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Vorwort.

Jeder Experimentator wird schon die Schwierigkeit empfunden haben, die
sich bei der Beantwortung der Frage aufdréngt, ob Befunde, die beim Ver-
suchstiere erhoben werden, wirklich mit dem Versuch zusammenhédngen oder
durch Spontankrankheiten bedingt sind. Uber diese muB sich jeder, der
experimentell arbeiten will, zunéichst seine eigenen Erfahrungen sammeln
sowie iiber das Aussehen des betreffenden unverdnderten Organs bei dem in
Frage kommenden Versuchstier. Denn es gibt bis heute kein Buch, das irgendwie
zusammenfassend die normalen Befunde oder die Spontankrankheiten dar-
stellt.

Die Folge davon ist, da vielfach Befunde als Versuchsergebnisse mitgeteilt
werden, die in Wirklichkeit Spontankrankheiten darstellen, wihrend umgekehrt
manchem Autor félschlich der Vorwurf gemacht wird, daB seine Befunde
Spontankrankheiten seien.

Hier zu helfen, sollte die Aufgabe des vorliegenden Buches sein.

Schon seit Jahren empfand ich die Notwendigkeit eines derartigen Werkes
und begann pathologisch-anatomisches Material von Spontankrankheiten unserer
Laboratoriumstiere zu sammeln, muflite aber bald einsehen, dall es fiir einen
einzelnen ganz unmoglich war, in absehbarer Zeit ein Material sammeln und
bearbeiten zu konnen, das auch nur einigermafBen vollstindig erscheinen
kénnte. Dariiber hinaus aber stiel die Sammlung der Literaturangaben auf
ungeheure Schwierigkeiten, denn die entsprechenden Arngaben sind in der
Weltliteratur vollkommen verstreut, oft nur nebenher in Arbeiten erwéhnt,
die unter ganz anderem Titel vertffentlicht sind, so dal es fiir einen einzelnen
vollkommen unmdéglich schien, diese Literatur zu sammeln.

Aus diesem Grunde muflite ich das Gesamtgebiet moglichst weitgehend
gliedern und fiir jedes moglichst eng umschriebene Teilgebiet einen Mit-
arbeiter suchen, selbst auf die Gefahr hin, daB die Einheitlichkeit des Buches
darunter leiden sollte. Aber trotzdem blieb fiir jeden einzelnen reichliche
und sehr undankbare Arbeit. Denn die Durchsicht der Literatur hat viel mehr
Arbeit gekostet, als aus den relativ spérlichen Ergebnissen zu sehen ist. Oben-
drein wird keiner der Bearbeiter die Gewihr dafiir {ibernehmen kénnen, daB
hier oder dort in irgendeiner Arbeit ein vielleicht sehr wesentlicher Befund
bereits mitgeteilt ist, der dem Bearbeiter trotz genauer Suche entgangen ist.
Noch schwieriger aber war die Sammlung des Materials. Ein einzelnes Institut
hat niemals soviel Spontanerkrankungen, um mit seinem eigenen Material eine
zusammenfassende Darstellung geben zu kénnen. Meist werden spontan ge-
storbene Tiere ohne weiteres beseitigt. Bei vielen Instituten stieBen wir bei der
Bitte um Unterstiitzung mit Material auf Ablehnung. Nur durch die Unter-
stiitzung verschiedener Institute, insbesondere des Instituts fiir Vererbungs-
forschung an der Landwirtschaftlichen Hochschule in Berlin-Dahlem, dem an
dieser Stelle noch herzlichst gedankt sei, durch Sektion der Tiere an einer
Zentralstitte und Verteilung des Materials an die verschiedenen Mitarbeiter

gelang es allméhlich, ein grofies, wenn auch noch keineswegs vollstindiges Material
zusammen zu bringen.



v Vorwort.

Aus dem BewuBitsein der Unvollstédndigkeit unserer Untersuchungen haben
wir den Abschlul unserer Arbeiten von Monat zu Monat hinausgeschoben, wir
héitten aber auch noch ein Jahrzehnt weiter sammeln konnen, ohne wirklich
Vollsténdiges zusammen zu bringen. Wir haben uns infolgedessen entschlossen,
jetzt abzuschlieBen. Selbstverstindlich werden wir weiterhin Material sammeln
und evtl. in kasuistischen Mitteilungen verdffentlichen. Wir hoffen, daf das
Erscheinen dieses Buches auch andere Untersucher veranlassen wird, ihre
Beobachtungen von Spontankrankheiten mitzuteilen oder uns Material zu
iberlassen. Sollte es dem Buche beschieden sein, in einer zweiten Auflage zu
erscheinen, so kann man hoffen, dann einige Liicken auszufiillen.

Eine weitere Schwierigkeit war die Einteilung des Stoffes. Einerseits sollte
das Buch dem Experimentator alle Unterlagen dafiir liefern, dal er ohne spe-
zielle Vorkenntnisse sich tiber die normale und pathologische Anatomie der
Versuchstiere unterrichten kénnte. Andererseits aber durfte das Buch keinen
zu groflen Umfang erreichen, damit der Preis in erschwinglicher Hohe gehalten
werden konnte.

Wir haben infolgedessen zunichst in den Bereich unserer Bearbeitung nur
die vier gebrduchlichsten Laboratoriumstiere: Kaninchen, Meerschweinchen,
Ratte und Maus gezogen. Hund und Katze sind oft in der Veterindrmedizin
bearbeitet. Auch tiber Huhn und Taube ist dort viel zu finden. So wéren also
hochstens Frosch und einige andere seltener zu Versuchen herangezogene Tiere
zu besprechen gewesen, bei denen aber Spontankrankheiten wahrscheinlich
keine so grofle Bedeutung haben wie bei den von uns gewahlten Tieren.

Bei der normalen Anatomie haben wir uns auf die Befunde beschrinkt,
die fiir die betreffenden Tiere irgend etwas charakteristisches darstellen. Be-
funde, die denen des Menschen gleichen, oder fiir den Experimentator von
geringerer Bedeutung sind, wurden fortgelassen. Auch bei den histologischen
Befunden wurde eine moglichst kurze Fassung gewéhlt, und nur bei einzelnen
Organen, wie z. B. bei der Milz, bei der die Kenntnis des feineren Aufbaues
fir die Anstellung von Experimenten erforderlich ist, wurde auf Einzelheiten
eingegangen. Auch die Technik wurde nur dort, wo eine ganz spezielle
Technik erforderlich ist, wie bei der Pridparation des Zentralnervensystems,
in den Kreis der Betrachtung gezogen.

Bei der Besprechung der pathologisch-anatomischen Befunde schien es das
einfachste, nach speziell pathologischen Gesichtspunkten vorzugehen, d. h.
jedes Organ besonders zu bearbeiten. Es zeigte sich aber bald, dal es wiinschens-
wert war, eine Reihe von allgemein-pathologischen Fragen im Zusammenhang
zu besprechen. So erschien es notwendig, die pflanzlichen und tierischen Para-
siten zusammenzufassen, die Tumoren gemeinsam zu besprechen, und wenn
moglich auch die verschiedenen Stoffwechselvorgéinge einheitlich darzustellen.
Bei manchem dieser Gebiete erwies sich eine solche zusammenfassende Dar-
stellung vorldufig als unmoglich, weil es trotz groBer Bemiithungen nicht gelang,
geniigendes Material zu sammeln. So muBten wir einige geplante Kapitel,
wie z.B. den Lipoidstoffwechsel, den Mineralstoffwechsel, die Pigmente
fortlassen.

Bei dieser Einteilung war es nicht vermeidlich, da8 einzelne Grenzgebiete
doppelt behandelt wurden. Wir haben dies nach Moglichkeit vermieden und
an der betreffenden Stelle des einen Kapitels auf die Angaben in anderen ver-
wiesen.

Bei der Auswahl der Abbildungen stieBen wir wieder auf grofle Schwierig-
keiten. Sehr viel der mitgeteilten Befunde sind an dieser Stelle zum ersten Male
publiziert. Es wire wiinschenswert gewesen, sie mit Abbildungen zu belegen.



Vorwort. A\

Andererseits schien es dem Zweck dieses Buches zu entsprechen, typische Falle
in den Vordergrund zu riicken. Da nun aber der Wunsch, den Preis des Buches
niedrig zu halten, gegen zu zahlreiche Abbildungen sprach, so war die Aus-
wahl duflerst schwierig. Wir haben aus dem letzten Grunde eine Anzahl Bilder
aus anderen Werken entnommen und unter den neuen Bildern eine moglichst
enge Auswahl getroffen. Wir hoffen, dafl es uns auf diese Weise gegliickt ist,
das Wesentliche auch im Bilde zu zeigen und trotzdem unniitze, den Preis des
Buches verteuernde Abbildungen fortzulassen.

Wenn wir jetzt mit diesem Buch an die Offentlichkeit treten, sind wir uns
durchaus bewuBlt, nur etwas Unvollkommenes zu leisten. Durch die grofie Zahl
der Mitarbeiter muBite die Einheitlichkeit des Werkes etwas leiden. Durch die
Unvollkommenheit des Materials konnten die einzelnen Kapitel nicht mit
gleicher Ausfiihrlichkeit bearbeitet werden. Grofle Liicken sind also noch
vorhanden, trotzdem hoffen wir, mit diesem Buch dem Experimentator bei der
Beurteilung seiner Versuchsergebnisse behilflich sein zu kénnen. Ferner hoffen
wir mit diesem Buche die Anregung dafiir zu geben, dafl in Zukunft mehr als
bisher auch Befunde iiber Spontankrankheiten der Laboratoriumstiere mit-
geteilt werden. Sollten diese unsere Ziele erreicht werden, so diirfte die grofe,
von den Mitarbeitern geleistete Arbeit nicht umsonst gewesen sein.

Berlin, im Dezember 1930. RUDOLF JAFFE.
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Spezieller Teil.

Kreislauforgane.

Von KARL LOWENTHAL, Berlin.
Mit 6 Abbildungen.

I. Normale Anatomie.
a) Morphologie.

Die Anatomie der Kreislauforgane der hier zu schildernden Laboratoriums-
tiere unterscheidet sich nicht wesentlich von der des Menschen und der Haus-
sdugetiere. Das Herz ist etwas mehr mediangestellt als beim Menschen, der
schmaleren Gestalt des Brustkorbs entsprechend; die anliegenden Organe sind
die gleichen wie beim Menschen. Der Herzbeutel ist beim Meerschweinchen
in geringerer Fliche mit dem Brustbein verwachsen als bei Kaninchen, Ratte
und Maus (ScHAUDER). Die Vorderwand ist wohl, wenigstens bei Ratte und
Maus, etwas gewdlbter als beim Menschen und der linke Ventrikel bildet einen
verhaltnismaBig gréBeren Teil derselben.

Fiir die praktisch wichtige Herzpunktion beim Meerschweinchen (Komplementgewinnung)
ist es nach meinen Erfahrungen am zweckméiBigsten, in dem Intercostalraum links neben
der Sternummitte nach hinten medial oben einzustechen. Sonst wird man zu Blutentnahmen
das periphere Venensystem benutzen; bei Kaninchen die Ohrmuschelvenen oder fiir grofiere
Mengen die Vena jugularis externa, die erheblich weiter ist als die interna, bei der Maus
muB man sich mit Abschneiden des Schwanzes und Ausstreichen des Blutes aus den Schwanz-
venen begniigen. Zur Injektion benutzt man meist bei Kaninchen die Ohrmuschelvenen.
bei Ratte und Maus die Schwanzvenen, die mar durch Abreiben mit Xylol (Nekrosegefahr!)
oder, wenn hiufigere Injektionen erforderlich sind, durch Eintauchen des Schwanzes in
warmes — nicht heies Wasser — zur Erweiterung bringt. Besonde.e topographische
Angaben sind dazu nicht notig.

Die Gréfe des Herzens betrigt nach ScHAUDER: Kaninchen Linge 3—3,5
und Umfang an der Herzbasis 7—8 cm, Meerschweinchen 2 und 5—6, Ratte
1,2 und 2,5—3, Maus 0,8 und 2 cm. Nach R. Krausk ist bei Kaninchen die
Liange 3,5—4 und die Basisbreite 2,5 cm. Das Gewicht wird bei ScHAUDER
fir das Kaninchen mit 0,2—0,4%0 des Korpergewichts angegeben. LuUCIEN
und ParisoT ermittelten Herzgewichte von 9—10 g bei Tieren von rund 3500 g
Korpergewicht, 8—8,5 g bei 3000 und 7—7,5 g bei 2500 g; SCHMIDTMANN
bezeichnet Herzen von 13,8 g bei 3000 g Korpergewicht als hypertrophisch.
Nach BessesEN und CARLSON entspricht bei Meerschweinchen bei nicht iiber-
méaBig groBer Streuung einem Korpergewicht von 100 g etwa ein Durchschnitts-
wert von 390 mg, einem von 200 g einer von 450 mg, 300 g von 910 mg, 400 g
von 1170 mg, 500 g von 1420 mg, 600 g von 1670 mg, 700 g von 1930 mg, 800 g
von 2140 mg. Als Herzgewicht der Ratte wird von CAMERON und CARMICHAEL
und CAMERON und SEDZIAK bei einigen jungen Tieren von 67—160 g Korper-
gewicht 350—640 mg oder 0,40—0,52°, angegeben, bei .einigen é&lteren mit
Gewicht 224—289 g dagegen 820—940 mg oder 0,32—0,379/,. Sehr ausfiihrliche
Zahlen iiber die HerzgroBe bei weillen Ratten (Mus Norwegicus albinus) finden
sich bei HataL und DoNarLpson. Die Gewichte, die fiir beide Geschlechter
gleich sind, sind etwa bei der Geburt 0,05.g, bei 50 g Korpergewicht oder rund
1'/, Monate Lebensalter 0,28 g, bei 100 g oder 2/, Monate 0,45 g, bei 200 g oder
5 Monate fast 0,8 g, bei 250 g oder ungefihr iiber 7 Monate gegen 1 g; die Angaben

Jaffé, Spontanerkrankungen. 1
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basieren, soweit ich sehen konnte, auf Bestimmungen an 36 Tieren; ich habe sie
hier ganz grob umgerechnet und die Variationsbreite nicht beriicksichtigt.

Die topographischen Verhéltnisse des Gefdfisystems erfordern, wie gesagt,
keine besondere Besprechung. Vielleicht ist fiir den Experimentator das Vor-
handensein einer Vena jugularis transversa gleich kranial vom oberen Sternum-
rand zwischen den beiden Venae jugulares externae bedeutungsvoll.

b) Histologie.

Der histologische Bau des Herzens entspricht ganz dem bei Mensch und
Haustieren. Die Muskelfasern sind in allen Ebenen dichotomisch verzweigt,
quergestreift, die Kerne liegen innerhalb des Faserleibs. Bindegewebe, Gefife,
Nerven verhalten sich wie beim Menschen.

Die normale Histologie der Blutgefdfe zeigt groBe Ahnlichkeit mit der
des Menschen. Die Intima aller Arterien besteht aus einer einfachen Endo-
thellage. Darunter kommt bei groBen und kleinen, herznahen wie peripheren
Arterien eine zusammenhingende elastische Membran, die Lamina limitans
elastica interna (Kaninchen: Krause, Ratte, Maus: WorLkoFF); allerdings
soll diese Elastica interna nach WOLKOFF nur aus elastischen Léngsfasern
bestehen. Dann folgt die breite Media. Sie ist in den groBen Schlagadern ab-
wechselnd aus ringférmig angeordneten glatten Muskelzellen und elastischen
Membranen, nach meinen Untersuchungen in der Miuseaorta aus je 6 bis 10,
zusammengesetzt; dazwischen liegen feine kollagene Fasern. Zur Peripherie
zu werden die elastischen Systeme immer diinner, unkenntlicher, die Musku-
latur desto deutlicher. Die Adventitia ist meist schmal, wird aus wenig Binde-
webe mit vereinzelten elastischen Fasern und manchmal spérlichen glatten
Muskelzellen gebildet. Bei der Maus und Ratte soll dagegen in der Bauchaorta
die Adventitia dicker sein als die Media (WOLKOFF).

Den Einflul des Alters auf die Arterienstruktur hat WoLKOFF bei Maus,
Ratte und Kaninchen untersucht, allerdings nur bei sehr wenig Tieren. Mit
zunehmendem Lebensalter verdickt sich die Arterienwand; von der Lamina
elastica interna findet eine leichte Absplitterung elastischer Faserchen in die
Intima hinein statt. Die Verbreiterung der Media und erst recht Adventitia
beruht meines FErachtens weniger auf Vermehrung oder VergréBerung der
Muskelelemente als auf solcher von Bindegewebe.

Fiir die Unterscheidung von Arterien und Venen gleicher GréBenordnung
bei der makroskopischen Priparation und im mikroskopischen Situsbild gilt
wie immer der Satz: Arterien enges Lumen und dicke Wand, Venen weites
Lumen und diinne Wand. Die Venenintima gleicht der der Arterien. Media
und Adventitia gehen ohne scharfe Grenze ineinander iiber; hier liegen zirku-
lire glatte Muskelzellen, von einem ganz unregelmiBigen elastisch-kollagenen
Netzwerk in verschieden starke Biindel zusammengefa(3t.

Die Lymphgefifle erfordern keine besondere Besprechung.

II. Pathologische Anatomie.
a) Herz.

Die pathologische Anatomie des Herzens ist bisher nicht sehr gut erforscht.
Das ist vielleicht damit zu erkliren, dafl die mikroskopische Untersuchung
des Herzmuskels erfahrungsgemifl oft unterbleibt, wenn er, wie meist, dem
bloBen Auge keine auffallenden Verinderungen bietet.

Immerhin ist bekannt, dafl der Herzmuskel der Tiere auf allgemeine Einfliisse
der Ernghrung und auf Anderungen des Kreislaufs mit einer Verminderung
oder Vermehrung seiner Masse, also mit Aérophie oder Hypertrophie, antwortet.
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Uber die Herzatrophie habe ich keine speziellen Angaben finden kénnen, doch
weil jeder, der viel mit Laboratoriumstieren zu tun hat, daBl bei Versuchen
verschiedenster Art mit einer Verschlechterung des Allgemeinbefindens bei
dem absichtlichen oder spontanen Tod der Tiere auch ein besonders kleines
Herz gefunden wird. Andererseits ist nicht nur experimentelle Herzhypertro-
phie wie von ScEMIDTMANN bei Cholesterinfiitterungsatherosklerose, sondern
auch spontane bei spontanen Arterienerkrankungen beobachtet worden. Dabei
handelt es sich aber um Mediaverinderungen der groflen Arterien, und ob
hierbei eine Hypertonie bestanden hat, ist recht fraglich, wiahrend wir ja sonst
heute geneigt sind, beinahe reflektorisch linksseitige Herzhypertrophie und
Hypertonie gleichzusetzen. Ubrigens ist auch die von VAN LEERsuM, FaAHR,
ScEMIDTMANN, SCHONHEIMER bei der Cholesterinsklerose beschriebene Hyper-
tonie in neueren sehr viel genaueren Untersuchungen nicht bestétigt worden.
Die Herzhypertrophie bei der erwidhnten spontanen Arterienverdnderung
haben meines Wissens nur LUciEN und Parisor angefiihrt; sie erhoben bei
200 Kaninchen 7mal entsprechende GefiBlbefunde, davon 3mal in schwererer
Form wund stellten dabei 2mal Herzhypertrophie von 10,9 g bei 2500 und
13,9 bei 3500 g Korpergewicht fest. Charakteristische Konfigurationen des
Herzens durch wechselnde Hypertrophie und Atrophie, Dilatation und Kollaps,
wie sie den menschlichen Klappenfehlern zukommen, sind nicht bekannt. Daf3
man auch bei Miusen mit einiger Ubung in der Lage ist, sich makroskopisch
ein Urteil zu bilden, zeigten mit Versuche mit intraperitonealen Cholesterinél-
injektionen; es kommt dann regelméBig zu schwerer interstitieller Lipoid-
und Himosiderinablagerung in den Lungen mit deutlichem Emphysem und es
findet sich einwandfrei eine rechtsseitige Herzhypertrophie, fiir die ich aller-
dings leider keine festlegenden Zahlen anfiithren kann. In den Stammbé&dumen
von M. SLYE fand ich bei vier Miusen (Nr. 5183, 7470, 7640, 17555) die sum-
marische Angabe Herzhypertrophie, ferner einmal noch (Nr. 604) bei Schrumpf-
nieren und Uterusadenom.

Unser Wissen von der mehr oder weniger reaktionslosen Ablagerung oder
dem Auftauchen von unterscheidbaren sonst nicht sichtbaren Substanzen im
Parenchym — was man also vom morphologischen Standpunkte etwa Stoff-
wechselstorungen oder Degenerationen nennt — ist minimal. Das bei Mensch
und Haustier so gewohnliche braune Abnutzungspigment ist wohl bisher keinem
Untersucher aufgefallen; was natiirlich nicht unbedingt gegen sein Vorkommen
spricht. Dasselbe gilt fiir die Ablagerung von Lipoiden, Eisen und Glykogen.
Ich beobachtete bei einer grauen Maus von etwa 11/, Jahren mit schwerster
Aortitis eine ziemlich ausgedehnte disseminierte Verkalkung von Herzmuskel-
fasern ohne jedes Zeichen von Reaktion der Umgebung oder vorangehenden
entziindlichen Verdnderungen. Ich habe noch einige Male Bilder gesehen,
die im ersten Augenblick den Eindruck von herdférmiger ganz isolierter Herz-
muskelverkalkung machten, doch war mir eine sichere Entscheidung gegeniiber
Kokkenembolien nicht moglich; aus Griinden der Technik konnte ich etwa die
Kossasche Reaktion nicht ausfithren (Nr. 578, U,, @, weill, Alter 14 Monate.
Nr. Cho 259, @, grau, Alter unbekannt, vor Chondromtransplantation bereits
krank, Schrumpfnieren). Vielleicht gehért der Befund von EpELMANN hierher;
bei einem Meerschweinchen von 250 g Gewicht und etwa 3 Monaten lag in der
linken Vorhofswand des nicht vergréBerten Herzens eine Knochenplatte mit
Spongiosa, Mark und endochondraler Ossificationszone.

Kreislaufstorungen und ihre Folgen, wie Infarkte und aus ihnen hervor-
gehende Schwielen, sind nicht beobachtet worden. Die anatomischen Ver-

dnderungen der Coronararterien spielen, wie wir noch sehen werden, auch keine
bedeutende Rolle.

1*
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Die sogenannten Enfziindungen sind etwas genauer studiert worden. Zwar
ist eine Endokarditis nicht bekannt, und daher fehlen auch die Herz-
klappenfehler in der Kasuistik. Ziemlich hiufig dagegen entwickelt sich ein
ProzeB, den man gut als Myokarditis bezeichnen kann. Von C.Pu. MiLLER
wurden unter 34 gesunden erwachsenen Kaninchen, die wéihrend 3!/, Jahren
zur Sektion kamen und aus verschiedenen Quellen stammten, 20mal interstitielle
Infiltrate im Herzmuskel gefunden. Diese sind unregelmiBig verteilt,am haufig-
sten noch in den Papillarmuskeln, und bestehen entweder aus Lymphocyten-
oder aus Makrophagenhaufen zwischen den Muskelfasern, beigemischt sind etwas
Plasmazellen, auch Eosinophile, vermehrte Bindegewebszellen, einmal einzelne
Riesenzellen; herdférmig haben die Muskelfasern ihre Querstreifung verloren.
Makroskopisch sah das Organ immer unverddchtig aus. Als wahrscheinliche
Ursache nimmt der Autor eine milde Infektion an. Kleine Lymphocytenin-
filtrate hatten schon vorher BELL und HaArTzZELL bei 3 Kaninchen mit spon-
taner Nephritis gesehen. MILLER vermutet, dafl auch bei den Versuchen von
Longcore, WRIGHT und CRAIGHEAD, DE VEccHI und NaTatI die gleichen Spon-
tanverinderungen vorgelegen haben mogen. M. SLYE erwdhnt unter einigen
tausend Miusen, soweit ich feststellen konnte, 4 mal (Nr. 702, 814, 877, 3251)
Myokarditis als Todesursache. Wie mit der Endokarditis geht es anscheinend
auch mit der Perikarditis; weder sind Fille von akuter Herzbeutelentziindung
noch einer alten Concretio pericardii verdffentlicht worden.

Bei einigen Méusen, die ich nach der bei den Gefilen beschriebenen Methode bearbeitete,
fand ich sowohl rein interstitielle wie perivasculidre lymphocytére Infiltrate, so da3 man von
Myokarditis sprechen kénnte. (Nr. 494, K,, @, Alter 14 Monate, Nr. Cho 259, s. 0.!). Bei
einer Maus (Nr. 578, s. 0.:) bestanden mehrfache subendokardiale Anhédufungen von Lympho-
cyten, Spindelzellen und ganz spérlichen vielkernigen Riesenzellen mit Zerstérung der
Muskelfasern, ferner einige kleine und eine grofe, die Wand des linken Ventrikels voll-
kommen durchsetzende Schwiele mit deutlicher aneurysmatischer Ausweitung und lockere
perikarditische Verwachsungen mit einer Lungenvene, daneben noch andere kleine Peri-
kardschwielen; GefaBverinderungen, fehlten vollig. Warum ich diesen Befund nicht als Folge
des Versuchs, sondern als spontan entstanden auffasse, werde ich bei den Gefiaflen erliutern.

Ebenso selten wie bei anderen Tierarten sind natiirlich die echten Gewdchse des Herzens.
Anscheinend hat sogar M. SLYE bei rund 70000 Méausen keine primire Herzgeschwulst
gesehen. Der einzige Fall ist wohl der von BENDER. Ein junges ménnliches Meerschwein-
chen von 400 g Gewicht starb nach zweiwdchentlicher Abmagerung; in dem auf das Doppelte
vergroBerten Herzen war der linke Ventrikel durch weilles Gewebe ersetzt, so zeigte sich
ein groBzelliges Rundzellensarkom ohne Nekrosen und ohne Metastasen in andern Organep.

Etwas mehr Erfahrungen, wenn auch immer noch wenig genug, besitzen wir iiber die
sekundére Beteiligung des Herzens durch direktes Ubergreifen eines Blastoms oder Meta-
stasierung und durch leukémische Infiltration. Tyzzer beschreibt bei Méusen 4 Thymus-
lymphome aus Rundzellen ohne Zwischensubstanz aber mit Blut- und viel mehr Lymph-
capillaren; 3mal griff der ProzeBl auf das Perikard, 2mal auf das Myokard iiber. Unter 51
Lymphosarkomen, die Simonps aus dem Material von M. SLYE zusammengestellt hat,
ist 6mal das Herz mitbefallen. In &hnlicher Weise soll bei einem Kaninchen von Drssy
und ABERASTURY mit Lymphosarkom der Oberbauchdriisen das Herz mitergriffen gewesen
sein (s. auch Kapitel Tumoren).

Uber leuksmische Zellanhiufungen ist auch bereits berichtet worden, zuerst iber kleine
Herzherde von EBERTH bei einer Maus, bei welcher in erster Linie die Milz, in zweiter die

Leber, weniger die Nieren und gar nicht die Lymphknoten befallen waren (s. auch Kapitel
Blut).

b) GefiiBe.

Unsere Kenntnis der GefaBpathologie erschopfte sich bis vor kurzem in
gewissen Verinderungen der Kaninchenaorta und das ist begreiflich, da die
kleinen Gefidfle schon beim Kaninchen, und bei der Maus auch die groBten
nur miihselig zu préparieren und kaum ohne gréfere Zerstorung fiir die Be-
sichtigung aufzuschneiden sind. Hier muB3 man zu anderen Methoden seine
Zuflucht nehmen, die man als mikrotopographische oder etwa als mikro-
skopische Préparation bezeichnen kénnte. Ich komme bald darauf zuriick.
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Die genannten Arterienerkrankungen gehoéren durchweg dem Typ der
priméren Mediamuskelnekrosen und Mediaverkalkungen an, wie wir sie von
den muskuliren Arterien des Menschen als krankhafte Abnutzungserschei-
nungen gut kennen, sitzen allerdings beim Kaninchen, soweit bekannt, nur in
der Aorta, am starksten im Bogen. Sie gleichen vollkommen denen, die man
durch Adrenalininjektionen und verschiedene andere Gifte erzeugen kann. Ob es
sich bei letzteren teilweise iiberhaupt nur um spontane Erkrankungen gehandelt
hat, was schon KArseErrLiNG fiir mdéglich gehalten hat, 148t sich trotz der
grofen Literatur immer noch nicht mit Sicherheit entscheiden, da die An-
gaben tiiber das prozentuale Vorkommen auBerordentlich schwanken. Zuerst
sind die entsprechenden Befunde von MILES bei 49 gesunden Kaninchen in 349/,
erhoben worden, im Anschlufl daran von JouNSTONE 3mal bei 9 Tieren, dann
fand PEArRCE unter 51 Kaninchen, die aus verschiedenen Quellen bezogen
waren, 3mal nur geringfiigige Verdnderungen. LucieN und Parisor, die nach
unserer Nomenklatur unberechtigterweise von ,,athérome‘* sprechen, stellten
bei 200 Kaninchen von 2000 bis 4000 g Gewicht 7mal geringe, 3mal schwere
Erkrankungen fest, SEEGAL und SEEGAL bei 30 Tieren 27°/,, HEDINGER und LoEB
unter 100 und RzZENTKOWSKI unter etlichen zehn Tieren keinmal, KAISER-
LING Imal, B. FiscEER unter 140 Kaninchen mehrmals bei kachektisch ge-
storbenen. Auch GoUGET, GI0VANNI-QUADRI (2mal unter 15 im Alter von
4 bis 6 Monaten), KaLAMKAROW (3mal unter 30), BENECKE, THEVENOT (lmal
unter 18) (diese Letzten zitiert nach LucieN und Parisor oder HORNOWSKI)
sollen die gleichen Bilder geschildert haben. Die befallenen Stellen des GefiB-
rohres sind hart, weiBlich, an der Innenseite erhaben oder eingezogen, sogar
aneurysmadhnlich, die Wand kann verdickt oder verdiinnt sein. Das erste in
dem Prozel sind Nekrosen der Muskulatur und Schwund derselben, dann er-
folgt Dehnung und spiter Ruptur der elastischen Elemente, schlieBlich Ver-
kalkung oder Hyalinisierung; die inneren Mediaschichten sind stirker ergriffen
als die duBeren. SEEGAL und SEEGAL beschreiben sogar bei einem gesund
erscheinenden Kaninchenbock von unbekanntem Alter und 2500 g Gewicht am
Aortenbogen in 7 mm Ausdehnung in der Media Knorpel, hyalinen und ver-
kalkten, und Knochen mit typischem Knochenmark. Bei Mdusen erwiahnte ich
2mal dhnliche Zustédnde leichter Art, Kernverlust und geringe Verfettung von
Muskelzellen mit Dehnung der elastischen Lamellen (Nr. 137, &, weil}, Alter
10 Monate. Nr. 223, Q, weil}, Alter 122/, Monate) in den &duBleren Teilen der
Media. Bei einer Maus (Nr. 7736) gibt M. SLyk als Todesursache Arterio-
sklerose an.

Uber das Gefcpsystem der Maus besitze ich etwas groBere eigene Erfahrungen,
wenngleich sie nicht eigentlich systematisch gesammelt worden sind und sich
daher auch noch nicht iiber den Rang der reinen Kasuistik erheben. Ich kann
also auch keine statistischen Angaben iiber die Haufigkeit dieser Erkrankungen
und somit iiber ihre Bedeutung fiir die Gesamtpathologie dieser Tierart machen.
Vor der Besprechung der Einzelfille diirfte eine Schilderung der von mir gegen-
wirtig angewandten Methode von Nutzen sein. 1. Nach Entfernung der Bauch-
organe und der vorderen Brustwand fasse ich mit feiner Pinzette die Halsorgane
an der Trachea, lose dann die gesamten Brustorgane und die Bauchaorta von
der Wirbelsdule ab und durchschneide dabei noch beiderseits der Mittellinie
das Zwerchfell. 2. Nach Abtragung der Schideldecke hebe ich das Gehirn aus
dem Schédel heraus. 3. Dann ziehe ich von dem ganzen iibrigen Schédel die
Haut ab. 4. Selten habe ich auch die Extremititen untersucht, immer nur
als Ganzes nach Abziehen der Haut. Fixierung 24 Stunden in ORrTHschem
Gemisch, bei 3 und 4 folgt Entkalkung in 5°/jiger Salpetersiure 24 Stunden
und Nachfixierung 24 Stunden in Formalin, immer Einbettung in Gelatine
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und Besichtigung der liickenlosen Serie ohne besondere Reihenfolge nach Fir-
bung mit Sudan-Himatoxylin in Wasser; Schnittrichtung fiir 1 sagittal oder
frontal, fiir 2 sagittal oder horizontal, fiir 3 sagittal, fiir 4 Léngsrichtung, um
so in jedem Falle mit der geringstméglichen Zahl von Schnitten auszukommen.
Mit einiger Ubung macht dann die topographische Orientierung keine Schwierig-
keiten.

Die hier zu schildernden Befunde halte ich deswegen fiir Zeichen von Spon-
tanerkrankungen, weil sie bei Kontroll- und Zuchttieren ebenso wie bei Ver-
suchstieren und bei diesen immer nur bei wenigen, iibrigens meist dlteren,
vorkamen; es ist klar, daB mit zunehmender Lebensdauer die Chance sich erhoht,
spontane Organverinderungen anzutreffen. Um was fiir Versuche es sich dabei
gehandelt hat, wird bei den Einzelbefunden kurz angefiihrt.

Die Vielheit der Verinderungen an den Gefifen der Maus ist in gewisser
Hinsicht groBer als beim Menschen. Es finden sich zwar dieselben Bilder, jedoch
nicht so iiberwiegend an bestimmte Abschnitte des Arteriensystems gebunden,
wie etwa Atheromatose in Rumpf und Kopf, primire Mediaverkalkung in den
Extremititen. Sondern am gleichen GefiBabschnitte bei verschiedenen Tieren oder
nah hintereinander am gleichen Tier begegnet man den histologisch von einander
so abweichenden Zustinden. So kommt im einzelnen — nicht im einzelnen Tier,
sondern an der einzelnen Stelle eines Gefifes — typische Atheromatose und
reine Mediamuskelnekrose mit und ohne Verkalkung vor, aber auch Intima-
sklerose allein ohne Verfettung, jedoch manchmal mit Verkalkung. Dabei fallen
aber ab und zu, nicht immer, stirkere zellige Infiltrationen, besonders in der
Aventitia, selten auch in der Intima, auf. Ob in dieser ,,entziindlichen* Kom-
ponente ein grundlegender Unterschied gegeniiber dem Menschen — wie es
vielleicht scheinen méchte — besteht, ist nicht ohne weiteres sicher. Moglicher-
weise ist die — dann scheinbare — Differenz nur in den engen Verhaltnissen
bei diesen kleinen Tieren begriindet, durch welche beim Menschen nicht als
zusammengehérend angesehene Einzelheiten rdumlich viel mehr zusammen-
gedringt werden und uns daher eher als einheitliches Bild imponieren. Diese
geschilderten Befunde gehen iiber in die schwersten Verdnderungen der
Arterien, zusammengesetzt in ganz wechselndem Mafle aus Intimaverfettungen
und -fibrosen, Muskelnekrosen, Elasticarupturen, michtigen Zellinfiltraten,
Narben, Aneurysmen mit Thromben und Gefilwandrupturen. Hier dringt
sich eine gewisse Ahnlichkeit mit der Periarteriitis nodosa auf. Wieweit man
es nun mit durch Infektion bedingten Arteriitiden zu tun hat, wieweit mit
Abnutzungskrankheiten oder Ernihrungsschiden, ist mit morphologischen
Methoden allein nicht zu entscheiden. Hier muBl neben der sorgfiltigen Sektion
und mikroskopischen, méglichst auch bakteriologischen Untersuchung die
Ziichtung und genaue klinische Beobachtung herangezogen werden. So erst
werden die Beziehungen von angeborener Anlage, einseitiger Uber- oder Unter-
ernihrung, Ausiibung oder Unterdriickung der Geschlechtstéitigkeit, Infek-
tionen durch Ungeziefer oder Bilwunden oder von den Verdauungswegen aus,
Parasiten usw. zu dem pathologisch-anatomischen Gesamtbild des Gefai-
systems — die Betrachtung der Details des Bildes versagt ja, wie wir sahen —
schlieBlich klar werden. Die folgende Kasuistik moge das Gesagte erliutern.

Nr. 666, M;, &, weiB, Alter 25%/+ Monate. Zuchttier, Tod an HalsabsceB. Ventrikel-
seite der Aortenklappen diffuse subendotheliale Lipoidablagerung. Beginnende Athero-
matose.

Nr. 661, K,, @, weiB, Alter ?, Tod an Lungenemphysem, 21 x 1E Follikulin zuletzt
etwa 1 J. vor dem Tode. Leichte diffuse subendotheliale Lipoidablagerung in den Aorten-
klappen und im Sinus Valsalvae. Beginnende Atheromatose.

Nr. 357, V,, &, weiB, Alter 16'/» Monate, Gewicht 29 g, 15X Teersl intra,peritonea,l' zu-
letzt 2 Wochen vor dem Tode, Tod an peritonealen Adhésionen und chylosem Ascites.
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In den Sinus Valsalvae mehrere Plaques, Lipoidablagerung diffus und reichlicher in Spin-
del- und Pseudoxanthomzellen in der verdickten Intima unter intaktem Endothel, auch
noch in der innersten Medialag: ; auch noch etwas auBerhalb der Sinus Valsalvae. Athero-
matose.

Nr. 587. X, @, grau, Alter 26 Monate, Gewicht 181/, g, 11 x Embryonalbrei subcutan
zuletzt 7 Monate vor dem Tode, Tod an parasiti.en Peritonealknétchen (?). In den Sinus
Valsalvae kleine atheromatose Herdchen und locker-fibrése Intimaschwielen; geringe
Atheromatose der Aorta descendens und Carotis oder Subclavia. Atherosklerose.

Nr. 586, X,, Q, weiB, Alter 28!/, Monate, 6 X Embryonal- und 5x Placentarbrei sub-
cutan zuletzt 9 Monate vor dem Tode. Tod an Volvulus und Ileus. In einer Gehirnarterie
zitkulidres subendotheliales Lipoidpolster mit Lymphocyteninfiltrat nur in der Intima.
Atheromatose.

Nr. 585, X;, @, weiB, Alter 261/, Monate, 11 x Embryonalbrei subcutan zuletzt 7 Monate
vor dem Tode, Tod an Schrumpfnieren und Rectumvorfall mit Ileus, Gewicht 17 g. Kleiner
Atheromherd im Sinus Valsalvae, jedoch mit Ausbildung richtiger Fettzellen. Mehrere

Kalkspangen in der innersten oder zweiten Muskelschicht der Aorta ascendens. Athero-
matose und Mediaverkalkung.

Abb. 1. Maus 588. Coronararterienast im Herzmuskel. Farbung Sudan-Hamatoxylin. Leitz Obj. 6,
Ok. 1, auf 3/, verkleinert.

Nr. 400, L;, @, weil, Alter 26 Monate, Gewicht 15!/, g, 30X Cholesteringl intraperi-
toneal zuletzt 41/, Monat vor dem Tode, Tod an interstitieller Pneumonie ( ?). Kleine Atherom-
herde in den Sinus Valsalvae und an den Aortenklappen; Anfangsteil der Coeliaca Intima
auf Aortenmediadicke verbreitert, subendothelial zellig-faserig, in der Tiefe Lipoid in Klum-
pen, nach dem Lumen zu mehr diffus, etwas adventitielle lymphocytére Infiltration. Athero-
sklerose.

Nr. 588, X,, grau, @, Alter 223/, Monate, Gewicht 15/, g, 11 X Placentarbrei subcutan
zuletzt 32/; Monat vor dem Tode, Tod an Pyometra. Locker-fibrose herdférmige Intimaver-
dickungen der Aorta ascendens bis auf halbe Mediadicke mit kleinen Kalkplatten und
sogar verkalktem Knorpel. Verkalkung der Muskulatur mehrerer Coronararterieniste, die
einzelnen Platten nehmen /5, bis 1/, des Umfanges ein. Intimasklerose und Mediaver-
kalkung.

Nr. 716, grau, @, Alter tiber 1 Jahr, Zuchttier. Nekrose der Media fast des halben Um-
fangs der Aorta ascendens mit Atrophie und Verfettung der Muskelzellen, kleinem Aneu-
rysma und Thrombus in demselben. In Pulmonalis an anliegender Stelle lymphocytéires
Infiltrat der Intima und Adventitia. Medianekrose und Arteriitis (?).

Nr. 542, T;, grau, @, Alter 141/, Monate, Gewicht 23 g, 5 X Embryonal- und 5 x Placentar-
brei subcutan zuletzt 1 Monat vor dem Tode, Tod an Leukamie.  Muskelnekrosen mit
geringer Lipoiddurchtrinkung derselben in den innersten 6 bis 8 Schichten der Aorta ascen-
dens bei erhaltener Elastica, kleiner Thrombus dieser Stelle, dickes rundzelliges adven-
titielles Infiltrat. Medianekrose mit entziindlicher Reaktion oder leukéimischer Infiltration.

Nr. 577, U,, @, weil, Alter 31%/; Monate, Gewicht 18!/, g, frither iiber 30 g, 13x
Placentarbrei subcutan zuletzt 1 Jahr vor dem Tode, Tod an Kachexie, Emphysem
und Bronchektasen. Kleine Nekrosen der Muskulatur der Aorta ascendens bald hinter
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Abb. 2. Maus 494. Intrameningeale Arterie. Farbung Sudan-Hamatoxylin (Fett schwarz). Leitz
Obj. 6, Ok. 4, auf */; verkleinert.
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Abb. 3. Maus 494. Intrameningealarterie mit oberflichlicher Encephalomalacie.
Farbung Sudan-Hamatoxylin. Leitz Obj. 3, Ok. 4.
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den Sinus Valsalvae. GroBe Nekrosen vor, in und hinter dem Aortenbogen mit Lipoid-
durchtrénkung in nekrotischen und in noch kernhaltigen Muskelzellen bei erhaltener Ela-
stica; groBere Lymphocytenmintel in der Adventitia am Bogen, hier auch kleine Intima-
infiltrate und seltene ganz kleine in den Spalten der Media. Medianekrosen mit entziind-
licher Reaktion. In einer Kleinhirnarterie breites hyalin-lipoides Polster der Intima oder
Medianekrose. Dieselbe Veranderung in der Zungenarterie mit etwas lymphocytérer peri-
vasculdrer Infiltration.

T
P

~.

v
o) K

Abb. 4. Maus 710. Arteria lingualis mit Zungenmuskulatur, Schleimdriisen (unten links) und
Zungenbein (rechts). Fiarbung Orcein-Sudan-Hamatoxylin. Leitz Obj. 3, Ok. 1.

Nr. 494, K, @, weil}, Alter 14 Monate, Geewicht 161/,g, 15x Teerol intraperitoneal zuletzt
2 Wochen vor dem Tode, Tod an Kachexie mit Schrumpfleber. Nekrosen der Mediamuskel-
zellen der Aorta ascendens bald hinter dem Herzen mit oft starker diffuser Lipoiddurch-
trinkung bei erhaltener aber gestreckter Elastica, Media dabei stark geschwollen. Breite
zirkuldre Kalkspangen der Media im groferen Teil der Ascendens und im Bogen, etwa 3/,
des Umfanges einnehmend; wechselnde lymphocytére Infiltrate der Adventitia mit ein-
zelnen Leukocyten. Im Bereich der Arteria cerebri media und weniger der Stirnhirn- und
Kleinhirnarterien feine spindelférmige Lipoidtrépfchenablagerung, die den Gefafumfang
zum kleinen Teil oder vollkommen einnimmt, bis zu spaltartiger Verengerung des Lumens
durch dickes hyalin-lipoides subendotheliales Polster; die schmale Media und Adventitia
hier ganz unbeteiligt. Im gleichen Gefafl wechseln, wie die Verfolgung durch viele Schnitte
zeigt, diese Befunde mit véllig unverdnderten Stellen ab, wie bei der menschlichen Athero-
sklerose; auch die bekannten Folgezustinde finden sich mehrfach, nimlich encephalo-
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malacische Herde, allerdings oberflichennah, mit Schwund der Nervensubstanz, vielen
grofen Fettkornchenzellen und peripherer lymphocytérer Abgrenzung. Atherosklerose und
Medianekrose mit entziindlicher Reaktion.

Nr. 710, 3, grau, Alter iiber 1 Jahr, Zuchttier, Tod nach Lihmung der Hinterbeine.
Die Carotis interna unmittelbar iiber der Schidelbasis, also im Schidelinnern, ist etwa
in '/, ihres Umfangs gut erhalten, in %/; ist die Media total nekrotisch, die Elastica interna
teils unverindert, teils aufgesplittert, die adventitielle Elastica ganz aufgesplittert, Adven-
titia und verdickte Intima lymphocytéir-leukocytidr durchsetzt, die Intima in den tiefen
Schichten lipoiddurchtrankt; mitten in dieser Partie klaffende Ruptur, das ganze GefiB
von Blutmassen umgeben. Die Gefafiverinderung laft sich in wechselndem Grade durch

Abb. 5. Maus 710. Bauchaorta mit Abgang der Arteria coeliaca.
Farbung Orcein-Sudan-H&matoxylin. Leitz Obj. 3, Ok. 1, auf */; verkleinert.

die ganze Schadelbasis verfolgen. In der Arteria lingualis Endothel meist erhalten, Intima
sonst fibrés und hyalin verdickt bis zur dreifachen der normalen Media, in tiefen Schichten
auch teilweise lipoiddurchtrinkt, Elastica interna nur in Resten erhalten, Media unver-
andert oder nekrotisch oder ganz verschwunden und durch zellige Infiltrate ersetzt, Musku-
latur manchmal auch verfettet, in der Adventitia riesige lymphocytir-leukocytire An-
hiufungen auch an sonst unverinderten Wandstellen, auch in der Intima vielfach Infil-
trate; auf grofle Strecken voélliger VerschluB der Lichtung, sonst in derselben teilweise
stiarkste Leukocytose. Am Abgang der Coronararterien und noch mehr der Coeliaca Intima
stark verdickt, in der Tiefe lipoiddurchtrankt, oberflichlich zellig infiltriert, Media ver-
breitert, Elastica auseinandergedringt durch michtige ganz tiberwiegend lymphocytare
Infiltration, die sich ebenso durch die ganze Adventitia ausdehnt. Periarteriitis nodosa ?

Nr. ..., frither bereits versffentlicht, Tod an Aortenruptur, Kombination schwerer

nekrotisierender und infiltrativer Prozesse z.T. dhnlich wie bei 710, nur etwas andere
Lokalisation.
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Nr. 660, K,, @, weill, Alter 25!/, Monate, Kontrolltier, Tod an Halsabscel und Pneu-
monie. Am Abgang der Carotis oder Subclavia bricht die Eiterung in die Aorta durch;
Muskulatur leukocytér durchsetzt aber nicht eigentlich nekrotisch, Elastica erhalten, auf
der Intima eitrige Thrombose, die weiter in das kleinere GefiaB hineinreicht. Unmittelbar
neben einer abscedierenden Pneumonie in erweiterter Lungenarterie oder -vene wulstig
in das Lumen vorspringendes hyalines Polster unter intaktem Endothel, basal leukocyten-
durchsetzt. Eitrige Arteriitis.

Nr. 665, Kg, @, grau, Alter 21/, Monate, Gewicht 18 g, 21 X 1 E Follikulin subcutan

zuletzt 9 Monate vor dem Tode, Tod an innerer Einklemmung und Ileus. Aorta ascendens
1 mm hinter Herz in 1 mm Lénge perivasculirer Lymphocytenmantel. Periarteriitis ?

Abb. 6. Maus 660. Aorta mit Abgang der Carotis oder Subclavia. Firbung Sudan-Himatoxylin.
Leitz Obj. 2, Ok. 1, auf 2/, verkleinert.

Etwa 70 Tiere habe ich noch durchgesehen, ohne besondere Befunde am GefaBsystem
erheben zu konnen; es handelte sich dabei um Kontroll- und Zuchttiere, darunter auch eines
(Nr. 663, K,, @, grau, Alter 20!/, Monate, Gewicht 18!/, g, Kontrolltier) mit malignem
Lymphknotentumor (malignes Lymphatom LOwENTHAL), und um Versuche mit sub-
kutaner und intraperitonealer Cholesteringl-, intraperitonealer Teersl- und subcutaner
Embryonal- und Placentarbreiinjektion, mit Cholesterindl- und Eiweilfiitterung.
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Respirationsorgane.
A. Nase.

I. Normale Anatomie.
Von W. KOLMER, Wien.

Mit 10 Abbildungen.

Das Geruchsorgan gliedert sich in den Nasenvorhof, die vordere Muschel-
region,  die bei den Nagetieren besonders hochgradig entwickelt ist, und den
groBten Teil der respiratorischen Region ausmacht, und in das eigentliche
Riechorgan oder die Regio olfactoria, die bei diesen ausgesprochen makros-
matischen Tieren auffallend hoch entwickelt ist. Das Vestibulum ist mit
derbem, nach innen zu zarter werdenden Plattenepithel ausgekleidet. Es steht
in seinem hinteren Abschnitt durch den Canalis incisivus, der ebenfalls von
Plattenepithel ausgekleidet ist, mit der Mundhéhle in Verbindung.

Ein geringer Grad von Asymmetrie der die Nase bildenden Knochen wird
haufig beobachtet.

Vestibulum des Kaninchens: Das geschichtete Epithel zieht eine Strecke weit haupt-
séchlich medial unten in die Nasenhohle hinein: hier finden sich nur wenige schwach
entwickelte GefaBe.

In der Regio respiratoria des Kaminchens findet sich eine auBerordentlich
kompliziert gestaltete Muschel, mit zahlreichen primiren und sekundiren
Rippen besetzt, die von einem feinen Knochenblatt gebildet sind. Dieses ist
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spitzenartig durchbrochen und trigt Knochenblittchen, die von einer grofie
Venen fithrenden Fortsetzung der Vestibularschleimhaut iiberzogen sind, dabei
nur sehr zartes Plattenepithel tragen und offenbar den Atemluftstrom in auBer-
ordentlich viel Teilstrome verteilen (Marsupium nasi). Driisen fehlen in diesem
Bereich vollstindig. Die Nasenscheidewand ist im unteren Teil mit Ubergangs-
epithel im mittleren und oberen Teil mit respiratorischem Flimmerepithel
ausgekleidet. Die Pars respiratoria enthélt zahlreiche kleine Arterien und
weite Venengeflechte.
Beim Kaninchen ist der Sinus maxillaris von einem niedrigen respiratorischen
Epithel ausgekleidet und rings von Driisen des gemischten Typus umgeben.
Die Riechschleimhaut aller Nager ist
charakterisiert durch den Gehalt eines gelb-
lich-braunen Pigmentes, so daf} die Ausdeh-
nung dieser Region als Locus [uteus deutlich
hervortritt. Das Verhalten dieses Farbstoffes,
wahrscheinlich eines Fettfarbstoffes, ist an-
nihrend das gleiche bei allen Nagern.
Die Regio olfactoria iiberzieht beim Ka-
ninchen wie bei allen Nagern nicht nur die
Nasenscheidewand, sondern auch die davon
ausgehenden Muscheln sowie die komplizier-
ten Muscheln des Siebbeinlabyrinths mit
ihren Verzweigungen. Am dicksten ist die
Schleimhaut zumeist am Septum und den
dem Septum gegeniiberliegenden Teilen.
Hier finden sich. oberfldchlich gelegen, die
Stiitzzellen, die mitihren Kopfen zusammen-
stoBend, an der Oberfliche ein Mosaik von
polygonalen Plattchen bilden, in dem nur
kleine, rundliche Lécher am Rande der Platt-
chen den Durchtritt der Riechbldschen der
Riechzellen gestatten. Die Stiitzzellen sind
so lang wie die ganze Dicke der Schleim-
haut, besitzen einen im oberen Drittel ge- ;. 7 o crscnnitt des linken Organon
legenen ovalen Kern, oberhalb desselben vomeronasale Jakobsoni des Kaninchens,
1Bt sich der Netzapparat der Zelle nach- @ der Knorpelrinne eingebetbet, die vom

g o : " _Knochenblatt umgeben ist.
weisen, bei jugendlichen Tieren nahe der 2 Cefillte Venen des lateral gelegenen

. .. . . Schwellkorpers. b Laterales Epithel des
Endplatte ein winziges Diplosom mit Innen- Sinnesorgankanals, oben dorsal glatte
und AuBengeifiel. UnregelmiBig geformt Muskeln. - Orig.

setzt sich der Zellkérper unterhalb des

Kernes bis an die Basalmembran der Schleimhaut fort, wobei die Kon-
figuration dieses Zellabschnittes durch die anliegenden, die Zelle einbuchten-
den Zellkorper der Riechzellen bedingt wird. Basal zeigt die Zelle eine
kleine dreieckige Verbreiterung. Sehr schwierig lassen sich in den Stiitz-
zellen (mit Molybddnhdmatoxylin) Stiitzfibrillen nachweisen. Die Riechzellen
sind an der Peripherie des Kérpers gelegene, im wesentlichen spindelférmig
geformte, bipolare Zellen, von ganglisem Charakter, sie entsenden -einen
peripheren Fortsatz zur Oberfliche, der inzwischen den Kérpern der Stiitz-
zellen ausgesparten Rinnen bis zur Oberfliche verliuft und hier aus dem
Mosaik der Limitans externa, mit einem kleinen Képfchen, dem Riechblischen
hervorragt, auf welchem eine Anzahl winzigster Basalkérperchen und von ihnen
ausgehend, kurze wahrscheinlich unbewegliche Riechhérchen sich befinden.
Nicht immer gelingt es, auf der Oberfldche der Schleimhaut auf grofere Strecken
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eine moglicherweise leichtviskdse Substanz ausgebreitet zu sehen, als deren
distale Begrenzung unter Umstinden ein zartes homogenes isolierbares Héut-
chen, das sich streckenweise ablésen und aufrollen kann, auffillt. Es lassen
sich in den Riechzellenkorpern den Kern umgebende Gitter von Neurofibrillen
nachweisen, von diesem Gitter gehen einzelne Fibrillen offenbar bis nahe an
das distale Zellende. Ihr Verhalten zum Riechblischen ist noch ungeklirt.
Proximal geht aus dem Gitter eine kraftige Fibrille hervor, die als Achsen-
cylinder mit denen der benachbarten Zellen parallel sich vereinigend die Fila
olfactoria der Riechnerven bildet. Diese treten in die Submucosa, werden
dort von Schwannschen Zellen eingescheidet, eine Markscheide fehlt. Aufer
diesen Olfactoriusfasern veristeln sich Fasern des Nervus terminalis, dessen
Ganglien in der Submucosa und weiter proximalwirts dargestellt worden sind,
in der Schleimhaut.

AuBler den Riech- und Stiitzzellen finden sich noch dreieckige Basalzellen
laings der Basalmembran in einer Reihe angeordnet, die moglicherweise als
Ersatzzellen fungieren koénnen. In der Schleimhaut finden sich stets zahl-
reiche Wanderzellen.

Auf der Riechschleimhaut miinden mit engen Ausfithrungsgingen die Glandulae
olfactoriae oder BowManNschen Driisen aus. Es handelt sich um serdse Driisen,
welche in der Schleimhaut eingebettet sind. Ihr Sekret diirfte auf den Hérchen
der Riechschleimhaut durch die Kréifte der Oberflichenspannung zu einer
Schichte ausgebreitet werden — und wenn geronnen, das oben erwahnte isolierte
Oberflichenhdutchen liefern. Die Driisen, die das Sekret abgeben, sind niedrig,
zylindrisch, enthalten feinste Granula einen rundlichen und grofien Kern,
an der freien Flidche ein Diplosom.

Die Regio olfactoria besitzt sehr reichliche, aber etwas engere Venen. Die Capillar-
gefifle versorgen hauptsichlich die Fila olfactoria, verlaufen oft zentral in ihnen. Ein
eigentliches Capillarnetz unterhalb des Epithels findet sich in der Regio olfactoria
nirgends deutlich ausgebildet, dagegen finden sich Capillaren im Periost; eine nihere Ver-
bindung der Driisen der Regio olfactoria und der Gefafle 1aBt sich nicht nachweisen. Die
Venen bilden in der Regio olfactoria stellenweise weite Geflechte.

Uber die Lymphgefae der Nase ist bei Nagern wenig bekannt.

Das JarossoNsche Organ wird gestiitzt durch ein knorpeliges Rohr, das
seinerseits durch eine Knochenhalbrinne mit dem knéchernen Anteil des Vomers
zusammenhéngt. HEs besitzt eine Schleimhaut, die lateral ein niedriges, medial
ein sehr hohes Epithel, letzteres auf dem Querschnitt in Halbmondform tragt.
Wihrend das laterale Epithel 1-—2schichtig ist und Flimmerzellen sowie
Basalzellen enthilt, ist das mediale ein hohes Sinnesepithel, in welchem
distal die Korper der Stiitzzellen angeordnet sind, deren Kerne in 2 bis
3 Reihen stehen und deren basale Fortsitze bis an die Basalmembran
reichen. Zwischen den genannten sehr verschmélerten Fortsitzen liegen mit
ihren kerntragenden Anteilen die Sinneszellen, etwa T7reihig angeordnet. Die
dublerst zarten distalen Sinnesfortsitze derselben ziehen bis zur Oberfliche
des Epithels und iiberragen dieses mit winzigen Endblischen, die schwer
nachweisbare duflerst zarte Sinnesstdbchen tragen, wihrend die proximalen
Fortsitze als Achsencylinder dieser nerviosen Elemente aus der Schleimhaut
ins Bindegewebe austreten und die Biindel des Nervus vomero-nasalis
Jakobsoni bilden. Die ansehnlichen Biindel dieses Nerven enthalten reichlich
Ganglienzellen mit kugeligen Kernen und rundlichen Kernkérperchen, die mog-
licherweise dem Systern des Nervus terminalis der Autoren zuzurechnen sind.
Wir finden auch nicht selten einzelne grofere Nervenzellen, basal im Sinnes-
epithel des Organes. Die Submucosa enthilt reichlich Bindegewebselemente und
elastische Fasern neben den Nerven, Arterien, Venen und Capillarnetze. Driisen
sind der Schleimhaut angelagert, die besonders dorsal und lateral gelegen sind.
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Sie bilden eine mittlere und eine endstindige Driise. Die letztere wird von den
Autoren als sergse Spiildriise gedeutet. Sie enthilt gemischte Bestinde von
serosen und Schleimacini. Durch die ganze Lénge der lateralen Schleimhaut
verlduft eine ansehnliche Vene, so daB die Gefafeinrichtungen des Organes als
eine Art von Schwellkorper gedeutet werden kénnen, wenn die vendsen GefédBle
vollgefiillt sind. Die Innervation erfolgt wahrscheinlich aufler durch den
Ramus vomero-nasalis, der auf einem besonderen Hiigel des Bulbus olfacto-
rius einmiindet, auch durch vereinzelte Fasern des Trigeminus und mit den Ge-
faBlen diirften auch vereinzelt sympathische Fasern die Schleimhaut erreichen.
Wir unterscheiden im JaroBsoNschen Organ Driisen, welche dorsal gelegen sind,

Nerv. Bulbus
vomero-nasalis olfact.
13 ’

\
Ganglion terminale I|

Septale /’_ ——————
Termi- <~ y . _
nalis- y 7L Fila olfactoria

fasern

~~ Organ. vomero-nasale

Abb. 8. Graphische Rekonstruktion der rechten Seite des Bulbus olfactorius, des Tractus olfactorius,
des Nervus olfactorius und des Nervus vomeronasalis. Nach Sagittalserien des Kopfes eines 1 Tag
alten Kaninchens gefirbt nach der Pyridin-Silbermethode mit differentieller Hervorhebung des
Nervus terminalis durch die Farbung. Der Nervus terminalis dunkel dargestellt, begleitet die hell
dargestellten Strdnge des Olfactorius und vomero-nasalis, die Punkte entsprechen der Lage der
Anhéufung von Ganglienzellen. F.B. Vorderhirn. (Nach HUBER und GUILD.)

mit langen schnurgeraden Ausfiihrungsgingen in die Schleimhaut ausmiinden,
sowie kleinere ventral gelegene, die von unten her einmiinden.

AuBer durch den Olfactorius wird das Geruchsorgan des Kaninchens auch von Trige-
minusfasern im wesentlichen von den Rami ethmoidales mediales und laterales der Trige-
minusstimme, versorgt. Sie verzweigen sich mit freien Endigungen in der Regio olfac-
toria und respiratoria. HUBER und GuiLp haben auch das System des Nervus terminalis
beim Kaninchen beschrieben. Sie konnten in der Gegend medial vom Tractus olfactorius
3 im wesentlichen marklose Striinge finden, die auf der Medialseite des Bulbus olfactorius
einen Plexus bilden, dessen Hauptstringe dem Stamm und den Hauptésten des Nervus
vomero-nasalis bis zu Durchtritt durch die Lamina cribrosa folgen, dabei sind darin Gruppen
von Ganglienzellen verteilt. Nach vorne lassen sich diese Fasern als Plexus lings des Septums
verfolgen und enthalten auch hier Gruppen von Ganglienzellen. Eine groBere Ganglien-
ansammlung, medial des vorderen Drittels des Bulbus gelegen, wird als Ganglion terminale
bezeichnet.

Beziehungen sympathischer Elemente diirften nur im Bereiche der Gefifle vorkommen.
Vermutlich bildet auch der Nervus terminalis einen Anteil des sympathischen Systems.
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Die Schleimhaut der Seitenteile der Nasenhthle und der Nebenhéhlen ist
einfacher gebaut und zeigt respiratorischen Charakter.

Die Gegend der Choane trigt respiratorisches Flimmerepithel.

In der Submucosa sind Arterien und sehr viele Venen, die stellenweise den Eindruck
eines Schwellkérpers machen, ausgebildet. Auch LymphgefiBe sind vorhanden. Sie sollen
eine Schichte unterhalb der Capillarschicht der Schleimhaut bilden. Das Eindringen von
Blut oder Lymphcapillaren ins Epithel konnte ich beim Kaninchen nicht beobachten.

Das Bindegewebe der Schleimhaut umkleidet mit feinen Netzen die BoMmwan-
schen Driisen und die Fila olfactoria und bildet gegen das Epithel eine zarte
Basalmembran.

Die GefiBle der Regio respiratoria des Meerschweinchens zeigen ein auBerordentlich
dichtes Capillarnetz unterhalb des Epithels, darunter weite Venen.

Die Schleimhaut der Regio
olfactoria des Meerschwein-
chens hat eine Dicke von bis
zu 140 u, die oberen 30 u
werden von den Stiitzzellen
eingenommen , deren ovale
Kerne 6 x 3 u groB sind, es fol-
gen 6—7 Reihen von Sinnes-
zellenkérpern mit ebenfalls
ovalen etwas kiirzeren Ker-
nen und eine sehr deutliche
Reihe von Basalzellen mit un-
regelméBig geformten Kernen.
Die schlauchférmigen Glan-
dulae olfactoriae bestehen aus
anndhernd kubischen Elemen-

Abb. 9. Rand der Riechschleimhaut vom Meerschweinchen.  ten von 18 Durchmesser mit

Kaliumbichromat - Formol nach KoPsCH-REGAUD. Plasto- 4 i -
chondrienfarbung durch Eisenhdmatoxylin. Auch die distalen annéhernd kugehgen 6 e gro

Enden der Riechzellen dargestellt. Vergr. 666fach. Ben Kernen. Sie enthalten

Basalfilamente, das Lumen

zeigt deutliche Kittleisten und ist 5 u weit, die Ausfithrungsginge dagegen nur

3—4 u. Die blinden Enden der Driisen erscheinen etwas verbreitert. Die sehr

starken Olfactoriuséste werden von Lymphriumen umscheidet. Die peripheren

Anteile der spindelférmigen Sinneszellen sind 1—2 g dick, die zentralen, die sich
in die Nerven fortsetzen, 1 u dick.

Beim Meerschweinchen ist das JaxkoBsoNsche Organ ganz &hnlich gebaut wie
bei der Ratte mit dem Unterschiede, daB das flimmernde respiratorische Epithel
der lateralen Wand hoher und mehrreihig ist, auch hier ragen Capillar-
schlingen weit ins Epithel hinein und bilden selbst glomerulusartige Erweite-
rungen, ohne aber mit einander zu anastomosieren (KoLmMErR 1928).

Auch im Epithel des Ductus naso-lacrimalis des Meerschweinchens sieht
man zahlreiche Capillaren weit ins Epithel des Kanals vorgeschoben. Ana-
stomosen zwischen solchen Capillarschlingen werden nicht beobachtet.

An der Nasenhohle der Ratte unterscheiden wir das kurze mit Plattenepithel
ausgekleidete Vestibulum, etwa dort, wo das Plattenepithel durch Flimmer-
epithel ersetzt wird, und somit die Regio respiratoria beginnt, miinden einer-
seits die zwischen sich die Papilla palatina fassenden Canales incisivi ein, anderer-
seits findet sich hier die vordere Ausmiindung der JakoBsoNschen Organe. In der
Wandung der Ductus naso-palatini lassen sich reichlich Geschmackknospen
(KoLMER) nachweisen. Die Regio respiratoria setzt sich bis an die Grenze des
rostralen Drittels fort, ventral noch weiter. Hier findet sich eine von weiten
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Venen durchzogene Submucosa, von wechselnder Dicke, darin Anh&ufungen
lymphatischen Gewebes und zahlreiche vereinzelte lymphatische Elemente. Der

Nasenknorpel ist ein hyaliner Knor-
pel mit ziemlich reichlichem Fett in
den Knorpelzellen. Das Epithel der
Regio respiratoria, das sich auch auf
den vorderen Anteil der Muscheln
erstreckt, ist ein 2 bis mehrreihiges
Flimmerepithel, in dem wir bis zur
Basalmembran reichende 45—50 u
lange Flimmerzellen unterscheiden
koénnen, von denen ein groBer Teil
in Becherzellen umgewandelt ist.
Basal findet sich eine Reihe kurz
gedrungener Elemente, die wohl die
Ersatzzellen darstellen. Hin und
wieder finden sich Leukocyten im
Flimmerepithel. Stellenweise kann
das Epithel leicht gefaltet sein, und
durch die starke Verschleimung der
zahlreichen Becherzellen werden
intraepitheliale , als Driisen an-
mutende Krypten gebildet. Sie sind
nicht zu verwechseln mit schrég-
getroffenen Ausfithrungsgéngen der
zahlreichen tubulo - acindsen
Schleimdriisen, die in der Sub-
mucosa ihren Sitz haben. Die Aus-
fihrungsginge derselben zeigen
auch hier Schleimbildung. Die Ge-
faBe sind ansehnliche Arterien
und weite Venen, die in reti-
kuldres Gewebe eingebettet sind.
Die Innervation erfolgt hier
durch den Trigeminus und Sym-
pathicus oder Terminalis.

Die Verteilung des respira-
torischen bzw. olfactorischen Epi-
thels ist keinesfalls irgendwie mit
den anatomischen Grenzen der
einzelnen Muscheln in Uberein-
stimmung, die Grenzlinie zwi-
schen beiden Epithelformationen
wechselt natiirlich fallweise. Ein
Marsupium nasi, wie bei Kanin-
chen, fehlt vollstindig.

Die Regio olfactoria bedeckt

Abb. 10. Querschnitt der Regio respiratoria, des
Septums und des Organon vomeronasale Jacobsoni
der Ratte, lebend vom Herzen mit Bichromat-Formol-
Eisessig durchspiilt. a Respiratorisches Epithel,
flimmerndes, mehrreihiges Cylinderepithel. b Arterie
des Schwellkorpers, ¢ Lumen des JAKOBSONschen
Organs, d Plattenepithel des Vestibulum nasi. Orig.

den dorsalen Teil im kranialen Abb. 11. Netzapparat in den Zellen der Regio olfactoria

Anteil der Nasenscheidewand
und erstreckt sich auf die obere

einer Ratte. (Uran-Silbermethode nach CAJAL.)
Vergr. 829fach. .

Muschel. Das Epithel ist bis zu 80 u dick, die Submucosa 120 y, stellenweise
noch breiter. Auf den Siebbeinmuscheln erscheint die Schleimhaut und ihr
Epithel stellenweise noch dicker, ebenso auf den Turbinalia. Die Knochen der

Jaffé, Spontanerkrankungen.

2
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Nasenhohle erscheinen aus parallelen Schichten aufgebaut und enthalten reich-
lich Knochenmark. Das Epithel besteht aus durch die ganze Dicke reichenden

Abb. 12. Normales Epithel der Regio olfactoria
an der Rima der weien Ratte.

Stiitzzellen, deren basale Anteile nur
in sehr diinnen Schnitten deutlich ab-
zugrenzen sind, die distalen kern-
tragenden Anteile sind 48 u lang, der
Kern ist oval, 7x4 u, die Breite der
Zellen am freien Ende betragt 4—5 u.
Es sind 6—7 Reihen von Kernen von
Riechzellen iibereinander angeordnet,
die Korper der Riechzellen treten nur
deutlich bei spezifischen Imprig-
nationsmethoden, Chromsilber- und
Methylenblaufarbungen hervor. Die
unregelmiBig geformten leicht ovalen
Kerne sind 5x6 u groB. Es findet
sich eine Reihe von Basalzellen, die
dadurch ausgezeichnet ist, dafB ihre
langsovalen Kerne mit der Achse im
Gegensatz zu den iibrigen Zellen der
Basalmembran parallel gestellt ist. Im
Cytoplasma der untersten Reihen der
Sinneszellen, gelegentlich auch in dem
der Basalzellen liegen dichtgedrangte
feinste Granula eines Pigmentes, das
durch Silbermethoden gebrdunt wird.
Auch in einzelnen anderen Zellen,
nicht aber in den Stiitzzellen finden
sich Pigmentgranula, welche auch der
frischen Schleimhaut einen nicht sehr
auffallenden, gelblichen Ton verleihen.
Die Oberfliche der Stiitzzellen

tragt einen 3—4 y hohen, kup-
penférmigen Teil, der die Riech-
bliaschen der Sinneszellen nahe
zwischensichnimmt Diese még-
licherweise halbfliissige Proto-
plasmapartie  erschien  bei
guter Fixation niemals in

Form der so haufig beschrie-
benen, in die Linge gezogenen
Gebilde, die von einzelnen Au-

toren als Ausdruck einer nicht
geniigend unmittelbar vitalen
Fixation, alsoein Kunstprodukt
aufgefalit werden, das gute Fi-

Abb. 13. Neurofibrillenfarbung in einer einzelnen Riechzelle ~Xation zu vermeiden erlaubt.
der Regio olfactoria der weiBen Ratte. Optik wie 11. Die Zellk(’)’rper der Stiitzzellen

tragen einen ovalen Kern, fibril-

lire Elemente im basalen Teil darzustellen gelang nicht. Bei der Ratte sind
die basalen Fortsitze der Riechzellen oft kaum 1/, w dick. Sie bestehen aus
einer Neurofibrille, perifibrillire Substanz ist an ihnen fast nicht nachweisbar.
Erst dort, wo sie in der Nihe des Kernes in ein Neurofibrillengitterwerk
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iibergehen, das zumeist eine grébere Schleife oder Doppelschleife enthilt,
sieht man Perifibrillirsubstanz. Distal vom Kern finden sich mehrere Gitter-
maschen, von denen aus 1—2 Ziige von Fibrillen im distalen Fortsatz bis
etwa in die Hohe der Limitans externa sich verfolgen lassen. Die Riech-
zelle ragt mit einem 2—3 pu grofen ovalen Fortsatz, dem Riechblischen,
iiber die Limitans zwischen die Fortsetzungen der Koépfe der Stiitzzellen
empor. Die Oberfliche dieser Vesicula olfactoria tréigt die winzig kleinen
Basalkérperchen, modifizierte Zentralkorper, von denen die sehr kurzen, schwer
darstellbaren Riechhérchen ihren Ursprung nehmen. Die iiber die Limitans,

Abb. 14. Querschnitt durch den riickwirtigen Anteil der Regio olfactoria, des Siebbeinlaybrinths
der Ratte, nach Fixation von den GefidBen wurde Berlinerblau 1n]1z1ert Orig.

welche sich aus den Kittleisten zwischen den Kopfen der Stiitz- und Sinnes-
zellen zusammensetzt, hinausragenden Anteile beider Zellarten finden sich an-
scheinend gerade bei der allerbesten Fixation in einer Schichte, die den Ein-
druck einer feinsten geronnenen Gallerte macht, und selbst wieder von einem
sich oft isoliert ablosenden Grenzhdutchen gegen den Raum der Rima begrenzt
ist. Alle Sinneszellen gehen an der Basis in Achsencylinder iiber, die sich, die
Basalmembran durchbohrend, zu den Stringen der Fila olfactoria vereinigen,
und von zartem Bindegewebe eingescheidet, reichlich mit Capillaren versorgt,
dann zu gréberen Biindeln der Fila olfactoria zusammentreten. In der Submu-
cosa finden wir teils senkrecht, teils schrig verlaufende tubulése Bowman-
sche Driisen, zwischen die Blutgefifie und die Stringe der Fila eingelagert,
sie bestehen aus rundlichen, manchmal kuboiden Zellen von durchschnittlich
9 u Durchmesser, der leicht ovale Kern ist 6 x5 u. Das Cytoplasma enthilt
verschieden grofle, besonders mit Silber darstellbare Granula. Der sehr schmale
Ausfithrungsgang der Driisen, der das Epithel durchbohrt, wird von sehr flachen
schmalen Epithelien mit kleinen, ziemlich flachen Kernen gebildet. Nur gelegent-
lich sieht man Driisenzellen bis in die basale Schichte des Epithels hineinragen.

2%
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Nur ausnahmsweise sind die Driisen verzweigt. Acingse Erweiterungen fehlen, auch
solche vor dem Abgang des Ausfithrungsganges. Die Submucosa enthilt zwischen
den Driisen und Nervenstringen reichlich zartes, auch retikulires Bindegewebe,
das die Driisen einscheidet, Arterien, ziemlich reichliche mittelgrole Venen und
Capillaren. Neben den Fasern des Olfactorius lassen sich durch Silbermethoden
leicht die Biindel des Trigeminus darstellen, die markhaltige, neben marklosen
Fasern enthalten. Man kann die Trigeminusfasern bis zur Schleimhaut ver-
folgen, in der sie sich verzweigen. Einzelne markhaltige Fasern laufen auch
mitten in den Riechfaserbiindeln. Eine spezifische Darstellung des Terminalis-
systems ist uns bei Ratten
bisher nicht gelungen.

Der Sinus wird bei der Ratte
von einer dichten Schichte
seroser Driisen rings umgeben.
Das Epithel des Sinus unter-
scheidet sich nicht wesentlich
von der iibrigen Regio olfac-
toria. Die Fila olfactoria be-
stehen aus Ziigen, die hun-
derte bis tausende Fasern um-
fassen, man unterscheidet in
ihnen die einzelnen Achsen-
cylinderals vollkommen glatte
15—/, u dicke Fasern, Vari-
kosititen werden nicht beob-
achtet. Die in den Fila sicht-
baren, ovalen Kerne entspre-
chen offenbar den SCHWANN-
schen Scheidenzellen. Das
Cytoplasma der letzteren lie3
sich mit der getibten Methodik
nicht deutlich darstellen, wes-
halb die Frage, ob ihr Cyto-
plasma blof einzelne Biindel

A][a]ll).15El Tlg%em%usas‘%a neben Olfa.gtlcgiufsa%enin de{lé{iech- oder gr(’jBere Gruppen von

schleimhaut des Meerschweinchens, Silberfarbung nachCAJAL, i 1-

die stdrker hervortretenden dickeren Biindel sind mark- Fasern gememsam' umsche%

haltige Astchen des Trigeminus, die zart gefarbten helleren det, noch unentschieden blei-
Aste die Olfactoriusverzweigungen. Vergr. 100fach. ben muf

Bindegewebe in feinster Lage
als Endoneurium, etwas dicker als Perineurium ist nachzuweisen. Ubrigens muB betont
werden, daBl die zur Nervendarstellung geeignete Technik mit seltenen Ausnahmen Binde-
gewebsfasern vollkommen ungefirbt lieB. Nur ganz selten kann man erkennen, wie das
ja bekannt ist, daB feinste Gitterfasermembranen die Adventitia der GefiBle und die
Driisen einhiillen.

Wanderzellen werden in allen Teilen der Olfactoria weit weniger haufig angetroffen als
bei anderen Tieren. Im ganzen ist die Innervation der Olfactoria durch den Trigeminus
verhiltnismiBig schwach ausgesprochen, wenn wir bei diesbeziiglichen Verhaltnissen etwa
das Meerschweinchen zum Vergleich heranziehen.

Trotz guter Firbung der Nerven gelang es nicht, Beziehungen derselben
zu den Glandulae olfactoriae mit Sicherheit nachzuweisen.

Das Epithel der Regio olfactoria ist stets frei von Capillaren. Die Trige-
minusfasern finden sich besonders reichlich im rostralen Anteil der Regio olfac-
toria.
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Wie bei allen Nagern kommen bei der Ratte nach BrRoMAN vor:

1. Die Glandulae olfactoriae, die spezifischen Driisen der Regio olfactoria.

2. Glandulae nasales laterales anteriores, die an der Pars vestibularis oder
am vorderen Teil der Pars respiratoria der lateralen Nasenhhlenwand miinden.

3. Glandulae sinus maxillaris, eine Reihe von Driisen, die am Rand des
Sinus ausmiinden.

4. (Glandulae nasales mediales anteriores, die an der Pars vestibularis oder
am vorderen Teil der Respiratoria der Nasenscheidewand miinden.

5. Glandulae nasales mediales posteriores, eine unterhalb des Organon
JAKOBSONI gelegene unansehnliche Driisengruppe.

6. Die Enddriise des JaroBsoNschen Organs.

7. Dessen dorsale.

8. Dessen ventrale Driisengruppe.

Ferner kommen noch Glandulae extracapsulares vor. Unter den Laterales
anteriores ist eine als STENosche Driise altbekannt.

Die Driisen der Regio respiratoria werden von sympathischen, sich an ihrer
Oberfliche und zwischen den Acini verteilenden Nervenfasern, offenbar ganz
ghnlich wie die ihnen nahestehenden Speicheldriisen innerviert.

Die Arterien werden bis an die kleinsten Aste von reichlich Plexus bildenden voll-
kommen glatten, sehr zarten marklosen Nerven umwunden. Diese Achsencylinder ver-
zweigen sich nur dort, wo sie sich in die Muscularis einsenken. Auch an den Venen finden
sich solche Plexus, sie sind aber sparlicher. Es handelt sich offenbar um sympathische
Nerven, einzelne dieser Ziige scheinen zu den Driisenelementen in Beziehung zu treten.
Ganglienzellen oder auch nur Elemente, die den Verdacht erregen, ganglienzellenartig zu
sein, konnten wir innerhalb der eigentlichen Nasenhohle in Beziehung zu den Nerven der
Gefiafle oder der Driisen trotz sorgfialtiger Durchmusterung der Schnittserien mit der
Immersionslinse iiberraschenderweise nicht auffinden, wihrend wir solche in Uber-
einstimmung mit den Angaben von LARSELL beispielsweise bei Insektivoren wiederholt
gesehen haben, bei Katzen auch sehr reichlich fanden.

Bei optimaler Farbung der Nerven nach AGDUHR kann man sehen, daBl gleichzeitig
mit der Fiarbung an den Arterien sich Nerven auch an den Arteriolen verfolgen lassen.
Es gelingt unschwer, auf dem Querschnitt kleinster Arterien, die nur mehr 4 & Durch-
messer haben, noch 8—10 &uBerst feine Nervenfiserchen an der nur mehr einschichtigen
Muscularis zu erkennen. Ganz selten gelingt es sogar, eine Nervenfaser noch mit einer
Capillare ziehen zu sehen.

Vor kurzem nahm ich Gelegenheit, darauf aufmerksam zu machen, daf3
bei verschiedenen Nagern, unter anderen der Ratte, Capillarschlingen fast
bis zur Oberfliche des Epithels des JaxoBsoNschen Organs reichen, gerade
an diesen Capillarschlingen liefen sich begleitende, duBerst feine Nervenfiser-
chen, die erst bei einer sorgfdltigen Durchmusterung der Serien mit der Immer-
sionslinse gefunden werden, nachzuweisen. Dabei zieht die Nervenfaser, das
GefdBl im flachspiraligen Zug umwindend, mit ihm parallel. Eine Endigung
am GefaB war nicht zu konstatieren, die Faser schien wieder mit dem vendsen
Schenkel nach abwérts zu verlaufen. Auch an den groSen Venen, die wir in der
Nasenscheidewand der Ratte am Ubergang zwischen Olfactoria und respira-
torischer Region erkennen konnen, finden sich Ziige der gleichen feinen Nerven-
fasern wie an den Arterien, wenn auch in wesentlich geringerer Zahl. Von
diesen die GefiBe begleitenden Plexus kann man feine, aus mehreren Fasern zu-
sammengesetzte Aste zum Epithel abgehen sehen. Einzelne Aste verlaufen
mit Varicositédten, die sie in ijhrem Verlaufe bis dahin absolut nirgends gezeigt
haben, in der basalen Lage des Epithels eine Strecke weit parallel zur Basal-
membran, verzweigen sich dann im Epithel, wobei sie kleinste, dreieckige neuro-
fibrillire Endkelche bilden. Andere Faserbiindel sieht man sich zu den Driisen
der Regio olfactoria begeben, wo sie sich weiter aufspaltend zwischen und an
der Auflenseite der Driisenacini verlaufen. Gelegentlich sieht man irgendwo
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ein enddsenartiges Gebilde, ohne daf man aber entscheiden kann, ob alle Fasern
mit Endésen endigen.

Auch im JaxoBsonschen Organ werden in gleicher Weise die Driisen (bei
der Ratte sind besonders die dorsalen Driisen entwickelt) innerviert. Zwischen
den Driisenpaketen ziehen Ziige glatter Muskelfasern, die die Driisen einscheiden.
Das gegenseitige Lageverhidltnis ist ein derartiges, dal man unbedingt den
Eindruck hat, dafl die Kontraktion dieser Muskeln geradezu ein Auspressen
der Driisenacini bewirken mul. Am caudalen Pol des JaroBsoNschen Organs
verdichten sich diese Muskelziige zu einer ansehnlichen Muskelmasse, die bei
der Ratte geradezu als Musculus vomero-nasalis bezeichnet werden kann,
man sieht, daBl alle diese Muskeln vom sympathischen Nerven — man hat
wenigstens allen Grund, die die Gefifle begleitenden Nerven als solche anzu-
sehen — innerviert werden.

Die Regio respiratoria enthalt sehr weite Venen, zwischen ihnen liegen die relativ diinnen
Arterien und die Capillaren zwischen den Venen und dem Epithel, ohne deutliche Papillen-
bildung. Dagegen finden sich im JarossoNschen Organ Capillaren, die innerhalb eines
kaum nachweisbaren Bindegewebes Schlingen weit in das Epithel durch die Schichte der

Sinneszellen vortreiben, stellenweise noch die oberflichlichen Stiitzzellen auseinander-
dringen und kaum wenige x von der Oberfliche entfernt umbiegen.

Im Bereiche der Regio olfactoria sind die Venen wesentlich schméler, auch die Capil-
laren nicht sehr reichlich entwickelt, eine nihere Beziehung der Capillaren zum Epithel
besteht bei der Ratte nicht. Auch am Ductus nasolacrimalis buchten sich die &u8erst dichten
Capillarnetze stellenweise in das Epithel etwas vor. Die seitlichen Nasendriisen werden
mit ihren Acini ebenso wie die Driisen des JaroBsoNschen Organs reichlich von feinen
Capillarnetzen umsponnen.

Es gelang in einigen Fillen, in spezifischer Weise gefiarbte Fasern lings der groferen
Arterien, die sich in der Regio olfactoria verzweigen, zu verfolgen, den Zerfall dieser Fasern
in Aste, die sich schlieBlich mit der zirkuliren Muskulatur der Arterie verbinden, zu beobach-
ten. Es war aber in den einzelnen Fillen nicht moglich, mit Sicherheit zu entscheiden,
ob diese Fasern nur aus dem Plexus caroticus stammen, oder man an einen Zusammen-
hang mit dem Terminalissystem denken muB. Man sieht die Endiste sich aufzweigen und
mit immer feiner werdenden Veristelung zwischen die GefafBmuskulatur eindringen, die
duBerst zarten mit guter Immersion eben noch verfolgbaren Astchen diirften mit winzigen
Knépfchen oder Osen an den Muskeln endigen. Thre Zahl ist so groB8, daB man eine Inner-
vation jeder einzelnen glatten Muskelfaser annehmen darf. Dies sei gegeniiber den neuesten
Darstellungen von PH. STOHR jun. im Handbuch der mikroskopischen Anatomie v. MOLLEN-
DORFFs ausdriicklich hervorgehoben. Dieser Autor hat ja eine Innervation aller glatter
Muskelfasern auch in den GefdBen fiir ganz unwahrscheinlich erklirt.

Der Nervus terminalis bildet bei den Nagetieren (untersucht wurde das
Kaninchen von GuiLp und HuBER) in der Spalte zwischen den beiden Hemi-
sphéren und den Bulbi olfactorii Stringe und ganglienhaltige Geflechte. LARSELL
wies nach, daB einige Wurzeln in den kranialen Anteil der Hemisphéiren nahe
der Einstrahlung des Tractus olfactorius sich einsenken und daB die Ganglien
den Charakter von sympathischen Ganglien zeigen. Da er multipolare Zellen
fand, und sah daB Aste des Terminalissystems einerseits mit der Regio olfactoria,
andererseits mit der respiratoria verbunden sind, wo sie freie Endigungen zeigen,
oder mit nach Art sensibler Endorgane geformten Plidttchen an Arterien enden,
hélt er dies fiir sensible Fasern, die zu den Ganglien ziehen. Andererseits sollen
auch vasomotorische Fasern von anderen Ganglien zu den Gefiflen zu verfolgen
sein. Es wiirde sich also vor allem um eine Innervierung der Arteria cerebri
anterior und aller ihrer Aste handeln. In einzelnen Priparaten sieht man bei
der Ratte, daf3 die Arteria cerebri anterior von einem sehr reichen Plexus von
marklosen Fasern umgeben ist, die offenbar auch zur Muskulatur in Beziehung
stehen. Man sieht ferner auch gelegentlich in einem besonderen Farbton
gleichzeitig mit diesen Fasern an einzelnen Arterien der Regio respiratoria
und olfactoria auffallend dicke, aber nicht markhaltige Nervenfasern sich auf-
spalten. Es konnte sich also um die sensiblen Fasern LARSELLS bei diesem Vor-
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kommen handeln. Bestimmt 148t sich dies nicht sagen. Markhaltige Fasern
sind uns bei der Ratte im Gebiete des Terminalis nicht aufgefallen.

Das Jarossonsche Organ ist im rostralen Teil so gelagert, daB in einer
knochernen Rinne lateral Driisen ein grofles Gefi umgeben, das eine starke
Adventitia zeigt. Diesem liegt das eigentliche Rohr des Sinnesorganes an,
indem ein laterales 1—2schichtiges Flimmerepithel vom Typusjdes respira-
torischen Epithels mit zahlreichen durchwandernden Leukocyten die Ausklei-
dung bildet, die mediale Wand das eigentliche Sinnesepithel tragt. Dieses,
das im Typus groBe Ahnlichkeit mit dem Riechepithel zeigt, sich aber von
diesem dadurch unterscheidet, daB3 es dicker und mehrschichtiger ist, sitzt auf
einer ziemlich derben, nicht sehr gefafreichen Submucosa. Dieses bis 160 u dicke
Epithel besteht aus Stiitzzellen und Sinneszellen. Zu duflerst liegen die Kopfe der
Stiitzzellen und Sinneszellen, deren duBerst verdiinnte Fortsetzungen zwischen den
Riechzellen bis zur Basalmem-
bran reichen. Unter diesen fol-
gen 7 bis stellenweise 9 Reihen
der Korper der Sinneszellen, die
beim erwachsenen Tier dadurch
charakterisiert sind, daf ihre
ovalen Kerne parallel zur Ober-
fliche des Epithels liegen, somit
deren Achse senkrecht auf der
Léangsachse der spindelig ellip-
tischen 10—12 u langen Kerne
der Stiitzzellen gerichtet ist. Dies
rithrt von der Entwicklung einer
groBen, moglicherweise aus dem
Netzapparathervorgehenden Va-  Abb. 16. Querschnitt der Riechschleimhaut der Maus.

. . Zeif3 4 mm, Kompl. Ok. 2, die dunklen Kerne sind die-
kuole mit festem Inhalt her, die jenigen der Stiitzzellen, die hellen rundlichen Kerne

den Kem gogen die Cytoplasma.  cieieen dor, sionceselen, darunter cine Keibe von
basis dréngt. Die distalen Fort- Bowman.
sitze der Sinneszellen, die simt-
lich die Oberfliche erreichen, sind so zart, dal sie nur mit Silberimprignations-
methoden bis zur Limitans externa, die die Schleimhaut abschlieBt, verfolgbarsind.
Die basalen Fortsitze dieser Sinnesganglienzellen, die sich nach Art der Fila olfac-
toria durch die kaum nachweisbare Basalmembran durchziehend zum Nervus
Jakobsoni vereinigen, sind ebenfalls kaum mefBbar diinn. Dort, wo die Capillaren
fast bis zur Schleimhautoberfliche eindringen, erscheint die Struktur des Epithel-
aufbaus wesentlich gestort. Die Driisen des JARoBsonschen Organs haben den
Charakter von Eiweildriisen. Die Driisen der Regio respiratoria sowie die
des JaroBsonschen Organs sind vom Typus der serésen Driisen. Die kurzen
Ausfithrungsgéinge zeigen eine basale Streifung. Im caudalen Abschnitte liegt
das Sinnesepithel nicht lateral, sondern gaumenwirts, das respiratorische
Epithel des Rohres nicht lateral, sondern dorsal, womit das ganze Lumen gedreht
erscheint. Die laterale bzw. in den Endabschnitten des JarxoBsoNschen Organs
dorsal liegende ziemlich flach verlaufende Wand des Schleimhautkanals enthilt
ein mehrreihiges Flimmerepithel; Sinneselemente konnten wir niemals darin be-
obachten. Bei der Ratte ist ein Unterschied zwischen dorsalen und ventralen
Driisen weniger deutlich als etwa beim Kaninchen. Bei allen Nagern besteht eine
Enddriise des JaroBsoNschen Organs, bei der Ratte ist sie sehr klein.
AppisoN und RADEMAKER folgern daraus, daBl das JaroBsonsche Organ
bei der Ratte am 150. Lebenstage ein 9mal so groBes Volum als bei der Geburt
besitzt, daBl es dauernd funktioniert.
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Bei der Raite findet sich in der Auskleidung des Canalis incisivus zahlreiche
typische Geschmacksknospen. Die Regio respiratoria, die sich an das Vesti-
bulum anschlieBt, ist durchwegs mit Flimmerepithel ausgekleidet, dessen Dicke
aber in den einzelnen Abschnitten einigermaflen variiert. Etwas dicker ist das
Epithel am Boden der Region und verdiinnt sich dann auf den Muscheln, auf
deren komplizierten Verzweigungen es wesentlich diinner erscheint. Dort, wo
der Canalis incisivus in das Vestibulum einmiindet, miindet das JAKOBSON-
sche Organ, das bei den Nagern sehr hoch entwickelt ist, mit einer Offnung
beiderseits in diesen Raum ein. Nach den Untersuchungen von Broman
kann der schlauchférmige Hohlraum des Organs durch den Canalis incisivus
direkt Fliissigkeit aus der Mundhéhle aufnehmen.

Nicht selten beobachten wir bei der Ratte katarrhalische Infiltrationen,
die streng auf eine Seite der Nase lokalisiert sind, gelegentlich erscheint auch
nur ein JARoBSONsches Organ erkrankt. Es findet sich dabei kleinzellige Infil-
tration des Epithels und stellenweise Desquamation.

Das Geruchsorgan der Maus stellt in jeder Hinsicht ein verkleinertes Abbild
des Organs bei der Ratte dar. Die Dimensionen der Schleimhautregionen sind

entsprechend kleiner, ebenso die Zellen. Im iibrigen gilt ganz dasselbe was bei
der Ratte geschildert wurde.

Die Nase der Maus zeigt die gleichen Verhiltnisse wie die der Ratte, nur
in verkleinertem Mafstabe. Im Vergleich zu ihrer Gréfe sind jedoch die Muscheln
des Siebbeines besonders noch besser entwickelt, auch relativ ist die Riech-
schleimhaut dicker und reicher an Nerven und Driisen. Ihr Querschnitt be-
tragt am Septum iiber 300 ¢ davon das Epithel allein 88 u.
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II. Pathologische Anatomie.
Von J. BERBERICH und R. NUSSBAUM, Frankfurt a. M.

a) Unspezifische Entziindungen.

Die Erkrankungen der Nase und ihrer Nebenhohlen stellen bei den Labora-
toriumstieren entweder eine selbstdndige lokale oder eine Teilerkrankung der
ganzen oberen Luftwege dar.

1. Der akute Nasenkatarrh
der Laboratoriumstiere (Kaninchen, Meerschweinchen) entsteht entweder priméar
durch Erkiltung, reizende Diampfe, durch Kontaktinfektion oder sekundir
bei akuten Infektionskrankheiten durch Beteiligung der oberen Luftwege.

Der Erreger dieses Nasenkatarrhs soll nach Huryra und MAREK ein influenzadhn-
licher, sehr kleiner, unbeweglicher, gramnegativer Bacillus von schlanker Gestalt sein.
Die GroBe entspricht etwa der des Erregers der Gefliigelcholera. Dieser Erreger soll besonders
pathogen fiir Kaninchen, Meerschweinchen und Méause sein. Er wird iibertragen durch
Einatmung, durch Fressen von Nasensekret erkrankter Tiere oder direkt durch Kontaktin-
fektion mit erkrankten Tieren (s. Kapitel Bakteriologie).

Bei dem akuten Nasenkatarrh tritt eine starke Schwellung und Rétung
der Nasen- und Rachenschleimhaut auf, sie ist mit Eiter bedeckt, und das Sekret
flieBt aus der Nase ab. Sehr hiufig geht dieser Katarrh auf die Nebenhohlen
iiber, bzw. steigt die tieferen Luftwege hinunter, um dort eine Pneumonie oder
Pleuritis mit oft tédlichem Ausgang hervorzurufen.

Ferner findet man bei den Laboratoriumstieren und vor allem auch bei den
Haustieren eine Rhinitis pseudo-membranacea, crouposa und diphtherica; sie
sind verhéltnismiBig selten und bieten keine Besonderheiten. Im Gegensatz
dazu soll die Rhinitis phlegmonosa apostematosa mortificans gangraenosa haupt-
sichlich nach TRAUMEN mit groberen Lésionen durch Sekundirinfektion mit
Féulnisbakterien entstehen.

2. Bei den

chronischen Entziindungen der Nase
tritt - ebenfalls eine starke Sekretion aus der Nase mit Krustenbildung auf.
Die Haut in der Umgebung der Naseno6ffnung zeigt an den Stellen des herab-
flieBenden Sekretes Pigmentbildung mit Haarverlust, die Nasenoffnungen sind
verklebt. Die Nasenschleimhaut sieht blau-braun-rot aus, die Venen treten
stark hervor, das Epithel zeigt Oberflichendefekte, besonders am Nasenein-
gang in Form von Erosionen oder Macerationen. Teilweise ist durch den
chronischen Entziindungsreiz das submukése Bindegewebe gewuchert, die
Schleimhaut verdickt; dadurch sieht sie uneben aus und zeigt rundliche linsen-
bis erbsengrofe, warzenartige, bréunliche oder graue Erhabenheiten, ja, die
ganze Schleimhaut kann gekorntes Aussehen haben. Mitunter allerdings tritt
die Verdickung der Schleimhaut auch strang-, leisten- oder sternférmig auf
(Rhinitis chronica proliferans); die eitrige Absonderung ist von gelblich-weiller
bis griinlicher Farbe. Wegen des angetrockneten Sekrets und seines iiblen
Geruchs, der starken Borkenbildung spricht man in solchen Fillen auch von
Ozaena. Wenn Fiulnisbakterien fehlen, so sammeln sich nach Kirr fettige,
schmierig kisige, gelbe Massen an, die sekundir verkalken; man spricht dann
von Rhinolithen. Je nach der GroBe dieser Rhinolithen werden Reizerscheinungen
an den Muscheln der Nase hervorgerufen; sie kénnen den Knochen usurieren
und durchbrechen. Auch die Muscheln reagieren auf die Reize solcher Rhino-
lithen durch VergréBerung, sie konnen auf diese Weise den ganzen Nasenraum
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ausfilllen und sogar zu den Nasenlochern herausragen (Rhinitis concharum).
Wenn der Prozefl} einseitig auftritt, kann die vergroferte Muschel die Nasen-
scheidewand nach der entgegengesetzten Seite vorwélben, bei beiderseitigem
Prozef kann die Nasenscheidewand S-férmig verbogen werden.

Beim chronischen Nasenkatarrh der Hunde und Kaninchen fillt vor allem
das stdrkere und héiufigere Auftreten des Niesens und des Reibens der Nase
auf, und man kann bei ihnen ebenso wie beim Menschen von serdser Schleim-
hautentziindung der Nase sprechen. Der chronische Nasenkatarrh kann zu
absteigenden Infektionen mit Komplikationen von seiten der Lunge fiithren
und dadurch den Exitus hervorrufen. Mitunter treten bei diesen Tieren durch
Verschlucken des infektiosen Sekrets auch infektiose Magen- und Darm-
katarrhe auf.

3. Nebenhohlen.

Bei den Laboratoriumstieren sind die Erkrankungen der Nebenhshlen
(Muschel-, Siebbein-, Kiefer-, Stirn-, Gaumen-, Keilbeinhohle) meist durch Fort-
leitung von den Nasenhaupthéhlen her bedingt. Sie konnen allerdings bei
Infektionskrankheiten auch hédmatogen entstehen, von Erkrankungen der
Zahnalveolen ausgehen, oder durch Traumen, Geschwiilste und Parasiten hervor-
gerufen werden. Das Charakteristische fiir die Nebenhohleneiterung ist die
massenhafte schleimig-eitrige Absonderung aus der Nase. Bei hochgradiger
Entziindung einer Nebenhohle kann es auch infolge Caries des Knochens dhnlich
wie beim Rhinolithen zum Durchbruch und zur Fistelbildung nach auBlen oder
in die Nasenhaupthéhle kommen, wodurch unter Umstédnden, z. B. bei einer
Fistel in das Maul, die aufgenommene Nahrung in die Nase gelangt. Fistel-
bildungen bei Nebenhéhleneiterungen sind immer sehr verdidchtig auf Zahn-
erkrankungen bzw. auf ulcerierende Tumoren.

Eine Begleiterscheinung der Nebenhohlenerkrankungen ist die Schwellung
der regiondren Lymphdriisen, die mitunter sogar sekundér ulcerieren und da-
durch einen zerfallenen Tumor vortduschen kénnen. Am héufigsten von allen
Nebenhohlen wird die Kieferhshle befallen, beim Hund kommt es dabei leicht
zur Fistelbildung in die Infraorbitalgegend.

b) Spezifische Entzi'mdungen der Nase.
1. Die Rhinitis contagiosa cuniculorum

ist eine auBerordentlich weit verbreitete Erkrankung der Nase und oberen
Luftwege. Sie fithrt zu ausgedehnten Seuchen (WEBSTER), schwankt aller-
dings in der Haufigkeit auBerordentlich mit der Jahreszeit. Wiahrend man im
Sommer nach WEBSTER eine Erkrankung bei 20°/, der Kaninchen finden soll,
werden im April und Oktober bis 50, ja bis 709/, der Tiere befallen. Nach WEBSTER
lassen sich im Nasensekret das Bacterium lepisepticum und der Bacillus broncho-
septicus nachweisen. Vereinzelt findet man auch Staphylo- und Streptokokken
und den Micrococcus catarrhalis. Allerdings sollen diese Bakterien der Aus-
druck einer Mischinfektion sein. Der Bacillus lepisepticus kommt auch bei
Tieren ohne eine eigentliche Erkrankung vor. Man spricht dann von Bacillen-
tragern, bzw. Bacillenausscheidern. Nach Mrmirner und NosLE soll starker
plotzlicher Temperaturwechsel einen begiinstigenden Einfluf$} auf die Entstehung
der oben beschriebenen Infektionen haben.

Nach WEeBSTER, BEHRENS, SELTER, TANARA soll der Erreger der Rhinitis contagiosa
cuniculorum ein gramnegatives unbewegliches, schlankes, kleines, nicht Sporen bildendes
Stéabchen sein und dem Influenzabacillus sehr #hnlich sehen. Nach den eben genannten
Autoren gehort der Erreger in die Gruppe der die hamorrhagische Septicimie hervor-
rufenden Bakterien. In die gleiche Krankheitsgruppe der Septicimie gehort auch die
Schnupfenkrankheit, die durch den Bacillus bronchosepticus oder Bacterium lepori-
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septicum hervorgerufen werden soll, ferner die von Lucer beschriebene septische Krank-
heit der Kaninchen (Kamnchendmse) Verbreitet wird die Infektion durch Einatmung
von Nasensekret kranker Tiere, durch Fressen verschmutzten Futters, bzw. durch Uber-
tragung durch die Tierwérter. Auch hier sollen Erkiltungsursachen fiir die Entstehung
der Infektion mitunter eine Rolle spielen, indem sie fiir die in der Nase vorhandenen Bak-
terien einen Locus minoris resistentiae schaffen. Auch vom Darm aus kann eine derartige
Infektion entstehen (s. auch Kapitel Bakteriologie).

Diese Rhinitis ruft eine hochgradige Entziindung der Nasenschleimhaut
und héufig gleichzeitig auch der Nebenhohlen und tieferen Luftwege hervor.
Sie fithrt gern zu Komplikationen, wie Mittelohreiterungen, Felsenbeinerkran-
kungen, Erkrankungen der Hirnhaut, Subduralabscesse, Lungen- und Pleura-
erkrankungen und Hirnabscel (SmitH, WEBSTER, GROSSER u.a.). Geraten
die Erreger in die Blutbahn, so kénnen sie zu Sepsis oder Pyémie fithren.

Bei chronischem Verlauf dieser Erkrankungen findet man neben der stark
gerdteten und geschwollenen Schleimhaut der Nase starke Eiterabsonderung
mit polypdser, brombeerartiger Wucherung der Schleimhaut.

Ein #hnliches Krankeitsbild kann auch durch den Bacillus cuniculicida
mobilis hervorgerufen werden (EBERTH und MANDRY).

2. Parasitdre Erkrankungen.

Rhinitis eoceidiosa. Die Rhinitis coccidiosa des Kaninchens tritt mit starkem
AusfluB aus der Nase, haufigem NieBen und starkem Speichelflul auf. Sie
ist sehr héaufig vergesellschaftet mit der Coccidiose in Darm und Leber,
tritt aber auch mitunter selbstindig als isolierte Erkrankung der Nase auf.
Sie hat enzootischen Charakter. Die Nasenschleimhaut ist hochgradig ent-
ziindlich geschwollen, die Lider sind entziindlich verdndert, im Nasensekret
kann man das Coccidium oviforme nachweisen. Man findet meistens die als
Coccidium perforans bezeichnete kleinere Form. Einige Autoren wollen diesen
Parasitenbefund auf eine Schmierinfektion von auBlen zuriickfithren, was jedoch
von SEIFRIED abgelehnt wird. Wahrscheinlich gelangt das Coccidium durch
verunreinigtes Futter oder verspritztes Nasensekret kranker Tiere auf die
Kaninchen, wobei die Feuchtigkeit der Stallung und des Futters eine groBe
Rolle spielt. Besonders empfinglich fiir diese Erkrankung sind die jungen
Tiere. Die Coccidiose ist dem akuten infektiésen Nasenkatarrh sehr &dhnlich.
Sie beginnt mit leichtem Néassen am Naseneingang, das allmihlich in schlei-
mige Sekretion tibergeht. Die Tiere niesen hiufig, machen Greifbewegungen
mit der Vorderpfote nach der Nase, reiben die Nase. Im Anfang der
Erkrankung ist das Allgemeinbefinden nicht gestort. Spéter zeigen die
Tiere Apathie und Appetitlosigkeit. Infolge der Schmerzen knirschen sie mit
den Zihnen. Die Erkrankung greift infolge des eitrigen Ausflusses aus der
Nase auf die Lid-, Bindehaut und den Maulwinkel iiber und ruft dort entziind-
liche Veranderungen hervor. In manchen Féllen geht die Coccidiose auf das
Mittelohr tber und ruft dort die weiter oben beschriebenen Verdnderungen
hervor. Wird das Sekret verschluckt, so kann eine Darmerkrankung auftreten.
Von anderen Parasiten findet man in der Nase des Kaninchens Cysticercus
pisiformis, Echinokokken, Strongyliden, Zungenwiirmer, Distomum. Diese Para-
siten konnen nach ZURN und ScHINDELKA eine Réude an der Haut des Nasen-
riickens erzeugen. Nach JowrrT tritt Rdude an den Backen auf und nach
JaxkoB auch in der Umgebung der Ohren. Nach GALLI-VALERIO kommen auch
Lasionen an den Lippen und an der Nase durch diese Parasiten vor.

Die Herbstgrasmilbe (Leptus autumnalis) kann pustulése Ausschlige im Bereich der
Lippen und des Naseneingangs und der Ohren mit starkem Juckreiz hervorrufen.

Bei den Strongyliden ist noch zu erwihnen, dafl sie auch mit Vorliebe in der Trachea
und im Kehlkopf sitzen und diesen mitunter voll ausfiillen; man kann auch die Eier dieser
Wiirmer in den oberen Luftwegen antreffen.



28 Respirationsorgane. — Geruchsorgan.

Das Trichosoma aerophilum kann ebenfalls hochgradige lokale Verinderungen der
Nase und Allgemeinstérungen hervorrufen.

Bei NieBreiz und Greifen nach der Nase mufl man immer daran denken, daf auBer
diesen Parasiten auch Ameisen, Bienen und andere Insekten, die Reize im Naseneingang
machen, dort sogar Odeme erzeugen und infolgedessen Stridor und Dyspnoe hervorrufen
konnen.

Unter Staupe versteht man (GowaN) eine seuchenartig auftretende Er-
krankung der oberen Luftwege und Lungen beim Kaninchen, die eine grofie
Ahnlichkeit mit der Rhinitis contagiosa besitzt. Man findet sie auch bei Hunden,
Affen, Ziegen, Meerschweinchen und Katzen. Als Erreger gilt ein im Nasen-
schleim vorkommendes kurzes, gramnegatives, nicht sporenbildendes Stéb-
chen mit GeiBeln. Die Erreger leben saprophytisch in den Luftwegen, und sie
sollen durch Kailteeinwirkungen in ihrer Virulenz gesteigert werden konnen.
Klinisch findet man hochgradigen Schnupfen, Niesreiz, feuchte Nase, erschwerte
Atmung. Bei der chronischen Form ist der Ausflul mehr eitrig. Pathologisch-
anatomisch dokumentiert sich diese Entziindung als hdmorrhagische Ent-
ziindung mit Petechien und Sugillationen, die mitunter auch zu entziindlichen
Prozessen (Abscesse, entziindliche Granulome) fithren. Auch im Mittelohr
kommen derartige Verdnderungen vor.

3. Tuberkulose und Lues.

Tuberkulose. Die Tuberkulose der Nase ruft mitunter bei Laboratoriumstieren, beson-
ders bei Katzen auBerordentliche Zerstorungen im Bereich des Gesichtes hervor. Man
findet tiefgreifende Geschwiire auf der Gesichtshaut, im Bereich der Nasenknochen und
der Stirn. Aus den Geschwiiren entleert sich rahmiger oder fliissiger Eiter, der teilweise
zu Krusten eintrocknet und nicht nur die Geschwiire, sondern auch die ganze Gesichts-
haut bedecken kann. Gewohnlich sind diese tuberkulésen Geschwiire in der Tiefe grau-
weil bis graurot, kornig. Bei tiefgreifenden Prozessen geht die Erkrankung entweder
von den Nasenknochen auf die Nasenhohle und -Schleimhaut iiber oder umgekehrt. Die
Nase wird dann vollkommen von einer kornighdckerigen Granulationswucherung aus-
gefilllt. In diesem Gewebe konnen die Reste der zerstorten Nasenknochen liegen. Charak-
teristisch fiir die tuberkulésen Wucherungen in der Nase ist das Vorhandensein von steck-
nadelkopfkleinen, grauweifen Knoétchen (Kr1rr). Das tuberkulése Granulationsgewebe
geht auch von der Nase und ihren Nebenhohlen auf Nachbarorgane iiber, es kann bis in
die Schidel- oder Augenhohle oder bis ins Gehirn vordringen, die betreffenden Organe
verdringend. Bei der tuberkulésen Erkrankung magern die Tiere auBerordentlich stark
ab, und man findet so gut wie immer bei der Sektion eine ausgedehnte Tuberkulose in den
ibrigen Organen. Ob die Tuberkulose in den {iibrigen Organen hidmatogen oder durch
Verschlucken des Nasensekrets oder Kontaktinfektion entsteht, scheint nicht mit
Sicherheit geklart zu sein. Gewdhnlich entsteht die Nasentuberkulose bei den Labora-
toriumstieren entweder primidr an der Schnauze oder primir an der Lunge, und von
dort aus sekundir himatogen in der Nase und in den iibrigen Organen.

Charakteristisch fiir die Katzentuberkulose ist im histologischen Bild die Tatsache,
daf Tuberkelbacillen nur schwer nachweisbar sind und hiufig Riesenzellen fehlen. Man
findet vor allem Epitheloidzellen, Fibroblasten, Spindelzellen, Rundzellen. Die Knétchen
sind von granulierender Struktur, herdférmig angeordnet und zeigen Verkisung.

Lues. Auch in der Nase der Laboratoriumstiere (vor allem der Kaninchen) findet man
charakteristische Veranderungen bei Syphilis, und zwar besonders an den Nasenoéffnungen,
die sich prinzipiell von den syphilitischen Erscheinungen an anderen Korperstellen nicht
unterscheiden (s. Maul).

¢) Neubildungen.

Bei allen chronischen Entzindungen im Bereich der Nase und ihrer Nebenhohlen
konnen Schleimhautpolypen entstehen, die teils lappiges, teils gewulstetes, teils birnen-
formiges Aussehen haben. Nach Kirr entstehen die Polypen allerdings nur dann, wenn
das submukése Gewebe von der Entziindung mitbetroffen ist und der durch Exsudation
und Stauung von Gewebsfliissigkeit geschwollene Schleimhautteil durch seine Schwere oder
durch zerrende Wirkung der Atmung aus der Nase vorfallt. Die GroBe derartiger Polypen
ist auBerordentlich wechselnd. Zum Teil sitzen sie gestielt, zum Teil auch breitbasig auf
und konnen in allen Teilen der Nase und ihren Nebenhohlen vorkommen; sie haben blaBrote
Farbe und meist eine glatte Oberfliche. Erst wenn sie fibrés organisiert sind, wird die
Oberfliche gehdckert. Histologisch weisen sie keine Besonderheiten auf.
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Je nach der Grofle derartiger Polypen verlegen sie die Nasenoffnungen und rufen auf
diese Weise Niesreiz und Erstickungsanfille mit nasalem Stridor hervor.

Bosartige Tumoren im Bereich der Nase und Nebenhohlen sind auBerordentlich
selten; wegen Einzelheiten verweisen wir auf das Kapitel Tumoren. Hier wollen wir nur
noch Angiome, meist kavernoser Natur auf der Nasenscheidewand erwihnen. Bemerkens-
wert ist noch, da man beim Hund in seltenen Fillen Haare auf der Nasenschleimhaut
finden kann (FROENER und ZWICK).

B. Trachea, Bronchien, Lungen und Pleura.
Von A. LAUCHE, Bonn.
Mit 19 Abbildungen.

I. Normale Anatomie.

Die zahlreichen Irrtiimer, die sich in der Literatur gerade in bezug auf
die Deutung der Lungenbefunde nach experimentellen Eingriffen bei den kleinen
Laboratoriumstieren finden, verlangen eine besonders ausfiihrliche Behandlung
des normalen Baues der Nagerlungen und eine eingehende Besprechung solcher
Befunde, die zwar schon als pathologisch anzusehen sind, aber bei der aufer-
ordentlich groBen Reaktionsfihigkeit des Lungengewebes, vor allem beim Meer-
schweinchen, so héufig zu finden sind, daBl sie eigentlich zum normalen Bild
hinzugehoren.

a) Luftrohre (Trachea).

Die Luftrohre des Kaninchens verlduft als eine verhaltnisméBig diinn-
wandige, dorsoventral deutlich abgeplattete Rohre im vorderen Mediastinum.
Sie besitzt etwa 50 fast geschlossene, ventral meist verkalkte Knorpelringe
und miBt (je nach GroéBe und Alter des Tieres) bis zu 70 mm in der Linge und
5—7 mm im Durchmesser. Die Trachea des Meerschweinchens (von etwa 30 mm
Linge und 2—3 mm Durchmesser) ist verhédltnisméBig dickwandiger und
von mehr hufeisenformigem Querschnitt (lateral leicht zusammengedriickt).
Auch ihre Knorpelringe lassen nur einen sehr geringen Teil der dorsalen Wand
frei, konnen sich sogar bei Kontraktion der Muskulatur iibereinanderschieben.
Ratte und Maus besitzen Luftrohren, die zwar verhaltnismiBig dickwandiger
sind, als die des Kaninchens, dieser aber im tibrigen weit mehr gleichen als der des
Meerschweinchens, sowohl in bezug auf die Form wie auf den Ansatz der Mus-
kulatur. Wir sehen ndmlich als auffilligsten Unterschied zwischen der Trachea
der altweltlichen Nager (Kaninchen, Ratte und Maus) einerseits und der des
neuweltlichen Meerschweinchens andererseits, dal bei den erstgenannten Tieren
die glatte Muskulatur der knorpelfreien, dorsalen Seite aufen (dorsal) an den
Enden der Knorpelspangen ansetzt, wihrend sie beim Meerschweinchen innen,
der Lichtung zu (ventral) inseriert (s. Abb. 17).

Die Bedeutung dieses verschiedenen Ansatzes der Trachealmuskulatur ist
nicht bekannt. Wir finden beide Formen in der Tierreihe auch sonst. Ansatz
an der AufBlenseite findet sich z. B. bei den Raubtieren (ob bei allen ?), Ansatz
an der Innenseite, z. B. beim Schwein und beim Menschen. Hier interessiert
uns vor allem, daBl bei anscheinend so nahe verwandten Tieren, wie Meerschwein-
chen und Kaninchen, bzw. Ratte oder Maus doch schon grob anatomisch erheb-
liche Unterschiede bestehen!. Wir werden spiter sehen, dafl diese Unterschiede

1 Durch das dankenswerte Entgegenkommen von Herrn Prof. Heck, Berlin und der
Firma FockermMany, Hamburg hatte ich Gelegenheit eine Reihe von weiteren Nagetieren
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nicht die einzigen sind, sondern daB die altweltlichen Nager sich in noch man-
chem anderen feineren Befund von dem neuweltlichen Meerschweinchen unter-
scheiden, so z. B. im Bau der Lungenarterien und in der Menge und Vertei-
lung, sowie auch in der Reaktionsbereitschaft des lymphatischen Gewebes.
Diese Tatsachen sind nicht nur theoretisch interessant, sondern auch praktisch
wichtig, da sie zu groBer Vorsicht mahnen bei der Ubertragung von Versuchs-
ergebnissen, die an einem Tier gewonnen wurden, auf ein anderes, selbst an-
scheinend nahe verwandtes. Meerschweinchen und Kaninchen reagieren auf
viele Eingriffe ganz verschieden, eine Tatsache, die nicht genug betont werden
kann (siehe auch S. 39).

Abb. 17. Trachea von Kaninchen und Meerschweinchen. Querschnitt. Ka Beginnende Kalkablage-
rung. Die Muskulatur setzt beim Kaninchen auBen (beiM), beim Meerschweinchen innen (oberhalb a)
an den Knorpelringen an.

Im histologischen Bild finden sich ebenfalls einzelne Unterschiede im Bau
der Trachea der hier behandelten Nager. Die altweltlichen zeigen eine stérkere
Neigung zu Verkalkung der Knorpelringe, die bei ausgewachsenen Kaninchen
fast stets an der Ventralseite eine verkalkte Grundsubstanz, seltener echte
Verknécherung aufweisen (Abb.17 Ka). Auch bei erwachsenen Ratten und Mdusen
findet man nicht selten Ansitze zu Verkalkung, wiahrend ich beim Meerschwein-
chen bisher keine Kalkeinlagerungen in die Trachealknorpel gesehen habe.
Allen vier Nagerarten ist gemeinsam die geringe Entwicklung der trachealen
Schleimdriisen, die sich nur an der Ventralseite zwischen den Knorpelringen
vereinzelt finden. Das Trachealepithel ist bei Kaninchen und Meerschweinchen

auf den Bau ihrer Atmungsorgane zum Vergleich untersuchen zu kénnen. Von diesen zeigten
die den Meerschweinchen nahe verwandten Aguti (Dasyprocta Aguti und Dasyprocta prym-
nolopha), sowie der ScuiLu (Xerus rutilus) und das Stachelschwein weit innen ansetzende
Trachealmuskulatur, wihrend beim Burunduk (Eutamias asiaticus) und der Pyramiden-
Rennmaus (Gerbillus pyramidarum) die Muskulatur auBen, und zwar dicht am freien Ende
der Knorpelspangen ansetzte.



Bronchien. Normale Anatomie. 31

ein mehrzeiliges, becherzellenhaltiges Flimmerepithel; bei der Ratle ist es zwei-
zeilig, ebenfalls mit Flimmerzellen versehen, bei der Maus meist einfach, nur
stellenweise zweizeilig.

b) Bronchien.

Die Aufteilung der Luftrohre in die Bronchien erfolgt bei allen vier Tier-
arten in der gleichen Weise in einen kiirzeren, mehr horizontal verlaufenden
rechten und einen steiler nach abwéirts verlaufenden linken Hauptbronchus.
Der rechte gibt sofort einen starken Ast fiir den rechten Oberlappen ab, der
auch als eparterieller Bronchus bezeichnet wird, da er (wie beim Menschen)
oberhalb der Art. pulmonalis verlduft, wihrend auf der linken Seite der erste
Bronchus unterhalb der Arterie in die Lunge eintritt. In den groBeren Bron-
chien ist das zundchst noch mehrreihige, von einzelnen Becherzellen durchsetzte

Abb. 18. Bronchialschleimhaut, Kaninchen.
Mehrzeiliges Flimmerepithel mit eingestreuten Becherzellen (hell).

Flimmerepithel (s. Abb. 18, 21 und 22) in starke Langsfalten gelegt (falls die Bron-
chien nicht durch Einfilllen von Fixierungsflissigkeit gedehnt sind). Mit zu-
nehmender Aufteilung der Bronchien wird das Epithel niedriger, zuerst ein-
schichtig hochzylindrisch, dann unter steter Abnahme der Becherzellen kubisch
und zugleich wimperlos. In den groBen Bronchien finden sich beim Kanin-
chen reichlicher Schleimdriisen als in der Trachea. Sie nehmen an Zahl und
GroBe schnell ab, und sind in den kleineren Bronchien nicht mehr zu finden.
Beim Meerschweinchen sind auch in den groBeren Bronchien nur spérliche
Schleimdriisen vorhanden, in den kleinen fehlen sie ganz. Das gleiche Ver-
halten zeigen die Bronchien von Ratfe und Maus. Wéihrend bei Kaninchen
und Meerschweinchen die gréBeren Bronchien Kwnorpelplatien in ihrer Wand
eingelagert enthalten, fehlen solche bei der Ratte und Maus vom Eintritt der
Bronchien in die Lunge ab. Die glatte Muskulatur, die sich in der Bronchial-
wand aller vier Nager findet, zeigt beim Meerschweinchen eine besonders starke
Neigung zur Konzentration auf ringférmige Biindel, zwischen denen nur spér-
liche Muskelfasern die Bronchialwand umgeben. Diese Muskelringe findet
man beim Meerschweinchen nicht selten stark kontrahiert, besonders in den
Bronchien, die zu atelektatischen Bezirken gehéren (s. S.42). Es ist dann,
wie in Abb. 22 deutlich zu erkennen, das Bronchial-Lumen ringférmig ganz
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oder fast ganz verschlossen, ein Verhalten, welches ich bei den anderen Nagern
nie fand, und welches sicher mit der Ausbildung der spéter noch zu erwédhnenden
lobuldren Atelektasen in Beziehung steht.

An den Teilungsstellen der Bronchien, aber auch sonst in ihre Wand einge-
lagert, finden sich sehr reichlich Lymphknitchen, deren GréBe und Zahl nicht
nur bei verschiedenen Tieren, sondern auch beim gleichen Tiere je nach dem
Reizungszustand auBerordentlich wechselt. Bei stérkerer Entwicklung erstrecken
sich diese Lymphknotchen durch alle Schichten der Bronchialwand. Sie dehnen
oft das Cylinderepithel iiber sich und flachen es deutlich ab, indem sie halb-
kugelige Vorwolbungen gegen die Bronchiallichtung bilden. Auch die reichlich
in der Bronchialwand vorhandenen elastischen Fasern sind an den Einlagerungs-
stellen der Lymphknétchen unterbrochen. Bei Reizungszustdnden koénnen
die Lymphknotchen weithin zusammenflieBen unter Bildung kontinuierlicher
lymphatischer Ringe und Méntel (s. Abb. 21).

¢) Lungen.

Die Lungen von Kaninchen, Meerschweinchen und Ratte sind auf Abb. 19
nach Entfernung des Herzens etwas auseinandergelegt in gleicher Verkleinerung
(auf 2/; der nat. Grofe) in Ventralansicht wiedergegeben. Es zeigt sich auch
hier wieder schon im gréberen Bau ein niheres Zusammengehoéren von
Kaninchen, Ratte und Maus, wihrend die Meerschweinchenlunge sich vielfach
abweichend verhalt. Bei Kaninchen, Ratte und Maus iibertrifft die rechte
Lunge an Masse bei weitem die linke, was beim Meerschweinchen nicht der Fall
ist. Zahl und Bezeichnung der Lungenlappen ergibt sich aus Abbildung 19.
Zu bemerken ist im einzelnen, dafl der kleine Lobus inferior medialis dexter
(Herzlappen) dicht dem Oesophagus anliegt und durch die Vena cava inferior
von dem Lobus inferior lateralis, dem eigentlichen Unterlappen, getrennt wird. Bei
allen vier Nagern findet sich jederseits ein Ligamentum pulmonale (L. P), welches
vom Zwerchfell als feine Membran zu den beiden Unterlappen zieht, und nicht
mit einer entziindlichen Adhésion verwechselt werden darf. Durch weitere Pleura-
duplikaturen wird ein besonderer Pleuralsack fiir den Lobus inferior medialis
dexter oder Herzlappen gebildet. Die Meerschweinchenlunge besitzt im Gegen-
satz zu den drei altweltlichen Nagern auch auf der rechten Seite einen Lobus
inferior medialis oder accessorius (Schaffrer), der aber nicht in einem beson-
deren Pleuralsack liegt. Wéahrend die normale Lappenzahl beim Kaninchen
auf der rechten Seite 4, auf der linken 2 ist, kommt es gelegentlich auch links
zur Ausbildung eines Mittellappens, wenn die am Oberlappen stets vorhandene
Einkerbung (K) tiefer einschneidet (s. Abb.19). Auch beim Meerschweinchen
wird der linke Oberlappen gelegentlich durch eine Incisur weiter zerlegt,
so daf man dann rechts und links vier Lappen findet. Der Lobus inferior
medialis dexter kann durch tieferes Einschneiden des stets vorhandenen
Spaltes (S) ebenfalls in zwei kleine Léppchen aufgeteilt werden. Bei Ratte
und Maus ist links gewohnlich nur ein Lappen vorhanden, da der manchmal
tiefergehende Spalt (S 1) meist nur recht oberflichlich verliuft. Dafiir findet
man nicht selten eine weitere Unterteilung des rechten Unterlappens durch
tiefes Kinschneiden des in Abb. 19 erkennbaren Spaltes S 2. Hierdurch
wird das MiBverhéltnis der rechten zur linken Lunge mit 5 : 1 Lappen noch
ausgesprochener.

Der histologische Bau der Lungen ist bis zu den gréberen Bronchien bereits
besprochen. Die weitere feinere Aufzweigung der Bronchien zeigt keine wesent-
lichen Unterschiede. Ahnlich wie beim Menschen teilen sich die Bronchiolen
in zwei (selten drei?) Bronchioli terminales, die in die Bronchioli respiratoris
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iibergehen. Diesen sitzen bereits einzelne Alveolen auf und zwar an der Seite,
die dem begleitenden Pulmonalarterienast gegeniiberliegt. An die Bronchioli
respiratorii schlieBen sich die meist als Atrium bezeichneten Alveolargdinge
(Ductus alveolares) an, aus denen die Alveolarsickchen oder Infundibula hervor-
gehen. Die Alveolarginge sind beim Kaninchen verhdltnismaBig kiirzer als
bei den drei iibrigen Nagern (OppEL). Auf Abb. 24 erkennt man (bei x) die
Aufteilung eines Bronchiolus terminalis des Meerschweinchens bis in die Alveolen
unter der Pleura.

Abb. 19. Die Lungen von Kaninchen (I), Meerschweinchen (II) und Ratte (III). Ventralansicht,
etwa */; nat. GroBe. C.J Impression durch die Vena cava inferior. Oe Impression durch den Osophagus.
L.P Ligamenta pulmonales. Ubrige Buchstaben siehe Text.

Bezeichnungen der Lungenlappen:

1 Lobus superior dext. 5. Lobus superior sin.

2. Lobus medialis dext. : 6. Lobus inferior sin.
Rechte Lunge 3. Lobus inferior lateralis. Linke Lunge 7. Lobus medialis od. accessor.

4. Lobus inferior medialis. (nur beim Meerschweinchen).

Uber die Natur der die Alveolen auskleidenden Zellen sind neuerdings
auf Grund von Speicherungsversuchen und den Ergebnissen von Gewebs-
kulturen Meinungsverschiedenheiten entstanden, indem einige Forscher, vor
allem PoricarD, die Auffassung vertreten, die Alveolen seien Hohlrdume im

Inneren des Bindegewebes und die auskleidenden Zellen seien mesenchymaler
Abkunft.

Die von LaxNe, BINET u.a. zur Stitze dieser Auffassung herangezogenen Ergebnisse
der Gewebskultur kénnen die Frage heute noch nicht entscheiden. Wenn man Lungen-
gewebe explantiert, geht man von einem Gemisch verschiedenartigster Zellen aus, von
denen, die einen leichter, die anderen schwer oder gar nicht wandern und auswachsen. Wie
stets bei Kulturversuchen iiberwuchert schlieBlich eine Zellart alle anderen, eine Tatsache,
auf der ein Verfahren zur Gewinnung von Reinkulturen beruht. Epitheliale Zellen werden
fast immer von gleichzeitiz anwesenden mesenchymalen Elementen, itberwuchert. Wenn
also in der Kultur von Lungengewebe die weitaus gréBte Mehrzahl der auswandernden
und proliferierenden Zellen Eigentiimlichkeiten aufweist, die fiir mesenchymale Herkunft

Jaffé, Spontanerkrankungen. 3
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sprechen, so beweist das nicht, daBl keine Epithelien vorhanden gewesen sind. AuBerdem
sind die Kriterien, welche zum Beweis mesenchymaler Genese herangezogen werden, keines-
wegs eindeutig. Auch ich halte nach meinen eigenen Explantationsversuchen die meisten
Zellen, die aus dem Lungenstiickchen, eines erwachsenen Kaninchens in der Gewebs-
kultur auswandern, fiir mesenchymal und glaube auch, daB der groBte Teil der in
den Alveolen so hiufig zu findenden ,,Staubzellen mesenchymaler Herkunft ist und
dem retikuloendothelialen Apparat angehért. Das schlieft aber nicht aus, dal daneben
Alveolarepithelien vorhanden sind. Sicher beweisen 1ifit sich dies bei der Hinfallig-
keit der Zellen und den groflen technischen Schwierigkeiten heute noch nicht. Wer
aber haufig gesehen hat, wie im Anschluf an linger bestehende Atelektase die Alveolen
wieder kubische Auskleidung erhalten (Abb. 31, 32 u. 33) und das gleiche, geradezu driisen-
artige Aussehen zuriickgewinnen, welches sie im embryonalen Zustand gezeigt hatten,
der kann meines Erachtens nicht umhin, ein Persistieren epithelialer Zellen in den
Alveolen anzunehmen (s. auch CARLETON), denn es laBt sich oft ausschlieBen, daf die
kubischen Zellen von den Bronchien aus eingewandert sind. Gerade die Nagerlunge mit
ihrer grofen Neigung zur Bildung driisenartiger Formationen im Angchlufl an chronische
Entzindungen und Atelektase (s. S. 54) ist ein giinstiges Objekt zur Demonstration
der Tatsache, dal auch im erwachsenen Zustand in den Alveolen Epithelien vorhanden
sein miissen. Man findet haufig, daB nur die den groBeren Septen aufsitzenden Zellen
kubische Auskleidung aufweisen, wihrend die dem Bronchialbaum naher gelegenen Alveolen
das gewohnliche Bild darbieten. Es liegt meines Erachtens kein Anlafl vor, etwa an-
zunehmen, dafl diese kubischen Zellen aus den Septen ausgewanderte Phagocyten seien,
die sich epithelartig auf die Alveolarinnenfliche gelegt hatten (LaNc). In den neueren
Arbeiten, und gerade in denen, welche Explantationsversuche heranziehen, vermisse ich
ein Eingehen auf diese Befunde. Stets wird die Frage nach der Herkunft der ,,Staubzellen‘
vermengt mit der Frage nach der Natur der Zellen, welche die Alveolen auskleiden bzw.
der Frage, ob es beim erwachsenen Menschen und Tier iiberhaupt Alveolarepithelien gibt.
Selbst wenn alle ,,Staubzellen‘‘ oder sog. ,,abgestoBenen Alveolarepithelien* mesenchymale
Phagocyten wiren, was mir moglich erscheint, aber keineswegs bewiesen ist, so ist damit
doch noch nicht die Notwendigkeit verbunden, das Vorhandensein einer besonderen Aus-
kleidung der Alveolen zu leugnen und die Alveolen als luftfiihrende Réume im Binde-
gewebe anzusehen (PorLicarp). Ich muBl daran festhalten, dafl die Alveolen eine epitheliale
Auskleidung besitzen, die allerdings bei der Entfaltung der Lunge zum gréfiten Teil
verloren geht, bzw. zu groBleren und kleineren Gruppen reduziert wird (s. unten), als
Anpassung an die besondere Funktion der Lunge. DaB an anderen Stellen des Kérpers
ahnliche Umwandlungen eines Epithels nicht vorkommen, kann man nicht, wie PoLicArRD
will, als Beweis dafiir heranziehen, dal eine solche Anpassung nicht méglich wére, denn
nirgends im Korper wird an ein Epithel eine dhnliche Anforderung gestellt.

Biner fand in seinen Kulturen von Kaninchenlungen, daBl die auswandernden Zellen
zum Teil die Eigenschaft besaBlen, das Fibrin des Plasmatropfens zu verfliissigen. Falls es
sich hier nicht um Bronchialepithelien gehandelt hat, spricht dieser Befund nach meinen
und anderer Erfahrungen mehr fiir die Anwesenheit epithelialer Zellen, sieht man doch
héufig das Auftreten von Verflissigungshéhlen, wenn Kulturen von mesenchymalen Zellen
durch Epithelien ,,verunreinigt‘‘ sind. Diese fibrinolytische Féhigkeit gewisser, meines Er-
achtens epithelialer Zellen des Lungengewebes verdiente Beachtung im Hinblick auf die
neuerdings von LOESCHCKE geduBerte Ansicht, daBl bei der Losung der fibrinésen Pneu-
monie die Losung des Exsudates durch die sich regenerierenden Alveolarepithelien veran-
laBt wiirde und nicht, wie bisher allgemein angenommen, durch die Fermente der zer-
fallenden Leukocyten. Wenn ich auch der Auffassung LoESCHCEES nicht voll zustimmen
kann, so halte ich es doch nach unseren Erfahrungen an Gewebskulturen fiir gut begriindet,
auch dem Epithel eine Rolle bei der Losung fibrinéser Exsudate im Organismus zuzuschrei-
ben. Wie grofl der Anteil des Epithels hierbei in den einzelnen Organen, vor allem in der
Lunge ist, mufl noch weiter untersucht werden. Daf die Hauptrolle den Leukocyten-
fermenten zukommt, ist meines Erachtens so fest begriindet, daf daran kein Zweifel sein
kann, finden wir doch so hiufig Einschmelzungsprozesse bei eitrigen Entzindungen an
Stellen, an denen kein Epithel vorhanden ist.

An diinnen Schnitten, die mit den gewohnlichen Farbemethoden behandelt
sind, lassen sich die Alveolarepithelien schwer darstellen. Man mu8 zu diesem
Zwecke dickere Schnitte versilbern. Man erkennt dann, daB die Alveolar-
epithelien und die ,.kernlosen Platten‘: direkt auf der Capillarwand aufsitzen.
Mit der Entfernung vom Bronchialbaum nehmen die Gruppen von Epithelien
an GroBe und Zellenzahl ab (SEEMANN), um in den Alveolen der normalen
Lunge oft einzeln zu liegen, und zwar in den Maschen der Capillaren. Nach
den neueren Untersuchungen, vor allem SEEMANNs scheinen die sog. ,,kernlosen
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Platten gar nicht in der Form zellartiger kernloser Gebilde zu existieren. Es
handelt sich vielmehr wahrscheinlich um nichicellulire Membranen (Basal-
membranen), von denen die Epithelien abgestoBen wurden. Nach dieser Aui-
fassung grenzen die Capillarschlingen in den Alveolen allerdings direkt an die
Alveolarlichtung, so dafl die Annahme eines respiratorischen Epithels in Gestalt
,.kernloser Platten‘‘ hinfillig wére. Aber auch bei Anerkennung dieser Auf-
fassung kann man nicht davon sprechen, daf die Alveolen Riume im Binde-
gewebe seien, denn sie sind eben durch diese Membranen scharf vom Mesenchym
abgegrenzt. Das 148t sich besonders deutlich durch das Ergebnis der Versilbe-
rungsversuche SEEMANNs erweisen, die einmal vom Bronchialbaum aus, das
andere Mal vom Gefdllsystem aus vorgenommen wurden. Zur Erliuterung
siehe die Abb. 2 und 3 auf Taf. X bei SmEmann. Die Alveolarwédnde der
Nager sind verhaltnismaBig dicker als die des Menschen. Zum Teil ist diese
Verdickung nur eine scheinbare, da der Durchmesser der Capillaren im Ver-
héltnis zum Alveolardurchmesser stérker ist. Zum Teil ist die Verdickung aber
auch dadurch bedingt, da in der Alveolarwand der Nager zahlreiche lym-
phoide und leukocytére Zellen eingelagert sind (GERLACH u. FINKELDEY).
Auch der Gehalt an elastischen Fasern ist bei Kaninchen und Meerschweinchen
groBer als beim Menschen, bei Ratte und Maus etwa dem menschlichen Bild
entsprechend. In der herausgenommenen Lunge verlaufen die elastischen
Fasern stets stark geschlingelt. Sie nehmen mit dem Alter zu und scheinen
beziiglich der Stdrke ihrer Entwicklung in gewissem Zusammenhang mit der
Lebensweise, vor allem der mehr oder weniger grolen Beweglichkeit des Tieres
zu stehen. Ihre Entwicklung setzt, abgesehen von geringen Ansétzen, erst im
extrauterinen Leben ein (LINSER).

Wenn also das histologische Bild der Nagerlunge (im nichtgedehnten Zu-
stand) héaufig einen viel dichteren Eindruck macht, als vergleichsweise das
gewohnte Bild der menschlichen Lunge, so ist die Verdichtung (am besten an
Elastica-Praparaten) genauer zu untersuchen und nicht ohne weiteres auf ent-
ziindliche Verdickung der Septen, oder, wenn es sich um atelektatische Be-
zirke handelt, auf pneumonische Herde beziehen. Dies geschieht nicht selten,
da die Unterscheidung der Atelektase von Hypostase und Pneumonie hier
noch schwerer ist als oft beim Menschen, vor allem beim Kind. Auch die Oxydase-
reaktion ist mit Vorsicht zu verwerten, da vor allem beim Meerschweinchen
schon normalerweise der Gehalt der Lungencapillaren und Septen an oxydase-
positiven Zellen groBer ist als beim Menschen (GERLACH und FINKELDEY).
Meiner Ansicht nach spielen die GréSenverhéltnisse der Lunge (absolute Werte
sowohl, wie das Verhiltnis von Lungengréfe zu Bronchial-, bzw. Alveolar-
und Capillardurchmesser) eine groflere Rolle fiir die Form, Ausbreitung und
Ausdehnung der verschiedenen FErkrankungen, besonders der Entziindungen,
als man ihnen bisher zugeschrieben hat. Ahnliche GroBenverhiltnisse sind
sicher ein Grund — vielleicht nicht der unwichtigste —, weshalb vielfach das Bild
der Lungenentziindungen der kleinen Laboratoriumstiere nicht nur in AuBerlich-
keiten mit den Befunden bei menschlichen Kleinkindern und S&uglingen iiber-
einstimmt. Auf der anderen Seite sollten die so verschiedenen GroBenverhalt-
nisse einen Grund zu besonderer Vorsicht abgeben, wenn man die experimentell
erzeugten Lungenerkrankungen der kleinen Laboratoriumstiere mit den Ver-
héltnissen in der erwachsenen Menschenlunge vergleichen will.

Wie beim Menschen finden sich auch in der Nagerlunge Poren in den Alveolar-
winden (MULLER), durch welche benachbarte, auch nicht zum gleichen Bronchio-
lus gehorige Alveolen in Verbindung stehen. Ob sich auch in den interlobu-
liren Septen solche Fenster finden, wie sie LorscHCRE fiir den Menschen an-
nimmt, konnte ich nicht feststellen. Die scharf lobulire Begrenzung mancher

3*
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atelektatischer Bezirke beim Meerschweinchen spricht jedenfalls dafiir, daB
derartige Fenster hochstens in sehr geringer Entwicklung vorhanden sein kénnen.

In der Lunge trdchtiger Meerschweinchen fand Motta zahlreiche lipoid-
haltige Zellen in den Alveolarsepten. Er leitet sie von den Alveolarepithelien
ab und bringt ihre Vermehrung wéihrend der Graviditit mit dem in dieser Zeit
gesteigerten Lipoidstoffwechsel in Zusammenhang. Wahrscheinlich handelt es
sich hier aber um Abkémmlinge des Retikuloendothels.

Von grofler Bedeutung fiir den experimentell arbeitenden Forscher ist die
Kenntnis des Verhaltens des lymphatischen Gewebes in der Nagerlunge. Es ist
nicht nur oft in verhiltnismiBig sehr groBer Menge vorhanden, sondern zeigt

Abb. 20. Perivasculdre und interstitielle lymphatische Herde in einer sonst unverénderten
Meerschweinchenlunge. G Gefige.

auch besonders beim Meerschweinchen eine ungewéShnlich grofle Reaktions-
fahigkeit auf die verschiedensten Reize hin. Man kann zwei Formen des Auf-
tretens (GUERISSE- PELLISIER, KLEIN) unterscheiden: kompakte, mehr oder
weniger scharf begrenzte Knétchen, die sich in dem groberen bindegewebigen
Geriist, d.h. also peribronchial und perivasculir reichlich eingelagert finden
(Abb. 21) und ganz diffuse, sehr wechselnd stark entwickelte lymphatische
Héufchen in den zarteren Septen, oft unabhéingig von Bronchien und Gefifien
(Abb. 20). Wie besonders aus den eingehenden Untersuchungen von GERLACH
und FINRELDEY hervorgeht, gehéren diese wechselnd stark ausgebildeten
,lymphoiden Knétchen zum normalen Bild der Meerschweinchenlunge von
der 5.extrauterinen Lebenswoche an. Sie finden sich manchmal besonders
haufig unter der Pleura (ARNOLD). Schon auf geringfiigige, nicht nur bakterielle,
sondern auch schon mechanische Reize hin vergrofiern sich diese Knétchen
sehr schnell und ausgedehnt, so daf ihr Befund nach irgendwelchen Eingriffen
nur mit grofter Vorsicht zu bewerten ist. Die in Abb. 20 dargestellten Herde
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fand ich in der Lunge eines spontan gestorbenen Meerschweinchens ohne sonstige
Lungenverinderungen. Sie sind in dieser starken Entwicklung oft nicht mehr
von den perivasculiren Knoétchen zu unterscheiden. Bei Bestehen kleiner
pneumonischer Herde sind sie samt den perivasculidren Lymphknoten oft enorm
entwickelt und bilden dann breite lymphatische Béinder und Ringe um GefiBe
und Bronchien. Auch beim Kaninchen, bei Ratte und Maus findet man oft
eine — mit dem Menschen verglichen — enorme Wucherung des lymphatischen
Gewebes im Verlauf von chronischen Entziindungsprozessen. (S. Abb. 21).
Es eignen sich daher die kleinen Nager nicht zu Versuchen, bei deren Aus-
wertung die Ausbreitung und Menge des lymphatischen Gewebes in der

Abb. 21. Peribronchiale Lymphocytenmintel. M#iuselunge. (Lichtbild von H. J. ARNDT-Marburg.)

Lunge irgendeine erhebliche Rolle spielt. Zahlreiche Irrtiimer in der Litera-
tur beweisen dies zur Geniige (s. dariiber GERLACH u. FINKELDEY). Welche Reize
zu einer besonders starken lymphatischen Reaktion fiihren, ist noch wenig
bekannt. Zweifellos geniigen hierzu beim Meerschweinchen schon mechanische
Reize (z. B. Steinstaub). Andererseits folgt nicht auf jede chronische Infektion
eine stirkere lymphatische Reaktion. Ein Vergleich der Abb. 21 u. 28 zeigt
dies sehr deutlich. In Abb. 21 erkennt man die enorme Vermehrung des lympha-
tischen Gewebes in der Wand der nicht wesentlich verinderten Bronchien,
wihrend die sicher schon lange bestehende Entziindung der Bronchien im Falle der
Abb. 28 gar keine Hyperplasie des lymphatischen Apparates nach sich gezogen
hat, obwohl sich bereits eine auBergew&hnlich hochgradige Bronchiektasie
entwickelte und alle Bronchien mit Eiter erfiillt waren. In dem ganzen Schnitt,
der den grofSten Teil des Unterlappens umfafBt, findet sich nur bei L ein
verhiltnismiBig kleines Lymphknotchen mit ,,Keimzentrum‘* in der Bronchial-
wand.

Neben den vorwiegend aus Lymphocyten bestehenden Zellhaufen beschrei-
ben GErLACH und FINKELDEY im normalen Lungenbild des Meerschweinchens
adventitielle Zellanhdufungen, aus lymphoiden Zellen und reichlichen polymorph-
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kernigen Leucocyten mit eosinophiler und pseudo-eosinophiler Kérnelung.
Die Ausbildung dieser Herde geht im allgemeinen den ,,Jlymphoiden Knétchen
parallel, man findet sie aber schon bei ganz jungen Tieren.

Einer besonderen Besprechung bediirfen die Lungengefifle, da sich auch
in ihrem Bau weitgehende Abweichungen von dem uns vom Menschen geldufigen
Befund ergeben. Die Lungenvenen aller vier Nagerarten sind vom Herzen aus
mit quergestreifter Muskulatur umgeben, die sich aber bei den verschiedenen
Arten verschieden weit erstreckt. Bei Kaninchen und Meerschweinchen umgibt
sie nur den kurzen extrapulmonalen Teil in Form einer Ring- und Léngs-
schicht. Die Ratte besitzt nur eine Ringfaserschicht, die aber auch die gréBeren
Pulmonaléste noch umgibt. Bei der Maus finden sich nach STIEDA selbst in

Abb. 22. GroBerer Bronchus und Pulmonalarterienast des Meerschweinchens. Bronchus zwischen
x und x stark kontrahiert. M Kontrahierte Muskelbiindel. E Elastica der Arterie. P Polsterartige
Verdickungen der Arterienmuskulatur.

der Wand der kleinen Venen noch derartige quergestreifte Muskelbiindel,
die fast die ganze duflere Wand ausmachen sollen. Ich habe mich davon bis-
her nicht tiberzeugen kénnen. Nach Arnstein sollen diese quergestreiften Muskel-
fasern um die Lungenvenen der Ratte und Maus alle Eigentiimlichkeit der
Herzmuskulatur aufweisen. Sie sollen dazu dienen, die Abfithrung des Blutes
aus der Lunge zum Herzen zu unterstiitzen. Die Lungenarterien von Kaninchen.
Raite und Maus weisen im Vergleich mit dem Menschen eine sehr dicke Mus-
kularis auf, die den Eindruck erweckt, daf sie die Herzaktion weitgehend unter-
stiitzt. Ganz merkwiirdige, und soweit meine Literaturkenntnis reicht, bisher
nicht beachtete Verhéltnisse zeigen die Lungenarterien des Meerschweinchens.
Sie besitzen nicht, wie die bisher besprochenen Nager, eine gleichméfige Mus-
kularis; diese Schicht der Wand ist vielmehr zu perlschnurartig aneinanderge-
reihten Muskelwiilsten aufgeteilt, die schon beim Neugeborenen stark ent-
wickelt sind. Die Lichtung der Arterie ist — verglichen mit der Dicke der
Muskulatur — meist unverhéiltnismiBig eng, da in den meisten Fallen im
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histologischen Praparat die Arterien kontrahiert sind. Die Verhaltnisse erkennt
man deutlich in Abb. 22. Hier ist der Arterienast mit dem zugehdrigen
Bronchus bei Elasticafdrbung dargestellt. Die Muskelpolster (P ) treten klar
hervor, ebenso die sehr gradlinig und ungewellt verlaufende Elastica interna
des hier ungewshnlich wenig kontrahierten GefaBles. Bei der Durchsicht der
Literatur auf Mitteilungen ahnlicher Verhéltnisse bei anderen Tieren fand ich
bisher nur die Angabe bei OpPEL daf nach Prawa die kleinen Lungenarterien
von Rind, Schaf und Schwein Muskelringe um das Gefdflumen besitzen, denen
wahrscheinlich die Aufgabe zukommt, die Geschwindigkeit des Blutstromes
gegen die Capillaren hin zu méBigen, also die entgegengesetzte Aufgabe, die
aus der gleichméfBig stark entwickelten Muskularis von Kaninchen, Ratte und
Maus hervorzugehen scheint. Welche Deutung richtig ist, muf} ich offen lassen.
Fir das Meerschweinchen kommt noch eine weitere Deutung in Betracht, welche
auch die schon erwidhnte Ringmuskelbildung um die Bronchien beriicksichtigt.
Wie schon erwéhnt, bringe ich die auch nach GErLACH und FINKELDEY zum
normalen Lungenbild des Meerschweinchens gehdrenden atelektatischen Be-
zirke mit Kontraktionen einzelner Bronchien in Beziehung (s. Abb. 24). Es ist
nun durchaus vorstellbar, daB mit der Kontraktion des Bronchus auch eine
Kontraktion des zugehoérigen Lungenarterienastes einhergeht, so dafl die von
der Luftzufuhr abgeschnittenen Bezirke gleichzeitig auch mit weniger Blut
versorgt werden. Der hier gegebene Deutungsversuch stiitzt sich hauptséchlich
auf noch nicht verdffentlichte Untersuchungsergebnisse von CEELEN an den
Lungen von Meerschweinchen, die Staubinhalationsversuchen ausgesetzt waren.
Hierbei ergab sich, dal die Meerschweinchen auf die Staubinhalation nur sehr
gering reagieren, da sie anscheinend in der Lage sind, groe Abschnitte der
Lunge durch Kontraktion der Bronchien auszuschalten, wéhrend Kaninchen
die Staubinhalation nur sehr schlecht vertragen. Es eignen sich also beide
Nagerarten nicht zu solchen Versuchen, aber aus entgegengesetzten Griinden:
die Meerschweinchen reagieren zu wenig, die Kaninchen zu stark. Auch bei
kiirzlich von ScHULTZ-BRAUNS im Bonner Institut ausgefiihrten Versuchen
mit Nitrosegasen ergaben sich wesentliche Unterschiede in der Reaktion
bei Kaninchen und Meerschweinchen, die sich auch auf die Fahigkeit des Meer-
schweinchens zuriickfithren lassen, groBe Abschnitte der Lungen durch Kon-
traktion der Bronchien auszuschalten.

Es ware von grofem Interesse, der Frage nachzugehen, warum sich bei dem Meer-
schweinchen dieser ungewohnliche Bau der Arterien entwickelt hat. Die Schwierigkeit der
Materialbeschaffung und die geringe Kenntnis von der Lebensweise der wilden Verwandten
des Meerschweinchens erschweren die Lésung dieser Frage vorliufig. Von den néchsten
Verwandten des Meerschweinchens konnte ich bisher nur das gewohnliche und das
schwarzriickige Aguti untersuchen. Sie zeigten ebensowenig wie die sonstigen bisher
untersuchten Nager (s. Anm. S.29) eine Verdickung der GefiB- und Bronchialmusku-
latur. Nur bei einem Insektenfresser, dem Igel fand ich eine dem Meerschweinchen
ahnliche Verdickung der Bronchialmuskulatur. Es fehlte bei ihm aber die viel auffalligere
Verdickung der GeféaBmuskeln.

Die Lymphgefifle der Lunge sind wie beim Menschen sehr reichlich ent-
wickelt. Sie umgeben die Bronchien und die Gefidle von allen Seiten und haben
ihre Quellen in den Alveolarwdnden. In der normalen Lunge treten sie nicht
hervor und sind selbst an diinnen Schnitten nicht mit Sicherheit in dem um-
gebenden Bindegewebe zu finden, da ihre Winde aufeinanderliegen. In akut
entziindeten Lungen treten sie oft sehr deutlich in Erscheinung und umgeben
dann als stark gedehnte Raume die Geféfle, deren Lichtung sie héufig bei weitem
tibertreffen.

Sowohl die Gefille wie die Bronchialverzweigungen der Lunge sind mit
zahlreichen Nerven versehen, iiber deren Verhalten im einzelnen die Arbeiten
von BERKELEY fiir die Ratte, von LARSELL fiir das Kaninchen unterrichten.
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Der Bakteriengehalt der mormalen Lunge ist sehr gering. In den Alveolen fehlen Bak-
terien gewohnlich ganz. Das geht schon aus der Tatsache hervor, daf Gewebskulturen
von Lungengewebe so gut wie stets steril bleiben, wenn man die peripheren Teile des Organs
zur Kultur benutzt. Auch nach bakteriologischen Untersuchungen von Arro (Meer-
schweinchen) und JoNes (Kaninchen, Meerschweinchen, Ratte und Maus) ist das Lungen-
gewebe selbst fast stets steril, wihrend die Lymphknoten bis zu 50/, infiziert sein kénnen.
Man findet in ihnen nach Angabe der genannten Untersucher vor allem Streptotrix,
Bacillus subtilis und verschieden Kokken, alles Mikroben, die auch in dem Staub von
Heu und Stroh gefunden werden. Fiir gewohnlich sind sie unschédlich, nur unter be-

sonders ungiinstigen Bedingungen entfalten sie pathogene Eigenschaften (s. S. 55, Nekro-
bazillose). .

d) Pleura.

Beziiglich der Pleura wurde schon auf das Bestehen der beim Menschen
nicht vorhandenen Ligamenta pulmonales hingewiesen (S. 32) und auch der be-
sondere Pleuralsack fiir den Herzlappen erwidhnt. Histologisch besteht die Pleura
aus einer diinnen Lage straffen Bindegewebes mit einer elastischen Grenz-
lamelle. Auf der Oberfliche ist sie von einer einschichtigen Lage platter Deck-
zellen besetzt, iiber deren Natur (ob epi- oder endothelial) die gleichen Meinungs-
verschiedenheiten bestehen, wie iiber die Natur der Alveolarepithelien (s. S. 33).
Die Deckzellen sind sehr hinféllig, so dafl man sie nur bei sehr vorsichtiger Be-
handlung der Lungen darstellen kann. Ofters bekommt man sie zu Gesicht,
wenn die Pleura von fibrinsem Exsudat bedeckt ist, unter dem sie héufig
anschwellen und oft unter Verfettung kubische Gestalt annehmen kénnen.

II. Pathologische Anatomie.

Der nun folgende pathologische Teil muBte, vielfach mehr allgemein gehalten,
unvollstindiger und verhéaltnismaBig kiirzer ausfallen als der vorhergehende,
da bisher nur ein geringer Teil der Verinderungen, die sehr wahrscheinlich
gelegentlich spontan vorkommen, in der Literatur beschrieben wurde. Auch
das mir selbst zur Verfiigung stehende Material war natiirlich in dieser Bezie-
hung unvollstindig. Dieser Mangel, der einer erstmaligen Zusammenfassung
wohl meist anhaftet und hoffentlich mit der Zeit ausgeglichen wird, ist prak-
tisch aber nicht sehr bedeutungsvoll. Viele der in Betracht kommenden Ver-
idnderungen werden niemals mit etwaigen Folgen experimenteller Eingriffe
verwechselt werden koénnen; bei einem groBen Teil seltener vorkommender
Erkrankungen und Verdnderungen werden gentigende Kontrollen vor Fehl-
schliissen bewahren.

a) MiBbildungen.

Héufig, aber praktisch wenig wichtig, sind die schon besprochenen Ab6-
weichungen in der Zahl der Lungenlappen; Vermehrung wird o6fter gefunden
als Verminderung. Die rechte Seite ist bevorzugt (PacerL). Beruht die Ver-
mehrung der Lappen nicht nur auf einer Unterteilung der normalen Lappen
durch abnorm tiefes FEinschneiden schon normalerweise vorhandener ober-
flichlicher Furchen, sondern auf einer abnormen Teilung der Trachea (meist
Dreiteilung), so kommt es zur Bildung von Nebenlungen oder akzessorischen
Lappen. Diese Fehlbildungen, die also eine groBere Selbsténdigkeit besitzen,
zeigen meist auch im mikroskopischen Bau mehr oder weniger ausgedehnte
Stérungen und Abweichungen von der normalen Gewebszusammensetzung.
So ist es nicht selten, daBl groBere Abschnitte derartiger Lappen zu grofen
Blasen emphysematos aufgetrieben sind, und auf den ersten Blick als cystische
Anhinge der Lungen erscheinen (sog. Lungencysten). Die nidhere Untersuchung
ergibt dann aber meist, daf doch hie und da, vor allem im Stiel noch Reste
normaleren Lungengewebes vorhanden sind. PAGEL beschreibt einen hierher
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gehorigen Fall vom Meerschweinchen. In anderen Féllen, die eine festere Kon-
sistenz und kleinere Hohlrdume aufweisen, ist das Lungengewebe in zahlreiche
Cysten mit kubischem bis flachem Epithel umgewandelt, so daB ein geschwulst-
artiges Bild entsteht und man vielfach von adenomartigen Wucherungen spricht.
Es handelt sich aber hierbei nicht um eine echte Geschwulst, denn es fehlt
das autonome dauernde Wachstum. Man muB daher diese Verinderungen als
Gewebsmifibildungen bezeichnen. Sie sind am héiufigsten beim Meerschweinchen
beobachtet (STERNBERG, v. HANSEMANN, PAGEL) und haben hier schon mehr-
fach zu der irrtimlichen Annahme gefiihrt, es handle sich um eine kiinstlich
erzeugte echte Geschwulstbildung (GAyLORD) oder um Verdnderungen, die auf
die Inhalation von Steinstaub zuriickgefiihrt werden miiten (Wrrris und BruT-
SAERT). Zweifellos gibt es gerade beim Meerschweinchen ganz dhnliche Wuche-
rungen der Bronchien, die sich im Verlaufe chronischer Entziindungen ent-
wickeln, bei ihnen lassen sich aber die Zeichen der chronischen Entziindung

Abb. 23. Adenomartige GewebsmiBbildung in der Meerschweinchenlunge.

stets nachweisen (s. S. 55 u. Abb. 33). In Abb. 23 ist eine als GewebsmiB-
bildung sichergestellte ,,adenomatése Wucherung® dargestellt, die ich Herrn
Prof. CEELEN verdanke. Sie fand sich als gut begrenzter derber, weiSlicher
Bezirk in der Nédhe des Lungenhilus bei einem Meerschweinchen als zufilliger
Nebenbefund. Es handelt sich um Gruppen von kleinen Cysten, die in reak-
tionslosem Bindegewebe liegen und (auf der linken Seite der Abb.) in atelek-
tatisches Lungengewebe iibergehen. i

Weitere MiBbildungen, wie Fehlen einer Lunge, Osophagotrachealfistel u. dgl. fand
ich weder in der Literatur beschrieben noch in meinem Material.

b) Storungen des Luftgehaltes.

l.Atelektase. Luftleere oder besser luftarme Bezirke findet man sehr
héufig in normalen Lungen, zumal wenn das Tier schnell getotet wurde und vor
den Tode keine heftigen Abwehrbewegungen machte. Beim Meerschweinchen ge-
héren atelektatische Bezirke zum normalen Lungenbild. Hierauf haben besonders
GERLACH u. FINRELDEY hingewiesen. Ich kann diesen Befund, vor allem auf
Grund zahlreicher Priparate von Herrn Prof. CEELEN, durchaus bestitigen.
Es handelte sich dabei um Meerschweinchen, die Staubinhalationen ausgesetzt
waren im Rahmen der Untersuchungen der Kommission zur Erprobung des
Steinstaubverfahrens zur Bekdmpfung der Grubenexplosionen. Hierbei ergab
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sich, daB die Tiere nach lingerem Verweilen in den Staubkéisten nur auBerordent-
lich wenig Staub inhaliert hatten und groBe atelektatische Bezirke in den Lungen
aufwiesen. Die zugehérigen Bronchien waren meist auch im histologischen
Praparat noch kontrahiert, 4hnlich wie auf Abb. 22 zu sehen. Aus diesen Ver-
suchen geht wohl mit Sicherheit hervor, daf} die Meerschweinchen — wahrschein-
lich reflektorisch — groBere oder kleinere Abschnitte ihrer Lungen von der Beat-
mung und gleichzeitig wohl auch von stdrkerer Durchblutung ausschalten kénnen.
Diese den Kaninchen, Ratten und Mdusen nicht zukommende Féhigkeit steht
sicher in Beziehung zu den schon besprochenen Besonderheiten in der Anord-
nung der Bronchial- und GefaBmuskulatur, iiber deren Entstehung nur bereits

Abb. 24. Lobulidre Atelektase (a). Meerschweinchen. x Aufteilung eines Bronchiolus respiratorius.

in Angriff genommene vergleichende Untersuchungen an den wilden Stamm-
formen der Meerschweinchen und ihren weiteren Verwandten Klarheit schaffen
konnten (s. Anm. S. 30). In Abb. 24 ist ein lobuldrer atelektatischer Bezirk
abgebildet von einem Ausmall, wie man ihn recht oft findet.

AuBerdiesen ,,physiologischenAtelektasen, die beim M eerschweinchen fast stets
und oft ausgedehnt zu finden sind, bei den ibrigen Nagern seltener und meist in
geringerem Ausmafle, kommt es im Verlauf von zahlreichen Erkrankungen zu einer
Verminderung des Luftgehaltes, sei es nach Verlegung des Bronchiallumens bei
Entziindungen (Resorptionsaielektase), sei es durch Kompression des Lungen-
gewebes, durch raumbeengende Prozesse verschiedenster Art (Kompressionsatel-
ektase, s. Abb. 26, A). In seit lingerer Zeit luftfreiem Lungengewebe nehmen die
Alveolarepithelien sehr oft wieder die kubische Form an, die sie in der unentfalteten
embryonalen Lunge besessen hatten. Vor allem findet man diese Umwandlung
des Alveolarepithels in solchen Alveolen, die den gréberen bindegewebigen
Septen aufsitzen (Abb. 33), aber hiufig auch an anderen Stellen. Ich habe schon
darauf hingewiesen, daf3 ich dieses Wiederauftreten einer aus kubischen Epithelien
bestehenden Alveolarauskleidung fiir den besten Beweis dafiir halte, dall auch
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beim Erwachsenen dauernd Reste des Alveolarepithels persistieren, von denen
aus die dauernde Regeneration der nicht sehr lange lebensfihigen ,kernlosen
Platten® vor sich geht. Gerade die Nagerlunge zeichnet sich dadurch aus,
daB solche Regenerate sehr leicht und an vielen Stellen auftreten, wenn es fiir
einige Zeit zum Verlust des Luftgehaltes kommt (s. Abb. 31, 32 und 33).

2. Em physem. Da ich iiber das spontane Vorkommen von interstitiellem
(traumatischem) Emphysem (dem Austritt von Luft in das interstitielle Binde-
gewebe der Lunge nach Zerreilung der Alveolarwand) weder in der Literatur
Angaben fand noch in meinem Material einen derartigen Befund erheben konnte,
beschranke ich mich hier auf die Besprechung
des alveoldren (vesiculiren oder substantiel-
len) Emphysems. Es kommt als akutes Em-
physem oder Lungenblihung bei Erstickungs-
tod vor und wird gelegentlich vorgetauscht,
wenn die Lungen zur Fixation mit zu reich-
lichen Mengen oder unter Druck mit der
Fixierungsfliissigkeit gefiillt wurden. Das
Emphysem im engeren Sinne als chronische
Erweiterung einzelner Lungenabschnitte un-
ter Schwund der Alveolarwandungen und
Bildungen grofer blasiger Auftreibungen
habe ich in einigen Féallen beim Kaninchen
gesehen. Wie beim Menschen sind die schar-
fen Rénder der Lungenlappen vorzugsweise
befallen. Die beiden ausgesprochensten Félle
betrafen die Oberlappen von Angorakanin-
chen (Material von JAFFE). Einmal handelte
es sich um eine haselnuflgrofle, mehrkam-
merige cystische Auftreibung des rechten
Oberlappens, die so ausgedehnt war, daf3 von
Lungengewebe nur ein schmaler Stiel an der
Basis iibrig geblieben war, wihrend der
grofite Teil des Lappens in eine dinnwan-
dige Blase verwandelt war, die — wenig-
stens an dem mir zugesandten fixierten
Priiparat — nach unten geschlagen war und =~ AbD. 25 Grofblasiges Sapdomphysem.
zwischen Unter- und Herzlappen lag.Von dem U Unterlappen.
zweiten Falle gebe ich die in durchfallendem
Licht aufgenommene Abb.25. Die Untersuchung im Schnitt (Abb. 26) ergab,
daB hier auBler dem Emphysem (E) eine chronische Entziindung (Pn) in den
zentralen Abschnitten des Oberlappens vorhanden war, auf die spéter noch ein-
gegangen wird. Diese Emphysembildung ist mit groer Wahrscheinlichkeit mit
der Entziindung in ursichlichen Zusammenhang zu bringen. Es liegt hier
eine Form des sog. vikariierenden Emphysems vor, d.h. umschriebene Erwei-
treungen einzelner Lungenabschnitte nach Verédung benachbarter Teile, wobei
weniger eine kompensatorische VergroBlerung des emphysemattsen Teiles, als
vielmehr eine Erweiterung durch eine Art von Ventilbildung in den abfiihrenden
Luftwegen angenommen werden muf}, durch welche zwar Luft in die noch aus-
dehnungsfihigen Abschnitte hinein, aber nicht oder nur schwer wieder hinaus-
gelangt, so dal die Alveolen allméhlich gedehnt werden. Auch bei der Pneu-
monia verminosa (s. S.58) und anderen chronischen Entziindungen, vor allem
Bronchitiden, kommt héufig umschriebenes, ,,vikariierendes* Emphysem vor.
Bei Meerschweinchen, Ratte und Maus fand ich nur Andeutungen von Rand-
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emphysem, ebenfalls nur an den Oberlappen. Die emphysematidse Erweiterung
von miBbildeten Lungenlappen, wie sie u. a. PAGEL beschrieb, wurde schon
erwahnt (S. 40).

Abb. 26. Schnitt aus dem Oberlappen von Abb. 25. Lupe. B Emphysemblasen; Ch Herd mit
Cholesterinkrystallen (s. Abb. 31); A atelektatische Abschnitte; Pn pneumonische Bezirke.

¢) Kreislaufstorungen. :

Fiir sich allein spielen Kreislaufstorungen in der Lungenpathologie der
kleinen Laboratoriumstiere nur eine untergeordnete Rolle. Meist treten sie
als Teilerscheinung von entziindlichen Vorgingen auf und werden bei Be-
sprechung der Entziindungen Erwihnung finden. Der Blutgehalt der Lungen bei
der Sektion ist nur in geringem Grade von der Totungsart abhéingig. Ich habe
die Lungen von Kaninchen, die durch Nackenschlag, Verbluten (Durchschneiden
der Carotiden) oder durch Athernarkose getétet waren, makroskopisch und
mikroskopisch auf ihren Blutgehalt untersucht und fand keine regelméfBigen
Unterschiede. Im gesunden Zustand findet man die Lungen nach Eréffnung
des Brustkorbes stets sehr wenig bluthaltig und stark retrahiert. Wenn vor
der Eroffnung des Thorax Unterschiede je nach der Tétungsart bestanden haben,
werden sie durch die Retraktion der Lungen jedenfalls so ausgeglichen, daB sie
bei Herausnahme der Organe nicht mehr festzustellen sind. Wichtig ist das
Vorkommen von Blutungen in den Lungen nach Nackenschlag. Bei Kaninchen
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habe ich sie nur ausnahmsweise gesehen, bei Meerschweinchen sind sie aber
nicht selten. Noch hiufiger und zwar sowohl bei Kaninchen wie bei Meerschwein-
chen kann man Blutaspiration in die Bronchien und (seltener) auch in die Alveolen
beobachten. Wenn die Tiere durch Nackenschlag getétet wurden, stammt das
Blut fast stets aus der Nase. Bei Tétung durch Carotidenschnitt findet man
Blutaspiration nur dann, wenn die Trachea verletzt wurde, was vor allem bei
kleinen Tieren leicht vorkommt. Eine weitere, fast regelméBige Folge des Nacken-
schlages ist die Fettembolie. Die Erschiitterung des Korpers durch den Schlag
geniigt, um zuweilen ganz betrichtliche Fettmassen in die Blutbahn und damit

Abb. 27. Knochenmarkembolie (K). F Fibringerinnsel um das embolisierte Stiick. A Wand der
Art. pulmonalis. Br Bronchus.

auch in die Lunge zu befordern. Ich habe diese, schon von FLOURNOYS mitge-
teilte Tatsache, sehr oft bestéitigt gefunden. Nach Erfahrungen RIBBERTs
gentigt schon die Erschiitterung durch Herabfallen vom Tisch, um beim Kanin-
chen eine Fettembolie hervorzurufen. Man mufB also beim Befund von Fett in
den Lungencapillaren immer daran denken, dafl die Tétungsart oder auch eine
sonstige heftige Erschiitterung diese Verdnderung hervorgerufen haben kann.
Seltener wird beim Tier die Quelle des Fettes in den Lungencapillaren darin
zu suchen sein, daB ein Ol oder Fett injiziert wurde. Immerhin muB man
auch diese Moglichkeit kennen. Nach sehr erheblichen Verletzungen der Rohren-
knochen findet man gelegentlich nicht nur Fett, sondern ganze Stiicke von
Knochenmark in den Lungengefiflen: Knochenmarkembolie (Maxmow, Lu-
BARSCH). Ich sah kiirzlich in der Lunge eines abessinischen Backenhérnchens
oder Schilu (Xerus rutilus), die mir zu vergleichenden Untersuchungen vom
zool. Garten in Berlin in freundlicher Weise zur Verfiigung gestellt wurde,
die in Abb. 27 wiedergegebene Knochenmarkembolie, die ohne nachweisbare
Fraktur entstanden war. Es fanden sich aufler der abgebildeten noch zahl-
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reiche weitere Embolien meist kleinerer Knochenmarkstiicke, sowie eine aus-
gedehnte Fettembolie.

Uber Hyperimie, Blutungen, Lungenidem und Embolie infizierter Thromben
bei entziindlichen Prozessen verschiedenster Art und Lokalisation siehe den
folgenden Abschnitt.

d) Entziindungen.
1. Allgemeines.

Entziindungen sind die héufigsten Erkrankungen im Bereich der Atmungs-
organe der kleinen Laboratoriumstiere. Sie sind nicht nur eine iiberaus haufige
Teilerscheinung der meist seuchenartigen Erkrankungen, sondern kommen auch
als Folge von , Erkiltungen und Infektionen verschiedenster Art fiir sich
allein recht oft zur Beobachtung. Wie beim Menschen (s. LAUCHE), so ist auch
beim Tier das histologische Bild in der entziindeten Lunge meist keineswegs
charakteristisch fiir einen bestimmten Erreger. Die gleiche Form und Aus-
breitungsweise kann verschiedenste Ursachen haben, wie andererseits der gleiche
Erreger unter verschiedenen sonstigen Bedingungen ganz verschiedene Reak-
tionen in den Lungen hervorrufen kann. Es laf8t sich daher fast nie mit geniigen-
der Sicherheit aus dem histologischen Bild allein ein Schlufl auf den Erreger
ziehen, falls dieser nicht ausnahmsweise schon bakterioskopisch sicher dia-
gnostizierbar ist. Die bakteriologische Untersuchung ist daher meist unerli3-
lich, um die Zugehorigkeit einer Lungenentziindung zu einer bestimmten Seuche
oder Krankheit festzustellen. Es kann sich deshalb in dem vorliegenden Ab-
schnitt nur darum handeln, vom allgemein pathologischen Standpunkt aus die
verschiedenen Formen zu besprechen, in denen Entziindungen in den Atmungs-
organen beobachtet werden. Dabei ist allerdings gelegentlich ein Hinweis
moglich, dafl bei bestimmten Seuchen oder Erkrankungen durch bestimmte Er-
reger die eine oder andere Form der Pneumonie oder Pleuritis usf. besonders
oft gefunden wird, so daBl die Beobachtung gewisser Entziindungsformen den
Verdacht auf bestimmte Seuchen u.dgl. unterstiitzen kann. Im groBlen und
ganzen mul} sich aber die histologische Untersuchung auf eine richtige Schilde-
rung der gerade vorliegenden Entziindungsform beschrinken, ohne die Méglich-
keit dtiologische Schliisse ziehen zu konnen. Eine #tiologische Einteilung der
Entziindungsformen ist damit hinfillig. Ich mufl daher vor allem auf den
Abschnitt von SEIFRIED verweisen, der die Erkrankungen nach den Erregern
geordnet bringt und dabei auch auf die jeweiligen Lungenbefunde eingeht. Die
verhéltnisméaBig geringe Rolle, die der anatomische und histologische Lungen-
befund spielt, erlaubt also, auf eine allzu ausfiihrliche Darstellung zu verzichten.
Es soll der Hauptwert auf die Heraushebung der einzelnen Formen gelegt werden,
um fiir die Beschreibung der Lungenverinderungen eine gewisse Unterlage
zu geben, denn das Studium der bisher vorliegenden Schilderungen la8t nur
zu oft eine Ubereinstimmung mit der in der Pathologie iiblichen Nomenklatur
vermissen, so dafl man sich hadufig aus der Beschreibung kein Bild davon machen
kann, welche Veranderungen in der betreffenden Lunge vorhanden waren. Vor
allem ist haufig von fibrinéser oder lobirer Pneumonie die Rede, wenn sicher
eine konfluierte herdférmige, eitrige Pneumonie vorgelegen hatte.

2. Die Entziindungen der Trachea und der Bronchien.

Eine akute eitrige oder katarrhalisch-eitrige Tracheitis und Bronchitis schlieBt
sich an viele akute Entziindungen der oberen Luftwege an. Sie ist makrosko-
pisch gekennzeichnet durch starke R6tung und Schwellung der Schleimhaut mit
Auftreten eines glasigen oder eitrigen, bzw. eitrig-schleimigen Inhaltes in Trachea
und Bronchien. Seltener, z. B. bei der himorrhagischen Septicdmie, finden sich
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auch Blutungen in die Schleimhaut. Histologisch findet man eine starke Fiillung
der Gefifle, vermehrte Schleimsekretion und AbstoBung der Becherzellen.
Bei eitriger Entziindung ist die Schleimhaut durchsetzt von zahlreichen poly-
morphzelligen Leukocyten, die sich oft in so groBer Menge in der Lichtung
der kleineren und mittleren Bronchien ansammeln, dal diese ganz von ihnen
ausgefiillt ist. Besteht die Entziindung etwas linger, so entwickelt sich oft

Abb. 28. Eitrige Bronchitis und Bronchiektasien. Kaninchen. Unterlappen. a Stark erweiterter
Bronchus mit eitrigem Exsudat. b Anschnitt der Bronchialwand bei einer Biegung des Bronchus.
X Lymphknotchen.

eine Hyperplasie der Schleimhaut mit Vermehrung der Epithelschichten, stér-
kerer Filtelung und Vermehrung der Becherzellen auf Kosten des Flimmer-
epithels. Seltener st6Bt sich das Epithel an umschriebener Stelle ab, so daB
ein Geschwiir entsteht, in dessen Grunde sich Granulationsgewebe entwickelt.
Meist ist die Regenerationsfihigkeit des Bronchialepithels so groB, daB auch
stdrkere Erweiterungen der Bronchiallichtung durch Eitersammlungen (sack-
formige oder zylindrische Bronchiektasien, [Abb. 28]) iiberall mit Epithel ausge-
kleidet bleiben. Derartige grofiere Ansammlungen von Eiter in der Bronchial-
lichtung finden sich vorzugsweise in den Unterlappen. Sie fiihren mit der Zeit
zu einer erheblichen Verdickung der Bronchialmuskulatur, die dann oft als
ringférmige, vorspringende Leisten das Lumen wellig uneben gestalten (Abb. 28).
Wie schon oben erwihnt, ist die chronische Bronchitis manchmal mit sehr
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erheblicher Vermehrung des lymphatischen Gewebes verbunden, wihrend
in anderen Fillen eher eine Verminderung der Lymphknotchen zu finden
ist (Abb. 28). Worauf dieses unterschiedliche Verhalten beruht, vermag ich
nicht zu sagen, anscheinend spielt neben der Tierart auch die Art des Erregers
oder des chronischen Reizes eine ausschlaggebende Rolle, denn man findet
die verschiedenen Formen bei allen vier Nagerarten, und es laft sich, wenig-
stens nach meinen bisherigen Erfahrungen, kein durchgreifender Unterschied
zwischen den Bronchitisformen, etwa des Kaninchens oder des Meerschweinchens
und denen der Ratte und Maus feststellen.

Uber die Ausginge bzw. die Folgen der Bronchitis ist kurz zu sagen, daB sich
am héufigsten eine Bronchopneumonie (s.S.49) anschlieft; seltener greift die
Entziindung auf dem Lymphwege auf die Septen der Lunge iiber in Form einer
peribronchialen interstitiellen Pneumonie (s.S.52). In der Umgebung stark
ausgedehnter Bronchien (Bronchiektasien) sind die angrenzenden Alveolen
oft komprimiert und luftleer (atelektatisch). Dann schwellen die Epithelien
in diesen Alveolen meist wieder zu ihrer urspriinglichen kubischen Form an.
Bronchogene faulige Einschmelzungsprozesse (Gangrdinhohlen) habe ich bei den
kleinen Laboratoriumstieren bisher nicht beobachtet, sie werden aber bei
sekundérer Infektion mit den entsprechenden Erregern ebenfalls gelegentlich
zu finden sein (s. S. 55).

3. Die Entziindungen der Lunge.

Die Entziindungen des Lungengewebes selbst, die verschiedenen Formen der
Preumonien und ihre Folgen sowie die Pleuritis, sind die praktisch wichtigsten Er-
krankungen der Atmungsorgane der kleinen Laboratoriumstiere sowohl fiir den
Ziuchter, dessen Tierbestéinde sie dezimieren, wie auch fiir den experimentell
arbeitenden Forscher, dem sie auller vorzeitigem Verlust der Versuchstiere auch
Schwierigkeiten in der Beurteilung seiner Versuchsergebnisse bedingen kénnen,
vor allem, wenn es sich um kiinstliche Infektion mit bestimmten Erregern
handelt. Wenn wir ein Tier an einer Lungenentziindung verendet finden,
erhebt sich immer die Frage, liegt hier eine bestimmte spontane Infektion,
vielleicht eine bestimmte Seuche vor, oder handelt es sich (wenn ein Versuchs-
tier betroffen wurde) um die Wirkung des experimentellen Eingriffs ?

So ist, um ein, Beispiel anzufiihren, oft nicht mit Sicherheit histologisch zu entscheiden,
ob etwa ein Meerschweinchen mit késig-pneumonischen Herden in der Lunge an einer experi-
mentellen Infektion mit tuberkuldsem Sputum eingegangen ist, oder einer spontanen
Pseudotuberkulose erlag.

Wie schon oben erwahnt, 148t sich diese Frage rein histologisch meist nicht
mit gentigender Sicherheit entscheiden, da sehr viele verschiedene Erreger die
gleichen Verdnderungen hervorrufen konnen, und andererseits der gleiche Er-
reger, je nach den sonstigen Umstédnden, verschiedene Reaktionen auslésen kann.
Wir sind also gerade auf dem Gebiet dieser praktisch wichtigsten Erkrankungen
auf die Mithilfe der Bakteriologie angewiesen, der in den allermeisten Féallen
die Entscheidung iiberlassen bleiben mufl. Es hat aus diesem Grunde keinen
Wert, hier die verschiedenen, in der Lunge sich lokalisierenden Infektionen
nach é&tiologischen Gesichtspunkten abzuhandeln, denn dann wiirden sich
dauernde Wiederholungen nicht vermeiden lassen und das Ergebnis wire doch
negativ im Hinblick auf die Moglichkeit, rein histologisch zu einer Diagnose
zu kommen. Es bleibt also nur iibrig, nach allgemein pathologischen Gesichts-
punkten die verschiedenen Entziindungsformen in der Lunge zu besprechen,
wobei allerdings gelegentlich ein Hinweis auf besonders hiufiges Vorkommen
bestimmter Formen bei bestimmten Seuchen u. dgl. mdoglich sein wird. In der
Anordnung des Stoffes folge ich meiner Bearbeitung der menschlichen Pneu-
monien im Handbuch von HENKE-LuBARscH und unterscheide:
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Entziindungen ohne Einschmelzung des Lungengewebes:

a) Vorwiegend des respiratorischen Anteils (herdférmige Pneumonie,
Bronchopneumonie) ;
f) vorwiegend des interstitiellen Gewebes (interstitielle Pneumonie).

Entziindungen mit Einzchmelzung des Lungengewebes:

) LungenabsceB;
¢) Lungengangrin.

o) Die herdformige Pneumonie (Bronchopneumonie). Nur sehr wenige Ent-
ziindungen des eigentlichen Lungenparenchyms ergreifen die ganze Lunge oder
ganze Lungenlappen, die allermeisten beschrinken sich auf gréBere oder kleinere
Bezirke, Herde, zwischen denen das Lungengewebe ganz frei bleibt oder nur
Zirkulationsstérungen (Hyperimie, Odem und Atelektase) aufweist. Ich habe
keinen einzigen sicheren Fall einer spontanen lobdren Pneumonie bei Nagetieren in
dem Sinne finden kénnen, daf3 es sich um eine fibrinése Entziindung mit typischem,
regelmédBigem Verlauf gehandelt hitte, wie wir sie beim Menschen in Gestalt
der Lungenentziindung im engeren Sinne, der lobédren, fibrinGsen, genuinen
oder croupdsen Pneumonie kennen. Die FriAnkErrLschen Diplokokken verur-
sachen z. B. beim Meerschweinchen eitrige herdférmige Entziindungen. Die
kleinen Laboratoriumstiere verhalten sich in dieser Hinsicht dhnlich wie die
Menschen im jugendlichen Alter. Auch bei Kindern sind lobdre Pneumonien
selten. Wahrscheinlich hingt das damit zusammen, daf die zur Entwicklung
einer lobdren Pneumonie notwendige Reaktionslage im Korper [wahrscheinlich
in einer Sensibilisierung durch vorausgegangene gleichartige Infektionen be-
stehend (L.AucHE)] beim jugendlichen Menschen und auch bei dem nur verhalt-
nisméBig kurze Zeit lebenden kleinen Tier selten oder gar nicht zustande kommt.
Kiinstlich kann man allerdings durch partielle Immunisierung bei Ratten und
Mdusen (vielleicht auch bei Kaninchen und Meerschweinchen) Pneumonien er-
zeugen, die der menschlichen lobéren Pneumonie in vieler Hinsicht vergleich-
bar sind. Dabei handelt es sich also nicht um spontane Erkrankungen. Sie
sind demnach hier nicht zu erértern. Wir kénnen uns vielmehr auf die Schil-
derung der herdférmigen Pneumonie beschrinken.

Wie beim Menschen entwickelt sich der grofite Teil der Pneumonien auch
beim Tier absteigend von Infektionen der oberen Atemwege, sei es von einer
Rhinitis oder von einer Bronchitis aus. Man kann daher die meisten Pneumo-
nien als Bronchopneumonien bezeichnen. Auch die nicht auf dem Luftwege
entstehenden seltenen, embolischen Herdpneumonien beteiligen beim kleinen
Nager sofort die Bronchien und sind iiberdies in etwas fortgeschrittenem Stadium
nicht mehr als embolische Herde zu erkennen.

Das makroskopische Bild der Bronchopneumonie ist durch das Bestehen
meist zahlreicher graugelber bis gelber Herde im Lungengewebe gekennzeichnet.
Diese Herde, welche keinen Abschnitt der Lungen wesentlich bevorzugen (ich
fand sie sehr viel hdufiger als beim Menschen auch in den Oberlappen), haben
etwas festere Konsistenz als die Umgebung. Sie springen iiber die Schnittfliche
meist leicht vor und zeigen vielfach um ein gelbes, bereits in Erweichung be-
griffenes Zentrum einen mehr graugelben und auflen oft noch einen grauroten
bis blauroten Hof. Liegen sie unter der Pleura, so findet man sehr haufig auf
dieser einen feinen abstreifbaren graugelben, seltener grauroten Belag (fibrindse
bzw. fibrinos-hdmorrhagische Pleuritis). Durch das ZusammenflieBen mehrerer
solcher Herde entstehen oft blattartig-zackige groBere Herde, welche — bei der
Kleinheit der betroffenen Organe — schnell einen ganzen Lappen einnehmen
kénnen und dann eine lobdre Pneumonie vortduschen. Von einer-solchen soll
man aber nur sprechen, wenn eine unizentrisch entstandene Pneumonie vor-

Jaffé, Spontanerkrankungen. 4
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liegt, zu deren Eigentiimlichkeiten ferner der Fibrinreichtum und die iiberall
gleichartige Zusammensetzung des Exsudates gehért. Wie schon erwéhnt,
habe ich bisher niemals eine spontane Pneumonie bei unseren kleinen Labo-
ratoriumstieren beobachtet oder in der Literatur gefunden, welche mit genii-
gender Sicherheit diesen Anforderungen, die man an eine lobdre Pneumonie
stellen muB, geniigt hitte. Wenn auch zugegeben werden kann, dafi das makro-
skopische Bild gelegentlich keine sichere Entscheidung zuldfit, so klart die Aisto-
logische Untersuchung sofort dariiber auf, welche Form der Pneumonie vor-
liegt. Aus Abb. 29 erkennt man die wichtigsten histologischen Eigentiimlich-
keiten der Herdpneumonie bei den kleinen Nagern. Das Bild erinnert sehr an
eine Herdpneumonie beim menschlichen Sdugling, nur sind die Alveolarwéinde

Abb. 29. Bronchopneumonische Herde. Meerschweinchen. Br Exsudaterfiillte Alveolen.
Oe ,,0dematose Randzone“. L Lufthaltiges Lungengewebe.

noch dicker im Verhéltnis zu dem geringen Durchmesser der Alveolen. Das
Exsudat ist stets sehr reich an polymorphkernigen Leukocyten, so daB die exsudat-
erfilllten Alveolen im gefdrbten Préparat sehr dunkel erscheinen. Sie bilden
rosetten- oder blattartige dunkle Figuren, welche durch die helleren verhilt-
nisméBig breiten Alveolarwinde auch dann deutlich abgegrenzt werden, wenn
die anliegenden Alveolen atelektatisch sind und lufthaltigem Lungengewebe
gegeniiber ziemlich dunkel erscheinen. Mit bloBem Auge kann man oft einen
pneumonischen Bezirk nicht sicher von einem nur luftleeren unterscheiden.
Im mikroskopischen Bild ist dies ohne weiteres moglich. Hier 1ost sich dann
ein groferer, mit bloBem Auge ziemlich gleichmiBig erscheinender Herd in
eine ganze Anzahl deutlich getrennter Herde auf und 148t den lobér erscheinenden
Herd als eine Summe konfluierter bronchopneumonischer Herde erkennen. Beim
naheren Studium der Exsudatzellen ergibt sich, daB diese fast ausschlieBlich
aus polymorphkernigen Leukocyten bestehen, denen sich vereinzelte gréBere
Zellen (Staubzellen, Makrophagen) beimischen kénnen. Rote Blutzellen finden
sich bei den meisten Pneumonien nur ganz vereinzelt im Exsudat. KEine stirkere
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Beimengung von Erythrocyten, welche das Exsudat zu einem -eitrig-hdmor-
rhagischen oder fast rein hamorrhagischen macht, findet sich nur bei einzelnen
Infektionen, die gleichzeitig auch in anderen Organen hémorrhagische Ent-
ziindungen hervorrufen (hdmorrhagische Septicimie). Der Gehalt an Fibrin
ist meist sehr gering, so daf er ohne Fibrinfirbung kaum erkennbar ist. Wenn
erheblichere Fibrinmengen in einer Alveole gefunden werden, so handelt es
sich fast immer um ein Lungenblischen, welches einem gréberen Septum auf-
sitzt, eine Befund, den man auch bei menschlichen Herdpneumonien (vor allem
kindlichen) oft erheben kann. AuBerdem fand ich gelegentlich reichlich Fibrin
in der ,,6dematdsen’* Randzone pneumonischer Herde (s. Abb. 30). Solche
,,odematosen® (besser serofibrinés-entziindeten Randzonen sind jedoch die Aus-
nahme. Meist ist der zentrale pneumonische Herd von einer Zone zusammenge-
fallener Alveolen umgeben. Die Atelektase entsteht auf zweierlei Art, einmal

Abb. 30. Gruppe von Alveolen mit sero-fibrindsem Exsudat. Meerschweinchen spontan gestorben.

aus den Alveolen, welche, zu benachbarten Bronchien gehérig, von den exsudat-
erfilllten komprimiert werden und zweitens aus den Endausbreitungen des
Alveolarbaumes, der zu dem entziindeten Bronchus gehért, und zwar dann,
wenn der Bronchus durch den Exsudatpfropf verstopft wurde, die Entziindung
sich aber nicht auf alle zugehérigen Alveolen ausbreitete. Dann wird die Luft
aus den peripheren Lungenbldschen resorbiert. So finden wir Kompressions-
und Resorptionsatelektase meist nebeneinander an dem Aufbau der atelekta-
tischen Zonen um die Entziindungsherde beteiligt. Das lufthaltige Lungengewebe
der weiteren Umgebung ist nicht selten durch ,,kompensatorisches* Emphysem
gebliht. Es ist aber keineswegs immer sicher, dafl hier wirklich eine kompen-
satorische Erweiterung vorliegt, hiufig hat man vielmehr den Eindruck, daB
es sich um die Folge eines ,,Ventilverschlusses‘* eines gréBeren Bronchus handelt,
der zwar Luft in sein Versorgungsgebiet hinein, aber nicht wieder hinaus 1iBt.
Die Grofle der bronchopneumonischen Herde wechselt sehr; meist haben sie
beim Kaninchen und Meerschweinchen etwa 2—3 mm Durchmesser (bei Ratte
und Maus etwas weniger) und entsprechen dann im grofien und ganzen je einem

4%
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Lobulus, dessen Grenzen sie hdufiger einhalten, als dies beim Menschen der Fall
ist. Die groflere Dicke der interlobuldren Septen und die Kleinheit der Lobuli
selbst ist wohl die Ursache fiir dieses unterschiedliche Verhalten im Vergleich
zum Menschen.

Einzelne Erreger, z. B. der Streptobacillus pseudotuberculosis rodentium
(PrEIFFER) und das KutscaERsche Bacterium pseudotuberculosis murium bewirken
durch die starke toxische Wirkung ihrer Stoffwechselprodukte eine schnelle
Koagulationsnekrose (Verkdsung) des pneumonischen Exsudates, so dall der
menschlichen exsudativen Tuberkulose sehr dhnliche Herde in den Lungen ent-
stehen konnen. Da diese spontane Pseudotuberkulose der Kaninchen und Meer-
schweinchen aber fast stets auf dem Wege durch den Verdauungskanal die Tiere
befdllt, so sind Lungenherde durch den Streptobacillus pseudotuberculosis
rodentium sehr selten. In einzelnen Fillen hat man allerdings tuberkelartige
Knétchen unter der Pleura und sogar in der Trachea gefunden (s. den Abschnitt
von SEIFRIED), so dafl man bei der Beobachtung tuberkelartiger Lungenherde
mit zentraler Verkdsung die Differentialdiagnose gegeniiber der experimentellen
Tuberkulose bei Versuchstieren in Betracht ziehen muf}. Fir Pseudotuberkulose
spricht das Fehlen von LaxerANsschen Riesenzellen, fehlende Verkalkung und
der rein exsudative Charakter der Herde. Man sieht aber schon aus dieser Auf-
zahlung, dafl es histologisch nicht méglich ist, die Pseudotuberkulose von einer
frischen exsudativen experimentellen Tuberkulose zu unterscheiden, da auch dieser
gerade beim Nager haufig die Riesenzellen, die Verkalkung und proliferative
Prozesse fehlen. Man ist also auf den Nachweis der Erreger selbst angewiesen
(dariiber siehe bei SeirriED). Die vorwiegend bei Ratten, seltener bei Kanin-
chen spontan vorkommende Pestinfektion verursacht gelegentlich auch Lungen-
entziindungen, die der Pseudotuberkulose sehr &hnlich sehen und histologisch
nicht sicher abgegrenzt werden kénnen (s. SEIFRIED). Die spontane Tuberkulose
kommt bei ihrer Seltenheit (s. den Abschnitt iiber Tuberkulose) praktisch nicht
in Betracht. Die pseudotuberkuloseartige Erkrankung der Mduse durch das
Bacterium pseudotuberculosis murium (KUTSCHER) ist etwas hdufiger primér in
der Lunge lokalisiert. Diese Erkrankung betrifft aber vorwiegend graue Miuse,
die zu experimentellen Arbeiten wenig verwendet werden.

Die Tulardmre ist, soweit mir bekannt, noch nicht als Spontaninfektion
bei Laboratoriumstieren beobachtet.

§) Entziindungen mit vorwiegender Beteiligung des interstitiellen Gewebes
(interstitielle Pneumonien) sind bei allen kleinen Nagern recht selten. Wir finden
zwar haufig eine erhebliche Beteiligung der bindegewebigen Septen an den Ent-
ziindungsprozessen in Bronchien und Alveolen, aber selten eine so iiberwiegende
Beteiligung des Interstitiums, daB die Bezeichnung ,interstitielle Pneumonie’
gerechtfertigt wére. Der groBle Reichtum der Nagerlunge an Bindegewebe hat
die Folge, dafl sich Entziindungen der Bronchien oft nicht nur auf die zu-
gehorigen Alveolen, sondern auch auf dem Lymphwege, entlang den Septen
bis an die Pleura ausbreiten und dann in einiger Entfernung von dem priméren
Herd den Eindruck einer interstitiellen Pneumonie mit anschliefender Pleuritis
erwecken kénnen. Genaueres Studium zeigt dann aber fast regelméfig broncho-
pneumonische Herde als Ausgangspunkte. In den zundchst Sdematos auf-
gequollenen Septen mit stark erweiterten Lymphbahnen kommt es sehr bald zu
fibrinésen und dann zu eitrigen Exsudatbildungen, welche allerdings selten
so erheblich werden, daBB man schon mit bloBem Auge auf der Schnittfliche
der Lunge die eitrig infiltrierten Septen erkennen konnte. Histologisch findet
man jedoch eine serofibrindse und auch eitrig-fibrinése Entziindung der Septen
bis unter die Pleura nicht selten. Bei manchen Infektionen, die besonders zu
einer lymphogenen Ausbreitung neigen, wie z. B. die Infektion mit dem
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Micrococcus tetragenus. findet man den Erreger in den erweiterten Lymph-
rdumen um die Gefdfle und Bronchien in grolen Kolonien. Der groBe Reich-
tum der Nagerlunge an Lymphbahnen in den verhiltnismiBig dicken Septen
ist neben der Kleinheit der Organe die Ursache, daf} bei diesen Tieren, dhn-
lich wie beim kleinen Kinde, so hdufig die Pleura beteiligt wird und eine eitrige
oder auch nur fibrinose Pleuritis an die Bronchopneumonien verschiedenster
Genese sich anschlief3t.

Es mag hier darauf hingewiesen werden, dafl es manchmal bei Anwendung der gewdhn-
lichen Farbemethoden (Ham. Eos., vAN GIESON) nicht ganz leicht ist, chronische lympho-
cytire Infiltrate (etwa bei Vorhandensein abgekapselter Parasiten) von akuten eitrigen

interstitiellen Entziindungen zu unterscheiden. Die Anwendung der Oxydasereaktion klirt
dann sofort den Befund.

Die Ausginge und Folgen der Pnewmonien. Wie héufig eine Heilung mit
volliger Wiederherstellung des normalen Zustandes beim Tier vorkommt, ent-
zieht sich unserer Kenntnis. Wir sehen fast nur den tédlichen Ausgang, meist

Abb. 31. Cholesterinkrystalle von Riesenzellen (R) umgeben in chronisch-pneumonischem
Lungenbezirk. Kaninchen (s. Abb. 26, Ch). A Kubische Alveolarepithelien.

durch Ausbreitung der Entziindung iiber gréBere Teile der Lungen oder durch
Beteiligung der Pleura. Oft ist die Todesursache auch auBerhalb der Lunge
zu suchen, da die Pneumonien nicht selten nur eine Teilerscheinung einer Allge-
meinerkrankung sind, oder sich zu einer anderen Hauptkrankheit hinzugesellen.
Trotz des groflen Bindegewebsreichtums der tierischen Lunge habe ich bisher
noch keinen Fall von einer bindegewebigen Orgamisation oder Karnifikation
gesehen. Das hdngt sehr wahrscheinlich mit der Fibrinarmut des Exsudates
zusammen. Wir wissen ja, daf ein Hineinwachsen organisierenden Bindege-
webes in die Alveolen nur dann erfolgt, wenn Fibrinfasern als Leitbédnder fiir
die Fibroblasten vorhanden sind (s. LAUCHE in HENKE-LUBARScH, S. 824).
In rein eitriges Exsudat kann kein Bindegewebe einwachsen. Das Bild der
chronischen Pnewmonie bei den uns hier interessierenden Tieren besteht nach
meinen bisherigen Erfahrungen nur in einer bindegewebigen -Verdickung der
Septen und Alveolarwénde, gelegentlich unter Verwachsung der nach Kolla-
bierung aufeinanderliegenden Alveolen. In einem Falle fand ich einen an-
scheinend aus eitriger Pneumonie hervorgegangenen Herd beim Angorakaninchen,
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in welchem die Alveolen von zahlreichen Cholesterinkrystallen mit grofien
Fremdkdorperriesenzellen ausgefiillt waren (s. Abb. 31). Anscheinend handelt
es sich hier um Umsetzungsprodukte aus einem sehr stark verfetteten Eiter.
Die Alveolen zeigten in diesem Falle auf weite Strecken eine Auskleidung mit
kubischen Zellen, auch an solchen Stellen, die nicht an ein gréberes Septum
grenzten. Der héaufigste Ausgang der eitrigen Herdpneumonie beim Tier
scheint die Abscelbildung zu sein.

y) Lungenabseesse finden sich beim kleinen Laboratoriumstier viel haufiger
als etwa beim erwachsenen Menschen. Nicht selten sind ganze Lungenlappen
zu einem groBen Abscel umgewandelt und stellen dann einen mit eingedicktem

Abb. 32. Alter, abgekapselter LungenabsceB (A). Kaninchen.
K Kapsel. Ad Adenomartige Umwandlung der angrenzenden Alveolen.

Eiter gefiillten, ziemlich festen Herde mit derber bindegewebiger Wand dar.
AufBlen von der Bindegewebskapsel ist hiufig kollabiertes oder durch Kompression
atelektatisches Lungengewebe erhalten, dessen Alveolen zu driisenartigen Bil-
dungen umgeformt sind (s. Abb. 32). Sowohl Kaninchen, wie Meerschwein,
wie Ratte und Maus neigen zu solchen driisenartigen Bildungen weit mehr als
der Mensch. Nicht nur das Alveolarepithel wuchert in solchen Abschnitten,
sondern auch héaufig das Bronchialepithel. Man kann die vom Bronchial-
epithel ausgehenden Wucherungen an dem deutlich zylindrischen Epithel dieser
Lsadenomartigen’ Herde erkennen. In Abb. 33 ist beides nebeneinander zu sehen,
links die vom Bronchialepithel ausgehenden driisenartigen Wucherungen, deren
Zellen mindestens doppelt so hoch sind als der Kern, rechts die einem groberen
Septum (P.B.) aufsitzenden Alveolen mit kubischem Epithel, das nur wenig
hoher ist als der Kern. Zwischen diesen beiden Partien liegt eine Zone rundzellig-
infiltrierter-atelektatischer Alveolen ohne kubisches Epithel. Aus diesem — héufig
in gleicher Form zu beobachtenden — Bilde geht meines Erachtens mit Sicher-
heit hervor, dal das kubische Epithel in den Alveolen nicht gewuchertes Bron-
chialepithel sein kann, denn es sieht anders aus und steht gar nicht mit der
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Bronchialepithelwucherung in Verbindung. Ich sehe auch keinen Grund zu
der Annahme, dafl die kubischen Zellen in den Alveolen epithelartig aufgereihte
mesenchymale Zellen sein sollten, wie dies von den Forschern angenommen wird,
welche das Vorkommen von Alveolarepithelien beim erwachsenen Tier leugnen.
Ich halte die hier beschriebenen Befunde vielmehr fiir den besten Beweis fiir
die Persistenz von Alveolarepithel bis in das hdchste Alter.

AuBler den bronchogenen und postpneumonischen Abscessen kommen gelegent-
lich auch embolische Abscesse bei unseren Nagern vor, so bei der von SCHMORL
zuerst beschriebenen Nekrobacillose, (Streptostrichose durch Streptothrix cuniculi),
die zuweilen zu einer Thrombophlebitis der Halsvenen fiihrt, von der dann infi-
zierte Emboli in die Lunge verschleppt werden (siche S. 610 und Abb. 242).

Abb. 33. Chronische Pneumonie. Meerschweinchen. A Adenomartige Wucherungen des
Bronchialepithels. P.B. Peribronchiales Septum, angrenzend Alveolen mit kubischem Epithel.

) Selten sind bei den kleinen Nagern Félle von Lungengangrin (Garri, Kanin-
chen). Sie kommen zustande, wenn im Verlauf einer anderen, meist eitrigen
Entziindung, eine Mischinfektion mit Faulniserregern stattfindet, durch welche
das abgestorbene Gewebe bzw. das Exsudat sekundér zersetzt wird, unter Bil-
dung von sehr iibelriechenden Zersetzungsprodukten. Ob und wie oft eine
Fremdkorperaspiration (Futterbestandteile u. dgl.) eine Lungengangrin hervor-
rufen kann, vermag ich nicht zu beurteilen. Die Moglichkeit dazu liegt jeden-
falls vor. Die Gangrdn ist an dem fauligen, aashaften Geruch und der grau-
braunen oder braungriinen Farbe der Gangrdnherde leicht zu erkennen und
von rein eitrigen Zerfallsherden zu unterscheiden. Héstologisch ist die Unter-
scheidung oft nicht so leicht, da man ein sehr &hnliches Bild findet, wie bei einem
alteren LungenabsceB. Die zentrale Nekrose ist allerdings gewdhnlich weiter
fortgeschritten und hat meist zu einer voélligen Verflissigung gefiithrt, so daBl
der Inhalt der Zerfallshéhlen meist nicht mehr vorhanden ist. Ist er aber noch
festzustellen, sofindet man einen sehr feinkérnigen Detritus. Auch die noch festeren
Randpartien der Gangrinherde sind bei fortgeschritteneren Fillen manchmal
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nekrotisch, ohne daB eine eitrige Infiltration oder eitrige Exsudatbildung in
den Alveolen vorhanden sein mufl. Es handelt sich dann um eine starke toxische
Wirkung auf das angrenzende Gewebe. In den meisten Féllen findet man jedoch
um den Gangrénherd eine Zone eitrig-pneumonischer Alveolen und weiter auflen
die gleiche Zonenbildung, wie sie beim Lungenabscel beschrieben wurde. Embo-
lische Gangrdnherde habe ich bisher nicht beobachtet.

4. Die Entziindungen des Brustfelles.

Die Entziindungen der Pleura sind in den meisten Fillen keine fiir sich allein
bestehenden Erkrankungen, sondern eine Teilerscheinung entweder einer All-
gemeininfektion (hdmorrhagische Septicdmie, Streptokokken-Sepsis u. dgl.) oder
von Lungenentziindungen. Die Brustfellentziindungen sind makroskopisch
gekennzeichnet durch Rétung und Tritbung der befallenen Brustfellabschnitte
unter Auftreten von wechselnd zusammengesetztem Exsudat. Dieses kann vor-
wiegend aus Fliissigkeit bestehen (serdse, serds-hdmorrhagische Pleuritis) oder
einen wechselnden Gehalt von den verschiedenen geformten Exsudatbestandteilen
(Fibrin, Leukocyten und rote Blutkoérperchen) aufweisen. Findet sich wenig,
in diinnen Lagen auf der Pleura liegendes fibrinoses Exsudat, so spricht man von
einer fibrinosen Pleuritis (Pleuritis sicca). Diese Form findet sich sehr hiufig
als erstes Zeichen der Mitbeteiligung der Pleura iiber entziindlichen Lungen-
herden. In anderen Fillen, so z. B. bei der Diplokokkenseuche der Meerschwein-
chen ist die fibrindse Ausschwitzung von reichlicheren Mengen serdser Fliissig-
keit durchtrinkt, daher dicker, weicher, schwammartig und dann auch leichter
und in groBeren Fetzen abstreifbar, z. B. bei der ,,infektiosen Pleuropneumonie‘
der Kaninchen (GLAUE): serofibrindse Pleuritis. In solchen Fillen findet sich
neben den Auflagerungen auf der Pleura meist auch freie Flissigkeit in mehr
oder weniger grofler Menge in der Brusthohle. Diese Fliissigkeit ist gelblich,
tritbe und oft mit Fibrinflocken durchsetzt. Stdrkere Beteiligung von poly-
morphkernigen Leukocyten bedingt eine zunehmende Triibung und Gelbfar-
bung des Exsudates unter gleichzeitiger Zunahme der Konsistenz bis zur rahm-
artigen Dickfliissigkeit: eitrige, eitrig-fibrinose Pleuritis. Diese Form ist kenn-
zeichnend fiir die Beteiligung von ,,Eitererregern‘* (z. B. Pyobacillus capsulatus
cuniculi, Eiterkokken verschiedenster Art; s. S. 568). Die Beteiligung der roten
Blutzellen ist an der zunehmenden Rotfirbung des Exsudates kenntlich:
hiamorrhagische Pleuritis. Sie ist stets ein Zeichen stdrkerer GefaBschidigung
(meist durch starke Toxinwirkung), daher 6fter als die {brigen Formen mit
Blutungen in das subpleurale Bindegewebe verbunden (z. B. bet hdmorrhagischer
Septicimie) (sieche S. 570 und Abb. 231).

Das histologische Bild der exsudativen Pleuritis ist recht einférmig. Abge-
sehen von der verschiedenen Zusammensetzung des Exsudates finden wir eine
Abhebung oder Uberlagerung des Deckepithels durch das Exsudat. Die Ge-
fiBe des subpleuralen Bindegewebes sind stark gefillt, das Bindegewebe selbst
meist ddematds aufgequollen und bei den eitrigen Formen iiberdies mit Leuko-
cyten mehr oder weniger stark durchsetzt. Bei der Pleuritis sicca bilden die
fibrinosen Auflagerungen leisten- und wellenférmige Beldge, die bei sero-
fibringser Pleuritis lockerer, dicker und meist auch leukocytenreicher sind.
Das Lungengewebe unter dem entziindeten Pleurabezirk kann lufthaltig und
unverindert sein, meist ist es aber zum mindesten ,,6dematds‘ durchtrinkt,
noch &fter pneumonisch, da die weitaus grofite Mehrzahl der Pleuraentziin-
dungen sekundir von Lungenentziindungen aus entsteht. Sehr hiufig liegen
die pneumonischen Herde dicht unter der Pleura, in anderen Fillen aber auch
tiefer im Lungengewebe. Dann handelt es sich um Infektionen mit Erregern,
die eine besonders grofie Neigung haben, auf dem Lymphwege sich auszubreiten,
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so dafl zundchst interstitielle Pneumonien die Folge sind, die erst in einiger
Entfernung von dem tiefer gelegenen Herde die Pleura erreichen.
Chronische Pleuritis mit bindegewebiger Organisation des Exsudates und
Verwachsungen zwischen den Pleurablittern ist bei den kleinen Laboratoriums-
tieren selten, da die Tiere fast immer schon in der akuten Phase der Erkrankung
sterben. Nur einmal sah ich bei einem Meerschweinchen mit zahlreichen pneu-
monischen Herden eine beginnende Organisation eines eitrig-fibrinosen Pleura-
exsudates. Man findet in solchen Fillen ein Einwachsen von Fibroblasten
und capilliren Gefdlen in die fibrindse Auflagerung. An einigen Stellen ver-
einigen sich schlieBlich die GefafBsprossen und Fibroblastenziige, welche gleich-
zeitig von beiden Pleurabldttern aus vorsprossen, so dafl eine bindegewebige
Verwachsung (Pleuraadhdision) zustande kommt. Uber spezifische Entziin-
dungen der Pleura ist mir nichts bekannt geworden, auBler der Mitteilung von
DrrLBanco, daB bei der Pseudotuberkulose selten einmal zentral nekrotische
Entziindungsherde auch in der Pleura beobachtet werden.

5. Parasiten und Fremdkorper.

a) Von hoheren pflanzlichen Parasiten (s. auch S. 625f.) finden sich in
der Lunge des Kaninchens in seltenen Fillen Kolonien von Aspergillus jfumi-
gatus. Dieser Schimmelpilz kann als verhéltnismidBig harmloser Saprophyt
in den Atemwegen gefunden werden, er kann aber auch schwere eitrige, mit
AbsceBbildung einhergehende Entziindungen hervorrufen (H6ppLI, SCHOPPLER).
In solchen Fillen ist die Lunge durchsetzt von zahlreichen stecknadelkopf-
groflen und grofBeren gelblichen Herden, deren Zugehorigkeit zu einer Pneu-
monomycosts aspergillinag nicht mit bloBem Auge zu erkennen ist. Erst die
histologische Untersuchung deckt die Schimmelpilze als Erreger auf. Sie bilden
farblose mit der Gramschen Farbung darstellbare Mycelien, die stellenweise
knopfartige Fruchttriger an den Enden der Faden erkennen lassen. Frische
Herde von Aspergillusmykose bestehen aus zahlreichen polymorphkernigen
Leukocyten, welche oft die Pilzfiden so sehr verdecken, dafl das Mycel ohne
spezifische Farbung iibersehen werden kann. Altere Herde weisen zunehmende
Beteiligung von Bindegewebe an der Knétchenbildung auf. Es kommt zur
Entwicklung von Fremdkorperriesenzellen um die Pilzfiden, so daf man an
die Verwechslungsmoglichkeit mit Tuberkulose denken muf. Mit der abneh-
menden Widerstandsfahigkeit des befallenen Tieres konnen die Pilzfiden
schlieflich das Lungengewebe nach allen Seiten hin durchwachsen und gelangen
dabei sowohl in exsudatfreien Alveolen wie auch in die Septen, gelegentlich
auch in die Gefafle, so daB hdmatogene Metastasen entstehen kénnen. Heilt
der Prozef} aus, so geschieht dies durch bindegewebige Durchwachsung von den
Randpartien her unter Verfettung der zentralen Teile des Herdes. Infolge
der oft starken Verdeckung der Pilzfiden durch Leukocyten fiihrt in manchen
Fillen die Untersuchung an Zupfpriparaten besser zum Nachweis der Asper-
gillusinfektion als die Durchmusterung von Schnitten (s. Abb. 243).

b) Von tierischen Parasiten (s. auch den Abschnitt: Parasiten S. 695,701) sind
bei den kleinen Nagern vornehmlich folgende zu nennen: Leberegel (Distomum
oder Fasciola hepatica, vielleicht auch Fasciola lanceolata), Bandwurmfinnen
(Cysticercus pisiformis-Finne des Hundebandwurms, T'aenta serrate und Finnen
von Taenia echinococcus), ferner Lungenwiirmer (Strongylus oder Synthetocaulus
commutatus und fraglich rufenscens). Auch die zu den Spinnentieren gehorigen
Zungenwiirmer (Linguatula denticulata, rhinaria und serrata bzw. deren Jugend-
formen, die als Pentastomum bezeichnet werden) sind in vereinzelten Fillen
in den Kaninchen- und Meerschweinchenlungen beobachtet worden. Bei der
Distomatose, der Leberegelkrankheit, findet man zuweilen in den Lungen von
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Kaninchen und selten auch Meerschweinchen (ScHMIDT) etwa erbsengrofie Héhlen,
die mit Luft oder Blut gefiillt sind, meist aber keine Parasiten mehr enthalten,
da diese inzwischen ihren Aufenthaltsort gewechselt haben, indem sie Génge
in die umgebenden Organe, vor allem in die Thoraxwand bohren. Da die Haupt-
veréinderungen in der Leber zu suchen sind, wird die Diagnose nur in seltenen
Fillen durch Untersuchung der Lunge gestellt werden. Auch die Cysticercus-
und Echinokokkusblasen finden sich vorwiegend im Bereich der Bauchhdhle,
so daB die Ansiedelung in der Lunge als wenig bedeutsamer Nebenbefund zu
werten ist. In den Blasen des Cysticercus pisiformis findet sich stets nur ein
Scolex, wihrend der Echinokokkus deren mehrere hervorbringt. Wichtiger

Abb. 34, Pneumonia verminosa. Kaninchen. Alveolen mit Entwicklungsstadien der Parasiten
(Strongylus). Sehr geringe Reaktion im Interstitium. Kein Exsudat in den Alveolen.
Praparat von JAFFE.

als die bisher besprochenen Parasiten sind fiir die Lungenpathologie die Infek-
tionen mit Lungenwiirmern: die Lungenwurmkrankheit, Lungenwurmseuche oder
Strongylose, die sowohl bei wilden Hasen und Kaninchen, wie auch bei Stall-
tieren manchmal gehduft vorkommt und zahlreiche Tiere dahinrafft. Der In-
fektionsweg ist noch nicht sicher bekannt. Man findet die ersten Furchungs-
stadien der Wurmlarven in den Alveolen (s. Abb. 34), die oft gar keine oder
nur sehr geringe Reizungserscheinungen zeigen. Mit fortschreitender Ent-
wicklung wandern die Larven in die grofleren Bronchien und in die Trachea
ein und konnen diese Hohlorgane fast ganz oder vollig verstopfen. Sekundir
hinzutretende Infektion bedingt bei stdrkerer Infektion meist die Entwick-
lung herdformiger Pneumonien (Prewmonia verminosa), welche als ,,Wurm-
knoten“ einen oder mehrere Lungenlappen durchsetzen kénnen (Abb. 35). In
solchen Fiéllen gesellt sich zu der Pneumonie oft eine AbsceBbildung und auch
eine Pleuritis, die den todlichen Ausgang beschleunigen. Linguatulalarven
gelangen aus dem Darm des infizierten Tieres in die Lungen und wandern &dhn-
lich wie die Lungenwiirmer in die Bronchien ein. Auch sie konnen eitrige Ent-
ziindungen hervorrufen, vor allem, wenn sie sich in gréBerer Zahl in den Bron-
chien und in der Trachea ansammeln. In vielen Fillen gelangen nur vereinzelte
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Parasiten in das Tier und nur einer oder ganz wenige in die Lunge. Dann wird
der Organismus hiufig Herr der Infektion. Der Parasit wird von Bindegewebe
abgekapselt und zerféllt zu feink6rnigem Detritus, in welchem manchmal hirtere
Gebilde, wie Haken u. dgl. noch lingere Zeit erhalten bleiben kénnen und
eine Diagnose ermoglichen. In anderen Féllen aber zerfallen auch diese Hart-
gebilde oder entwickeln sich tiberhaupt nicht, so dafi dann nicht zu entscheiden
ist, welcher Parasit die Knotenbildung in der Lunge hervorgerufen hat.
Kiirzlich hat StErNBERG darauf aufmerksam gemacht, daB sich bei einer
Infektion der weifien Maus mit dem Parasiten Klossielle muris auch lympho-
cytire Lungenherde finden, die vielleicht mit der Anwesenheit dieses Para-
siten in Beziehung stehen. Da derartige Infiltrate aber {iberaus héufig sind

Abb. 35. ,,Wurmknoten* in der Kaninchenlunge. Ubersicht.
Pn Exsudaterfiillte Alveolen. P Querschnitte durch die Parasiten. Priparat von JArFL.

(s. S. 36) und der Parasit in solchen Herden noch nicht nachgewiesen werden
konnte, mufl diese Frage noch offen gelassen werden (s. S. 709).

Unter den wunbelebten Fremdkorpern verdient nur die Kohle hier erwihnt
zu werden, da wir bei Tieren, welche ldngere Zeit in einem staubigen Stall gelebt
haben, eine deutliche Pigmentierung mit Kohlenstaub in den ,,Staubzellen‘
der Lunge finden konnen. In seltenen, besonders hochgradigen Fillen findet
sich hier und da auch einmal eine geringe Pigmentierung des interstitiellen
Bindegewebes mit Kohle. Diese ist aber spontan nicht so erheblich, daB sie
etwa mit blofem Auge auf der Schnittfliche der Lunge zu erkennen wire.
Oben wurde bereits darauf hingewiesen, daB die Meerschweinchenlunge der
Staubinhalation sehr viel weniger zuginglich ist als etwa die des Kaninchens.
Es wurde auch bereits angedeutet, daf vielleicht die Féhigkeit des Meerschwein-
chens, grofie Teile der Lunge aus der Beatmung auszuschalten, mit diesem unter-
schiedlichen Verhalten in Beziehung steht. Bei der Beurteilung des Staubge-
haltes der Lungen stéren oft die feinen Niederschlige, welche sich nach Fixierung
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in Formalin bilden; fiir Untersuchungen auf den Staubgehalt empfiehlt es sich
daher, formalinfreie Fixierungsfliissigkeiten anzuwenden.

Die in Abb. 31 wiedergegebenen Cholesterinkrystalle mit den sie umgebenden
Fremdkérperriesenzellen mégen als ,,Fremdkorper aus korpereigenen Zerfalls-
produkten” hier der Vollstindigkeit halber angefiihrt werden.
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Verdauungsorgane.
A. Maulhéhle.

I. Normale Anatomie. -
Von RUDOLF WEBER, Koln.
Mit 14 Abbildungen.

Der Bau der Mundschleimhaut ist bei den fiir die zahnérztliche Forschung
in Betracht kommenden kleinen Laboratoriumstieren, also bei Lepus cuni-
culus, Cavia cobaya und den Muridae im groBlen und ganzen einheitlich. Die
Schleimhaut besteht aus typischem Plattenepithel, das vor allem bei den
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Muridae zur Parakeratose neigt. Auf der Gaumenschleimhaut kommt es zu
einer Filtelung (Rugaebildung).

Auch die Schleimhaut der Zunge zeigt innerhalb der erwihnten Nager keine
wesentlichen Verschiedenheiten. Hier handelt es sich um ein michtiges Lager
von Plattenepithel, dessen oberste Lage nur wenige oder gar keine Kerne mehr
besitzt und das auf der Oberfliche spornartige Differenzierungen zeigt (Papillae
filiformes). Die Papillae vallatae, deren Sitz keinerlei Abweichungen von den
sonst bekannten Verhdltnissen aufweist, tragen Geschmacksknospen von typi-
schem Bau. Von OppEL werden fiir Lepus cuniculus 2 Papillae vallatae ange-
geben, fir die Muridae nur eine. Beim Kaninchen (v. Wyss, zit. n. OpPEL)
sind die Papillae foliatae neben den zwei Papillae vallatae auf beiden Seiten des
Zungengrundes als ein aus etwa 12 hintereinander angeordneten Schleimhaut-
falten bestehendes Gebilde angelegt; auf den Seitenflichen der Schleimhaut-
falten sitzen 4—5 Geschmacksknospen.

In der Zunge der Rodentia sind zweierlei Driisen vorhanden: 1. serése Driisen
(Speicheldriisen) mit grobkérnigen Epithelzellen und zentralen Kernen, vor allem
in der Gegend der Papillae foliatae. 2. Schleimdriisen, nach hinten von den
Speicheldriisen gelegen, vom Charakter tubuldser Driisen mit hellen durch-
sichtigen Zellen und wandstédndigem Kern.

Bei Lepus cuniculus sind im Bereich der Lippenbehaarung tubulése Driisen
vorhanden. Die eigentliche Mundschleimhaut hat bis zum ersten Molaren nur
Speicheldriisen, am Gaumendach finden sich Driisen in der Gegend der Choanen.
Die Gl. submaxillaris ist eine serdse, die GI. sublingualis eine Schleimdriise.
Eine retrolinguale Driise fehlt. Bei Cavia cobaya ist die Retrolingualis eine
reine Schleimdriise.

Bei Mus decumanus sind Gl. sublingualis und retrolingualis Schleimdriisen.
Die Gl. submaxillaris ist eine serdse Driise.

Von den oben erwdhnten Nagern sind die Lepus cuniculus und Cavia
cobaya der histologischen Untersuchung leicht zuginglich, zeigen aber grioBere
Abweichungen im Bau des Gebisses von den bei den iibrigen Siugetieren
bekannten Verhiltnissen; die Muridae weichen in Anbetracht der Zahne
weniger ab.

Alle die genannten Familien gehéren den Rodentia oder Nagetieren an.
Thr Gebil} zeigt im hohen Grade eine Anpassung an die Art der Nahrungszer-
kleinerung. Zahnstellung und Zahnform werden in weitgehendem MaBe bedingt
durch die Konstruktion des Kiefergelenkes, das lediglich eine Bewegung in
bestimmten Richtungen erlaubt und keineswegs die Méglichkeit zu allseitiger
Beweglichkeit gibt. Allen den genannten Tieren gemeinsam ist die Tatsache
des Vorhandenseins bestimmt konfigurierter Zéhne im Vorderkiefer, der Nage-
zidhne, deren Zahl allerdings nicht konstant ist. FEckzihne fehlen vollkommen.
Von den Nagezéhnen durch ein weites Diastemma getrennt folgen dann die
Mahlzédhne, deren Zahl ebenfalls verschieden sein kann.

Die Nagezihne stellen, wie auch die Mahlzihne bei Lepus cuniculus und
Cavia cobaya, immer wachsende, sog. wurzellose Zihne dar. Es muB hier gleich
eingefiigt werden, daBl der Ausdruck ,,wurzellos® sich auf den Mangel eines
Abschlusses des Wurzelendes, d. h. auf das Ausbleiben einer Einstellung des
Zahnwachstums bezieht. Bei den Muriden liegen dagegen fiir die Mahlzihne
die Verhiltnisse dhnlich wie beim Menschen: Die Wurzelbildung wird abge-
schlossen, es wird ein Foramen apicale gebildet; Keimfelder sind dann in der
Tiefe der Alveole nicht mehr zu finden. Bei den zuerst genannten Familien
ist charakteristisch, daB sich in der Tiefe des Kiefers aber die Keimzentren
fiir die Zahngewebe, besonders fiir Schmelz und Dentin, dauernd finden. Wenn
also von wurzellosen Zihnen gesprochen wird, so bezieht sich der Ausdruck nur
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auf die geschilderten Verhéltnisse; damit ist nicht gemeint, dafl ihnen die Be-
festigung in einer besonderen Alveole fehlt. Im Gegenteil sind die Befestigungs-
verhéltnisse auBerordentlich verwickelt.

Allgemein ist zu sagen, dafl die Nager nach der Zahl ihrer Nagezdhne im
Oberkiefer in zwei Gruppen zerfallen: in die Duplizidentaten mit zwei Paar
Nagezéhnen im Oberkiefer und in die Simplizidentaten mit nur ein Paar Nage-
zéhnen im Oberkiefer. Zu der ersteren Gruppe gehoren lediglich die Leporiden
mit Lepus cuniculus; alle anderen Nager fallen unter die Simplizidentaten. —
Im Unterkiefer ist immer nur ein Paar Nagezihne vorhanden.

Von den uns interessierenden Familien sind die Leporiden durch folgende
Zahnformel ausgezeichnet. I : 2/1, C : 0/0, M : 6/5. Die Familie der Subungulaten,
zu denen Cavia cobaya ziahlt, hat folgende Gebififormel: I: 1/1, C: 0/0, M 4/4.
Bei den Muriden wechselt die Zahl der Mahlzihne zwischen 2/2, 3/3 und 4/3 Mo-
laren. Naheres wird dariiber noch unten gesagt werden.

Bei den fir diese Beschreibung zu beriicksichtigenden Tieren spielt das
Milchgebi3 keine Rolle. Dr TErrA gibt an, dafi bei Meerschweinchen die Milch-
zédhne, soweit sie tiberhaupt angelegt werden, schon vor der Geburt ausfallen
und bei den Hasen schon am 18. Tag nach der Geburt verloren werden. AufBer
diesen beiden Spezies fand man in keiner anderen Gruppe Milchschneidezéhne.

CoPE kam (zit. nach pE TERRA) aus paldootologischen Griinden zu der Uberzeugung,
daB der untere Nagezahn im GebiBl der zweiten Incisivus sei. Nach ADLOFF bestétigt sich
das auch fiir den oberen. Der untere erste Incisivus kommt nur noch ganz voriibergehend
zur Anlage als Milchschneidezahn. Der obere Nagezahn hat aber keinen Vorgéinger mehr im
MilchgebiB.

Im folgenden kann zundchst das Gebif} des Kaninchens und des Meerschwein-
chens gemeinsam beschrieben werden, da sich die dabei ergebenden Abweichungen
im Bau der Mahlzihne leicht auseinanderhalten lassen. Fir die Muriden ist
eine gesonderte Besprechung am Platze.

Wie oben erwahnt, besitzt Lepus cuniculus im Oberkiefer 4, im Unterkiefer
2 Schneidezahne, Cavia cobaya dagegen in beiden Kiefern nur. je zwei Nage-
zdhne. Die Nagezdhne des Kaninchens stehen im Oberkiefer zu zweit hinter-
einander, der vordere ist naturgemafl der gréBere und lingere. Die Nagezdhne
sind dadurch charakterisiert, dafl ihre freie, in die Mundhéhle hineinragende
Flache, die Artikulationsfliche, Schliffacetten aufweist, wodurch sie labial
langer erscheinen als mundhohlenwédrts. Der auflerhalb des Epithelansatzes
liegende Teil ist also grofler als innen, eine Tatsache, die mit der Abnutzung der
Zéhne beim Kaugeschift zusammenhédngt. Das Nagen geschieht in der Weise,
dafl der untere Nagezahn an dem oberen einmal palatinal und dann wieder
labial vorbeigleitet; dadurch schleift bei der ersten Bewegung der schmelz-
bedeckte Teil des unteren Zahnes die schmelzfreie Zahnbeinfliche des oberen
gegen lingual zu schief ab, wihrend bei der Bewegung nach vorne die Dentin-
fliche des unteren von der Schmelzfliche des oberen Nagezahnes lingualwéirts
abgeschliffen wird. Bei geschlossenen Kiefern ruhen die Schneidekanten der
unteren Nagezdhne in einer Rinne der oberen palatinalen kleinen Schneide-
zihne (ORBAN).

Bei Lepus cuniculus ist der grofe Schneidezahn des Oberkiefers halbkreis-
formig nach hinten gebogen; er bildet eine nach oben konvexe Figur. Der
frontal hinter ihm stehende kleine Nagezahn ist wesentlich weniger gekriimmt
und in der frontalen Ausdehnung fast halb so lang wie der groBe. Der untere
Nagezahn ist linger als der obere, sein Kriimmungsradius ist ebenfalls gréfier.
Nach OrBAN bildet seine Langsachse mit der des ersten Mahlzahnes einen an-
niahernd rechten Winkel. Das basale Ende liegt lingual und etwas vor dem ersten
Mahlzahn in der Hohe seines unteren Drittels.
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Der Querschnitt des oberen groflen Nagezahnes ist beim Kaninchen ziemlich
kompliziert gebaut. Die palatinale Seite ist flach und geht mit abgerundeten
Ecken in die mediale und distale Seitenfliche iiber. Die labiale Fliche zeigt
eine mediane Kerbe, die sich auch an der Pulpahohle durch eine Einschniirung
kenntlich macht. Der Zahn ist nicht in seinem ganzen Umfang mit Schmelz
bedeckt; Schmelz findet sich in durchgehender Lage nur auf der labialen und eine
ziemliche Strecke weit auch auf den Seitenflichen. Die palatinale Fliche besitzt
keinen Schmelziiberzug, sie ist vielmehr mit einem Zementbelag ausgestattet.

Der kleine Schneidezahn des Kaninchens ist vollstindig mit einer in ihrer

Dicke allerdings wechselnden
Schmelzschicht iiberzogen. Me-
dial und distal ist die Schmelz-
lage méchtiger. Auf dem Quer-
schnitt bildet dieser Zahn eine
ovale, medio-distal zusammen-
gedriickte Figur. Eine Einker-
bung, wie sie eben fiir den gro-
Ben Schneidezahn beschrieben
wurde, fehlt hier vollkommen.
Im Gegensatz zu dem grofen
Nagezahn, bei dem keine Ze-
mentbefestigung in groBerem
AusmafBle auf dem Schmelz ge-
funden werden kann, und bei
dem lediglich an den medialen
und distalen Flichen sich der
Zement eine ganz kurze Strecke
weit auf den Schmelz heriiber-
schiebt , findet sich auf den
Schmelzpartien des kleinen
Nagezahnes eine diinne Lage
Zement.

Der Querschnitt des unteren
Nagezalines welst sowohl bei  Abb-50- Legus synfoulus frle inde de % Nagosaimos.
Lepus cuniculus wie bei Cavia mit Driisenausfiihrungsgang.
cobaya eine trapezférmige Form
auf; er ist labial mit Schmelz bedeckt, lingual besitzt er einen Zementiiberzug,
der sich auch auf die Seitenteile des Schmelzes verfolgen 1iBt.

Uber die histologischen Einzelheiten dieser Zihne und ihres Zahnbettes
wird unten im AnschluB an die Beschreibung der mikroskopischen Anatomie
der Mahlzéhne noch zu sprechen sein. Hier mag erwihnt werden, daB im Schmelz-
und Dentinbau keine Abweichungen vom Bau der Molaren gefunden wird.
Genau so wie bei den Molaren (vgl. auch oben S.61) fehlt der AbschluB des
Wurzelwachstums bei den Mahlzihnen. Abb. 36 vom zweiten Nagezahn des
Oberkiefers von Lepus cuniculus gibt das freie Ende des Zahnes wieder. Einge-
bettet in eine von diinnen Lagen Compacta hergestellter Alveole, in deren Um-
gebung sich das Fettmark des Kiefers befindet, ist das ,,apikale’ Zahnende
stumpf abgeschnitten und wird nach unten (d. h. nach dem Kiefer zu) von einer
diinnen, vielfach durch GefiaSliicken durchbrochenen Knochenplatte begrenzt.
Hier befindet sich das Keimfeld, d. h. die Bildungsstiitte fiir die aufzubauende
Zahnsubstanz. In seinen Einzelheiten weicht dieses Keimfeld nicht von den unten
noch zu erlauternden Verhiltnissen bei den Molaren ab. Es wird daher auf
S. 68 verwiesen.
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Beim Kaninchen artikulieren die Mahlzdhne so, dall jedem unteren Zahn je
zwel obere entsprechen. Jedoch haben der erste und der letzte Oberkiefermolar
nur einen Antagonisten. Die Konfiguration der Artikulationsfliche geht aus
der schematischen Figur 37 (nach OrRBAN) hervor, so da} sich eine eingehende

Beschreibung hier eriibrigt. Die Form der
Kauflichen ist auch hier durch die Be-
wegungsmoglichkeit, die das Kiefergelenk
zulaBt, diktiert. Beim Meerschweinchen
liegen ganz dhnliche Verhéltnisse vor.
Im Tangentialschnitt durch den Ober-
kiefer des Kaninchens ergibt sich fiir die
Stellung der Mahlzihne folgendes Bild.
Der erste Mahlzahn ist nach hinten ge-
kriimmt und beschreibt einen nach medial
AU St Datelng des vt onvexen Bogen. Die ibrigen Mahlzaline
(nach ORBAN). zeigen mit Abweichung des zweiten eine
gewisse Neigung nach medial, sind auBer-
dem leicht nach distal vorgebuchtet. Der zweite Mahlzahn steht gerade im
Kiefer. An Horizontalschnitten kann man feststellen, daB dieser Zahn nach
palatinal konvex gebogen ist. Er tritt demgemiB, wie an geeigneten Schnitten
verfolgt werden kann, deutlich nach buccal heraus.

Abb. 38. Lingsschnitt durch den Unterkiefer von Lepus cuniculus.
N Nagezahn, 1. M. 1. Molar, 2. M. 2. Molar.

Im Unterkiefer beschreiben die Mahlzihne des Kaninchens einen nach
medial konvexen Bogen, auch hier mit Ausnahme des zweiten Molaren. Dadurch,
daB3 die Zihne sich an den Kauflichen nihern und an den Wurzelenden ausein-
anderweichen, entsteht eine ficherférmige Anordnung (Abb. 38).
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An dem GebiB des Meerschweinchens sind derartige Unterschiede in der
Anordnung nicht, oder wenigstens nicht in diesem Mafle ausgeprigt. Das hingt
eng mit dem unterschiedlichen Bau der Molaren zusammen, worauf gleich ein-
zugehen ist.

Betrachtet man den Querschnitt der Mahlzihne von Lepus cuniculus, so
ergeben sich zwischen denen des Ober- und Unterkiefers bemerkenswerte Unter-
schiede (vgl. Abb. 39). Die Oberkiefermolaren sind annihernd oval gebaut,
wobei die lingere Achse quer zur Sagittalebene verliuft. Der Zahnkérper
besteht aus zwei Dentinplatten, die in der Mitte durch einen tiefen Einschnitt

Abb. 39. Querschnitt durch einen oberen Molaren (1. Molar) von Lepus cuniculus. Schmelz bei der
Priaparation ausgefallen. Né#heres siehe Text.

getrennt sind. Es entsteht dadurch eine U-formige Figur, deren Schenkel zungen-
warts offen sind. In den Einschnitt schiebt sich von lingual her eine Knochen-
spange ein. An dem medialen inneren U-Schenkel ist das Dentin wellenformig
vorgebuchtet, eine Eigentiimlichkeit, deren ,,Negativ’‘ auch in dem inter-
radikuldren Knochen wieder zu finden ist. Die labiale Seite des Dentinkérpers
ist leicht eingedellt. Der Schmelziiberzug der Oberkiefermahlzihne findet sich
hauptsichlich auf den duBeren Partien der Schenkel, in diinnerer Lage auch
streckenweise auf der inneren Oberfliche, also interradikuldr, sowie auf der
labialen Delle. Der letzte Oberkiefermahlzahn hat demgegeniiber einen ein-
facheren Bau, er ist ungeteilt, von lingsovaler Form und nur an der lingualen
Seite mit Schmelz bedeckt, dem ebenso wie beim schmelzfreien Dentin Primér-
zement aufgelagert ist.

Auch die unteren Molaren sind zweigeteilt und halten im groflen die U-férmige
Figur der oberen ein. Doch erscheinen im allgemeinen die Schenkel etwas aus-
einandergezogen (vgl. Abb. 38), die Schmelzlage ist auf den inneren Schenkel-
teilen etwas dicker. Die Dentinbriicke, die die beiden Zahnbeinschenkel zu-
sammenhélt, ist verhiltnismaBig schméler als im Oberkiefer. Wichtig und

Jaffé, Spontanerkrankungen. 5
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bemerkenswert ist, dall die Einkerbung an den Unterkiefermolaren von der
labialen Seite ausgeht die U-Schenkel also nach labial offen sind.

Bei Cavia cobaya besitzen die Molaren einen komplizierten Bau, eine Form,
die man am besten mit einem liegenden ~ vergleichen kann, dessen Schenkel
etwas zusammengedriickt sind. Wéhrend beim Kaninchen die Molaren nur aus
zwei Dentinplatten bestehen, sind hier deren drei vorhanden. Der ganze Zahn
wird ebenso wie bei Lepus cuniculus durch eine kncherne Alveole eingehiillt;
jedoch ergibt sich eine Abweichung von den dort beschriebenen Verhéiltnissen
insofern, als zwischen die einzelnen Dentinplatten sich nicht Knochen, sondern

Abb. 40. Cavia cobaya, Molaren. Zwischen den Dentinplatten liegt jeweils eine Schicht von besonders
strukturierter Hartsubstanz (Zement).

ein Hartgewebe anderer Struktur einschiebt, das von GorTriEB und GREINER
mit dem Namen Knorpelzement belegt worden ist.

Bei beiden Tieren verliuft im Inneren der Dentinplatten der Pulpahohl-
raum, der also in groBen Ziigen die Kontur des Zahnes wiedergibt. Durch die
starke Bildung von Ersatzdentin erscheint in den coronalen Partien der Mor-
laren und der Nagezihne die Pulpahohle enger. Im Querschnitt finden sich
deshalb Seitenéste, die durch die Anbildung neuen Zahnbeines ausgespart bleiben,
und mit dem Vorriicken des Zahnes allméhlich verschwinden, weil auch sie zu
Dentin umgewandelt werden.

Je nach Lage des Schnittes finden sich im sagittalen Schnitt der Kaninchen-
molaren verschiedene Bilder, die sich an Hand der schematischen Abbildung
leicht erkliren lassen (vgl. Abb.41). Schnittfithrung B zeigt also zunichst
zwei Dentinrohren und den interradikuliren Knochen sowie die Schmelz-
schicht; Schnittfiihrung A zeigt nur eine Dentinréhre mit Schmelziiberzug,
die darum wesentlich breiter ist, weil sie die Querplatte trifft.

Das genaue Studium der Sagittalschnitte beim Kaninchen ergibt folgende
Verhiltnisse (Schnittfiithrung B): Wir haben zwei Dentinréhren vor uns, die
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zundchst einen selbstdndigen Charakter wahren. Zwischen beiden Rohren sehen
wir ein knochendhnliches Gewebe eingelagert, ein Knochenzement, das kronen-
wirts unter dem EinfluB des Kauaktes Nekrosen zeigen kann. In den tiefsten
apikalen Partien der Molaren ist es nicht zu finden. Hier wird es durch ein
anders gebautes abgelost. Zwischen den

Schenkeln der Molaren befinden sich in den

apikalen Partien Schmelzbildungszellen,

aber in einer derartigen Anordnung, daf

sich an der Seite, die den bis zur Krone

durchgehenden Schmelziiberzug bekommt,

eine Ganoblastenschicht, welche sich ziem-

lich weit nach aufwérts schiebt, eindeutig

feststellen 148t. Auf der anderen Seite sind

meist ebenfalls Schmelzzellen vorhanden.

Ihre Lage endigt aber eher. Der durch

sie gebildete Belag setzt sich nicht weit

nach der Krone fort. Zwischen beiden Abb. 41. Schema des Baues
Schichten von Schmelzepithel, die wie eines Kanjnchenmolaren.

itberall auch hier zu finden sind und keine

Abweichungen von den sonst bekannten Verhéiltnissen zeigen, liegt die Schmelz-
pulpa. Im Schnitt a8t sich verfolgen, wie die Schmelzpulpa durch diezusam-
mentretenden, bzw. noch nicht getrennten Schichten (inneres und &uBeres
Schmelzepithel i. S. E., 4. S. E.) nach unten abgegrenzt wird. Nach coronal

Abb. 42. Schnitt durch das apikale Ende der Molaren von Lepus cuniculus. Der Molar im Bilde
links entspricht der Schnittfithrung A der Abb. 41, der rechte Molar (tangential getroffen) der
Schnittfiihrung B.

verliert die Schmelzpulpa allméihlich ihr typisches Aussehen. Die Zellen treten
enger zusammen, es tritt kernreiches Bindegewebe auf. Eine scharf gezogene
Grenze 148t sich aber nicht feststellen. Auch an den duBeren Partien der Dentin-

platten findet sich apikal ein Schmelzbildungsapparat mit demselben histolo-
gischen Bau.

5*
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In den Dentinrohren verlduft bei beiden Tieren, wie gesagt, Pulpa, die keine
Differenzen zu den sonst bekannten Baueigentiimlichkeiten des Zahnmarks
der Wirbeltiere aufweist. Die Schicht der Odontoblasten, die das Zahnbein auf-
bauen, liegt demselben ununterbrochen auf. Es handelt sich um zylindrische
Zellen mit einem deutlich gefirbten linglichen Kern, die eng aneinanderge-
drangt liegen. Apikal erscheint das Pulpagewebe viel dichter; die Pulpen der
einzelnen Dentinplatten konfluieren auBerhalb, d.h. unterhalb der Dentin-
réhren miteinander. Dadurch wird der oben erwihnte AbschluB der Schmelz-
pulpa notwendig und verstéindlich. Die Verhéltnisse liegen also in der Gegend des

dauernd offenen Wurzelloches so,
daB auBerhalb der Dentinréhren
die Pulpen miteinander kon-
fluieren. Plastisch gesehen hat
man sich vorzustellen, daB die
Schmelzbildungszone den Api-
kalbereich der Molaren auf bei-
den Schenkeln und zwischen
ihnen nach Art zweier Hosen-
beine umgibt (beim Meerschwein-
chen liegen trotz der Abweichung
im Bau der Molaren die Dinge
ganz éhnlich, so daB nicht aus-
driicklich darauf eingegangen
werden muf}), die zwischen den
Platten miteinander verlotet
sind. Die Dentinrohren wiirden
dann in manschettenartigen R6h-
ren stecken. Die Manschetten
oder Hosenbeine sind nach unten
offen, dadurch kénnen die bei-
den Pulpen in Verbindung treten.

Abb. 43 vom wachsenden
Zahnende verdeutlicht das Ge-
schilderte. Nach oben ist noch
nicht vollig verkalkter, intensiv
gefarbter junger Schmelz zu
sehen, peripher die Ganoblasten,
von einer Basalzellenschicht hin-

AbD. 43. Schnitt ldur(cg das apikale Ende eines Molaren terlegt. Je weiter wir coronal-
von Lepus cuniculus entin, I.S.E Inneres Schmelz- 3 . : :
epithel, P Pulpa). Man beachte am Unterrand des wiérts hlna'ufdnngen’ um SO weii-

Bildes den AbschluB8 der Pulpa gegen das Kieferbinde- 1 i i :
gewebe und die Begrenzung des Endes der harten ger typlSO‘h wird dle .GeSta'lt der
Zahnsubstanz durch das Schmelzbildungsgewebe. Schmelzbﬂder, die in den ab-

héngigen Partien des Zahnes eine
deutliche Cylinderzellenform aufweisen. Schmelzpulpa tritt in einigermafien
dicker Lage erst verhaltnisméfBig weit unten auf, ndmlich da, wo wirklich
typische Ganoblasten vorhanden sind. Bei genauem Zusehen finden wir, dal
zwischen Basalmembran und Periodontium sich auch weiter oben, jedoch
nicht so weit, wie das innere Schmelzepithel reicht, eine ganz feine Schicht
Schmelzpulpa dazwischen schiebt.

Am Wurzelende, ndmlich da, wo die Bildung der parablastischen Sub-
stanz noch nicht begonnen hat, stoflen Dentin- und Schmelzbildungszellen
unmittelbar aufeinander, allerdings zunichst noch getrennt durch eine schmale,
feine Lage unverkalkter Dentinsubstanz. Hier haben die Ganoblasten ihre
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typische Cylinderzellenform noch nicht erreicht, die Zellen sind niedriger und
rundlicher als im Funktionsstadium.

Die Befestigung der Nage- und Mahlzihne wird beim Kaninchen auf dhn-
liche Weise gewihrleistet wie bei Mensch und Hund, nimlich durch eine Lage
von Faserzement, die sich auf den schmelzfreien Flichen der Nagerzihne und
Molaren unmittelbar auf das Dentin auflagert und bindegewebiger Abkunft ist.

Dieser Faserzement ist bindegewebiger Herkunft. Er besteht aus einer mehr
oder weniger diinnen Lage einer verkalkten Grundsubstanz, in die die SHARPEY-
schen Fasern eingebettet sind. An seiner freien Oberfliche ist es von einer schmalen

Abb. 44. Lepus cuniculus. Molarzahn. (P Papille, D Dentin, S Schmelz.)
Man beachte die Ablagerung von Zement auf dem Schmelz.

Schicht rundlicher Zellen hinterlegt. Diese Zellen werden durch die in den
Zement einstrahlenden Bindegewebsfasern getrennt, so daBl in dem nur eine
Ebene darstellenden Schnitt eigentlich nicht von einer zusammenhéingenden
Lage gesprochen werden kann. Es besteht aber kein Zweifel dariiber, daB doch
durch die rdumlichen Verhéltnisse ein — allerdings durchlécherter — Zusammen-
hang der Zementbildungszellen gegeben ist, den man sich in Form eines die Zahn-
wand umgebenden Netzes vorzustellen hat. Im ganzen liegt fiir den Faser-
zement eine vollige Gleichheit mit den Verhéltnissen bei anderen Sdugern in
Bildung und Bau vor. Zum Teil erhilt auch der Kaninchenschmelz eine
Auflagerung von Faserzement, wie oben bereits erwihnt wurde.

Die Abb. 44 u.45 zeigen die Anheftung des Zementes am Schmelz. Wahrend
es sich auf den weiten Strecken nur um eine Auflagerung handelt, strahlen
hier Zementspitzen in den Schmelz ein, wodurch die Befestigung naturgeméiB
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erhéht wird. In dem Faserzement findet man hiufig Kernreste, wodurch
seine bindegewebige Herkunft erhértet wird. Oben schon wurde darauf hin-
gewiesen, daB sich eine knochendhnliche Hartsubstanz zwischen die Schenkel
der Dentinplatten und die Ausbuchtungen auf den &duBeren Partien hinein-
schiebt, ein Knochenzement. Dieser, ebenfalls bindegewebiger Herkunft, hat,
worauf schon der Name hindeutet, einen Bau, der mit dem des wahren Knochens
groflere Ahnlichkeiten besitzt; von ihm ist er jedoch dadurch unterschieden,
daB die Zahl der zelligen Elemente gréfer ist. Im groben scheint es sich hier
um ein Gewebe zu handeln, das eine Mittelstellung zwischen Knochen und
Knorpel einnimmt, mit groBerer Annidherung an den Knochen als an den
Knorpel. In ihm finden sich
zahlreiche Gefdfikanile.

Neben diesen beiden Formen
des Zementes kommt noch eine
weitere beim Kaninchen vor, die
Zementperlen, die an Form und
Ausdehnung des Vorkommens
allerdings keine groBere Bedeu-
tung erlangen. Es handelt sich
um kleine Inseln von Zement-
substanz, die dem Schmelz un-
mittelbar aufliegen. Auf sie wird
beider Beschreibung der Zement-
verhéltnisse beim Meerschwein-
chen gleich eingegangen werden.

Bei Cavia cobaya finden sich
nun grundlegende Unterschiede im
Bau der Zementsubstanz dem-
gegeniiber beim Kaninchen. Die
Hartsubstanz, die sich zwischen
die Schenkel der Dentinplatten
einschiebt, hat hier einen ganz
anderen Bau; er 1Bt viel knor-
pelahnlichere Struktur erkennen.
Es wurde schon erwiahnt, daB
GorrLIEB und GREINER diesen

. . Parablasten als Knorpelzementbe-
ABb. 4. Lopus oundonis, Molargahn, Nebon und (8t zeichnen. Dieser Knorpelzement
liegender Zementkugeln. stellt sich im H'a:ma,t,oxylin_
Eosinpraparat tiefblau gefarbt
dar und besteht aus einer fibrillenreichen Grundsubstanz, in die zahlreiche
Zellen eingebettet sind. In diesen Zellen, die immer einzeln in der Grund-
substanz liegen, ist Zelleib und Zellkern deutlich erkennbar. Um den Leib kann
man einen helleren Hof unterscheiden; jedoch kann nicht unterschieden
werden, ob das etwa durch die Fixierung bedingt ist. Die Gestalt der Hohlen
in der Grundsubstanz, in die diese Kernplasmamassen eingebettet sind, wechselt.
Teilweise ist sie rund, teilweise 1Bt sich eine regelméBige, sechs- bis achteckige
Figur beobachten. Zweifellos besteht eine Knorpelahnlichkeit. Seine binde-
gewebige Herkunft beweist er durch Bildungsvorgénge, die der von mir an
anderer Stelle beschriebenen Histogenese des sekundéiren Zementes sehr dhn-
lich sind.
Sehr viel groBere Verbreitung und Bedeutung als beim Kaninchen haben beim
Meerschweinchen die oben beschriebenen Zementperlen. Hier handelt es sich
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um Inseln vom Zementgewebe, die dem Schmelz aufgelagert sind und seine
Anheftung an die Umgebung férdern, bzw. iiberhaupt ermoglichen (Abb. 46).
Die Perlen haben den typischen Bau des Faserzementes. An sie strahlen die
Bindegewebsfasern, wie sich in der Abb. 46 erkennen 1a8t, heran; die funktionelle
Anordnung der Bindegewebsfasern ist an dem Bild ebenfalls deutlich. Zwischen
den Perlen liegen, undeutlich gegen das Bindegewebe abgegrenzt, die Uberreste
des Schmelzepithels. Hier muB noch nachgetragen werden, dal an der Schmelz-
Knorpelzementgrenze sich ein-
zelne Zementnasen an den
Schmelz heranschieben und an
ihm inserieren. Sonst ist der
Schmelz durch eine diinne Lage
Bindegewebe vom Knorpel-
zement getrennt.

Besondere Aufmerksamkeit
erfordern die Befestigungsverhdlt-
nisse der immer wachsenden
Zahne der beschriebenen Tier-
familien. Geht man zunichst
von der Tatsache aus, die die
Zihnemit abgeschlossenem Wur-
zelwachstum (z. B. Mensch) bie-
ten, so ist festzustellen, daf hier
die Fasern des Halteapparates
je nach der Hoéhe des Schnittes
durch die Alveole einen schrig
von oben nach unten dem Zahn
zu gerichteten Verlauf nehmen,
wodurch eine Ubertragung der
senkrecht auf den Zahn gerich-
teten Krifte auf den Knochen
gewihrleistet wird. Der Druck
auf den Zahn wird in Zug auf
den Alveolarknochen umgewan-
delt. Im allgemeinen lafit sich
weiter sagen, dall beim Menschen
die Zahne erst dann in Artiku-
lation treten und erst dann be-
lastet werden, wenn die Ent-
Wicklung der Wurzel nahezu Abb. 46. Cavia cobaya. Zementperlen auf der
abgeschlossen ist. Dies gilt mit Schmelzoberflache.
der Einschrénkung, daB nur
noch kurze Zeit an durchgebrochenen und belasteten Zihnen Entwicklungs-
vorginge am Dentin und Zement in den apikalen Teilen ablaufen, die allerdings
gegeniiber der schon fertig gebildeten Masse des Zahnkérpers in den Hinter-
grund treten und demgemiB funktionell kaum belastet werden, weil die Halte-
fahigkeit des Zahnes durch die groBe Fliche des Wurzelumfanges fiir die Inser-
tion der Haltefasern gewihrleistet ist. Im Gegensatz dazu fallen bei den immer
wachsenden Zihnen in bezug auf die Konstruktion des Halteapparates zwei
anatomische Eigentiimlichkeiten besonders ins Gewicht. Das ist einmal die
Tatsache, daB diese Zihne nur etwa bis zu ihrer Hilfte im Knochen befestigt
sind, mit anderen Worten, daB derjenige Anteil des Zahnbettes, der rein binde-
gewebig funktionell ausgebildet ist (Interdentalpapille), einen viel groBeren
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Umfang annimmt als bei den Zdhnen mit abgeschlossenem Wurzelwachstum.
Ferner mufl als zweite Eigentiimlichkeit beriicksichtigt werden, daB sich
dauernd in der Tiefe der Alveole entwicklungsgeschichtliche Vorgénge abspielen,
die die Lieferung neuer Zahnsubstanz als Ziel haben. Gerade aus dem Be-
stehen dieses zweiten charakteristischen Merkmals der beschriebenen Nagetier-
molaren mufl gefolgert werden, da die Befestigung der Zihne so konstruiert
sein muf}, dafl diese nichtdifferenzierte Zone entlastet wird.

Uber die Befestigung der immer wachsenden Zihne, und zwar sowohl der
Nage- wie Mahlzihne, ist im Schrifttum wiederholt verhandelt worden (ROTTER,
V. BRUNN, v. EBNER). In neuerer Zeit haben die Untersuchungen von H. StcHER
am Molaren des Meerschweinchens zu einer Kontroverse mit Macu gefiihrt, und
zwei verschiedene Ansichten sind in den Arbeiten dieser Autoren zur Diskus-
sion gestellt worden. Bevor jedoch auf diese eingegangen wird, mufl noch an

der Hand der Abb. 39 ein Blick auf die Topographie der Alveole geworfen
werden.

- Beim Kaninchenmolaren wird der Zahn in den tieferen Partien seines Zahn-
bettes umgeben von einer Knochenschale, deren innere Partien dem Typus
des Faserknochens von WEIDENREICH entsprechen. Von den kniéchernen Alveolen
ziehen Bindegewebsbiindel zum Knochenzement. Ein oberflichlicher Blick
auf die Abb. 39 lehrt, daB allein schon durch die Tatsache, daf im Wurzel-
hautgewebe reichlich gréBere und kleinere GefiBle eingelagert sind, dieses eine
bestimmte Anordnung seines Faserverlaufes erhilt. Die Bindegewebsbiindel
weichen den GefiBen, dieselben zwischen sich fassend, aus und strahlen dann in
den Knochenzement ein. Auch der Meerschweinchenmolar ist von einer ein-
heitlichen Knochenkapsel umgeben. Wie oben bereits erwihnt, werden die
Verhéltnisse hier allerdings dadurch etwas mehr kompliziert, daB der Zahn aus
drei Dentinplatten besteht und nicht die ziemlich einfache U-Form des Kanin-
chens bewahrt hat. Weiter muB beachtet werden, daB sich ein viel michtiger
entwickeltes, besonders differenziertes Hartgewebe (der Knorpelzement) sich
zwischen die Dentinplatten einschiebt. Aber auch hier ist die Einstrahlung der

Bindegewebsfasern vom Knochen her nach der Zahnwand genau so wie beim
Kaninchenmolaren.

Den beiden oben beschriebenen Eigentiimlichkeiten des anatomischen Baues der immer
wachsenden Zahne triigt die Erklirung von SicHER meines Erachtens vollkommen Rechnung.
Der Aufhiingeapparat der in Rede stehenden Zahne ist nach den Ausfithrungen von SICHER
in seiner Textur von der am Menschen und anderen Siugern beschriebenen dadurch als
abweichend gegeben, daBl die Fasern nicht unmittelbar als geradlinige Ziige vom Knochen
nach der Zahnwand verlaufen, sondern etwa in der Mitte des Wurzelhautraumes ein inter-
medidres Geflecht bilden; sie gewinnen erst nach dem Austritt aus diesem Geflecht wieder
die Beziehung zum Zahn. Es werden demnach von SICHER drei Fasersorten unterschieden,
die Fibrae alveolares, die Fibrae dentales und der intermediire Faserplezus. Die erstgenannte
Faserart entspringt vom Knochen, richtet sich schrig nach abwirts gegen den Zahn zu
aus und geht in den Plexus intermedius {iber. Der Plexus selbst ist eine Verflechtung der
Fibrae alveolares und dentales, besteht aber dariiber hinaus noch aus eigenen Fasern.
Diese letzteren laufen im Gegensatz zu der schrigen Richtung jener fast alle parallel zur
Zahnoberflache oder iiberkreuzen sich in einem spitzen Winkel. Die Anordnung der Fibrae
dentales ist je nach dem Verhalten des Zementes verschieden: bald verlaufen sie gleichméBig
in dichter Anordnung, bald wieder zu Biindeln vereinigt. Wie die Fasern im intermedisiren
Plexus verkniipft sind, entzieht sich bei der weitgehenden Verfilzung der genauen Beobach-
tung. Es entsteht nach SicHER stellenweise der Eindruck, als ob einzelne periphere Fasern
sich durch den Plexus hindurch fortsetzen und als dentale Fasern wieder erscheinen. Nach
SicHER ist die kauflichenwarts gerichtete Bewegung des Zahnes dadurch gewahrleistet, daB
sich in dem Fasergewirr sowohl mechanische als auch organische Umbauvorginge abspielen,
die dieser Bewegung forderlich sind. Die Anordnung der Fasern erlaubt eine gewisse Ver-
schiebung einzelner Bezirke, wo die Fasern nicht so straff gespannt sind; dadurch werden
dann wieder andere Faserbiindel entspannt, die die Bewegung des Zahnes fortsetzen. Auf
alle Falle muB dariiber hinaus angenommen werden, daB das junge, nicht ausdifferenzierte
Gewebe in der Tiefe der Alveole durch seinen Turgescenz und seine Elastizitit einen
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gewissen, ebenfalls der Bewegungsrichtung des Zahnes entsprechenden Druck ausiibt und so
den Zahn nach aufwirts schiebt. Demgegeniiber erscheint die Annahme von MacH, daB
der immer wachsende Zahn nur eine scheinbare Aufwirtshewegung vollfithrt. wihrend in
Wirklichkeit der Alveolarrand durch Abbau entsprechend viedriger gelegt wird, nicht ge-
niigend fundiert. Nur dadurch, daB der Zahn bzw. der Kiefer immer weiter in die Tiefe riickt,
werden neue unverbrauchte Zahnteile zum Kauakt bereitgestellt. Der Kiefer soll durch
Appositior von Knochensubstanz am Unterrande wachsen, der Alveolarrand kontinuierlich
abgebaut werden. Fiir den Unterkiefer ist diese Darlegung noch verstandlich. Ich kann
mich ihr jedoch nicht anschlieBen, weil die Annahme eines derartigen Modus fiir den Ober-
kiefer uniiberwindliche Schwierigkeiten bereitet, auBerdem Abbauvorgéinge am freien Rande
der Alveole nicht in diesem MaBe gefunden werden.

Das Gebifl der Ratte und der weilen Maus besteht aus je einem Nagezahn
und drei Molaren in jeder Kieferhdlfte. Der Nagezahn, der sowohl im Ober-
wie im Unterkiefer sehr weit nach riickwirts, bis in die Ebene des dritten Molaren
reicht, ist in der Sagittalebene gegen die Mundhéhle konkav ausgebogen, zeigt
also demnach dieselben Verhéltnisse wie die Nagezihne von Kaninchen und
Meerschweinchen. An der duBeren, konvexen Seite sind die Nagezahne mit

Abb. 47. Ratte. Lingsschnitt durch den Unterkiefer. Molaren tangentjal angeschnitten.

Schmelz {iberzogen, wihrend an der konkaven Seite des Wurzelhautbindege-
webe dem Dentin durch Vermittlung einer Zementschicht aufliegt (Abb. 48).
Bei den Nagezéhnen handelt es sich um immer wachsende Zihne mit dauernd
offenem Foramen apikale, an dem die Zahnbildungsvorginge dauernd ablaufen.
Uber die Einzelheiten dieser entwicklungsgeschichtlichen Vorginge ist dasselbe
zu sagen, wie oben iiber die immer wachsenden Zihne von Lepus cuniculus
und von Cavia cobaya, so dal an dieser Stelle dariiber hinweggegangen werden
kann. Die Molaren zeigen einem der Mahlzahne des Menschen dhnlichen Bau.
Sie sind zweiwurzelig und bilden ein abgeschlossenes Foramen apikale.

Bei der Betrachtung eines Léngsschnittes durch den Unterkiefer der Ratte.
ergeben sich die topographischen Beziehungen von selbst (Abb. 47). Fiir
die Maus braucht keine besondere Beschreibung gegeben zu werden, weil die
Anatomie des Rattenkiefers und der Rattenzihne die gleiche ist wie die der Maus.

Von dem Nagezahn wurde seine Form und Art der Schmelzbedeckung be-
reits erwahnt. Dariiber hinaus mufBl nachgetragen werden, daf3 sich auf der
konvexen Seite des Nagezahnes die Tasche des Ansatzes des Mundhohlenepithels
sehr weit nach distal erstreckt, wihrend auf der konkaven schmelzfreien Seite
der Taschenboden sehr viel weniger tief ist. Die Ganoblasten haben auch hier
eine typische Cylinderzellenform, die sich spéiter in den Partien, in denen der
Schmelz fertig gebildet ist, in eine kugelige Form umwandelt. Erwihnenswert
ist, daB das Schmelzepithel dem Schmelz in seiner ganzen Linge anliegt und
am Ansatz des Mundhohlenepithels sich mit diesem vereinigt. Auf der schmelz-
freien Seite des Nagezahnes wird dem Dentin eine Zementschicht aufgelagert
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(Faserzement), an dem die Bindegewebsfibrillen der Wurzelhaut inserieren.
Das Zahnbein selbst zeigt keine besonderen Abweichungen von sonst bekannten
Verhiltnissen, auffillig ist hochstens die groBle Verbreitung von Dentinkugeln
in der Grundsubstanz.

Von den Nagezihnen durch einen weiten Zwischenraum getrennt, folgen
auch hier die drei Molaren, die eng auf Kontaktpunkt stehen und eine ausgebildete
Interdentalpapille besitzen. Hier liegen die gleichen anatomischen Verhaltnisse
vor, wie wir sie auch sonst von Sdugetiermolaren mit AbschluB des Foramen
apicale kennen, so dafl sich eine weitere Beschreibung eriibrigt.

Die Alveole wird gebildet von einer zusammenhingenden Knochenschicht,
die von zahlreichen GefiBlkanilen durchzogen ist. Fettmark ist auch hier,

Abb. 48. Ratte. Im oberen Tejle die Wurzelenden der Molaren. Darunter der Nagezahn in seiner Alveole.

wie beim Kaninchen und Meerschweinchen kaum anzutreffen, her Inhalt der
Markrdaume des Kiefers besteht aus blutbildendem Knochenmark.

Hier ist der Ort, um noch auf weitere Einzelheiten des Ansatzes des Zahn-
epithels am Zahn anzugeben. Abb. 47 zeigt die Verhéltnisse des Nagezahnes.
Die Mundhohlenschleimhaut tritt hier in unmittelbarer Verbindung mit dem
dulleren Schmelzepithel, das in der Abb.47 vom Schmelz abgelost ist; hinter
ihm, dem Bindegewebe zugewandt bildet das Epithel m#Big hohe Papillen.
Die Mundhoéhlenschleimhaut besteht bei den genannten Familien aus einer
ziemlich dicken Lage von Epithel, das auf der Oberfliche verhornt ist, reichlich
groBe Papillen in die Tiefe schickt, sonst aber keinerlei bemerkenswerte Ab-
weichungen besitzt. Zwischen Schleimhaut und Knochen befindet sich eine
ziemlich dicke Submucosa, die reichlich Driisen enthilt. Ein groBer Ausfiih-
rungskanal wird beim Kaninchen und Meerschweinchen hinter den oberen
Nagezéhnen gefunden.

Bei Lepus cuniculus und Cavia cobaya sind regelmiBig an den Interdentalpapillen der
Molaren ziemlich ausgedehnte Nekrosen der Schleimhaut zu finden. Diesen Verinde-
rungen kommen durch den Kauakt durch sich einquetschende Nahrung zustande, sie werden
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aber auch im ausgedehnten MaBe bei Maus und Ratte gefunden. Sie stellen die einzigste
mechanische Spontanerkrankung der Mundhshlenschleimhaut der Nagetiere dar, fithren vor
allen Dingen bei der mit Hafer gefiitterten Ratte zu ausgedehnten Schadigungen des ganzen
Zahnbettes, die der Paradentitis des Menschen durchaus #hnlich sind, und wie dort auch
hier bis zur volligen Zerstérung des bindegewebigen und knéchernen Halteapparates fithren,
s0 daB die Zahne endlich vollig gelockert werden und ausfallen. Die Lasionen der Schleim-
haut werden bei derart gefiitterten Ratten durch sich einspieBende Hafergrannen gesetzt.
Von Srtaur sind an der Zunge der Ratte Spontantumoren beschrieben worden. Diese

Abb. 49. Rattenmolar.

Tumoren entstehen gleichfalls unter dem Reiz der sich einspieBenden Grannen immer in

der Gegend der Papilla vallata. Es handelt sich dabei um einen durch Fremdkérperreiz
entstehenden Plattenepithelkrebs.
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II. Pathologische Anatomie.
Von J. BERBERICH und R. NUSSBAUM, Frankfurt a. M.

a) MiBbildungen.

Uber die MiBbildungen der Haus- und Laboratoriumstiere besteht eine
reichliche Literatur und eine ausgezeichnete Zusammenstellung von KirT.
Soweit sie hier von Interesse ist, entnehmen wir die Angaben der Arbeit von
Ki1rT.

Durch verhinderte Entwicklung des Oberkiefer- und Unterkieferfortsatzes
und des Stirnnasenfortsatzes konnen Entwicklungsanomalien im Gesicht bis
zum vollstindigen Gesichtsmangel entstehen: Perocephalie, Peroprosopie,
Aprosopie. Diese GesichtsmiBibildungen sind meistens mit einer MiBbildung
des vorderen Teiles des Gehirns verbunden, so daBl ganz verstiimmelte Kopfe
entstehen oder nur das Rudiment eines Kopfes den Abschlull des Halses bildet.
Der Kopf wird durch einen kugeligen Cranialteil dargestellt, der iiberall von
Haut tiberzogen erscheint, dem die Augen und Ohren fehlen und der keinerlei
Differenzierung im Angesicht zeigt. Da der iibrige Kdrper normal ist, sehen
die Individuen wie gekopft aus.

Die Ausdehnung der MiBbildungen ist aulerordentlich wechselnd, in manchen
Fillen sieht man z. B. ein verkiimmertes Occipitalstiick, das noch zwei Ohr-
muscheln tragt, die ventral zusammenstolen und eine zum Schlunde fithrende
Offnung zwischen sich lassen. Bei geringen Graden von Aprosopie fehlt nur
der Stirnnasenfortsatz (Perocephalie, Arhincephalie) oder es sind nur die Ober-
und Zwischenkieferteile zu kurz, der Unterkiefer normal, so daB3 er weit iiber
die fehlenden Partien des Oberkiefers hinausreicht (Brachyprosopie).

Spaltbildungen des Gesichts entstehen durch vollstindiges Fehlen der Nasen
und Augen und Klaffen der Trianenfurche (Schistoprosopie).

Bei vollstindigem oder #uflerlich scheinbar volligem Fehlen des Unter-
kiefers mit schmalem Gesicht, freiliegendem schmalen Gaumen findet man
einen engen rohrenférmigen Spalt als Eingang zur Mund-Rachenhéhle, die ven-
tral nur von einer Hautbriicke geformt erscheint.

Bei der Prognathie und Agnathie ist der Unterkiefer wie abgeschnitten, der
Defekt mit Haut iiberzogen und an Stelle des Unterkiefers findet man zuweilen
Reste von Knochenstiicken. Durch génzliches Fehlen des Unterkiefers und
bei gleichzeitiger Verkiimmerung des Oberkiefers ndhern sich Ohren und
Augen bis zur Berithrung in der Mittellinie; hierbei fehlt oft die Maulhohle
und der Gaumen ist von &duBerer Haut iiberzogen. In solchen Fillen hat
sich vom Kopf nur der kranielle Teil und Stirnnasenfortsatz entwickelt, so
daB der Kopf letzten Endes nur aus Nase, Augen und Ohren besteht. Die
Ohren stehen so, als ligen sie im Kehlgang. Die Offnung zwischen den
Ohren fithrt in den Schlund. SchlieBlich findet man noch zu kurz entwickelte
Unterkieferdste, so daBl der Unterkiefer stark zuriicksteht (Brachygnathie,
Mikrognathie) und auch rudimentire Entwicklung des Unterkiefers auf einer
Seite (Hemignathie).

Je nach der Vereinigung der inneren Nasenfortsitze findet man eine mediale
Hasenscharte (Cheiloschisis media), eine mittlere Lippen-Zwischenkieferspalte
oder Oberlippen- oder Nasenspalte. Die seitliche Lippen- oder Kieferspalte (Cheilo-
gnathoschisis lateralis) entsteht durch die unvollstindige Verwachsung des
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lateralen Nasenfortsatzes mit dem Oberkieferfortsatz, wodurch das untere
Ende der Trinenfurche oder die Nasenfurche halbkreisformig offen bleibt.
Auch an der Naht zwischen Oberkiefer und Zwischenkiefer findet man Spalt-
bildungen, die hiufig doppelseitig und mit anderen MiBbildungen vergesell-
schaftet sind, z. B. mit der Gaumenspalte. Derartige Spaltbildungen erstrecken
sich zuweilen bis gegen die Augenwinkel hinauf. Bei offen bleibender Trénen-
furche spricht man von schiefer Gesichtsspalte.

Auch Gaumenspalten durch mangelhafte Vereinigung der Gaumenplatte
kann man beobachten: Palatoschisis. Dieser sog. Wolfsrachen ist charakterisiert
dadurch, daB er am harten Gaumen eine breite Offnung zeigt, durch welche
man in den ventralen Teil der Nase sieht und durch den Nasen- und Maulhohle
miteinander communicieren.

Auch das Gaumensegel kann fehlen oder gespalten sein. Die mediane
Gaumenspalte ist oft mit Lippen-Kieferspalte verbunden (Cheilognathopalato-
schisis).

Man kennt auch eine mangelhafte Vereinigung der beiden konvergierenden
Unterkieferfortsidtze und spricht dann von Unterkieferspalte (Unterlippenspalte,
Cheilognathoschisis inferior), dabei kann gleichzeitig die Zunge gespalten sein.
Kombinationen aller dieser Spaltungen nennt man Schistoprosopie. Wachsen
die Weichteile der Backen und Wangen nicht aneinander, und wird infolgedessen
die Furche zwischen Ober- und Unterkieferfortsatz nicht iberbrickt, so er-
scheint das Maul bis zu den Ohren aufgeschlitzt (Wangenspalte, Fissura buc-
calis, sog. Gropmaul). Man findet dabei in der Regel noch andere Miflbildungen.
Ist dagegen die Haut, welche die Kieferfortsitze tiberzieht, zu weit mitein-
ander verwachsen, so kann die Mundbucht verengert oder ganz verschlossen
werden (Mikrostomie, Astomie, Syncheilie). Zuweilen findet man eine totale
Verkriimmung des Kopfes, gepaart mit Drehung der Halswirbel, infolge fehler-
hafter Lagerung im Uterus (Contorsio oder Curvatura congenita capitis et colli).
Bei Verkriimmung des Kiefer-Nasenteiles spricht man von Contorsio oder: Cur-
vatura. maxillae superioris congenita oder von Campygnathie. Durch abnorme
Entwicklung der Kiemenbogen und der Kiemenfurchen konnen Halskiemen-
fisteln, Ohrkiemenfisteln, Kiemenfurchen, Teratome und branchiogene Dermoid-
cysten entstehen. Reiflt schon in der Embryonalzeit die diinne VerschluBplatte
ein, welche innere und 4duBere Kiemenfurchen voneinander trennt, so entstehen
Kanile in die Rachenhohle oder seltener in die Luftréhre (Fistula colli et auris
congenita unilateralis oder bilateralis). Bei blindsackdhnlichem Verschlufl der
Fisteln entstehen Divertikel der Haut oder der Rachenschleimhaut oder als
Ausbuchtung der Kiemenfurchen abgesackte Cysten (Cystoma dermoides oder
Dermatocystis congenita). Die hiufig vorkommenden Haarbalgcysten am Hals
oder die seltene Hydrocele colli congenita héingen vermutlich mit den Visceral-
furchen zusammen und zwar wahrscheinlich durch teilweises Erhalten-
bleiben der nicht zerrissenen Furche und durch eine spéter eintretende hernien-
artige Ausstillpung. Die Dermoidcysten kénnen wahrscheinlich durch amnio-
tische Abschniirung und darauffolgende Einsenkung von ektodermalem Ge-
webe, das spiterhin wuchert, entstehen. Nicht allzu selten findet man bei
Kiemenspalten, aber auch ohne deren Vorhandensein, einen akzessorischen rudi-
mentiren Hinterkiefer am Ohrmuschelgrund (Otognathie). Dieser kann einseitig
oder doppelseitig vorhanden sein und entsteht durch Knospen- oder Sprossen-
bildung aus dem Unterkieferfortsatz des ersten Visceralbogens, vielleicht als
Folge von Einschniirung oder Spaltung durch amniotische Fiden. Es handelt
sich dabei um ein dem Unterkiefer sehr dhnliches Gebilde am Grunde der Ohr-
muschel, das vornehmlich bei Schafen, aber auch sonst gefunden werden kann.
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Héufig ist diese MiBlbildung mit solchen des Mittelohres verbunden (Dignathie).
Man findet auch Verdoppelung des Unterkiefers am facialen Ende.

Beim Kaninchen sieht man auch Antiperotie und Mikrotie durch Stérungen
der Entwicklung der ersten Visceralfurche und ihrer Umgebung. Dabei kommen
auch Mibildungen des Mittelohrs vor. Bei den MiBlbildungen des duBleren Ohres,
die vermutlich durch amniotische Abschniirung oder durch Druck eines engen
Amnionsackes entstehen, findet man an Stelle der Ohrmuscheln kleine Warzen.

b) Entziindliche Verinderungen.

Die entziindlichen Verdnderungen im Bereich der Maulhéhle entstehen ent-
weder durch Verletzungen, Verbrithungen, heifes Futter, chemische Reize,
Fressen von giftigen Pflanzen oder Durchbruch der Zihne, bei allgemeinen
Infektionskrankheiten, bei Erndhrungsstérungen als kollaterale Entziindungen,
bei Erkrankungen der Umgebung oder als Prodromalsymptome spezifischer
Allgemeininfektion.

Man unterscheidet nach JAKOB eine desquamative, eine ulcerdse, eine erosive,
eine suppurative, eine croupose Entziindung der Maulschleimhaut.

Die Stomatitis catarrhalis ist eine Entziindung des Zahnfleisches, die mit
Rotung und Schwellung der Schleimhaut und Epitheldesquamation einhergeht.
Die Nahrungsaufnahme ist hierbei sehr erschwert, die Speichelsekretion ver-
mehrt, die Schleimhaut gerdtet und geschwollen, zum Teil 6dematés, zum Teil
mit fibrinésen Beldgen bedeckt. Es besteht Foetor ex ore.

Das Allgemeinbefinden ist gewohnlich nicht gestort, wahrend bei den
ibrigen Erkrankungen Temperaturerh6hung vorhanden ist und eine Allgemein-
storung beobachtet werden kann. Geht die Stomatitis in nekrotisierende
Prozesse iiber, so beginnt diese am Zahnfleisch, dabei werden die Zéhne
gelockert und kénnen ausfallen. Die nekrotischen Prozesse neigen im iibrigen
sehr leicht zum Ubergreifen auf die ganze Maulhohlenschleimhaut, wobei der
Speichel blutig-gelb verfirbt ist und penetrierend stinkt. Bei den nekroti-
sierenden Prozessen wie bei allen schwer entziindlichen Vorgéngen in der Maul-
hohle sind die regiondren Lymphdriisen geschwollen. Durch Verschlucken
derartiger Membranen kann auch Gastroenteritis mit blutiger Diarrhée, Ab-
magerung, Exitus eintreten. Die Aspiration solcher Membranen ruft Pneumonie
hervor. Bei diffusen phlegmondsen Entzindungen im Bereich der Maulhdhle
kann die Nahrung aus der Nase flieBen oder eine starke serdse Sekretion aus
der Nase beobachtet werden.

Beim Kaninchen tritt nach SEIFRIED und SUSTMANN eine Stomatitis vesi-
culosa sporadisch oder seuchendhnlich in Form von Massenerkrankungen auf,
befillt besonders junge Tiere hochgeziichteter Rassen und weist eine Sterblich-
keit bis zu 50°, auf. Als Ursache sehen SusTMaANN und Serrriep Futter-
schadlichkeiten, insbesondere nasse, verdorbene, von Schimmelpilzen befallene
Futtermittel und gewisse Giftpflanzen an. Harte, stechende, dtzende Futter-
stoffe, wie Getreidegrannen, Fichtennadeln, Disteln, hartes Heu, sollen das
Zustandekommen derartiger Affektionen durch mechanische Verletzungen unter-
stiitzen. Jedoch diskutiert SusTMaNN auch die Moglichkeit der Mitwirkung
eines infektiosen Agens. Klinisch duBert sich eine derartige Stomatitis vesi-
culosa durch starke Teilnahmslosigkeit, mangelnde FrefBlust, glanzloses struppiges
Fell, stark schaumigen, zum Teil iibelriechenden, zunehmenden - Speichelfluf3,
starke Gewichtsabnahme, Abmagerung, Exitus. Mitunter verliuft diese Er-
krankung auch rasch und gutartig.

Anatomisch finden sich bei dieser Erkrankung kleine, weiBliche, stecknadel-
kopfgroBe, meist runde Knétchen und Blischen an den Réndern der Lippe,
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an der Spitze, den Seitenflichen der Zunge und auf der iibrigen Maulschleim-
haut. Zwischen diesen sieht man Erosionen und Epitheldefekte von unregel-
méfiger Form und Gréfe, zum Teil mit grauweilem Schorf bedeckt, zum
Teil mit weiBem Grund. In anderen Fillen kann man nach SEIFRIED nur leichte
Rotungen der Maul- und Rachenschleimhaut beobachten. Die Speicheldriisen
sind unverdndert.

Eine Reihe von Allgemeinerkrankungen verlduft, wie wir oben schon er-
wahnt haben, mit einer Stomatitis. So findet man z. B. beim Milzbrand neben
Karbunkel und Odem der Maulschleimhaut eine typische Stomatitis mit hoch-
gradigen Schlingbeschwerden und laryngealer Stenose.

Bei der Stomatitis sind die verschiedensten Erreger schon nachgewiesen worden, so u. a.
auch Odembacillen, Tetanusbacillen.

Verletzungen durch Zihne fithren sehr leicht zu eitrigen Prozessen in der
verletzten Schleimhaut oder zu Phlegmonen und Abscessen. Da derartige
Abscesse durch die Bakterienflora der Maulhdhle meist sekundér mischinfiziert
werden, haben sie sehr haufig einen stark fétiden Geruch. Man findet in solchen
Abscessen Proteus und Coliarten, Nekrosebacillus, Strepto- und Staphylokokken.
Verlaufen solche Prozesse chronisch an Stellen, wo weiche lockere, mit Saft-
spalten sehr reichlich versehene Muskel- und Bindegewebsmassen vorhanden
sind, so findet man nach Krrr eine aullerordentlich méchtige Bindegewebs-
wucherung, so daB man von einer Stomatis indurativa oder fibromatosa
profunda sprechen kann.

Spielen sich diese Prozesse in der Zunge ab, so bleibt als Restzustand eine
Verdickung und Verhédrtung, Sclerosis linguae oder auch Holzzunge genannt,
iibrig. Die Zunge kann bis zur Unbiegsamkeit verhérten. Dabei darf man nicht
vergessen, dafl die Aktinomykose und die Sarkomatose die gleichen Erscheinungen
machen kann.

Verlingerung der Schneidezihne wird besonders bei dlteren Kaninchen be-
obachtet. Nach OwWEN kann in einzelnen Féllen nach Abbrechen eines Schneide-
zahnes der Antagonist so stark wachsen, dafl er in den gegeniiberliegenden
Gaumen eindringt. In einzelnen Féllen soll der Zahn so stark im Kreis gewachsen
sein, daf} die Spitze des Zahnes wieder in die Alveole eindrang.

Durch ungleichméaBige Abnutzung der Zéhne kann es sogar zu Abweichungen
der Kieferstellung des Kaninchens kommen, dhnlich wie man sie bei der Kau-
muskelldhmung findet.

Auch Zahncaries und eitrige Alveolarperiostitis kennt man beim Kaninchen
(SerrrIED). Die Alveolarperiostitis hat die Neigung, auf Trénenkanal, Orbita,
Kieferknochen iiberzugehen. Auf diese Weise kann es nach SusTMANN zu Neben-
héhleneiterungen kommen. Mitunter sieht man sogar als Folge einer Alveolar-
periostitis AbsceBbildung in der Alveole. Diese Abscesse konnen bis zum
Kehlgang, bis zur Ohrspeicheldriise oder bis zu den regiondren Lymphdriisen
reichen.

Auch beim Abzahnen kann es nach JARoB zu Abscefbildung kommen.
Die Abscesse sitzen vor allem in der Backengegend am Unterkiefer; bakterio-
logisch enthalten sie meistens Staphylokokken.

Epulis. Die Epulis geht vom Zahnfleisch aus, kann gestielt oder breitbasig
aufsitzen und wolbt je nach ihrer GréBe die Backen- oder Lippenwand vor. Sie
gehort eigentlich zu den bosartigen Neubildungen und ist sehr hiufig carcinoma-
t6s oder sarkomatos entartet. Sie kann eine weitgehende Zerstérung mit Ausfallen
der Zdhne hervorrufen (s. Tumorkapitel).
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¢) Spezifische Entziindungen.
1. Die Necrobacillose

(ScamorLsche Krankheit) tritt enzootisch auf, ist duBerst kontagioés und sehr
bosartig. Man findet eine fortschreitende Nekrose der Maulschleimhaut, der
Kieferknochen, der Paukenschleimhaut, der Zunge des Kaninchens, der dufleren
Haut im Bereich des Kehlgangs, des Halses und der Vorderbrust. Derartige Veran-
derungen findet man bei dieser Erkrankung nur selten in anderen Organen. Sie hat
eine weitgehende Ahnlichkeit mit der Kélberdiphtherie (FROENER und ZWICK).
Der Necrosebazillus, der diese Erkrankung hervorruft, ist unter den Haustieren
sehr verbreitet. Nach BanNe und JENSEN (zit. nach FROENER und Zwick) ist
der Nekrosebacillus ein regelméBiger Bewohner des Darmkanals bei Haustieren
und wird durch den Kot verbreitet. Die Ansteckung erfolgt durch Aufnahme der
im Futter vorkommenden Bakterien, die dann durch oberflichliche Schleimhaut-
verletzungen in die Schleimhaut eindringen. Jedoch soll auch ohne Verletzung
eine Infektion moglich sein, wobei vielleicht dem Zahnwechsel eine Bedeutung
zukommt. Die Nekrosebacillose beginnt gewShnlich mit einer dunkelroten Ver-
fairbung an der Unterlippe und an den Backen, die sehr rasch fortschreitet,
bald Allgemeinerscheinungen macht und meist innerhalb zwei Wochen zum
Exitus fithrt. AulBer den schweren Nekrosen im Bereich der ganzen Maul-
schleimhaut und den speckigen Beldgen findet man stark geschwollene Hals-
lymphdriisen mit késigen Einlagerungen, Thrombose in den HalsgefiBen und
insbesondere in der Lunge. Aufler der Pneumonie kommen als Komplikation
noch die Pleuritis, die Perikarditis und Meningitis vor. Histologisch findet man
die Nekrosebacillen charakteristisch abgelagert zwischen lebendem und nekro-
tischem Gewebe, und zwar in radidr angeordneten Nestern, die ihre Faden
senkrecht in das gesunde Gewebe hineinschicken und dort von einem Leuko-
cytenwall umgeben sind. In den nekrotischen Herden selbst gehen die Bacillen
zugrunde, wahrend sie sich im gesunden Gewebe weiter ausdehnen.

2. Maul- und Klauenseuche.

Uber die Maul- und Klauenseuche bei den Laboratoriumstieren liegen nur
sparliche Mitteilungen vor. Man findet sie in seltenen Fillen bei jungen Tieren
nach GenufB von Milch infizierter Kithe und Ziegen. Klinisch duflert sich die
Maul- und Klauenseuche bei diesen Tieren als hanfkorngrofle, gelbweille Blas-
chen am Zahnfleisch, namentlich am zahnlosen Rand des Oberkiefers, am
Zungenrand, am Zungengrund, auf der Unterfliche der Zunge, auf dem Zungen-
riicken, der Backenschleimhaut, an den Lippen. Die Blaschen werden all-
méhlich grofer, konnen konfluieren und bis fiinfmarkstiickgro8 werden. Ihr In-
halt ist anfangs wasserklar, spater getriibt; die Blasen platzen leicht und hinter-
lassen néssende hochrote, schmerzhafte Erosionen, die sich zu Geschwiiren um-
wandeln konnen oder durch Neuepithelialisierung abheilen. Die Maul- und
Klauenseuche ist von starkem Speichelflul begleitet, das Exanthem kann auf
die Umgebung des Maules und der Nasenoffnungen und auf den Rachen iiber-
greifen. Derartige Tiere leiden unter Schluckbeschwerden, Regurgitieren,
Husten, Nasen- und Bronchialkatarrh und gehen héufig an Pneumonie zugrunde.
Ist die Entzindung im Maule stark exsudativ, so findet man kisedhnliche,
blattartige Auflagerungen auf der Maulschleimhaut mit Zersetzung des abge-
stoBenen Epithels und iiblem Geruch (Maulfdule).

3. Tuberkulose

im Bereich des Maules und Rachens ist eine grofe Seltenheit. Man findet sie
mitunter bei Schleimhautverletzungen des Maules, durch die Infektion mit
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tuberkulésen Auswurfs. Die Tuberkulose bildet auf der Zunge typische derbe
Knotchen und Geschwiire, ebenso auf der Tonsille. Beim Hasen sollen die
Tonsillen oft die Eintrittspforten fiir eine Pseudotuberkuloseinfektion darstellen
(SexrriED). Die Keime der Pseudotuberkulose dringen in die oberflichlichen
Capillaren der Tonsille ein, vermehren sich dort derart, daf die erweiterten
Capillarlumina durch Bakterien vollkommen verlegt werden; dadurch entsteht
dann eine Gewebsnekrose ohne Leukocytenemigration. Zuweilen verkisen die
Tonsillen in toto. Die Kéisemassen kénnen in die Rachenhohle ausgestoBen
werden und so in den Darmkanal gelangen. Von den Capillaren der Tonsille
aus kann auch auf himatogenem Weg die Pseudotuberkulose disseminiert
werden. Bei Meerschweinchen findet man &hnliche Zusténde.

Aktinomykose. Sie ist eine spezifische Erkrankung des Rindes. SEIFRIED weist auch
darauf hin, daB die Aktinomykose beim Kaninchen auBerordentlich selten ist, sie geht nach
seinen Erfahrungen mit Beulenbildungen und Fisteloffnungen einher. Ein von SUSTMANN
niher untersuchter Fall dieser Art ergab eine Aktinomykose des Unterkiefers. In diesem
Fall soll die Infektion nicht durch Getreidegrannen, sondern durch Waldheu verursacht
worden sein.

4. Spirochédtosen.

Bei der Syphilis, besonders beim Kaninchen, kommt es auch an der Schleimhaut des
Maules zu charakteristischen Verinderungen, ebenso an der Haut der Schnauze und an der
Nasenéffnung (niheres s. unter Spirochéten u. Spirillen).

d) Parasiten.

Parasiten sind in der Maulhdhle keine Seltenheiten. So kann man den Pferde-
egel (Haemopis sanguisuga) in siidlichen Lindern &fters finden; er ruft leicht
6dematose Entziindungen hervor.

Bei der Kaninchencoccidiose besteht, wie wir schon oben erwdhnt haben,
starker SpeichelausfluB}, starke Sekretion aus der Nase. An den Maulwinkeln
findet man als Folge davon stark entziindliche und eitrige Verdnderungen.
Auch bei der Dermatocoptenrdude findet man entziindliche Alterationen iauf
der Maulschleimhaut.

Bei den septischen Allgemeinerkrankungen, vor allem beim Kaninchen sieht
man ausgedehnte Blutungen im Bereich der Maul- und Rachenhdhle.

Anhang.
1. Speicheldriisen.

Speichelflufp (Ptyalismus) kommt bei den verschiedensten Erkrankungen
und Reizungszustinden der Maulhohle und bei den verschiedensten Allge-
meinerkrankungen vor. Man findet ihn nach Trauma, Entziindungen, bei
Fremdkorpern, Vergiftungen, Nervenreizungen, bei Magendarmerkrankungen,
bei Wurmkrankheiten, bei Uteruserkrankungen, bei Quecksilber- und Pilo-
carpinvergiftungen, bei Jod- und Morphiumintoxikationen. - In erster Linie
erkrankt die Driise selbst (Sialoadenitis), und nur in den wenigsten Fillen ist
der Ausfithrungsgang miterkrankt (Sialodochitis). Die Entziindung der Aus-
fiihrungsgéinge der Speicheldriisen (Parotis, Sublingualis, Submaxillaris) kommt
hauptsichlich bei Fremdkérpern in den Géngen zustande. Durch die Stauung
des abflieBenden Sekrets im Ausfithrungsgang wird der Driisengang erweitert,
evtl. sekundir infiziert und entziindlich veridndert.

Man sieht in solchen Fillen an der Stelle der Miindung des Ausfithrungsgangs eine
sulzige, gerotete, verdickte Schleimhaut. Beidieser Stauungsverinderung im Ausfithrungsgang
kann die Infektion auf die Driise fortschreiten und sie mitbefallen.

Bei mehr chronischem Verlauf einer Erkrankung der Speicheldriisenausfithrungsginge
durch Obturation (Speichelsteine) kann der Ausfiihrungsgang cystisch erweitert werden

Jaffé, Spontanerkrankungen. 6
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(Sialodockitis cystica). Man findet eine derartig cystische Erkrankung besonders an der Sub-
lingualis bzw. deren Ausfithrungsgéinge, seltener an dem Ausfiihrungsgang der Submaxillaris
(Ductus Whartoriarus) und am seltensten an der Parotis.

Fremdkorper im Bereich der Maul- und Rachenhohle findet mau in Form von Resten
aufgenommener Nahrung oder in Form von Knochenstiicken, Holzsplittern, Fischge-
riten, Nadeln, die mit der Nahrung aufgenommen worden sind. Je nach der Stelle, an der
sich die Fremdkérper einspiefen, kénnen Entziindungserscheinungen oder Glottisodem
entstehen und dadurch zu hochgradigen Atembeschwerden und Erstickungstod fiihren.
Auch Eiterungen kénnen auf diese Weise zustande kommen.

2. Rachen.

Die Rachenerkrankungen sind letzten Endes nur eine Teilerscheinung der
Maulh6hlenerkrankungen. Man findet allerdings bei den Laboratoriumstieren
auch eine isolierte Pharyngitis, die sehr rasch, phlegmonds-eitrig, seuchenhaft
verlduft, alle Tiere eines Wurfes befillt und meistens. letal durch Pyimie endet.
Das klinisch wichtigste Merkmal der Pharyngitis ist die Schmerzhaftigkeit
und die Erschwerung der Nahrungsaufnahme. Man sieht oft die Nahrung aus
der Nase zuriickflieBen. Eine der héufigsten Ursachen der Pharyngitis ist die Er-
kiltung oder der Fremdkérperreiz. Bei Ubergreifen der Pharyngitis auf den Kehl-
kopf entstehen die bekannten Erscheinungen der Atemnot mit Erstickungs-
anfillen, Cyanose und zuweilen Exitus.

3. Schlundkopflahmung.

Die Schlundkopflahmung findet man bei Erkrankung des Zentralnervensystems, wie
Meniungitis, Bulbérparalyse, Intoxikation (Botulismus, Ptomain- und Fleischvergiftung),
bei der Laryngitis, oder mechanisch durch traumatische Insulte. Klinisch ist diese Lih-
mung des Schlundkopfes dadurch charakterisiert, daf die Tiere die Nahrung verweigern,
sie fallt wieder aus der Maulhohle heraus, aufgenommene Fliissigkeit flieBt aus der Nase ab,
dabei besteht starker Speichelflu. Foetor ex ore, starke Allgemeinstérungen. Durch Ver-
schlucken vor: Speichel kann Lungengangrin eintreten. Die Heilung ist je nach der Ursache
schwierig.

4. Schlund.

Die entziindlichen Affektionen des Schlundes sind selten. Sie entstehen
durch reizende oder dtzende Stoffe, durch spitze oder scharfe Fremdkorper in
der Nahrung, selten durch Parasiten (Spiroptera sanguinolenta). Bei entziind-
lichen Verinderungen ist nach Jaxos, Huryra und MaRrEK die Nahrungsauf-
nahme gestort; feste Speisen kénnen nicht mehr geschluckt werden. Es treten
Schmerzen beim Schlucken auf, es besteht Brechreiz und Erbrechen. Die Hals-
gegend ist geschwollen und gespannt, Salivation wird beobachtet, das Allgemein-
befinden ist gestort, Fieber tritt auf. Die entziindlichen Verdanderungen kénnen
aus den oben angegebenen Ursachen lokal entstehen oder sie kénnen vom Nasen-
rachenraum her fortgeleitet sein. Lokal sieht man eine Infiltration des Ge-
webes, EpithelabstoBung und Rétung der Schleimhaut.
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B. Speiserohre und Magen.
Von WALTER LENKEIT, Berlin.

Mit 5 Abbildungen.

1. Speiserohre.

Die Lage der Speiserohre ist bei allen Tieren sowohl am Halse wie im Brust-
korb ziemlich die gleiche. Die Lénge betriagt, vom Pharynx gemessen, beim
Kaninchen 12—15 cm, beim Meerschweinchen etwa 8—10 cm, bei der Ratte
ungefihr 7—8 cm, bei der Maus ungeféhr 3!/, cm.

Die Schleimhaut zeigt beim Meerschweinchen leistenformige Erhebungen,
deren Hohe von oben nach unten zunimmt. Beim Kaninchen sind nur im
obersten Abschnitt etwa bis zur Hohe der Kehlkopfmitte Schleimdriisen vor-
handen (R. KraUsE), bei den anderen Nagern sollen sie vollkommen fehlen
(OppEL). Die Muscularis mucosae ist beim Kaninchen nur im unteren Oeso-
phagusdrittel deutlich ausgebildet (OPPEL, R. KrAUSE). Die Tunica muscularis
besteht beim Kaninchen bis in die Nahe der Kardia, bei Meerschweinchen,
Ratte und Maus bis zur Kardia aus quergestreiften Muskelfasern (OppEL).
Die physiologische Untersuchung tiber den Gehalt des Oesophagus an beiden
Muskelarten ergibt bei den genannten Tieren die fiir quergestreifte Muskulatur
typischen schnellen Kontraktionen (E. MancoLD, INAOKA). Nur bei jungen
Kaninchen deutet der langsam an- und absteigende Verlauf der Zuckungs-
kurven auf eine Beteiligung glatter Muskulatur hin (INaoxa). Die glatte Musku-
latur wiirde danach beim Kaninchen im Laufe der Entwicklung aus dem Oeso-
phagus schwinden. Eingehende morphologische wie physiologische Unter-
suchungen dariiber stehen noch aus.

II. Magen.
a) Normale Anatomie.
1. Morphologie.

Der Magen des Kaninchens hat die Gestalt einer Retorte; links von der
Kardia treffen grofe und kleine Kurvatur zur Bildung eines groBen, dorsal
gerichteten Blindsackes, des Magenfundus, zusammen. Nach rechts verengt
sich der Magen allméhlich, bildet vor dem Pylorus noch eine Erweiterung,
das Antrum pylori. Das Fassungsvermogen betragt nach SCHAUDER ungefihr
40—50 cem.

Die Muskulatur ist schwach entwickelt; nur am Antrum pylori ist sie be-
sonders dick. Die Schleimhaut erscheint makroskopisch fast einheitlich. Sie
ist, besonders im Fundus, in mehr oder weniger seichte Falten gelegt; an der
Kardia sind weilliche Ringfalten vorhanden. Die Farbe der Schleimhaut
ist im Fundusteil graurétlich, im Pylorusteil graugelb. Magengriibchen sind
im Fundusteil mit der Lupe deutlich zu erkennen, weniger gut im Pylorus
(R. KrAUSE). 3

Lage. Der Magen liegt im gefiillten Zustand — was fast immer der Fall ist —
ventral der Bauchwand an, ist kranial und mit der kleinen Kurvatur der Leber
angelagert. Links kann der Magenblindsack die laterale Bauchwand in der
Gegend der beiden letzten Rippen berithren. Rechts liegt zwischen ihm und
der Bauchwand der ventrale diagonale Blinddarmabschnitt (SCHAUDER).

6*
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Der Meerschweinchen-Magen zeigt ebenfalls Retortenform (ScHAUDER). Der
Blindsack links von der Kardia ist bedeutend schwicher ausgebildet als beim
Kaninchen und als bei der Ratte und der Maus, wie unten gezeigt wird. Vor
dem Pylorus ist eine geringe Erweiterung zu erkennen. Bei duBerer Betrachtung
tritt der Pylorus auch durch seine rétlichgelbe Eigenfarbe deutlich hervor,
wihrend die graugriinliche Farbe des Fundus zum Teil durch das Futter bedingt
ist. Der groBte dorso-ventrale Durchmesser liegt zwischen dem Pylorus und
der Kardia. Die Kapazitit betrigt ungefihr 10—25ccm. Die Muskulatur
ist nur im Pylorusabschnitt gut entwickelt, am {ibrigen Magen dagegen diinn.
Die graurétliche Schleimhaut ist im Fundus leicht gefaltet, im Pylorus je nach
dem Fiillungszustand in mehr oder weniger deutliche Wiilste gelegt, die pylorus-
warts und parallel zueinander verlaufen.

Lage. Der linken Bauchwand liegt der Magen zwischen 9. und 11. Rippe an,
ventralwiirts bis zu deren Rippenbogen reichend. Kranial liegt dem Magen die
Leber an, hinten ungefahr im Verlauf der 11. Rippe die Milz. Medial von der
Milz kann er die linke Niere beriihren. Die ventrale Bauchwand wird vom ge-
filllten Magen gewdhnlich erreicht.

Der Magen der Ratte und der Maus zeigen weit-
gehende Ubereinstimmungen, so daB er fiir beide
Tiere zusammen beschrieben werden kann. Er zeigt
eine deutliche Zweiteilung (Abb. 50), und zwar einen
groBeren diinnwandigen, fast durchscheinenden grau-
weiBlichen Abschnitt, den Vormagen, der den grofien

Blindsack bildet und fast %/; des Magens ausmacht
ADb- 5(01ia13£agse§nzggng)r. Ratte (EDELMANN), und einen kleiileren gel%lich-rétliehen,
1 Vormagen, 2 Driisenmagen.  gickwandigen pyloruswirts gelegenen Teil, der den

eigentlichen, sezernierenden Magen, den Driisen-
magen, darstellt. Das Volumen des Rattenmagens betragt nach E. MaNcoLD
und HAESLER bei einem Fillungsdruck von 7 cm ungefihr 4—7 ccm, seltener
10 cem; bei einem Fillungsdruck von 9,7 cm im Durchschnitt 11—16 cem,
seltener 20—25 ccm. Der Méiusemagen vermag ungefdhr !/,—11/, cem aufzu-
nehmen.

Der diinnwandige helle Vormagen mit der Einmiindungsstelle des Oesophagus
tragt eine weilliche, glatte Schleimhaut. Die Driisenmagenschleimhaut ist
gelbrot und wulstig lingsgefaltet, was an nicht stark gefiilltem Magen bereits
auf der AuBenseite zu erkennen ist. Beide Partien sind durch eine bis 2 mm
(Ratte) und bis 1,5 mm (Maus) hohe Grenzfalte der cutanen Vormagenschleimhaut
(Margo-plicatus) scharf gegeneinander abgegrenzt (Abb. 52—54).

Die Muskulatur, eine Quer- und Léngsschicht bildend, ist am Vormagen
bedeutend schwicher ausgebildet als am Driisenmagen.

Lage. Die Topographie des Magens ist bei der Ratte und der Maus ziemlich
die gleiche. Die linke Wand beriithrt der Magen dorsolateral zwischen der 11. und
12. Rippe mit einem kleinen Dreieck des Vormagens, das bei stark gefiilltem
Magen sich ventralwirts entsprechend vergrofert. Dieser von auBlen leicht
zugingliche Teil wird vorn von der Leber und hinten von der Milz, die bei der
Ratte gewohnlich dem hinteren Rande der 12. Rippe parallel liegt, begrenzt.
Medial von der Milz kann eine schmale Zone des Vormagens die linke Niere
erreichen. An die kleine Kurvatur legt sich der Proc. papillaris der Leber.

2. Histologie.

Kaninechen. Nach der Beschaffenheit der Driisen sind zwei ausgedehnte
Regionen zu unterscheiden, die Fundusdriisen- und die Pylorusdriisenregion.
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Eine ausgedehnte Kardiadriisenregion ist nicht vorhanden (OppPEL, EDELMANN,
SCHAUDER); nur um die Schlundmiindung ist eine 1 mm breite Zone von Kardia-
drissen (R. KrAUSE).

Die Kardiadrisen sind tubulose Driisen, stark gewunden und verzweigt
(R. KrAUSE) und frei von Belegzellen (EDELMANN). Sie miinden nach KrRAUSE
zwischen den den Ringfalten aufsitzenden Sekundérfalten. Das Lumen ist eng.
Die Zellen sind kubisch bis niedrigzylindrisch und granuliert; der Kern liegt
peripher (EDELMANN). Das zwischen den Driisenschliuchen gelegene Binde-
gewebe ist stirker entwickelt als in der Fundusdriisenregion (EDELMANN).

Die anschlieBende Region der Fundusdriisen umfaft ungefdhr zwei Drittel
der ganzen Magenschleimhaut. Sie kann noch in zwei sich durch die Beschaffen-
heit der Hauptzellen (s. unten) unterscheidenden Zonen geteilt werden, dem
eigentlichen Fundus im Blindsack und der grofien Kurvatur (Abb. 51). Die ebenfalls
tubuldsen Driisen liegen dicht beieinander, gehen durch die ganze Tunica propria
bis zur Muscularis mucosae und sind zum gréBten Teil einfach, seltener gegabelt.

Die beiden die Fundusdriisen zusammen-
setzenden Zellarten, die Beleg- und Hauptzellen,
zeigen die tibliche Verteilung. Die helleren Beleg- 4
zellen sind besonders zahlreich im oberen Ab-
schnitt, dem Halsteil der Driise und begrenzen
hier dicht beieinander liegend das enge Lumen.

Nach der Tiefe zu werden sie sparlicher und riicken R

mehr vom Lumen ab. ANzAT und Sucar konnten -
auch in den Belegzellen des Kaninchens mit
a,n‘lmonia‘mkalischer Silberlésung (Met.hode .KON) Abb. 51. Kaninchenmagen (nach
feinkérnige Granula feststellen. Am intensivsten LaNciey aus OrpeL). 1 Fundus,
war die Reaktion in den Belegzellen in der Tiefe 285 °Befomyatis,3klelne Kurvatur
d61: Driisen. Es zeigtg sich ein Zusz‘mmmenha,ng %ﬁggﬂﬁ?&lﬁnéhﬁ%ﬁnﬁg& i
zwischen der Intensitdt der Granulierung und  Verdauungsstadium 2 ahnlicher.
dem Funktionsstadium der Zellen. Am schwéich- i

sten fiel die Reaktion aus auf der Hohe der Magensekretion. Feiner wurden die
Granula nach Reizung des Vagus, fast pulverformig nach Verabfolgung von
Pilocarpin. ;

Die Hauptzellen sind im Blindsack stark granuliert, dagegen in der grofien
Kurvatur nur undeutlich granuliert (ELLENBERGER). Im Hungerstadium sind
sie mit Granula angefiillt, die wiahrend der Verdauung aus dem peripheren
Teil der Zelle allméhlich schwinden.

Das Bindegewebe zwischen den Fundusdriisen ist schwach entwickelt.

Die Pylorusdriisenzone, an der kleinen Kurvatur, der,,Magenstrafe (ASCHOFF,
BiLLENKAMP) gelegen (Abb. 51), weist nach EDELMANN beim Kaninchen auf-
fallend lange Zotten auf. Die Zellen sind kubisch und zeigen keine besondere
Granulierung auf (R. KrRAUSE).

Zwischen beiden Driisenzonen liegt nach BILLENKAMP eine von Haupt-
zellen freie Intermedidrdriisenzone. Die Muscularis mucosae ist kriftig eni-
wickelt, 10—20 u dick (R. KrAUSE); es sind hauptsichlich lingsverlaufende
Fasern. Feine Muskelsepten steigen zwischen den Driisen in die Héhe.

Meerschweinchen. Histologisch weicht der Magen. des Meerschweinchens
auch nicht wesentlich vom XKaninchenmagen ab. Eine eigentliche Kardia-
driisenzone fehlt ebenfalls, nur einige Tubuli in der Umgebung der Schlund-
miindung sind nach EDELMANN als Kardiadriisen anzusehen. In der ausgedehnten
Fundusregion sollen die Granula in den Hauptzellen eine andere Empfindlich-
keit gegen Osmiumséiure zeigen als beim Kaninchen (LANGLEY). Die Pylorus-
driisen weisen keine Besonderheiten auf.
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Nach KurL sind im Meerschweinchenmagen besonders reichlich die beim
Menschen vorwiegend im Darm vorkommenden Zellen mit chromaffinen Granula
vorhanden. Diese eigentiimlichen Zellen liegen zwischen den Driisenepithelien,
sie sind sehr breit und haben einen gréBeren Kern als die Epithelzellen. In den
Fundus- und Kardiadriisen fand KuLr bisweilen drei und dariiber in einem
Gesichtsfeld. Nach Er6s sind diese Zellen identisch mit den acidophilen und
den argentoaffinen Zellen der Magen- und Darmschleimhaut. Die Funktion
dieser Zellen ist nicht ganz klar; es wird ihnen eine innersekretorische Bedeutung
zugewiesen (KurL, ERrOs).

Ratte und Maus. An der Schleimhaut des Ratten- wie auch des Méause-
magens sind histologisch vier Zonen zu unterscheiden: 1. der wie der Oesophagus
cutane Schleimhaut tragende Vormagen, 2. die Kardia-, 3. die Fundus- und
4. die Pylorusdriisenregion (Abb. 52, 53).

Der Vormagen ist mit typischem, geschichtetem und verhornendem Pflaster-
epithel ausgekleidet, das von einem gut ausgebildeten Papillarkérper getragen
wird. Deutlich sind die Schichten vom Stra-
tum germinativum bis zum Stratum cor-
neum zu erkennen. Be-
reits ScLavuNoOs konnte
Eleidinkérnchen nach-
weisen. Driisen fehlen
vollkommen. DieGrenz-
falte zwischen dem Vor-
und Driisenmagen wird
von der Vormf_”gen' Abb. 53. Magen von
schleimhaut gebllflet. T e diTes, |
Diese hat die grofte vzgﬁga.gce%,a% (Sr;(_anz-
« Dicke ander Vormagen- fFundds-, p Pylorus-
Abl(;: ?2._ P%s;;tten.%lagen. (Nach ]G‘]DELl\fIAlIgN seite und nimmt nach drilsenregion.
modifiziert). vwo_rmagen, g C renzfalte, der Driisenmagenseite

» g;ﬁhrﬁst’lrifisgnuﬁag}l;{. allméahlich ab, so daB schlieBlich am Grunde

der Falte nur das Stratum germinativam

iibrig bleibt; dieses geht direkt in das Driisenepithel iiber (TOEPFER). An der

Bildung der Falte ist auBler der Tunica propria auch die Submucosa mit der
Muscularis musosae beteiligt (TOEPFER).

Von der eigentlichen Verdauungsschleimhaut ist zuerst die Kardiadriisenzone
zu nennen. Diese hat nach den Untersuchungen von EDELMANN bei der Ratte
und der Maus eine relativ groie Ausdehnung an der kleinen Kurvatur der Magen-
straBle, vom Margo plicatus bis zur Pylorusdriisenzone (Abb. 52,53). Die Schleim-
haut ist hier ungefdhr 40—50 u dick; die Driisentubuli sind englumig, tragen
Cylinderepithel, das besonders an der Driisenbasis sehr hoch ist. Teilungen
der Tubuli sind vorhanden. Die Zellkerne sind groB. Das Zellplasma firbt
sich nur im Ausfithrungsgang gut mit Eosin, dagegen nur gering im Driisen-
korper (EpELManw). Das kriftig entwickelte Gewebe zwischen den Driisen-
schlduchen setzt sich aus Bindegewebe und zahlreichen Muskelfasern zusammen.

Angrenzend dehnt sich an der grofen Kurvatur vom Margo plicatus bis
zur Pylorusdriisenzone die Fundusdriisenregion aus. Der Ubergang von der
Kardiadriisenzone ist ein allmihlicher. Zuerst treten ganz vereinzelt die Beleg-
zellen auf, und zwar fast nur an der Basis der Driisen, allmihlich nehmen sie
an Zahl zu. Diese Belegzellen haben eine zugespitzte bis keulenférmige, oft
auch lingliche Form. Auch die Hauptzellen lassen mit der zunehmenden Ent-
fernung von den XKardiadriisen ihr charakteristisches Aussehen deutlicher
werden. Diese Ubergangszone kann sich bei der Ratte nach EDELMANN sogar
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auf 5—6 mm erstrecken. In der eigentlichen Fundusdriisenregion sind die
Tubuli etwas weiter, die Belegzellen haben die typische runde Form. Sie sind
in auffallend groBler Zahl vorhanden. Die kleineren Hauptzellen treten ihnen
gegeniiber zuriick (EDELMANN).

Die Pylorusdriisen zeigen keine Besonderheiten gegeniiber anderen Tieren.
Sie sind haufig stark geschlangelt.

Bei der Ratte ist ebenfalls zwischen der Fundus- und Pylorusdriisenregion
eine Zone ohne Hauptzellen, eine Intermedidrzone vorhanden (BILLENKAMP).

3. Physiologische Bemerkungen.

Hinsichtlich der Verdauungsvorginge im Magen zeigen sich zwischen
Kaninchen und Meerschweinchen einerseits und Ratte und Maus andererseits
ebenfalls einige Unterschiede.

Beim Kaninchen und Meerschweinchen ist die gesamte Magenschleimhaut
an der Bildung des Verdauungssekrets beteiligt; etwas verschieden ist bei
beiden Tieren nur dessen Verteilung.

Nach den Versuchen iiber die Schichtung des Mageninhaltes von GRUTZNER
ist beim Kaninchen im Magenfundus wihrend und besonders bei Beginn der
Verdauung die groBte Pepsinmenge, im Ubergang des Fundus zur groBen Kurva-
tur weniger, bedeutend weniger in der groBen Kurvatur, und zum Pylorus hin
nimmt sie noch weiter ab.

Beim Meerschweinchen fand GrRUTZNER in der grofen Kurvatur die groBte
Pepsinmenge.

Das aus dem Speichel stammende diastatische Ferment ist am reichlichsten im frischen
Futter im Fundus (links) vorhanden; je niher dem Pylorus, um so alter das Futter, und
um so geringer wird bis zum vollstindigen Verschwinden der Gehalt an diastatischem Fer-

ment. In den oberflichlichsten Schichten des Futters ist dieses beim Kaninchen und Meer-
schweinchen iiberhaupt nicht zu finden (GRUTZNER).

Was die Aufenthaltsdauer des Futters im Magen anbetrifft, so beginnt
beim Meerschweinchen nach eigenen Versuchen mit mit Fuchsin gefarbtem
Kornerfutter (LENKEIT u. HABRECK) der Austritt nach !/, bis 1 Stunde; nach
7 bis 8 Stunden sind nur noch Spuren oder nichts mehr vom Probefutter im
Magen vorhanden. Ungefihr die gleichen Zahlen erhielt auch KrzywaNEk
durch rontgenologische Untersuchungen. Beim Kaninchen hat eine Mahlzeit
nach den ebenfalls rontgenologischen Beobachtungen von HENrICHS den Magen
nach ungefdhr 9 Stunden verlassen.

AnléBlich anderer Untersuchungen wurde auch die Durchgangszeit einer Mahlzeit
durch den gesamten Verdauungskanal mit mit Fuchsin gefarbtem Hafer bestimmt. Beim
Kaninchen beginnt das Auftreten einer Mahlzeit eines Kornerfutters im Kot nach etwa

5'/,—8 Stunden und ist nach etwa 8—11 Tagen beendet, beim Meerschweinchen nach
41/,—6 Stunden bis etwa 6, 7—10 Tagen.

Bei der Ratte und der Maus bleibt in dem groBen driisenlosen Vormagen das
mit Speichel durchsetzte Futter, begiinstigt durch die Schichtung, ungestort
eine gewisse Zeit der Einwirkung der Speichel- wie Nahrungsdiastase aus-
gesetzt, wihrend im Driisenmagen die Wirkung des Verdauungssaftes Pepsin-
Salzsdure im Vordergrund steht. So konnen bei diesen Nagern die ,,amylo-
lytische und die ,,proteolytische’ Verdauung lange Zeit (wie beim Pferde)
nebeneinander hergehen (GrUTzNER). Uber die Verteilung des diastatischen
Ferments und des Pepsins in den verschiedenen Verdauungsstadien bei der
Ratte geben Untersuchungen von GRUTZNER AufschluB. Kurze Zeit nach der
Nahrungsaufnahme ist das diastatische Ferment iiberall, am reichlichsten
im Vormagen zu finden, das Pepsin dagegen nur im eigentlichen Magen. Im
Laufe der Verdauung nimmt die Diastase allmihlich ab, und zwar zuerst im
Driisenmagen und schliefllich auch im Vormagen, wihrend die Pepsinmenge
vom Pylorus zum Vormagen hin zunimmt. Beim Kohlenhydrat- wie EiweiB-
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abbau im Magen ist auBerdem die Mitwirkung von:Bakterien méglich, ebenfalls
unterstiitzt durch die Schichtung des Futters (SCEEUNERT); denn dadurch
kann im Innern des Mageninhalts die alkalische Reaktion noch einige Zeit
anhalten. Die Resektion des Vormagens hat nach eigenen Untersuchungen
keinen EinfluB auf die Ausniitzung der Stirke. Die physiologische Bedeutung
der Kardiadriisen ist noch nicht geniigend klar. Sie liefern ein alkalisches
Sekret. Das darin gefundene diastatische Ferment beim Schwein konnte durch
Nachuntersuchung nicht bestétigt werden (TRAUTMANN).

In der Intensitdt der Bewegung ist ebenfalls ein bedeutender Unterschied
zwischen den beiden Magenabschnitten vorhanden. Der muskelirmere Vor-
magen fithrt gegeniiber den vom Pylorus ausgehenden starken peristaltischen
Wellen nur schwache Bewegungen aus.

Nach den Untersuchungen von NarANISHI wirkt Reizung des Vagus bei der Ratte auf
den Pylorus kontraktionshemmend, dagegen Reizung des Sympathicus kontraktions-
erregend. Nach Durchschneidung des Vagus tritt ein Krampfzustand der Pylorusportion
ein (GRUTZNER).

Der Austritt des Futters aus dem Magen beginnt bei der Ratte wie bei der Maus etwa
1/,—1/, Stunde nach der Aufnahme (Krzywanek, LENkEIT). Verlassen hat eine Mahlzeit
den Magen bei der Ratte nach ungefiahr 7 Stunden, bei der Maus nach ungefihr 6 bis
7 Stunden. Im Kot beginnt die Ausscheidung der Reste einer Koérnermahlzeit bei der
Ratte wie Maus nach etwa 3—5 Stunden und ist beendet bei der Ratte nach etwa 3 bis
6 Tagen; gerade die Endzeit steht innerhalb gewisser Grenzen mehr oder weniger in Ab-
hingigkeit von der Menge des aufgenommenen Futters.

Erwahnenswert ist noch die Eigenart der Nager, den eigenen Kot zu fressen (Kopro-
phagie). Das Kaninchen, weniger das Meerschweinchen, friit immer Kot, auch bei reich-
lichem Futter (GRUTZNER, eigene Beobachtungen), ganz besonders natiirlich bei vollstin-
diger Karenz. Wie SWIRSKI beobachtet hat, fingt dann das Kaninchen den Kotballen
sofort beim Austritt aus dem Rectum ab und la8t ihn so iiberhaupt nicht zu Boden fallen.
SwIRSKI setzte den Tieren einen Maulkorb auf und bekam erst dadurch nach Hungern von
4mal 24 Stunden einen leeren Magen. Bei der Ratte ist das Kotfressen dagegen nur bei
Hunger und bei einseitiger Erndhrung zu beobachten.

b) Pathologische Anatomie.

Beim Kaninchen ist der Magen stets gefiillt. Bei starker Fillung ist eine
postmortale Ruptur des Magens ein nicht seltener Befund. Bei der Ratte und
der Maus ist bei Blihung besonders der muskelschwache Vormagen stark ge-
dehnt, so daf er dann oft nicht ?/;, sondern 3/, des Magens ausmacht.

Intravitale Ruptur der Magenwand ist beim Kaninchen wie Meerschweinchen
haufig die Todesursache bei Tympanitis, die nach iibermaBiger Aufnahme
von jungem Klee, nassem Klee und Gras auftreten kann.

Punktférmige hdmorrhagische Erosionen werden beim Kaninchen hiufig
als Folge der Magenwurmseuche (Strongylus strigosus, s. Kap. Parasiten)
gefunden. Im Magen der Ratte sind Erosionen wie Ulcerationen vorwiegend
im Vormagen lokalisiert. FrBicErR fand unter 1144 Laboratoriumsratten 11mal
minimale, hdufig um Haare gelagerte Ulcerationen, besonders in der Nahe der
Grenzfalte. BUCHNER, SIEBERT, MorLroy beobachteten nach 24stiindigem
Hungern unter 45. Tieren zweimal Ulcera im Vormagen nach subcutanen Hista-
mininjektionen bei 33,3%/, der Versuchstiere. UEyama fand bei seinén Hunger-
versuchen nach 1—3!/, Tagen bei 11,76%, der Tiere Geschwiirsbildung und
Hyperkeratosis. Makroskopisch stellen die Vormagengeschwiire nach BUCHNER,
Morroy wie nach Uevama hiigelige Auftreibungen dar, mit mehr oder weniger
ausgedehntem zentralem Zerfall. Mikroskopisch zeigen die Verdnderungen zum
Teil Quellung, zum Teil bereits Defekte und Verschorfung der oberflichlichen
Schichten des Plattenepithels mit Odem und neutrophil-eosinophiler Infiltration
der Tunica propria. Tiefere Geschwiire werden bei spontanen Fillen nicht ge-
funden.
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Bei unzweckmiBiger Ernihrung, z. B. zu lange anhaltender Einseitigkeit,
bei Unterwertigkeit der Nahrung, sind bisweilen &hnliche ulcerative Verénde-
rungen im Vormagen zu finden. PAPPENHEIMER und LARIMORE fithren diese
auf die Aufnahme von Haaren zuriick, die besonders bei solchen schlecht er-
niahrten Ratten zu beobachten ist. Denn durch Beimischung von Haaren zu
einer vollwertigen Nahrung konnten ebenfalls Ulcerationen hervorgerufen
werden. Als Ausgangspunkt der Verdnderungen sind danach durch Haare her-
vorgerufene Stichverletzungen der Schleimhaut anzusehen.

Im Driisenmagen der Ratte sind Erosionen und Geschwiire seltener. Bei
Ratten, die etwa eine Woche oder kurz nach 48stiindigem Dursten starben,
fand ich im Driisenmagen, vorwiegend auf der Hohe der Schleimhautfalten,
mehrere stecknadelgroe, selten groBere,
schmutzigbraune Herde (Abb. 54). Der
Vormagen zeigte unter 7 Fillen nur ein-
mal die oben beschriebenen Verdnderungen.

Das mikroskopische Bild 148t flache Ne-

krosen des Driisenepithels, zum Teil mit

oberflichlichem Substanzverlust, erken-

nen. Gegen die gesunde Umgebung sind

die Herde mehr oder weniger scharf ab-

gegrenzt. Eine leukocytdre Reaktion ist

nicht vorhanden. Es ist nicht ausge-

schlossen, daf} die vorausgegangenen Durst- Abb. 54. Rattenmagen. Erosionen im
versuche als Ursache der Verdnderungen Driisenmagen. g Grenzfalte.
eine Bedeutung haben.

An Entziindungen sind beim Kaninchen simtliche Stadien vom Katarrh
bis zur croupssen Form zu beobachten (SEIFrID), bedingt vorwiegend durch die
Fiitterung, bisweilen durch Vergiftungen. Bei der stark verbreiteten hémor-
rhagischen Septicimie der Kaninchen ist eine katarrhalische bis himorrhagische
Gastroenteritis vorhanden (SEIFRID). ‘

Fremdkorper im Magen der Laboratoriumsnager werden selten angetroffen.
Braun fand bei einem Kaninchen, das an der ,,Gnubber- oder Wetzkrankheit*
litt, zwei Haarbélle von 2 und 1 em Léngendurchmesser. Das Tier hatte eigene
abgeleckte Haare verschluckt. Bei einer Ratte, der der Vormagen reseziert
und die einige Zeit einseitig ernidhrt worden war, enthielt der Magen einen Haar-
ball von 1,6 cm Lidnge und etwa 8 mm Breite.

Hyperkeratosis, Hpithelproliferation, bis zum Metastasen bildenden Krebs,
kénnen bei der Ratte und Maus im Vormagen bei einseitiger Ernahrung (HARDE),
wie bei A-Avitaminose und nach Fiitterung von Fetten (FusimMaxi) entstehen.
Naheres s. Kapitel Geschwiilste.
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C. Darm.

Von A. HEMMERT-HALSWICK, Berlin.
Mit 7 Abbildungen.

I. Normale Anatomie.
a) Morphologie.
1. Kaninchen.

Anlehnend an die anatomische Einteilung des Darmes beim Menschen kann
man auch bei den kleinen Laboratoriumstieren von Zwolffingerdarm, Leer-
und Hiiftdarm, von Blind-, Grimm- und Mastdarm sprechen. Die makro-
skopisch-anatomische Beschreibung wird sich eng an die Bearbeitung von
ScHAUDER (1923) in MARTIN, Anatomie der Haustiere, Bd. 4, anlehnen.

Der Zuwolffingerdarm bildet beim Kaninchen eine langgestreckte, dorsal
gelegene Schleife. Man unterscheidet am Duodenum eine kurze Pars hori-
zontalis cranialis, die vom Pylorus aus nach rechts und etwas dorsokranial
verlduft. Thr schlieBt sich die Pars descendens an, welche mittels der mnach
links verlaufenden kurzen Pars horizontalis caudalis in das Endstiick des Duo-
denums, die Pars ascendens iibergeht. Der Ductus choledochus miindet unweit
des Pylorus in der Pars horizontalis cranialis. Die Miindung des Ductus pan-
creaticus liegt weit abwirts, etwa am Ubergang der Pars horizontalis cranialis
in die Pars ascendens.

Der Leerdarm hingt in vielen Schlingen an einem langen Gekrose, das caudal
in die Gekrosfalten der Hiiftblindgrimmdarmspirale iibergeht. Die Leerdarm-
schlingen werden gewghnlich durch den groBen Blinddarm auf das linke Bauch-
drittel gedringt (Abb. 55).

Der Hiiftdarm, durch das Ligamentum ileocoecale mit dem Blinddarm
verbunden, zeigt kurz vor der Einmiindung in den Blinddarm eine sack- oder
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flaschenférmige Erweiterung, den Sacculus robundus. Krausk (1884) rechnet
diesen Teil schon zum Blinddarm. Die Schleimhaut des Sacculus robundus
ist hellgrau und durch Einlagerung von Lymphfollikeln auf 2—3 mm verdickt.
Der Hiiftdarm ragt zapfenartig 1—2 mm in den Blinddarm hinein, umsiumt
von der Hiiftblinddarmfalte, die auch reich an Lymphfollikeln ist.

Die Schleimhaut des 2—3 m langen Diinndarmes ist blaBrétlich, sie bildet
niedrige Léngsfalten und unregelméBige Querfalten. Einzelfollikel sind iiberall
in der Diinndarmschleimhaut anzutreffen. Im Hiiftdarm finden sich 4—6 zu
PevErschen Haufen vereinigte Lymphfollikel.

Das Gekrose des Darmes setzt sich in der Medianlinie am Riicken an.
Nahe ihrem Kranialrande, etwa in Hohe des Caudalpols der rechten Niere,

Abb. 55. Lage der Bauchorgane des Kaninchens. (Nach SCHAUDER.)

liegen dicht gedréngt die Hanfkorn- bis linsengroBlen kranialen Gekréslymph-
knoten. Sie messen etwa 0,5—1 : 4 cm. Inkonstant finden sich einzelne kleine
Lymphknoten am Gekrosansatz des Darmes.

Der Blinddarm ist der Darmteil, der bei Eréffnung der Bauchhéhle das
Bild beherrscht. FEr ist in eine fast doppelte Spiralwindung gelegt und fiillt
ein Drittel, bei &lteren Tieren ein Fiinftel der Bauchhéhle aus. Das Fassungs-
vermégen des Blinddarmes ist 6—12mal so gro3 wie das des Magens. Er nimmt
seinen Anfang mit einem schwach kuppelférmigen, caudal gerichteten Kopf,
der unter Verengerung in das Kolon iibergeht. Der Blinddarmkéorper stellt
eine diinnwandige, schneckenhausartige, anderthalbfache Windung dar. Die
Lange der Mittelachse des Blinddarmkérpers betrigt 30—55 cm, die grofite
Weite 3—4 cm.

Der stets reichlich mit dickbreiigem Inhalt gefiillte Blinddarm beginnt
mit einem weiten, in der rechten ventralen Bauchgegend kranial und lateral
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verlaufend, der ventralen Bauchwand unmittelbar anliegenden Abschnitt
(rechte ventrale Lage), welcher in der rechten mittleren Bauchgegend mit dorsal
aufsteigender oder nach rechts gerichteter, kurzer Kriimmung scharf caudal
umbiegt (rechte laterale [Dorsal-]Kriimmung). Weiterhin lduft der Blinddarm
dorsolateral vom Anfangsteil lings der rechten seitlichen Bauchwand caudo-
medial zur rechten Leistengegend zuriick (rechte obere Lage), dann quer zur
linken Leistengegend (Beckenquerlage). Dann zieht er im Bogen kranial, etwa
diagonal durch die Bauchhéhle, der ventralen Bauchwand aufgelagert, zur
rechten Unterrippengegend (diagonale ventrale Lage). Hier rollt sich der Blind-
darm, besonders bei reichlicher Magenfiillung dorsal etwas aufsteigend, nochmals
caudal um (rechte kraniale [Dorsal-] Kriimmung) und geht nach kurzem Verlaufe
unter schwacher Verjingung in den langen Wurmfortsatz iiber, der in etwa
halbkreisférmigen, nach rechts und gegen die Beckenhohle konvexen Bogen
nach links zieht. Die Spitze des Wurmfortsatzes ist in der linken mittleren
Bauchgegend gelegen.

Die rechte ventrale Lage verlduft in der Richtung des Uhrzeigers, alle anderen
Lagen entgegengesetzt (bei Betrachtung von der Ventralseite). Die beiden
rechten Dorsalkrimmungen kénnen nur schwach ausgeprigt sein und mehr
horizontal gelegene flache Bogen bilden. Im iibrigen ist die Lage des Blind-
darmes (ebenso des Hiift- und Grimmdarmes) eine bestéindige durch die Gekros-
verbindungen. In seinem ganzen Verlauf ist ndmlich der Blinddarm, einschlie§3-
lich Wurmfortsatz, mit dem zwischen seinen Windungen gelegenen Hiiftdarme
durch das nur /,—1'/, cm lange Hiiftblinddarmband verbunden. Dieses geht
vom Hiiftdarm auch auf den Anfangsteil des Kolon und von diesem auf den
Blinddarm iiber. Durch diese Befestigungen liegen stets der Anfangsteil des
Kolon und dicht dorsal von ihm der Hiiftdarm zwischen den Windungen des
Blinddarmkérpers und Wurmfortsatzes.

Der Blinddarm hat keine Ténien. Der Blinddarmkérper zeigt aber duBerlich
spiralig um seine Mittelachse verlaufende 1—2 cm voneinander entfernte Win-
dungsfurchen, die durch einzelne inwendig verlaufende Spiralfalten von etwa
5mm Breite bedingt werden. Es finden sich etwa 25 Windungen. Gegen die
Blinddarmspitze zu werden sie niedriger, riicken niher zusammen und ver-
schwinden schlieBlich ganz. Der eigentliche Blinddarm ist diinnwandig, die
Schleimhaut glatt und mit Einzelfollikel besit. Der walzenférmige und kolbig
endende Processus vermiformis ist 8—12 cm lang und 0,5—1 cm dick. Bel
jlingeren Tieren ist er stirker entwickelt als bei dlteren Tieren. Seine Wandung
ist durch dicht gedringte Lymphknotchen stark verdickt, so daB der Wurm-
fortsatz eine einzige grofe flichenformig ausgebreitete Lymphdriise darstellt.
Die Lichtung ist eng und enthdlt nur wenig fliissigen Inhalt.

Das etwa 1 m lange Kolon weist in seinem Anfangsteil drei Ténien auf, von
denen zwei frei, eine mesenterial liegt. Die linke freie Tanie lauft nach etwa
12 cm aus. Gegen Ende der ersten Hélfte des Kolons verlieren sich die Ténien
vollstdndig. Seine caudale Hilfte ist diinnwandig und diinndarméhnlich. Der
Anfangsteil des Kolons liegt zwischen rechter und diagonaler Blinddarmspirale
der Bauchwand auf. Dann legt er sich der rechten oberen Lage und der
Beckenquerlage des Blinddarmes mehr dorsal auf und beschreibt eine becken-
wirts konvexe Schleife, die mit dem Anfange des Hiiftdarmes durch das
Hiftgrimmdarmband verbunden ist, wihrend das kurze Hiiftblinddarmband
hier den Wurmfortsatz fixiert. In der Néihe des Pylorus angelangt, beschreibt
das Kolon hier sowie zwischen der Offnung der Duodenalschleife einige un-
regelméBige, durch kurze Gekrdsverbindungen fixierte Schlingen und verliuft
dann hoch dorsal in der Néhe der kleinen Magenkurvatur schrig hiniiber
zur linken Niere. Unter Bildung einer kurzen Schleife verliuft es dann caudal
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und geht in den Mastdarm iiber. Dieser wie auch der Endabschnitt des
Kolons ist in regelméfBigen Abstinden durch bohnenférmige Kotballen buchtig
erweitert.

Das Verhéltnis der Korperlinge zur Linge des Darmkanals ist etwa 1 : 9,3,
und zwar ist das Verhéltnis beim Diinndarm wie 1 : 6, beim Blinddarm wie
1:1 und beim Grimm- und Mastdarm wie 1 : 2,3.

2. Meerschweinchen.

Der Zwolffingerdarm ist etwa 12 cm lang und S-férmig gekriimmt. Er be-
sitzt ein kurzes eigenes Gekrése. Mit der Leber ist er durch das Ligamentum

Ahbb. 56. Lage der Brust- und Bauchorgane des Meerschweinchens. (Leer-und Hiiftdarm sind entfernt.)
: (Nach SCHAUDER.)

hepatoduodenale und mit dem Grimmdarm durch das Ligamentum duodeno-
colicum verbunden.

Der hauptséchlich in der rechten mittleren und hinteren Bauchgegend
gelegene Leer- und Hiiftdarm ist etwa 1 m lang. Die unregelméfigen Schlingen
hiangen an einem 4—5 cm langen Gekrose, das an seinem Ansatz kleine Lymph-
knétchen enthilt. Der Hiftdarm zeigt im Endteil ein kurzes Hiftblinddarm-
band, das einerseits zur Blinddarmspitze, andererseits zur konkaven Kriim-
mung des Blinddarmkérpers verlauft.

Der etwa 15 cm lange Blinddarm fillt etwa 1/, des Bauchhohlenvolumens
aus. Er bildet eine 1!/, Spiralwindung (Abb. 56), die von der Bauchseite her
betrachtet in Richtung des Uhrzeigers verlduft. Der Blinddarmkopf liegt
in der linken Lendengegend. Der Blinddarm besitzt drei Téanien, eine freie
dorsale, eine freie ventrale und eine mesenteriale an der konkaven Kriimmung.
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Die graugriine Schleimhaut ist in teilweise verstreichbare héhere Falten gelegt
und enthéilt neun Follikelplatten (ELLENBERGER-KrIMMER). Die Blindgrimm-
darmklappe stellt eine 0,8 cm hohe, wulstige, einen Dreiviertelbogen bildende
Falte dar.

Der etwa 70 cm lange Grimmdarm umkreist den Blinddarm zunéchst ventral,
dann rechts lateral und schlieBlich dorsal die Spirale des Blinddarmkérpers
und verliuft dann kranial bis an den rechten Leberlappen . Hier, der rechten
Bauchwand aufliegend, bildet der Grimmdarm eine kreisformige Doppelspirale,
deren Umschlag zur duleren Spirale nach dem rechten Leberlappen zu gelegen
ist. Die &dullere zentripetale Spiralwindung enthélt bereits geformten Kot.
Die innere zentrifugale Windung ist durch ein breites Gekrése verbunden,
in dem zwei bis vier stecknadelkopfgroffie Lymphknoten einzeln liegen. Innere
und &uBere Spiralwindung sind durch ein kurzes Gekrdse verbunden. Der
kraniale Bogen der zentrifugalen Windung ist an das Duodenum durch das
Lig. duodenocolicum angeheftet. Von der zentrifugalen Windung ab hingt
das Kolon an einem 6 cm langen Gekrose, in dem sich vereinzelte Lymph-
knétehen finden. Mit einem nach der linken Niere zu verlaufenden Bogen geht
schlieflich das Kolon in das Rectum iiber.

Als Besonderheit ist zu vermerken, dal im Anfang des Kolons ein PEYER-
scher Nodulus liegt, der hier nach RETTERER (1892) stéindig angetroffen wird.

3. Ratte und Maus.

Der Zwodlffingerdarm hingt an einem kurzen Gekrése und verlduft in einer
S-féormigen Schleife. Mit der Leber und dem Kolon ist er durch je ein kurzes
Band verbunden.

Der Leer- und Hiiftdarm ist bei der Ratte etwa 70—90 cm und bei der Maus
20—25 cm lang. Seine Schleimhaut ist sammetartig, grau und fast faltenlos.
An einem 6 bzw. 2 cm langen Gekriose hingt er in unregelmaBigen Schlingen
in der rechten Bauchseite. Die vorderen Gekréslymphknoten liegen am kranialen
Gekrosrand als dichtgelagertes lingliches Paket.

Der Blinddarm ist bei Ratte (Abb. 57) und Maus (Abb. 58) erheblich einfacher
gelagert und kleiner als bei Kaninchen und Meerschweinchen. Die Spiralform ist
nur bei maBig gefiilltem Darm einigerma@en deutlich zu erkennen. Bei der Ratte
bildet er gewohnlich in der linken Leistengegend einen 3/,-Kreisbogen mit nach
rechts gebogener Blinddarmspitze. Von der Bauchseite gesehen ist der Verlauf
ein der Uhrzeigerrichtung entgegengesetzter. Die Spitze lauft in einem mehr oder
weniger ausgepragtem Processus vermiformis aus, der eine dicke follikelreiche
laingsgefaltete Schleimhaut besitzt (Abb. 59). Bei der Maus bildet der Blinddarm
eine U-férmige Schleife mit gleichlangen parallelen Schenkeln. Der Scheitel
liegt in der linken Flanke. Die Blinddarmspitze zeigt gegen die rechte Leisten-
gegend. Gegen Ende der Blinddarmspitze liegt eine breite Follikelplatte. Ténien
und Poschen fehlen. Die Schleimhaut ist glatt mit Ausnahme der drei oder
vier Stellen, wo PEvERsche Noduli liegen (GriMM 1866). Bei der Ratte ist der
Blinddarm 6—9 cm, bei der Maus etwa 3 cm lang.

Der Grimmdarm ist ebenfalls einfach gestaltet. Bei der Ratte ist er etwa
16—20 cm, bei der Maus etwa 12 cm lang. Ténien und Poschen fehlen. Der
Grimmdarm bildet zunéchst eine nach der rechten Leistengegend gerichtete,
bei der Ratte in der Regel S-férmige, bei der Maus eine W-formige Kriimmung
und geht in den an der rechten Bauchwand entlang laufenden Teil, das Colon
ascendens iber. Kranial am rechten Leberlappen geht es mit einem recht-
winkeligen Knick in das Colon transversum iiber. Hier ist es durch ein Band
mit dem Magen und Duodenum verbunden. Etwas hinter der Mittellinie geht
das Kolon bogenformig in das Colon descendens iiber, an das sich das Rectum
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Abb. 57. Lage der Bauch- und Brustorgane der Ratte. (Nach SCHAUDER.)

Abb. 59. Magen und Darmkanal
N der Ratte. (Der groBte Teil des
Abb. 58. Lage der Bauch- und Brustorgane der Maus. Diinndarms ist weggelassen.)
(Nach SCHAUDER.) (Nach FLOWER.)
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anschlieBt. Geformter Kot befindet sich bereits in der zweiten Halfte des
Colon ascendens.

Die Durchschnittslinge des Darmes bei der Ratte betrdgt das 11fache der
Rumpflinge, die durch animalische oder vegetarische Erndhrung nicht beein-
fluBt wird. Bei vegetarisch aufgezogenen Ratten ist das Gewicht und Volumen
vergroBert, das Diinndarmgewicht verkleinert. Bei animalisch aufgezogenen
Ratten zeigt sich eine Verkleinerung des Blinddarm- und VergréBerung des
Diinndarmvolumens (MaNcorp und HAsLEr 1930).

b) Histologie.

Die Darmwand besteht aus drei Schichten: 1. einer driisenhaltigen Tunica
mucosa, 2. einer meist zweischichtigen Tunica muscularis und 3. der Serosa.
Besonderes Interesse beansprucht die Tunica mucosa, die in drei Schichten
zerfillt: Die Lamina submucosa, Muscularis mucosae und Propria tunicae
mucosae. Die letztere Schicht, die Lamina propria tunicae mucosae enthilt
die Darmeigendriisen (LieBERKUHNsche Driisen), die Ausfiithrungsgédnge der
submukésen Driisen (BRUNNERsche Driisen) und im Diinndarm die Zotten. Das
Geriist dieser Schicht besteht aus bindegewebig-muskulésen Elementen, das sehr
reich an Leukocyten ist. Besonders am Grund der LTEBERKUHNschen Driisen und
der Darmzotten findet sich durchweg reichlich cytoblastisches Gewebe. Auf die hier
und in der Submucosa héufig recht zahlreich anzutreffenden acidophilen Kérner-
zellen, die von ELLENBERGER 1877 entdeckt wurden, sei besonders hingewiesen.

Die oberste Schicht der Darmschleimhaut, das Oberflichenepithel, besteht
bei allen Tieren aus zwei Zellarten, den mit Saum versehenen Cylinderzellen
(Saumzellen, Hauptzellen) und den Becherzellen.

Die Saumzellen sind hoch und schmal. Das freie Ende ist konvex vorgewdlbt
mit einem eigenartigen, optisch, chemisch und tinktoriell vom Zelleib ver-
schiedenen, weichen Cuticularsaum bedeckt, der am Dickdarmepithel niedriger
ist als der Dunndarmsaum.

Die Becherzellen kommen im Oberflichenepithel meist nicht sehr zahl-
reich vor, haufiger sind sie in den intervillosen Riumen und am Grunde der
Zotten. Sie sind dadurch gekennzeichnet, daB der Zelleib im sekretgefiillten
Zustand mit blassen, schwach lichtbrechenden, matt glinzenden, relativ groflen
Mucingranula angefiillt ist. Der basale Zellabschnitt ist rein protoplasmatisch
und enthélt den Zellkern. Umstritten ist, ob sie Zellen sui generis sind oder aus
den Saumzellen hervorgehen. Nach OppeL (1897) sollen die Becherzellen bei
Msusen, die gehungert haben, viel zahlreicher sein, obschon sie auch bei den
gefiitterten nicht ganz fehlen.

Im Oberflichenepithel kommen stets leukocytire Zellen verschiedener Art
vor. Zwischen den Basalseiten der Zellen sitzen mehr oder weniger kugelige
und eckige Zellen, die Basalzellen, deren Bedeutung unklar ist, die heute aber
allgemein als leukocytire Zellen angesprochen werden. Im iibrigen kommen
aber an allen Stellen des Epithels Leukocyten vor. Am zahlreichsten trifft
man sie im Epithel der Zotten und im Epithel iiber den Lymphknétchen.

Im ganzen Darm finden sich einfache tubulése Driisen, die Darmeigendriisen
oder LIEBERKUHNschen Driisen. In ihnen sind nicht Ersatzherde fiiv das Ober-
flichenepithel zu erblicken, sondern echte Driisen, die den zur Verdauung
notwendigen Darmsaft liefern. Ihre Funktion ist im Diinn- und Dickdarm
sicherlich verschieden. HrIpENHAIN (1880) hilt die LieBErRKUHNschen Driisen
des Diinndarmes fiir Darmsaftdriisen, die des Dickdarmes fiir Darmschleim-
driisen. Im Diinndarm zeigen sie wenig Becherzellen, wihrend diese in den
Darmeigendriisen des Dickdarmes vorherrschend sind.
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Bei der Maus und beim Meerschweinchen (OppEL 1897) sowie bei vielen
anderen Tieren finden sich am Grund der LieBErRKUHNschen Driisen Zellen,
die in ihrem &duBeren Teil glinzende, stark lichtbrechende, verschieden grofle

Abb. 60. BRUNNERsche Driisen vom Meerschweinchen. Zei Obj. D; Ok. 2. (Nach KUCZYNSKI.)

Kornchen enthalten. Diese sind fuchsino- und acidophil. Man bezeichnet diese
Zellen als seromukose Driisengrundzellen (PLANETsche Zellen).

Im Duodenum aller Siugetiere finden sich in der Submucosa veristelte
tubulése Driisen, die als Duodenaldriisen (Submucosa- oder BRUNNERsche Driisen)

(Abb. 60) bezeichnet werden. Sie finden
sich vom Pylorus aus eine Strecke weit
abwérts im Duodenum, auch wohl dar-
tiber hinaus. Das Ausbreitungsgebiet ist
beim Kaninchen und Meerschweinchen
relativ am grofiten, weniger grof bei der
Maus und Ratte (KvozyNsk1 1890). Man
kann allgemein sagen, dafl die pflanzen-
fressenden Saugetiere mehr Duodenal-
driisen besitzen als fleischfressende (MiD-
DELDORF 1846). Phylogenetisch sind sie
als fortentwickelte Pylorusdriisen aufzu-
fassen (OPPEL 1897).

Beim Kaninchen lassen sich die BRUN-
NERschen Driisen etwa 30 cm nach abwérts
verfolgen (KuozynNskr 1890). Nach dem-
selben Autor sollen die Duodenaldriisen
beim Kaninchen neben den echten Duode-
naldriisenldppchen auch solche besitzen,

Abb. 61. Driisen der Submucosa duodeni des
Kaninchens. Zei Obj. D. Ok. 2. Sublimat-
fixierung, Zinkbion mit Thionin. (Nach Kuc-
ZYNSKI.) a Querschnitt eines nach dem Typus
der BRUNNERschen Driisen anderer Tiere ge-
bauten Tubulus; b Tubulus vom Bau des
Pankreas; c¢ Querschnitt eines Tubulus vom
Bau des Pankreas mit einem, wahrnehmbaren
Lumen; d ein gemischter Tubulus;
e Ausfithrungsgang der BRUNNERschenDriise ;
£ Muscularis mucosae.

die denen des Pankreas (SCEWALBE 1872) entsprechen (Abb. 61). Nach KuczyNskr
liefern die BRuNNERschen Driisen wie das Pankreas ein diastatisches Ferment,
das Stérke in Traubenzucker verwandelt. Ferner 16st das Sekret der BRUNNER-
schen Driisen Fibrin, laft aber koaguliertes Eiweifl und Fett unverindert.

Jatfé, Spontanerkrankungen.

7



98 Verdauungsorgane. — Darm.

Ferner sind noch die Zotten zu erwihnen, die sich nur im Diinndarm finden.
Sie bestehen aus der Epithelschicht und dem Zottenkorper. Der letztere besteht
aus dem zentralen Lymphraum und den peripher gelagerten Capillaren, den zur

Zottenachse parallel verlaufenden glatten Muskelbiindeln und Bindegewebs-
balkchen.

II. Pathologische Anatomie.

a) Bakterielle Erkrankungen.
1. Pseudotuberkulose (Nagertuberkulose)!.

~ Die natiirliche Infektion mit dem Bacillus pseudotuberculosis rodentium
(PrEIrFER 1889) erfolgt beim Kaninchen, Meerschweinchen und anderen Nage-
tieren auf intestinalem Wege. Diese Annahme wird gestiitzt durch die Beobach-
tung, daB bei der spontanen Pseudotuberkulose die Verinderungen héufig auf
die Bauchhohlenorgane beschrinkt bleiben. Die Verdnderungen sind denen
der Tuberkulose weitgehend dhnlich. Der Leib ist in der Regel stark aufgetrieben.
Bei der Eroffnung entleert sich vielfach eine reichliche Menge seréser Fliissig-
keit. Der Darmkanal, besonders der Diinn- und Blinddarm, zeigt unter der
Serosa zahlreiche hirse- bis erbsengrofle, triibe, hellgraue bis gelbliche Knétchen
mit dimner durchscheinender Randzone. Wenn mehrere solcher Knétchen
zusammenflieBen, kommt es zu eigentiimlichen traubenférmigen Bildungen.
Abgekapselte Herde zeigen vielfach eine fliissige, rahmige oder eitrige Masse,
um die herum trockener Késebrei und nekrotisches Gewebe ringférmig liegt.
In der Darmschleimhaut liegen die Knétchen vornehmlich im Bereich der
Lymphknétchen. Die Prvrrschen Platten werden durch derartige Knotchen
vielfach in eine starre Platte verwandelt, die iiber das Niveau der Nachbarschaft
hervorragt, ja sogar durch die Serosa durchschimmert.

Orr (1914) hat von einer Nagetierepizootie in der Umgegend von GieBen berichtet,
von der sowohl Hauskaninchen und Hasen betroffen waren. Hier waren die Blindddrme
vielfach in ein starres Rohr verwandelt durch die dicht aneinandergedringten verkasten
senfkorngrofen Knoétchen, die am Ubergange in den Grimmdarm gegen die unversehrte
Schleimhaut scharf abgegrenzt waren. OLT ist der Ansicht, da die Infektionspforte an
der Hiuftblinddarmoffnung gelegen. ist, wo durch das Vorhandensein dicht nebeneinander
gelegener kegelformiger Lymphfollikel, iiber denen die Driisenschlauche sinuds ausgebreitet
sind, ein giinstiger Ort fiir die Ansiedelung der Bacillen gegeben ist.

Von der Darmschleimhaut aus gelangen die Erreger auf dem Wege der oft
strangartig verdickten Lymphgefiie in die Darmlymphknoten (besonders des
Dickdarmes), die mit Knotchen und verkisten Herden durchsetzt sind. Ver-
kalkung tritt niemals auf.

Histologisch bestehen die Knétchen in den jiingsten Stadien vorwiegend aus lymphoiden
Zellen. DELBANCO (1896) sah im Zentrum auch epitheloide Zellen. Daneben sieht man
auch haufig polymorphkernige Leukocyten. In den Randpartien tritt jiingeres und alteres
Granulations- und Bindegewebe auf, das zum Teil ringférmig gelagert ist. Da die Knétchen
gefaBlos sind, fallen sie bald der Koagulationsnekrose anheim. Ovrt (1914) weist darauf hin,
daf die chromatische Kernsubstanz lange ihre Farbbarkeit beibehélt.

KurscHER (1894) und BoNGERT (1901) beschrieben bei Mausen eine bacilldre
Pseudotuberkulose, die nur auf Méuse iibertragbar ist. Die Gekroslymphknoten
zeigen dabei kisige Kn6tchen. BoNGERT sah auch késige Darmgeschwiire.

2. Tuberkulosel.

Auch bei der Tuberkulose ist beim Kaninchen der Darm fast stets mit-
erkrankt, und zwar sowohl Diinn- als auch Dickdarm. Linsen-, erbsen- und
selbst walnuBgroBe Knétchen sind in der Darmwand zu finden. Besonders

1 Siehe auch das entsprechende Kapitel im Abschnitt Bakteriologie.
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bevorzugt sind der Blinddarm und die Ileocécalgegend. In der Schleimhaut ent-
sprechen ihnen Ulcerationen. Auch die Darmlymphknoten sind vergréert
und mit Kéaseherdchen durchsetzt. Jomst (1919) fand bei einem Kaninchen
eine spontane Darmtuberkulose des Kolons in Form von hanfkorngroBen krater-
formigen Schleimhautgeschwiiren.

Beim Meerschweinchen sind Spontanerkrankungen an Tuberkulose selten,
doch werden sie bisweilen in Rinderstallungen und Phthisikerwohnungen beob-
achtet. In erster Linie erkranken bei der Fiitterungstuberkulose die Gekros-
Ilymphknoten.

3. Paratyphus'.

Der Paratyphus ist bei den Leporiden, besonders beim zahmen Kaninchen
selten, dagegen ist er beim Meerschweinchen sehr hiufig anzutreffen. Hier
handelt es sich durchweg um das Bacterium enteritidis Breslau. Nur zwei
Autoren, PALTAUF (1917) und TrRAVINSKI (1922) beobachteten eine Meerschwein-
chenepidemie, die durch ein Bakterium der Gértnergruppe hervorgerufen wurde.

Pathologisch-anatomisch findet man in der Bauchhohle reichliche Mengen
einer gelblichen oder geringere Mengen einer rétlichen serosen Fliissigkeit.
Zuweilen liegen die Zeichen einer fibrinésen oder eitrigen Peritonitis vor. Der
Diinndarm ist gerétet, die GefdBe sind stirker injiziert. Die Dinndarmschleim-
haut ist blaBrot und geschwollen, zum Teil mit winzigen Blutpiinktchen durch-
setzt. Der Inhalt des Diinndarmes ist fliissig, gelblich, zuweilen schleimig,
der des Kolons breiig und fest. Die Gekréslymphknoten erreichen Erbsengréfe,
sind weil, saftig und weich.

Besonders erwahnt werden muf hier der von LOFrLER (1890) zuerst beob-
achtete Mausetyphus. Hierbei findet sich eine himorrhagische Gastroenteritis.
Der untere Teil des Jejunums ist vielfach mit schwérzlichem Inhalt gefiillt.
Die Mesenteriallymphknoten sind geschwollen, graurot und mit Hamorrhagien
durchsetzt. Laser (1892) und DaNysz (1900) berichten iiber andere Bakterien
der Colityphusgruppe, die Seuchen mit dhnlichen Erscheinungen bedingen.

Auch bei Ratten sind seuchenhafte Paratyphuserkrankungen zu beobachten
(IssaTSCHENKO 1898).

4. Colibacillose.

Coliinfektionen sind bei den kleinen Versuchstieren selten. KOVAREK
(1904) und LocEMANN (1902) berichten iiber eine seuchenhafte Coliinfektion
bei Versuchsmeerschweinchen.

Bei den verendeten Tieren fand sich in der Bauchhdohle eine serose Fliissig-
keit. Der Diinndarm war mit gelblichem, fliissigem, von Gasblasen durch-
setztem Inhalt gefiillt. Die Schleimhaut war geschwollen und gerétet.

5. Ansteckende diphtheroide Darmentziindung der Kaninchen®.

RiseErT (1889) hat eine Kaninchenerkrankung beschrieben, die durch
diphtheroide Darmentziindung, nekrotische Herdchen in den Darmlymph-
knoten und im Parenchym der Leber, Milz und Nieren gekennzeichnet ist.
Dieselbe Krankheit wurde 1919 von SARNOWSKI ohne Erwéhnung der RIBBERT-
schen Arbeit als ,,Neue Infektionskrankheit der Kaninchen‘* beschrieben.

Der Erreger der Krankheit ist ein 1,5—2,0 u langes, 0,8—1,0 u breites, kurzes, plumpes
Stabchen mit abgerundeten Enden, das sich gramnegativ bis gramlabil verhilt und leicht
mit den Anilinfarbstoffen farbbar ist. Das Bakterium ist im Herzblut, in der Leber, Milz,
den Darmlymphknoten und im Kot nachweisbar. Es ist auf den gebrauchlichen Néhrboden
leicht ziichtbar, nimmt aber hier mehr und mehr rundlich-ovale Form und bipolare Firbung
an. Im iibrigen sei auf das im Abschnitt Bakteriologie Gesagte verwiesen.

1 Siehe das entsprechende Kapitel im Abschnitt Bakteriologie.
7*
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Das Bakterium ist fiir alle hier zu behandelnden Versuchstiere pathogen.
Die Tiere erliegen der Infektion nach 3—8, seltener nach 14 Tagen.

Die natirliche Infektion scheint vornehmlich von den Tonsillen aus und auf
dem Wege des Verdauungstraktus zu erfolgen.

Pathologische Anatomie. In der freien Bauchhéohle findet sich meistens
eine geringe Menge einer rotlichgelben, klaren, bisweilen auch tritben mit Fibrin-
flocken vermischten Fliissigkeit. Bauchfell und Darmschlingen sind stets mit
leicht abziehbaren Fibrinfaden und -fetzen bedeckt. Manchmal sind die Fibrin-
belige am Darm so stark, daB die Darmschlingen mehr oder weniger fest ver-
klebt sind. Die Darmschleimhaut zeigt besonders im unteren Abschnitt des
Diinndarmes fleckige Rétung und einen gelblichgrauen, pseudomembrandsen,
mit Rissen versehenen, schwer abziehbaren Belag, der dem Darmrohr eine
gewisse Starrheit verleiht. AuBerdem finden sich in der Diinndarmschleimhaut
kleine grauweiBliche, triibe Knotchen, die iiber die Nachbarschaft hervorragen
und scharf abgesetzt sind. Durch ZusammenflieBen benachbarter Knétchen
kénnen auch groBere Herde zustande kommen. Nur selten erkrankt auch der
Dickdarm.

Hustologisch stellen die Knétchen unregelmifBige Rundzelleninfiltrate dar,
die der Nekrose anheimfallen. Die Kerne zeigen dabei sowohl Karyolysis als
auch Karyorhexis. Die Farbbarkeit des Chromatins geht schlieflich ganz ver-
loren. Auch die Zellen in der Nachbarschaft dieser Herde zeigen deutliche
Degenerationserscheinungen. Die Erreger lassen sich im Schnitt sehr schén
darstellen. Die sonst verdnderten Darmteile zeigen im histologischen Schnitt
eine unverdnderte Serosa und Muskularis. Die Submucosa ist in den oberen
Partien stark mit Rundzellen durchsetzt, die bisweilen hiufchenférmig zu-

sammenliegen. Die der Schleimhaut aufliegende Pseudomembran geht ohne
scharfe Grenze in diese iiber.

6. Himorrhagische Septicidmie (Kaninchensepticimie,
Meerschweinchensepticimie, Pest)?!.

Darmverianderungen sind bei diesen Erkrankungen gar nicht selten. In der
Serosa des Darmes finden sich sehr hdufig punktférmige Blutungen. Ein tau-
dhnlicher oder hauchartiger Fibrinbelag verklebt die Darmschlingen leicht.
Die Schleimhaut des Darmes ist hdufig katarrhalisch oder hdmorrhagisch ent-
ziindet. OLT (1924) sah bei der Septicdmie der Hasen oft einen starken Befall
mit Trichocephalen, die seiner Ansicht nach eine Eintrittspforte fiir die Erreger
schaffen. Ist bei der Rattenpest der Magen-Darmkanal der primére Sitz der
Infektion, so findet man einige Darmfollikel stark gerétet und bis zu Linsen-
groBe geschwollen. Die Mesenteriallymphknoten sind in diesen Féllen starker
durchfeuchtet und enthalten groBle Mengen Pestbacillen.

7. u. 8. Wenig charakteristisch sind die Darmverinderungen bei der Tulardmie der
Kaninchen und Ratten und bei der Mdusesepticimie.

9. Nekrosebacillose (ScamoRLsche Krankheit [1891])2.

Zweimal sind auch bei dieser Erkrankung Verdnderungen am Darm beob-
achtet worden.

ScaMoRL (1891) berichtet von einem Fall beim Kaninchen, bei dem ein subcutaner
Absce in die Bauchhohle eingebrochen war und am Darm zu schweren Verdnderungen
gefithrt hatte. SusTmMaNN (1916) sah beim Kaninchen schwere nekrotische Verdnderungen
am Diinndarm, die ebenfalls durch den Nekrosebacillus hervorgerufen waren.

1 Siehe das entsprechende Kapitel im Abschnitt Bakteriologie.
2 Siehe Abschnitt Bakteriologie.
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10. Fibrinése Serosenentziindung der Meerschweinchen.

Bei dieser von SteEmNMETZ und LercHE (1921) und ScEmrirr (1925) be-
schriebenen Seuche, die durch ein kurzes gramnegatives ovoides Stabchen mit
Polfarbung verursacht wird, findet sich in der freien Bauchhohle bisweilen
eine triibe, rotgraue Fliissigkeit in mehr oder weniger groBer Menge. Stets
sieht man eitrig-fibrinése Auflagerungen auf den Serosen der Leibeshdhle,
wodurch die Darmlagen vielfach vollstdndig verklebt sind.

b) Durch tierische Parasiten bedingte Erkrankungen.
1. Flagellaten®.

Im Magen und Dimndarm des Kaninchens finden sich bisweilen mit einem Saugnapt
ausgestattete Ilagellaten (Lamblia intestinalis), die unter Umstinden eine tédlich ver-
laufende Magen- und Darmentziindung hervorrufen kénnen.

2. Coccidiose?.

Veranderungen am Darm durch Coccidien findet man beim Kaninchen,
dem Meerschweinchen und der Maus. Wahrend sich die Coccidien beim Kanin-
chen nur in der Dinndarmschleimhaut, bisweilen nur im oberen Duodenum
finden, werden sie beim Meerschweinchen nur in der Kolonschleimhaut an-
getroffen (BuaGE und HEINEE 1921). Der Befall der Schleimhaut ist meist ein
diffuser. Man beobachtet entweder einen akuten, desquamativen oder schlei-
migen Katarrh mit deutlicher Rétung und Schwellung der Schleimhaut oder
einen ausgesprochen chronischen Katarrh mit starker Schleimhautverdickung,
zéhem rotlichem Schleimbelag, seltener eine himorrhagische Entziindung.
In vielen Fiallen beobachtet man beim Kaninchen auch pseudomembrandse
Prozesse. Werden schwere diphtheroide, nekrotisierende und geschwiirige
Entziindungszustinde gesehen, so sind diese wahrscheinlich auf sekundire
bakterielle Infektionen zurtickzufiihren.

Im histologischen Bild findet man die Darmepithelien, auch die der LieBER-
xtHNschen Driisen dicht besetzt mit Coccidien in den einzelnen Stadien der
Sporogonie und Gametogonie. Der Kern der Zelle wird vielfach dadurch,
daB die Coccidien fast das ganze Protoplasma ausfiillen, zur Seite gedringt.
Durch die stets zunehmende GréBe der Parasiten gehen schlieBlich die Epi-
thelien zugrunde und werden mit den freiwerdenden Coccidien ins Darmlumen
abgestolen. Die Darmzotten sind etwas verlingert und zeigen eine leukocytire
Infiltration in der Propria mucosae.

3. Toxoplasmose der Kaninchen.

Hierbei ist die Darmwand stark hyperdmisch und héufig mit linsengroBen
Geschwiiren bedeckt, in denen die Parasiten in groBler Zahl gefunden werden
kénnen. Die Gekroslymphknoten sind geschwollen und stark hyperdmisch.

WarzserG (1913) fand histologisch die Lymphspalten der Tunica propria,
der Submucosa, der Muskularis und der Subserosa mit Toxoplasmen angefiillt.

4. Bandwurmseuchel.

Starker Befall mit Bandwiirmern bedingt oft einen akuten oder chronischen
Darmkatarrh. Bisweilen fithrt eine Zusammenballung der Ténien zu einer
Verstopfung. Rarrer (1895) fand beim Kaninchen Bandwiirmer in der freien
Bauchhohle, ohne daB3 eine Perforationsstelle nachweisbar war.

1 Siehe Abschnitt ,,Tierische Parasiten‘‘.
2 Siehe Abschnitt ,,Tierische Parasiten und Leber.



102 Verdauungsorgane. — Darm.

5. Trichocephaliasis.

Die Trichocephalen siedeln sich mit Vorliebe im Blinddarm an und bedingen
hier beim Kaninchen einen mehr oder weniger starken Katarrh.

Auch die Oxyuren, die beim Kaninchen im Blinddarm parasitieren,
konnen eine heftige Blinddarmentziindung hervorrufen. Scemipr (1876) be-
richtet, daf man beim Kaninchen bisweilen zwischen den Darmwinden kleine
gelbliche Flecke findet, die aus Anhidufungen von Tausenden von Eiern einer
Oxyurenart bestehen.

¢) Unspezifische Erkrankungen.

Die sporadischen Erkrankungen treten gegeniiber den ansteckenden ganz
in den Hintergrund.
1. Obstipation.

Fortgesetzte reichliche vder ausschliefliche Trockenfiitterung bedingt im
Dickdarm Kotanschoppung. Auch sekundidr bei chronischen Darmkatarrhen
oder bei Hindernissen in der Darmpassage (Futterballen, Invagination, Vol-
volus) sowie bei Erkrankungen des Mastdarmes oder Afters kommt es zu Ver-
stopfungen. In den betroffenen Darmabschnitten sah SErFrIED (1927) beim
Kaninchen sogar geschwiirige Veranderungen.

2. Unspezifische Darmentzindungen

aller Grade werden dann und wann als Folge von Erkiltungen und Fiitterungs-
fehlern gesehen.
3. Darminvaginationen

sind nach ScEMIpT (1876) beim Kaninchen nicht selten, auch beobachtete er
Mastdarmuvorfille. — Auf postmortal auftretende Invaginationen sei kurz hin-
gewiesen.

4. Hernien.

Etwa vorkommende Bauchbriiche werden wie bei anderen Tieren ver-
laufen.
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D. Die Bauchspeicheldriise.
Von WALTER LENKEIT, Berlin.

Mit 1 Abbildung.

I. Normale Anatomie.
a) Morphologie.

Die Bauchspeicheldriise der Laboratoriumsnager weicht in Ausdehnung
und Lage von der der anderen Siugetiere ab.

Beim Kaninchen stellt das Pankreas ein zwischen den Bauchfellplatten,
im Winkel des Duodenums gelegenes flaches, baumférmig fein verzweigtes
Driisensystem dar (Abb. 62). Eine Trennung in Kopf-, Kérper- und Schwanzteil
ist nicht moglich. Die Driisenldppchen liegen weitgehend voneinander isoliert,
bei fetten Tieren konnen sie mit den zwischen ihnen liegenden Fettgewebs-
lappchen verwechselt werden. Es ist ungefahr 15—20 cm lang und etwa 2—3 cm
breit (ScHAUDER). Der Ausfithrungsgang hat einen Durchmesser von etwa
1 mm und miindet etwa 40 cm von der Miindungsstelle des Ductus choledochus.
Der akzessorische Ductus Santorini, der zuweilen bei anderen Siugern zu finden
ist, fehlt (W. KrAUSE, FREISE).

Das Pankreas des Meerschweinchens zeigt ungefihr dieselben Verhéltnisse;
es erscheint nur etwas kompakter, die Driisenldppchen liegen dichter beieinander
als beim Kaninchen. Nach der Beschreibung von ScHAUDER liegt der Korper
in der zweiten Kriimmung des Duodenums, der rechte Lappen in der ersten
Duodenumschleife, der linke an der grofen Krimmung des Magens. Korper
und rechter Lappen sind je 2 cm lang, der linke Lappen etwa 8 cm. Die Breite
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betrigt am Koérper ungefahr 1'/, cm. Der Ductus pancreaticus miindet etwa
7 cm vom Ductus choledochus.

Bei der Ratte ist die Anordnung der Driisenldppchen nicht so dicht wie beim
Meerschweinchen; die Lage ist fast die gleiche. Nach ScHAUDER sind Korper
und rechter Lappen ungefahr 3 cm, linker Lappen ungefihr 6 cm lang. Der
Pankreassaft tritt durch mehrere kleine, nur mikroskopisch deutliche Kanile
in den vom Pankreasgewebe umgebenen Gallengang (OpPEL, HuNT) und gelangt
auf diesem Umwege mit der Galle in das Duodenum.

Bei der Maus besteht das Pankreas
mehr aus einzelnen Lobuli.

b) Histologie.

In der feineren Struktur des Pankreas
weichen die Laboratoriumstiere nicht we-
sentlich von dem der anderen Séuger ab.

Beim Kaninchen ist das regelmifige
Vorkommen von zentroacinidren Zellen zu
erwahnen. Die Zellen der LANGERHANS-
schen Inseln, bisweilen auch die der Driisen,
enthalten beim Kaninchen Granula, die
nach den Untersuchungen von Ko~ und
TaRAHASHI ammoniakalische Silberlésung
zu reduzieren vermogen. Die Granula lie-
gen im Protoplasma bald perinucleédr, bald
mehr diffus. Am zahlreichsten sind sie in
den Zellen an der Peripherie der Inseln,
wahrend sie in den im Zentrum der Inseln
gelegenen meist fehlen. Beim Kaninchen
fallt die Reaktion schwacher aus, als z. B.
beim Menschen und Schwein. Nach Hun-
gern tritt eine bedeutende Zunahme der
Granula ein, nach einer gewissen Zeit nach
der Nahrungsaufnahme dagegen eine Ab-

Abb. 62. Pankreas des Kaninchens. DW Duc- nahme. Eine Vermehrung konnte TAxA-
tus Wirsungianus, V Pylorus, Vi Gallenblase  gaSHT auch nach Verfiitterung von rohem
mit Ductus cysticus und den abgeschnittenen . . . . .
Ductus hepatici. (Nach W. KRAUSE.) Fleisch oder Casein, wie nach Injektion
kleiner Dosen von Insulin feststellen. Durch
Zufuhr verdiinnter Salzsiure kann infolge der dann entstehenden Acidosis die
Silberreaktion verstirkt werden. Leicht verloren geht das Reduktionsvermogen
durch Fixierung in Formol und in MtLLERscher Fliissigkeit. Nach TARAHASHI
sind die Silbergranula nicht identisch mit den sog. Sekretkornern, sondern sie
stellen durch Einwirkung der reduzierenden Substanz der Zelle entstandene
Silberkérnchen dar.

In den zentroaciniren Zellen und den Epithelien der Ausfithrungsginge
sind keine Silbergranula nachzuweisen. Der mit einfachem Cylinderepithel
ausgekleidete Ductus pancreaticus enthalt zahlreiche Becherzellen (R. KrRAUSE).

Im Pankreas des Meerschweinchens fanden KoN und TAKAHASHI weder in
den Driisen- noch in den Inselzellen Silbergranula. Die oben (S. 86) beim
Magen des Meerschweinchens beschriebenen chromaffinen Zellen sind nach
KuLL auch im Parenchym und in den Ausfithrungsgingen des Pankreas in
groBer Zahl vorhanden. Becherzellen sind in den Ausfithrungsgéngen, wie beim
Kaninchen, regelméBig zu finden (OPPEL), ebenso Driisen in der Tunica propria
(OppEL, KULL).
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Bei der Ratte fillt die Silberreaktion in den Zellen der LANGERHANSschen
Inseln sehr schwach, oft sogar negativ aus.
Die Inseln der Maus sind immer frei von Silbergranula.

II. Pathologische Anatomie.

Pathologische Veridnderungen des Pankreas der Laboratoriumsnager sind
wenig bekannt.

Bei Mdusen, die zu chemotherapeutischen Zwecken verwandt wurden,
fand AporaNT dreimal eine Lipomatose des Pankreas. In zwei Fallen war diese
besonders hochgradig; das Pankreas war einem Fettlappen ahnlich. Mikro-
skopisch waren vom Driisenparenchym nur noch spérliche Reste zu finden.
In allen Fillen waren die LaNGERHANSschen Inseln unverindert erhalten,
in einem Falle sogar besonders schon ausgebildet.
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E. Leber und Gallenwege.
Von PH. REZEK und E. LAUDA, Wien.

Mit 20 Abbildungen.

I. Normale Anatomie.
a) Morphologie.

Der makroskopische Aufbau der Leber und der Gallenwege bei den hier zu
besprechenden Versuchstieren unterscheidet sich insbesondere durch die Unter-
teilung des Organes durch tiefe Furchen wesentlich von der menschlichen Leber.
Unter den Laboratoriumstieren selbst ergeben sich geringere, doch recht charakte-
ristische Unterschiede.

a) Kaninchen. An der Leber des Kaninchens (s. Abb. 63) (Gewicht nach
WarL 3—49/, des Korpergewichts) kann ein rechter und ein linker Anteil unter-
schieden werden; beide unterscheiden sich individuell in verschiedener Weise
in den eigentlichen dorsal gelegenen Hauptlappen und dem ventralwirts, dem
Zwerchfell zugekehrten akzessorischen Lappen. Die rechte Leberhalfte besteht
neben diesem Hauptlappen, von welchem ein Lobus quadratus abgegrenzt
werden kann (s. unten), auch aus einem Leberanteil, der mit dem Hauptlappen
nur durch eine schmale Briicke in Verbindung steht und sich in den méchtigen
Lobus caudatus und den kleinen Lobus papilliformis teilt.

Nach F. MEYER, der eine ausfiihrliche ,,Terminologie und Morphologie der Saugetier-
leber nebst Bemerkungen iiber die Homologie ihrer Lappen‘ auf Grund vergleichender
anatomischer und entwicklungsgeschichtlicher Untersuchungen gegeben hat, entsteht der
Processus caudatus des Kaninchens aus der Verschmelzung des bei anderen Tieren méchtig
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entwickelten, beim Kaninchen in seinem Wachstum zuriickgebliebenen rechten Haupt-
lappens und des eigentlichen Lobus caudatus; diese doppelte Zusammensetzung des Lappens
ist nach diesem Autor bei den meisten Kaninchenlebern an einer kleinen, in der Néhe der
Basis dieses Lappens liegenden Einschniirung zu erkennen.

Die Unterteilung der Leber in die verschiedenen Lappen geschieht bei den
verschiedenen Individuen in unterschiedlichem AusmaBe und auch in ver-
schiedener Weise.

Die Incisura interlobularis trennt die rechte und die linke Leberhélfte; sie zieht an der
konvexen Leberoberfliche etwa in der rechten Mamillarlinie oder auch nahe derselben
nach abwirts. An ihrem oberen Ende findet sich der Ansatzpunkt des &uBersten Anteiles
des Ligamentum falciforme, einer sagittal gestellten Peritonealduplikatur, welche vom Dia-
phragma an die konvexe Oberfliche der Leber zieht. Die linke Leberhalfte stellt zumeist
die Hauptmasse der Leber dar und zeigt wohl regelmiBig die Unterteilung in den akzessori-

schen und den Hauptlappen. Eine tiefgreifende Furche, die fast bis an die Porta hepatis
reicht, trennt diese beiden Anteile.

Vena cava Proc. papill. Vena cava

; Proc.
_...caudat.
Impr.
renalis
Lobus,__ -. Lobus
dexter sinister Vesica
fellae |
Lobus Lobus
dexter------=-- ---- sinister
2CCess. access,
a b

Abb. 63. Leber des Kaninchens. a Zwerchfellfliche. b Eingeweidefliche.
(Nach MARTIN, Lehrb. d. Anatomie d. Hausséugetiere.)

Hebt man den linken Hauptlappen kranialwirts auf, so erscheint ein Teil des Lobus
papilliformis, welcher von der Hinterfliche des rechten Hauptlappens entspringend mit
seinem Ansatzstiick zwischen Oesophagus und Gebilden der Porta hepatis gelegen, gegen
die kleine Kurvatur des Magens zieht und sich hier in zwei fliigelférmige Lappchen teilt,
welche die kleine Kurvatur des Magens von vorne und hinten umgreifen. Der vordere
fliigelférmige Lappen ist im allgemeinen groBer als der hintere; letzterer kann vollstéindig
fehlen. Der vordere Anteil desselben kann sich auch auf die ventrale i. e. konvexe Fliche
des Hauptlappens legen. Ein von der Unterfliche des linken Hauptlappens zur ventralen
Fliche des fliigelformigen Lappens ziehendes Ligament fehlt. An der Stelle, an welcher
sich der fliigelformige Lappen in die zwei Fliigel teilt, liegt auch das Verbindungsstiick
zum Lobus caudatus, welcher sich hinter dem Ligamentum hepatoduodenale befindet. Bei
rudimentérer Entwicklung des hinteren fliigelformigen Lappens teilt sich also das vom
rechten Lappen kommende, frither genannte Ansatzstiick in den vorderen fliigelformigen
Lappen und in das Ansatzstiick des Lobus caudatus. Die rechte Leberhalfte wird vor
allem vom rechten Hauptlappen gebildet.

An der caudalen, dem Magen zugekehrten Ventralfliche befindet sich meist
nahe dem medialen Rande des rechten Hauptlappens eine tiefe, den vorderen
Leberrand nicht erreichende Furche, das Bett der Gallenblase. Der medial
von der Gallenblase gelegene Abschnitt des rechten Leberlappens, welcher in
seinen zwerchfellnahen Amnteilen durch eine verschieden gestaltete Briicke die
Verbindung mit dem linken akzessorischen Leberlappen herstellt, wird Lobus
quadratus genannt.

Caudal vom rechten Hauptlappen liegt der meist méichtige Lobus caudatus. An seiner
Caudalfliche zeigt er die tiefe Impressio renalis, mit der er der rechten Niere aufsitzt, die-
selbe mehr als zur Hilfte bedeckend. Der Lobus caudatus 148t sich von der Seite nach links
zu umschlagen, da er nur mittels der bereits frither erwihnten schmalen Briicke mit den
dorsalen und caudalen Abschnitten des rechten Leberlappens, bzw. dem Lobus papilliformis
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zusammenhingt. An der genannten Stelle finden sich im Lobus caudatus individuell ver-
schieden tiefe zwischenteilende Furchen, von welchen eine zumeist besonders deutlich ent-
wickelt ist und nach MevErR die Verschmelzungsstelle zwischen rudimentérem rechtem
Hauptlappen und Caudallappen anzeigt.

Die Gebilde der Porta hepatis laufen am rechten Rande des Lobus papilli-
formis und ventral vom Ansatzstiick des Lobus caudatus. Hierbei liegt der
anndhernd 1'/, mm breite Ductus choledochus und die Arteria hepatica ventral
vor der Vena portae, die Arterie zumeist auf dem Ductus choledochus. Die
Vena portae gibt bereits beim Vorbeiziechen am medialen Rande des Lobus
caudatus an diesen einen starken Ast ab und teilt sich schlieBlich an der Porta
hepatis in eine Reihe von Asten. Die Arteria hepatica ist ein Ast der Arteria
gastroduodenalis, welche sich um den caudalen Pol des hinteren Fligels des
Lobus papilliformis umschldgt, auf die Vorderfliche der Vena portae und auch
des Ductus hepaticus zu liegen kommt und sich hier in individuell verschiedener
Weise in kleinere Aste aufsplittert, die zum Duodenum, zum Pylorus und auch
zur Leberpforte ziehen (Arteria hepatica). Der Ductus choledochus entsteht
aus dem Zusammenflusse mehrerer Ductus hepatici und des Ductus cysticus
und nimmt in seinem weiteren Verlaufe noch den abfiihrenden Gallengang des
Lobus caudatus auf. Er miindet in den pylorusnahen Duodenalabschnitt.

Die Gallenblase ist ein flaschenformiges, relativ kleines Gebilde, welches,
wie oben vermerkt, in eine tiefe Leberfurche eingebettet ist. Es erscheint be-
achtenswert, dall die Gallenblase zwar ungefahr in drei Vierteln ihrer Circum-
ferenz vom rechten Hauptlappen eingeschlossen wird, hierbei aber fast iiberall
Peritonealiiberzug tragt, mit Ausnahme eines schmalen Streifens, an welchem
sie am Grunde der Furche mit der Leberunterfliche verwachsen ist. Der Ductus
cysticus ist an seiner Ursprungsstelle am Gallenblasenhals fast rechtwinkelig
geknickt. Auch er verlduft in einer tiefen Leberfurche, welche die Fortsetzung
der Fossa vesicae fellae bildet und hat ebenso wie die Gallenblase einen fast
zirkuldren Peritonealiiberzug, der gelegentlich sogar ein an der Leber fixiertes
Gekrose des Gallenganges bildet. Die Vena cava inferior liegt den medialen
und gleichzeitig dorsalen Teilen des Lobus caudatus innig an, ist hier aber nie
vollstindig in das Lebergewebe versenkt. Sie wird an dem oberen Pol der
ventralen Flidche des Lobus caudatus auf eine kurze Strecke sichtbar und ver-
lduft dann hinter dem rechten Hauptlappen zum Hiatus venae cavae des Dia-
phragmas. Im Bereiche dieses Anteiles ist sie mit den vorderen und lateralen
Partien des gemeinsamen Ansatzstiickes von Lobus caudatus und Lobus papilli-
formis innig verwachsen und nur zu einem ganz geringen Teile in das Leber-
gewebe eingesetzt. Der Lobus caudatus hat eine selbstdndige, méchtige Vena
hepatica, welche unmittelbar in die aufsteigende Vena cava inferior miindet.
Der Lobus caudatus stellt daher beim Kaninchen einen fast selbstdndigen
Leberabschnitt dar; es besteht ein eigener ZufluBl des Portalblutes und eine
eigene Vena hepatica. Der Lobus caudatus ist daher nur in geringem AusmaBe
mit dem {iibrigen Lebergewebe in unmittelbarer Verbindung.

b) Meerschweinchen. Die Meerschweinchenleber (Abb 64) ist hinsichtlich
der Anordnung ihrer Lappen analog der unten besprochenen Rattenleber gebaut,
wenn man davon absieht, dal diese keine Gallenblase und daher keinen Lobus
quadratus hat. Auch hier wird die Leber durch die Incisura hepatis in zwei
Hauptabschnitte geteilt, von denen jeder in einen dorsalen Haupt- und einen
ventralen akzessorischen Lappen zerfillt. Auch die Meerschweinchenleber zeigt
einen in Bau und Gr6Be der Rattenleber vergleichbaren Lobus caudatus und
papilliformis.

Es erscheint bemerkenswert, dall der vordere dem Magen aufliegende Rand des linken

Hauptlappens mehrere Incisuren trigt. Ferner wére hervorzuheben, daf die beiden Fliigel
des Lobus papilliformis meist rudimentér entwickelt sind und daher die kleine Kurvatur
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des Magens kaum umgreifen. Der rechte akzessorische Lappen erfahrt durch die eingebettete,
unten zu beschreibende Gallenblase gegeniiber der Rattenleber bestimmte Unterschiede.
Der Lobus caudatus, welcher ein gemeinsames Ansatzstiick mit dem Lobus papilliformis
am rechten Hauptlappen hat, 148t sich um dieses Ansatzstiick nach links luxieren. Das
gemeinsame Ansatzstiick liegt hinter dem Ligamentum hepatoduodenale. Die konvexe
Oberflache der Leber ist in der Gegend der Incisura hepatis durch das sagittal verlaufende
Ligamentum falciforme an das Zwerchfell fixiert. Ein kurzes Ligamentum coronarium
sinistrum und ein rudimentires Ligamentum coronarium dextrum verlaufen beiderseits
quer um die oberste Kurvatur der Leber. Das Ligamentum falciforme ist in seinem vordersten
freien Anteile zum Ligamentum teres verdickt, welches sich an der Incisura hepatis teilt,
sich teilweise in die Incisura hepatis hineinschlagt und zum Teil an die Kuppe der Gallen-
blase heranzieht.

Die Gallenblase stellt ein Organ von der GroBe einer kleinen Kirsche dar,
welches in einer tiefen Furche der caudalen Fliche des rechten akzessorischen
Lappens gelegen ist. Dieses Leberbett reicht bis an den vorderen Leberrand
und bedingt daher hier in der Ansicht von oben eine annidhernd halbkreis-

formige Aussparung, in welcher die
Proc. Impr. Proc. Kuppe der Gallenblase iiber die Leber-
papillaris renalis caudat.  oberfliche etwas vorspringt. Die
' Gallenblaseist auch beim Meerschwein-
chen wie beim Kaninchen fast voll-
stindig von Peritoneum iiberzogen,
bzw. das Gallenblasenbett ist bis auf
ein schmales Areale an seinem Grunde,
dort, wo die Gallenblase an das Leber-
gewebe unmittelbar fixiert ist, von der
peritonealen Leberkapsel iiberzogen.
Die Gallenblase liegt also nur in ihren
Lob. si ventralsten Anteilen fixiert, in einer
ob- sin. L : ‘ Nische des Lebergewebes.
o T Cacesse” Auch beim Meerschweinchen ist der
Abb. 64. Leber des Meerschweinchens. (Aus Ductus cysticus in seinem Anfangsteile
MARTIN, Lehrb. d. Anatomie d. Haussdugetiere.) scharf gekniekt und auch hier mit einer
Peritonealduplikatur, welche eine Art
Gekrose bildet, nur locker mit der Leberunterfliche verbunden. Es ist ferner
auffallend, daB sich zwischen Gallenblase und Ductus cysticus einerseits und
Duodenum andererseits eine Peritonealduplikatur flichenhaft ausspannt, die
etwa von der Mitte der dorsalen Fliche der Gallenblase und von dem dem
Duodenum zugekehrten Rand des Ductus cysticus seinen Ursprung nimmt und
dorsalwirts am Ligamentum hepatoduodenale fixiert ist. In demselben ver-
lauft links und ventral der Ductus hepaticus, rechts und etwas dorsal die Vena
portae. Der Ductus choledochus, der an der Leberpforte durch den Zusammen-
fluB des Ductus cysticus und der Ductus hepatici entsteht und an dieser Stelle
etwas erweitert ist, hat eine Linge von ungeféhr 1 cm und miindet in geradem
Verlaufe in den magennahen Duodenumteil. Die Vena portae gibt bereits am
Wege zur Porta hepatis einen méchtigen Ast an die rechte Leber ab, welcher
sich in die Furche zwischen Lobus caudatus und rechtem Hauptlappen einsenkt,
um sich alsbald in Aste zur Versorgung der beiden genannten Lappen zu teilen.
Die Arteria hepatica, ein Ast der Arteria gastropancreatica, splittert sich im
Ligamentum hepatoduodenale in eine Reihe von Asten auf.

Die Vena cava inferior tritt in den medialen unteren Anteilen in den Lobus
caudatus ein, durchlduft ihn, tief im Lebergewebe eingebettet, der Linge nach
und lagert sich nach ihrem Austritte aus demselben an die Hinterfliche des
rechten Hauptlappens, mit diesem nur in einem Teile ihrer Circumferenz binde-
gewebig verbunden.




Normale Anatomie. — Morphologie. 109

¢) Ratte. Bei eroffneter Bauchhéhle erscheint unter dem rechten Rippen-
bogen der rechte akzessorische Lappen in einem ziemlich groBen Bezirke, wihrend
der Hauptlappen nur in einem kleinen Areale zu sehen und im iibrigen vom
akzessorischen Lappen vollstdndig bedeckt ist. Der mediale Rand des rechten
Lobus accessorius verlduft in oder eher etwas rechts von der Medianlinie. Der
grofite Teil der bei der Erdffnung der Bauchhéhle sichtbaren Leber wird vom
linken Hauptlappen gebildet, welcher mit seinem unteren Rande der Vorder-
fliche des Magens, diesen fast vollstindig bedeckend, bis zum Pylorus aufliegt.
Sein unterer Rand reicht bis an die rechte Mamillarlinie, wo er den unteren Rand
des eben noch sichtbaren rechten Hauptlappens trifft (Abb. 65).

Hebt man den rechten Lobus accessorius, so erscheint im rechten Hypochondrium die
konvexe Fliche des rechten Hauptlappens und ein Teil der konvexen Flichen der beiden
linken Lappen. Hebt man auch den Hauptlappen, so sieht man unter ihm den Lobus cau-
datus, welcher nach hinten unten der in ihrer unteren Halfte noch sichtbaren Niere aufliegt.
Dieser Lappen reicht medianwéirts iiber die Mittellinie und schiebt sich zwischen die Vena
cava inferior und die Vena portae
ein, die letztere zum Teil umgreifend.

Der annihernd dreikantige, in seinen
Réndern vielfach unregelméaflige Lo-

bus caudatus laBt sich von rechts

nach links fast vollstindig umschla-

gen, vom oberen Nierenpol also voll-
standig abheben. Er entspringt von

dem hinteren untersten Abschnitt

des rechten Hauptlappens. Nach
Aufheben des Lobus accessorius sini-

ster erscheint der méchtige linke Lob...
Hauptlappen, nach Aufheben des sin-
letzteren der Lobus papilliformis,
welcher von der Unterfliche des
rechten Hauptlappens entspringend

sich caudalwarts in zwei abgeplattete

Lob. dext. mit Impress. ren.

Proc. papill.
t

Proc.
caudat.

Lob.
dext,
access.

Fliigel teilt, welche von hinten und Lob. sin. access.
vorne den bei der Ratte meist weit Abb. 65. Lebertder Ratte. (Aus MARTIN, Lehrb. d.
in die Bauchhohle herabziehenden Anatomie d. Haussdugetiere.)

Oesophagus umgreifen, um sich vorne

und hinten der kleinen Magenkurvatur anzulegen. Von der Unterfliche des linken Haupt-
lappens zieht eine Peritonealduplikatur zum Magen (Ligamentum hepatogastricum), den
Lobus papilliformis itberdeckend. Nach Durchschneidung des Ligamentum gastrolienale
und Aufheben des Magens nach oben erscheint der der Magenhinterwand breit aufliegende,
sehr abgeplattete hintere Fliigel des Processus papilliformis. Der hintere Fliigel ist haufig
in zwei flache Lappen unterteilt.

Nach Umschlagen des ventral gelegenen fligelférmigen Lappens nach links
erscheinen die Gebilde der Porta hepatis: Ductus choledochus, Vena portae und
Arteria hepatica und das Ligamentum hepatoduodenale. Sie zeigen folgende
gegenseitige Topographie. Der Ductus choledochus, der an der Porta hepatis
aus dem Zusammenflusse mehrerer, den verschiedenen Lappen entsprechender
Ductus hepaticis entsteht, liegt am meisten ventral und gleichzeitig rechts
aullen von der Pfortader. Er hat manchmal die betréchtliche Linge von 3 bis
4 cm und miindet, nachdem er in die Nahe des Duodenums gelangt ist und eine
Strecke lang durch das Pankreas gezogen ist, tief unten ins Duodenum. Er ist
als ein starkzwirnfadendickes, zartseidigglinzendes Gebilde leicht zu finden.
Der dem Duodenum zunédchst gelegene, in den Choledochus einmiindende
Hepaticus gehért dem Lobus papilliformis zu. Dieser Ast iiberquert ventral
die Arteria hepatica und Vena portae. Die Arteria hepatica liegt vor und etwas
links in unmittelbarer Nahe der Pfortader. Hebt man den Rippenbogen auf
und driangt die Leber nach unten, so erscheint die konvexe Leberoberfliche,
die vornehmlich vom rechten Lobus accessorius gebildet wird. Zwischen rechtem
und linkem Lobus accessorius inseriert das Ligamentum falciforme. Ein Liga-
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mentum coronarium dextrum ist nicht entwickelt. Links fixiert ein Ligamentum
coronarium sinistrum ein kleines Stiick des Lobus accessorius und den linken
Hauptlappen an seiner kranialen Kante am Zwerchfell. Die Leber wird auBer-
dem in ihrer Konvexitdt in der unmittelbaren Umgebung der Durchtrittsstelle
der Vena cava inferior durch das Diaphragma an dieses fixiert. Dort, wo die
Konvexitit des rechten und linken Lobus accessorius aneinanderstofien und
organisch miteinander verbunden sind, findet sich die Austrittsstelle der Vena
cava inferior aus der Leber. Die Cava ist in den dorsalen Anteilen des Lobus
caudatus und des rechten Hauptlappens gelegen und hier zumeist von Leber-
gewebe vollstindig eingescheidet. Eine Gallenblase fehlt.

d) Maus. Die Leber der Maus ist prinzipiell gleichartig gebaut wie die der
Ratte, weshalb auf die Beschreibung der letzteren hingewiesen sei. Auch die
Leber der Maus besteht im wesentlichen aus zwei Hauptlappen, von denen
sich je zwei akzessorische Lappen durch eine tiefgreifende Furche sondern,
ferner aus den Lobus caudatus und Lobus papilliformis, welche analog gebaut
sind wie die entsprechenden Lappen der Ratte. Auch hier stellt der linke Haupt-
und Nebenlappen die Hauptmasse der Leber dar. Es ergeben sich aber der
Rattenleber gegeniiber folgende Unterschiede. Das von der Unterfliche des
linken Hauptlappens zum ventral gelegenen der Vorderflache der kleinen Magen-
kurvatur angelagerten Fliigel hinziehende Ligament ist auBerordentlich diinn
und zeigt stellenweise Dehiszenzen. Die Leber ist nur in dem kleinen Areale
in der nichsten Umgebung der Vena cava inferior und durch ein Ligamentum
falciforme an die Unterfliche des Zwerchfells fixiert. Ein Ligamentum coro-
narium sinistrium kann ebenso wie ein Ligamentum coronarium dextrum fehlen.
Die Maus besitzt zum Unterschiede von der Ratte eine etwa reiskorngrofle,
eiférmige Gallenblase, welche, zwischen den beiden Leberlappen gelegen, an
der Incisura hepatis mit den duBersten Teilen des Ligamentum falciforme ver-
bunden ist.

Die Gebilde der Leberpforte sind bei der Maus ebenso leicht darzustellen
wie bei der Ratte. Ihre Topographie ist bei beiden Tieren die gleiche. Der
Ductus cysticus miindet in den Ductus choledochus etwas leberwérts von der
Einmiindungsstelle eines zur rechten Leber ziehenden Ductus hepaticus. Die
Vena cava inferior ist der Hinterfliche der Leber angelagert und ist im all-

gemeinen an keiner Stelle vollstindig von Lebergewebe umgeben, wie dies bei
der Ratte die Regel ist.

b) Histologie.
1. Allgemeiner Teil.

Wenn auch der allgemeine histologische Bau der Sdugetierleber, sein Aufbau
in Lappchen, die zweifache Blutversorgung usw. als allgemein bekannt voraus-
gesetzt werden muB, so seien hier doch einige prinzipielle Bemerkungen, auch
beziiglich der groberen Histologie angefiihrt.

Der Begriff des Lappchenaufbaues der Leber ist nicht dahin zu verstehen,
daB das Organ aus einer grofen Zahl selbstidndiger, in sich abgeschlossener
Einheiten zusammengesetzt ist. Die Leber, die fetal als groBe, zentroacindse
Driise ohne Unterteilung in Lappchen angelegt ist, wird erst spater durch
Einwucherung des Bindegewebes der Grissonschen Kapsel in Unterabtei-
lungen zerlegt, wobei aber die einzelnen Elemente den Zusammenhang unter-
einander zum groBten Teil nicht verlieren. Das Léppchen stellt also weder
anatomisch noch funktionell eine Einheit dar. TaEmLE, WEBER, BEALE und
KRUKENBERG haben in ausfiihrlichen Arbeiten gezeigt, dal die geschlossene
Abgrenzung des Leberlippchens nicht nur beim Menschen, sondern auch bei
Kaninchen, Ratte und Maus nicht zu Recht besteht. Der Zusammenhang
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zwischen den einzelnen Léppchen ist bei den verschiedenen Tierarten ver-
schieden deutlich, die Isolierung bestimmter Leberabschnitte zu einem Léapp-
chen ist z. B. beim Schwein am weitgehendsten.

Bei den in Rede stehenden Tierarten ist nun der Lippchenaufbau im all-
gemeinen zwar ohne Schwierigkeiten zu erkennen, eine Abgrenzung der einzelnen
Lappchen voneinander durch sie trennende Bindegewebsziige aber nicht allseits
zu finden. Die Léppchen gehen vielfach ohne Grenzen ineinander iiber und nur
in der Umgebung der groferen Gallenwege finden sich schmale, periportale
Zonen, die insbesondere bei Bindegewebsfirbungen deutlicher zum Vorschein
kommen. Wenn also keine der untersuchten Tierarten die Bildung isolierter
Lippchen erkennen laBt, so ergibt ein Vergleich der Lebern von Kaninchen,
Meerschweinchen, Ratte und Maus hinsichtlich der Ausbildung der periportalen
Felder und der Abgrenzung der Lappchen voneinander doch gewisse Unter-
schiede.

Bei der Ratte und noch mehr bei der Maus finden sich ndmlich nur sehr
kleine periportale, aus groferen Gallengingen, GefiBlen und sehr spirlichem
Bindegewebe bestehende Felder, die zwischen mehreren, aneinander stoenden
Lappchen als kleine, nicht parenchymat6se Inseln erscheinen. Es finden sich
nirgends zwischen den Lappchen periportale, das Lappchen ganz einschlieBende
Bindegewebsziige oder auch nur Andeutung solcher; die Lappchen stofen ohne
erkennbare Grenze aneinander. Die Erkennung einer Zentralvene, die Ab-
grenzung eines Parenchymabschnittes, der einem Léappchen zugehort, bereitet
dem Ungeiibten daher groBe Miihe und auch der Geiibte st6Bt bei dem Ver-
such einer genaueren’ Umgrenzung oft auf untiberwindbare Schwierigkeiten.
Etwas anders liegen die Verhéltnisse beim Kaninchen und beim Meerschweinchen,
bei welchen die LupenvergroBerung eine gewisse Felderung des Leberparen-
chyms in Lappchen zumeist erkennen 148t. Es gilt dies fiir das Meerschweinchen
in noch héherem MaBe als fiir das Kaninchen. Wenn auch, wie unten gezeigt
werden soll, diese Felderung oft nur zum Teil auf eine stellenweise deutliche
bindegewebige Abgrenzung der Léppchen zu beziehen ist und noch andere
Momente fiir die Felderung maBgebend sind, so stellt der relative Bindegewebs-
reichtum bei den genannten Tieren doch ein gewisses Unterscheidungsmerkmal
gegeniiber Ratte und Maus dar. Es ist dies nicht dahin aufzufassen, als wiirde
das Lappchen bei Kaninchen und Meerschweinchen durch periportale Binde-
gewebsziige in isolierte Parenchymabschnitte getrennt werden; auch hier gibt
es allerorts, wie oben betont, zahlreiche Zusammenhédnge der Leberzellbalken
verschiedener Lappchen; von Driisenparenchymeinheiten kann auch hier nicht
gesprochen werden. Immerhin aber zeigen Bindegewebsfirbungen beim Kanin-
chen sehr hiufig, dall vereinzelte Bindegewebsfasern von einem periportalen
Feld zum anderen ziehen und so das Lappchen umgreifen; diese Bindegewebs-
ziige sind oft unterbrochen ; die Lappchenabgrenzung ist daher keine vollstandige.
Zumeist verliert sich auch die Faser in einiger Entfernung vom periportalen
Feld vollstindig, an anderen Stellen ist der Bindegewebszug sogar nur an-
gedeutet. Bei Meerschweinchen sind die das Lappchen umgreifenden Ziige, wie
oben gesagt, etwas deutlicher. Bei starker VergréBerung ist aber auch hier
ohne weiteres der Ubergang von Leberzellbalken benachbarter Liappchen in-
einander aufzufinden; die Begrenzung ist also ebenfalls keine vollstdndige,
immerhin ergeben sich aber gegeniiber Ratte und Maus recht deutliche Unter-
schiede.

Die Umgrenzungslinie des Lappchens ist iibrigens, worauf wir oben schon
hingewiesen haben, nicht nur durch die Zwischenschaltung von Bindegewebs-
fasern, sondern oft auch durch eine Reihe anderer Umstinde moglich; es gilt
dies auch in héherem Mafe fiir das Meerschweinchen und fir das Kaninchen
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als fiir Ratte und Maus. Da die Venae centrales in verschiedener Richtung
des Raumes verlaufen, die Lebercapillaren in anndhernd senkrechter Richtung
zur zugehorigen Leberldppchenachse ziehen, so treffen die Leberzellbalken, bzw.
die Capillaren der verschiedenen Lappchen an deren Grenze in verschiedener
Richtung aufeinander, so dal auch trotz Ineinanderiibergehens der Leberzell-
balken das Grenzgebiet zu erkennen ist. Schon bei schwacher Vergréferung
fallt schlieflich noch ein weiterer Umstand auf: an der Peripherie der Lappchen
sind die Leberzellen oft kleiner, die Kerne liegen daher dichter, so daB insbe-
sondere bei schwacher Vergréflerung die intensivere Kernfirbung in bestimmten
Zigen des Gesichtsfeldes die Lappchengrenzen andeutet. Vor allem beim Meer-
schweinchen erscheint z. B. im Hémalaun-Eosinpriparat der Leberschnitt nicht
nur durch deutlichere Bindegewebsziige, sondern auch durch diese intensivere,
der Kernfarbung entsprechende Blaufarbung bestimmter Abschnitte in Léapp-
chen gegliedert. Auch die Zahl der Kupfferzellen erscheint im iibrigen in
diesem Bezirk vermehrt. Trotzdem ist auch beim Meerschweinchen eine
scharfe Abtrennung der Liéppchen nirgends mdoglich; es gilt dies vor allem
fir Lappchen, in welchen die Zentralvene mehr minder parallel zur Schnitt-
richtung verlduft.

Es sei hier auch auf die Ansicht LOFFLERs verwiesen, der die Zusammensetzung der
Leber aus Lappchen im landlidufigen Sinne, welche sich aus dem Begriffe der Interlobular-
und der Zentralvene ergibt, in Abrede stellt und den Pfortaderzweig, die Vena interlobularis
in den Mittelpunkt des von ihm als mehr minder funktionell und anatomisch einheitlich
aufgefaBten Parenchymabschnittes stellt, an dessen Peripherie zwei oder auch mehrere
Venae centrales verlaufen.

Ersieht man daraus, daB die Existenz der Lappchen im alten Sinn von neueren Autoren
vollstindig geleugnet wird, daB die Zerlegung der Leber in Lappchen beim Saugetier bis
zu einem gewissen Grad eine willkiirliche ist, so gilt das gleiche fiir den Aufbau des Lappchens
aus sog. Leberzellbalken. Auch dieser stellt nicht eine abgeschlossene Einheit dar, sondern
er entspricht nur einem Querschnitt des Leberparenchyms, welcher das freie Maschenwerk
der Pfortaderverzweigungen ausfiillt. Die Pfortader gibt von den im periportalen Feld
gelegenen Venae interlobulares horizontal verlaufende Seitenzweige gegen die Mitte des
Lappchens ab, wo sich die Capillaren zur Vena centralis sammeln, die wieder das Blut zu
den Venae sublobulares fithren. Dank dieser Richtung der Venae centrales und der darauf
senkrechten Stromungsrichtung der Capillaren miissen Querschnitte durch das Lappchen
einen radidren Bau ergeben, der auch bei Querschnitten des Lappchens mit elliptischem
Kontur angedeutet ist. Das zwischen den Lebercapillaren getroffene Leberparenchym
scheint daher in Form der ,,Balken‘* speichenférmig von der Peripherie gegen das Zentrum
der Lappchen zu ziehen. Die Balken sind demnach nicht Verbinde von radiar angeordneten
Leberzellen, sondern nur Querschnitte der zwischen den radiar gestellten Lebercapillaren
zu schmalen Gewebsbriicken zusammengelegten Leberparenchymabschnitte. Es handelt
sich also nicht um Driisenschlduche, sondern um groBe, meist plattenférmige Verbéinde;
eine Tatsache, die auch das Studium der Gallenwege deutlich veranschaulicht und Braus
dazu gefithrt hat, von Leberzellplatten zu sprechen. Je nach der Schnittrichtung sieht man
die Leberzellbalken bald von der Zentralvene gegen die Peripherie des Lappchens strahlen-
formig verlaufen, bald erkennt man eine lingsgetroffene Zentralvene, von der aus die Leber-
zellbalken parallel zueinander gegen das periportale Feld ziehen. Die Balken scheinen hierbei
gelegentlich die Peripherie als schmale, parallel verlaufende Zellverbinde zu erreichen,
an anderen Stellen ist der parallele oder radiire Verlauf schon unweit von der Zentralvene
nicht mehr zu sehen; die Leberzellplatten erscheinen durcheinandergeworfen und 16sen sich
gelegentlich peripheriewérts wieder in isolierte Zellstringe auf.

Bei Ratte, Maus, Meerschweinchen und Kaninchen ergeben sich diesbeziiglich
keine prinzipiellen Differenzen. Eine schematische Darstellung eines Leberzell-
balkens zeigt im allgemeinen zwei Reihen von aneinandergelegten Leberzellen,
welche in ihrer Mitte die Gallencapillare umgreifen. Aus der obigen Darstellung
ergibt sich aber, dafl ein Leberzellbalken gelegentlich auch nur aus der An-
einanderreihung von Einzelzellen, welche bei der gegebenen Schnittrichtung
von beiden Seiten von Capillaren umschlossen sind, dargestellt werden kann;
diese Leberzellen haben in der zu der Schnittrichtung senkrechten Richtung
unter Bildung von Gallencapillaren Kontakt mit anderen Leberzellen.
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Die sog. Leberzellbalken sind auch peripheriewéirts gegen das periportale
Feld in sich nicht abgeschlossen, sondern gehen vielfach in Leberzellbalken
benachbarter Liappchen iiber, eine Tatsache, die sich ja aus der Beschreibung
der nur angedeuteten, oft fast fehlenden Abgrenzung der Lappchen untereinander
ergibt. Bei Ratte und Maus sind die Ubergéi,nge derart zahlreich, dafB eine
Lappchengrenze zumeist iiberhaupt nicht angegeben werden kann ; nur durch den
Umstand, daf3 Leberzellbalken, wie oben beschrieben, in verschiedener Richtung
gegeneinander ziehen, ergeben sich schmale Zonen unregelmifBig gestellter
Zellen, die eben den Zusammenhang benachbarter Balken aufrecht erhalten,
und die andeutungsweise eine Abgrenzung der Lappchen ermoglichen. Aber
auch bei Kaninchen und Meerschweinchen kann eine scharfe Grenze nicht
gefunden werden, den unmittelbarsten Bereich eines gréBeren periportalen
Feldes ausgenommen. Sobald sich das interlobulire Bindegewebe in Fasern
aufsplittert, sieht man auch schon ineinander iibergehende Leberzellbalken.

Ein prinzipieller Unterschied im Aufbau eines Leberzellbalkens zwischen
Meerschweinchen, Kaninchen, Ratte und Maus kann nicht festgestellt werden.
Der Leberzellbalken setzt sich, wie oben betont, der Breite nach vielfach nur
aus einer Zelle zusammen und es scheint, dafl dies nahe der Zentralvene im
Horizontalschnitt des Lappchens sogar die Regel ist, peripheriewirts gabelt
sich der Balken zumeist. Bei Durchsicht einer groferen Anzahl von Priparaten
macht es nun vielleicht den Eindruck, als wiirde bei Maus und Ratte der ein-
zellige Leberzellbalken seltener gefunden werden, ein Befund, der nur mit einem
weitmaschigeren Capillarnetz bei diesen Tieren erklirt werden kénnte. Aus
dem vorher Gesagten ergibt sich, dal} einreihige Balken niemals das ganze
Lappchen bis an die Lappchenperipherie durchziehen, denn der Balken ist ja
nur ein optischer Querschnitt durch das wabenférmig angeordnete Gefiige des
Parenchyms.

2. Spezieller Teil.
a) Die Leberkapsel.

Bei sémtlichen untersuchten Tieren besteht die Leberkapsel aus einer sehr
diinnen, gleichmaBig breiten Lage von Bindegewebsfasern, in welcher Ein-
lagerung von elastischen Fasern nicht nachgewiesen werden konnte. Es. er-
scheint bemerkenswert, daf3 die Leberkapsel bzw. das ihr angelagerte Capillar-
endothel die scheinbar blinden Enden der Lebercapillaren im Raume zwischen
zwei Leberzellbalken abschlieft. An manchen Stellen erreicht das Lebergefif3-
system die Leberkapsel nicht nur mit diesen Capillaren, sondern es finden sich
unmittelbar unter der Kapsel (speziell beim Kaninchen) auch groBere Venen,
Zentral- oder Interlobularvenen. Alle diese Verhédltnisse erscheinen am fiiber-
sichtlichsten in Mallorypréparaten.

B) Protoplasma der Leberzellen.

Da die Plasmastrukturen, welche wir in Schnittpriparaten beobachten,
nach bestimmten Regeln hergestellte Artefakte sind, eignet sich die Nativ-
untersuchung der Zelle am besten, um den tatsichlichen Verhaltnissen am
nichsten zu kommen. Im folgenden soll die Zellstruktur bei der iiblichen
histologischen Technik — wir wéhlen die Hédmatoxylin-Eosinférbung nach
Formolfixierung — besprochen werden. Es ergeben sich hierbei konstante
Unterschiede bei den verschiedenen Tierarten, eine Tatsache, die fiir den Tier-
experimentator unter Umstédnden von Bedeutung sein kann.

Kaninchen: Das Protoplasma der Leberzelle ist im allgemeinen grob granu-
liert. Neben gréberen finden sich aber auch feinere Protoplasmaverdichtungen,
zwischen ihnen sieht man ein unregelmiBig gestaltetes Liickenwerk. Auch dort,

Jaffé, Spontanerkrankungen. 8
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wo das letztere mehr zuriicktritt und das Protoplasma bei schwacher Vergrofe-
rung homogen aussieht, besteht tatsdchlich ein scholliges Cytoplasma.

Meerschweinchen: Es liegen dhnliche Verhaltnisse wie beim Kaninchen vor,
jedoch mit dem Unterschied, daB sich nicht selten Differenzen in den Plasma-
strukturen zwischen Zentrum und Peripherie des Lappchens ergeben. Die zentral
gelegenen Zellen haben im Plasma ein grobes Liickenwerk, dementsprechend
grobe Protoplasmaschollen, die dem periportalen Felde nahen Zellen zeigen
ein dichtes, grobes oder auch gleichméaBig fein granuliertes Protoplasma. s
gibt aber auch Ausnahmen von dieser Regel.

Ratte: In vereinzelten Zellen ist das Protoplasma zwar gleichméaBig fein
granuliert, zumeist herrscht aber wie beim Kaninchen die grobschollige Struktur
mit Liickenwerk vor.

Maus: Hier finden sich im Vergleich zu anderen Tierarten so abweichende
Verhéltnisse, dafl auch die isolierte Zelle als Mausleberzelle erkannt werden kann.
Das Protoplasma ist regelméBig sehr stark zerkliiftet, scheinbar zu verschieden
intensiv gefdrbten Schollen gefillt; diese werden im allgemeinen durch ein
feines Netzwerk zusammengehalten. Der Kern scheint vielfach frei in einem
Hohlraum zu liegen. Auf die Frage der Natur der das Plasma zusammen-
setzenden Schollen sei hier nicht eingegangen. Hinsichtlich des Glykogen-
gehaltes des Protoplasmas sei auf das entsprechende Kapitel verwiesen. Hervor-
gehoben sei, dall man mit Methylgriin-Pyroninfirbung in der Leberzelle Eiweil3-
granula darstellen kann, woriiber bereits eine umfangreiche Literatur vorliegt
(BERG, PASCHEIS).

v) Der Leberzellkern.

Die Kerne sind nie randstandig. Bei Zweikernigkeit sind beide Kerne etwas
kleiner als sonst. Die Kerne zeigen bei den vier Tierarten keine wesentlichen
Differenzen. Der relativ auffilligste Unterschied besteht vielleicht darin,
daB die Kerne bei der Maus im gleichen Schnitte der GréBe nach auBerordentlich
variieren, und daf sich neben den normal groflen Kernen solche finden, die etwa
die dreifache Gréfle der iibrigen erreichen. Hinsichtlich der Zahl der Kerne der
Leberzellen seien aus der Literatur die folgenden bemerkenswerten Daten zu-
sammengestellt. BEALE findet beim ausgewachsenen Tiere fast immer nur
einen, selten zwei Kerne, beim Embryo konnte er ein umgekehrtes Verhalten
feststellen und bis sechs Kerne in einer Leberzelle beobachten. Demgegentiber
fand BrRIDGE — und unsere eigenen Beobachtungen stimmen damit iiberein —
reichlich Zellen mit zwei Kernen. BéEM und Daviporr fanden in der Leber
einiger Kaninchen fast ausschlieBlich zweikernige Zellen. Endlich hat ToBias
ConN bei mit Gras und Hafer gefiitterten Kaninchen in den drei- bis neunmal
so groflen Leberzellen zwei bis vier Kerne gefunden. Auch konnte er in diesen
Féllen deutliche Mitosen beobachten. Dieser Befund erscheint auffallend,
da ja, wie schon BisozErRO und VASSALE betont haben, Mitosen in den Leber-
zellen erwachsener, gesunder Tiere aullerordentlich selten sind. Figuren, die
einer direkten Teilung entsprechen, sollen sich hiufiger finden. Luksanow
hat insoferne eine Abhéngigkeit der Kernzahl von der Erndhrung nachweisen
zu kénnen geglaubt, als die zweikernigen Zellen bei der Maus nach Fettzufuhr
an Zahl zunehmen. Wir konnten beim Kaninchen einmal das Vorkommen
dreikerniger, bei den iibrigen Tierarten, wenn auch nicht regelmiBig, das zwei-
kerniger Zellen feststellen. Von verschiedenen Autoren wurde eine Mehrkernig-
keit in der Graviditdt beschrieben.

Bei samtlichen hier zu besprechenden Tieren finden sich zwei bis vier Kern-
korperchen. Man kann sie am besten bei Anwendung der HEIDENHAINschen
Farbung, resp. bei der von KoLMER angegebenen Modifikation studieren.
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Sie miissen nicht immer rund sein, kénnen auch eine eiférmige Gestalt aufweisen
und zeigen variable Grofle. Im allgemeinen erscheint die Chromatinstruktur
des Kernes, speziell bei der HErpENHATNschen Firbung sehr locker und eher
fein granuliert. Gelegentlich ist sie auch aus groben Fédden zusammengesetzt.
Unterschiede in der Struktur des Chromatins bei den verschiedenen Tieren
konnten wir nicht finden. Das Chromatin ist im Kerne gleichméaBig verteilt und
erscheint an den Réndern nicht besonders angehauft. Unter normalen Umstédnden
konnten wir bei den verschiedenen Tieren keine Degenerationserscheinungen
im Sinne von Pyknose und Rhexis feststellen. Nach ScHLATER hat der Kern
bei Untersuchung mit Sublimat oder Pikrinsublimat-Eisessig einen prinzipiell
gleichartigen, wabigen Bau.

0) Die Gallencapillaren.

Der langjiahrige Streit iiber die Existenz von Gallencapillarnetzen kann als
dahin entschieden betrachtet werden, dal bei den Siugern derartige Netze zur
Regel gehéren. Auf die eingehende diesbeziigliche Literatur, insbesondere auf

Abb. 66. Gallencapillaren beim Kaninchen. Golgimethode.

den Streit zwischen RETZIUS einerseits, HERING und v. EBERTH andererseits,
kann hier nicht niher eingegangen werden, und es sei auf die diesbeziigliche
erschopfende Zusammenstellung von OPPEL hingewiesen.

Von der Richtigkeit der Anschauung iiber die Existenz von Gallencapillar-
netzen bei den von uns untersuchten Tieren iiberzeugt man sich leicht durch
Priparate, welche dem Golgiverfahren unterworfen wurden (s. Abb. 66). Sowohl
bei der Ratte und bei der Maus als auch beim Kaninchen und beim Meerschwein-
chen kann man an entsprechenden Stellen einwandfreie Netze in groBer Zahl
feststellen. Gelegentlich gewinnt man sogar den Eindruck, daf blinde End-,
bzw. Seitendste in geringer Zahl vorkommen. Es ist dies insbesondere in den
dickeren Schnitten der Fall, welche in mittlerer Schnitthdhe mikroskopiert
werden, bzw. in welchen die Gallencapillaren durch den Schnitt verfolgt werden.
Wenn voNn MOLLENDORFF-STOHR bei Beschreibung der menschlichen Leber
glauben, sagen zu diirfen, daBl die Zahl der Maschen keineswegs so groB sei,
wie man bei Betrachtung gewisser feiner Schnitte bei schwacher VergréBerung
annehmen konnte — die genannten Autoren begriinden dies mit dem Umstand,
daB die Maschen nur dadurch vorgetduscht werden, daf die vielfach im Zickzack
verlaufenden, mit Seitendsten versehenen Kanilchen sich in verschiedenen
Ebenen iiberkreuzen — so gilt dies fiir die von uns untersuchten Tierarten
gewiB nicht. Die Zahl der echten Maschen ist sicherlich auBerordentlich grof.
Wir méchten auch zu bedenken geben, dafl dickere Schnitte beweisendere
Bilder geben als diinne, da in diinneren Schnitten naturgemif intakte, nicht
angeschnittene Maschen in nur relativ geringer Zahl gefunden werden kénnen.

8*
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Es besteht aber kein Zweifel, dal bei sdmtlichen genannten Tierarten auch
blindendigende Seitenzweige der Gallencapillaren bestehen. Der Durchmesser
derartiger Seitenzweige ist jenem der Hauptgéinge gleich, ein Moment, welches
neben anderen beweist, dafl es sich hier also nicht um die von verschiedenen
Autoren beschriebenen intracelluldren Sekretcapillaren handelt. Die Seiteniste
haben verschiedene Lénge und erreichen manchmal an Gré8e den Durchmesser
der Leberzelle. Sie konnen am Ende kleine, knopfférmige Verdickungen tragen.
Die Seitendste zweier im Leberzellbalken parallel zueinander verlaufender
Hauptcapillaren greifen stellenweise ineinander ein. Abgesehen von diesen
offenkundig in die Leberzellen eintauchenden, blind endigenden Seitendsten
der Capillaren finden sich im Golgiprdparat kleine, oft nur als Punkte den
Haupt- und Seitendsten aufsitzende, nur bei starker Vergroferung erkennbare
Ausstiilpungen, welche jenen Bildungen entsprechen, die als intracelluldre
Sekretcapillaren beschrieben werden. Aus Golgiprdparaten 1Bt sich die Natur
dieser Ausstiilpungen deshalb nicht mit Sicherheit ableiten, weil Zellgrenzen
nicht zur Beobachtung gelangen, wobei aber die Tatsache, dal diese Ausstiil-
pungen gelegentlich den Capillaren sehr dicht ansitzen, wohl mit Sicherheit
vermuten 148t, daB diese Ausstiilpungen tatsdchlich den sog. intracelluldren
Bildungen entsprechen. Die oben beschriebenen groBen Seitenéste der Capillaren
zeigen manchmal eine dichotomische Verzweigung, wobei beide Enden knopi-
formig aufgetrieben sein kénnen. Es sei schlieBlich hervorgehoben, dafl die
Gallencapillaren, sowohl Seiten- wie Hauptéste, gestreckt oder geschlingelt
verlaufen koénnen. In letzterem Fall kann es sich aber auch um Artefakte
handeln, auf welche spiter eingegangen werden soll.

Sowohl nach der Methode von GoLel, als insbesondere nach Injektion der Capillaren
mit verschiedenen Farbstoffen haben eine Reihe von Autoren nicht nur grofere, rundliche
Farbstoffanhéufungen, sondern auch feinste, sich netzférmig ausbreitende Fadchen be-
schrieben, welche die groferen Anhdufungen und die der Zelle anliegenden Gallencapillaren
miteinander verbinden. Die Existenz derartiger in den Leberzellen gelegener Wurzel-
kanilchen des Gallensystems ist umstritten. Die Gegensitzlichkeit der Anschauungen
erweist sich am besten aus der Gegeniiberstellung von v. Kuprrer und FriscH. Der
erstere sprach sich nach dem Studium der Verhiltnisse bei den verschiedenen Tieren ins-
besondere dahin aus: ,,Durch Injektion des Gallengangssystems lassen sich von den Gallen-
capillaren aus kleine intracellulaire Hohlrdume oder Vakuolen erfilllen, die durch duflerst
feine Kanilchen mit den die betreffende Leberzelle umgreifenden Gallencapillaren zusammen-
hiangen. An gut gelungenen Injektionspraparaten erhilt man durch diese Verhiltnisse
ein Bild, das die Capillaren mit kleinen, aber durchschnittlich gleichgroBen, gestielten
Knopfen besetzt zeigt. Der feine Stiel, d. h. das Verbindungsstiick zwischen der injizierten
Vakuole und dem intracelluliren Gallengange erscheint meist gekriimmt. FriTsca lehnt
die Priexistenz derartiger Rdume ab und erklirt die obigen Bilder damit, daB die extra-
vasierende Farbstoffmasse nach Durchbruch der Capillaren an schmaler Stelle das Zell-
protoplasma vor sich herdringt und somit ,,Sekretkapseln* schafft. In einer zusammen-
fassenden Darstellung OppELs (1900) fithrt dieser gegen die Anschauung von Frrrsca und
firr die Deutung KupFrERs folgendes an: 1. GleichméBiges Vorkommen im ganzen Bereich
des injizierten Lappchens. 2. Gleiche Form und gleiche GroBe der Knopfchen. 3. Regel-
miéBiges Vorkommen der feinen Stiele.

In eigenen Priparaten konnten nach der Gorcischen Methode gleichartige
Bilder nicht erhalten werden und mit der Methode von Otami, auf welche wir
weiter unten zuriickkommen werden, konnten beweisende Tatsachen fiir die
Existenz derartiger intracellulirer Gangsysteme mit Sicherheit nicht beigebracht
werden.

Die modernen Lehr- und Handbiicher der normalen Histologie lassen diese Frage gleich-
falls unentschieden. Nach SCHAFFER ist ein intracellulirer Ursprung eines Teiles der vor-
wiegend intercellulir verlaufenden Sekretcapillaren mit Sicherheit nicht erwiesen (1920;.
er ist jedoch wahrscheinlich. Nach Braus (1924) erscheint es strittig, ob neben den blind
endigenden Seitenkanilchen binnenzellige Kanilchen vorkommen. Auch er gibt die Exi-
stenz der oben von uns beschriebenen, den Seitenkanalchen aufsitzenden Knépfchen im
Golgipraparate zu, doch erscheint es seiner Meinung nach nicht sicher, ob es nicht Vakuolen
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innerhalb der Zellen sind, die sich zufillig imprignieren lieBen. Nach voN MOLLENDORFF
(1928) handelt es sich bei diesen Knépfchen zwar um binnenzellige Sekretkanalchen, zweifel-
los aber um voriibergehende, nur an gewisse Funktionsstadien gebundene Bildungen in
Form von Sekrettropichen, die aus der Leberzelle ins Kanilchen iibertreten.

Was die Frage einer selbstindigen Gallencapillarwand anlangt, so mdchten
wir unter besonderem Hinweis auf die Darstellung von OPPEL die Tatsache her-
vorheben, dall wir mit der tblichen Untersuchungsmethodik eine Membrana
propria bei keinem der von uns untersuchten Tiere sehen konnten. Wir miissen
daher die Existenz einer solchen mit gréBter Wahrseheinlichkeit ablehnen.
Wenn die Leber, wie wohl allgemein angenommen wird, letzten Endes auf
einen tubuldésen Bau zuriickgefithrt wird, so stellen die Gallencapillaren die
Driisenlumina, die Leberzellen deren Wandungen dar, und die Annahme einer
Lumen und Zelle trennenden Membrana propria wére a priori nicht verstindlich.

Prinzipielle Unterschiede in der Morphologie der Gallencapillaren von Kanin-
chen, Meerschweinchen, Ratte und Maus lassen sich nicht aufstellen, da, wie
bereits oben erwdhnt, das System bei allen Tieren in Form von Netzen mit
blind endigenden grofien und kleinen Seitenzweigen angelegt ist. Nichtsdesto-
weniger ergibt ein vergleichendes Studium der Morphologie gewisse Differenzen,
welche unseren Erfahrungen nach in folgender Weise zusammengefal3t werden
kénnen: das Kaninchen unterscheidet sich von den ubrigen Tieren haupt-
sichlich dadurch, daBl Gallencapillarnetze relativ spérlich sind, eine Tatsache,
welche auch bei der Durchmusterung eines dickeren Schnittes in mittlerer
Hohe (s. oben) zum Ausdruck kommt. Jedenfalls iiberwiegen die blind endi-
genden groflen Aste iiber die Netze. Ferner ist es auffallend — und gerade
daran kann die Kaninchenleber in Golgipriparaten im allgemeinen leicht
erkannt werden — daf} die groBeren Gallenwege, wenigstens an vielen Stellen
des Praparates, stark geschlingelt sind, und daB sich die kleinen, sog. intra-
celluldren Gallengangsausstiilpungen in viel gro3erer Zahl als bei anderen Tieren
finden. Vom technischen Standpunkte sei schlieBlich hervorgehoben, daf die
Gallencapillaren des Kaninchens im Gegensatze zu denen des Meerschweinchens
bei Anwendung des Golgiverfahrens verhiltnismifBig schwer darstellbar sind,
und daB im allgemeinen nur kléinere Areale des gleichen Schnittes eine deutliche
Anfirbung zeigen. Die stirkere Schlingelung der Gallencapillaren kann, wie
weiter oben erwihnt, als Artefakt aufgefalit werden; die relative Konstanz
des Befundes aber gerade nur beim Kaninchen spricht bis zu einem gewissen
Grade gegen diese Deutung. Bei Meerschweinchen, Ratte und Maus lassen sich
unterscheidende morphologische Merkmale nicht mit Sicherheit anfiihren.

Vielleicht besitzt die Rattenleber etwas grobmaschigere Netze und relativ weniger
Seitenéste.

Wie bereits frither erwihnt, gelingt es auch mit Hilfe von bestimmten Hima-
toxylinfarbungen die Gallencapillaren darzustellen. Wenn sich auch bei der An-
wendung dieses Verfahrens die Beziehungen der Gallencapillaren zu den Leber-
zellen klar erfassen lassen — ein wesentlicher Vorteil gegeniiber der Golgi-
methode — so hat es nach unseren Erfahrungen den Nachteil, dal es nicht
regelmaBig gelingt, und daBl es bei bestimmten Tierarten meist versagt.
Wihrend man mit dieser Technik beim Kaninchen gewohnlich gute Gallen-
gangsbilder erhalt, sind Préparate von Meerschweinchen, Ratte und Maus
zum Studium der feineren Gallengéinge so gut wie unbrauchbar; dies ist
zum Teil darauf zuriickzufiihren, daB sich das Leberzellprotoplasma, resp.
die Plastosome bei den letztgenannten Tieren meist stark anfirben, wodurch
die Gallengangsstrukturen meist nicht hervortreten. Kaninchenpriparate
liefern, wie bereits erwéhnt, eindeutige Bilder. Die Gallencapillaren laufen
hier entweder im Quer- oder Lingsschnitte zwischen den Leberzellen. Sehr
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hiufig sieht man, dall eventuell dichotomisch geteilte Gallengangscapillaren
auf einer Leberzelle zu liegen kommen, Bilder, welche den Eindruck von
dichotomisch verzweigten, intracelluliren Capillaren erwecken koénnen. Dall
es sich um solche nicht handelt, beweist ein genaues Studium der Priparate.
Dieses fithrt zur Uberzeugung, daB diese Bilder Flachschnitten durch die ober-
flichlichsten Zellanteile entsprechen, dafl die fraglichen Génge in die Leber-
zellen eingegraben sind und intercelluliren Gallencapillaren entsprechen. Es
erhellt dies in erster Linie daraus, dafl man in gleicher Héhe an die Leberzelle
herantretende Blutcapillaren nicht beobachten kann, dafl die zu den entspre-
chenden Zellen gehorenden Kerne regelmidBig héher oder tiefer liegen. Auch
mit den Hamatoxylinmethoden konnten wir die intracelluliren Bildungen,
die oben kritisch besprochen sind, nicht mit Sicherheit finden.

Der Ubergang der Gallencapillaren in die Gallengénge ist im Golgipréparat
ohne Miihe zu finden (s. Abb. 67). Der Ubergang ist im allgemeinen ein recht
unvermittelter. Bei Farbungsmethoden, welche Leberzellen zur Darstellung
bringen, ist dieser Ubergang, wie unter anderem auch vox MOLLENDORFF hervor-
hebt, aulerordentlich selten zu beobachten. Nach dem genannten Autor fiigen
sich die zu einer einfachen Lage niedriger Epithelzellen verjingten Cylinder-
zellen der Gallenwege direkt an die Leberzellbalken an.

€) Grofle Gallenwege, Gallenblase und periportales Feld.

Beim Kaninchen liegen die Verhéiltnisse folgendermafBlen: wie in dem
Kapitel titber die Gallengangscapillaren beschrieben wurde, legen sich mehrere
der Capillaren zu kleinen Gallengéngen zusammen. Die Vereinigungsstelle
liegt entweder in den Randpartien des Léppchens oder hdufiger im periportalen
Felde. Die kleinen Gallengédnge sind von einem flachen, endothelartigen, ein-
reihigen Epithel ausgekleidet, welches sich alsbald in ein kubisches und dann
mit Zunahme der Gallengangsgrofe in ein regelmifiges, hohes, einreihiges
Cylinderepithel umwandelt. ToBras KorN unterscheidet im Ductus hepaticus
des Kaninchens neben den normalen Epithelzellen groBe, bauchige, helle Zellen,
welche im intraportalen Abschnitte ginzlich fehlen, und schlieBlich Ubergangs-
formen zwischen diesen hellen und den dunklen Zellen. Das Epithel der extra-
portalen Gallengangsabschnitte beim Kaninchen ist gegeniiber dem fettreichen
der Carnivoren durch génzliche Fettlosigkeit auffallend.

Nach RENAUT zeigt der Ductus choledochus beim Kaninchen auf dem Quer-
schnitt (in der Ndhe der Miindung) unter dem Epithel in der Mucosa acindse
Driisen, dann folgen Schichten glatter Muskelfasern in verschiedener Richtung
und endlich Bindegewebe. Die Driisen sind serése. Am Grunde der Léangsfalten
miinden Schleimdriisen. Das Oberflachenepithel ist zylindrisch mit gestreiftem
Cuticularsaum. Im Niveau der VATERschen Ampulle finden sich zahlreiche
Schleimdriisen, welche sich von den BRUNNERschen Driisen dadurch unter-
scheiden, dafl der Driisengrund bei letzteren mit gekérnten Zellen ausgekleidet ist.

Die Gallenblasenschleimhaut zeigt eine deutliche Zottenbildung, in der
Submucosa liegen spérliche serdse Driisen.

Die topographische Anordnung der kleinen Gallenwege beim Meerschwein-
chen ist analog jener bei der Ratte (s. unten); kleine Génge finden sich auch hier
bereits in den periportalen Anteilen des Lappchens, im iibrigen siecht man Gallen-
génge hauptsidchlich in den periportalen Rdumen. Hinsichtlich des Gallen-
gangsepithels liegen dhnliche Verhéltnisse vor; je groBer der Gallengang, um so
hoher wird das Epithel. Es besteht aber gegeniiber der Ratte insoferne ein
markanter Unterschied, als das Epithel der kleinsten Gallenginge bereits
kubisch ist und sich in den groBeren zu einem hohen, sehr regelmiBig gebauten
Cylinderepithel umwandelt. In diesen Zellen liegen die Kerne an der Basis,
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der lumenwérts gelegene Anteil ist von einem homogenen Protoplasma ausgefiillt.
In vereinzelten Zellen der gréBleren Gallenwege erscheint der Zelleib becher-
zellendhnlich aufgetrieben; das Protoplasma ist grob vakuolisiert, in einzelnen
Vakuolen finden sich mit Himatoxylin gefirbte, unregelm#Big granulierte Aus-
giisse (Schleim ?). Die zuletzt beschriebenen Zellen'sind selten. Die Auskleidung
der groBlen Gallenwege kann gefiltelt sein.

Die kleineren interacindsen Gallenwege der Ratte entstehen allem Anscheine
nach durch Zusammenfluf von Gallencapillaren und auch von bereits im Lapp-
chen entspringenden, kleinsten, mit Epithel ausgekleideten Gallengéingen. Das
Epithel der interlobuldren kleineren Gallenwege ist nicht wie beim Kaninchen

Abb. 67. Gallencapillaren des Kaninchens. Einmiindung kleiner'Ca,pilIa,ren in einen Gallengang.
Golgimethode.

aus kubischen Epithelien zusammengesetzt, sondern zumeist aus lang-
gestreckten, endothelartigen Zellen. Auch die Kerne derselben sind eher lang-
gestreckt und erinnern bis zu einem gewissen Grade an die der Kuprrerschen
Sternzellen. Erst nach dem Zusammenflull einer gréferen Anzahl solcher
Génge zu groBeren, dndert sich das Epithel allméhlich zu einem kubischen.
Die Kerne runden sich ab, die Zellen werden hoher. Das Epithel des Gallen-
ausfithrungsganges zeigt nach RanvieEr Cylinderzellen und zwischen diesen
basalwirts verbreiterte Zellen und Zwischenformen zwischen beiden. Die
Membrana propria der kleinen Gallengénge wird aus einer Lage Bindegewebe
gebildet, deren Kerne parallel zu den flachen, endothelartigen Gallengangs-
epithelzellkernen liegen und sich von diesen im allgemeinen nur durch ihre
dichtere Struktur unterscheiden.

Die Hepatici sind, noch im Leberparenchym innerhalb der Leberkapsel
gelegen, bereits méichtige, von einschichtigem Cylinderepithel ausgekleidete-
Kanile. In der unmittelbaren Umgebung des Kanals ist das periportale Binde
gewebe auBlerordentlich zellreich, die Kerne sind im Bindegewebe besonders
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dicht gelagert und unterscheiden sich in ihrer Morphologie kaum von den Kernen
der kleineren Gallengangsepithelien. Schnitte durch den Ductus choledochus
unmittelbar nach seinem Austritt aus der Leber und auch entfernt von der
Leberpforte lassen in der Umgebung des grolen Gallenganges eine groe Anzahl
quer getroffener kleinerer Génge erkennen, deren Genese nicht ohne weiteres
klarliegt. Die quergetroffenen kleineren Gidnge machen vorerst den Eindruck
von Ausstiillpungen des Choledochus, die den Luscmkaschen Géngen in der
Gallenblasenwand bei anderen Tieren entsprechen kénnten. Vielleicht handelt es
sich in diesen Querschnitten aber um kleine Gallengénge, welche selbsténdig
in den Choledochus einmiinden. Fiir eine derartige Deutung lieBe sich vor allem
die Tatsache anfithren, dafl sich in den lebernahen Anteilen des Ligamentum
hepatoduodenale zahlreiche kleine Gallenwege finden, welche offenbar mit dem
Hauptgang in Verbindung stehen. Genauere Studien dieser Frage erscheinen
notwendig.

Die Gallenwege der Maus unterscheiden sich von denjenigen der iibrigen
untersuchten Tierarten hinsichtlich des Epithels in so auffilliger Weise, daB
die Méuseleber an diesen, abgesehen von den iibrigen unterscheidenden Merk-
malen, identifiziert werden kann. Das Epithel nicht nur der kleinsten, sondern
auch der groBeren Gallenwege im periportalen Feld ist ndmlich niedrig, endo-
thelartig, erinnert noch in den groBeren Gallenwegen an den Endothelbelag
der Milzsinus und wandelt sich erst in den groBen intrahepatalen Gallenwegen
in ein kubisches Epithel um, um erst in den extrahepatalen Gallenwegen und
in der Gallenblase Cylindercharakter anzunehmen. Hierbei bleiben die Kerne
im Verhiltnis zum Protoplasma relativ groB3, der breite Protoplasmastreifen,
der lumenwirts bei den anderen Tieren zu finden ist, fehlt. Sertse oder mukése
Anhangsdriisen werden bei der Maus intrahepatal nicht gefunden. Beziiglich
der Anhangsdriisen der extrahepatalen Wege stehen eingehende Untersuchungen
aus.
Hinsichtlich der Gallengangsmuskulatur konnen wir folgende Angabe
machen. Bei der Maus konnten wir weder im Choledochus noch in den kleineren
Gallenwegen glatte Muskulatur mit Sicherheit nachweisen. Nach RaANVIER
enthilt der Gallenausfithrungsgang der Ratte keine glatten Msukelfasern,
die Wand wird von Léngsbiindeln von Bindegewebe gebildet, untermischt
mit elastischen Fasern, welche netzformig in Léingsmaschen der Achse des
Kanals folgend angeordnet sind. Ductus choledochus und cysticus des Meer-
schweinchens haben eine betrichtliche Muskelschichte (Varror), hinsichtlich
der Muskulatur der kleineren Wege bedarf es noch eingehender Untersuchungen.
Mit den verschiedenen Muskelschichten der Ausfithrungsginge des Kaninchens
hat sich HENDRICKSON in vergleichenden Studien mit Hund und Mensch ein-
gehend beschéftigt und kam hinsichtlich des Kaninchens zu folgenden SchluB-
folgerungen (zit. nach OPPEL):

,,Der Ductus cysticus und hepaticus zeigen eine quere, eine Léngs- und eine Schrig-
muskelschichte, der Ductus choledochus nur eine Quer- und eine Langsschichte. An der
Vereinigungsstelle der Ductus cysticus, hepaticus und choledochus behilt jeder Duktus
seine typische Struktur; die Wénde eines jeden gehen allméahlich in die der anderen iiber.
In den intrahepatalen Gallenwegen des Kaninchens konnten wir glatte Muskelfasern weder
im van Gieson- noch im Mallorypraparate einwandfrei feststellen.*

Hinsichtlich der Muskulatur der Gallenblasenwand liegen eingehende Unter-
suchungen beim Meerschweinchen von Doyox vor. Es handelt sich hier um ein
Netz von ovalen und elliptischen Maschen, nicht wie bei anderen Tieren, z. B.
Hund, Katze, Taube um Muskelbiindel, welche nach einer kleinen Zahl von
Hauptrichtungen gruppiert sind, die sich untereinander schief schneiden. Beim
Kaninchen zeigt die Gallenblase nach HENDRICKsON drei Lagen von Muskel-
biindeln: eine Quer-, eine Lings-, eine Schriglage. Bei dieser Tierart wird
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von dem gleichen Autor im Duodenalanteil des Ductus choledochus ein musku-
larer Sphincter beschrieben, welcher dem Sphincter odi der anderen Tier-
arten entspricht, und iiber dessen Existenz bei Meerschweinchen, Ratte und
Maus unseres Wissens vorldufig Literaturangaben nicht vorliegen.

$) Die periportalen Infiltrate.

Bei samtlichen Versuchstieren, die wir untersuchten, fanden sich in der
Leber, und zwar zumeist im Bereiche des periportalen Feldes Anhiufungen von
Zellen, die bald Lymphzellen, bald groflen mononucleiren Elementen ent-
sprachen, deren Kenntnis fiir die Experimentalpathologen gewil von grofBer
Bedeutung ist. Trotz eingehender Beschiftigung mit dieser Frage konnen wir
auch heute noch nicht fiir jeden Fall mit Sicherheit sagen, ob der Zellherd als
Normalbefund gewertet werden darf. Beim Kaninchen z. B. wird die Frage
gelegentlich offen bleiben miissen, ob das Infiltrat nicht einer, bei der Coccidiose
beschriebenen (s. diese) Pericholangitis entspricht. Wir glauben aber doch die
folgenden Befunde als normale Vorkommnisse bezeichnen zu diirfen.

In der Leber der Ratte finden sich relativ hdufig in gréBerer oder kleinerer
Anzahl Zellherde, welche bei schwacher VergréBerung den Eindruck von Rund-
zellenanhdufungen machen. Diese Zellen liegen in ihrer Hauptmasse im Bereiche
der groBeren periportalen Felder oder in jener Gegend, die der Grenze zweier
ineinander {iibergehender Leberlippchen entspricht. Diese Zellanhdufungen
scheinen ausnahmslos perivasculdr angeordnet zu sein. Bei den spérlichen
Herden, die ein zugehoriges Gefafl vermissen lassen, scheint es sich um schrig
getroffene Zellhaufen zu handeln. GréBe und Ausdehnung dieser den Lymph-
follikeln &hnlichen Gebilde schwanken auBerordentlich; sie kénnen vollstindig
fehlen. Diese Bildungen wurden von PascEkis, LAUDA usw. beschrieben und
verschieden gedeutet. Bei objektiver Betrachtung lassen sich die diese Haufen
aufbauenden Zellen morphologisch ungefihr folgendermaBen beschreiben: es
handelt sich zum gréBten Teil um relativ plasmaarme Zellen mit groBem, sich
dunkel firbenden Kern. Die Kerne sind zumeist polygonal begrenzt, vielfach
auch linglich oder gebuchtet. Das Protoplasma lift im Héimatoxylin-Eosin-
praparat keinerlei Struktur erkennen. In der peripheren Zone der Herde finden
sich gelegentlich auch eosinophil gekérnte (resp. pseudoeosinophile Leuko-
cyten des Kaninchens) oder auch ungranulierte Zellen mit einem Kern vom
Typus desjenigen der Leukocyten. Neben diesen Zellen erkennt man vereinzelte,
allem Anscheine nach dem Stiitzgeriist des Zellkomplexes zugehirige Elemente
mit linglichem Kern, dessen Chromatinstruktur locker und fein granuliert ist.
In manchen Herden, und zwar im Zentrum derselben finden sich Zellen vom
Typus der polymorphkernigen Neutrophilen.

Ganz vereinzelt sieht man analoge, sehr kleine Herde im Bereiche des
Léappchens selbst, nahe der Vena centralis.

Der Befund von umschriebenen Zellherden, wie sie eben erwidhnt wurden,
kann beim Meerschweinchen fast als regelmiBig bezeichnet werden. Die In-
filtrate liegen zumeist im periportalen Felde, seltener in sehr kleiner Ausdehnung
im Léppchen selbst. Die Herde sind entweder um einen Gallengang oder um
eine interlobire Vene oder um beide angeordnet. Es erscheint bemerkenswert,
daB die Herde umschriebenen Bildungen entsprechen und nicht GefiBie oder
Gallenwege auf lange Strecken umscheiden, wie aus Bildern lings getroffener
interlobédrer Venen hervorgeht, an welchen, wenigstens bei schwacher Ver-
groBerung, die umschriebene Lokalisation der in Rede stehenden Zellgruppen
eindeutig hervorgeht. Bei starker VergroBerung kann man allerdings beob-
achten, daB sich der Zellherd nicht scharf begrenzt, sondern daB die gréBeren
Interlobarvenen eine sehr zellreiche Adventitia haben, ja daB man gelegentlich
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den Eindruck gewinnt, daBl der Adventitia nicht zugehérige, fremde Elemente
in die Wand der Venen eingestreut sind. Dieser Zellreichtum des die Venen
umgebenden Gewebes und der Venenwand selbst scheint ja in erster Linie die
Ursache zu sein, daf} die Interlobdrraume beim Meerschweinchen relativ deutlich
zum Ausdruck kommen (s. oben). Was die Zusammensetzung der Zellherde
anlangt, so finden sich oft innerhalb der gleichen Leber recht differente Ver-
haltnisse. Zumeist handelt es sich, dhnlich wie bei der Ratte, um relativ grofie
Zellen mit groBem, unregelmifBig geformtem, aber doch einheitlichem Kern.
In anderen finden sich vereinzelt oder auch in gréBerer Zahl manchmal auch
ausschlieBlich Zellen mit unregelméBigen gebuchteten oder auch zerkliifteten,
ja sogar karyorhektischen Kernen, so dal der Eindruck einer akut-infektiGsen
Leukocyteneinlagerung erweckt wird. Endlich findet man, besonders in der
Peripherie dieser Herde, vereinzelt oder auch in groBer Zahl, eosinophil gekornte
Zellen. Abnorm groBe Zellen mit basischem Protoplasma sind selten; sie
kénnen auch Mitosen zeigen. Die frither beschriebenen Herde mit stark zer-
klifteten, karyorhektischen Kernen sind besonders auffallend, wenn sie nicht
im periportalen Felde, sondern mitten im Léppchen zu liegen kommen.

Auch bei der Maus finden sich gelegentlich ahnliche Infiltratherde. Ihr
Vorkommen ist allerdings relativ seltener. Man findet sehr héufig Lebern,
in denen jegliche Anh#dufung von Zellinfiltraten im periportalen Feld fehlt.
Die Anordnung der Infiltrate ist auch hier zumeist eine perivasculire. Gelegent-
lich finden sie sich aber auch im Bereiche des Leberparenchyms selbst. Auf-
fallig ist die Tatsache, daB} die Infiltrate gegen die Umgebung zumeist nicht
scharf begrenzt sind. Was die Zusammensetzung anlangt, so bestehen sie bald
aus grofleren Zellen mit blaschenartigem Kern, bald aus dicht gedréngten kleinen
Elementen.

Beim Kaninchen finden sich allerdings relativ selten in coccidienfreien Lebern
Infiltrate der beschriebenen Art. Epstrin bildet ein periadventitielles Zell-
hédufchen in der Leber der Normaltiere ab, welches zum Teil aus Rundzellen,
zum Teil aus ,interfibrilliren Histiocyten* besteht.

Wenn wir die genannten Befunde bei Kaninchen, Meerschweinchen, Ratte
und Maus, wie oben gesagt, auch als normal bezeichnen wollen, méchten wir
doch betonen, dafl Lebensweise, Haltung der Tiere, Ernihrung usw. auf ihre
Entstehung von Einfluf sein konnten, daB einem Herdchen allein der patho-
logische Charakter auch niemals mit Sicherheit zu- oder abgesprochen werden
kann, und daB daher Befunde, wie z. B. jene von EPsTEIN, im Rahmen bestimmter
Experimente nur dann SchluBfolgerungen nach irgendeiner Richtung erlauben,
wenn eine entsprechend grofle Zahl von unvorbehandelten Normaltieren der
gleichen Zucht zur Kontrolle mituntersucht wurden.

1) Die Kupfferzellen.

Die Kupfferzellen stellen das Endothel der Lebercapillaren dar. Ob diese
einfache Endothellage einer Grundmembran aufsitzt, ist noch eine Streitfrage.
Fest steht, daB eine derartige Membran mit den iiblichen histologischen Methoden
mit Sicherheit nicht nachzuweisen ist. Bei der Flachheit der Zellen ist das
Zellprotoplasma nicht zu sehen, bei Normaltieren stiitzt sich das Studium der
Kupfferzellen daher fast ausschlieBlich auf Zellkerne. Unter pathologischen
Verhéltnissen konnen die Zellen allerdings wesentlich geblaht sein, insbesondere
durch Phagocytose zu méachtigen Zelleibern anschwellen. Die Kerne der Kupffer-
zellen bei Normaltieren sind im allgemeinen schon bei schwacher VergroBerung
von den Leberzellkernen leicht zu unterscheiden; sie sind vor allem kleiner,
haben eine dichtere Chromatinstruktur, firben sich daher mit Kernfarbstoffen
intensiver und haben schliefllich zumeist eine andere Gestalt als diese. Sie sind
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in der Regel stibchenformig. Die Léngsachse der Stibchen liegt zumeist in der
Achse der Lebercapillaren, bzw. senkrecht auf die Zentralvene. Je nach der
Schnittrichtung finden sich lings- oder quergetroffene Kerne. Wenn sich auch
prinzipielle Unterschiede zwischen den Kupfferzellen von Kaninchen, Meer-
schweinchen, Ratte und Maus nicht ergeben, miissen doch die folgenden gering-
fiigigen unterscheidenden Merkmale festgestellt werden. Der wichtigste Unter-
schied bei den genannten Tieren ist die relativ groBle Zahl der Kupfferzellen
beim Meerschweinchen, eine Tatsache, welche im allgemeinen die Erkennung
eines Priparates als Meerschweinchenschnitt gestattet. Es wurde bereits in
einem fritheren Abschnitt darauf hingewiesen, dafl die KuprrERschen Sternzellen
beim Meerschweinchen in der Peripherie des Leberlappchens dichter liegen,
wodurch eine mehr minder scharfe Trennung der Leberldppchen voneinander
auch dort ermoglicht ist, wo das Fehlen des periportalen Bindegewebes eine
derartige Trennung nicht gestatten wiirde. Die Kupfferzellen springen vielleicht
beim Meerschweinchen auch deshalb mehr ins Auge, weil die Struktur ihrer
Kerne auffallend dicht ist. Es sei vielleicht noch erwahnt, da3 man bei Durch-
sicht einer groBlen Anzahl von Priparaten den Eindruck gewinnt, dafl die Kerne
der Kupfferzellen beim Kaninchen weniger lingsoval sind als die der iibrigen
Tiere. Hervorgehoben sei schliellich, dal Normaltiere Phagocytose irgendwelcher
Art in den Kupfferzellen nicht erkennen lassen. Erythrophagocytose wurde
von uns nie beobachtet. Hinsichtlich des Fett-, Glykogen- und Eisengehaltes
der Kupfferzellen, bzw. ihrer Kerne s. entsprechende Abschnitte.

@) Die Nerven der Leber und der Gallenblase.

Aus dem sympathischen Grenzstrange gelangen sowohl Sympathicus- wie
Vagusfasern in das Organ, wobei im Ganglion coeliacum eine Umschaltung
erfolgt. Bevor wir auf die diirftigen Befunde néher eingehen, miissen wir betonen,
und das gleiche gilt fiir die Milz, daB} die gefundenen Bilder fast nur Zufalls-
befunde darstellen. Leider sind es besonders die parenchymatésen Organe,
die keiner histologischen Methode mit Sicherheit Einblick in ihren nervésen
Aufbau gestatten. Dies geht ja auch aus der Fiille histologisch-technischer
Angaben hervor, von denen sich keine als durchaus verlafllich bewahrt hat.

Wir konnten bei sdmtlichen in Rede stehenden Tieren in den periportalen
Feldern gelegentlich Nervenbiindel feststellen, wobei wir uns der Methode
von AGDUHR und von DE CASTRO bedienten. Diese Nervenbiindeln entfasern
sich dann und bilden feinere Geflechte (RETzIUS, KOLLIKER). STOHR gelang es
mit Hilfe der Golgimethode ein derartiges Nervengeflecht beim Kaninchen dar-
zustellen. Nach STOHR scheinen im periportalen Bindegewebe Ganglienzellen
nur gelegentlich zu finden zu sein (SCHMINCKE).

In der Gallenblase finden sich in deren Wand Ansammlungen von Ganglien-
zellen, die multi-, bi- oder unipolar gestaltet sind. Diese Ganglien sind unter-
einander durch Fasern verbunden, wobei Neuriten und Dentriten voneinander
nicht zu unterscheiden sind. Es entsteht somit eine dichte Verflechtung im-
pragnierbarer Fasern. Die Nerven der Gallenblase als solcher folgen im all-
gemeinen den GefifBlen und versorgen dann, an die Adventitia gelangt, die
verschiedenen Anteile der Blasenwand (STGHR).

II. Pathologische Veriinderungen.

Die folgenden Ausfithrungen sind eine Darstellung der speziellen Pathologie
von Kaninchen, Meerschweinchen, Ratte und Maus, soweit diese dem Experi-
mentalpathologen unseres Erachtens von Interesse sind. Auf die Beschrei-
bung allgemein pathologischer Zustéinde, wie Stauung, Degeneration, Leichen-
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erscheinungen usw. haben wir verzichtet und verweisen diesbeziiglich auf die gang-
baren Lehr- und Handbiicher. Der Glykogenstoffwechsel hat an anderer Stelle
dieses Buches Beriicksichtigung gefunden. Mit der Erweiterung unserer Kennt-
nisse werden zweifellos pathologische Zustidnde an der Leber bekannt werden,
welche uns in unserem relativ groBen Material nicht begegnet sind. Auch wird
unsere Darstellung vielleicht in mancher Hinsicht eine Korrektur erfahren
miissen, wenn diese oder jene Fragestellung an einem noch groBeren Material
iiberpriift wird. Wie aus dem Folgenden jeweils zu ersehen ist, stiitzt sich unsere
Beschreibung einiger pathologischer Zustandsbilder oft nur auf vereinzelte Fille.

1. Cystenbildung in der Leber des Kaninchens.

Wir verfiigen iiber eine einschligige Beobachtung. In einem Lobus acces-
sorius eines spontan verendeten Kaninchens fand sich eine kavernoméhnliche
Bildung mit den ungefihren Ausmaflen 2:1 cm im gréften Querschnitt, welche
fast den ganzen Lappen durchsetzte. Es handelt sich offenbar um eine multi-
loculire Cystenbildung. Die Wand der Hohlrdume ist glatt und glénzend.
Den Inhalt der Cysten bildet eine klare, wisserige Fliissigkeit. Die Cysten
erreichen an keiner Stelle die Leberoberfliche. Die histologische Untersuchung
ergibt, daB es sich tatséichlich um ein multiloculidres Cystom handelt, welches
von einem kubischen bis zylindrischen Epithel ausgekleidet ist. Zwischen den
groferen Kammern enthalten die bindegewebigen Scheidewinde zahlreiche
gewucherte groBere und kleinere, stellenweise betridchtlich erweiterte Gallen-
ginge, wohl ein Beweis fiir die Gallengangsabstammung der Neubildung. Leber-
parenchymzellen sind im Bereiche des Kavernoms nicht zu finden. Die ganze
Leber ist von zahlreichen miliaren Pseudotuberkelherden durchsetzt, die aus-
nahmslos Bacillenhaufen aufweisen. Es handelt sich um ein akutes Stadium
einer ,,Pseudotuberkulose’ mit frischer Nekrose des Parenchyms und mit
relativ spirlichen Leukocytenanhdufungen. Anzeichen einer parasitiren Leber-
erkrankung (Echinokokkus) konnten nicht gefunden werden.

Ahnliche, allerdings rudimentére Cystenbildungen sahen wir in je einem Fall
von Coccidiose und Leberegelkrankheit, in welchen es sich offenbar um stark
erweiterte Gallengéinge oberhalb der Verlegung derselben handelt.

2. ,,Pseudotuberkulose”, herdformige Infiltrate und Nekrosen.

Die pathologisch-anatomischen Verdnderungen der Leber bei der sog. ,, Pseudo-
tuberkulose sind durch das Auftreten von Nekroseherden mit entziindlicher
Reaktion charakterisiert. Es scheint, daB dieses wesentliche Merkmal der
,,Pseudotuberkulose’ durch die verschiedensten Krankheiten hervorgerufen
wird, daB die verschiedenen Autoren, welche sich mit der pathologischen Ana-
tomie und Histologie dieser Zustinde beschéaftigt haben, verschiedenartige patho-
logische Bilder vor sich hatten, daBl somit von einer Einheitlichkeit des Begriffes
,»Pseudotuberkulose* vom #tiologischen Standpunkt heute nicht die Rede sein
kann. Es geht dies mit Sicherheit aus der Durchsicht der einschligigen Lite-
ratur, sowie insbesondere aus der vor kurzem erschienenen kritischen Zusammen-
stellung von PopPE hervor. Dieser nimmt an, daBl es drei verschiedene Arten
von ,,Pseudotuberkelbacillen* gibt, und zwar: Bac. pseudotuberculosis rodentium
(Nagetiere, Mensch), Bac. pseudotuberculosis avis (Schaf), Bac. pseudotuberculosis
muris (Maus); der erstgenannte ist fiir die Maus, das Kaninchen und das Meer-
schweinchen pathogen; die Empfinglichkeit der Ratte scheint verschieden zu
sein, in der Mehrzahl der Fille werden negative Ubertragungsergebnisse mit-
geteilt. Auch der Bac. pseudotuberculosis avis ist fiir Maus, Meerschweinchen
und Kaninchen pathogen. Der Bac. pseudotuberculosis muris ist nur auf die
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Maus, vornehmlich die graue Hausmaus, iibertragbar; dieser ruft in der Leber
niemals Verinderungen hervor. Der charakteristisch pathologisch-anatomische
Befund wird aber nicht nur durch die genannten Pseudotuberkelbacillen hervor-
gerufen, es wurden vielmehr gleichartige Verdnderungen durch Bakterien,
welche dem Bac. pseudotuberculosis rodentium verwandt sind (GALLI-VATERIO,
CAGNETTO u. a.), ferner durch sog. atypische Pseudotuberkelbacillen (CrparLINa
u. a.) und schlieBlich durch Bakterien der Paratyphusgruppe (NEISSER, BomM,
ATTULEN u. a.) verursacht, wie dies aus der iibersichtlichen und erschépfenden
Darstellung von PoPPE hervorgeht. Aber nicht nur Bakterien, auch Blasto-
myceten, Streptothrix, Schimmelpilze, tierische Parasiten, Wurmeier und sogar
Fremdkérper (siehe Poppe) kommen als Ursache der gleichen anatomischen
Verinderungen in Betracht. Diese Tatsache erklirt die bei den verschiedenen
Autoren trotz aller Ahnlichkeit gegeneinander sehr abweichenden histologischen
Beschreibungen und zeigt die Schwierigkeit, die sich einer systematischen Dar-
stellung der Anatomie der ,,Pseudotuberkulose‘“ entgegenstellt.

Wir glauben eine prinzipielle Abtrennung der bei den verschiedenen Tier-
seuchen beschriebenen (infektiose diphtheroide Darmentziindung des Kanin-
chens, Diplokokkenseuche des Meerschweinchens, Mausetyphus usw.) Infiltrate
und Nekrosen, welche in der Literatur nicht unter der Bezeichnung Pseudo-
tuberkulose laufen, von der Pseudotuberkulose nicht durchfiihren zu diirfen,
solange man nicht der Nomenklatur &tiologische Prinzipien zugrunde legt,
und lediglich die durch die anerkannten spezifischen Pseudotuberkelbacillen
hervorgerufenen Verinderungen mit diesem Namen belegt.

Jogst, der sich mit der Frage der Rinderpseudotuberkulose eingehend
beschiftigt hat, versteht unter ,,Pseudotuberkel” nicht einfache Nekrosen,
sondern im wesentlichen zellige Knotchen, ,,die auf der Hohe ihrer Ausbildung
in der Hauptsache aus epitheloiden, mit phagocytiren Eigenschaften aus-
gestatteten Zellen und aus wenig zahlreichen Lymphocyten, Endothelien und
Sternzellen bestehen‘‘, die spédter einer allméhlichen Nekrobiose verfallen. An
anderer Stelle sagt JoEsT: ,,Die Ausbildung der Herdchen beginnt mit lokaler
Anhiufung der vorgenannten Zellen anscheinend in den Lebercapillaren. Im
Bereich dieser Zellenanhdufungen verkleinern sich die Leberzellbalken zunéchst
und verschwinden, namentlich im Zentrum der in Ausbildung begriffenen Herd-
chen, bald ganz. Dieser Untergang der Leberzellen scheint teils auf eine Druck-
atrophie, bedingt durch die in den Capillaren steckenden Zellmassen, teils auf
eine Giftwirkung seitens der ursichlich beteiligten Gértnerbakterien zuriick-
zufithren zu sein. Sind die Leberzellen im Bereiche der Zellanhdufungen ver-
schwunden, so bleibt ein zellreiches Herdchen iibrig, das sich aus den mit dem
Untergang der Leberzellen zusammenflieBenden iibrigen Zellmassen, also auch
aus den vom Lebergewebe iibrig bleibenden Capillarendothelien und Sternzellen
zusammensetzt, zum Teil auch noch vereinzelte regressiv verdnderte Leber-
zellkerne aufweist. Zunéchst erscheinen alle diese Elemente (abgesehen von den
vorhandenen Leberzellresiduen) noch lebensfahig, was sich in guter Kernfér-
gung ausspricht; dann aber verfallen sie der Nekrobiose, die sich zunachst in
einer Deformation der Kerne, sodann teils in einer mangelhaften Farbbarkeit
der Kerne (Karyolyse), teils in pyknotischen Erscheinungen &ufBlert. Den ab-
blassenden Kernen der allméhlich untergehenden Zellen des Herdchens mischen
sich noch Kernreste untergegangener Leberzellen bei. Weiter verschwinden
die das Herdchen zusammensetzenden Elemente wohl ganz, d. h. die Nekro-
biose endet mit Nekrose.<

Wenn wir der Nomenklatur von JoEsT auch insoferne folgen mdchten,
daB wir nur jene histologischen Bilder mit der Bezeichnung Pseudotuberkulose
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belegen, welche den Aufbau- eines Knotchens aus zelligen, insbesondere epi-
theloiden Elementen darbieten und so Ahnlichkeit mit einem echten Tuberkel
haben, so miissen wir auf Grund unserer Beobachtungen bei den Laboratoriums-
tieren bekennen, daf eine scharfe Abtrennung dieser Bilder von anderen, in
welchen Nekrose oder Infiltratherde oder beides vorherrschen, epitheloide
Anhéufungen fehlen oder nur angedeutet sind, nicht méglich ist, und daBl wir
daher bei der Unmoglichkeit der Trennung der ,,Pseudotuberkulose‘ von anderen
Nekrosen und Infiltraten mit Pseudotuberkulose vorldufig nur ein histo-
logisches Zustandsbild bezeichnen wollen. Wir betiteln diesen Abschnitt daher
mit ,, Pseudotuberkulose’s herdformige Infiltrate und Nekrosent.

Im folgenden sei der Versuch einer Beschreibung der verschiedenen hierher-
gehorigen pathologisch-anatomischen und histologischen Verdnderungen ge-
macht. Es sei hierbei ausdriicklich hervorgehoben, dafl die verschiedenen
,,Pseudotuberkulosen“ — bzw. Nekrosen und Infiltrate — hervorrufenden
Bakterien die im folgenden beschriebenen, mannigfaltigen histologischen Bilder
wahrscheinlich nicht regelmédfig zu erzeugen vermégen, dal den verschiedenen
Erregern offenbar ein verschiedener Reaktionsmechanismus im Gewebe zu-
kommt. Man darf zum Beispiel nicht erwarten, dal in jedem Fall der sog.
,,Pseudotuberkulose’ narbig sklerosierende Endstadien zur Beobachtung
gelangen, da vielmehr je nach der Pathogenitit der Erreger die Pseudotuber-
kulose etwa bald unter dem Bilde der akuten Nekrose, bald unter dem eines
chronisch entziindlichen narbigen Prozesses einhergeht. Die folgende Dar-
stellung stiitzt sich zum Teil auf das Studium der Literatur, zum Teil auf eigenes
Material, welches allerdings bakteriologisch nicht untersucht wurde.

Vorausgeschickt sei, dafl Artefakte, die entweder auf Fehlern in der Fixierungs- und
Farbetechnik beruhen und vor allem zur Nichtfarbung der Kerne fithren oder die durch
Schiadigung des Gewebes beim Anfassen mit der Pinzette entstanden sind, den nicht Er-
fahrenen zur falschen Annahme einer Spontanschidigung, resp. Nekrose verleiten konnen.
Lokalisation, Abgrenzung, Umgebung der Herde usw. werden im allgemeinen den richtigen
Weg weisen.

Durch die Gleichartigkeit der pathologisch-anatomischen Verdnderungen
lauft man vorlaufig Gefahr, vom &tiologischen Standpunkt durchaus heterogene
Zustinde zusammenzuwerfen. Erst weitere Erkenntnisse in der Atiologie dieser
Leberkrankheiten werden richtunggebend sein. Wir méchten hier darauf hin-
weisen, daBl z. B. bei der perniziosen Andmie der Ratte (s. unten) umschriebene
nekrotisch-entziindliche Herde in der Leber gefunden werden, die als solche
histologisch &hnlichen Stadien einer sog. Pseudotuberkulose entsprechen, ein
Beispiel, welches allein zeigt, dafl nur die dtiologische Forschung eine endgiiltige
Klarung iiber die Frage der Pseudotuberkulose bringen koénnen wird. Hier
miissen wir auch auf die Ahnlichkeit mancher Spitstadien der Coccidienerkran-
kung und Nekroseherden anderer Art hervorheben und verweisen auf das ein-
schlagige Kapitel.

Die verschiedenen morphologischen Bilder bei den in Frage stehenden Tieren
sind folgendermafBen charakterisiert:

Kaninchen: Analoge Bilder, wie sie beim Kalb bekannt sind (s. die Abbil-
dungen bei JOEST), nimlich ausgedehnte, umschriebene, gegen die Umgebung
gut abgegrenzte, makroskopisch sichtbare, durch den Nekrosebacillus hervor-
gerufene Lebernekrosen, bei welchen im Anfangsstadium strukturlose Herde,
vorerst ohne sekundére entziindliche Reaktion auftreten, haben wir in unserem
Material niemals gefunden. Hingegen verfiigen wir iiber einen Fall, in dem sich
eine sehr groBe Anzahl stellenweise konfluierender nekrotischer Leberbezirke
findet, in welchen wenigstens in der Mehrzahl der Herde eine entziindliche
Reaktion nicht oder kaum nachweisbar ist. Die Bilder, welche hier gesehen
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werden (Abb. 68), unterscheiden sich von den beim Kalb beschriebenen vor allem
durch ihre unregelméBige Begrenzung; wenn auch da und dort das nekrotische
Gebiet ganz umschriebene Bezirke des Leberparenchyms einnimmt, so sieht man
doch zumeist eine ganz unregelmaBige Verteilung ; selbst im gleichen Leberbalken
kénnen zentrale und periphere Leberzellen zugrunde gegangen sein, wihrend
die dazwischen liegenden erhalten sind. Bemerkenswert ist, dall die herd-
formige Nekrose auf bestimmte Bezirke der Leber begrenzt ist. Aus dem Voran-
gegangenen ergibt sich, daBl eine Beziehung der Nekroseherde zu bestimmten
Lappchenanteilen nicht besteht, bald ist ein ganzes Lappchen, bald ein Quadrant,
bald die Intermediirzone, bald nur kleinere Parenchyminseln befallen. Die
Nekrose der Leberzellen duBert sich in einer nur angedeuteten oder auch fehlenden
Anfirbung der Kerne, ferner durch eine lichte Farbung des Protoplasmas.
Die Leberzellbalkenstruktur ist im grofen und ganzen erhalten, nur in be-
stimmten Herden geht sie vollstdndig verloren und ein Detritus ist an Stelle

Abb. 68. Kaninchen. Leberzellnekrose ohne entziindliche Reaktion.

der normalen Struktur zu beobachten. Wéahrend eine zellige Reaktion im all-
gemeinen fehlt, finden wir in den Herden mit vélligem Untergang der normalen
Leberzeichnung neben einer groferen Menge von Chromatinresten auch leuko-
cytare Infiltration. Dieser letztere Umstand scheint zu beweisen, daB es sich
hier tatsichlich um intra vitam aufgetretene Leberverianderungen handelt.
Uber die Klinik des Falles war uns nichts bekannt.

Zu den akuten Nekrosen des Lebergewebes sind weiterhin jene zu rechnen,
welche durch miliare, umschriebene, runde Herdchen charakterisiert sind.
Ob es sich hierbei um eine primére Leberzellnekrose oder um eine primire Zell-
anhdufung mit sekundérer Degeneration und Nekrose der Leberzellen und auch
der Infiltratzellen handelt, 148t sich aus den Schnitten nicht mit Sicherheit
entscheiden. Manches spricht allerdings fiir die primire Leberzellnekrose.
Soferne es erlaubt ist, aus histologischen Bildern allein den chronischen Ablauf
des Prozesses zu erschlieen, scheinen die jiingsten Stadien die folgenden wesent-
lichen Merkmale aufzuweisen: die Herde bestehen aus Ansammlungen von
Infiltratzellen, zwischen welchen noch spérliche Reste von degenerierten Leber-
zellen zu finden sind; diese erscheinen geschrumpft, die Kerne pyknotisch,
oft sind sie nicht mehr mit Sicherheit als Leberzellen ansprechbar. Im Vorder-
grunde stehen die Infiltratzellen, welche sich zum kleinen Teil aus pseudo-
eosinophilen polymorphkernigen Zellen, zum groBeren Teil aus mononucleiren
Elementen zusammensetzen; die letzteren sind durch einen runden oder ling-
" lichen, gelegentlich auch gebuchteten, oft pyknotischen Kern ausgezeichnet.
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Bei schwacher Vergr6Berung machen die Herde den Eindruck einer dichten
Ansammlung von kleinen Infiltratzellen. Die Herde sind rund und haben etwa
die Grofe eines kleinen Miliartuberkels. Sie grenzen sich gegen die Umgebung
zwar scharf ab, man erkennt aber bei stdrkerer VergroBerung doch, daf die
Zellen das zunichst gelegene Lebergewebe infiltrieren, so daff in den peripheren
Anteilen des Knoétchens mehr minder intakte Leberzellen gefunden werden
konnen. Tangential getroffene Léppchen zeigen diese Verhiltnisse am an-
schaulichsten. Wenn auch eine konstante Lagebeziehung des Herdchens zum
Leberlappchen nicht mit Sicherheit nachgewiesen werden kann, so bleibt doch
auffillig, da es zumeist in der Nahe der Zentralvene, jedenfalls fast immer im

Abb. 69. Kaninchen. Leber. Nekroseherd mit entziindlicher Reaktion.

Léppchen selbst, selten in der Nahe der periportalen Felder gefunden wird.
Das iibrige Lebergewebe ist intakt.

Ein vorgeschrittenes Stadium scheinen jene Herde darzustellen (Abb. 69), in
welchen von Leberzellen nichts mehr zu sehen ist und die Infiltratzellen schwerste
degenerative Verdnderungen hauptsichlichst im Sinne des Zellverfalles und der
Karyorhexis aufweisen. Der Hauptanteil des Herdchens wird von einer sich
mit Eosin anfdrbenden Detritusmasse und den Kernresten gebildet, welch
letztere aus kleinen Partikeln oder Kernstaub bestehen. Zwischen diesen Zell-
triimmern finden sich in geringer Menge intakte junge Bindegewebszellen. Das
Aussehen der Herde variiert insoferne, als die Mengen von Chromatinsubstanz
(Kernbrockel, Kernstaub) in den verschiedenen Herden verschieden grof} sind, so
daB die Herde bei Hamatoxylin-Eosinfdrbung bald einen dunkleren, bald einen
lichteren Eindruck hervorrufen. Die schwerste Degeneration der Infiltratzellen
findet sich regelmaBig im Zentrum des Herdes, hier kann es auch zur Bildung
eines kleinkriimeligen Detritus kommen, welcher sich gelegentlich mit Himatoxy-
lin diffus blan anfirbt. Diejenigen Herde, welche eine gréfere Anzahl von
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Epitheloidzellen, wenn auch nur in der Peripherie aufweisen, wiirden einer
,,Pseudotuberkulose‘* der obigen Definition im engeren Sinn entsprechen.

In einem noch spéteren Stadium scheint sich der Herd durch Bildung eines
jungen Granulationsgewebes abzukapseln. Dieses etabliert sich in dem an
den Herd angrenzenden Lebergewebe und bringt dieses zur Druckatrophie.
Die Entwicklung des Granulationsgewebes scheint bald frither, bald spéiter,
bald vor, bald nach der Einschmelzung des Knétchens zu Detritus zu erfolgen,
so daB das histologische Bild recht mannigfaltig sein kann. Riesenzellen fehlen.

Uber das weitere Schicksal dieser Herde wissen wir vorlaufig nichts. Es wére
denkbar, daB die Krankheit todlich endet, oder daB3 eine weitere Involution
in dem Sinne auftritt, dafl das Granulationsgewebe den Herd vollstindig ersetzt
und der Proze mit narbiger Heilung ausgeht. Wir sind analogen Bildern,
wie sie JOEsT beim Kalb beschreibt, alte Nekroseherde mit bindegewebiger
Abkapselung nicht begegnet. Wir verfiigen zwar iiber eine groBe Anzahl von
Lebern, in welchen sich auch makroskopisch sichtbare, groBe Knoten finden,
die sich histologisch aus einer zentralen Detritusmasse und einem diese ein-
schliefenden Granulationsgewebe, bzw. einer bindegewebigen Kapsel bestehen;
wir glauben aber diese zumeist sehr groen Herde der Coccidiose zurechnen zu
miissen. Im Kapitel iiber diese Krankheit wird ausgefiihrt, daB in den Spét-
stadien bindegewebig abgegrenzte, im Zentrum Kéisemassen beherbergende
Knoten entstehen, in welchen Oocysten nicht mehr gefunden werden miissen,
und es ist klar, dall derartige Herde evtl. auch der Pseudotuberkulose zugerechnet
werden konnten. Wir mochten diese Annahme aber im Hinblick darauf ab-
lehnen, da wir diese groBen Herde fast immer in Kombination mit sicherer
Coccidiose beobachteten, daB wir ferner ganz analoge Herde gesehen haben,
in welchen das eine Mal keine, das andere Mal ganz vereinzelte Oocysten nach-
weisbar waren, und daf unserer Meinung nach schlieBlich das knotige End-
stadium der Coccidiose histologisch einige fiir sie bis zu einem gewissen Grad
charakteristische Merkmale aufweist. Wéhrend Riesenzellen bei der ,,Pseudo-
tuberkulose’* anscheinend fehlen, werden sie hier in groBer Menge gefunden;
auf S. 145 wird auseinandergesetzt, woher die Riesenzellen wahrscheinlich
ihren Ursprung nehmen. Es 14Bt sich ferner fast regelméBig die Beziehung des
Knotens zu groBeren Gallenwegen nachweisen. Die fraglichen Herde sind
schlieBlich meist grofer als die rein nekrotischen Herdchen. Nicht unwichtig
erscheint schliellich, daB sich in der Umgebung der Coccidienknoten zum Unter-
schied von den Nekroseherden sehr haufig Ansammlungen von eosinophilen
Zellen finden. Wir glauben nicht mit diesen Merkmalen eine sichere Unter-
scheidung von Coccidienknoten und Knoten anderer Art, die vielleicht End-
stadien einer sog. ,,Pseudotuberkulose’ darstellen, durchfithren zu kénnen,
glauben in ihnen aber doch geniigend vorlaufige Richtlinien zur Klassifizierung
des Einzelfalles zu erblicken.

Die vorstehende Darstellung versucht die verschiedenen Knétchen der
Pseudotuberkulose des Kaninchens auf Grund der histologischen Bilder zeitlich
zu ordnen. Es sei zugegeben und betont, daf die verschiedene Zusammen-
setzung des Pseudotuberkels aber nicht nur von der Dauer, sondern auch von
der Art der Schidigung und auch von der Virulenz des etwaigen Erregers abhéngt.
GRUBER, der die Pseudotuberkulose des Kaninchens nach Paratyphus-B-
Infektion studierte, erhielt je nachdem, ob er voll virulente oder abgeschwichte
Keime verimpfte, verschiedene Bilder; im ersteren Fall iiberwiegt die Nekrose
und Infiltration, im anderen tritt die Reaktion des retikuloendothelialen Systems
in den Vordergrund, die zu einem Knétchen fithren kann, welches einer herd-
formigen knotchenartigen Hyperplasie des ,,Retikuloendothels‘‘ entspricht. Auf
die interessante Ausfithrung GRUBERS sei ausdriicklich hingewiesen.

Jatfé, Spontanerkrankungen. 9
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Die von MesseErscEMIED und KELLER beschriebenen Knotchen bei der gelegentlich
spontan vorkommenden Pest des Kaninchens bestehen nach ihren Angaben der Haupt-
sache nach aus einer Anhdufung polynucledrer Leukocyten mit zentraler Verdichtung und
Kernzerfall; ob es sich hier, wie in den vorangegangenen Beispielen vermutet wurde, um
priméire Leberzellnekrosen mit sekundérer Infiltratbildung oder nicht doch um primére
Leukocytenanhiufungen handelt, ist nicht klargestellt.

Anhang. SchlieBlich sei hier ein einmalig erhobener Befund erwihnt, der jedesfalls
in die Gruppe der Lebernekrose gehort, mit den vorstehend beschriebenen aber kaum in
Parallele gesetzt werden kann. Bei einem Kaninchen, dessen Todesursache uns nicht bekannt
ist, und bei welchem die Leber makroskopisch sichtbare, verschieden groe, weiliche Knoten
aufwies, wurden histologisch folgende Verinderungen gefunden: die zentralen Anteile
des Leberlippchens zeigen eine akute Nekrose, die Leberzellen sind zwar noch erhalten,
aber verschmilert, die Kerne nicht oder kaum mehr darstellbar. Um die leere, weite Vena
centralis liegen Ansammlungen von Exsudatzellen, welche zum groften Teile nekrotische
Verénderungen aufweisen; die Kerne dieser Zellen sind zumeist pyknotisch oder karyo-
rhektisch verindert und zerfallen vielfach, wie oben erwihnt, zu Kernstaub, der sich
ibrigens in geringen Mengen auch im ganzen nekrotischen Bezirk findet. Diese zentrale
Nekrosemasse wird nun von drei allerorts gut voneinander abgrenzbaren Schichten umfaft:
1. eine Schichte dicht gelagerter Infiltratzellen, 2. eine &uBlere Schichte jungen Granu-
lationsgewebes und 3. eine weitere ringférmige Schichte eosinophiler Zellen, welche bereits
zum Teil zwischen die gesunden Leberzellen zu liegen kommen.

Meerschweinchen. Die beim Meerschweinchen zu beobachtenden Bilder,
welche den umschriebenen Nekrosen, bzw. der Pseudotuberkulose zuzurechnen
sind, unterscheiden sich in mancher Hinsicht von den beim Kaninchen be-
sprochenen. Man gewinnt den Eindruck, daB den Prozessen vermutlich eine
verschiedene Atiologie zugrunde liegt, eine Vermutung, die sich allerdings
nur auf das histologische Bild stiitzt und erst durch Infektionsversuche auf ihre
Stichhaltigkeit gepriift werden miiite. Soweit aus dem histologischen Bild
geschlossen werden darf, scheinen die jiingsten Stadien in dreifach verschiedener
Form auftreten zu konnen.

I. Die akute Leberzellnekrose.

II. Miliare umschriebene Knotchen mit Leberzellnekrose und dichter In-
filtration; Kn6tchen, welche den miliaren umschriebenen Knétchen des Kanin-
chens gleichzusetzen sind.

ITI. Pseudotuberkel im Sinne von JozST.

ad I. Die unter I. genannte Verdnderung scheint relativ selten zu sein.
Wir sind ihr einmal begegnet. Es handelt sich hierbei um die GréBe eines Hirse-
korns erreichende Herde, die der Hauptsache nach aus einem Bezirk nekrotisch
verdnderter Leberzellen bestehen. Die grobere Struktur des Parenchyms, die
Anordnung der Zellen zu Balken ist zum Teil erhalten, die Struktur aber dennoch
durch Ansammlung von reichlichem, kérnigem, sich zum gré3ten Teil mit Héma.-
toxylin firbenden Detritus verwischt. Die Leberzellen selbst zeigen fettige
Degeneration, Schrumpfung, Uberfirbbarkeit des Protoplasmas mit Eosin,
mangelhafte oder fehlende Kernfarbbarkeit, pathologische Kernstrukturen.
Stellenweise sind die Leberzellen im Detritus vollstindig aufgegangen. In den
Randpartien der Nekrose findet sich ein schmaler Streifen, in welchem die
Leberzellen noch etwas besser erhalten sind, und in welchem zwischen den
Leberzellen reichlich Infiltration nachweisbar ist, wobei aber die Infiltratzellen
bereits schwere Verinderungen, hauptsichlich im Sinne der Karyorhexis auf-
weisen. Der Herd grenzt sich gegen das normale Lebergewebe durch einen
schmalen Streifen von Granulationsgewebe ab, welches in erster Linie aus
Epitheloiden und Rundzellen besteht.

ad II. Die unter zwei genannten Bildungen stellen zumeist sehr kleine
Herde dar, in welchen noch ganz vereinzelt Reste nekrotisierender Leberzellen
gefunden werden und die der Hauptsache nach aus Infiltratzellen bestehen,
unter denen polymorphkernige Elemente dominieren. Ob die Bilder I und II
prinzipiell zusammengehdoren, ob speziell Typus IT ein spiteres Stadium kleinerer
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Herde des Typus I darstellt, ob mit anderen Worten die Nekrose das Primiére-,
die Infiltration das Sekundéire darstellt, 148t sich auf Grund unseres Materiales
nicht mit Sicherheit behaupten, erscheint aber eher unwahrscheinlich.

ad ITI. Typus IIT besteht in erster Linie aus Epitheloidzellen mit grofen,
sich blaB firbenden, intakten Zellen. Zwischen diesen finden sich neben Rund-
zellen polymorphkernige Elemente, die im Zentrum sogar dominieren und
gelegentlich dort als alleinige Zellform vorhanden sind. Dieser ,,Pseudo-
tuberkel”“ ist auBlen von einer kernreichen Bindegewebsschichte umgeben,
welche stellenweise kleine Infiltrate umschliet, und welche sich gegen das
umgebende Leberparenchym unscharf abgrenzt. In den gleichen Lebern, in
denen die geschilderten Herde gefunden werden, trifft man auch solche an, in

Abb. 70. Meerschweinchen. Gallengangswucherung in der Umgebung vernarbender
Pseudotuberkuloseherde.

deren Zentrum eine Ansammlung zahlreicher polymorphkerniger Zellen nach-
weisbar ist, ein Befund, der einerseits dafiir zu sprechen scheint, daf3 der Pseudo-
tuberkel sekundir erweicht und der andererseits den Ubergang zu einem nichst-
folgenden Stadium, zur chronischen Form des Prozesses bildet. Es handelt
sich in dieser spiten Entwicklungsform um im allgemeinen makroskopisch
sichtbare Herde, deren histologisches Charakteristikum darin besteht, dal} eine
zentrale Detritus- und Eitermasse in einer bindegewebigen Kapsel eingeschlossen
ist. Die Zellen der zentralen Eitermasse sind je nach dem Entwicklungsstadium
bald noch relativ wohl erhalten, bald zu einem uncharakteristischen, im Hédma-
toxylin-Eosinpraparat diffus blau gefarbten Detritus zerfallen. Zwischen den
Zentralmassen und der bindegewebigen Kapsel finden wir regelméfig ein junges
Granulationsgewebe, welches dem bei ,,Pseudotuberkeln‘‘ auftretenden Gewebe
auBerordentlich dhnlich ist. Die bindegewebige Kapsel besteht je nach dem
Alter des Prozesses aus jiingeren oder élteren Bindegewebszellen mit ihren
Fibrillen; sie ist nicht gefafBreich. Besonderes Interesse verdient die Tatsache,
daf das angrenzende Lebergewebe hiufig von Ziigen durchsetzt ist, die von der
bindegewebigen Kapsel ausgehen, dal die Leberzellbalken vielfach druck-
atrophisch sind, und dafl es durch die Bindegewebseinlagerung zu einer Ab-
schniirung von Leberzellinseln einerseits und zu einer Gallengangswucherung

9*
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andererseits kommt. Diese Gallengangswucherung nimmt gelegentlich ein
derartiges AusmaB an, dal es berechtigt scheint, von einem Gallengangsadenom
zu sprechen, wie die Abb. 70 zeigt.

Ein merkwiirdiges Bild der Leberverinderungen beim Meerschweinchen im chronischen
Verlaufe einer durch den Micrococcus tetragenes entstandenen Seuche geben uns Kaspar
und KErN. Sie fanden zur Konfluenz neigende Zellhaufen und méchtige Liickenbildungen.
Die Zellen waren intraacinds angeordnet und stellten unregelmiBig geformte Elemente dar.
Die zwischen dem Zellinfiltrate gelegenen Leberzellbalken waren druckatrophisch. Die
eben erwidhnten Liickenbildungen waren auch im Zentrum anzutreffen, soferne dieses
keine Colliquationsnekrose aufwies. Auch pflegten diese Liicken gelegentlich die Erreger
aufzuweisen. Die Gefile der Umgebung waren stark gefiillt und enthielten viele weille
Blutelemente. Die Umgebung der Herde zeigte auch Rundzellenanhiufungen, epitheloide
Zellen und Kerntrimmer. Um vereinzelte Leberzellgruppen hatte sich ein Kranz von
Granulationsgewebe gebildet. Ferner konnte Gallengangswucherung, Ablagerung von
Gallenpigment sowie periportale Zellinfiltrate festgestellt werden. Auch groBie konfluierende
Nekrosen, besonders in der Néhe der Grissonschen Kapsel wurden gesehen. Der Prozef
schien vom Léppchenzentrum seinen Ausgang zu nehmen. Ahnliches, ohne die beschriebene
Liickenbildung, aber mit positivem Bakterienbefund sah WITTNEBEN bei einer Meerschwein-
chenepizootie, hervorgerufen durch den Streptococcus lanceolatus.

Ein letztes Stadium endlich, das aufzustellen wir uns berechtigt fiihlen,
ist das der Vernarbung. Man findet gelegentlich Knotchen, welche aus einem
zellarmen Bindegewebe bestehen. Im Zentrum waren die Kerne in unserem
Praparat immer etwas reichlicher als in der Peripherie.

Die gegebene Darstellung soll vor allem zur Beobachtung gelangende Bilder
aufzahlen. Die von uns angenommene zeitliche Folge der verschiedenen Stadien
wird bei der Durchmusterung eines grofSlen Materiales vielleicht auch hier in
dieser oder jener Richtung eine Korrektur erfahren.

Auf die eigentiimlichen Verédnderungen der Milz bei der sog. Pseudotuberkulose
kommen wir spater zuriick.

Ratte: Spontane Nekrosen haben wir bei der Ratte nicht angetroffen. In
diesem Zusammenhange sei aber auf die bei der infektiosen Andmie der Ratte
(Bartonellenkrankheit) auftretenden Lebernekrosen und Infiltrate hingewiesen,
welche vorldufig allerdings nur nach Splenektomie oder nach experimenteller
schwerer Infektion des milztragenden Tieres bekannt sind. Laupa hat die
Herde in der Leber bei der Bartonellenkrankheit folgendermaBen beschrieben:
,,Die Herde sind zwar nicht regelmiBig, aber doch in der Mehrzahl der Fille
zu finden. Oft nur an vereinzelten Stellen von geringer Ausdehnung nehmen sie
nicht selten groBere Bezirke eines Lappens ein, wobei nur kleine Inseln noch
mehr oder weniger unverdnderter Leberzellbalken erhalten bleiben. Die Leber-
zellen der nekrotischen Bezirke erscheinen im allgemeinen kleiner als normal,
geschrumpft. Bei Hémalaun-Eosinfirbung nehmen sie einen stédrkeren, mehr
leuchtendroten Farbstoff an und heben sich dadurch von der Umgebung deutlich
ab. Die kleinen nekrotischen Bezirke finden sich im allgemeinen an umschriebener
Stelle, etwa in der Mitte zwischen interlobuldren Feld und Zentralvene, es ist
dies aber keine Regel. Gelegentlich sieht man sie auch in der Nihe der grofieren
Gallenwege und in der unmittelbaren Umgebung der Zentralvene. Die Herde
kénnen also, wie gesagt, auch eine groflere Ausdehnung erfahren, sie kénnen
einen Quadranten eines Léppchens oder mehr einnehmen, mehrere Herde
kénnen zusammenflieBen und es kann schlieBlich ein Bezirk von mehreren
Lappchen der Nekrose anheimfallen. Nicht selten sieht man ausgedehnte An-
schnitte des Organs in diesem Sinne verdndert, es bleiben dann meist nur, gerade
um die groBeren Gallenwege, Teile von Leberzellbalken erhalten, die wie von
einem Punkt, eben dem periportalen Feld, radidr in die nekrotischen Gebiete
auszustrahlen scheinen. Die Kerne der nekrotischen Leberzellen zeigen nekro-
biotische Verdnderungen, bald im Sinne einer Kernfragmentation, bald im Sinne
einer Hyperchromatose verschiedener Form oder sie erscheinen als kleine,
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fein bldulich bestdubte, meist unregelmifBig zusammengeflossene Gebilde oder
sie nehmen eine Fiarbung iiberhaupt nicht mehr an. In den den Nekrosen benach-
barten Leberzellen wird meist neben der Verfettung Kerndegeneration, Hyper-
chromatose, Chromatinverdichtung und Randstellung des Chromatins, Pyknose
usw. beobachtet, anscheinend Verinderungen, welche den Zelltod einleiten.
Es macht oft den Eindruck, daB die die nekrotischen Teile begrenzenden und
in jhrem Bereiche liegenden Capillaren eine groBe Anzahl fragmentierter Kerne
beherbergen, die anscheinend von zugrunde gehenden Endothelzellen und nur
zum kleineren Teil vielleicht auch von Blutleukocyten abstammen. Eine wesent-
liche Vermehrung der Zellen findet hier aber anscheinend nicht statt, durch die
Schrumpfung der zugrunde gehenden Leberzellen hat es nur den Anschein,
daB die Kerne hier dichter liegen als in der Umgebung. Diese zum Teil also
wohl nur scheinbare Kernanhidufung gibt den Herden, insbesondere wenn sie
klein sind, ein eigentiimliches Geprdge. In einer Reihe von Fiéllen war aber
auch eine betrachtliche leukocytdre Infiltration dieser Herde nachzuweisen.
Wenn die fragmentierten Kerne am Rande nekrotischer Abschnitte gehauft
liegen, so macht es manchmal den Eindruck, als sei ein derartiger Herd durch die
umliegenden Zellen aus dem normalen Verbande losgelost werden. Irgend-
welche sichere Zusammenhénge dieser nur scheinbaren Verstopfung der Capillar-
lumina durch Erythrophagen oder iiberhaupt geblihte Kupfferzellen und dem
Auftreten der Nekrose oder der Verfettung der Leberzellen habe ich in meinen
Préaparaten nicht finden kénnen.

Gelegentlich sieht man beim chronischen Milzbrand der Ratfe herdférmige Leberzell-
nekrose mit reaktiver demarkierender Entziindung (K. MULLER, und G. FRANK ZWICK).
Lediglich der Nachweis von Milzbrandbacillen ist fiir die Diagnose entscheidend. (Nédheres
s. Milz.) Neben diesen Herden finden sich schwere Veréinderungen der KuprreRschen Stern-
zellen und des gesamten Leberparenchyms; hinsichtlich der Einzelheiten sei auf die Original-
arbeit verwiesen.

Maus: Herdférmige Nekrosen bei der Maus scheinen selten zu sein. SEE-
MANN berichtet in einer Ubersicht iiber die pathologischen Spontanerkrankungen
der Maus tiiber Leberverinderungen wahrscheinlich parasitiren Ursprunges,
die ,,zu herdférmigen Lebernekrosen oder zur Bildung zellreicher aus Polyo-
blasten, lymphoiden Zellen und sehr zahlreichen eosinophilen Zellen zusammen-
gesetzter Knotchen von betrdchtlicher GroBe fithren. Nach diesem Autor
dhneln diese Knétchen in weitgehendem MaBe den sog. ,,toxischen Pseudo-
tuberkeln (M. B. ScemipT). Uns selbst sind Lebernekrosen, und zwar offenbar
anderer Art nur einmal begegnet. Uber den Krankheitsfall des spontan ver-
endeten Tieres ist uns nichts bekannt. Makroskopisch bestanden in der Leber
kleine, umschriebene weilliche Knétchen. Im histologischen Bilde zeigte sich,
daf die Herde ungefihr der GréBe eines Leberlappchens entsprechen und daf
einige derselben nekrotische Leberldppchen darstellen. Gelegentlich findet
man Konfluenz von 2—3 derartigen Herden. Daneben finden sich kleinere,
die nur einen Sektor des Leberlippchens einnehmen. Im Zentrum der Nekrose
ist der normale Leberbau vollstindig zugrunde gegangen. Es findet sich hier
ein dichtes Gewirr von mit Eosin rot gefidrbten Faden und groberen Briicken,
das Kernreste oder auch irgendeine Struktur vermissen 148t. Die Fiden
schlieBfen in ihrem Maschenwerk leere Liicken ein. In dieser Kolliquations-
nekrose finden sich relativ spérliche rundkernige Elemente, die vielleicht noch
zum Teil erhalten gebliebenen Sternzellen entsprechen. Peripheriewérts gegen
den Rand der Nekrose werden die Liicken von immer dichteren Haufen von
Infiltratzellen, die zum gréBten Teil degenerierten polymorphkernigen Zellen
zu entsprechen scheinen, ausgefiillt, so dafl dhnliche Bilder entstehen, wie wir
sie beim Kaninchen beschrieben haben. Die Neubildung von Granulations-
gewebe in der Grenzschichte zwischen Lebergewebe und Nekrose fehlt allerdings
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in unserem Préparate. Die Grenze gegen das Lebergewebe ist eine scharfe.
Bemerkenswert ist, daB in den nekrosenahen Partien die Leberzellen vielfach
Degenerationserscheinungen im Sinne von Kernwandhyperchromatose, Karyo-
rhexis und Kernblihung einerseits, sowie, wenn auch in spérlicher Zahl, Kern-
teilungsbilder andererseits aufzeigen. In einem Grampridparat konnten Bak-
terien nicht gefunden werden.

3. Leberverdnderungen bei der Toxoplasmose des Kaninchens.

Die Leber ist geschwollen, an ihrer Oberfliche finden sich entweder kleine
weillliche Knotchen oder eine marmorierte Zeichnung. Histologisch finden sich
Nekroseherde, welche von thrombosierten Capillaren ausgehen. Im Zentrum
der Knotchen treten spéter eosinophile Leukocyten und Bindegewebsneubildung
auf. Die Leber ist sehr blutreich. In den Parenchymzellen und den mono-
nucledren Leukocyten sind Toxoplasmen in groBer Zahl zu finden!.

4. Leberveranderungen bei Tulardmie.

Die Beschreibung der Verénderungen der Leber bei Tulardmie kénnte ihren
Platz ebensogut in dem Kapitel: ,,Pseudotuberkulose, herdformige Nekrosen
und Infiltrate finden. Da aus der Literatur aber hervorgeht, daf das histo-
logische Bild bei der Maus ein eigenes Geprige besitzt, sei sie gesondert an-
gefiihrt.

Nach CouncitmaN und STRONG, LEDINGHEAM und FRASER dringen die Erreger
bei der Maus groBtenteils in die Leberzellen ein und verursachen eine voll-
kommene Zerstérung des Kerns. Die dulere Zellumgrenzung bleibt erhalten,
das Zellinnere ist mit Bakterien ausgefiillt. Zwischen den pathologischen liegen
normale Leberzellen. Das Giemsaprdparat ist besonders instruktiv. Kreis-
formige Nekroseherde fehlen. Makroskopisch macht die Leber einen normalen
Eindruck. Bei der Raite, dem Kaninchen und dem Meerschweinchen finden sich
Nekroseherde. Die Leber ist von runden, bis 1 mm groBlen Herden durchsetzt,
die kreisrund erscheinenden Knétchen erheben sich nicht iiber die Oberfliche.
Jedes Knotchen besitzt, offenbar in bestimmten Entwicklungsstadien, eine
bindegewebige Kapsel. Histologisch handelt es sich um herdformige Lésionen,
in deren Zentrum die von WooLEY zuerst beschriebene starke Rhexis zu sehen
ist. Mikroorganismen werden im Schnitte nur selten gefunden.

5. Lepra.

Spontanlepra bei Midusen wurde von ABRAHAM beschrieben. Relativ hiufig, wenn
auch nicht in unseren Gegenden, findet sich spontane Lepraerkrankung bei Ratten. STE-
FANSKY und DEAN, RaBinowrrscH usw. fanden Bacillen in der Milz. Im allgemeinen
erkranken die inneren Organe selten. WALKER, LEBOEUF und Savomon fanden sowohl
in Leber wie in Milz Knétchen und Bacillen. Die Erkrankung ist mit der menschlichen
Lepra enge verwandt, der Beweis der Identitdt aber steht noch aus. Nach IsETWARA und
anderen Autoren ist zur Sicherung der histologischen Diagnose der Rattenlepra nur der
Bacillenbefund ausschlaggebend, da die Organverinderungen unter Umsténden mit Pseudo-
tuberkulose und anderen &hnlichen Erkrankungen verwechselt werden koénnen.

Die Milz ist makroskopisch oft wenig verdndert. Manchmal ist sie ver-
groBert, weich oder bei ihrer Durchsetzung mit Punkten, Streifen oder Knoten
auch hérter als normal. Die leprésen Infiltrate folgen den GefaBen in den Tra-
bekeln. Die Bacillen finden sich besonders in groBen endothelialen Zellen, die
sie komplett ausfiillen. Diese Zellen platzen, wodurch Bacillen frei und von
anderen Zellen aufgenommen werden. Auch sonst finden sich disseminiert
Leprazellen und Globis. In den Lymphfollikeln kénnen die Bacillen oft massen-
haft in Biindeln gefunden werden. Daneben sieht man reichlich Plasmazellen

1 Lit. s. GERLACH in KoLLE-KrAUS-UHLENHUTSchen Hdb. d. path. Mikroorganismen.
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und Makrophagen. Die Leber ist oft auch bei makroskopisch negativem Be-
funde von Bacillen durchsetzt, sie ist oft derb, geschwollen und weist gelbweie
Streifen und Punkte auf. Die Bacillen finden sich in rund- und groBzelligen
interstitiellen Infiltraten, die bis an die Zentralvene reichen, sie finden sich ferner
in Leukocyten und Blutcapillaren. Von hier aus nehmen die Leprome ihren
Ursprung. In Leberzellen und Kupfferzellen finden sich gleichfalls reichlich
Bagillen. Atrophie der Leberzellbalken, Gallengangswucherung, amyloide Ent-
artung, hypertrophische und atrophische Cirrhose mit Fett und Pigment sind
die Folgen der Erkrankung. Néheres siehe bei JADASSOHN, dessen Ausfiihrungen
wir hier folgten.

6. Subakute diffuse zentrolobuldre Hepatitis des Kaninchens.

Im AnschluB an die herdférmigen Infiltrate und Nekrosen sei ein eigen-
artiger Befund an der Leber des Kaninchens besprochen, der unseres Wissens
bisher nicht beschrieben wurde. Wir verfiigen iiber zwei einschligige Beobach-
tungen; einen der beiden Fille verdanken wir der Liebenswiirdigkeit des Herrn
Prof. JAFFE, der andere stellt einen Zufallsbefund eines interkurrent verendeten
Tieres unserer Zucht dar.

Makroskopisch handelt es sich in jedem Falle um eine wesentlich vergroBerte
und in ihrer Konsistenz erh6hte Leber mit feinkérnig granulierter Oberfliche.
Die makroskopische Betrachtung 148t den Schlufl auf das Vorliegen eines cirrho-
tischen Prozesses zu. Prof. JAFFE iibersandte uns das eine Préparat unter
Diagnose Spontancirrhose des Kaninchens. Wie aus den folgenden Ausfithrungen
hervorgeht, ist diese Bezeichnung jedoch auf Grund des mikroskopischen Be-
fundes unzutreffend, da Leberzelluntergang und Bindegewebsneubildung der
Leberverdnderung zwar zugrunde liegen, das Wesentliche der Cirrhose aber,
der Umbau des Lebergewebes, die Degeneration und Regeneration bei gleich-
zeitiger Bindegewebsneubildung fehlt.

Der Leberprozel charakterisiert sich histologisch folgendermaflen: Die Ver-
dnderungen betreffen fast ausschlieflich das Lappchenzentrum. Der Prozef}
ist ein diffuser in dem Sinne, dal ausnahmslos jedes Léppchen befallen ist. In
der unmittelbaren Umgebung der Zentralvene ist die normale Leberstruktur
durch Infiltration, Degeneration und Nekrose des groBten Teiles der Leber-
zellen und durch geringgradige Bindegewebsneubildung zerstort. Das Areale der
Infiltration reicht an den schwerst verdnderten Stellen ungefédhr bis zur Lapp-
chenmitte; sie ist im Lippchenzentrum am starksten. Die Wand der Zentralvene
ist durch sie oft dicht durchsetzt. Die Infiltratzellen sind zum groBten Teil
rundkernige Elemente, zwischen ihnen finden sich zum kleinen Teil polymorph-
kernige Leukocyten. KEin Teil der Infiltratzellen mit linglichem, schwicher
farbbarem Kerne diirfte den restierenden Kupiferzellen entsprechen. Degene-
rationserscheinungen der Infiltratzellen, insbesondere pathologische Kernver-
dnderungen werden im allgemeinen vermift, einige kleine Rundzellen zeigen
vielleicht einen hyperchromatischen Kern. Zwischen den Infiltratzellen finden
sich noch vereinzelte Leberzellen, die zum gréBten Teil isoliert liegen und zu-
meist pathologische Verdnderungen im Sinne von Schrumpfung und leichter
Uberfarbbarkeit des Protoplasmas zeigen. Die Zellen weisen trotz ihrer Klein-
heit nicht selten zwei, seltener drei bis vier Kerne auf. Die Leberzellen sind
einerseits durch die Infiltratzellen, andererseits durch eine faserige Grund-
substanz auseinandergedringt. In den gegen die Peripherie gelegenen Lappchen-
partien, in welchen die Infiltration langsam abnimmt und eine Zellbalken-
struktur bereits erkannt werden kann, weisen die Leberzellen zumeist Fett-
infiltration auf.
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In einem der beiden Fille war sowohl der infiltrierte Bezirk als auch das
ibrige Parenchym pigmentfrei. In dem anderen fand sich in sdmtlichen Leber-
zellen des ganzen Léppchens feinkérniges, spérliches Pigment. Besonders
bemerkenswert aber war, daB sich im Bereiche der Infiltration zahlreiche groBe,
anscheinend geblihte Zellen fanden, deren Protoplasma dicht mit Pigment-
granulis erfiillt war, Zellen, die zum Teil rundliche, zum Teil aber mehr oblonge
Gestalt aufwiesen und morphologisch den benachbarten noch mehr minder
intakten Kupfferzellen, die gleichfalls Pigment enthielten, nahezustehen scheinen.

Im Mallory-, resp. Azanpréparate treten die zentralen, pathologisch verdnder-
ten Léppchenanteile, wie die nebenstehenden Abb. 71 u. 72 zeigen, durch die
Blaufarbung sehr deutlich hervor. Man gewinnt den Eindruck, daBl die zentrale
Léappchenpartie durch feinere und dichtere Bindegewebsziige dicht durchfilzt

Abb. 71. Kaninchen. Hepatitis centrolobularis subacuta. Infiltrate im Léppchenzentrum.
Azanfirbung.

ist, ein Bild, das unseres Erachtens eine Neubildung von Bindegewebe im Bereiche
des chronisch entziindlichen Gewebes auBlerordentlich wahrscheinlich macht.
Herr Prof. C. STERNBERG, der die Liebenswiirdigkeit hatte, die Priparate
durchzusehen, glaubte allerdings die Vermehrung der bindegewebigen Anteile
auf einen Schwund des Parenchyms und ein dadurch bedingtes deutlicheres
Hervortreten des Bindegewebsgeriistes erklidren und eine Bindegewebsneubildung
ablehnen zu kénnen. Wir méchten uns dieser Auffassung insoferne durchaus
anschlieflen, als die Vermehrung des Bindegewebes tatsédchlich zum Teil nur eine
scheinbare ist und durch den Untergang der Leberzellen vorgetéuscht wird,
glauben aber doch durch Vergleich dieser Bilder mit azan- odar mallorygefirbten
,-herdférmigen Nekrosen (s. 0.), in welchen zwar auch ein deutlicheres Hervor-
treten der bindegewebigen Grundstruktur zweifellos manifest ist, in welchen
aber eine derart dichte Verfilzung des Gewebes mit Bindegewebsfibrillen ver-
mift wird, ferner durch die Méichtigkeit der bindegewebigen Lager an sich,
auch eine Wucherung des interstitiellen Bindegewebes annehmen zu diirfen.
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Als weiterer Beleg fiir diese Anschauung darf vielleicht die Konsistenzerhohung
des Organes, der makroskopische Cirrhoseeindruck der Leber angefiithrt werden.
In beiden Fillen konnten schlieBlich auch in den periportalen Feldern gering-
gradige Infiltration und Bindegewebswucherung nachgewiesen werden.

In diesem Zusammenhang sei auch auf Fettlebern hingewiesen, in welchen
das Leberldppchenzentrum allein von der Verfettung betroffen ist. Es wére
denkbar, daf diese zentrale Leberldppchenverfettung den priméren Ausgangs-
punkt des Prozesses darstellt. Wir glauben eine derartige Auffassung damit
unterstiitzen zu kénnen, da3 wir iiber einen Fall verfiigen, bei welchem neben
der zentralen Leberzellverfettung eine allerdings sehr geringgradige Zellvermeh-
rung in der Umgebung der Vena centralis nachweisbar war, welche das Initial-
stadium der zentrolobuldren Hepatitis darstellen koénnte.

Abb. 72. Kaninchen. Ein Herd der Abb. 71 bei stiirkerer VergroBerung. Der Entziindungsprozef3
reicht bis in die Ldppchenmitte. Am untersten Lippchenrande intakte Leberzellen.

Wenn man, der allgemeinen Anschauung folgend, nur diejenigen Leber-
indurationen mit dem Namen Cirrhose belegt, welche ,,einen herdweise lokali-
sierten, rezidivierenden chronischen Degenerationsprozeff mit eingeschobenen
Regenerationen des Parenchyms® bei gleichzeitiger primérer oder auch sekun-
darer Reizung des interstitiellen Bindegewebes aufzeigen, wobei nach KreTz
der regenerative Umbau das Wesentliche am pathologischen Geschehen da--
stellt, so muB in unserem Falle eine Beziehung der Krankheit zu den Cirrhosen
abgelehnt werden; Regeneration des Lebergewebes fehlt. Der Befund von
einzelnen Kernteilungsfiguren in Leberzellen dndert daran nichts. Im wesent-
lichen handelt es sich um eine in der Umgebung der Zentralvene lokalisierte,
subakute Hepatitis mit Leberzelluntergang, Infiltration und Bindegewebs-
neubildung. Es ist anzunehmen, daB dem Prozef eine Intoxikation zugrunde
liegt.

Der Befund erscheint uns auch insoferne interessant, als er dem experimen-
tellen Pathologen zeigt, daB das makroskopische Aussehen einer ,,cirrhotischen
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Leber* die Zuordnung zur Cirrhose nicht erlaubt, dal allein der histologische
Befund ausschlaggebend ist. Dies fithrt zur Besprechung der echten Cirrhosen,
die ebenfalls nur beim Kaninchen bekannt sind.

7. Die atrophische Lebercirrhose des Kaninchens.

Die Krankheit wurde beim Kaninchen erstmalig von BEITZKE und SSAWATJEFF
beschrieben. Wir folgen der Darstellung zweier Fille. Die Tiere waren mit
Kohl, Riiben, gelegentlich auch mit Hafer, Kleie und mit in Wasser geweichten
Brotresten gefiittert. BEITZKE beschreibt die beiden Félle folgendermafBen:

1. 3 Jahre altes Tier, spontan ohne eigentliche Todesursache gestorben. Leber blaB,
blaurot. Auf der Oberseite des rechten Hauptlappens zwei ockergelbe Fleckchen. Oberfliche
fein granuliert, Konsistenz derb. MaBe im Kayserlingpraparate: 11,5 : 9 : 3,5, Gewicht
125 g. Auch die Milz ist groB. MaBe 6 : 2 : 1. Kein Ascites.

Mikroskopischer Befund: Das periportale Gewebe ist dicht, durch massenhafte Rund-
zellen infiltriert und verbreitert. Die Rundzellen dringen allenthalben in die Peripherie
des Lappchens ein und haben bereits eine Anzahl Leberzellen abgesprengt, die inmitten
der Rundzellenwucherungen liegen und stark verfettet sind. Feine Ziige jungen Binde-
gewebes, erfiillt mit mehr oder weniger zahlreichen Rundzellen, durchschneiden das Leber-
gewebe nach allen Richtungen und vereinigen sich zu einem breiten Masch nnetz. Die
Leberlippchen werden hierdurch teils eingeengt, teils zerstiickelt. Eine Anzahl der so er-
zeugten Inselchen besitzt keine Zentralvene, der Verlauf der Leberzellbalken ist unregel-
miBig, die Leberzellen zeigen gruppenweise eine verschiedene GroBe und Fiarbbarkeit.
Die bei der Sektion bemerkten gelben Flecken sind kugelige, gegen die Umgebung scharf
abgesetzte Herde vergroBerter und verfetteter Leberzellen.

2. Makroskopisch verhilt sich dieser Fall sehr &hnlich. Auch die Milz ist hier sehr groS.
Mikroskopisch ist das Bild noch nicht so ausgesprochen. Die Zellinfiltration ist weniger
stark, das Eindringen der jungen Bindegewebsziige in die Acini ist nur in den ersten An-
sitzen zu erkennen. Die Leberzelle zeigt noch das groBe, helle, blasige Aussehen der normalen
Kaninchenleberzellen im Gegensatze zu ersterem Fall, wo die Zellen durchwegs kleiner
und fein granuliert sind.

Es handelt sich nach BeITZKE also um eine Cirrhose mit Umbau, die der
menschlichen atrophischen Cirrhose sehr #hnlich ist. Uber die Atiologie dieser
Cirrhose ist nichts bekannt. Hier sei jedoch einer Beobachtung ROssLEs ge-
dacht, der bei einer ganzen Kaninchenzucht, die aus duBeren Griinden im
Tierstalle Atherdampfe einatmen muBte, Zirrhosen feststellen konnte.

8. Die cholangitische Induration der Leber beim Kaninchen.

Im AnschluB8 an die Lebercirrhose sei einer Form der Induration der Leber
beim Kaninchen Erwihnung getan, welche makroskopisch den Cirrhoseeindruck
erweckt, welche aber histologisch der chronischen Cholangitis, resp. Pericholangitis
zuzuzdhlen ist. Wir selbst sind dieser Form der Leberverdnderung nur in zwei
Fallen begegnet. In dem ersten Falle handelte es sich um eine deutlich ver-
gréBerte, indurierte, an der Oberfliche deutlich granulierte Leber eines Kanin-
chens, welches zwecks anderer Untersuchungen getotet wurde. Histologisch
finden sich in den grofien periportalen Feldern ausgedehnte Bindegewebsziige
mit zahlreichen gewucherten Gallengingen. Das Bindegewebe ist relativ kern-
arm. In kleineren interlobuléiren Herden sieht man aber gelegentlich noch sehr
kernreiches, teilweise leukocytédr infiltriertes Bindegewebe, welches nur ver-
einzelte, ganz kleine Gallenginge umschlieBt. Die Infiltratzellen reichen stellen-
weise bis an die Gallengangswandungen heran, teilweise sind diese vollstindig
von ihnen umschlossen und auch durchsetzt. In den grofien Herden ist das
Gallengangsepithel intakt. Stellenweise finden sich in den Infiltratherden
riesenzellendhnliche Bildungen, welche ihrer Form und Lage nach aus Gallen-
gingen hervorgegangen sein kénnten. Durch die narbigen Bindegewebsziige
entstehen Leberparenchyminseln, welche einen ,,Umbau‘‘ vortéuschen.

Das zweite Priparat verdanken wir Herrn Prof. JAFFf, der uns dasselbe
zwecks genauerer Untersuchung zur Verfiigung stellte. Die Leber war etwas
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vergroBert, ihre Konsistenz wesentlich erhoht. Am Durchschnitt war die Leber-
zeichnung allerdings erhalten, aber durch unregelméfBige, weiiliche Ziige abnorm
verdndert. Makroskopisch wurde dadurch der Eindruck von Cirrhose erweckt,
wenn auch die Leberoberfliche kaum granuliert war.

Mikroskopisch handelt es sich um einen chronischen pericholangitischen
Prozel mit Neubildung von breiten Bindegewebslagern um die gréBeren und
kleineren Gallenwege. Die Entziindung ist als abgelaufen zu betrachten, da
Ansammlungen von Infiltratzellen nicht mehr gefunden werden kénnen. Das
Leberparenchym zeigt keine pathologischen Verinderungen, wenn man davon
absieht, dafl da und dort Parenchyminseln durch das Bindegewebe abgeschniirt
werden. Fiir Leberzelluntergang mit gleichzeitiger Leberzellneubildung fehlen
alle Anhaltspunkte. Bemerkenswert ist die verdickte Kapsel, die einer Peri-
hepatitis fibrosa entspricht.

Aus der obigen Beschreibung geht deutlich hervor, daB die Bindegewebs-
vermehrung, bzw. die Induration der Leber einer pericholangitischen Entziin-
dung ihre Entstehung verdankt, daB sie also mit jener bei der atrophischen
Cirrhose nicht in Parallele gesetzt werden darf. Wenn es auch stellenweise zur
Abschniirung von Leberzellinseln kommt, so fehlt doch der Umbau, der neben
der Degeneration die atypische Regeneration erkennen liBt. Die Bezeichnung
pericholangitische Cirrhose ist zuldssig, soferne man, wie dies vielfach iiblich
ist, unter Cirrhose im weitesten Sinne des Wortes lediglich eine bindegewebige
Induration versteht.

Uber die Atiologie der Erkrankung kénnen wir nichts angeben, mdchten
aber eine Coccidiose nicht ausschlieBen (s. u.).

9. Die Coccidiose.

Da es sich bei der Coccidiose des Kaninchens um eine priméire Erkrankung
der Gallenwege handelt, so ist JomsT beizupflichten, wenn er die Bezeichnung
Lebercoccidiose ablehnt und statt ihrer die Bezeichnung Gallengangscoccidiose
wéhlt. Die Erkrankung bedingt nach SeiFriEp in frischen Féllen meist eine
VergroBerung der Leber. Nach unseren Erfahrungen sind normal groe Lebern
keine Seltenheit. Die Coccidiose ist durch weiBliche, weilichgelbliche Knotchen
charakterisiert, welche teilweise an der Oberfliche, teilweise im Parenchym
der Leber lokalisiert sind. Die GréBe der Knétchen schwankt zwischen makro-
skopisch gerade noch sichtbaren und iiber linsen- bis haselnuBgroBen Herden.
Sie sind makroskopisch gegen das umgebende Leberparenchym scharf abgegrenzt ;
das letztere 146t mit freiem Auge Besonderheiten nicht erkennen. Die an der
Leberoberflache gelegenen Knétchen springen gelegentlich iiber das Leberniveau
vor. Die meisten Knétchen sind rund oder annihernd rund, 6fters aber handelt
es sich um Konglomeratherde, welche am Querschnitt eine Verdstelung erkennen
lassen; die Knétchenform kann hierbei zuriicktreten und der Herd streifige
Form annehmen. Wie SEIFRIED hervorhebt, 148t sich gelegentlich eine bestimmte
Anordnung der Herde in der Art erkennen, daf sie reihenférmig nebeneinander
liegen, wobei die Verteilung meist eine regellose ist. In schweren Fallen kénnen
sémtliche Leberlappen von Knétchen und Streifen in breiter Ausdehnung
durchsetzt sein. Die Konsistenz der Knétchen ist je nach dem Stadium ver-
schieden; jiingere Entwicklungsstadien sind weich, dltere zeigen erhdhte Kon-
sistenz. Vom durchschnittenen Knoten 148t sich zumeist eine weilllich-gelbe,
eiterdhnliche, bald mehr feuchte, bald mehr trockene Masse abstreifen. Nach
FELSENTHAL und StAMM kann in den groBen Gallenwegen und auch in der
Gallenblase ein gleichartiger Brei aufgefunden werden. Die késigen Massen
sind von einer oft makroskopisch erkennbaren bindegewebigen Wand ein-
geschlossen, die sich gegen das Lebergewebe scharf absetzt.
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Mikroskopisch bietet die Lebercoccidiose je nach den Entwicklungsstadien
sehr verschiedene Bilder. Wéahrend die jungen auBerordentlich charakte-
ristisch sind und durch den leicht zu erbringenden Parasitennachweis ohne
weiteres erkannt werden kénnen, bereitet gelegentlich die Zuordnung &lterer,
in Vernarbung iibergehender Herde zur Coccidiose groBere Schwierigkeiten
(s. cholangitische Induration und Pseudotuberkulose, s. o.).

Aus der Entwicklungsreihe von den jungen zu den vernarbten Knoten
konnen folgende mehr minder typische Stadien herausgehoben werden. Voraus-
geschickt sei, dal von den drei beim Kaninchen vorkommenden Coccidienarten,
die simtlich zur Gattung der Eimeria gehoren, nur die eine, Eimeria stiedae

(LINDEMANN), in der Leber schmarotzt,
wihrend die anderen, Eimeria magna
(PErARD) und Eimeria perforans (LEUK-
KART) den Darm bewohnen (REICHENTOR,
WULKER u. a. [s. auch das Kapitel Proto-
zoen]). Der Merozoid wandert in die
Gallengéinge ein und befillt hier eine
Epithelzelle. Die Frage, auf welchem
Wege die Infektion der Gallenwege er-
folgt, ist noch nicht beantwortet. Es kann
sich um ein Aufwértswandern der Sporo-
zoiten durch aktive Bewegungen oder um
ein langsames Fortschreiten der Infektion
von Epithelzelle zu Epithelzelle vom
Darme her und vielleicht auch um eine
Infektion auf dem Blutwege handeln. Die
groBte Wahrscheinlichkeit besteht fiir die
erste Annahme (s. JoEsT). Es entwickelt
sich an umschriebener Stelle eine charak-
teristische Epithelwucherung, in welcher
der Parasit den auf S. 692 beschriebenen
Entwicklungscyeclus der Schizogonie und
Sporogonie durchmacht, bei welcher es
Abb. 73. Lebercoccidiose des Kaninchens.  zu einer raschen Vermehrung der Para-
Junges Stadium. siten kommt, wobei immer neue Epithel-
zellen befallen werden.

Die typischen Bilder sind folgende. Der histologische Aufbau des jungen
Knétchens (Abb. 73) kann mit dem eines papilloformen Cystomes in Parallele
gesetzt werden. SCHWEIGER bezeichnet die Knoten auch tatsichlich als Ge-
schwiilste. Durch Wucherung der Gallengangswand kommt es zur Bildung
von Zotten, welche sich vielfach verzweigen und den Hohlraum, der durch
die Erweiterung des Gallenganges zustande gekommen ist, fast vollstindig
ausfiillen kénnen. Die Zotten stoBen vielfach aneinander und sind nicht selten
miteinander durch Zottenbalken verbunden. Relativ hiufig sieht man Bilder, in
welchen ein groflerer Knoten durch eine lange Zotte quer abgeteilt erscheint,
Bilder, welche als mehrkammerige Coccidienknoten (Abb. 74) bezeichnet werden.
Die die Scheidewand bildende Zotte triagt beiderseits kleinere, sich neuerdings
dichotomisch verzweigende Zotten. Nach JomsT sind diese Scheidewéinde so
entstanden, daB zwei oder mehrere nahe benachbarte Gallengéinge von Coccidiose
ergriffen wurden und bei ihrer Erweiterung das zwischen ihnen liegende Gewebe
bis auf eine schmale Scheidewand zum Schwund brachten. Die einzelne Zotte
besteht der Hauptsache nach aus einem bindegewebigen Stroma, welches im
Zentrum ein oder mehrere kleinste GefiBe aufweist; nahe dem Zottenrande
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ist das Bindegewebe kernarm, in der Umgebung der kleinen GefiBe, im Zentrum
der Zotte kernreicher. Die Zotten sind in jungen Stadien von einem einreihigen
Cylinderepithel iiberzogen, welches bis auf den intracelluliren Parasitismus
und die sekundéren Degenerationen der Epithelzellen intakt ist (Abb. 75).
Im freien Raum zwischen den Zotten sieht man die verschiedenen Entwicklungs-
stadien der Coccidien, meist handelt es sich um Oocysten. Das ganze Knétchen
ist gegen die Peripherie von neugebildetem, relativ schméichtigem Bindegewebe
abgegrenzt, in welchem grofle Gefalle, gewucherte Gallenginge und stellenweise

Abb. 74. Mehrkammeriger Coccidienknoten.

kleinzellige Infiltrate anzutreffen sind. In diesem Stadium 148t sich die Schizo-
gonie deutlich verfolgen. Die Coccidien sitzen regelmifBig iiber dem Kerne,
welcher durch den wachsenden Parasiten gegen die Basis der Zelle gedringt
wird. Die Epithelzellen selbst werden insbesondere durch die groferen Stadien
der Coccidien in ihrer Form verdndert, es kommt vor allem zu einer Auftreibung
des freien Endes, zu einer Léngsverziechung der Basalteile. Auch mehrere
Parasiten konnen von einer Zelle beherbergt werden.

Die Proliferation des Epithels, bzw. die Neubildung durch Zotten macht in
einem bestimmten Stadium einer langsamen Riickbildung Platz, welche gleich-
zeitig mannigfache Veréinderungen der Wand und des Inahlts des Knotchens zur
Folge hat, so daB die verschiedensten Bilder resultieren. Hierbei kommt es
regelméBig zur Degeneration und auch zum Schwund der Epithelien, offenbar
auch zu einer Einschmelzung der vorerst nur im Zentrum gelegenen Zotten und
damit zur Bildung eines feinkornigen Detritus. Bei diesem Vorgange kann es
auch zu kleineren Blutungen kommen. Je &lter das Knétchen, um so mehr
tritt die Schizogonie zuriick und macht der Sporogonie Platz.
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Die weitere Verdnderung des Knétchens héngt in erster Linie davon ab,
ob die Regression ohne Entziindungserscheinungen verlduft, oder ob neben
der Zottenriickbildung eine gleichzeitige zellige Reaktion in der Umgebung
und in der Kapsel des Knotchens auftritt, welche ihrerseits das weitere Schicksal
des Knotchens wesentlich beeinflussen kann. Im ersteren Falle sehen wir eine
Vermehrung der kisigen Masse im Zentrum, bei gleichzeitiger Verklumpung
und langsamem Schwund auch der peripheren Zotten, wodurch schlieBlich ein
cystomartiger, von einreihigem, jetzt zumeist flachem Epithel ausgekleideter
Hohlraum entsteht. Der Cysteninhalt kann entweder aus einer sehr grofien
Anzahl von Oocysten (Abb. 76) bestehen oder wir finden eine feingranulierte,
sich mit Eosin farbende Masse, in welcher sich auch noch vereinzelte Oocysten

Abb. 75 (aus Abb. 74). Schizogonie und Sporogonie in jungen Knoten bei stirkerer VergroBerung.

finden. In den KEpithelzellen derartiger Spétstadien wird weder Schizogonie
noch Sporogonie beobachtet. Das Epithel kann schliellich zugrunde gehen und
wir sehen eine bindegewebige reaktionslose Kapsel, welche den friitheren Cysten-
inhalt einschlieBt.

In der bindegewebigen Wand des Herdes liegen Gallenginge, die zumeist
stark geschldngelt sind und gelegentlich nur in geringem Ausmafe, manchmal
ganz betrichtlich ektasieren. Der cystisch dilatierte Gallengang kann sich in
den Coccidienherd vorbuchten, wobei Bilder resultieren, in welchen der dila-
tierte, von einem einschichtigen, zum Teil degenerierten Epithel ausgekleidete
Gang von mehreren Seiten von der Késemasse, bzw. dicht gelagerten Coccidien
des urspriinglichen Herdes umgeben erscheint. Die Gallengangscyste, die
ihrerseits wieder eine mehr minder groBe Anzahl von Oocysten beherbergt,
hat nur an umschriebener Stelle mit der Bindegewebsmembran des Herdes
direkten bindegewebigen Kontakt. An anderen Stellen finden sich nur weit
verzweigte, sich dichotomisch verteilende Gallengangswucherungen ohne Dila-
tation des Lumens in der bindegewebigen Kapsel. In den letzteren kann man
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schlieBlich kleine Arterien und Venen sehen, welche endo- und periarteriitische
Verinderungen aufweisen. Zu erwéhnen wire noch, dafi die késedhnlichen
Massen auch verkalken kénnen.

Die geschilderten Verhéltnisse von Cystombildungen und von Wucherungen
von Gallengingen in der Wand eines Coccidienknotens fithren zu der Frage,
wie diese cystadenomartigen Bildungen entstehen, und welches die Pathogenese
der papilliformen Wucherungen sowie die der Dilatation der Gallenwege in den
Anfangsstadien der Erkrankung sind. Wenn uns das Wuchern von Gallen-
wegen im narbig verdnderten Leberparenchym bei den verschiedenen Cirrhosen
ebenso wie die cystomartige Erweiterung eines Ganges im Bereiche einer Binde-
gewebswand ohne weiteres verstidndlich oder mindestens geldufig ist, so ist

Abb. 76. Kaninchen. Lebercoccidiose. Zahlreiche Oocysten im Cysteninhalt.

die Ursache der Erweiterung der Gallenwege beim Primérherd nicht geklart.
Wir halten es nicht fiir angéngig, die primidre Wucherung des Epithels und
des Bindegewebes mit gleichzeitiger Erweiterung des Gallenganges als Cholan-
gitis coccidiosa (JoEST) zu bezeichnen, da gerade dieses Stadium Zeichen der
Entziindung vollsténdig vermissen 148t, wenn wir auch zugeben wollen, daB die
spiteren Stadien der Erkrankung sekundir entziindliche Zeichen aufweisen.
Wir mdochten uns aber dem ebengenannten Autor dahingehend anschlieflen,
daB wahrscheinlich von den in den Gallengangsepithelien schmarotzenden
Coccidien ein mechanischer oder vielmehr auch chemischer Reiz ausgeht, der
diese eigenartige Wucherung auslost. Dall, wie FELSENSTAL STaMM und andere
Autoren annehmen, die Erweiterung des Gallenweges infolge primérer Ver-
stopfung desselben durch Coccidien hervorgerufen wird, mochten wir ebenso
bezweifeln wie die These von JoEST, nach welcher eine ,,chronische Entziindung
der Gallenwege, in deren Verlaufe die elastischen und muskuliren Elemente
der Gallengangswand zerstért werden®, das Primére darstellen soll und nach
welcher sich die in ihrer Widerstandsfihigkeit der Wand geschidigten Gallen-
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gangsstellen ,,sekundéir unter dem geringeren Drucke der infolge der Coccidien-
anhiufung im Lumen sich anhdufenden Galle ausweitet’. Maligebend fiir die
Ablehnung dieser Theorie erscheint uns vor allem der Umstand, da3 Cholangi-
tiden anderer Art mit vermutlich gleicher Widerstandsverminderung der Wand
vergleichbare Bildungen nicht auslésen und daB die Coccidienlebern, speziell
die Coccidienknoten Anhaltspunkte fiir Gallenstauung vollstéindig vermissen
lassen.

Wir haben frither darauf hingewiesen, daB sich in der Kapsel auch junger
Stadien Herde kleinzelliger Infiltration finden kénnen. Diese nehmen nun
gelegentlich an Zahl zu, das stark infiltrierte Gewebe schliefit die Zentralmasse
ein oder die Infiltration durchsetzt die Bindegewebskapsel, wobei die frither
geschilderte regressive Umwandlung des papilliformen Cystoms offenbar unter

Abb. 77. Kaninchen. Lebercoccidiose. Bindegewebig abgekapselte Oocystenherde.

dem Einflusse dieser Infiltration die verschiedensten Modifikationen erleiden
kann. Wir sehen Bilder, in welchen sich das Epithel stellenweise abschilfert und
neben den offenbar gleichzeitig eingewanderten Infiltratzellen im Cysteninhalt
zu liegen kommt. Polymorphkernige Leukocyten konnten wir ebensowenig
finden, wie PFEIFFER, FELSENTHAL und STAMM, es handelt sich vielmehr um
kleine Rundzellen mit rundem, dicht firbbarem Kern, der zumeist Zeichen
schwerer Degeneration aufweist. Es sei nochmals aufmerksam gemacht, daf
in den priméren cystomartigen Bildungen Infiltratzellen urspriinglich durchaus
fehlen. In anderen Fillen ist das Epithel im zentralen Kése vollstdndig unter-
gegangen und wir finden in dem Detritus eine grofie Anzahl von Kernresten,
so daB die frither geschilderte Rotfirbung im Hé&matoxylin-Eosinpréparat
einer Blaufirbung Platz macht. Die Gegenwart auch nur vereinzelter Oocysten
in den im Himatoxylin-Eosinpriparat blaugefirbten Kéisemassen beweist
die Zugehorigkeit zur Coccidiose.

Die weitere Umwandlung der Coccidienknoten ist vornehmlich durch Binde-
gewebsneubildung gekennzeichnet. Die frither beschriebene zirkulire Binde-
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gewebsschichte wird aulerordentlich méchtig, das Innere des Knétchens wird,
unter gleichzeitiger Resorption der Detritusmassen, von Granulationsgewebe
durchsetzt. Ob samtliche Herde schlieBlich einer vollstdndigen bindegewebigen
Vernarbung verfallen, kann nicht entschieden werden, erscheint aber unwahr-
scheinlich. Wenigstens sieht man in Lebern mit &lteren Coccidiosen zumeist
Bilder, in welchen das vernarbende Knétchen doch noch an mehreren Stellen nekro-
tisches Material einschliet und in dessen Umgebung viele Leukocyten und epi-
theloide Zellen mit stark sich eosinfirbendem Plasma zu finden sind. Stellenweise
kann man auch noch gut erhaltene abgeschniirte Epithelzellen und zum Teil in
Detritusresten, zum Teil in jungem Granulationsgewebe eingebettete Oocysten
auffinden (Abb. 77). Nicht selten kommen Ausheilungsstadien zur Beobachtung,

Abb. 78. Kaninchen. Lebercoccidiose. Narbige Ausheilung.

in welchen der Knoten durch reaktionsloses Bindegewebe ersetzt ist, wobei der
narbige Herd gegen das gesunde Parenchym dicht durch kleinzellige Infiltration
abgegrenzt erscheint. Im Bindegewebe konnen vereinzelte Oocysten oder auch
eine groBle Anzahl solcher abgekapselt sein. Das Knétchen ist in seinem binde-
gewebigen Anteil reichlich mit Blutgefiflen versorgt. In Lebern, die diese
Stadien zeigen, sieht man endlich haufig noch gréBere bindegewebige Narben,
welche offenbar einer vollstdndigen Riickbildung eines Coccidienherdes ent-
sprechen (Abb. 78). In der Umgebung dieser Stellen finden sich zumeist auch
kleinere Bindegewebsziige, die den spater zu besprechenden pericholangitischen
Prozessen ihre Entstehung verdanken und zu cirrhoseihnlichen Bildern Anlafl
geben, welch letztere allerdings Regenerationsherde im Leberparenchym ver-
missen lassen. Bemerkenswert ist, daB sich im neugebildeten Bindegewebe
hiufig Riesenzellen finden; die oft zahlreichen Kerne zeigen den Typus der
Fremdkorperriesenzellen, ihr Protoplasma ist fein granuliert und ihre Konturen
sind im allgemeinen nicht scharf zu erkennen. An vielen Stellen gewinnt man den
Eindruck, dafB sie von Epithelzellen abstammen. Nach HrINDL sind zwei Arten
von Riesenzellen zu unterscheiden: FErstens solche, die in einiger Entfernung
der Knotchen gelegen sind und nach Art gewdhnlicher Riesenzellen aus dem

Jaffé, Spontanerkrankungen. 10
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wuchernden Granulationsgewebe stammen, zweitens solche, die epitheloider
Genese sind. Die Entwicklung der letzteren geht aus syncytialen Bildern
hervor, welche die Epithelien umliegender Gallenginge zeigen. Die fortschrei-
tende Bindegewebsneubildung fithrt zu einem langsamen Verschwinden der
Detritusmassen, so dafl bindegewebige Knotchen, die zum Teil Riesenzellen
beherbergen, entstehen, die an Tuberkel erinnern. In den Herden finden sich
gelegentlich auch Verkalkungen.

Proliferation der Gallengangsschleimhaut, Infiltration, Nekrose und Binde-
bewebsneubildung bzw. Vernarbung miissen nicht, wie die folgenden Bilder
zeigen, den vorgeschriebenen Ablauf nehmen. Nicht selten sieht man néimlich
erweiterte Gallenwege mit gewucherter, in leichte Falten gelegter Schleimhaut
oder geringgradige Bindegewebsneubildung, gelegentlich auch Infiltration in

Abb. 79. Coccidien in der Gallenblase eines Kaninchens.

der Umgebung des Gallenganges. Coccidien werden an solchen Stellen nicht
mehr gefunden; es scheint sich um ein Ausheilungsstadium zu handeln. Ahn-
liches gilt fiir Cysten, welche evtl. noch einige Zotten aufweisen, von einem
durchaus unregelmiBig gebauten, einreihigen, niederen Epithel ausgekleidet
sind und deren duBlere Wand durch ein reaktionsloses Bindegewebe gebildet wird.

Die gesamte Darstellung ergibt, daB die Morphologie der Coccidienherde
auBerordentlich variabel ist, zumal wenn man beriicksichtigt, daB in der voran-
gehenden Beschreibung nur die wichtigsten Typen der Knotchenbildung wieder-
gegeben werden konnten.

HeinpL hat einen an die ,,periacinése Cirrhose“ erinnernden ProzeB des
ganzen Leberparenchyms bei Lebercoccidiose des Kaninchens beschrieben.
In eigenen Priparaten wurden derartige diffuse, an cholangitische Cirrhose
erinnernde Bilder zwar auch gesehen, doch war die pericholangitische Infiltra-
tion, bzw. Bindegewebsneubildung allerdings zumeist auf die groBeren Gallen-
wege in den periportalen Feldern beschrinkt; nur in der unmittelbaren Um-
gebung von Coccidienherden zeigten auch kleine Gallenginge diese Verdnderung.
Die Kenntnis dieser pericholangitischen, sich hauptséchlich in den periportalen
Feldern abspielenden Verdnderungen verdient deshalb besondere Beachtung,
weil man Schnitte zu Gesicht bekommt, in welchen die Coccidienherde nicht
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getroffen sind und nur diese der Coccidiose zugehdérigen periportalen Verande-
rungen angetroffen werden. Diese Moglichkeit kann zu mannigfachen Irrtiimern
Veranlassung geben. Fiir den Einbruch von Coccidien in die BlutgefiBle der
Leber und die Bildung von Tochterknoten in der Nahe der Zentralvenen oder
kleinerer Aste der Vena portae konnten in eigenen Priparaten sichere Anhalts-
punkte nicht gefunden werden. Wohl finden sich in seltenen Féllen umschriebene
Infiltrate, die der HEINDLschen Beschreibung entsprechen kénnten, die diskutierte
Genese dieser Bilder aber konnte ebensowenig bewiesen werden wie ihr coccididrer
Ursprung, da wir in einschligigen Fillen weder iiber diesbeziiglich beweisende
Serienschnitte verfiigten, noch Coccidien in den Herden fanden. Hingegen
sahen wir in einem Falle einer schweren Coccidiose eine ausgedehnte Blutung
in einen groBeren Gallengang und in einem zweiten Falle eine vor dem Abschluf3
stehende Organisation einer gréBeren Blutung in einem Gallengang. In einem
unserer Fille konnten wir Coccidien in der Gallenblase eines Kaninchens
(s. Abb. 79) feststellen.

Die gegebene Darstellung der Gallengangscoccidiose bezog sich auf das
Kaninchen. Die Erkrankung wurde auch beim Meerschweinchen, bei der Haus-
maus und bei der weillen Maus beschrieben. Angaben, wonach die Ratte an
Coccidiose erkranken konne, konnten im Schrifttum nicht gefunden werden.
Abgesehen von der Moglichkeit, weille Mause experimentell zu infizieren, findet
man nach REICcEENOW und WULKER bei wilden Hausmdusen eine spezielle
Coccidienart (Eimeria falciformis Eimer), die auch in Ziichtung weiler Mause
auftreten und zu Erkrankung und Tod der Miuse fithren kann. Nach Stapa
und TrAINA (s. RAEBIGER) kann man auch beim Meerschweinchen Leber-
coccidiose finden. Das Meerschweinchencoccidium, iiber dessen innere Ent-
wicklungsstadien bisher Angaben fehlen, ist von dem anderer Haustiere speziell
dem des Kaninchens verschieden. Kaninchencoccidiose kann auf das Meer-
schweinchen nicht tibertragen werden. Wir selbst haben bei unseren Labora-
toriumstieren Meerschweinchencoccidiose nie beobachtet. Die Meerschweinchen-
coccidiose in der Leber weist anatomisch, soweit aus der kurzen Beschreibung
RagBIGERs ein Urteil erlaubt ist, keine Besonderheiten auf.

10. Leberegelkrankheit des Kaninchens und des
Meerschweinchens.

Die Leberegelkrankheit des Kaninchens ist relativ selten. Wir selbst sind
ihr nur einmal begegnet und lassen nun die Beschreibung dieses Falles folgen.

Das Organ ist bedeutend vergréBert, die Oberfliche unregelm#fig und knotig. Die
Kapsel ist méchtig verdickt, die Konsistenz deutlich erhéht. Am Durchschnitte sieht man
weiligelbliche bis daumennagelgroe Herde. Diese Herde erscheinen oft durch Briicken
miteinander verbunden. Letztere zeigen im wesentlichen dieselbe Beschaffenheit wie die
Herde selbst. Die Herde zeigen bei niherer Betrachtung eine Art konzentrischer Schichtung,
indem das Zentrum gelbweill gefirbt ist und eine scharfe unregelmiBige Begrenzung dar-
bietet. Die nichste Schichte erscheint milchig-opak. Die Schichtung kann die ganze Circum-
ferenz der Herde oder Teile derselben betreffen, sie kann aber auch vollkommen fehlen.
Uber die Farbung des Leberparenchyms kann Sicheres nicht ausgesagt werden, da es sich
um ein formolfixiertes, zugeschicktes Priparat handelt. Die mikroskopische Betrachtung
eines Schnittes durch einen dieser Herde ergibt im Zentrum desselben eine nekrotisch-kisige
Masse, welche zum groften Teil aus einem feinkdrnigen Detritus, zum kleineren Teile aus
einem Faserwerke besteht; dieses zeigt stellenweise vielleicht noch Gefa- oder Gallengangs-
konturen. Peripheriewérts schlieBt sich eine, allerdings vielfach unterbrochene Zone an,
in welcher neben nekrotischen Leberzellen zum Teil gut, zum Teil schlecht gefirbte leuko-
cytéare Elemente iiberwiegen. Es erscheint beachtenswert, dal diese Leukocyteninfiltration
stellenweise auch zwischen Leberzellkomplexe in der Form zu liegen kommt, dal man den
Eindruck gewinnt, als ob die Gallencapillaren von Eiterzellen durchsetzt wiren. In anderen
zentralen Partien findet sich eine ausgedehnte akute Nekrose des Leberparenchymes, wobei
die grobe Struktur der Anordnung zu Leberzellbalken erhalten ist, Kerne aber nicht mehr

10*
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gesehen werden. Auch diese Partie grenzt, wie oben beschrieben, an die Leukocyten- bzw.
eiterreiche Zone an. Noch weiter peripheriewirts schlieBt sich eine verschieden dicke Lage
einer zellreichen Bindegewebsschichte an, welche den Nekroseherd zirkulir umgreift. Die
Bindegewebsfasern dieser Schichte sind stellenweise anscheinend durch Odem auseinander-
gedrangt. Die Schichte entspricht der oben beschriebenen, makroskopisch erkennbaren,
transparenten opaken Zone. In diesem Bindegewebe finden sich nun einerseits Einlage-
rungen von polymorphkernigen Leukocyten und deutlichen eosinophil granulierten Zellen,
andererseits auch Riesenzellen, welche etwa die vier- bis fiinffache GroBe einer Leberzelle
erreichen koénnen, mit 10, 20 und mehr Kernen. Diese Riesenzellen nehmen anscheinend
von versprengten Gallengangsepithelzellen ihren Ursprung, wobei man auch alle Uber-
gange von kleinen Gallenwegen bis zu diesen michtigen celluliren Bildungen sieht. Die
Bindegewebsschichte ist reich an Capillaren und enthilt gréBere, zum Teil méchtig erweiterte
Gallengénge, deren Epithel meist Zeichen von Degeneration zeigt.

Abb. 80. Leberegelkrankheit des Kaninchens. Cystisch erweiterte Gallenginge
mit Bindegewebswucherung. (Kavernoméhnliche Bildungen.)

Die iibrigen Leberanteile sind infoferne cirrhotisch verindert, als das intra- und inter-
lobulire Bindegewebe wesentlich vermehrt ist und insbesondere in der Umgebung der
frither beschriebenen groBen Nekroseherde betrichtliche Machtigkeit aufweist. Diese
diffuse Bindegewebsvermehrung ist stellenweise nicht nur auf die periportalen Felder
beschrankt, sondern erstreckt sich vielfach auf das ganze Lappchen. Diese indurative Ver-
dnderung des Leberparenchyms ist offenbar in erster Linie auf eine chronische Cholangitis,
bzw. Pericholangitis zuriickzufithren, die zur sekundiren cholangitischen Bindegewebs-
induration der Leber fiihrt. Die groberen Gallenwege selbst sind offenbar auf Grund der
Gallenstauung zumeist stark erweitert, an Zahl vermehrt und bilden stellenweise méchtige
kavernomihnliche Bildungen. Die Wand dieser Gallenwege zeigt oft noch die Zeichen
der chronischen Entziindung (Abb. 80). Die Bindegewebsvermehrung des Leberparenchyms
ist in Azanpriparaten auBerordentlich eindrucksvoll zu sehen. In einem der méchtig er-
weiterten Gallengéinge, dessen Epithel plattgedriickt erscheint, konnten zwei Exemplare
von Distomum hepaticam gefunden werden (Abb. 81). Bei Domoniciférbung heben sich
die Chitinstacheln der Tiere als rotgefirbte Gebilde deutlich ab (Abb. 82).

Soweit aus unserem Einzelfall geschlossen werden kann, mochten wir die
Veranderungen der Leber im Gefolge von Leberegelinvasion dahin zusammen-
fassen, daB es sich hierbei um eine chronische Cholangitis mit konsekutiver
cholangitischer Induration handelt. Stellenweise kommt es zu groBen umschrie-
benen Nekrosen, welche sich durch eine reaktive Entziindung mit folgender
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Bindegewebsneubildung abka,pséln. Die Gallenwege sind offenbar infolge von
Gallenstauung durch Verlegung des Gallenabflusses durch Parasiten, deren

Abb. 81. Leberegelkrankheit des Kaninchens.

Abb. 82. Leberegelkrankheit des Kaninchens bei stéirkerer VergroBerung. (Chitinstachel.)

Eier, cholangitisches Exsudat usw. erweitert und bieten stellenweise kavernom-
ahnliche Bilder. Es ist wohl anzunehmen, dafi Cholangitis und Nekrosen mit
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partieller Abscedierung wenigstens zum Teil auf eine Sekundérinfektion zu
beziehen sind, wenn auch in unserem Falle bei Bakterienfarbungen Mikroorga-
nismen nicht gefunden werden konnten. Dieser negative Befund kann nicht
als entscheidend gewertet werden, da es sich in dem von uns untersuchten Falle
um das Endstadium der Erkrankung handelt.

Ob die in der obigen Beschreibung angenommene ursichliche Beziehung
zwischen Distomuminfektion und Bildung der groBen Nekroseherde zu Recht
besteht, miilte wohl erst auf Grund ausgedehnterer Untersuchung an Hand
eines groferen Materiales sichergestellt werden. Es erscheint bemerkenswert,
dafl ScaMIDT bei einer durch Leberegel bedingten Seuche mehrmals eine Kombi-
nation von Leberegel und Pseudotuberkulose beobachtet haben will; da dieser
Autor ndhere Angaben iiber die Histologie der vermeintlichen Pseudotuber-
kuloseherde und iiber bakteriologische Untersuchungen der betreffenden Lebern
nicht macht und da die Bezeichnung Pseudotuberkulose (s. d.) in der Literatur
offenbar fiir die verschiedensten éatiologisch differenten Krankheitsprozesse,
die besonders in der Leber mit absceBdhnlichen Bildungen, Nekrosen usw. ein-
hergehen, verwendet wird, kann diese Angabe keine Grundlage fiir die Annahme
abgeben, dall im beobachteten Falle eine gleichartige Kombination vorlag.
Eine bakteriologische Untersuchung konnte in unserem Falle nicht durchgefithrt
werden. Die Untersuchung der Schnitte auf Bakterien ergab durchwegs ein
negatives Resultat.

Bei SkrrrIED ist die Literatur tiber die Leberegelkrankheit des Kaninchens
zusammengestellt. Die Leberverinderung wird pathologisch-anatomisch als eine
mehr oder weniger ausgebreitete Hepatitis beschrieben. Die Leberoberfliche
sieht bisweilen so aus, als wére sie mit Exsudatflocken bedeckt. Diese entpuppen
sich jedoch unter dem Mikroskope als junge Distomen von 1—3 mm Léinge und
etwa einem halben Millimeter Breite.

Unter den sonstigen Distomen der Leber des Kaninchens ist Opisthorchus
felineus hervorzuheben, der nach QUERINI in der Leber eine Cholangitis und
Pericholangitis hervorruft. Bei starker Invasion werden Erweiterung der Gallen-
génge, sowie chronisch interstitielle Hepatitis beobachtet.

Uber die Distomatose des Meerschweinchens liegen Mitteilungen von D& DoEs,
Sorns und ScmmipT vor. Eine iibersichtliche Darstellung findet sich dies-
beziiglich bei RAEBIGER und LErRcHE. Das histologische Bild der Leber wird
hier als cholangitische und pericholangitische Verdnderung mit Lebercirrhose
beschrieben. Das periportale Bindegewebe ist stark gewuchert, die acindse
Zeichnung erscheint weitgehend aufgehoben. Innerhalb des gewucherten
Bindegewebes sind die Leberzellen hochgradig atrophisch. In dem erhaltenen
Lebergewebe liegt vielfach Verfettung der Leberzellen vor. Die Gallenginge
sind reparatorisch gewuchert, einige erscheinen erweitert (s. auch Kapitel
Parasiten).

11. Cysticerkose des Kaninchens.
(Bandwurmfinnen, Cystic. pisiformis.)

Die beschalten Embryonen (die sog. Onkosphiren) gelangen durch das
Pfortaderblut in die Leber, bleiben in den Lebercapillaren stecken und trachten,
wahrend die Cysticercusbildung beginnt, durch das Parenchym wandernd
unter die Leberkapsel zu gelangen; sie siedeln sich daselbst an und kommen die
Kapsel durchbrechend in die freie Bauchohle. Diejenigen Onkosphéren, welche
nicht an die Leberoberfliche gelangen konnen, bleiben unter Hinterlassung von
Bohrgéngen in der Leber und gehen dort zugrunde, wobei sie hanfkorngrofle
Herde bilden (SErFrIED). Makroskopisch zeigt die Leber unter ihrem Serosa-
iiberzuge erbsen- bis haselnuBigrofle, lingliche, meist flaschen- bis kugelformige,
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6—13 mm lange und 4—6 mm breite, in traubigen Konglomeraten angeordnete
Blasen, die gelegentlich am ventralen Rande kurze Stiele aufweisen. (Uber den
Parasitenaufbau siehe das einschligige Kapitel.) Nach Serrriep, dessen Dar-
stellung wir hier folgen, wird die Wirtskapsel vom subserésen Gewebe gebildet
und verhilt sich im Sinne von JoEST wie diejenige des Echincoccous unilocu-
laris. Sie besteht aus drei Schichten, und zwar der inneren Fibroblasten — und
Riesenzellenschichte, der intermediiren Rundzellenschichte und der #uBeren
Bindegewebsschichte. Alle Schichten enthalten mehr oder weniger eosinophile
Leukocyten. Zwischen Kapsel und Blasenwand der Finne befindet sich der
,pericytire Lymphraum®, der etwas serdse Flissigkeit enthédlt. Die an der
Leberoberflache sitzenden Blasen bewirken eine Druckatrophie des Parenchyms.
Daneben sieht man Reste alter Bohrgénge in Form von Blutungen, Nekrosen
und Narben. Auch Riickstdnde der Durchbruchsstellen werden oft gefunden.
Sterben die Parasiten ab, was nach JoEST hdufig vorkommt, dann bilden sie
kasig-kalkige, von einer Bindegewebskapsel iiberzogene Herde an der Leber-
oberfliche und im Leberparenchym. (Wichtig wegen Verwechslung mit Pseudo-
tuberkulose.) Auch bei der enzootischen Encephalitis des Kaninchens findet
man aufler im Gehirn u. a. auch in der Leber lymphocytire Herde, die bald
herd-, bald streifenférmig angeordnet sind. Uber den Parasitennachweis in
den Leberknoten fehlen Angaben (SEIFRIED).

12. Echinokokkenkrankheit.

Hervorgerufen durch die Taenia echinococcus; sie ist beim Kaninchen sehr
selten. Die im Magen von ihren Schalen befreiten Onkosphiren gelangen mit
dem Pfortaderblute in die Leber und bleiben daselbst teilweise in den Capillaren
stecken. Hier entwickeln sie sich in einem Zeitraume von etwa 20 Wochen bis
zu lber haselnuBlgroBlen Herden. Die zarte Blasenwand besteht aus einer Chitin-
schichte und einer sog. Keim- oder Parenchymschichte. Auch das Wirtstier
umgibt den Parasiten mit einer Kapsel. Zwischen beiden befindet sich der
pericytdre Lymphraum. Der Cysteninhalt ist wasserklar oder gelblich. Durch
die Echinokokkenblase erscheint die Leber vorgew6lbt und buckelig. Krank-
machend wirken die Blasen eigentlich nur in gehdufter Zahl und rufen dann
Ikterus, Druckatrophie, Gallengangsatrophie und Ascites hervor (Druck auf
die, V. port. und V. cav.).

Anhangsweise wollen wir nun einiger Parasiten gedenken, die sich gelegentlich
in der Leber der hier zu besprechenden Tiere finden. So beschreibt MURATE
das Vorkommen von Trichocephalus und Eiern desselben in der Leber von
Mus decumans. RHODENBURG und BULLOCK berichten iiber transplantable
Sarkome der Leber einer Ratte, die in den Wandungen der Cyste der Taenia
crassicolis entstanden war.

13. Seltene tropische Leberaffektionen.

Bevor wir uns den leukéimieihnlichen Erkrankungen zuwenden, wollen wir gewisse
Erkrankungen erwéihnen, die fiir uns, da sie eigentlich nur in den Tropen vorkommen,
nur untergeordnete Bedeutung haben. SPLENDORE beschreibt einen neuen Parasiten des
Kaninchens aus der Protozoenrelhe, der mit der Leishmania tropica groBe Ahnlichkeit
aufweist, vorwiegend in der Leber des Tieres zu finden ist und fir das Kaninchen hoch
pathogen ist. Die durch ihn gesetzten Leberverinderungen erinnern durchaus an die Bilder,
wie wir sie bei der Kala-Azar zu sehen gewohnt sind. Die Leber ist also vergroBert, weist
erhohte Konsistenz auf und ist durch die Anwesenheit von Leishmanien gekennzeichnet.
Diese finden sich in groBen mononucleiren Zellen, in den erweiterten interlobuliren Capillaren,
aber auch in GefiBendothelien und frei im Lumen werden sie gesehen. Sieht man sie in
Leberzellen, dann erscheinen diese michtig vergrofiert. Auch perivasculire Rund- und
Plasmazelleninfiltrate, Wucherung des periportalen Bindegewebes, Blut- und Gallen-
pigment werden festgestellt (W. Fiscaer). Die durch Trypanosoma Evansi hervorgerufene
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Surrakrankheit, sowie durch Trypanosoma Lewist bedingte Erkrankungen rufen mehr
weniger typische Verinderungen hervor. Wir wollen der Raumersparnis halber hier
kurz auch die Milzverinderungen bei diesen Erkrankungen erwihnen. Sie ist ver-
grofert und hockerig. Die Follikel sind teils vergroBert, teils atrophisch. Die Leber ist
gleichfalls vergrofert, rotbraun oder lehmfarben, die Oberfliche ist feinhockerig. Am
Durchschnitt deutliche Lédppchenzeichnung (Zentrum rot, Peripherie gelbbraun). Massen-
haft Trypanosomen in den Capillaren, daher regressive und progressive Parenchymver-
anderungen (NEPOROYNI und JAKUNOFF [s. auch Kapitel Protozoen]).

14. Leukéamie.

Nach HEenscHEN stellt die Leukémie bei den Tieren keine seltene Erkran-
kung dar. Trotz vorliegenden kasuistischen Materiales ist die Kenntnis der
Leukdmien bei den hier zu besprechenden Tieren eine durchaus mangelhafte.
Akute Leukosen bei Tieren sind so gut wie unbekannt, auch 148t sich trotz
vieler Analogien eine Identitdt zwischen tierischer und menschlicher Leukose
nicht feststellen.

Da wir lediglich iiber entsprechendes Lebermaterial verfiigen, wollen wir
hier die Literaturiibersicht bringen und bei der Milz auf die Leber verweisen.

Die allerersten Angaben des Schrifttums beziehen sich auf die Leukimie
der Maus. So berichtet EBErTH (1878), sowie FAJERSZOTIYN und KouczyNskl
(1892) je iiber einen Fall, der sich durch besondere Milzvergréferung auszeichnete.
Die Milz war gleichméfBig graur6tlich gefarbt. Mikroskopisch fand sich eine
Hyperplasie der Pulpa. Ebenso waren Leber und Niere leukémisch infiltriert,
und zwar die Leber reichlicher als die Niere. Es fanden sich in der ersteren Zell-
wucherungen zwischen den Leberbalken, wodurch diese in der Dicke reduziert
wurden. 1905 erwdhnt HAALAND in einer Arbeit iiber die Spontantumoren der
Mause das Vorkommen von Lymphomen in Leber, Milz, Nieren, Lunge usw.
Er nimmt eine Hyperplasie, resp. Hypertrophie priexistenten lymphatischen
Gewebes an. Im Gegensatze zu LEVADITI fand er keine Blutverdnderungen und
verglich die Erkrankung mit der aleukdmischen Lymphadenose des Menschen.
LEevADITI beschreibt die Zeichen lymphatischer Leukdmie in Blut und Organen
an zwei erwachsenen Méausen. In beiden Féllen war die Milz sehr vergroBert.
Mikroskopisch fand er eine lymphoide Umwandlung des Organes. Daneben sah er
reichlich groBe Mononucledre und sehr viele Megakaryocyten (diese kommen
bereits normal bei der Maus in der Milz vor; (s.d.). Auch die Leber wies
méchtige Lymphomata, sowie Anhédufungen verschiedener Typen mononucledirer
Zellen auf. Die Zellanhdufungen waren alle perivasculdr angeordnet. In den
Nieren, Lungen und Lymphdriisen konnten dhnliche Befunde erhoben werden.
Bakterien waren nicht darstellbar und konnten aus den Organen auch nicht
geziichtet werden. VON GIERKE beschreibt nicht iibertragbare leukdmische
Infiltrate in der Leber und Niere einer Maus. K. LOWENTHAL erwihnt im Rahmen
einer anderen Fragestellung zwei Félle von Lymphosarkomatose und einen
Fall von Leukédmie bei der Maus, ohne aber auf histologische Befunde einzugehen.

Ob es sich bei den nun zu besprechenden Leukdmien des Meerschweinchens
und des Kaninchens wirklich um echte Leukdmien oder um Geschwiilste handelt,
miissen wir sowohl fiir die in der Literatur beschriebenen als auch fiir unsere
Fille offen lassen. Lediglich die Ahnlichkeit der Befunde mit Bildern, wie wir
sie unter Umstédnden bei Leukédmien zu sehen gewohnt sind, zwingt uns an dieser
Stelle darauf einzugehen. Wir méchten aber gleich hier vorwegnehmen, daB es
sich in all diesen Fillen um echte Tumoren (Sarkome) mit myeloischer Reaktion
des umgebenden Gewebes handeln kénnte, eine Moglichkeit, auf die uns Herr
Geheimrat L. Pick in liebenswiirdiger Weise aufmerksam machte. Er stellte
uns das Milzpriparat einer Katze zur Verfiigung, bei welcher die Milz auf eine
in ihr gelegene Tumormetastase durchaus myeloisch reagierte. Neben der Fiille
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unreifer myeloischer Elemente fiel in dem Préparate die grofe Anzahl von
Megakaryocyten auf. Herr Prof. Pick meinte, daBl nach seiner Erfahrung die
eben erwihnte Reaktion bei kleinen Sdugetieren besonders hiufig vorkommt.

Micues (Buenos Aires) berichtet iiber ein transplantables Rundzellensarkom der Leber
bei Meerschweinchen, welches aber von FiscHER und KaNTOR als Leukimie gewertet wurde.
Besonders wertvoll auf diesem Gebiete waren die Untersuchungen von SNIIDERS (1926) und
Tio Towan Gir (1927). In jiingster Zeit berichtet GErLACH iiber Leukédmie bei in Osterreich
angekauften Meerschweinchen (Organ- und Blutbefunde fehlen). Uber Leukimie beim
Kaninchen berichten v. GIERKE, SCHULTZE und ZSCHOKKE. SNIJDERS konnte in der Milz
und in den Lymphdriisen der spontan eingegangenen Meerschweinchen starke Follikel-
vergroflerung, reichliche Zellinfiltrate, bestehend aus groBen lymphoiden Zellen und viele
Mitosen feststellen. Die Follikel zeigten Konfluenz. In den Sinus lagen sehr viele grofe
Zellen, die Makrophagen entsprachen. Auch die Kapsel war dicht infiltriert. Der Bakterien-
befund fiel negativ aus. SNIIDERS nahm eine groBzellige Lymphoblastenanimie an und
konnte auch im Blute entsprechende Befunde erheben. Ubertragungsversuche gelangen voll-
kommen, sofern man sie mit lebenden Zellen durchfithrte. Gelegentlich trat im Laufe der
Ubertragungsversuche ein mehr weniger ausgesprochener Geschwulstcharakter der Verande-
rungen auf, die von SNITDERS als Leukosarkomatose im Sinne von STERNBERG angesprochen
wurden. Das Auftreten dieser tumorartigen Verinderungen zeigt im Laufe der Passagen
folgenden chronologischen Ablauf: Leukamische Verinderungen im Blute .... reiner
Geschwulstcharakter. .. .. Tumorverdnderungen neben solchen leukdmischer Natur....
rein leukéimische Befunde. Die Uberimpfungen auf Ratten, Kaninchen und Hiihner gelangen
nicht. Wéahrend in den Tropen die Passagen in beliebiger Zahl durchzufiihren waren, waren
in Europa nur drei Passagen moglich. SCcHULTZE transplantierte mit Erfolg beim Kaninchen
ein Sarkom, wobei im Verlaufe der Transplantation leukémische Veranderungen in den
Organen und im Blute festzustellen waren. Die Milz war auf das drei- bis fiinffache ver-
groBert, in der Leber fanden sich Geschwulstknoten neben einer feinen weiflen netzformigen
Zeichnung. Mikroskopisch sah ScHULTZE in der Leber eine diffuse Irfiltration und sowohl
das periportale Gewebe wie die Blutcapillaren zwischen den Leberzellbalken waren teils
von Geschwulstzellen, teils von leukdmischen Infiltraten durchsetzt. Im Blute wurde
festgestellt: 450 000 weille Blutkorperchen bei 4 000 000 roten Blutkorperchen, 70°/, Mono-
nucledre, 21°/, Leukocyten, 99/, grole und kleine Lymphocyten. Auch ScHULTZE sprach
sich in seinem Falle wie SN1IDERS fiir eine Leukosarkomatose im Sinne STERNBERGs aus.
v. GIErxE sah gleichfalls einen Fall von Leukidmie beim Kaninchen, wobei jedoch der
Ubertragungsversuch nicht gelang.

Wir glauben den referierten Fillen die folgenden an die Seite stellen zu diirfen.
Beide Male handelt es sich um Kaninchenlebern. Leider war es uns nicht méglich,
die beiden Fille genauer zu analysieren, da es sich um eingesandtes formol-
fixiertes Material handelte.

Die Leber zeigt im ersten Falle einerseits grofie bis LappchengroBle erreichende, anderer-
seits kleine Herde, welche das Parenchym infiltrierend durchsetzen. Die grofien Herde
liegen ausschlieflich im periportalen Felde. Eine Beziehung zu den Gallenwegen oder zu
den groBen GefiBen ist aus den Priparaten nicht herauszulesen, da man sowohl Gefifie
wie Gallenwege von dichten zelligen Herden umgeben findet. Eine Abstammung der In-
filtratzellen von der Adventitia der GefiBe erscheint vielleicht insoferne wahrscheinlich,
ale sich in der Niere isolierte Herde finden, welche sich strenge an die unmittelbare Umgebung
des Gefafles halten. Die groBen periportalen Leberherde sind gegen das Parenchym fast
nirgends schirfer abgegrenzt. Sie 19ser. sich peripheriewirts, die duBere Lappchenzone in-
filtrierend auf. Diese Infiltration des Lippchens nimmt gegen das Zentrum an Intensitat
ab, so daBl die Zentralvenenumgebung zumeist frei bleibt. Im Léappchenzentrum finden
sich zumeist nur hier und da Herdchen, welche im Querschnitt aus 5—10 Zellen zusammen-
gesetzt sind. Das Leberparenchym fillt im Bereiche der Infiltration einer Druckatrophie
anheim. Die Leberzellbalken sind dadurch zu ganz schmalen Parenchymbriicken reduziert.
Das neugebildete Infiltratgewebe b-steht aus groBen, zumeist rundkernigen Elementen,
zwischen welchen sich auch kleine, mit pyknotischen, seltener karyorhektischen Kernen finden.
Granulierung der Zellen kann mit Sicherheit nicht nachgewiesen werden, wobei allerdings
die Formolfixation und die Unméglichkeit der Herstellung von Spezialfarbungen Beriick-
sichtigung finden mufl. Im Gegensatze zum zweiten Falle werden hier Megakaryocyten
vollig vermiBt.

Die beschriebene Anordnung der Infiltrate, insbesondere die Einwucherung
fremden Gewebes in die Leberzellbalken, hat mit jener der menschlichen Myelose
weitgehende Ahnlichkeit. Die Leberzellen sind stark pigmenthaltig.
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Wahrend die Verdnderung in der Leber eine diffuse ist, ist jene in der Niere ausschlieBlich
auf die Nierenrinde und auf das submukdose Nierenbeckengewebe beschrinkt. Wie bereits
erwiahnt, ist die Beziehung des infiltrierenden Gewebes zu den GefiBen in der Niere auller-
ordentlich deutlich. Die Mehrzahl der groBen GefaBe ist von einem dichten Wall umgeben.
Die Infiltration ist aber keineswegs auf die periarterielle Umgebung beschrinkt, sondern
umgibt stellenweise wenigstens sdmtliche Tubuli. Bemerkenswert ist ferner, daB manche
Rindenteile frei von Infiltration sind. Im Bereiche des Nierenbeckens verdient besonders
die Infiltration des submukdsen Fettgewebes Beachtung. Die Bilder erinnern, allerdings
bei volligem Mangel an Megakaryocyten, sehr an Knochenmarksgewebe.

Im zweiten Falle war die vergroBerte Leber durch eine gewisse marmorierte Zeichnung
charakterisiert. Mikroskopisch konnten Verinderungen in doppelter Hinsicht festgestellt
werden. Zunachst waren die mittleren und gréBeren Gallengéinge von einem iiberaus
dichten Infiltrat umgeben, welches in seiner massigen Anordnung mit gleichartigen Herden
anderer periportaler Felder konfluierte. Die Zellen wiesen Polychromasie und Polymorphie
auf, zeigten reichlichst Mitosen und entsprachen auch in ihrem Verhalten zu den GeféiBen,
in welchen gelegentlich Zelleinbriiche zu sehen waren, durchaus jenen, wie wir sie bei malignen
Blastomen zu sehen gewohnt sind. Es verdient erwihnt zu werden, daB auch in den kom-
pakten Infiltraten Zellen gefunden werden konnten, die vielleicht als Megakaryocyten an-
gesprochen werden konnten. Die andere Veranderung war in der Gegend der Zentralvenen
und in den Léppchen verteilt zu sehen. Sie entsprach kleinen Herdchen, welche mit den
im ersten Fall beschriebenen groBe Ahnlichkeit aufwiesen. In ihrer mittelbaren und
unmittelbaren Umgebung jedoch fanden sich hier zahlreiche Megakaryocyten.

Waihrend wir mit einer gewissen Einschrinkung berechtigt sind, den ersten
Fall als Leukimie aufzufassen, gehen wir vielleicht nicht fehl, den zweiten
Fall als malignes Blastom (Sarkom) mit myeloischer Entartung des Leber-
gewebes anzusprechen und ihn in Analogie mit der uns von Herrn Prof. Pick

zur Verfligung gestellten Katzenmilz zu bringen.
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Blut und blutbildende Organe.
A. Blut.

I. Das Kaninchen.
Von EMMERICH HAAM, Wien.
Mit 1 Abbildung.

a) Normale morphologische Befunde.
1. Technische Vorbemerkungen.

Zur Technik des Blutbefundes beim Kaninchen ist folgendes zu erwihnen.
Als geeignete Stelle der Blutentnahme erweist sich, wie in der Literatur an-
gegeben, die Ohrvene des Tieres.

Frrrsca wihlte fiir seine Untersuchungen die mittlere, an der Dorsalseite des Ohres
verlaufende Vene. Es ist bekannt, daB sich die Venen des Kaninchenohres in einem von der
Herztétigkeit unabhéngigen, viel langsameren Rhythmus lehren und fillen. Es ist dies
eine Folge rhythmischer Kontraktionen und Erschlaffungen der GefaBwinde. ,,L’oreille
du lapin est le theatre des phenoménes vasomoteurs® (COURMONT et NicHOLAS). Nach Be-
festigung des Tieres auf dem Kaninchenbrett in méglichst natiirlicher Haltung, nach Ab-
rasieren der Haare des Ohres erfolgt eine griindliche Reinigung der Stelle mit Ather. Meist
fiillen sich hierauf die Venen prall an und springen deutlich vor. KLIENEBERGER und CARL
halten fiir diesen Eingriff eine Befestigung des Tieres gar nicht fiir notig. Mittels einer
scharfen Lanzette wird ein kleiner Einstich in die Vene gemacht, worauf das Blut stets
reichlich hervortritt. Die meisten Autoren pipettieren das Blut von der blutenden Stelle
direkt in die Mischpipetten. Frirscu fingt das Blut zuerst in einem ausgehéhlten Paraffin-
block auf, in dem sich einige Schiippchen Hirudin zur Vermeidung der Blutgerinnung
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befinden. Aus den Versuchen von BERNAUD scheint hervorzugehen, daf Zihlungen aus
der Ohrvene des Kaninchens unter sorgfiltiger Vermeidung jeder Art von Stauung richtige
Werte fiir das Tier geben. Er untersuchte mit der BiUrkERschen Methode das Blut der
groflen Gefiafle wie Pfortader, Carotis, Arteria epigastrica und Milzarterie auf ihren Erythro-
cytengehalt und fand anndhernd iibereinstimmende Werte; nur in den Milzvenen war die
Erythrocytenzahl erhoht.

Hino hat diese Frage in jiingster Zeit in sehr sorgfiltigen Untersuchungen
nachgepriift und kam zu dem Ergebnis, dal wohl die Verteilung der roten
Blutkérperchen eine gleiche sei, fiir die weiBen Blutkérperchen aber eine ungleich-
méBige Verteilung in den verschiedenen GefdBbezirken angenommen werden
miisse.

Ein GroBteil der Differenzen hinsichtlich der Erythrocytenzahl des Kaninchens in den
Angaben der verschiedenen Autoren ist auf eine mangelhafte Technik der Blutkérperchen-
zahlung zurtickzufiihren. Die Resultate der alten Methode von THOMA und ZEISS waren
infolge der verschiedenen Senkungsgeschwindigkeit der Erythrocyten oft mit groBen Fehlern
behaftet (BURKER); fir das Kaninchen errechnete MARLOFF, wie aus seiner Tabelle
hervorgeht, einen Fehler von 99/,.

Als Verdiinnungsfliissigkeit des Blutes zur Zahlung der roten Blutkorper-
chen dient die HAyEMsche Losung.

Die Trockenpréparate zur Darstellung der Polychromasie, Vitalfirbung usw.
werden nach den bekannten Methoden geféirbt.

Die Hamoglobinbestimmung geschieht am einfachsten nach der Methode
von SAHLI. FRrIiTscH, MARLOFF und andere Autoren verwendeten zur genauen
absoluten Hamoglobinbestimmung das HtFNERsche Spektrophotometer. Auch
andere Methoden, wie die spektroskopische Methode (SUBBOTE) oder chemische
Bestimmung des Héamoglobins (BURKER) wurden angewandt. Der fiir die
Lebensvorgéinge im Tierorganismus so wichtige Wert des Hamoglobins pro
Oberflacheneinheit des Erythrocyten, der fiir alle Tiere eine Konstante bilden soll
(BUrRKER) wurde von der BUrRKERschen Schule auch fiir das Kaninchen errechnet.
Er stimmt mit dem von BURKER aufgestellten Wert von 31,7 x 10 —1¢ g Himo-
globin pro u? Oberfliche des Erythrocyten ziemlich iiberein.

Fiirr die Zahlung der weilen Blutkérperchen kann die TtURKsche Losung
verwendet werden. Um storende KEiweilniederschlige zu vermeiden, gibt
Frirscr folgende Modifikation an:

Eisessig 0,5
Destill. Wasser 150,0
19/sige wisserige Gentianaviolettlésung 1,5.

BusHNELL und Bings verwenden fiir ihre Untersuchungen eine 0,3%/ige
Losung von Acid. acet. glac. Beim Firben der Ausstrichpriparate zur Diffe-
rentialzihlung des weillen Blutbildes ist auf das eigentiimliche Verhalten der
fein gekérnten Leukocyten des Kaninchenblutes zu achten. Eine Reihe von
Spezialmethoden, die zur naheren Differenzierung der pseudoeosinophilen
Leukocyten des Kaninchenblutes angegeben wurden, soll bei der Besprechung
dieser Leukocytenart erwihnt werden.

Wie bei den Erythrocyten, sind auch bei den weiBen Blutkorperchen die
Schwankungen der in der Literatur angegebenen Zahlen beim Kaninchen eine
aulBlerordentlich grofle.

BusaNEL und Bines unternahmen es, die Ursache dieser groBen Differenzen zu er-
griinden und durch Untersuchungen an einem grofen Tiermaterial und wiederholten Unter-
suchungen desselben Tieres verliBliche Grenzwerte der Norm herauszufinden. Sie ver-
suchten so die Abweichungen, die durch die Individualitit des Tieres (Alter, Rasse,Geschlecht)
und durch die Lebensweise bedingt waren, abzutrennen von den Fehlern, die auf die Technik
und den persénlichen Irrtum beim Zahlen zuriickzufiihren sind.

Untenstehende Tabelle BuseNELs und Bings zeigt die von ihnen gefundenen
Grenzwerte des normalen Blutbefundes beim Kaninchen.
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Tabelle 1. Fehlergrenzen und Durchschnittswerte im Kaninchenblut
nach BUHSNELS und BINGs.

Durch- Abwei- l In %% | perssnliche | 1./ | Pers.Fehler | In /o
Borelehnung “verte | chungen | Wert Fehler | Yigrp 3 e Tert
Erythrocyten. . . |5,989500 | 779,358 | 13,01 | + 525,676 | 8,77 |+ 1,682100 | 28,08
Leukocyten . . . 10,675 | 2,22415 | 20,83 | + 1,50018 | 14,05 | + 4,80057 | 44,97
Polymorphkernige i
Leukocyten . .| 39,10 10,88 | 27,57 + 7,34 18,77 + 23,48 60,05
Kleine Lympho- .
cyten . . . . . 53,90 11,20 20,77 + 7,55 14,01 + 24,16 44,82
Grofie Lympho-
cyten . . . . . 2,55 2,06 | 80,78 + 1,39 54,51 + 4,45 |174,51
Grofle mono-
nucleére Leukoc. 0,43 0,51 118,60 + 0,34 79,07 + 1,08 |251,16
Eosinophile Leukoc. 1,12 0,84 75,00 + 0,56 50,00 + 1,79 159,82
Basophile Leukoc. . 3,58 2,17 60.61 + 1,46 140,78 + 4,67 (130,44
Ubergangszellen. . 1,07 0,90 84,11 + 0,71 | 57,01 + 1,95 [18224

Aus dieser Tabelle geht hervor, dal bei Bewertung des Blutbildes des Kanin-
chens mit allergré3ter Vorsicht vorgegangen werden muB. Betrigt doch die
Fehlergrenze fiir gewisse Zellgruppen 200°,. Wir kénnen daraus denselben
SchluB ziehen, den K11ENEBERGER und CARL fiir das Blutbild der Miuse gezogen
haben, ndmlich daf die Beurteilung eines pathologischen Befundes nur dann
gestattet werden darf, wenn sehr markante Verdnderungen vorliegen. Auch
ScHULZE hebt in seinen einleitenden Worten im Handbuch der vergleichenden

Physiologie die grofle Variabilitdt des als normal angesprochenen Blutbildes
des Kaninchens hervor.

2. Die roten Blutkérperchen.

Die Zahl der Erythrocyten des Kaninchenblutes war der Gegenstand zahl-
reicher Untersuchungen. Uber die iltere Literatur berichtet BErTMan~. Neuere
Untersuchungen wurden besonders von der Schule BtrkErs, von KLIENE-
BERGER und CARL, sowie von einer Reihe amerikanischer und japanischer
Autoren vorgenommen.

Bei Durchsicht der Werte der einzelnen Autoren st6Bt man auf so grofie
Differenzen, daf jeder Versuch, aus den vorliegenden Untersuchungen einen
Mittelwert zu errechnen, mit grofflen Fehlern verbunden sein mufl. Werte wie
2,760 000 (KrAUSE) und 9,000 00 (PrOSCHER) koénnen wohl mit Sicherheit als
nicht physiologisch fiir das Kaninchen angesehen werden. Auf Grund eigener
Zshlungen miissen wir e'ne Zahl von 5—6 Mill. Erythrocyten als Normalwert
fir das Kaninchen aufstellen, ein Wert, der auch mit den Angaben der meisten
Autoren (BETTMANN, BURKER, KLIENEBERGER und CARL, ZIEGLER) recht gut
tbereinstimmt. Grofle Schwankungen, wie sie DoMaARUS angibt (zwischen 4
und 8 Millionen) konnten wir bei unseren Tieren nicht finden, doch scheinen solche
wirklich in der Literatur vorzukommen (OtTro, M. Jo). Die Ursache dieser
Schwankungen zu erkennen, war der Gegenstand zahlreicher Untersuchungen.
SABBIN studierte die Verteilung der Erythrocyten in den verschiedenen Ge-
fafen und Organen des Kaninchens und kommt zu dem Ergebnis, daf diese
eine ziemlich konstante ist.

Wie auch bei anderen Séugetieren ist die Zahl der Erythrocyten vom Alter,
vom Geschlecht und von den duBleren Lebensbedingungen abhingig.

Auf die Bedeutung des Alters der Tiere bei den morphologischen Blut-
untersuchungen hat als erster wohl LINDBERG hingewiesen. Wir geben eine
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Tabelle LancEs wieder, der das rote Blutbild des Kaninchens in den verschie-
denen Altersstufen untersucht hat.

Tabelle 2. Das rote Blutbild bei Kaninchen verschiedenen Aliers nach LANGE.

Zahl an | <3P, | Durch-| ; Oberfliche der| OPerfliche
Alter Ge- Gewicht | Erythro- |.5eBaIt | megser | Dicke | prvnrocyten | &us Ery-
schlecht cyte¥1i.MiH. ms A&l’uﬁ ing | & N cwingtmm th‘lfgi{',ten
Fetus 34,5 3,69 77 8,0 2,60 602,80 163,36
35,0 —_ 75 7,20 | 2,12 — 142,88
99 Tasen 37,0 — 75 | 7,20 | 2,12 — 142,88
g 37,1 3,78 79 7,96 | 2,50 603,33 159,61
12 Stunden Q 37,2 4,5 83 7,48 | 2,50 664,80 147,73
60 ? 70,0 4,7 86 7,568 | 2,65 709,82 151,63

5 Tage Q 56,5 4,51 92 — — — —

5 ., S 65,0 4,46 91 | — | — — —
12 3 117,0 4,87 80 7,20 | 2,5 660,60 135,65
12 ? 122,0 4,44 78 7,48 2,5 640,30 144,21
19 , ? 173,0 4,45 76 6,50 | 2,4 713,16 115,32
19 ,, 3 173,0 5,8 83 7,32 2,5 759,62 146,64

4 Wochen Q 238,0 5,57 86 7,16 2,5 865,30 155,46

4 . 3 254 6,06 84 6,88 2,4 777,64 128,32

4 s ? 320 5,28 74 7,67 2,5 806,20 152,69

4 ' 3 340 5,64 80 7,60 2,5 848,36 150,42

4 » Q 377 5,30 83 7,54 2,4 617,11 116,44

5 s 3 321 5,40 82 6,40 2,4 607,70 112,54

5 . ? 322 4,75 70 6,52 2,4 550,40 115,88

6 s 3 395 4,48 65 6,40 2,4 504,18 113,65

6 »s Q 308 4,50 65 6,40 | 24 506,32 108,70

8 I Q 320 6,02 85 6,42 2,4 680,81 109,79

8 v 3 728 4,64 69 6,52 2,4 537,68 108,94

8 b Q 820 4,75 73 6,44 2,4 539,00 108,16

9 » ? 842 5,568 75 6,26 | 2,4 606,54 —

9 v, a 870 5,88 79 6.38 2,4 645,57 e

9 s 3 522 4,87 77 6,27 2,4 530,54 —
0 Q 525 6,32 88 | 624 | 24 | 68320 —

Durchschnittswert — 509 79,3 | 6,83 | 2,40 648,03 —

Nach den Untersuchungen LaNGEs kommt es also bei zunehmendem Alter
des Tieres zu einer deutlichen Zunahme der Zahl der roten Blutkérperchen, die
gegeniiber der Erythrocytenzahl des Fetus beim 10 Wochen alten Tier um etwa
das Doppelte ansteigt. Der Hamoglobingehalt der Tiere bleibt prozentuell
ziemlich derselbe, die Blutkérperchen werden eher schméler und ihr Durch-
messer wird kleiner. Als Folge davon verdndert sich auch die Oberfliche des
Erythrocyten, so daB trotz der gesteigerten Zahl der roten Blutkorperchen
beim alteren Tier die Gesamtoberfliche der Erythrocyten pro Kubikmillimeter
geringer ist als beim jungen Tier.

Ein Unterschied zwischen dem Blutbild beider Geschlechter ist schon von
manchen Untersuchern angefiihrt worden. GALAMBOS, VON BINSDORF, CUSANA
fanden keinen Unterschied. Doch andere Autoren wie MavrAssEz, TATARA,
Laweg, Orro, KL1ENEBERGER und CArL, TsER PETERSEN behaupten, dal beim
ménnlichen Tier die Erythrocytenzahl und der Hamoglobingehalt hoher ist als
beim weiblichen.

Von den duBleren Lebensbedingungen scheint die Zahl der Erythrocyten im
allgemeinen ziemlich unabhéngig zu sein. DomMaRUS und GRUBER sprechen wohl
von einer Stallanimie der Kaninchen, doch scheint dies nur den Hamoglobin-
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Tabelle 8. Der Unterschied im roten Blutbild beim minnlichen und weiblichen Kaninchen
nach LANGE.

Sq a4 5 . . g 35 g

@ | 25 |Linge | Breite | Dicke | & 3 =3
z| £ SAxN Sgby | 2550
Tierart §| 22 |BaoH SHe> | Segs
i 24 §§5§ eines 3'&3;‘3}.5 Eﬁﬁa
5.5 xmsépn Erythrocyten o E gg g
Hauskaninch & |11} 5,63 78,3 | 6,15 — 2,4 104,22 602,08
auskaninchen. . . - | o |15| 523 | 753 | 6,28 | — | 2,4 | 109,99 | 57815
Wildkaninchen und 312|677 | 96,5 6,3 — 2,4 109,79 742,74
Hauskaninchen. . 2 |21 637 | 950 6,35 - 2,4 111,54 710,15
Wildkaninchen 3 |4 662 | 92,0 6,31 — 2,4 110,15 729,01
domestiziert . . . . Q 1| 6,69 | 96,0/ 6,3 — 2,4 109,79 734,50
. : & |3 |1771 |101,0 | 6,17 — 2,4 106,22 817,53
Wildkaninchen . . . . { o | 7| 703 1003|627 | — | 2.4 | 10894 | 76115

gehalt, nicht aber die Erythrocytenzahl zu betreffen. Frirscm zieht Rassen-
unterschiede bei verschiedenen Tieren gelegentlich der Besprechung der Lite-
raturangaben in Erwidgung. Wihrend der Schwangerschaft vermindert sich
nach Angaben von K. Tor und TaTarA die Zahl der Erythrocyten beim Kanin-
chen in geringem Grade, was auch Hino bestdtigen konnte.

Der Kaninchenerythrocyt sieht an Form und Gestalt dem Erythrocyten
des Menschen und der iibrigen Sdugetiere sehr dhnlich. Auch er ist ein bikon-
kaves, rundes Scheibchen, der jedoch keine besondere Neigung zeigt sich in
Geldrollenformation aneinanderzulegen. Die im Blutbild normaler Kaninchen
vorhandene Anisocytose kann oft ziemlich betrdchtlich sein (KLIENEBERGER
und CARL). BITTMANN erwédhnt das Vorkommen von Mikrocyten, die oft nur den
halben oder vierten Teil der Grofle eines normalen Erythrocyten haben, als
regelmafligen Befund. Eine Poikylocytose fehlt im allgemeinen. Die Oberfliche
des einzelnen Kaninchenerythrocyten wird von BURKER nach der WELCKER-
schen Formel (O = Dy? X 1,57) mit 68,4 u? berechnet. EispricH findet einen
Wert von 65,8 u2. Den mittleren Durchmesser berechnet LANGE mit 6,83 u. Er
wird bei zunehmendem Alter kleiner. GULLIVER findet 7 u, HaveEM 6,6—7,5 u,
M. Scmmipt 6,4 y, ForRMAT 6,9 4, BURRER 6,6 . KLIENEBERGER und CARL,
dessen Normalwerte 5,7—6,9 u betragen, gibt an, dafi auch Werte von 7,1 p
nicht selten zu finden sind. Die Werte der einzelnen Autoren liegen also ziemlich
dicht beieinander. Als mittlere Dicke des Kaninchenerythrocyten findet Lange
2,4 u, welcher Wert durch das ganze Leben ziemlich konstant bleibt. Bei der
chromoanalytischen morphologischen Untersuchung heben die meisten Autoren
(FrirscH, KLIENEBERGER und CARL, BITTMANN u. a.) die grofle Anzahl poly-
chromatischer Erythrocyten hervor. Basophil getiipfelte Zellen kommen nach
KEY regelmafig im Blut junger Tiere vor, und zwar findet er Durchschnitts-
zahlen von 4,1°/o basophil getiipfelter und 2,2 Y/o polychromatischer Erythrocyten
im normalen Kaninchenblut. Der niederen Resistenz gegen hypotonische
Losungen entsprechend finden sich im Nativpriparat meist zahlreiche Stech-
apfelformen (KLIENEBERGER und CARL). Normoblasten sind nach BITTMANN
ein recht seltener Befund im peripheren Kaninchenblut. JAFFE und KEY leugnen
ihr Vorkommen ganz, DoMARUS und GRUBER sehen sie 6fters. KLIENEBERGER

und CARL beschreiben ihr Plasma als stark polychromatisch, die Kerne meist
stark pyknotisch.

Vital férbbare Erythrocyten kommen beim Kaninchen regelmiBig vor.
Besonders bei jungen Tieren finden wir oft einen hohen Prozentsatz vital farb-
barer Erythrocyten. Kry gibt als Durchschnittswert eine Zahl von 7,39/, vital
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fairbbarer Blutkdrperchen an. Im Embryonalblut zeigen nach NAEGELI der
iiberwiegende Teil der Zellen basophile Granulierung, die in den verschiedensten
Formen vom feinsten basosphilen Stdubchen bis zur groben Kérnelung des
Erythrocyten auftreten. Aufler dieser Kérnelung kommen noch drei Arten
basophil regenerativer Substanzen in den Erythrocytenzellen des Kaninchens vor:

1. Ziemlich zentral gelegene rote Chromatinreste, die mit zunehmendem
Alter der Erythrocyten allméhlich kleiner werden.

2. 1—2periphere, winzige, rote Kérnchen (Zentrosom nach N1ssLE, Chromatin-
stdubchen nach WEIDENREICH).

3. Eigenartige Kernabschniirungen in embryonalen Megaloblasten und Megalo-
cyten, die zuerst oft noch nahe dem Kern liegen, sich selten noch rot farben,
bald aber zur Peripherie streben und sich dann ausschlieflich blau kantieren.

Der erste Beginn der Blutbildung beim Kaninchen erfolgt in der Area
vasculosa der primitiven Blutinseln, die sich am achten Tage nach der Be-
fruchtung bilden. Dort bilden sich hamoglobinfreie basophile Blutkérperchen,
von denen sich dann in bekannter Weise die primitiven Erythroblasten und
endlich die primitiven Erythrocyten ableiten. Die Rolle der Area vasculosa
ist bei den verschiedenen Sidugetieren zeitlich sehr verschieden begrenzt. Beim
Kaninchen hért ihre bluterzeugende Tétigkeit erst mit Ende des intrauterinen
Lebens auf. Nach den Untersuchungen NAEGELIs finden sich im Kaninchen-
embryo von 0,7—0,8 cm Lénge nur Megaloblasten und Megalocyten. Erst
beim Kaninchenembryo von 14,—1,5 cm Lénge tritt die Generation des kleineren
Erythroblasten und Erythrocyten langsam in den Vordergrund, um bei einem
Kaninchenembryo von ungefihr 5cm Léinge fast das ganze Blutbild zu be-
herrschen. Bei einem Embryo von 10 cm Linge fehlen bereits Megaloformen
vollstindig. Fiir die Beurteilung des Blutbildes junger und neugeborener
Kaninchen verweisen wir auf die Tabelle von LANGE (2).

Bei jiingeren Tieren ist die Zahl der roten Blutkérperchen geringer, Durch-
messer und Oberfliche derselben grofler als bei #lteren.

Das Zugrundegehen des Kaninchenerythrocyten wurde besonders von
SABIN eingehendst studiert. Sie konnte einen dauernden Zerfall roter Blut-
koérperchen im Kaninchenblut nachweisen. Die Fragmentation des Kaninchen-
erythrocyten geht so vor sich, dal der Erythrocyt einen lingeren Fortsatz ent-
wickelt und so die Gestalt des Poikilocyten annimmt. Dieser Fortsatz ver-
schmélert sich dann an einer Stelle und 16st sich endlich vom Erythrocyten.
Der iibrigbleibende Rest kann noch lange die Form des normalen Erythrocyten
beibehalten.

SaBIN hilt den Poikilocyten fiir das Beginnstadium, den Mikrocyten fiir das
Endstadium der erfolgten Fragmentation. Die fragmentierten Teilchen werden
sofort von den Clasmatocyten, die nach den amerikanischen Autoren von den
Monocyten des Kaninchenblutes strenge zu unterscheiden sind, phagocytiert.
Sie sind noch lingere Zeit in der Zelle sichtbar, firben sich mit acidophilen
Farbstoffen und kénnen so den Eindruck eosinophiler Granulationen hervor-
rufen. Der Unterschied ist mit der supravitalen Farbemethode leicht zu stellen.
Die phagocytierten Teilchen ergeben, wie die ganzen Erythrocyten, niemals
Oxydasereaktion.

3. Das Hamoglobin.

So oft auch relative Hiamoglobinbestimmungen vorgenommen worden sind,
so selten finden wir in der Literatur absolute Zahlenangaben.

Von ilteren Angaben, die FRITSCH in seiner Arbeit erwahnt, seien zitiert: SUBBOTIN
fand mittels der spektroskopischen Methode von BREUER 7,1—9,5 g, im Mittel 8,4 g Hamo-
globin pro 100 ccm Blut. J. G. Orro fand bei 10 ménnlichen Tieren einen Wert von 9,4
bis 10,8 g, im Mittel 10,1 g, bei 10 weiblichen Tieren 7,9—9,4 g, im Mittel 8,8 g und als
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Gesamtdurchschnitt seiner Untersuchungen 9,4 g in 100 com Blut. Auf chemisch-analyti-
schem Wege fand ABDERHALDEN in einem Falle einen Wert von 12,4 g Hiamoglobin pro
100 ccm, K. BURKER, der mit der NEUMANNschen Eisenmethode arbeitete, fand einen
Hiamoglobingehalt von 11,4 g. KriENEBERGER und CARL erhalten bei den #lteren Unter-
suchungen einen Wert von 63%/, nach SAHLI, in ihren neueren Untersuchungen einen Wert
von 77,6%, als mittleren Hamoglobingehalt.

Die Werte von BtRKER, EDERLE und KTRCHER sind nach HUFNERs spektro-
photometrischer Methode bestimmt, ebenso die Werte von MARLOFF und
FrirscH. Sie stellen also genaue absolute Himoglobinwerte dar. Bei seinen
eigenen Untersuchungen findet FrirscH Werte von 9,8—13,2 g beim ménnlichen
Tier (Mittelwert 12,1), bei seinen weiblichen Tieren einen Mittelwert von 11,6
in 100 ccm Blut. FrirscH faBlt diese Differenz als zu geringfiigig auf, um daraus
eine Regel machen zu diirfen, im Gegensatz zu O1T0 und TATARA. KLIENE-
BERGER und CARL lehnen in ihren neueren Untersuchungen einen EinfluB des
Geschlechtes auf den Hamoglobingehalt des Tieres ab.

Frirsca betonte als erster beim Kaninchen die groe Wichtigkeit des mitt-
leren absoluten Hémoglobingehaltes pro Erythrocyt. Nach seinen Unter-
suchungen betragt er beim ménnlichen und weiblichen Tiere gleich viel, ndmlich
20 x 10—12g. Er betont, daB dieser Wert bei den verschiedenen Tieren auf-
fallend geringe Schwankungen zeigt. Der niederste gefundene Héadmoglobin-
gehalt von 19 X 10-12 g und der héchste von 23 x 10—12 g liegen nur 5
bzw. 159, vom Mittelwert entfernt. MaLassEz berechnete den Hamoglobin-
gehalt pro Erythrocyt bei beiden Geschlechtern getrennt, erhilt aber ebenfalls
sehr nahe beieinander liegende Werte, die mit denen der anderen Autoren sehr
gut iibereinstimmen.

Tabelle 4. Himoglobingehalt beim mdénnlichen und weiblichen Kaninchen nach MALASSEZ.

I Zahl der Himoglobin Himoglobin pro
Erythrocyten ing Erythrocyt in
in Millionen in cmm Blut 10— g

Kaninchen
ménnlich . . 4,160 0,084 20,35
weiblich. . . 4,540 0,096 21,14

Die in der Einleitung erwéhnte BUrKERsche Regel, nimlich die Konstanz
des Hémoglobingehaltes pro Oberflicheneinheit des Siugetiererythrocyten
wurde von BURKER und EisBRICH auch am Kaninchen untersucht. Die Werte
beider Autoren weisen kleine Differenzen auf. Wihrend BURKER einen seinem
Normalfaktor (31,7 x 10—14) sehr naheliegenden Wert von 32,0 x 10-14¢¢g
Himoglobin pro Oberflicheneinheit des Erythrocyten angibt, fand EisBricH
auf Grund seiner Messungen nur 30,3 x 10~14¢ ¢ Himoglobin pro Oberflichen-
einheit. Doch sind die Fragen der Beziehungen des Hamoglobins zur Ober-
fliche der Blutkérperchen noch zu strittig, um bei Kaninchen eine entscheidende
Stellungnahme zu den Angaben einzelner Autoren zu gestatten.

4. Die weilen Blutkérperchen.
a) Allgemeines.

Uber die Zahl der weiBen Blutkérperchen liegt eine auBerordentlich groBe
Literatur vor. Wir haben in Anlehnung an die Arbeit von BrrrMaNN und Hixo
die uns zugingigen Werte tabellarisch zusammengestellt und die Tabellen beider
Autoren erginzt.

Aus dieser Tabelle geht vor allem hervor, welch groBe Differenzen in den
Angaben der einzelnen Autoren bestehen. Die Frage nach der Aufklirung
dieser groBen Unstimmigkeiten, die wohl kaum durch eine mangelnde Technik

Jaffé, Spontanerkrankungen. 11



162 Blut und blutbildende Organe. — Blut.

Tabelle 5. Die weifien Blutkorperchen des Kaninchens, zusammengestellt nach der Literatur.

Gesamtzahl L _ seudo _ Grofle o-
Autoren | plervelBen | VERER® | ROURC. | el | Mememuol| RS
pro cmm? in °/, phile in %/, in °/, }'_p. in o/, . in %/
BIrTNER. . . . . 9600 59,3 38,2 1,7 6,6 0,2
BuNTING . . . . | 7000—9000 53—54 35 8.5 —_ 0,5
BurNETT . . . 8500 48 47 2 — 3
COURMONT und

LEsEUR . . . 9000 — 45 — — —
v. DomMarus . . . | 3800—13100 | 251—441 |47,1—64,1 | 6,4—10 — 0—3,1
DumMouLiN . . . 7000 10—30 30—50 | 15—30 15—30 0,3
FrirscE . . . . — — 62 33 2 2

6900—10500 | 32—39,8 | 43,6—67 0—0,8 [1,9—10,5| 0,7—1,9
GOLDSCHEIDER und

JaxoB . . . | 8000—14000 — — — — —
CooparL . . . 10500 52 43 2,5 — 2.5
GRUBER, G. B . | 5000—14000 28—44 37—54 2,1 3,13 0,6—2,5
Havem . . . . . 6200 — — — —

HEINEKE . . . . | 9000—12000 | 38,3—41,5| 36,6—42,1 | 0,9—3 |18,2-18,8 0,3
M. Jo. . . . .. 5800—19300 37—90 10—57 —_ 2 1
JoLLY und AcuNa — — 41,7 — — 1
KantEAR u. HARDY — 70—80 20—30 2—5 2—6 1—2
KLIENEBERGER u.

CABL. . . . . 8150 45,5 50,5 1 2, 0,45
LINDBERG . . . . — 36 45,5 6 7 1,5
LoewiTr . . . . 10720 31,9 60,4 1,6—3 3 0—0,8
MgzINCESCU . . — 36 56 3 — 5
Muir ... .. 7570 40,2 47,7 — 12 —
Nicoras u. Frou-

MENT . . . . 7213 26 46,1 — 26,7 1,4
OKRINTSCHITZ . . —_ 25,9 51 — 11,6 —
ORANA . . . . . 16400 45,9 47,6 0,7 1,3 1,2
PROSCHER . . . . — 60—65 33—40 4—8 —_ 0—0,8
Scmorz . . . . . 4500 41,0 55 4 — —_
Scrviz, G. . . . 9905 — —_ — —
Tavssi¢ . . . . | 10000—12000 — — — — —
TALLgUIsT und

‘WILLEBRANDT. 11000 20—25 45—55 2—5 2,0—2,5 | 0,5—3

11000 — —_ — — —_

TATARA . . . . 10800 — — — — —

TEKAMINE . . . . | 6500—14600 | 27,4—49,3 | 49,2—67,7 | 0—0,7 1,3—6,9 | 1—3,9

WERTHEIM. . . . |11200—14500 | 42—59 4446 1—2 2,9—9 2—4

‘WILLIAMSON . . . | 5500—12500 — — — —

ZIEGLER . . . . | 8000—13000 50—60 30—40 3—5 5—10 —
5300—13500 | 51—76,5 — 0—3 0,5—1,5 | 3,51—4,66

| 4200—11640 — — — — —

allein erklirt werden konnen, hat zahlreiche Untersuchungen tiiber die Ab-
hangigkeit der Leukocytenzahl und ihrer Zusammensetzung von duBeren und
inneren Momenten hervorgerufen. Wihrend nach PomL, JAcoB und Gorp-
SCHEIDER die Zahl der weilen Blutkoérperchen beim Kaninchen keinerlei perio-
dischen Schwankungen unterworfen sein soll, fand SCHEWENKENBECHER das
Gegenteil. Auch Brrrmany fand bei seinen Zéhlungen betrachtliche Schwan-
kungen zwischen den Befunden am Vormittag und am Nachmittag, besonders
in der Zahl der Lymphocyten.

Ist auch die Technik der genannten Autoren nach den neueren Forschungs-
ergebnissen der BirkERschen Schule nicht vollkommen, so scheinen doch die
Angaben von SABIN und ihren Mitarbeitern den Forderungen moderner Technik
vollauf zu gentigen. Sie bestimmten mit Hilfe der von SABIN angegebenen
supravitalen Férbetechnik in zahlreichen Untersuchungen das weile Blutbild
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des Kaninchens und erhielten so Tageskurven, die einen charakteristischen
Rhythmus sowohl der Gesamtzahl der weiBen Blutkdrperchen als auch der ver-
schiedenen Zellformen erkennen lassen, welche von duleren Umstédnden (Nahrung,
Stallverhéltnisse) und von individuellen Momenten (Rasse, Alter, Geschlecht un-
abhingig waren. Sie erkliren diese Schwankungen mit dem periodisch erfolgenden
Absterben der weilen Blutzellen und ihrer Regeneration aus dem Knochenmark.

Authéren der amdéboiden Beweglichkeit und Verdnderung der sichtbaren
Granula, die grofier und stirker lichtbrechend werden, sich in Alkohol lésen
und nicht mehr Neutralrot aufnehmen, sind die charakteristischen Zeichen des
physiologischen Zelltodes. Die jungen Zellen zeichnen sich durch eine stark
erhohte Beweglichkeit aus. Das Vorkommen einer Verdauungsleukocytose wird
von ihnen ebenso wie von vielen anderen Autoren geleugnet und schon mit der
Lebensweise des Kaninchens erklart.

Uber die Verteilung der weifilen Blutzellen im Kérper des Kaninchens liegen
verschiedene Angaben vor. Nach ROsNER und RIEDERS ist die Verteilung im
peripheren und zentralen Gefisystem eine gleiche, eine Angabe, die von den
meisten Autoren kritiklos iitbernommen wurde. SCEWENKENBECHER findet
nur Unterschiede, wenn das Tier zur Vornahme des operativen Eingriffes narkoti-
siert wurde. Diesen dlteren Angaben stehen die neuen Untersuchungen Hinos
gegeniiber, der an einem grofBen Material die Frage der Leukocytenverteilung
im Kaninchenkérper untersucht hat. Wie aus seiner Tabelle (6) ersichtlich,
fand er im Gegensatz zu den roten Blutkorperchen in den Capillaren der capillar-
reichen Organe (Milz, Niere, Leber, Knochenmark) wesentlich mehr weile Blut-
koérperchen als in der Peripherie und den iibrigen inneren Organen (Darm).
Dabei bleibt das prozentuale Verhéltnis in der Zusammensetzung des weillen
Blutbildes das gleiche. Als Erkldrung der von ihm als Verschiebungsleukocytose
bezeichneten Tatsache fiihrt Hino im Gegensatz zu anderen Autoren die ver-
langsamte Stréomungsgeschwindigkeit des Blutes in den capillarreichen Organen
an, wodurch ein Héangenbleiben der Leukocyten und somit eine Vermehrung
in den betreffenden Capillargebieten erfolgt; eine Ansicht, die nach unserer
Meinung durch die Untersuchungen Hiwos nicht geniigend gestiitzt scheint.

Es scheint also aus den beiden zuletzt zitierten ganz modernen Arbeiten
hervorzugehen, daf die weiflen Blutkorperchen beim Kaninchen unabhéngig von
duBeren oder individuellen Momenten Schwankungen unterliegen, deren Ursache
allerdings weder von SABIN noch von Hino mit Sicherheit angegeben werden
konnte. DafB diese Schwankungen allein groBe Differenzen bei verschiedenen
Untersuchungen hervorrufen kénnen, ist einleuchtend.

ScrULzZ betont dies und hilt daher jede nihere Diskussion der Leukocytenzahlen beim
Kaninchen fiir wenig aussichtsreich. KLIENEBERGER und CARL geben #shnliche Verhalt-
nisse an. BITTNER verweist noch auf die Fehler, die durch die psychische Erregung des
Tieres (LLoyp JoNEs), die momentane Abkiihlung der Korpertemperatur (LOEWIT), den
Kiltereiz bei der Atherabreibung (GrawiTz) zustandekommen konnen. Auch Entziin-
dungsprozesse und lokale Thrombosen (Dv Movurin) kénnen den GefiBtonus und somit
die Leukocytenzahlen beeinflussen. Der von GOLDSCHEIDER und JAROB berechnete Fehler
von 21/,—10°/, diirfte wohl als zu knapp angesehen werden. KLIENEBERGER und CARL
geben einen Fehlerprozentsatz von 209/, an.

Einen sicheren Einfluf auf die Zahl und die Zusammensetzung des weillen
Blutbildes beim Kaninchen hat das Alter der Tiere. Es ist das Verdienst Linp-
BERGs als erster darauf hingewiesen zu haben. In der folgenden Tabelle sind die
Ergebnisse seiner Untersuchungen an verschieden alten Kaninchen wieder-
gegeben. Wir wollen auf seine Arbeit bei der Besprechung des Differential-
blutbildes noch einmal zuriickkommen. Hier sei erwahnt, daB bei einem Kanin-
chen von 4—6 Monaten deutlich das Maximum der Leukocytenzahl erreicht
wird, jingere und é&ltere Tiere weisen niedrigere Werte auf.
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Tabelle 7. Leukocytenzahlen bei verschieden alten Kaninchen nach C. LINDBERG.

_— Gesag;&z:hp}rgegn}gukm Pseud%tiﬁlségophile Lymphoeyten
Alter der
Tiere | Mini- | Maxi- Mini- | Maxi- | yrip, 1 | Mini- | Maxi-
mum mum | Mttel | yum | mum | Mittel| yym | mum | Mittel
14 Tage 8 1700 2100 2000 | 300 | 400 | 400 | 1300 | 1600 | 1500
1 Monat 8 2600 3500 3000 500 | 1100 | 800 | 2000 | 2300 | 2100

2 Monate 12 3600 6500 | 5500 | 800 | 1800 {1200 | 2400 | 5000 | 4100

3 » 22 4600 7700 | 5900 | 400 | 2800 | 1400 | 3400 | 5900 | 4300
4 » 22 5000 9000 | 7000 | 600 | 2400 |1400 | 4300 | 6800 | 5400
5 » 22 7100 | 10000 | 8900 | 1100 | 2400 | 1500 | 3700 | 8400 | 7200
6 . 22 4000 | 10000 | 6500 | 1000 | 3900 | 1600 | 3100 | 6800 | 4600
7 . 17 4000 8000 | 6200 | 800 | 2500 | 2000 | 1400 | 5400 | 4000
8 » 17 4200 7900 | 6000 | 1000 |2400 |1600 | 3000 | 5400 | 4000
9 . 12 4500 7700 | 5800 | 900 |2800 |1600 | 2900 | 4800 | 3800
10 » 9 4800 6500 | 5500 | 1400 | 2300 | 1600 | 2400 | 4900 | 3600
11 » 9 5200 7600 | 5100 | 1400 | 2500 | 1700 | 3000 | 4300 | 2900

Das Geschlecht der Tiere scheint nur einen sehr geringen Einflul auf die
Leukozytenzahl des Kaninchens auszuiiben (FRITSCH).

Eine Verdauungsleukocytose wird im allgemeinen von den meisten Autoren
abgelehnt (KLIENEBERGER und CARL in besonderen Versuchen, SABIN usw.).
BrrryEr diskutiert die Moglichkeit, daB sich bei der notwendigen RegelméBig-
keit einer Laboratoriumsfiitterung eine solche wohl einstellen kénnte.

Der Einflu der Rasse der Tiere wurde noch nicht untersucht.

Noch groBere Differenzen als bei den Gesamtzahlen der Kaninchenleuko-
cyten finden sich beim Studium der einzelnen Zellformen im weiBlen Blutbilde.
Die erste Schwierigkeit auf die man hier st68t, ist die Einteilung und Benennung
der einzelnen Blutzellen. Trotz der verschiedensten Einteilungsversuche nach
allen moglichen Prinzipien (morphologisch, physiologisch, genetisch) muBte
man doch wieder auf das chromoanalytische Klassifikationsprinzip EHRLICHS
zuriickgreifen, welches, wie sich alle Autoren einig sind, an Klarheit viel zu
wiinschen {iibrig 148t. Besonders beim Kaninchen erweist sich diese Methode
der Klassifizierung wie wohl bei keinem anderen Tier als mangelhaft und damit
ist wohl auch hauptséchlich die Differenz der von den einzelnen Autoren er-
hobenen Befunde zu erkliren. Wie wir spdter noch sehen werden, sind es
besonders zwei Zellformen, deren Benennung und Einordnung in die Leuko-
cytenreihe beim Kaninchen auf Schwierigkeiten st6B8t, namlich die als pseudo-
eosinophile Zellen bezeichneten fein granulierten Leukocyten und die groBen
mononucledren Leukocyten.

In Ubereinstimmung mit allen anderen Tieren unterscheiden wir beim
Kaninchen folgende Gruppen weiBler Blutzellen:

1. Lymphocyten, welche wieder in kleine, mittlere und groe Formen unter-
schieden werden konnen.

2. Leukocyten, deren ausgereifte Formenreihe sich in die Gruppe der pseudo-
eosinophilen, der eosinophilen und basophilen oder Mastleukocyten teilt.

3. Monocyten, entweder mit groBem rundem oder gelapptem Kern.

4. Clasmatocyten: Sehr grofe Zellen, oft von bizarren Formen und mono-
cytenartigem Kern, oft Zeichen lebhafter Phagocytose zeigend. Diese Zellen

kommen im peripheren Blutkreislauf nur sehr selten vor, da sie wegen ihrer
Grofe in den Lungencapillaren abfiltriert werden.
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B) Lymphocyten.

Die Lymphocyten koénnen im Blute des Kaninchens in einem Prozentsatz
von 30—409/, gefunden werden. Zahlen wie 10%/, (DuMOULIN) oder 90°/, (M. JO)
sind wohl selten. Leider fehlen bei solchen Befunden genauere pathologisch-
anatomische Untersuchungen des Tieres, so daf die Angabe der Autoren, dal
es sich um normale Tiere gehandelt hat, nicht allzu fest begriindet scheint.
Doch finden wir 20°/, Lymphocyten auch in den Untersuchungen von TAL-
QuisT und WILLEBRAND, wihrend KantHAR und HarpY 70—80°/, Lympho-
cyten, HiNo 51—761/,%, und Frrrsca bei 3 Tieren 71°, Lymphocyten findet.
Eine teilweise Erklirung dieser scheinbar so groBen Differenzen finden wir in

der schon frither erwihnten Arbeit LiNDBERGs. Untenstehende Kurve ist seiner
Arbeit entnommen.
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Abb. 83. Durchschnittswerte (Zahlen links) der verschiedenen Leukocytenarten im Alter von

14 Tagen bis zu 11 Monaten. Die ausgezogenen Linien bedeuten von oben nach unten gerechnet :

Gesamtzahl der Blutleukocyten, Lymphocyten, Pseudoeosinophile, Basophile. Die obere

gestrichelte Linie gibt die Gewichtskurve der Kaninchenthymus in Gramm (Zahlen rechts).
(Nach GODERLUND und BACKMANN.)

Wir sehen, daB hier die Schwankungen der Leukocytenzahlen beim Kanin-
chen verschiedenen Alters nur auf Schwankungen der Lymphocyten beruhen,
welche wieder, wie die gestrichelte Linie der Kurve des Thymusgewichtes von
Kaninchen nach SUNDERSON und BEGELUND zeigt, indirekt mit der Thymus-
involution der Tiere zusammenzuhingen scheint. Die Differenz zwischen den
absoluten Lymphocytenzahlen ganz junger und erwachsener Kaninchen betragt
etwa 300°,. Nun finden wir aber bei den wenigsten Autoren genauere Angaben
iiber das Alter der untersuchten Tiere, eine Tatsache, womit auch Frirscu
die groBen Differenzen erkliren will. Bei seinen 10 untersuchten Tieren, die
genau 5 Monate alt waren, also ein Alter mit hohem Lymphocytengehalt
(s. die Kurve LINDBERGs) betrug die Zahl der Lymphocyten mit einer einzigen
Ausnahme immer zwischen 60 und 719/,. Eine néhere Beschreibung der Lympho-
cyten kann an dieser Stelle wohl unterbleiben, da sie sich weder an Gestalt
und GréBe mnoch in ihrem firberischen Verhalten von den Lymphocyten der
iibrigen Siugetiere unterscheiden.

Einen Versuch, die Lymphocyten nach ihrem Alter weiter zu unterteilen (entsprechend
dem ArNETHschen Schema bei den granulierten Formen) unternimmt SaBiN. Sie findet
nimlich bei ihren Studien der lebenden weiBen Blutzellen mit Hilfe der supravitalen Férbe-
methode, daB die groBeren Lymphocyten den Farbstoff besser aufnehmen und auch groBere
amoboide Beweglichkeit zeigen wie die kleineren Formen. Sie halt daher die groBeren
Formen auch fiir die jiingeren, wahrend die ganz kleinen Lymphocyten mit kaum erkennbarem
Plasmasaum den degeneriert stabkernigen Leukocyten ARNETHs entsprechen.

Lymphoide Riesenzellen beschreibt KLIENEBERGER und CARL. Auch Birt-
MANN spricht von méchtigen, das 3—b5fache Volumen eines gewohnlichen
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Lymphocyten einnehmenden lymphoiden Zellen. Azurgranula (WoLFF-MICHA-
gL1s) finden wir in den Lymphocyten des Kaninchens nicht selten (WEIDEN-
REICH, MEZINCESCU). Sie haben dasselbe Aussehen wie bei den iibrigen Siuge-
tieren. Ob sie mit den beim Kaninchen von ARNOLD, RosiN und BIBERGEIL
bei der Vitalfirbung im Kérper des Lymphocyten beschriebenen Granulationen,
die unter dem EinfluB des Farbstoffes allméihlich deutlich werden und endlich
zu einem Farbtropfen zusammenfliefen, identisch sind (wie es FERRATA zu
beweisen sucht), steht noch offen. WALLGREEN u. a . studierten die ALTMANNsche
Granulierung an den lymphoiden Zellen des Kaninchenblutes. Er konnte
bestétigen, da die Befunde ScHrIDDESs auch fiir das Kaninchen Geltung haben.
Es gelingt leicht mit Hilfe des Fuchsin-Pikrinsdure-Gemisches die charakte-
ristische Granulierung im Plasma der Kaninchenlymphocyten zur Darstellung
zu bringen. Nur die ,,groBen lymphoiden Zellen* weisen sich manchmal als
kérnchenfrei. Die Peroxydasereaktion ist beim Kaninchen bei allen Zellen der
lymphatischen Reihe negativ (KATSENUMA).

y) Die Leukocyten.

Die feingranulierten, polymorphkernigen Leukocyten. Den neutrophilen
Leukocyten beim Menschen und den Siugetieren entsprechend finden sich beim
Kaninchen ebenfalls gelapptkernige Leukocyten mit einer feinkérnigen Granu-
lierung (Spezialgranulocyt EERLICHS). Thre Zahl schwankt zwischen 30 und 509/,.
Suzuki und TaTamarr finden 67/, KantHAK und HarDY 20—309/,. Es finden
sich also hier keine so groBen Differenzen wie bei den Lymphocyten, was wieder
fiir die Richtigkeit der Annahme LINDBERGs und BITTMANNs spricht. Der tégliche
Rhythmus dieser Zellen studiert am vitalgefdrbten Préaparat (SABIN und Mit-
arbeiter) wurde schon frither erwihnt. Die Deutung der Granula des fein
gekornten Kaninchenleukocyten hat einen lange wahrenden Streit in der Ge-
lehrtenwelt hervorgerufen, ohne das Problem restlos zu kldren. Die von EHRLICE
vorgeschlagene Bezeichnung ,,pseudoeosinophile Leukocyten mufBite mangels
eines besseren bis auf den heutigen Tag beibehalten werden. Die Zellen ver-
danken diese Bezeichnung dem Umstand, daB8 sich ihre Granula mit sauren
Farbstoffen leuchtend rot farben, wodurch sie ganz den Eindruck eosinophiler
Leukocyten hervorrufen. Allerdings weichen sie in der Gestalt der Granula, in
der Form des Kernes und dem Verhalten des Plasmas sehr bedeutend von den
echten eosinophilen Leukocyten ab. BITTMANN sowie KLIENEBERGER und CARL
betonen diese Unterschiede, widhrend viele Autoren sie vermissen.

Grosso versucht durch eine neue Farbemethode die Differentialdiagnose beider Leuko-

cytenarten zu erleichtern. Er verwendet dabei ein Methylgriin-Pyronin-Orange-Neutral-
gemisch von folgender Zusammensetzung:

Orange

Auch Formol-Alkohol-Fixierung zulissig.

Das Bestreben nach einer genauen und sicheren Differenzierung beider
Zellarten hat noch zu weiteren Spezialfirbemethoden AnlaBl gegeben, die
wir hier nicht zitieren wollen. Die technischen Einzelheiten mégen in
SCHMORLs ,,pathologisch-histologischen Untersuchungsmethoden‘ nachgesehen
werden.

Zusammenfassend miissen wir also sagen, daf es beim Kaninchen eine
Leukocytenform gibt, die in der Bildung des Kerns, des Plasmas, der Form und
GroBe der Granula den neutrophilen, polymorphkernigen Leukocyten sehr
nahe steht. Nur zeigen ihre Granula ein abweichendes tinktorielles Verhalten,
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indem sie sich besonders leicht und schon mit sauren Farbstoffgemischen farben.
Eine Amphophilie der Kérnchen wird von vielen Seiten behauptet, von anderen
abgelehnt. Ihrer ganzen Gestalt nach ist es sehr wahrscheinlich, daB sie mit den
neutrophilen Leukocyten des Menschen und der iibrigen Séugetiere identisch
sind und auch deren Funktion im Organismus erfilllen. Aus dem Vorschlage
von EBRLICH werden sie als pseudoeosinophile, polymorphkernige Leukocyten
bezeichnet. ‘

Mit der supravitalen Farbemethode (SaBin und Mitarbeiter) zeigt diese
Leukocytenart die groBte Beweglichkeit, indem sie deutlich in der Richtung
der Fortbewegung schmale, lange Pseudopodien aussendet. Der Zellkern folgt
der Bewegung des Plasmas nach (WrrTs).

Die Oxydasereaktion ergibt nach der Methode von SaTor und SERIVA
eine feine Granulierung des Zellplasmas. Sie ist deutlich weniger stark aus-
gebildet wie beim Menschen und der Zellkern bleibt deutlich sichtbar (Doax
und SABIN). )

Als Gegensatz zu den fein granulierten Leukocytenformen stellt EHRLICE
die grob granulierten auf, welche wieder in die Gruppen der eosinophilen und
absophilen Leukocyten zerfallen.

Die eosinophilen, polymorphkernigen Leukoeyten. Sie wurden besonders
von BITTNER eingehendst studiert und wir haben seinen Ausfiihrungen kaum
etwas Neues hinzuzufiigen. Wir finden sie im Kaninchenblut in einem Prozent- |,
satz von 0,—2°/, selten 39/, (Hivo) und ihre Zahl zeigt auch im allgemeinen
keine starken Schwankungen (SaBIN, LiNDBERG). Von EHRLICH, SCHWARZE
und spiter HIRscEFELD wurde ihr Vorkommen wie bei allen Tieren so auch
bei Kaninchen beschrieben. Sie zeigen das charakteristische Bild eines ein-
fachen, meist Zwerchsack- oder sanduhrformigen Kernes, der selten dreigelappt
ist, mit sehr dichtem Chromatinnetz. Sie haben dunkelblau gefirbtes Plasma
und charakteristische Granulationen. Diese schildert BITTNER beim Kaninchen
als grofle, dicht nebeneinander liegende Kugeln, die schon im Nativpriparat
durch ihren gelblichgriinen Glanz und ihr stark lichtbrechendes Verhalten den
Zellen ein charakteristisches Geprige verleihen. Nach DUNGERN lassen sie sich
auch beim Kaninchen leicht in der Zahlkammer auszdhlen. Im MAY-GRUNWALD-
Praparat haben die Granula eine stark dunkelrote Nuancierung. Sie sind
grober und umfangreicher als die Spezialgranula, liegen mosaikartig eng ohne
jede Spur von Zwischensubstanz aneinandergepreft und wirken, wie sich
Birrner treffend ausdriickt, wie méchtige sphérische Gebilde.

Uber die GroBe und Gestalt der einzelnen Kérnchen beim Kaninchen liegen
verschiedene Darstellungen vor.

HirscHFELD schildert sie als spitz, KanTack und HaRDY als sphirisch oder ovoid,
SHERRINGTON als kugelig. NimcorLEwSKI héilt die meisten Kérnchen fiir rund, wihrend
daneben auch ovale Formen vorkommen sollen. HESSE schreibt ihnen alle méglichen
Formen zu, ganz runde, ovoide, dreieckige, lingliche, unregelmafig zugespitzte, abgeplattete
usw. Maxmmow endlich vergleicht sie mit kurzen Stibchen, welcher Ansicht sich WEIDEN-
REICH anschlief3t.

BirTNER selbst beschreibt die Granulationen als kugelige bis lidnglich
ovoide Gebilde mit meist schmalen Seitenflichen, so daf man allerdings leicht
bei - Kantenstellung den Eindruck kurzer Stibchen gewinnt. Die Granulas
scheinen aber eine gewisse Elastizitdt und Kompressibilitdt zu besitzen, denn
in dicht granulierten Zellen kann man in der Tat alle moglichen Formen er-
kennen, die auf diese Weise leicht erklirbar sind. Bei gequetschten, aus dem
Zellverband gelosten Koérnchen konnte BrrTmanN fast ausschlieBlich kugelige
‘bis ovoide Formen finden. Wéhrend Hesse behauptet, daBl die GroBe der ein-
zelnen Granulis sowohl an ein und derselben Zelle wie auch bei verschiedenen
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Zellen ganz erheblich varriieren soll, kann BirTMANN dies nicht bestédtigen.
Er gewinnt im Gegenteil den Eindruck, dafl von ganz minimalen Unterschieden
abgesehen, ein bestimmter GroBentypus fiir die eosinophilen Kérnchen ohne
Riicksicht auf die Zelldimensionen obligatorisch ist, und daB gréBere Zellen
mehr Granulationen aufweisen. Zwischenformen zwischen den kleinen pseudo-
eosinophilen Spezialgranulas und den echten acidophilen Kérnchen, wie sie
Arvorp und HEessSE beschrieben, konnte BITTNER nie bemerken. Ebensowenig
konnte er die von ARNOLD, HESSE, PAPPENHEIM, KARDOS und BENACHIO be-
schriebenen basophilen Vorstufen der eosinophilen Zellen finden, die nach den
Untersuchungen der genannten Autoren unter gewissen Umstédnden im stro-
menden Kaninchenblute zu finden sein sollen. Auch die eosinophilen Zellen
des Kaninchenblutes zeigten améboide Beweglichkeit (SaBin). Diese ist jedoch
etwas langsamer und vom differenten Typus wie die Forthewegung der fein
gekornten Leukocyten (WITTs).

Die basophilen polymorphkernigen Leukocyten. Die Bedeutung der baso-
philen Leukocyten (Mastleukocyten nach Emrrice und WEsTpHAL) fiir das
Kaninchenblut ist noch wenig geklirt. Ubereinstimmend wird von allen Autoren
der relative Reichtum des Blutes an Mastleukocyten beim Kaninchen angegeben
(FriTscH), obwohl andere Autoren (SCHIFFONE, BETTMANN, OKINTSCHITZ) ihr
Vorkommen tiiberhaupt nicht erwihnen. Ihre Zahl wird meist mit 2—9°/,
angegeben. Vereinzelt steht die Angabe DumouriNs da, der 15—309/, Mast-
leukocyten beim Kaninchen findet. Sie fdrben sich am besten nach May-
GrUNWALD (KLIENEBERGER und CARL). Durch die Untersuchungen MICHAELIS,
ParpENEEIM und MaxmMow haben wir erkannt, dafl die im Blute und Binde-
gewebe vorkommenden gleichartigen Zellen vollstdndig voneinander zu trennen
sind. Unsere Aufgabe ist es hier nur die Mastzellen des Blutes beim Kaninchen
zu beschreiben. Es handelt sich hier um gro8e runde Zellen mit meist kom-
pakten oder leicht gelappten Kernen und relativ kleinen und wenig dick stehen-
den Granulationen.

Maximow beschreibt ihren Kern als einen zusammengeknickten, Schlauch von unregel-
méiBiger Dicke und mit abgerundeten Ecken und oft sehr typischen Einschniirungen. BiTTNER
spricht von einem schwach farbbaren polymorphen Kern, der sich oft nur sehr schwer
darstellen 1i8t und zum groften Teil durch die Granula verdeckt ist. LoEwiT beobachtet
eine Kernform wie WEIDENREICH. Es finden sich nach ihm auch oft 2—3 sich blaB firbende
Kerne in ein und derselben Zelle. LEvATITI beschreibt wie KLIENEBERGER und CARL sehr
unregelmiBige Granulationen. Maxmiow findet sie fein, dicht und rundkérnig, BirTNER
findet sie als grobe Kérner, die oft an einzelnen Stellen zu derben runden Klumpen zusammen-
geballt sind, so daB bei kleiner Zellform das Bild des stark pyknotischen Lymphocyten vor-
getduscht werden kann. Die Kornchen decken oft den Kern ganz zu.

PApPENHEIM hat die selbstindige Existenz der Mastleukocyten angezweifelt
und hat ihre Granulationen nur als ,,mucoide Degeneration des Spongio
plasmas® aufgefaBt, welche mit den Azurgranula von Lymphocyten in eine
Parallele zu stellen wére. Auch PROSCHER schlieBt sich diesen Anschauungen
ParpENHEIMs, die in scharfem Gegensatz zu den Anschauungen TURKs stehen,
an. PROSCHER spricht die Meinung aus, daBl die hamatogenen Mastleukocyten
beim Kaninchen innerhalb der Blutbahn durch einen degenerativen Prozef
aus den hématogenen Lymphocyten gebildet werden. Die mucoide Degeneration
der Lymphocyten ist nach seiner Meinung der sichtbare Ausdruck bei der Bin-
dung und Unschidlichmachung gewisser Toxine. Auf die ausfiihrliche Arbeit
BenacHIOS soll im Kapitel Knochenmark eingegangen werden. Endlich erwidhnt
noch PApPENHEIM und Szecsi das Auftreten von Pseudoblutmastleukocyten
im Blute vom Kaninchen und Meerschweinchen, Tiere mit amphooxyphiler
Spezialkérnung. Diese Zellen sind echte spezifische Blutleukocyten in dieselbe
Gruppe wie die anderen Granulocyten gehorig, nur daB sie unreif gekérnt,
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und zwar total oder diffus mit unreifen Kérnern beladen sind. Die supravitale
Technik der amerikanischen Autoren 148t auch hier die Beweglichkeit der
Mastzellen deutlich erkennen. Ihre Bewegung vergleicht WITTs mit der eines
Seitenschwimmers. Der Kern liegt auf der sich fortbewegenden Seite der Zelle,
und zwar fast immer vorne. Die Granula firben sich leuchtend rot. Die Oxydase-
reaktion zeigt nach der Methode von SaTo deutlich rote Granula, im Gegensatz
zu den blaufirbenden Granulationen der iibrigen myeloischen Zellen (Doan).

0) Die Monocyten.

Der Name Monocyt ist fiir die groen mononuclearen Leukocyten (EERLICE)
beim Kaninchen jetzt allgemein gebrduchlich (SABIN und Doan). Wir finden
sie in einer Zahl von etwa 4—10%, im stromenden Blut. Ein vollkommenes
Fehlen oder ein Vorkommen von 30°/, (DumouLIN) kann wohl als pathologisch
angesehen werden. Die Monocyten beim Kaninchen stellen grofe rundkernige
mononucledre Zellen dar mit gewaltigem Protoplasmalelb (BrrT~ER). Der
Kern kann manchmal gebuchtet oder gelappt sein (Ubergangsformen von
TorK). Typisch ist sein lockeres Chromatingewebe. Das Plasma der Zellen ist
ungranuliert. Selten finden sich WorLrr-MicHAELIsche Azurgranulationen.
Zur guten Unterscheidung der Monocyten und der groffen Lymphocyten empfiehlt
SABIN eine gute Methylenblau-Azurfarbung. Mit der Supravitalfarbung gefiarbt
haben die Monocyten ein duBerst charakteristisches Aussehen, das sie unbedingt
von den groBen Lymphocyten unterscheidet. Die Monocyten des Kaninchen-
blutes nehmen Neutralrot begierig auf und dieses lagert sich in kleinen und
kleinsten Vakuolen zentrisch um den Kern, so dafl eine Rosette gebildet wird,
wobei die groBeren gefarbten Vakuolen in die Peripherie zu hegen kommen.
Die Farbung hat einen lachsroten Ton.

Die Oxydasereaktion der Kaninchenmonocyten ist ein sehr umstrittenes
Gebiet. Es findet sich nur sehr selten eine positive Reaktion. Mac JUNKIN
wurde dadurch veranlaBt, die Monocyten zur lymphatischen Reihe zuzuzidhlen
und schlédgt den Namen Lymphendotheliocyt vor. SABIN sieht keinen Grund
wegen dieser Ahnlichkeit die anderen so bedeutungsvollen Unterschiede zwischen
Monocyt und Lymphocyt zu vernachléssigen, wo doch eine einfache Erklirung
eines verschieden physiologischen Zustandes hinreicht, das Auftreten und
Nichtauftreten einer Oxydasereaktion im Kaninchenmonocyten zu erkliren,
da einige (wenn auch wenige) Kaninchenmonocyten doch deutlich eine positive
Reaktion geben.

g) Clasmatocyten.

Von SaBIN und ihren Mitarbeitern wurde diese Zellart fiir das Kaninchen-
blut eingehendst studiert. Es handelt sich um Zellen, die zu den gréBten des
stromenden Blutes gehoren. Sie sind so groB, daf sie die Lungencapillaren
meistens nicht passieren kénnen und daher nur sehr selten im Kreislauf der
peripheren Geféifle zu finden sind. Im Blute des Portalvenensystems aber kann
man sie héufig antreffen. Immerhin berichtet SaBiN, daf sie im peripheren
GefaBsystem bis 0,89/, Clasmatocyten finden konnte. Der Kern dieser Zellen
ist groBer als der Kern der iibrigen weilen Blutkérperchen, mehr oval, lang
und schmal und manchmal leicht gebogen. Im Vitalpraparat zeichnet er sich
durch eine besonders scharfe Kontur dhnlich dem der Lymphocytenkerne au..
Im gefdrbten Ausstrich enthélt es sehr viel Chromatin, welches sich aus massiven,
dichten Granulationen zusammensetzt. Viele Kerne haben einen deutlichen
Nucleolus (FERRATA, RICETER). Das Protoplasma ist so verdnderlich, dafl kaum
eine Norm aufgestellt werden kann. Bei der GroBe der Zellen und bei ihrer
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starken Vulnerabilitdt finden wir nur sehr selten intakte Formen. Diese haben
ein blaues, leicht violett gefirbtes Plasma, das fast ganz strukturlos ist. Nur
hier und da finden sich kleinste, mit Azur gefirbte nucleolusartige Korperchen
in der Nahe des Kernes. Die Zellen enthalten 6fters Erythrocytenreste phago-
cytiert. Wahrend manchmal das Protoplasma sehr reichlich vorhanden ist,
finden wir oft auch nur einen schmalen Plasmasaum um dem Kern. Mit Hilfe
der supravitalen Féarbung ist es aber nach SABIN immer mdéglich, diese Zellart
zu erkennen. Eine weitere Unterteilung der Zellen in Clasmatocyten und groBie
mononucleare phagocytierende Endotheliocyten wird von SaBIN aufgestellt,
von CABRRELL geleugnet. Stirbt die Zelle, so entfirbt sich das frither mit
Neutralrot farbbare Plasma plotzlich vollstdndig, ohne daBl die fiir den Leuko-
cytentod so charakteristischen Kernveranderungen auftreten (PLAUTIN, NEEDHAM
und NEEDHAM, DoaN). Als Zeichen der Zellgeneration kann auch das Fehlen
der Mitochondrien und das Auftreten kleiner heller Vakuolen im Plasma ge-
deutet werden (SABIN und Doax). Oft sehen solche degenerierte Formen den
kleinen Lymphocyten tduschend &hnlich. Interessant ist das Studium der
Phagocytose an diesen Zellen. Doan und SaBIN fithren aus, dafl solche Clasmato-
cyten mit phagocytierten Erythrocytenresten den echten eosinophilen Zellen
des Kaninchens sehr dhnlich sehen kénnen, und daf oft nur die Oxydasereak-
tion zwischen beiden Zellarten unterscheiden kann. Meist allerdings sind die
phagocytierten Elemente von stark wechselnder GroS8e und auch durch den
Mangel starkerer Lichtbrechbarkeit leicht von einer eosinophilen Granulation
zu unterscheiden. Bei erhohtem Blutzerfall finden wir auch die Zahl der phago-
cytierenden Zellen im kreisenden Blut erhoht. Uberdies hat WEIDENREICE auf
die Moglichkeit der Entstehung der eosinophilen Leukocyten aus derartigen
Zellformen hingewiesen. Die Oxydasereaktion ist bei den Clasmatocyten immer
negativ. Nur wenn sie positiv reagierendes Material phagocytieren, kénnen sie,
wie das KazeNuma an den KuprrErschen Endothelzellen der Leber schon
nachweisen konnte, eine positive Reaktion geben.

Zum Schlusse sollen hier noch zwei Untersuchungsmethoden besprochen
werden, deren Resultate durch die geringe Zahl der bis jetzt erfolgten Beob-
achtungen noch keineswegs als gesichert angesehen werden konnen. Es ist dies
die Beobachtung im Dunkelfeld und die Methode der vitalen Speicherung.

Die Dunkelfeldbeleuchtung befihigt uns die lebende weile Blutzelle zu studieren ohne
sie irgendwie beeinflussen zu miissen. Fiir das Kaninchen konnten nun Wrrrs und WEBB
zeigen, daf die ungefirbten, im Dunkelfeld beobachteten weilen Blutzellen eine weit leb-
haftere Bewegung zeigen wie die supravital gefarbten Zellen. Die groBen Kérner der eosino-
philen Leukocyten, die viel zarteren Granula der pseudoeosinophilen und die staubartig
feine Kornelung der basophilen Leukocyten wird ausgezeichnet gut sichtbar, desgleichen
auch die Mitochondrien. Auch die Beweglichkeit der Lymphocyten kommt im Dunkel-
feldpraparat gut und deutlich zum Ausdruck. Der Kern ist der fithrende Punkt und der
Protoplasmasaum wird nachgezogen, so dafl die Bewegung eine wurmartige ist. In den
Kaninchenlymphocyten beobachten Wrrrs und WeBB gewohnlich 2—3 hellere Kérnchen,
die offenbar keine Mitochondrien sind. Sie deuten sie als die im Giemsapriparat als Azur-
korner bekannten Gebilde. Die Monocyten fithren mehr Gestaltsverinderungen als Lage-
verdnderungen durch, indem der Kern innerhalb des Plasmas wandert und der Rand der
Zelle sich durch eigenartige kleine, wellenférmig sich bewegende Pseudopodien fortwéhrend
in Bewegung ist (Undulationsmembran CarrELs). Die Kaninchenmonocyten enthalten
eine groBe Anzahl von Mitochondrien, die diffus iiber die ganze Zelle verteilt sind. Es
kommt hier zu keiner Differenzierung des Plasmas im Somato- und Kinoplasma. AuBerdem
finden sich vereinzelte Granulationen, die oft spirlich, oft aber in einer Anzahl von 10—20
oder auch mehr in der Zelle zu _finden sind und deren Deutung eine fragliche ist. Im ge-
farbten Praparat fehlen sie. Ahnliche Verhiltnisse zeigen die Clasmatocyten.

Die Speicherung der Tiere intra vitam (AscEHOFF-KUyYIONO) fithrt zu einem Auftreten
von gespeicherten desquamierten Endothelzellen im stromenden Blut. Infolge der Grofle
der Zellen, die durch die Aufnahme der Karmingranula vielleicht noch voluminéser werden,
wird der grofte Teil dieser Zellen in den Lungencapillaren abfiltriert und nur sehr selten
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sind vital gespeicherte Zellen in der peripheren Blutbahn anzutreffen (Smeson). Man
kann sich aber durch Untersuchungen des Pfortaderblutes (besonders schén im histo-
logischen Schnitt durch die gefiillte und fixierte Pfortader) leicht von dem Vorhandensein
der gespeicherten Zellen im Blutstrom iiberzeugen. Monocyten sowie die iibrigen weilen
Blutzellen nehmen keinen Farbstoff auf.

5. Die Thrombocyten.

Uber die Thrombocyten des Kaninchens finden sich in der alten Literatur
nur kurze Anmerkungen ohne Zahlangabe oder ndhere Beschreibung. Auch
FrrTscH gibt in seinen Untersuchungen nur Schétzungen der Thrombocytenzahl
(sehr viel, wenig usw.) an. KLIENEBERGER und CARL berichten erst in ihren
neueren Untersuchungen iiber genaue Zihlungen der Thrombocyten beim
Kaninchen. Bei 8 untersuchten Tieren schwankte die Zahl zwischen 126480
und 251140. Wir berechnen daraus ein Mittel von 186 425. KLIENEBERGER
und CaRL geben auch noch an, daBl die Zentralzone zu geeigneter Farbung
starker dingiert wie die Peripherie. OcaTa schildert die Thrombocyten des
Kaninchens als kleine ldngliche Gebilde, die eine Gréfe von etwa 3 u haben
und eine lingsovale Gestalt aufweisen. WALTER beschreibt sie als spindel-
tormige Blutschreibchen. Im Giemsapéparat zeigen sie im Zentrum eine grau-
violette staubartige Granulation, die oft so dicht sein kann, daB sie den Eindruck
einer kompakten Substanz macht (CErRoMER). Die Peripherie ist matt hellblau
gefirbt (HyELoMER). Thren Zusammenhang mit den Megakariocyten des Kanin.-
chens sucht OcaTa durch Knochenmarkstudien nachzuweisen. Nach SCHRIDDE
stimmen die Thrombocyten an Form und GroBe mit den Thrombocyten der
tibrigen Séugetiere iiberein.

Gun empfiehlt zur schonen und genauen Darstellung der Kaninchenthrombocyten
folgendes Verfahren:

Ein Gemisch von 5 cem kiuflichem Formalin,

3 g Natr. citr.
100 cem phys . NaCl-Losung
wird als Auffangfliissigkeit des aus der Ohrvene quellenden Blutstropfens verwendet.

Die Zahlungen Guwns weichen erheblich von den Befunden KLIENEBERGERs und
CaRrLs ab, er fand Werte von 700 000—1 040 000 mit einer Maximalschwankung
von 530 000 und einer Minimalschwankung von 20 000 bei ein und demselben
Tier. Auch RENz gibt nach der Methode von CERISTENSON den Thrombocyten-
gehalt des Kaninchenblutes mit 825 000 im Mittel an. Beide letztgenannten
Werte sind also 3—4mal so hoch wie die Zahlen KLIENEBERGERs und CARLs.
Sicher spielt eine exakte und gute Technik bei den Thrombocytenzéhlungen eine
duflerst wichtige Rolle. Ob Rassenunterschiede oder sonstige Umsténde fiir
diese Differenzen verantwortlich zu machen sind, kann heute nicht entschieden
werden.

b) Biologische Untersuchungen.

Im Rahmen dieses Kapitels sollen folgende biologischen Daten des Kaninchen-
blutes besprochen werden: die Gesamtmenge des Blutes, die Resistenz der
roten Blutkérperchen, ihre Senkungsgeschwindigkeit und die Gerinnungsdauer
des Blutes.

1. Die Gesamtblutmenge.

DrEYER, REY und WALKER haben fiir das Kaninchen 126 Bestimmungen
der Gesamtblutmenge zusammengestellt, die auch die verschiedenen Einflisse
von Alter, Geschlecht, Erndhrungszustand und Klima beriicksichtigen, ohne
daB aus den oft betridchtlichen Schwankungen irgendwelche Schliisse zu ziehen
wiren (ScEurz). Untersuchungen BoykorTs ergaben folgende Werte:
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Tabelle 8. Blutmengen beim Kaninchen nach BOYKOTT.

Mittleres Mittleres _
e | LI ot | SRR Wrmelss) Do,

1 7 285 16,09 5,65 1:17,7
2 7 235 27,84 5,20 1:19,2
3 7 1078 48,36 4,49 1:223
4 8 1971 85,81 4,35 1:23

5 8 2250 99,35 4,42 1:22,6
6 8 2494 111,45 4,47 1:22,3
7 7 3147 147,86 4,70 1:21,3

DrEYER glaubte aus seinen Untersuchungen eine fiir das Kaninchen all-

gemein giiltige Blutmengenformel errechnen zu kénnen, wonach
B (Blutmenge) =  (“CTETEOIORY) X 072

2,37 stellt einen fiir das Kaninchen als konstant gefundenen Faktor dar,
der auch bei anderen Tierarten seine Geltung haben soll. Aus der folgenden
Tabelle, die die letzten groBeren Arbeiten umfassen und dem Handbuch der
vergleichenden Physiologie entnommen wurde, sehen wir, wie uniibersichtlich
die Verhéltnisse beim Kaninchen noch liegen. Der Grund dieser groBlen Unein-
stimmigkeiten diirfte wohl zum grofen Teil in der Technik der Bestimmung
liegen.

Tabelle 9. Ubersicht iiber die Blutmenge des Kaninchens nach SCHULZE.

Untersucher Methode l Bluill;ln}’(/e? £e K?x};)lgx’sgggv%ght
|

HEIDENHAIN . . . . . WELCKER 5,0—6,7 1:20—1:15
GSCHEIDLEIN . . . . . v 4,5—5,9 1:22—1:17
RaNge . . . . . . .. ' 5,4 1:184
WELCKER . . . . . . ' 5,5 1:18
STEINBERG . . . . . . ’s 7,6—8,1 1:13—1:12,3
JoLyET et LAFFONT . . . 5,5 1:18
SCHERRINGTON u.COPEMAN Infusionsmethode 74 1:13,5
ABDERHALDEN . . . . . ‘WELCKER 4,26 1:23,5

e e e ' 4,68 1:21,5

S . 4,68 1:21,3

e e v 4,60 1:21,7
NELSON . . . . . . .. AderlaBmethode 5,6 1:18
ScHURER . . . . . . . Antitoxinmethode 5,66 1:17,7
DrEYER und Ray . . . ‘WELCKER 4,6 —
BoyroTT . . . . . . . vy 4,35—5,65 1:11,8—1:18
CERUM . . . .. ... Infusion (CO-) 54—5,85 | 1:18—1:17,5

Eine Durchschnittsberechnung aller angefithrten Werte ergibt fiir das Kanin-
chen eine Blutmenge von 5,46/, das Durchschnittsverhéltnis von Blutmenge zu
Korpergewicht betragt 1:18,3. Wir stimmen ScHULZ bei, der sagt, dal aus den
bisherigen Resultaten irgendwelche Schliisse von Alter, Geschlecht und Lebens-
weise auf die Blutmenge bis jetzt nicht zu ziehen sind.

2. Die Resistenz der roten Blutkdérperchen.

Bei der osmotischen Resistenz der roten Blutkérperchen sind drei Fak-
toren von Wichtigkeit. Die maximale, die minimale Resistenz gegen hypo-
tonische Kochsalzlosungen und die Resistenzbreite. Nach KLIENEBERGER und
CaRrL beginnt die Hamolyse des Kaninchenblutes (Ohrvenenblut) bei 0,524/ iger
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NaCl-Losung (7 Untersuchungen). WaeNER und RiBIERRE fanden beginnende
Hamolyse erst bei 0,42 iger Kochsalzlosung, die Totale erfolgt bei 0,299/ iger
Kochsalzlésung (Resistenzbreite 0,13). Paris und SaromoN erhielten #hnliche
Resultate (beginnende Hadmolyse bei 0,419/jiger Kochsalzlosung, totale Himo-
lyse bei 0,319, Resistenzbreite 0,10%,. Ryvos und Ixkamis und BrAT erhielten
Resultate wie KLIENEBERGER und CARL, ndmlich beginnende Himolyse bei
0,51 bzw. 0,529 iger Kochsalzlosung. Als Schwellenwert der maximalen Hémo-
lyse fand Ryvos 0,409 ige Kochsalzlésung, Ikamis 0,319/,. Demgemil erhilt
Ryvos eine Resistenzbreite von 0,11, Ikamts von 0,21. Unsere Untersuchungen
an 10 Kaninchen ergaben als Mittelwert der fast ganz iibereinstimmenden
Einzelbestimmungen eine beginnende H&émolyse bei 0,50/ jiger Kochsalzlésung,
totale Hamolyse bei 0,309 jiger Kochsalzlosung, Resistenzbreite 0,2. Unsere
Untersuchungen decken sich daher fiir einen Maximalschwellenwert mit den
Untersuchungen KLiENEBERGERs und Carrs, Ryvos, Iramis und BRrATs,
fiir den Minimalschwellenwert mit den Befunden WAGNERs und RIBIERRES,
Paris und Saromons und Ikamis und Brams. Die verschiedenen Einflisse indi-
vidueller Natur und der &uBeren Lebensbedingungen wurden fiir das Kaninchen
noch nicht untersucht. Als einzige Angabe finden wir die von UrocLEY, dafl
das Blut der Muttertiere weniger resistent gegen hypertonische Kochsalzlgsung
ist wie das der Feten.

3. Senkungsgeschwindigkeit der roten Blutkérperchen.

Von der groBen Zahl der Untersuchungen, die meistens andere biologische
Zwecke beabsichtigten (theoretische Ergriindungen oder experimentelle Beein-
flussung) seien die Ausfithrungen von NASSE, ABDERHALDEN, KLIENEBERGER
und CARL genannt.

Nasse findet in seinen Untersuchungen bei verschiedenen Saugetieren, dafl sich die
Senkungsgeschwindigkeit der roten Blutkérperchen umgekehrt verhalte wie die Gerinnungs-
zeiten des Blutes. Die Tierreihe Pferd, Katze, Hund, Kaninchen, Ziege, Schaf, Ochs, Vigel
und Schwein ist diejenige, nach welcher sich die Blutkérperchen rascher oder langsamer
'sranen. Diese Reihe verhilt sich fast umgekehrt zur Reihe der Gerinnungszeiten dieser

1ere.

ScEULZ hebt mit Recht hervor, daB die Angaben von NASSE recht ungenau
sind und besonders, dal die Beschreibung der Technik viel zu wiinschen iibrig
laBt. ScrurLz kommt auf Grund seiner Untersuchungen zu Resultaten, die
eine solche Reihe nicht bestitigen. Auch ABDERHALDEN, der wie SCHULZ mit
Oxalatblut arbeitet, kommt zu differenten Resultaten.

KuieNEBERGER und CARL bestimmten an 7 Kaninchen aus dem Ohrvenen-
blut die Senkungsgeschwindigkeit nach der Methode von WESTERGREEN. Ihre
Resultate sind auf folgender Tabelle wiedergegeben:

Tabelle 10. Senkungsgeschwindigkeit des Kaninchenblutes nach KLIENEBERGER und CARL.

Tier |Senkung n.1 Std.| Senkungn. 2 Std. |Senkungn. 24 Std. Sm. R.
1 1,5 mm 3,5 mm 58 mm 1,625
2 2 us 3 9 30 1,75
3 1 2 2 ’ 50 ’» 1
4 1 s 2,5 ,, 54 ,, 1,125
5 1 . 2,5 ,, 28 , 1,125
6 1 9 3 9 25 1,125
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