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Vorwort. 
Dieser "Lehrgang der Histopathologie" will dem Lernenden dieses Wissens­

gebiet in Erkenntnis seiner Wichtigkeit fUr die gesamte tierarztliche Ausbildung 
in moglichst knapper und leicht verstandlicher Form darbieten. Ein "Lehrgang" 
kann nicht den Anspruch erheben, als liickenlose, systematische Sammlung von 
Daten und Tatsachen auf diesem so umfangreichen Gebiete zu gelten. Es ware 
sogar ein Fehler, wollte man vor dem Lernenden alle Seiten der Wissenschaft 
ausbreiten, weil die Fiille des Neuen ihm Einblick und Uberblick verwehren 
wiirde. Das Hauptbestreben des histopathologischen Unterrichts muB vielmehr 
sein, in alle grundlegenden Beziehungen des pathologisch -histologischen 
Geschehens einzufiihren und die Zusammenhange und das Gemeinsame der 
Vorgange unter Fortlassung alles Uberfliissigen hervorzuheben. Mit der in der 
Einleitung naher erorterten Aufteilung des Stoffes, die von der sonstigen Ge­
pflogenheit in verschiedener Richtung abweicht, glaube ich dem mir vorschwe­
benden Ziele am nachsten zu kommen. 

Bei der Abfassung des Buches hat das neueste Schrifttum, soweit es sich 
um wissenschaftlich feststehende Tatsachen handelt, weitgehende Beriicksich­
tigung erfahren. Daneben stiitzt sich aber die Darstellung zu einem groBen Teil 
auf eigene Erfahrungen und im einschlagigen Schrifttum niedergelegte Unter­
suchungen, ohne die eine kritische Bearbeitung des Stoffes nicht moglich ist. 

Von Quellenangaben und von der Aufnahme normal-histologischer Berner­
kungen vor den einzelnen Abschnitten ist Abstand genommen worden, weil 
sie das Buch unnotig verteuert hatten. 

Da histopathologische Veranderungen nur an einwandfreien Abbildungen 
studiert werden konnen (die allerdings das histologische Praparat nicht zu 
ersetzen vermogen), so ist auf deren Auswahl und Herstellung in kiinstlerischer 
und lehrtechnischer Hinsicht und auf die genaue Beziehung des Textes zu 
ihnen groBte Sorgfalt verwendet worden. Die Mehrzahl der Abbildungen ist 
nach Originalpraparaten von den bewahrten wissenschaftlichen Zeichnern 
B. NERESHEIMER-Miinchen und W. FREYTAG-Wiirzburg gefertigt; ein kleiner 
Teil entstammt eigenen wissenschaftlichen Arbeiten (Mikrophotographien); nur 
vereinzelte sind anderen Werken entnommen. 

In dem Buche ist, wie in den SPRINGERSchen Verlagswerken allgemein 
iiblich, die Schreibweise nach JANSEN durchgefiihrt. 

Moge der "Lehrgang" das ebenso schwierige wie wichtige Studiurn der 
Histopathologie erleichtern und das Verstandnis fUr die Krankheitsvorgange 
und damit fiir die klinischen Facher erwecken und fOrdern helfen. 

Miinchen, im Sommer 1934. 
OSKAR SEIFRIED. 
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Einleitung. 
Dem Studium der Histopathologie kommt im Rahmen der tierarztlichen Lehr­

facher eine uberragende Bedeutung zu. AuBer ihr gibt es wohl kaum ein Teil­
gebiet, dessen grundliche Erlernung das Verstandnis fur das Wesen, den Verlauf 
und den Ausgang der Krankheiten in gleicher Weise erwecken und fOrdern 
konnte. Da die Kunst der Histopathologie darin besteht, exakte morphologische 
Anschauung mit richtigem physiologischem Denken zu vereinigen, so wird sie 
niemals urn ihrer selbst willen betrieben werden konnen, sondern wird stets auf 
das Erkennen und Verstehen der gesamten krankhaften Vorgange gerichtet sein 
mussen. lhre weitere Aufgabe, die Krankheitsentstehung und den Krankheits­
gang unter bestimmten Bedingungen morphologisch zu ergrunden (Pathogenese) 
und auBerdem pathognomonische Veranderungen aufzuzeigen (Diagnostik), 
verleiht ihr in Verbindung mit der experimentellen Histopathologie Ganzheits­
anspruch. Die Kenntnis der allgemeinen Grundsatze der Histopathologie 
bestimmt Tiefe, Weite und Fruchtbarkeit des gesamten arztlichen Denkens und 
Handelns. 

Der systematischen Erlernung der Histopathologie tragt die Einteilung des 
Stoffes in folgende drei Abschnitte Rechnung: 

Der erste Abschnitt: "Allgemeine Pathologie der Zellen und Gewebe" 
ist eine Einfuhrung in die grundlegenden, wichtigsten Veranderungen der Zellen 
und Gewebe und die dabei bestehenden GesetzmaBigkeiten unter Heranziehung 
bestimmter Beispiele. Durch das eingehende Studium dieses Kapitels sollen die 
notwendigen Grundlagen fur das Verstandnis der speziellen histopathologischen 
Veranderungen bei den wichtigsten Krankheiten geschaffen werden. 

1m zweiten Abschnitt: "Spezielle Histopathologie" ist eine vorsichtige 
Auswahl der fur den Tierarzt wichtigsten Krankheitsbilder, unter besonderer 
Berucksichtigung der Pathogenese und der histologischen Diagnostik getroffen 
worden. Die fiir die einzelnen Krankheiten kennzeichnenden Gewebsverande­
rungen sind jeweils nur in einem Organ besprochen (z. B. die tuberku16sen Vor­
gange nur in den Lungen), weil es im wesentlichen darauf ankommt, das Grund­
satzliche des histologischen Charakters einer Krankheit zu erfassen. Fiir die 
Denkarbeit des Lernenden ist damit weitester Spielraum gelassen. 

Mit dem dritten Abschnitt: "Vergleichende Histopathologie" ist der 
Versuch unternommen worden, das Gemeinsame der histologischen Verande­
rungen bei den wichtigsten, ursachlich zusammengehorigen Krankheitsgruppen 
hervorzuheben. Zweck dieses Kapitels ist nicht nur, den jedem "Lehrgang" 
anhaftenden Mangel der Vollstandigkeit auszugleichen, sondern vor allem das 
Verstandnis fiir die Wirkungsweise bestimmter Ursachengruppen und fUr die 
ihnen eigentiimlichen Gewebsveranderungen zu eroffnen. Die Wechselbezie­
hungen zwischen der Biologie der belebten Krankheitsursachen und der Reaktion 
des Wirtsorganismus haben dabei besondere Erorterung erfahren. Gleichzeitig 
soIl dem Lernenden mit diesem Kapitel gezeigt werden, daB die auf den ersten 
Blick fast unerlernbar erscheinende Mannigfaltigkeit und .Verschiedenheit der 
histopathologischen Vorgange sich auf verhaltnismaBig wenige und einfache 
Grundformen zuriickfiihren laBt. 

Seifried, Histopathologie. 1 



I. Allgemeine Pathologie der Zellen und Gewebe. 

A.Riicklaufige(regressive)Zell-undGewebsveranderungen. 
1. Gewebsschwund (Atrophie). 

Einfachste und am leichtesten zu verstehende regressive Gewebs- und Zellveranderung. 
Der damit verbundene Schwund der betroffenen Organe beruht auf Verkleinerung der 
einzelnen Zellelemente, ohne daB morphologische und chemische Veranderungen zugegen 
sein brauchen (eM~2..he Atrophie), oder auf zahlenmaBiger Verringerung der Zellen durch 
massenhaftes Zugrundegehen solcher (numerische Atrophie). Beide Vorgange laufen oft 
nebeneinander her. Die Folgen sind von dem Grade des Schwundes, von der Bedeutung 
der atrophierten oder ausgefallenen Zellen und von der Lebenswichtigkeit des befallenen 
Organes abhangig. AuBer der Verkleinerung der Organe zeigen manche atrophische Gewebe 
noch besondere Veranderungen (z. B. gallertige Beschaffenheit des atrophischen Fett­
gewebes, Leichtigkeit und Porositat atrophischer Knochen). Es ist einleuehtend, daB 
Protoplasma und Keme hungemder, nicht mehr geniigend emahrter Zellen an Volumen 
abnehmen. Die Keme zeigen haufig das Bild der Schrumpfung und Verklumpung des 
Chromatins (Pyknosis). Zellstoffwechselprodukte, wie Fett oder Gllkogen konnen auf­
gebraucht und verschwupden sein. Auf !ler anderen Seite konnen bel der Atrophie Stoff­
wechselprodukte (Fet.te, Lipofuscin) im UbermaBe in den Zellen abgelagert sein, weil ihnen 
die Fahigkeit mangelt, diese Stoffe zu verarbeiten. Die Zellverkleinerungen und das Zu­
grundegehen von Zellen bedingen Gewebslockerung und Gewebsentspannung, so daB andere 
Gewebe (Fettgewebe, interstitielles Bindegewebe) wuchern und die Gewebsliicken auszu­
fillien suchen (in welchen Fallen eine Verkleinerung der betreffenden Organe vermiBt wird). 
Langere Zeit bestehende Zellatrophie fiihrt zum Zelltode unter Entstehung der auf S. 10 
beschriebenen Zellbilder. 

Ursachen und Zustandekommen der Atrophie sind nicht einheitlicher Natur. In Betracht 
kommen: 1. Senilitat und Kachexie bei chronischen Infektionen und Intoxikationen 
(senile, kachektische, Inanitionsatrophie), 2. ungeniigende oder aufgehobene Funktion von 
Organen (lnaktivitatsairophie), 3. auf verschiedenen Ursachen beruhende Innervations­
storungen (z. B. nach Riickenmarkslahmung, zentrale und peripherische Erkrankungen der 
cortico-muskularen Leitungsbahnen bzw. der peripherischen, motorischen Nerven (neuro­
tische Atrophie), 4. Kompression, z. B. durch Hamatome, Abscesse, zellige Infiltrate, Blut­
stauungen (Leber), Ablagerungen verschiedener Art, Geschwiilste und sonstige Gewebs­
neubildungen (Druckatrophie), 5. infektiose und toxische Ursachen, entweder direkt oder 
auf dem Wege iiber Degenerationen und Emahrungsstiirungen, 6. Rontgen- und Radium­
strahlen (Keimgewebe, lymphatischer Apparat). 

Beispiele. a) Atrophie und Atrophia lipomatosa der Skeletmuskulatur. 
In Abb. 1 haben wir einen Schnitt durch die atrophische Oberschenkel­

muskulatur eines im AnschluB an nervose Staupe gelahmten Hundes (also 
eine neurotische Atrophie). vor uns. Neben gesunden Muskelfasern mit 
erhaltener Querstreifung sind solche sichtbar, die nicht nur stark verdiinnt 
sind (Schwund), sondern die lediglich eine langsgestreifte, fibrillare Struktur 
erkennen lassen (a). An anderen Stellen treten Bruchstiicke zugrunde gegangener 
Fasern hervor, die zum Teil stark gequollen sind und durch ihre homogene, 
sattrote Farbe ins Auge fallen (1;». Sie zeigen an verschiedenen Stellen quere 
Zusammenhangstrennungen. Bei c sind die Fasern aufgelOst und zu einer blaB­
rosa sich farbenden, leicht fibrillare Struktur aufweisenden Masse verschmolzen. 
Bemerkenswert ist der iiberall hervortretende Kernreichtum, der zum Teil durch 
das Zusammenriicken der Kerne auf einen engeren Raum zu erklaren ist, in der 
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Hauptsache aber auf einer Wucherung der Muskelkerne und der Zellen des 
intermuskuHiren Bindegewebes beruht. Diese beiden Zellarten sind in unserem 
Praparat bei st. V.l leicht voneinander zu unterscheiden. An vielen Stellen 
im Bereiche der atrophischen Fasern liegen kettenformig angeordnete, rundliche 
oder langsovale, dunkelgefarbte pyknotische und zusammenhangende Kerne (51), 
die als degenerative, direkte Teilungen der Muskelkerne aufgefaBt und als 
"Muskelkernschlauche" oder "Kernfasern" bezeichnet werden. Diese Wucherung 
kann so hochgradig sein, daB die leergewordenen Scheiden ganz davon ausgefUllt 
werden (e). Mit fortschreitendem Schwund der Muskelfasern kommt es zu einer 

g d 

g e 

Abb. 1. Atrophia lipomatosa musculorum bei Hundestaupe. 100 x . Hamatoxylin·Eosin. 
a atrophische Muskelfasern mit erhaltener und verlorener Querstreifung, b hochgradig gequollene, 
hyaline Faserreste, c aufgeliiste, verbreiterte Fasern, d, e Muskelkernwucherungen, f vermehrtes 

Interstitium, g yermehrtes Fettgewebe an Stelle zugrunde gegangener Fasern. 

Wucherung des Bindegewebes (f) (langliche, leicht gewellte Kerne), des Fett­
gewebes (g) (Atrophia lipomatosa, Pseudohypertrophia lipomatosa) und des 
Perimysium internum, Dieser Vorgang ist als "Vakatwucherung" zu deuten. 

b) Braune Atrophie des Herzens. 

1m Alter und bei chronischen, entkraftenden Krankheiten kommt es beim Menschen 
und bei den Haustieren, am haufigsten beim Rinde, zur Atrophie und zu auffallender 
Braunfarbung der Herzmuskulatur, 

Histologisch handelt es sich dabei urn Ablagerung eines braunen Farb­
stoffes im Sarkoplasma, vornehmlich an den Polen der Kerne. Der Farb­
stoff ist nicht hamatogener Abkunft (keine Eisenreaktion), sondern stellt eine 
Verbindung fettiger Natur aus der Gruppe der autochthonen oder autogenen 
Pigmente dar, die Lipofuscin genannt wird. Es ist ein Abniitzungspigment, 
das - den Melaninen nahestehend - in der Herzmuskelfaser bereits bei jungen 
Individuen angetroffen wird, im Alter mehr und mehr zunimmt oder unter 

1 st, V. = starke VergroBerung. schw. V. = schwache VergroBerung. 

1* 
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bestimmten Krankheitsbedingungen zur AusfiHlung kommt. Die braune Atrophie 
ist hiiufig mit Verlust der Querstreifung der Fasern und einer Fragmentatio 
myocardii vergesellschaftet, die wahrscheinlich in der Agonie zustande kommt. 

Dasselbe Pigment findet sich auch in den Leber· und Darmmuskelzellen (s. S. Ill), 
seltener in denen der Korpermuskulatur und in Ganglienzell~n. Auch eisenhaltiges Pigment 
(Myosiderin) kommt bisweilen vor. 

2. Entartungen mit vorwiegendem Betroifensein der Zellen. 
a) Triibe Schwellung (albuminose Triibung, parenchymatose Degeneration) 

tritt im Verlaufe der verschiedensten Infektions- und Intoxikationskrankheiten [z. B. bei 
Septicamien, Brustseuche, Starrkrampf, Hamoglobinurie, Autointoxikationen, echten Ver­
giftungen (Phosphor)), vor allem in der Herz· und Skeletmuskulatur, in der Leber und in 
den Nieren auf. 

ltIakroskopisch ist diese Art der Degeneration durch Schwellung der betreffenden Organe, 
durch eine eigenartig glanzlose, triibe, matte, grauweiBe oder lehmfarbene Beschaffenheit 

Abb. 2. Triibe Schwel­
lung des Myokards 
bei Intoxikation irn 
AnschluLl an incarce· 
rierten Leistenbruch 
beirn Pierd. ca. 100 x . 
Ungefiirbtes Frisch­
pra parat. Die Quer ­
streifung der Muskel-

ia sern ist nahezu 
vollkornmen 

v erschwunden. 

der Schnittflache und durch miirbe und briichige Konsistenz (wie 
gekocht) gekennzeichnet. Sie gilt im Gegensatze zu ahnlichen Zu· 
standen bei gesteigerter Lebenstatigkeit der Zellen als meist rever· 
sible, toxische Stoffwechselstorung (regressive Zellmetamorphose), 
bei welcher sonst los bare und wegen ihrer Kleinheit unsichtbare 
Eiweil3granula ausgefallt oder bei welcher die den Zellen zugefiihrten 
Eiweil3substanzen im Zellprotoplasma nicht mehr verarbeitet werden 
und dort liegen bleiben. 

Mikroskopische Untersuchung am besten im Zupfpriipa. 
rat zuniichst unter Zusatz von physiologischer Kochsalz· 
kisung. Dabei zeigt sich, daB die Zellen geschwollen, in 
Form und Umrissen wesentlich veriindert und entsprechend 
ihrem matten, glanzlosen Aussehen mit kleinsten, staub· 
formigen Kornchen hiiufig so dicht besiit sind, daB die 
Zellkerne nicht mehr sichtbar sind und auch degenerative 
Veriinderungen erleiden. 1m Herzmuskel wird die Quer. 
streifung verdeckt oder geht vollkommen verloren (Abb. 2) . 
Bei den Kornchen handelt es sich urn EiweiBgranula, die 
sich bei Zusatz von I %iger Essigsiiure oder von Kali· und 
Natronlauge kisen und die mit Salpetersiiure Gelbfiirbung 

annehmen (Xantoproteinreaktion, Unterscheidung von Fettkornchen!). (Bei 
der Autolyse der Organe iihnliche Veriinderungen!) Weitere Folgen: Aniimie, 
bedingt durch Kompression der vergroBerten Zellen auf Capillaren, daran 
anschlieBend degenerative Veriinderungen, Myofragmentatio cordis. 

b) Tropfige Entmischung. 

Die triibe Schwellung steht in enger Beziehung zur tropfigen Entmischung 
des Protoplasmas (Zustandsiinderungen der EiweiBlosungen im Sinne der 
Kolloidchemie, s. Abb. 2). 

c) Liickenbildung im Zelleib (vacuoliire Entartung). 

Bei der vacuoliiren Entartung (vakuoligen Degeneration), wie sie hiiufig 
an Zellen wassersiichtiger Gewebe beobachtet wird , aber auch bei reinen 
Degenerationsprozessen (z. B. an Ganglienzellen s. S. 128, Nerven, zugrunde 
gehenden Leukocyten) vorkommt, scheint in der Hauptsache eine osmotische 
Storung vorzuliegen. Die im Protoplasm a liegenden Vakuolen enthalten weder 
EiweiB noch Fett, sondern miissen als Fliissigkeitstropfen betrachtet werden. 
Sie diirfen nicht mit autolytischen Zellvakuolen und auch nicht mit iihnlich aus· 
sehenden Funktionszustiinden normaler Driisenzellen verwechselt werden. 
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d) Ballonierende und retikulierende Zellentartung. 

1m Bereiche der Epidermis, im besonderen unter der Einwirkung dermato­
troper Virusarten (S. 159, 164), aber auch unter sonstigen Einfliissen, kommt es 
durch Fliissigkeitsansammlung zur LoslOsung von Zellen aus ihrem Verbande, 
zu ihrer Aufquellung und blasigen Umwandlung mit Auflosung des Zellproto­
plasmas und Degeneration der Zellkerne. Diese Veranderung wird als ballo­
nierende Degeneration bezeichnet (Abb. 3). 1m Stratum spinosum dagegen, 
des sen Zellverband gefestigter ist, tritt unter denselben Bedingungen vakuolige 

Abb.3. Ballonierende Zelldegeneration (Epidermis bei Myxomatosis des Kaninchens). 
388 x . Hamatoxylin-Eosin. 

In verschiedenen Schichten der Epidermis ballonartig umgewandelte Zellen mit Chromatolysis nnd 
Pyknosis der Zellkerne. Zum Teil Konfluenz derartiger Zellen und Bildung gefitcherter Blaschen. 

Degeneration der Zellen ein, derart, daB das Protoplasma dicht an dicht mit 
rundlichen Hohlraumen besetzt ist, die ein feinmaschiges Protoplasmanetz 
zwischen sich stehen lassen = retikulierende Deqeneration. 

e) Verfettung. 
Dem Wesen und der Entstehung nach sind zwei grundsatzlich voneinander 

verschiedene Arten der pathologischen Verfettung in den Zellen des Korpers 
zu unterscheiden: 1. die pro g res s i v eVe rf e t tun g (einfache Verfettung, Fett­
infiltration, Fettspeicherung) und 2. die regressive Verfettung (fettige 
Degeneration). 

Die progressive Verfettung ist in vielen Fallen nicht vom physiologischen Fettgehalt 
der Zellen (z. B. der Leberzellen) zu trennen. Sie entsteht durch vermehrte exogene 
Zufuhr von Fett unf fettbildenden Substanzen, also durch vermehrte Fettassimilation 
und Oxvdation = Fettspeicherung. Dabei handelt es sich entweder urn Aufnahme von 
fertigem Fett (Pha(1ocvtose) oder urn einen synthetischen Aufbau von Fett aus zugefiihrten 
Vorstufen, in welch letzterem Falle es haufig an die Zl'IJgranula gebunden ist [granulare 
Fettsynthese (ARNOLD)]. In der reinsten Form wird diese Art der Verfettung bei der Fett­
mast angetroffen, bei der eine Speicherung der Fettsubstanzen in den Fettdepots (Leber, 
Nieren, Netz) erfolgt. In gleicher Weise kommt Verfettung zustande, wenn die Oxydation 
vermindert ist, wie dies bei chronischen Ernahrungsstorungen [chronischen Darmkatarrhen, 
Darmverschlu13, bei chronischen kachektischen Krankheiten (Tuberkulose, chronische 
Infektionen, Krebs, chronische Eiterungsprozesse) und bei Zirkulationsstorungen (Oligamie, 
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Anamie)] zutrifft. Das Fett bleibt dann in den Zellen unverbraucht Hegen und sammelt 
sich in diesen an (Fettretention). Beide Formen der Verfettung gehen in der Regel ohne 
tiefgreifende Storungen der Lebenstatigkeit der Zellen einher. 

Regressive Verfettung. Andersartige Verhaltnisse liegen bei der regressiven Ver ­
fettung vor, die auf verminderter Zelltatigkeit infolge primarer Schadigung bzw. Degene­
ration von Parenchymzellen (Leberzellen) beruht, so daB das zugefiihrte Fett nicht verarbeitet 
werden kann und Hegen bleib~: Das ist besonders bei Vergiftungen der Fall (Phosphor, 
Arsen, Antimon, Chloroform, Ather, Tetrachlorkohlenstoff, pflanzliche Gifte). Dabei ist 
"Fettwanderung", d. h. Zufuhr labilen Korperfettes aus den Fettdepots zu anderen Korper­
stenen moglich. Die bei nekrobiotischen und autolytischen Vorgangen auftretenden Fett­
substanzen entstammen den ZeBen der betreffenden Gewebe selbst und werden durch 
Zerfall von FetteiweiBkorpern und Lipoiden frei. 

Chemische Natur der Fette. 

Gruppen bezeichnung 

1. Glycerinester (Neutralfette) 

2. Cholesterinester (Cholesterin­
fette) . . . . . . . . . . . 

Einzelbeispiele 

/ ungesattigte Lecithin, Cephalin 
3. Phosphatide " 

" gesattigte Sphingomyelin 

4. Cerebroside - Sphillggg.ll.lakto-
side. . . . . . . . . . . . Phrenosin, Cerasin 

5. Fettsauren, fettsaUfe Seifen, 
Cholesterin. . . . . . . . . 

Chemische Zusammensetzung 

Glycerin + Fettsauren 

Cholesterin + Fettsauren 

Organische Basen + Glycerin­
phosphorsaure + Fettsauren 

Organische Basen + Phosphor­
saure + Fettsauren 

Organische Basen + Galaktose 
+ Fettsauren 

My{)line sind nicht doppeltbrechende Lipoide, die mit Neutralrot farbbar sind und in 
Wasser zu eigentiimlich vielgestaltigen, doppeltkonturierten MyeIiufiguren aufquellen 
(s. Abb. 4)1. 

Sie treten nicht im lebenden Gewebe in Erscheinung, sondern entstehen bei der 
Nekrobiose und Autolyse aus den Phosphatiden der Kernsubstanzen. 

1m ungefarbten Praparat und im durch­
fallenden Lichte erscheinen kleine Fetttropf­
chen wegen ihrer starken Lichtbrechung 

Abb. 4. Myelinfiguren (postmortal veranderte 
Hirnsubstanz beim Rind). 

Abb. 5. Cholesterintafeln (aus dem Gehirn 
eines Rindes ). 

dunkel, wahrend groBere hell leuchtendes Zentrum und dunklere Randkontur aufweisen. 
Osmiumsaure farbt Fettsubstanzen schwarz; Sudan III, Scharlachrot geben bei verschieden­
artigen Fetten Rotfarbung. Manche Fette, Cholesterinester und Cholesteringemische sind 
doppeltbrechend (anisotrop), andere isotrop. Bisweilen finden sich Fettsubstanzen in 
Krystallform: Cholesterin in charakteristischer Tafelform (Abb. 5); Cholesterinester und 
Fettsauren in biischelformig angeordneten, radiar auseinanderstrebenden Nadeln (Abb. 6). 

1 Beziiglich der mikroskopischen Darstellung der verschiedenen Fettsubstanzen wird 
auf SEIFRIED-HEIDEGGER: Pathologische Mikroskopie. Stuttgart: Ferdinand Enke 1933 
verwiesen. 
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Als Beispielpathologischer Verfettung solI die Leberverfettung naher bespro­
chen werden, weil die Leber der Hauptumschlagshafen fiir die Fettsubstanzen 
ist, wei! Leberverfettungen bei den verschiedenen Haustieren haufig vorkommen 
und die Unterschiede zwischen pro-
gressiver und regressiver Verfettung 
in diesem Organ am deutlichsten in 
Erscheinung treten. Ahnliche Ver­
haltnisse treffen fiir die Herzmuskel­
verfettung zu. 

Bei der progressiven Verfet­
tung kommt es neben allgemeiner 
Adipositas auch zu einer stark en 
Leberverfettung, die meistens in der 
Peripherie der Lobuli beginnt (Mus­
katnuBzeichnung) und sich allmah­
lich auf die ganzen Lobuli ausdehnt, 
so daB gleichmaBige Verfettung mit 
verwaschener La ppchenzeichnung 
auf der Schnittflache entsteht. Die 
Leber sieht dabei gelb bis safran­
gelb aus. Seltener sind inselformige 
Verfettungen, so bei lokalen Zirku­
lationsstorungen und in cirrhotischen 
Lebern. Die progressive Verfettung 
geht ohne nachweisbare, strukturelle 
Zellveranderungen einher, insbeson-
dere fehlen Kernveranderungen voll- Abb. 6. F ettsaurena deln (aus einer Lebervel'fettung 
kommen . Bei der Farbung mit Os- vom Hund). 

miumsaure und mit Sudan III bzw. 
Schariachrot treten im Protoplasma zahlreiche, klein ere und groBere Fett­
kornchen auf, die den Protoplasmaleib besetzen und kugelformig aufblahen 
(Abb . 7). Der Kern behiilt im Falle kleintropfiger Verfettung haufig seine 

a b c 
Abb. 7. Verfettung von Leberzellen (halbschematisch). 

a einfache groLltropfige Vel'fettung ohne Zellschadigung. b einfache kleintropfige Verfett.ung ohne 
Zellschadigung, c regressive Verfettung mit Zellscha digung (P yknose, K ernwandhyperchromatosis, 

K aryorhexis) bei P hosphorvergiftung (Huhn). 

zentrale Lage, oder er ist iiberdeckt und iiberhaupt nicht sichtbar. Beim 
Auftreten groBerer Fetttropfen, die durch ZusammenflieBen kleinerer ent­
stehen, ist er konzentrisch oder peripherisch gelagert (Siegelringform, Ahn­
lichkeit mit normalen Fettzellen). Die oft erhebliche VergroBerung der 
Leberzellen fiihrt zur Kompression der Pfortadercapillaren mit anschlieBen­
der Anamie, unter Umstanden auch der Gallencapillaren mit Entstehung von 
Stauungsikterus. 
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Bei der regressiven Leberverfettung, wie sie in reinster Form bei der 
Phosphorvergiftung beobachtet wird , ist das makroskopische Aussehen der 
Leber ahnlich wie bei der progressiven Verfettung. Intracellular treten die Fett­
kornchen zum Teil in kleintropfiger, zum Teil in groJ3tropfiger Form in Erschei­
nung, aber es stehen dabei meistens degenerative Zellveranderungen, wie trube 
Schwellung, Pyknosis, Karyorhexis, Karyolysis und Zellzerfall im Vordergrund 
(s. Abb. 7). Diese Veranderungen sind allein maJ3gebend fur die Diagnose der 

Abb. 8. LeberverfettungbeimHuhn. lO x. Hamatoxylin·Sudan III. 
Nur die Randteile der Leberlil,ppchen sind von der Verfettung 

verschont. Kerne in den verfettet.en Gebieten noch leidlich 
erhalten. In Blutgefii.l3en kernhaltige r ote Blutkorperchen. 

regressiven Verfettung. 
Progressive Verfettungen 
sind ruckbildungsfahig, 
regressive fiihren zur 
Nekrobiose und zumZell­
untergang, der repara­
torische V organge nach 
sich ziehen kann (Binde­
gewebswucherung, Cir­
rhose). 

Urn eine regressive 
Verfettung handelt es sich 
auch bei den primaren 
Strangerkrankungen und 
sekundaren Degenera­
tionendesZ.N.Ss. l (mye­
linige Degenerationen), 
bei denen das kompli­
ziert gebaute Myelin des 
Marks - ein Lipoid im 
engeren Sinne - allmah­
lich zu Neutralfetten ab­
gebaut wird und charak­
teristische Umwandlun­
gen erfahrt (Naheres s. im 
Kapitel Z.N.S., S. 127). 
In gleicher Weise konnen 

beim Zerfall von Ganglienzellen Fettsubstanzen als Abbauprodukte auftreten. 
Bei solchem Abbau spielen zur Wegschaffung der Zerfallsprodukte Fett­
kornchenzellen (umgewandelte Gliazellen) eine Rolle. 

f) Glykogenanhiiufung (Speicherung, Entartung). 
Glykogen ist das einzige Kohlehydrat, dessen Speicherform morphologisch sichtbar 

und mikrochemisch nachweis bar ist. DlC wichtigsten Glykogenspeicher sind unter physio. 
logischen Verhaltni~sen die Z'ellen der Leber und der Korpermuskulatur (auch Fettzellen, 
Chorionepithelien), in deren Zellprotoplasma es in Form feiner Kornchen, Kugeln oder 
Schollen (an Zellgranula gebunden?) vorkommt. 

Bei gestorter Oxydation kommt es - ahnlich wie beim Fettstoffwechsel -
zu einer Glykogenanhaufung und unter Umstanden zu einer Degeneration der 
betreffenden Zellen. Dies ist bei der Zuckerharnruhr (Diabetes mellitus) der 
Fall. Es handelt sich dabei urn eine Atrophie der Bauchspeicheldruse und damit 
urn den Wegfall des von ihr gelieferten Insulins als RegIer des Kohlehydrat­
stoffwechsels der Leber. Dadurch verliert diese die Fahigkeit, das Zucker­
molekul (Dextrose) aufzuspalten und als Glykogen zu speichern. So entsteht 
dann Glykamie und Glykosurie und damit Ansammlung bzw. Ablagerung des 

1 Zentralnervensystem. 
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Glykogens in den Nierenepithelien, wahrend die Leberzellen wenig oder gar 
kein Glykogen enthalten. Wie die Abb. 9 zeigt, findet die Aufspeicherung 
besonders in den Hauptstucken, am Obergang in die HENLEschen Schleifen statt. 
Ob es sich dabei urn eine Ausscheidung des Stoffes durch die Nierenepithelien 
oder urn seinen Aufbau aus dem Zucker des Harns handelt, ist nicht sicher 
entschieden. Bei der Farbung mit BEsTschem Carmin (Abb. 9) sehen wir das 
Glykogen in kleineren und groBeren Tropfen im Protoplasma der Epithelien 
und im Lumen der Harnkanalchen liegen. Bei gewohnlichen Farbungen sehen 
diese Zellen eigenartig gequollen und 
blasig aus. Bei massenhafter Auf­
speicherung kann es zur Verdeckung 
des Zellprotoplasmas und unter Um­
standen zu Zell- und Kerndegenera­
tion kommen (Abb. 9a). Diese Stoff­
wechselstorung kann zu einer Saure­
vergiftung (Aceton, Acetessigsaure, 
f1-0xybuttersaure) des Korpers, zum 
Coma diabeticum fUhren. 

g) Zellentartungen durch Anhaufung 
von Stoffwechselprodukten und durch 

Befall mit Parasiten. 

Die Lebenskraft der Zellen kann 
erheblich leiden oder aufgehoben 
werden, wenn es in ihnen zur An­
haufung von Produkten ihrer chemi­
schen Tatigkeit (Sekrete) oder von 
Stoffwechselschlacken kommt. Hyper­
sekretorische Zellzustande im maxi­
malen Stadium konnen unmittelbar 1\ L..-4i-:....'!:I~:..;..a. ...... ...,,'"'"':....er'~ 
in Zellentartungen ubergehen. Hier­
her gehoren : der schleimige Zerfall 
von Schleimhautepithelien bei Ka­
tarrhen unter ubermaBiger Becher­
zellbildung, die kolloide Entartung in 
den Acini der Schilddruse (Struma 
colloides), die gallertige Degeneration 
von Krebszellen in gewissen Ge­
schwUlsten des Verdauungskanals. 

Ahh. 9. Gl:vkogenablagcrllng in den Niercn­
cpithelien Lei Diabetes. Hund. 200 X. 

BESTS Carmin· Hamatoxylin. 
Gl;-kogen in kleineren und grol3eren Tropfcn im 
Protoplasma der Epithelien una im Lumen del' 

Harnkaniilchen_ Bei a Verclecknng des 
Protoplasm as. 

Auch die Anhaufung von Pigmenten, Z. B. des Melanins in den Chromato­
ph oren der Melanosarkome, des Lipofuscins in den Herz- und Leberzellen 
bei der Altersatrophie, bisweilen auch der hamoglobinogenen Pigmente, des 
Glykogens, vor aHem aber der Zellbefall mit Parasiten (Coccidien, Amoben, 
Flagellaten, Piroplasmen, eventuell EinschluBkorperchen u. a.) konnen Zell­
entartung und unter Umstanden Zellzerfall nach sich ziehen. Dies geschieht 
so, daB entweder die im ObermaB produzierten Sekrete von auBen her (z. B. 
von Drusenhohlraumen her bei verschlossenem Ausfuhrungsgang) die Drusen­
zellen zur Druckatrophie bringen, odeI' aber, daB die Sekretions- und Ablage­
rungsprodukte, Parasiten usw. Protoplasma bzw. Zellkern von innen her so 
stark zusammendriicken odeI' deren Chemismus verandern, daB die Zellen 
Schadigungen erleiden und absterben. 
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h) Gewebstod (Nekrose). 
Nekrose = ortlicher Gewebstod, z. B. bei plotzlicher Zerstorung von Ge­

weben mit Unterbindung jeglicher Lebenserscheinungen. Nekrobiose = lang­
sames, allmahliches Absterben von Geweben unter dem Bilde einer Degeneration. 
Beide Prozesse sind nicht riickbildungsfahige Gewebsschiidigungen. 

Ursachen. 1. Mechanische Schadigungen (Verletzungen, Quetschungen, Zertriimme­
rungen, Druck). 2. Chemische und thermische Einfliisse, einschlieBlich bakterieller Toxine, 
die imstande sind, Losungen oder Gerinnungen der ZelleiweiBsubstanzen herbeizufiihren. 
3. Zirkulationsstorungen mit mangelhafter oder fehlender Blutversorgung (Thrombose und 
Embolie, Druck auf Gewebe und BlutgefaBe, Anamie). 

Anatomische BeschaUenheit. nekrotischer und nekrobiotischer Gewebe ist abhangig 
von Zusammensetzung, Wassergehalt, Zusammenhang mit gesunden Gewebsteilen und von 
auBeren Einwirkungen. Es werden unterschleden: einfache Nekrose, Mumifikation (trockener 
Brand), Koagulations- oder Gerinnungsnekrose, Kolliquations- oder Erweichungsnekrose, 
Gangran oder Faulnisbrand. 

Histologisch liegen der Nekrose und Nekrobiose klare, leicht zu iibersehende 
Kern- und Zellveranderungen zugrunde. Entsprechend der Bedeutung des 

a b c 

d e 
Abb. 10. Kernveranderungen be i Nekrobiose 

(halbschematisch). 
a Pyknose, b grobkiirnige, c feinkiirnige K ernwand­

hyperchromatose, d Kernwandsprossung (Nadel­
kissenbildung), e und f K ar yol'hexis. 

Zellkerns als Erhalter des Lebens 
der Zelle tretenKernveranderungen 
zuerst in Erscheinung, und zwar 
zunachst unter dem Bilde der 
Pukn?sis (Kernverdichtung) (s. 
Abb. lOa). Wahrend normalerweise 
das Chromatin als basophile Sub­
stanz die Kernkugel wie ein Netz­
werk durchzieht und in dessen 
Maschen zu Kliimpchen und Knoten 
sich verdichtet, die sich deutlich 
von dem schwach gefarbten Achro­
matin abheben, kommt es hier 
zu einer Zusammenklumpung des 
Chromatingeriistes nach der Kern­
mitte zu, so daB der Kern kleiner, 
unregelmaBig gestaltet, eckig und 
zackig erscheint. In diesem Stadium 
sind die Funktionen des Kerns 

noch nicht eingestellt. Bei fortschreitendem ProzeB sammelt sich das 
Chromatin in Form von tief basophilen Klumpen im Bereiche der Kernwand 
an, wahrend das Kerninnere hell erscheint = Kernwandhyperchromatosis [ent­
weder grobklumpig oder mehr feinkornig (s. Abb. lOb und c)]. Sobald die 
Chromatinpartikel die Kernwand iiberschreiten und iiber diese hinaus in Form 
von immer noch zusammenhangenden SpieBen, Keulen, Sprossen oder Knopfen 
in das Protoplasma hineinragen, wird von Kernwandsprossung oder Nadelkissen­
bildung gesprochen (Abb. lOd). Dieser Zustand leitet unmittelbar iiber zu 
dem Bilde der Karyorhexis, bei der die Chromatinpartikel aus dem festen 
Verbande des Kernes sich loslosen und als unregelmaBige, zum Teil noch zu­
sammenhangende Schollen im Protoplasma liegen (Abb. lOe und 11). In der 
Folgezeit zerfallen diese Chromatinpartikel in immer kleinere Kerntriimmer und 
staubformige Massen, die das Protoplasma mehr oder weniger ausfiillen (Abb. lOf 
und 12). Die Chromatintriimmer verlieren allmahlich ihre Farbbarkeit, die 
achromatische Substanz geht im Zelleibe auf, so daB nur noch ein Kernschatten 
sichtbar ist = Karyolysis, Kernschwund, Kernauflosung. Eine Auflosung des 
Chromatins im Plasma, Chromatolysis, fiihrt zu einem scheinbaren Kernschwund 
(blasige Beschaffenheit des Zellkerns). Gleichzeitig mit dem Kerntod spielen 
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sieh am Protoplasm a und an den Zwisehengeweben Gerinnungsvorgange ab, 
so daB diese eine trube, sehollige, homogene und gequollene Masse (Abb. 11) 
darstellen, die starke Affinitat zum Eosin besitzt (Hypereosinophilie). Bei allen 
Formen der Nekrose, besonders aber bei der Erweiehungsnekrose findet sieh 
im nekrotisehen Gewebe fettiger Detritus, bei der Gangran auBerdem Blutpigment. 

Abb. 11. Nekrobiose del' HarnkanilJchenellitheJien 
bei Schweinepest. 400 x . H ilmatoxylin·Eosin. 

Kerntrlimmer (Karyorhexis) zwischen dem sehoJlig 
zerfaJlcnden ProtopJasma del' Niel'enellithelien. 

Anhang: 

Abb. 12. Nekrose des Lymphknotenparen' 
chyms bei Schweinepest. 200 x . Hamato· 
xyJin·Eosin. Staubfiirmige Kerntriimmer 

mit ausgesprochener Basophilie. 

Krankhafte Verhornung 
tritt an solehen Stellen der Epidermis oder der mit Plattenepithel versehenen Sehleimhaute 
auf, die fortgesetzten meehanisehen Sehadigungen ausgesetzt sind, so z. B. an Hautsehwielen, 
Ekzemen, hei Paehydermie, an Warzen, Hauthiirnern und an den Effloreseenzen bei Ge· 
fliigelpoeken bzw .. diphtherie (Hyperkeratose). Aueh an normalerweise hornfreien Stellen 
kiinnen Hornmassen zur Entstehung kommen, so im Oesophagus und in del' Vagina, im 
Oreter und in del' Harnblase. Selbst versprengte Plattenepithelien (Dermoide) und soIehe 
in biisartigen Hautgesehwiilsten (Plattenepitheleareinome) produzieren Horn, letztere in 
Form gesehiehteter Hornperlen (S. 43). 

Beispiel. Von besonderem Interesse ist die Verhornung der Sehleimhaute 
und Drusen der oberen Atmungs. und Verdauungswege, der Lidbindehaute, zum 
Teil aueh der Vaginalsehleimhaut, im Zusammenhange mit A-Avitaminose. 
Dabei handelt es sieh urn Ersatz des deg~nerierenden Originalepithels dureh 
verhornendes Plattenepithel (Metaplasie = Anderung der Gewebsform), an dem 
die Verhornungsvorgange histologiseh deutlieh verfolgt werden konnen. Die Ver­
hornung der neugebildeten Plattenepithelien geht hier wie bei der physiologisehen 
Verhornung so vor sieh, daB in den Zellen an der Oberflaehe glanzende, wahr­
seheinlieh aus dem Kern stammende Ceratohyalinkornehen auftreten, die zu 
einer eleidinahnliehen Masse zusammenflieBen. Sod ann entsteht in den obersten 
Zellsehiehten das Keratin, ein eigenartiger, sehr resistenter EiweiBkorper; der 
Rest des Protoplasmas und der Zellkern versehwinden, so daB die Zellen 
sehlieBlieh als abgeplattete Hornlamellen erseheinen, die an der Oberflache 
teilweise abgestoBen werden. Der Verhornungsvorgang im einzelnen kann in 
den tieferen Zellagen verfolgt werden. Dort gehen ausgesproehene Veranderungen 
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der Zellkerne mit der Bildung von Ceratohyalinkornchen im Protoplasma einher. 
Vor aHem ist deutliche Kernfragmentation, AusstoBung von Kernteilchen 
(Nucleoli) und relative Zunahme des Volumens des ZeHprotoplasmas im Ver-

h gleiche zu demjenigen des 
lJ Nucleolus auffallend (siehe 

Abb. 13 u. 14) . 
Dieselben Kern- und Zell­

vorgange werden unter nor­
malen Verhaltnissen in der 

.~"""l!...;><);.-I\ auBeren Haut und in noch 

Abb. 13. Zellen der oberfHichlichen L agen eines verhornenden 
Plattenepithels. 

a Kernfragmentation und AusstoGung von Kernmaterial in 
das Protoplasma, b Ceratohyalinkiirnchen , c Eleidinmassen, 

d Intercellularbriicken. 

ausgepragterer Form unter 
pathologischen Bedingungen 
in der hypertrophischen Raut 
beobachtet. Deshalb ist es 
sehr wahrscheinlich, daB die 
Kernsubstanzen, im be sonde­
ren die NucleoH mit dem 

Abb. 14. Verhornung des Epithels der Subma xillarisdriise bei A·Avitaminose. Sumpfbiber. 60 x. 
H amatoxyliu-E osin . 

Vorgang der Verhornung und ~it der Bildung der Ceratohyalinkornchen im 
Zusammenhange stehen. Eine Anderung der Farbbarkeit der Kernsubstanzen 
(Basophilie -7 Acidophilie) ist mit diesem Vorgange verbunden. 
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3. Entartungen mit vorwiegendem Betl'oft'ensein der 
Z wisch enzellsu bstanzen. 

a) Hyaline Entartung (Hyalinisierung, Homogenisierung). 

Die Ablagerung von Hyalin, einer eiweii3artigen, knorpelahnliehen, mikroskopisch 
homogenen, glasigen, lichtbreehenden, der chemise hen Zusammensetzung nach uneinheit.­
lichen Substanz findet sich verhaltnismai3ig haufig im Bindegewebe verschiedener Organe, 
so z. B. in den Corpora lutea, in chronisch-entziind lichen Narben, in chronisch-entziindeten 
Gelenken, Lymphknoten, serosen Hauten, in tuberkulosem Gewebe, in Milzfollikeln, an 
GefaBen (Arteriosklerose, Sehweinepest), in den Nieren (Glomeruli) , in hamorrhagisehen 
und anamischen Infarkten, in Throm-
ben, in Gesehwiilsten (Psammome) 
u. a. Den hyalinen Substanzen wer­
den auch die boi manehen Nieren· 
entziindungen ausgeschiedenen (hya­
linen) Harnzylinder, sowie die sog. 
RUSSELsehen (fuchsinophilen) Kor­
perehen = umgewandelte Exsudat­
zellen zugezahlt. 

Histologisch handelt es sich "1~~~~ttf~~~~r.J~ 
urn Umwandlung eines zell-
reichen Bindegewebes in ein zell­
armes mit hyaliner Beschaffen­
heit und urn Ablagerung des 
Hyalins in den Saftspalten des 
Bindegewebes, oder urn hyaline 
Umwandlung der Intercellular­
fasern. Die Substanz ist un­
veranderlich in Wasser, Alkohol, 
Ather, widerstandsfahig gegen­

d, 

tiber Einwirkung von Faulnis und h-W~d:i-J~.~~~-H.t.,! 

Chemikalien, selbst gegeniiber 
Sauren. Lasung beim Kochen in 
Sauren und scharfen Alkalien = 

Xantoproteinreaktion (EiweiB­
karper) ; leuchtend rote Farbe c-~9!!!'~~~~t1?~t:o;!l~.~ 
mit Saurefuchsin (VAN GlESON­
Methode). 

Beispiel. Hyaline Ental'tung 
del' Nieren (Abb . 15) . Starke 
Hyalinisierung zeigen die Glome­
ruli (a , b, c). Die GefaBschlingen 

_·\lJl>. 15. H"lline l<;ntartung der Xiercn. Hund. 1:10 >: . 
' .. \~ GIESOX. 

a, lJ , c hyaline Massen zwischen den Gefiil3schlingen del· 
Glomeruli und in der BO,,"~IA:<sehen Kapsel. 

cl, d. , d2 hyaline ~~'linder in den gewundenen Harn ­
kaniilehen. Bei d, und d, Kompre>is ion der Epit.helien . 

in ihnen sind verschwunden, die Endothelzellkerne nur noch zum Teil el'halten. 
Zwischen ihnen und in der BOWMANscheh Kapsel findet sich die hyaline, 
homogene strukturlose Substanz. Auch das Lumen der gewundenen Harn­
kanalchen ist mit dieser homogenen Masse in Form von hyalinen Zylindern 
angefiillt (d), so daB deren Epithelien zum Teil atrophisch sind, flach werden 
und zugrunde gehen (besonders bei d l und d 2). 

b) Schleimige Entartung. 

1m Gegensatz zur hyalinen Entartung steht eine besondere Form der Binde­
gewebserweichung: die schleimige Entartung des kollagenen Bindegewebes. 
Dabei handelt es sich nicht urn einen Untergang, sondern urn eine Lockerung 
der retikular angeordneten Fasern im Zusammenhange mit einer schleimigen 
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Umwandlung der Grundsubstanz in den Reticulummaschen. Auch die Grund­
substanzen von Knorpel- und Fettgewebe konnen sich in Schleim umwandeln, 
wobei die Zellen zu sternformig verastelten Korpern umgebildet werden (sulzige 
Beschaffenheit der betreffenden Organe). In gleicher Weise konnen sich aus den 
verschiedenen Bindesubstanzen gallertige Geschwiilste, wie Myxome, Myxo­
chondrome und Myxosarkome entwickeln. Schleim wird auch von den Epi­
thelien der Schleimhiiute und Schleimdriisen sezerniert. Beim Katarrh der 
Schleimhiiute findet solche Dberproduktion statt, daB die Zellen verschleimen 
und entarten. Noch haufiger ist eine schleimige Degeneration in epitheIialen 
Geschwiilsten und deren Metastasen (Magen- und Darmkrebse, Mammakrebse, 
Ovarialcystome) . 

Schleim oder Mucin ist eine homogene, fadenziehende, quellbare Masse 
(Glykoproteid), die durch verdiinnte Essigsaure fadig ausgefallt und von Alkalien 
gelost wird. Elektivfarbung mit Mucicarmin oder Thionin in Form von Tropf­
chen und Kliimpchen (Hyalosomen), die wahrscheinlich aus den Zellkernen 
abgesondert werden. 

c) Amyloide Entartung. 
Die amyloide Entartung (Amyloidose) betrifft bei den Haustieren insbesondere Leber, 

Milz und Nieren. Auftreten im Gefolge von chronischen Eiterungen, von chronischer, mit 

b 

Abb. 16. Amyloidleber. Mensch. 100 x. Met.hylviolettfarbung. 
a amyloide Ablagerung in der intermediiiren Zone eines Liippchens, b komprirnierte, atrophische 

Leberzellbalken und Reste von soIchen zwischen den amyloiden Massen. 

Erweichung einhergehender Tuberkulose und bei zur Serumgewinnung verwendeten Pferden. 
Amyloid = Pracipitationsprodukt einer Antigen-Antikorperreaktion. Chemisch = Verbindung 
eines basischen Eiweifikorpers mit der Chondritin-Schwefelsaure (Chondroglykoproteid). 
Mit Amyloid infiltrierte Organe erfahren in fortgeschrittenen Stadien betrachtliche Ver­
groBerung und Hartegradsveranderung. Sie werden derb, mattglanzend, wachsahnlich; 
auf der Schnittflache glasig und homogen, bei Tieren weich, brockelig und briichig. In der 
Leber erfolgt die Ablagerung zwischen den Leberzellbalken (Wachsleber), in der Milz in 
den Follikeln (Sagomilz) oder in der Pulpa (Schinkenmilz, Speckmilz), in den Nieren in den 
Glomeruli und um die GefaBe herum. Organveranderungen durch Druckwirkung: braune 
Atrophie und fettige Degeneration. 
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Beispiel. Leberamyloidose. Schon beigewohnlichen Farbungen (Hamatoxylin­
Eosin) ist das Amyloid als homogene, strukturlose, leicht acidophile Masse zu 
erkennen, die in Schollen und zusammenhangenden Bandern zwischen Leberzell­
balken und Pfortadercapillaren liegt. Die Ablagerung beginnt in der Regel in der 
Peripherie oder in der intermediaren Zone der Lappchen (s. Ab b. 16 a) und schreitet 
nach dem Zentrum zu fort. Auch in den Wanden der interlobularen GefaBe 
findet Ablagerung statt. Der Grad der Ablagerung wechseIt je nach dem Stadium 
der Erkrankung. In unserem FaIle liegt ein mittelstarker Grad vor, bei dem 
eine zum Teil hochgradige Druckwirkung auf die Leberzellbalken zu erkennen 
ist. Bei starkeren VergroBerungen laBt sich deutlich die pericapillare (sub­
endotheliale) Ablagerung der amyloiden Massen erkennen. Dadurch werden 
einerseits die CapiIIaren verengt, andererseits die Leberzellbalken zusammen­
gedruckt. Die letzteren zeigen an den Stellen starker Amyloidanhaufung: Ver­
schmalerung (Atrophie) und Degeneration der Zellkerne; bisweilen finden sich 
zwischen den Amyloidmassen eingeschlossene, kernlose Protopiasmaschollen als 
Reste des Lebergewebes (Abb. I6b). An Stellen weniger dichter Lagerung des 
Amyloids sind die Leberzellen besser erhalten. Sie zeigen lediglich stark vacuo­
lares Protoplasma (Verfettung) und bisweilen Pigmentkornchen (Lipofuscin, 
S. Ill). Quergeschnittene GefaBchen lassen homogene Amyloidringe um ihre 
Lichtung erkennen. 

Kennzeichnend fiir Amyloid ist seine Rotfarbung durch Methylviolett = Metachromasie 
(Farbumschlag). Bei Tieren handelt es sich vielfach um achromatisches Amyloid, das die 
bekannten Reaktionen nicht gibt. 

d) Kolloide Entartung 
kommt in drusigen Organen vor, deren Epithelien Kolloid liefern (Schild­
druse, Nebenniere, Hirnanhang u. a.). Kolloid ist ebenfalls ein homogenes, 
hyalines, schleimartiges Produkt, das weder einheitliche chemische Zusammen­
setzung, noch bestimmte mikroskopische Reaktion aufweist. 1m Gegensatz 
zum Schleim wird es durch Essigsaure und Alkohol nicht getrubt oder fadig 
ausgefaIlt, sondern bleibt homogen. Farbung mit sauren Farbstoffen, wie 
Eosin und Fuchsin, weniger intensiv wie Hyalin, mit Pikrinsauregemischen 
gelb. Wichtigste Kolloidentartung: Struma colloides (s. S. 126). 

Gebilde epithelialer Abkunft sind auch die kleinen, geschkhteten kugeligen Gebilde 
in der Prostata. Sie geben Amyloidreaktion (Corpora amylacea). 

4. Ablagerungen von Kalk, harnsauren Salzen, 
Konkrementbildungen. 

a) Kalkablagerungen. 
Unter krankhaften Bedingungen treten Storungen des Kalkstoffwechsels 

ein und finden sich Kalkablagerungen an Stellen des Korpers (zum Teil innerhalb 
von Zellen, zum Teil in den Zwischenzellsubstanzen), an denen sonst Kalk nicht 
vorkommt. Dies ist besonders in degenerierenden, abgestorbenen und senil 
veranderten Geweben der Fall, in denen die Loslichkeitsverhaltnisse des Kalkes 
durch Mangel an freier Kohlensaure und Aufhebung des Kolloidschutzes der 
EiweiBkorper sich so andern, daB die Kalksalze ausfallen = dystrophische Ver­
kalkung. Auch eine tJ"beriadung des Elutes und der Korpersafte mit Kalk bei der 
sogenannten Kalkmetastase bei ubermaBiger Verabreichung kalkreicher Nahrung, 
bei Uberfutterung mit Vitamin D (Vigantol, Ergosterin), welch letzteres den 
Ca-Stoffwechsel aktiviert, fiihrt zuKalkablagerung in den verschiedenen Organen, 
so in Lungen, Nieren, BlutgefaBen = metastatische Kalkablagerung, Kalkgicht. 
Eine andere Art der Verkalkung kann im AnschluB an Fettspaltung zustande 
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kommen, indem sich die freiwerdenden Fettsauren mit Calcium zu fettsaurem 
Kalk verbinden (Fettgewebsnekrose und -verkalkung). 

1m einzelnen finden sich unter solchen pathologischen Bedingungen Verkalkungen 
in den verschiedensten Organen. So sehen wir mehr oder weniger umfangreiche Kalk­
ablagerungen im Zusammenhange mit nekrotischen Vorgangen in tuberkulosen, rotzigen 
und rarasitaren Herden, in alten Thromben (Ph1ebonthen, Arteriolithen), Infarkten, ent­
ziindhchen Bindegewebsschwarten (Pleura, Perikard), endokarditischen Auflagerungen und 
in hyalin entartetem Bindegewebe. In den Arterien steTIen sich haufig Verkalkungen ein, 
wobei die Kalkkornchen die elastischen Fasern oder die Grundsubstanz impragnieren 
konnen (Altersveranderungen, Hypervitaminosis s. S. 52). Auch solche Prozesse, die mit 

b 

Abb. 17. Kalkablagerung in der I\Iilzkapsel bei Vitamin D-Uberscbull. lIubn. 228 x . 
Hilmatoxylin· Eosin. 

a Kalkimprilgnationelastiscber Fasern, b Bildung von Kalkkugeln, c Quellung der Kapselgrunusubstanz. 

einem Dmbau der GefiiBwande verbunden sind, ziehen Verkalkungen nach sich (Wurm­
aneurvsma des Pferdes). In den Nieren kommen Verkalkungen im AnschluB an Hyalini­
sierungen der Glomeruli und des Bindegewebes, ferner bei der Quecksilber- (Sublimat-) 
Vergiftung nach Nekrose der Harnkanalchenepithelien vor. Seltene Befunde sind Ver­
kalkungen in der Herzmuskulatur, in den Ganglienzellen und Capillaren des Z.N.S., in der 
harten Riickenmarkshaut (bei alten Hunden) und in Geschwiilsten. In Ietzteren entsteht 
Verkalkung teils durch die Art des Geschwulstgewebes, teils im AnschluB an sekundare, 
nekrotische Veranderungen. 

Wegen histologischer Einzelheiten dieser Kalkablagerungen sei auf die 
entsprechenden Kapitel des Abschnittes II: Spezielle Histopathologie verwiesen. 
Mikroskopisch stellt sich der Kalk in Form feiner Krumel und Korner dar, die 
zu Kalkkugeln, Kalkplatten, Kalkspangen, Kalkbandern und groBeren Herden 
zusammenflieBen (Abb. 17a, b). Mit groBer Vorliebe werden elastische Fasern 
damit impragniert; sie gehoren wie der Knorpel zu den "kalkgierigen Substanzen" 
(Abb. 17a). Verkalktes Gewebe besitzt die Eigentlimlichkeit, auch nach teil­
weiser Entkalkung sich mit Hamatoxylin tief dunkelblau zu farben. Weitere 
Kalkdarstellungsmethoden siehe SEIFRIED-HEIDEGGER: Pathologische Mikro­
skopie. Stuttgart: Ferdinand Enke 1933. 
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Chemisch und mikrochemisch stimmt die Zusammensetzung des Kalkes bei 
pathologischer Ablagerung mit derjenigen des Knochens uberein [Mischung von 
phosphorsaurem und kohlensaurem Kalk. Auflosung durch Salzsaure, letzteres 
unter Gasblaschenbildung; durch Schwefelsaure unter Bildung von Gips­
krystallen (schwefelsaurer Kalk)]. Verkalkte Gewebe enthalten haufig auch 
Eisenverbindungen. 

Auf der Grundlage hyalin entarteter Zellen und Bindegewebsbundel kommt 
es durch Verkalkung vom Zentrum aus zu mikroskopischen, konzentrisch 
geschichteten Kalkkuqeln, wie sie in Psammomen angetroffen werden. In 
ahnlicher Weise entstehen auch Konkremente in Exkretions- und Sekretions­
organen (Bezoare, Kotsteine, Harnsteine, Gallensteine, Speichelsteine). 

b) Ablagerung von Harnsaure und harnsauren Salzen 

tritt in den verschiedensten Geweben bei der als Storung des Harnsaurestoff­
wechsels bekannten Gicht auf. 

Harnsaure wird aus den Purinbasen gebildet, die ihrerseits dem EiweiB der Zellkerne ent­
stammen (Nukleoproteide) und beim Zerfall zell- und eiweiBreicher Nahrung, sowie kiirper­
eigener Zellkerne frei werden. Normalerweise werden sie im Urin in Form harnsaurer BaIze 
ausgeschieden. Bei der Gicht Mufen sie sich aber infolge iibermaBiger Bildung und unge­
niigender Ausscheidung im Elute (wo sie normalerweise nur in kleinenMengen vorhanden smd) 
an (Hyperurikiimie) und werden in den Geweben ausgefallt bzw. von diesen festgehalten. 

Die bei der Gicht in Mitleidenschaft gezogenen Gewebe sind beim Menschen 
vor allem die Gelenke (Arthritis urica) , bei den Tieren, insbesondere bei Huhnern, 
die serosen Haute (Epi- und Perikard, Peritoneum, Serosa der Leber und 
Darmschlingen, Luftsackmembranen), die mit weiBen Belagen versehen sind 
und wie mit Gips bestreut aussehen [(Visceralgicht), Eingeweidegicht]. Auch 
die Nieren sind betroffen und zeigen weiB gesprenkelte Beschaffenheit und mit 
bloBemAuge sichtbareN adeln und Buschel von Harnsaurekrystallen (Nierengicht). 

Die histologische Untersuchung z. B. einer Pericarditis urica laBt erkennen, 
daB die Ausscheidung der Urate (harnsaures Natrium und harnsaurer Kalk) 
auf die freie Oberflache der serosen Haute erfolgt, wo sie in Form von strahligen 
Buscheln oder amorphen Massen zwischen Fibrinnetzen und Entzundungszellen 
liegen. Die Ablagerung geht mit entzundlichen Veranderungen im Epikard 
einher, in deren Ablauf es zur Organisation der Urate durch Granulations- und 
Bindegewebe kommt. In den Nieren finden sich die buschel- oder facherformig 
angeordneten Harnsaurenadeln, umgeben von Fremdkorperriesenzellen, in der 
BOWMANschen Kapsel und in den Sammelrohren. Chemischer Nachweis 
mittels Murexidprobe. 

c) Ablagerungen von krystallinischem Cholesterin, 
das in gelostem Zustande in Galle, Nervensubstanz, im Blute und anderen 
Geweben frei oder an Fettsauren gebunden vorkommt, finden sich in Gallen­
steinen, Atheromen und am haufigsten in den beim Pferde auftretenden 
Plexuscholesteatomen. In diesen und auf frischem Bruch von Gallensteinen 
(Cholesterinsteine!) sind die Krystalle schon mit bloBem Auge als seiden- oder 
perlmutterartige Schuppchen zu erkennen. Die Entstehung der Cholesteatome 
geschieht wahrscheinlich auf der Grundlage von Zirkulationsstorungen und 
Lymphstauungen und durch Ablagerung von Cholesterin in den Lymphraumen 
und perivascularen Lymphscheiden. Die rhombischen Cholesterintafeln (s. 
S. 6) mit treppenartig ausgebrochenen Ecken sind parallel nebeneinander 
gelagert und bedingen als Fremdkorper eine chronisch-reaktive, produktive 
Entzundung, in deren Verlauf zunachst die sog. Perlcholesteatome, spater die 
massiven Cholesteatome gebildet werden (also keine echten Tumoren I). 

Seifried, Histopathologie. 2 
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5. Storungen des Pigmentstoffwechsels und exogene 
Pigmentierungen. 

1. Korpereigene, geflirbte Abscheidungen (endogene Pigmente). 
a) Melanin. 

Von diesen sind vor allem die autochthonen Pigmente zu nennen, die 
im Korper selbst gebildet werden, aber nicht dem Blutfarbstoff entstammen. 

Hierher gehort vor allem das eisenfreie Melanin (melanos = schwarz), das normaler­
weise in den tieferen Schichten der auBeren Haut, in Haaren, Hornern, Mundschleimhaut, 
Retina, Chorioidea, beim Menschen in der Haut der Brustwarze, in der Negerhaut vorkommt 
und durch Einwirkung ultravioletten Lichtes aktiviert wird. Das Pigment besteht aus 
schwefelreichen, stickstoffhaltigen Kornchen, die wahrscheinlich aus abgebauten EiweiB­
korpern unter Mitwirkung von Fermenten in den Epidermiszellen gebildet werden (Melano­
blasten), aber auch in Bindegewebszellen (Cutis) vorkommen und von diesen befOrdert 

Abb. 18. Pigmentnaevus (Mensch). 50 x . Hamatoxylin-Eosin. 
a Hyperpigmentosis in der Epidermis, b Pigmentzellhaufen und Zellen im Corium, c pigmentlose 

Naevuszellhaufen. 

und weitergetragen werden (Wanderzellen = chromatophore Zellen oder Chromatophoren). 
Vielleicht konnen diese selbst ehenfalls Pigment bilden. Hyperpigmentosis, also verstarkte 
Anhaufung autochthonen Pigments, kommt hauptsachlich in Form der Pigmentmaler, 
Sommersprossen, Linsenflecke, als Melanosis maculosa bei Kalbern herdformig, in der 
Pia mater von Schafen, in den Nieren, in der Mamma von Schweinen (Pigmentspeck) 
und in Melanomen und Melanosarkomen sowie bei der ADDIsoNschen Krankheit (Bronze­
haut) des Menschen vor. 

Beispiel. Muttermal (Pigmentnaevus) (Abb. IS). Bei Betrachtung mit 
schwacheren Systemen ist nicht nur eine deutlich erkennbare, braunliche 
Pigmentierung der Zellen in den tieferen Schichten des Rete Malpighi (a), 
sondern auch eine Farbstoffanhaufung in Zellen des Coriums, im besonderen 
des PapiIlarkorpers (b) zu sehen. Dieser ist unregelmaBig gestaltet und das 
Corium selbst sehr zellreich. Die Zellen sind zum Teil unregelmaBig verstreut, 
zum Teil in regelrechten Haufen angeordnet (sog. Naevuszellhaufen). Die 
einzelnen Zellen dieser Haufen sind mit braunen Pigmentkornchen dicht beladen 
(Abb. IS, b) oder pigmentlos (c). Zwischen den Naevuszel1nestern liegen 
vereinzelte, vielverzweigte pigmenttragende Zellen, die sog. Chromatophoren. 



Storungen des Pigmentstoffwechsels und exogene Pigmentierungen. 19 

Bei Benutzung starkerer und starker VergroBerungen ist die feinkornige 
Pigmentierung der Retezellen deutlich sichtbar. Sie ist nirgends so dicht, daB 
die Zellkerne durch das Pigment verdeckt werden. Die in den Naevushaufen 
liegenden Zellen dagegen, die rundlich und mit einem groBen Kern aus­
gestattet sind, enthalten im reichlich vorhandenen Protoplasma wesentlich 
grobkornigeres Pigment, stellenweise in so dichter Lagerung, daB der Kern 
davon uberdeckt wird. Charakteristisch sind die meist einzeln im Corium 
liegenden Chromatophoren. Sie besitzen ganglienzell- oder gliazellahnliche 
Fortsatze, die oft mit benachbarten Zellen in Verbindung treten und deren 
Protoplasm a dieht mit groberen Pigmentkornchen besetzt ist. Der Kern ist 
dadurch vielfaeh unsichtbar. 

Das haufige Vorkommen der Naevuszellen in der Epidermis, ja sogar ihre vollige 
Abschniirung in der Epidermis hat zur Annahme ihrer epithelialen Genese gefiihrt. 
Vielleicht sind solche Bilder auch nur der Ausdruck einer Entwicklungsstorung des pigment­
bildenden Gewebssystems. Da die Chromatophoren vielfach in Verbindung mit Lymph­
gefa.Ben treten, ist an ihre Entstehung aus GefaBwandelementen gedacht worden, ohne 
daB dafiir Beweise vorliegen. 

b) Abnutzungspigment. 

Ein weiteres korpereigenes Pigment ist das gelbbraune Lipofuscin, das im 
Alter in verschiedenen Organen, besonders in Herzmuskelfasern, Leberzellen, 
Nierenepithelien und Ganglienzellen abgelagert wird (Alterspigment). Naheres 
damber s. bei Atrophie S. 3. Geringere Bedeutung in der Pathologie besitzt 
das Lipoaftrom. 

e) Abkommlinge des Blutfarbstoffes. Hiimoglobinogene Pigmentierungen 
(Hiimosiderin, Hiimatoidin). 

Beim Zerfall von roten Blutkorperchen, so im Bereiehe VOn Blutungen und 
am Rande von hamorrhagischen lnfarkten wird der Blutfarbstoff (Hamoglobin) 
aus den roten Blutkorperchen ausgelaugt (Hamolysis) und an Ort und Stelle 
in korniges Hiimosiderin umgewandelt (lokale Hamosiderose, Hamoehromatose). 

Wenn die Blutkorperchen massenhaft geschadigt werden und zugrunde &ehen, wie 
bei den infektiosen und ioxischen Anamien unserer Haustiere (infektiose AnamlC, Wurm­
anamie), so tritt der freiwerdende Blutfarbstoff in die Blutfliissigkeit iiber (Hamoglobinamie) 
und erfolgt seine Ablagerung in verschiedenen Organen, besonders in der Milz, wo ja der 
Blutabbau physiologischerweise vor sich geht. Da von dieser der Abbau in der Regel nicht 
bewaltigt werden kann, wird das Pigment auch in der Leber und in den Lymphknoten 
abgelagert, in denen es von den Zellen des reticuloendothelialen Systems aufgenommen 
wird (s. S. llO, Kapitel Leber). AuBerdem wird im Falle der Hamoglobinamie der Blut­
farbstoff mit dem Urin ausgeschieden (Hamoglobinurie) und in den Nierenepithelien 
abgelagert. Das Hamosiderin besitzt gelbbraune Eigenfarbe, so daB die betreffenden 
Organe bei lokaler und allgemeiner Hamosiderosis eine rostrote bis kastanienbraune Farbe 
annehmen. 

Beispiel. Ein Schnitt durch eine makroskopisch kastanienbraun aussehende 
Niere liegt in Abb.19 vor. Das Praparat stammt von einem mit schwerer (sekun­
darer) Wurmanamie (Hamonchus-Invasion) behafteten Schafe. Schon mit bloBem 
Auge ist die braunliche Pigmentierung deutlich zu erkennen. Bei st. V. sieht 
man die Epithelien der Hauptstucke und Schleifen, ganz selten diejenigen der 
abfuhrenden Harnkanalchen mit feinen gelbbraunen Kornehen angefiillt, die 
sich hier in ihrer naturliehen Farbe darbieten. Diese Kornehen sind Hamosiderin 
und geben die Berlinerblaureaktion = Nachweis VOn Eisen. 1m allgemeinen 
sind sonstige Veranderungen in den Nieren mit einer solehen Hamosiderin­
ablagerung nieht verbunden. In unserem FaIle ist aber die Ablagerung so hoeh­
gradig, daB an vielen Stellen die Kerne der betroffenen Nierenepithelien voll­
kommen verdeckt sind und wohl auch druekatrophisch zugrunde gehen. 

2* 
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Diagnostisch konnen derartige Veranderungen nur mit Einschrankung ver­
wertet werden. Sie sind lediglich der Ausdruck eines allgemeinen oder lokalen 
Untergangs von roten Blutkorperchen. 

In alteren Blutungen ist in diesem Pigment Eisen haufig nicht nachweisbar. 
Dann handelt es sich um ein Hamosiderin, des sen Eisenkomponente verloren 
gegangen ist, oder um einen hamoglobinogenen, von vornherein eisenfreien 
Farbstoff, namlich das Hamatoidin. Es tritt in Form von gelbbraunen Kornern, 

krystallinischen Nadeln oder 
rhombischen Tafeln auf und 
steht dem Hamatoporphyrin und 
dem Bilirubin nahe (Oxydations­
produkte des Hamins). Um die 
Ablagerung eines solchen hamo­
globinogenen, aber eisenfreien 
Pigments handelt es sich wahr­
scheinlich auch bei der Hamo­
chromatose der Nieren des 

h Rindes. 

Abb. 19. Hamosiderose der Niere (Wurmanamie, Schaf). 
100 x. Hamatoxylin. 

a quer- nnd schraggetroffene Hauptstiicke. Im Proto­
plasma ihrer Epithelien Hamosiderin in Kiirnchenform, 

b abfiihrende Harnkanalchen pigmentfrei. 

Hamatogen pigmentierte Gewebe 
nehmen, sobald sie mit Schwefel­
wasserstoff in Beriihrung kommen 

n (Faulnis) durchBildung von Schwefel­
eisen eine schiefergraue bis schwarze 
Verfarbung an. 

d) Ablagerung von Gallefarbstoff 
(Ikterus). 

Die Durchtrankung der Ge­
webe mit Gallefarbstoff (Bili­
verdin, Bilirubin, Gallensauren, 
Cholesterin) durch unmittel­
baren Obertritt aus den Gallen­
capillaren oder auf dem Lymph­
blutwege und die dadurch be­
dingte charakteristische Gelb­
farbung, besonders pigment-

teile (Schleimhaute, 
Ikterus genannt. 

Fettgewebe, 
armeroder pigmentloserGewebs­

Herzklappen, GefaBintima u. a.) wird 

Der Genese nach werden 3 Ikterusformen unterschieden: 1. Stauungsikterus (Resorp­
tiollBikterus) kommt durch verschieden bedingte Behinderung des Galleabflusses, Ruck­
stauung der Galle in die Gallengange und Gallencapillaren und Obertritt der Galle in die 
perivascularen Lymphbahnen und das Blut zustande. 2. !letentionsl:kterus ist die Folge 
einer meist toxischen Schadigung der Leberzellen; direkter Ubertritt der Galle in die Blut­
und Lymphbahn. 3. SaperJunlCtionsikterus tritt bei gesteigerter Produktion von Galle­
farbstoff ein, der auch auBerhalb der Leber in den Reticuloendothelien der Milz, z. B. bei 
massenhaftem Untergang von roten Blutkorperchen aus dem Hamoglobin gebildet und 
den Leberzellen zur Speicherung zugefUhrt wird (hamolytischer Ikterus). Diese, die vielfach 
mitgeschadigt sind, konnen den Farbstoff aber nicht vollkommen aufnehmen, verarbeiten 
una weiterleiten; die Galle wird dadurch pigmentreicher (Icterus pleiochromicus), eiweiB­
haltiger, dickflussiger und diffundiert aus den gestauten Gallencapillaren direkt in die 
BlutgefaBe. Bei dieser Ikterusform kommen ursachlich Blutgifte, Bakterientoxine bei 
Infektionskrankheiten in Betracht (toxischer, septischer Ikterus). 

Histologie. Der Farbstoff impragniert die Zellen und Intercellularsubstanzen 
der verschiedenen Organe (Nieren, Leber u. a.) diffus oder lagert sich in ihrem 
Protoplasma in Form von gelben, gelbbraunen oder griinlichen Kornchen und 
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Schollen oft massenhaft abo Bisweilen wird krystallinisches Pigment (rhom­
bische, rubinrote Tiifelchen von Bilirubin) in Nieren und anderen Organen 
angetroffen. 

Beispiel. Retentionsikterus der Leber (Abb. 20). Schon bei schw. V. 
(Abb.20) sieht man leuchtend gelbes Gallepigment (Bilirubin) zum Teil 
intercellular in klumpigen Massen, zum Teil in feinkorniger ]'orm in Zellen 
eingeschlossen. Bei Betrachtung mit st . V. ist festzustellen, daB eine machtige 
Aktivierung von Reticuloendothelien (KUPFFERschen Sternzellen) stattgefunden 
hat (a), die zwischen den Leberzell­
balken liegen, diese weit auseinander­
drangen, zum Teil komprimieren (b) 
und zur Atrophie bringen. Diese 
Reticuloendothelien sind es , deren 
Protoplasm a vollkommen mit den 
leuchtend gelben Biliru binkornchen 
ange£ullt sind, wahrend die Leber­
zellen nur selten und in geringen 
Mengen Gallefarbstoff aufgenommen 
haben. Neben den Reticuloendo­
thelien scheinen auch die intralobu­
laren Bindegewebszellen (c) vermehrt 
zu sein. 

Icterus gravis kann mit sog. 
biliaren N ekrosen vergesellschaftet 
sein, derenEntstehung auf die toxische 
Wirkung von Gallensauren zuruck­
zufuhren ist. 

2. Korperfremde Ablagerungen 
(exogene Pigmente). 

a) Kohlenstaubablagerung 
(Anthrakosis). 

Am wichtigsten ist die Ablage­
rung und Speicherung von Kohlen­
staub in den Lungen und Lungen­
lymphknoten (Anthrakosis). 

Sie kommt bei Runden , die in GroB· 
stadten und Industriebezirken gehalten 
werden, fast regelmaBig vor. Auch Pferde, 
Rinder, Katzen und andere Raustiere sind 
vielfach - wenn auch in geringerem Grade -

n, 

Abb. 20. Retentionsiktcrus dor Leber (Hund). 
200 x . HiLmatoxylin-Eosin. 

a Reticuloendothelien, deren Protoplasma mit 
Bilirubinkiirnchen angeftillt ist, b Kompression 
von Leberzellbalken durch die gewucherten Reti­
culoendothclien , c Vermchrung bindcgcwebigel' 

Elemente. 

mit Anthrakose der Lungen. und Lungenlymphknoten behaftet. Makroskopiseb ist das 
Bild, besonders bei starkerer Ablagerung sehr charakteristisch, in der Art, daB der 
Kohlenstaub als total schwarze Masse in den subpleural und interstitiell liegenden 
LymphgefaBen sowie zentral im Lymphknotenparenchym gelegen ist, wah rend die peri­
pherische Rinde in der Regel frei bleibt. Lediglich in Fallen von ganz hochgradigen Ab­
lagerungen erscheinen die Lymphknoten gleichmaBig schwarz gefarbt, so daB ihre normale 
Struktur viillig verwischt ist. 

Histologie. Ein groBer Teil des eingeatmeten Staubes bleiht an den feuchten 
Wandungen der groBen Luftwege hangen oder wird durch den Sekretstrom 
und die Flimmerbewegungen der auskleidenden Zylinderepithelien wieder 
nach auBen befOrdert. Ein anderer Teil gelangt in die Bronchiolen und 
Alveolen, von wo er teils passiv in die LymphgefaBe resorbiert, teils aktiv 
von Wanderzellen dorthin getragen wird (s. Abb. 21). Auf dem Wege der 
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LymphgefaBe gelangt er in die bronchialen Lymphknoten, in denen er abfiltriert 
wird. Das Pigment findet sich hauptsachlich in den Markstrangen (nicht in 
den Rindensinus und in den Follikeln), und zwar im Protoplasma von zum Teil 
stark vergroBerten Reticulumzellen in Form schwarzer, vielfach zusammen­
flieBender Pigmentkorner (Abb.21). 

Bei fortgesetzter Zufuhr kann das Pigment auf dem Lymphwege in benach­
barte und weiter entfernte Lymphknoten und schlieBlich durch den Ductus 

1\ 

Abb. 21. Lymphknotenanthrakose und -tuberkulose (Hund). 90 x. Hamatoxylin-Eosin. 
a schwarze Kohlepigmentmassen in Reticulumzellen eingeschlossen, b Miliartuberkel mit zentraler 

Verkasung (c), Epitheloidzellzone (d) und bindegewebiger Kapsel (e). 

thoracicus ins Blut gelangen. Auf dem Blutwege wird es dann nach den ver­
schiedensten Organen verschleppt und dort ebenfalls abgelagert (Milz, Leber, 
Knochenmark, Darmlymphknoten) = generalisierte Anthrakosis. Seltener ist 
ein direkter Ubergang von den Lymphknoten in Venen und Arterien, wenn -
was selten vorkommt - durch entziindlich-degenerative Veranderungen Ein­
bruchspforten in BlutgefaBe geschaffen werden. Die Wege und Wanderungen der 
inhalierten corpuscularen Su bstanzen konnen also mannigfaltig sein. Sie und 
die erzeugten Reaktionen sind sowohl von der Qualitat als auch von der Quan­
titat der eingeatmeten Staubmassen abhangig. 

In ahnlicher Weise kiinnen Steinstaub, Tonstaub und Eisenstaub aerogen aufgenommen 
und in Lungen und Lungenlyrnphknoten abgelagert werden. Diese sog. Pneumokoniosen 
(Chalicosis, Aluminosis, Siderosis) spielen beirn Menschen als Gewerbekrankheiten cine 
Rolle, bei den Haustieren sind sie von geringerer Bedeutung. 
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b) Sonstige schwarzliche Pigmentierungen 
werden im Darmkanal (Darmzotten, Darmepithelien) nach intestinaler (medikamentoser) 
Verabreichung von Quecksilber-, Blei- Wismut- und SilbeTPTanaraten beobachtet (z. B. 
Schwarzfarbung aer Darmzotten beim Pferde nach Kalomelverabreichung). 

c) Farbstofflosungen. 
Auch Farbstofflosungen (Methylenblau, Carmin, Fuchsin, Indigo) werden nach intesti­

naler (Methylenblautherapie i), subcutaner, intravenoser und intracerebraler Einverleibung 
in granularer Form in ZeBen abgelagert. 

B. Gesteigerte Lebensvorgange in Zellen und Geweben 
(progressive zen- und Gewebsveranderungen). 

Pathologie der Zellvermehrung. 

Die Hauptformen der Neubildung von Zellen und Geweben unter bestimmten 
pathologischen Bedingungen sind das entziindliche, erneuernde und geschwulst­
bildende Wachstum, welch letzteres gegeniiber den beiden ersteren durch seinen 

3 4 5 

6 8 9 10 
Abb.22 . Normale und pathologische mitotische Kernteilungsfiguren (halbschematisch nach BORST). 
1-5 verschiedene Phasen bei normaler Karyokinese; 6 tripolare Mitose, 7 vierteilige Mitose, 
8 sechsteilige Mitose, 9 asymmetrische Mitose, 10 Monaster mit versprengten Chromosomen. 

autonomen, unaltruistischen Charakter gekennzeichnet ist. In welchen Faktoren 
die Ursachen fiir eine krankhafte Zellvermehrung auch immer zu suchen sein 
mogen (intra- und extracellulare Wachstumsreize, Reize der Bindesubstanzen 
auf das Epithel, SWrungen des Zellgleichgewichts, d. h. der Beziehung zwischen 
Zellfunktion, Ernahrung und Proliferation, Gewebsentspannung, nervose Ein­
fliisse, ererbte Wachstumsenergie), so gelten fiir sie allgemein die Gesetze: 
1. dal3 ein Gewebe von bestimmter Struktur und Funktion immer nur aus gleich­
artigen Gewebselementen hervorgehen kann und 2. dal3 es in seiner Entwicklung 
stets Stufen geringerer Differenzierung durchlaufen muB. Bei allen Wachstums­
vorgangen pathologischer Art spielen GroBenzunahme (Hypertrophie) und 
Vermehrung (Hyperplasie) der einzelnen Zellelemente gleichzeitig eine Rolle. 
Indessen konnen bei Raumbeengung auch unternormale ZellgroBen entstehen. 

Die Zellvermehrung geschieht im wesentlichen durch indirekte Zell­
teilung = Mitose, Karyokinese, bei der verschiedenartige Kernteilungsfiguren 
auftreten (s . Abb. 22). Die mitotischen Figuren einzelner Gewebsarten sind 
ihrer Zusammensetzung nach so charakteristisch, daB sie Riickschliisse auf die 
betreffenden Gewebsarten gestatten. Wie andere Zellbestandteile, so kann auch 
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der Zellvermehrungsapparat entweder fUr sich oder mit den dazugehorigen 
Zellen Schadigungen der Centrosomen, Chromosomen und achromatischen Faden 
erfahren, so daB pathologische Kernteilungsfiguren zustande kommen. Solche 
finden sich vornehmlich in Geschwiilsten, aber auch in anderen Gewebsneu­
bildungen und zwar in Form von seitenungleichen, vielgestaltigen, verfriihten 
und entartenden Mitosen mit Chromatinverklumpungen und mit Auflosung oder 
Zerfall der chromatischen Substanz. Auch Anderungen des Chromatinbestandes 
selbst kommen vor = hypo- und hyperchromatische Mitosen. Nicht aIle dieser 
ungewohnlichen Zellteilungen diirfen als durchaus krankhaft angesehen werden, 
da sie normalerweise auch im Granulationsgewebe, in Knochenmarksriesenzellen 
und in anderen Geweben auftreten konnen. 

Neben der indirekten Zellteilung spielt unter normalen und pathologischen 
Bedingungen auch die direkte Teilung = Amitose (Kernzerschniirung, Kern­
fragmentierung) eine Rolle, im besonderen in pathologischen Neubildungen. 
Dabei handelt es sich urn eine einfache Durchschniirung von Kern- und Zelleib 
unter Entstehung hochwertiger Zellelemente. Haufigstes Vorkommen bei 
Regeneration der Epidermis und der quergestreiften Muskulatur, sowie bei 

Abb. 23. Versc.hiedene Phasen der direkten Zellteilung = Amitose (halbsc.hematisc.h). 

iiberstiirzter Proliferation. Auch diese Art der Kernteilung kann unter Ent­
stehung ungewohnlicher Kernteilungsfiguren einhergehen. Am haufigsten werden 
beobachtet: Einschniirungen, gelappte und verzweigte Kernformen, unregel­
maBige Abschniirungen, KernvergroBerungen mit Vermehrung der Chromatin­
bestandteile, Riesenkerne (s . Abb. 23) . Indirekte und direkte Kernteilungen 
kommen bisweilen innerhalb eines Gewebes abwechselnd vor. 

Bei fortgesetzter direkter Kernteilung ohne gleichzeitige Teilung aber bei 
gleichzeitiger VergroBerung des Protoplasm as kommt es zur Bildung von viel­
kernigen Riesenzellen (Proliferationsriesenzellen. Plasmodien). Solche konnen 
auch durch Verschmelzung von Einzelzellen entstehen (Konglutinationsriesen­
zellen, Syncytien). Diese Bildungen werden als funktionelle Anpassungsformen 
aufgefaBt (Reizvermittlung, Stoffwechselvermehrung, Phagocytose) . Sie finden 
sich besonders in tuberkulOsen Herden, in der Umgebung von Fremdkorpern, 
bei Regenerationsstorungen verschiedener Gewebsarten, sowie in bosartigen 
Geschwiilsten. 

1. ZweckmaJ3igkeitswachstum. 
a) Gewebserneuerung (Regeneration). 

Die auf der Grundlage von Stoffwechsel- und Zirkulationsstorungen und 
unter sonstigen pathologischen Bedingungen entstehenden Zell- und Gewebs­
schadigungen ziehen haufig zwangslaufig progressive Zell- und Gewebsprozesse 
nach sich, die mit entziindlichen Vorgangen (s. S. 45) in enger Beziehung 
stehen und als Regeneration bezeichnet werden. Dieser Vorgang ist als eine 
der hauptsachlichsten Selbsthilfen zu betrachten, der die Lebens- und Funktions-
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tatigkeit des Organismus unter krankhaften Bedingungen bis zu einem gewissen 
Grade sicherstellt. Man versteht darunter den Ersatz verlorengegangener oder 
degenerierter Zellen und Gewebe durch gleichgeartete, vollwertige gewucherte 
Zellen der Umgebung (Wiederherstellung des Zusammenhanges). 

Wahrend die physiologische Regeneration in jedem FaIle eine in morphologischer und 
funktioneller Hinsicht vollkommene ist, bleibt das pathologische Regenerat haufig sowohl 
seinem Bau als auch seiner Funktion nach minderwertig und stelIt, besonders bei griiBeren 
Gewebsschaden, lediglich FUIlmaterial dar. Bei kleineren kann indessen nach Wegschaffung 
der Gewebstriimmer durch Lysis und Resorption eine Restitutio ad integrum eintreten. 
Jegliche Gewebserneuerung geht urn so leichter und vollstandiger vor sich, je kleiner 
der zu ersetzende Gewebsverlust ist, je besser Gesamtstruktur und Bindegewebsgeriist 
erhalten sind, je giinstiger die Blutzirkulation (Steigerung der Assimilation) in dem 
betreffenden Gebiet beschaffen und je hiiher das Regenerationsvermiigen des betreffenden 
Organismus selbst ist (bessere Regenerationsfahigkeit bei jun~en und niedrig stehenden 
Tierarten). Die Bedingungen fiir die Regeneration kiinnen so gilllstig sein, daB das Ersatz­
gewebe im UbermaBe gebildet wird, wie dies bei Knochenbriichen (Callusbildung), bei der 
Regeneration von Bindegewebe und bei Entziindungen haufig der Fall ist (Hyperregeneration, 
luxuriiise Regeneration). 

Was die histologischen Vorgiinge bei der Regeneration im einzelnen anbetrifft, 
so beteiligt sich daran je nach GroBe und Sitz des Gewebsverlustes sowohl 
das spezifische Gewebe (Deck- und Driisenepithelien, Muskel- und Nervenfasern), 
als auch das sog. nicht spezifische Bindegewebsgeriist (BlutgefaBbindegewebs­
apparat) oder beide. 

Die Wucherung der Bindegewebszellen spieIt bei der Bildung des Ersatz­
gewebes eine Hauptrolle. Sie vermehren sich unter mitotischer Kernteilung 
und VergroBerung des Protoplasmas. Die neu entstandenen Zellelemente sind 
weniger spindelformig, sondern vielgestaltig, sternfOrmig und oft mit mehreren 
Auslaufern versehen, bisweilen 2-3 Kerne enthaItend. Sie werden Fibro­
blasten genannt. Dazu werden auch noch andere Bindegewebszellen gerechnet, 
vor allem die Histiocvten, die aus mesenchymalen Zellen (Lymphocyten) 
ihre Entstehung nehmen sollen, als Wanderzellen Bedeutung besitzen und als 
solche Monocyten, Makrophagen oder Polyblasten genannt werden. Die diesen 
Elementen eigene Kontraktilitat, ihre Fahigkeit zur Phagocytose und zur 
Bildung von Fasern und Zwischensubstanzen befahigen sie besonders fiir ihre 
Aufgabe als Abraum- und AusfiiIlzellen. An der Bildung von Bindegewebe 
beteiligen sich weitgehend auch die Blut- und LymphgefaBendothelien. Sie 
fiihren auBerdem durch Sprossung und Teilung (Angioblasten) zur Entstehung 
solider Zellstrange (s. Abb. 38), aus denen netzformig zusammenhangende 
Capillarrohren sich entwickeln, in deren Lichtung die Blutkorperchen nach­
treiben. Aus den Capillaren bilden sich wieder groBere GefaBe (Arterien und 
Venen). AIle diese Vorgange sind begleitet von Hyperamie, Auswanderung von 
Leukocyten (die die Beseitigung von Zerfallsmassen, Bakterien und Fremd­
korpern besorgen), sowie von Lymphocyten, Piasmazellen und Mastzellen. 
Bindegewebsriesenzellen (Polykaryocyten) treten besonders bei Anwesenheit 
von Fremdkorpern auf den Plan. Die Gesamtvorgange bei der Regeneration 
des Bindegewebes gleichen also weitgehend denjenigen bei gewissen Entziindungs­
form en (s. S. 45). 

Die Regeneration des Stiitzgewebes kann nun an Menge diejenige der 
spezifischen Gewebe iibertreffen, so daB die Gewebsverluste fast nur durch 
ersteres ausgefiillt sind (Fliokgewebe, unvollkommene Regeneration). Derartige 
Zustande fiihren zur Narbenbildung, und spater nach Ablauf der Riickbildungs­
vorgange an ZeIlen, lnteroellularsubstanzen, GefaBen, zu entsprechender Um­
fangsverminderung und zur N arbenschrumpfung. 

AuBer dem Bindegewebe kommt dem Knochen-, Knorpel- und Fett­
gewe be gutes Regenerationsvermogen zu. Auch die Epithelien der auBeren 
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Haut und der Schleimhaute erneuern sich nach oberfliichlichen Defekten 
schnell, wozu ihre Wanderungs- und Gleitfiihigkeit auf den Wundfliichen wesent­
lich beitragen (Abheilung del' BIasen bei MauT- und KIauenseuche). Hier und 
in Drusen, in denen die Ersatzbildung im ganzen ungiinstiger ist, nimmt 
die Regeneration meist von besonderen Zentren (Proliferationszentren) ihren 
Ausgang. In der Magen- und Darmschleimhaut werden Driisenschliiuche von 
noch erhaltenen gebildet (Beispiel: Geschwiirsabheilung bei Schweinepest, 
S.103, Tuberkulose u. a.). Ausgezeichnetes Regenerationsvermogell kommt 
den Leberzellen und Gallengangsepithelien zu, wie dies bei Leber­
atrophie und Lebercirrhose in schoner Weise zu beobachten ist. Schwerel' 
regenerierbar ist quergestl'eiftes Muskelgewebe. Die Ersatzwucherung 
geht hier durch sog. terminale Knospung von erhaItenen Muskelfasern kontinuier­
lich vor sich (atrophische Kernwucherung, s. Atrophie, S. 2). Glatte 
Muskulatur wird schlecht, Herzmuskulatur so gut wie gar nlcht ersetzt 
(s. Narbenbildung bei Maul- und Klauenseuche). Bei der gunstiger liegenden 
Regeneration von peripherischen Nerven handelt es sich im AnschluB 
an Degeneration urn mitotische Vermehrung del' SCHWANNschen Zellen, die 
sich zu Neuroplasten entwickeln. Aus diesen bilden sich unter fortgesetzter 
Kernvermehrung bandartige Gebilde, in denen die Differenzierung zu Neuro­
fibrillen vor sich geht. Die vollige Ausbildung der Nervenfasern hiingt von der 
Vereinigung mit den Enden des zentralen Stumpfes ab (funktionelle Reiziiber­
tragung). Ganglienzellen und Milz besitzen fast keine Erneuerungsfiihig­
keit, wiihrend diejenige des Blutes und del' blutbildenden Organe iiuBerst groB 
ist. Fur siimtliche auf diesel' Grundlage gebildeten Ersatzgewebe gilt das Gesetz 
der funktionellen Anpassung. 

b) GroBenzunahme und Vermehrung der Zell- und Gewebsbestandteile 
(Hypertrophie und Hyperplasie). 

Unter Hypertrophie wird ein uber das normale MaB hinausgehendes Wachstum 
einzelner Zellen und Gewebe odeI' ganzer Organe verstanden (Muskel-, Nerven­
fasern, Epithelien). Die Zunahme del' Gewebe ist auf die VergroBerung ihrer 
einzelnen Elemente (Muskelfasern, Zellen usw.) zuriickzufiihren = Hypertrophie 
im engeren Sinne, odeI' sie ist durch Vermehrung del' Zahl del' einzelnen Zell­
bzw. Gewebsbestandteile bedingt = Hyperplasie. 

Vorkommen der Hypertrophie unter physiologisehen Bedingungen in der Muskulatur 
des traehtigen Uterus, unter pathologisenen Verhaltnissen als Superre&eneration 
(z. B. Callusbildung naeh Knoehenbriiehen), als kompensatorisehe Hypertrophle (kompen­
satorisehe VergroBerung einer Niere naeh Ausfall der anderen), als Arbeitshypertrophie 
(z. B. Herzmuskulatur bei Klappenfehlern). Aueh physikalisehe und ehemisehe Einfliisse, 
bessere und vermehrte Blutversorgung und nervose Einfliisse vasomotoriseher oder trophi­
scher Art konnen hypertrophisehes Waehstum bedingen. 

Wenn VergroBerung eines Organes nicht durch Vermehrung des spezifischen 
Gewebes, sondern des Binde- odeI' Fettgewebes zustandekommt, wird von 
Pseudohypertrophie gesprochen (s. S.3). 

c) Wundheilung. 

Die komplex en Vorgiinge, die sich bei del' Wundheilung abspielen, werden 
unter dem Begriffe "WundheilungsprozeB" zusammengefaBt. Dabei spielen 
entziindlich-reparative, organisatorische und regenerative Prozesse eine Rolle. 
Sie fiihren in den seltensten Fiillen zu einer volligen Wiederherstellung, sondern 
zum Zustande del' Vernarbung. 

Die unmittelbaren Folgen einer Verwundung sind mechanische [Trennung 
und Verlagerung del' Teile, Eroffnung von BlutgefiiBen (Blutung)], degenerative 
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(sog. traumatische Degeneration, Ernahrungsstorungen) und funktionelle. Daran 
anschlieBend kommt es zu entzundlichen Vorgangen (traumatische Entzundung), 
die allerdings geringfUgig sein konnen. 1m Bereiche der Wundrander treten 
Hyperamie, Exsudation (Flussigkeitsaustritt aus GefaBen) und Emigration (Aus­
wanderung von Leukocyten in den Vordergrund. Dadurch wird die Bedeckung 
der Wundflachen mit einem gerinnenden }1'ibrinbelage und deren Verklebung 
bedingt. Gleichzeitig damit gehen Auflosung und Resorption von Blut­
extravasaten, entzundlichen Exsudaten, degenerierenden Gewebsteilen, Besei­
tigung sonstiger Schadlichkeiten durch FreBzellentatigkeit einher. Diesen 
folgen regenerative Vorgange besonders bindegewebiger Natur (s. Regeneration, 
S. 24), die nicht nur Ersatz verloren gegangenen Gewebes bewirken, sondern 
auch die Gewebslucke wieder schlieBen. 

Die Heilungsvorgange an offenen, klaffenden (Haut- und Weichteilver­
letzungen) oder an geschlossenen Wunden (unkomplizierte Knochenbruche) 
sind nicht grundsatzlich, sondern nur gradweise voneinander verschieden. Es 
werden unterschieden: 

1. U nmittelbare (primare) H eilung. Sie ist moglich bei gla ttrandigen Schnitt­
und Stichwunden, wenn die Wundrander sich aneinander legen oder durch Naht 
fixiert werden. Es kommt dann im Bereiche der Wundrander zu den oben 
beschriebenen Vorgangen und dadurch, z. B. in der auBeren Raut, zur Bildung 
von Bindegewebe, das die Wundspalte in eine Narbe umwandelt. 

2. Heilung unter dem Schorf. Durch Eintrocknung von Sekret, Blut oder 
nekrotischen Geweben (Atzschorf, Brandschorf, mumifizierte Gewebe) bildet 
sich'emob;rfiachli~her Schorf, unter dem die Epidermis durch Wucherung 
von den Randern her den Gewebsverlust ausgleicht. Nach Vollendung der 
Uberhiiutung falIt der Schorf ab; bei tieferen Defekten wuchert Bindegewebe, 
wodurch Narben und Narbenschrumpfungen zustande kommen. 

3. Heilung durch Bildung eines Fiillge.webes spielt sich an groBeren. frei­
liegenden oder mit Verbandstoff bedeckten Wunden abo Sie erfolgt durch 
Bildung von Granulationsgewebe, bestehend aus Fibroblasten, Wanderzellen 
verschiedener Art, Capillarsprossen (s. S. 46) und geht, da die Wundflachen­
flussigkeit meist bakteriell infiziert wird, mit Eiterung einher. N ach Aus­
fullung des Defektes mit Granulationsgewebe erfolgt Uberhautung vom Rande 
her oder an Schleimhauten von Resten des Schleimhautgewebes aus. Das 
zellreiche Granulationsgewebe wandelt sich in Bindegewebe urn, wird spater 
zellarmer, faserreicher, beansprucht weniger Raum und fuhrt zur Narben­
schrumpfung. (Heilung von Schleimhautwunden S. S. 94, 102; Heilung von 
Defekten in der Leber S. S.106, 107.) 

d) Gewebliche AusfiiIlung und Umwandlung (Organisation). 

Unter "Organisation" wird ein Vorgang verstanden, der aus resor-ptiven, 
entzundlichen und ausgleichenden re-parativen Prozessen mit Beteiligung des 
GefaBbindegewebes zusammengesetzt ist. 

Diese Begriffsbestimmung macht es klar, daB zwischen diesem Vorgang und zwischen 
Entzundung (chronisch·reaktive Form) und Regeneration ein scharfer Trennungsstrich 
nicht gezogen werden kann. Organisationsprozessen begegnet man am haufigsten bei 
Gegenwart von Fremdkorpern (auch von blanden), von Parasiten, von Exsudaten, Thromben, 
extravascularen Blutgerinnseln, Abscessen und in nekrotischen Geweben, Z. B. Infarkten. 
Dem ganzen Vorgang liegt also eine Fremdkorperwirkung (exogener oder endogener Natur: 
eingedrungene Fremdkorper, endogene Zcrfallsprodukte) und damit eine funktionelle 
Erregung des fibrovascularen Apparates zugrunde. 

Histologisch beginnt die Organisation mit Hyperamie in der Umgebung 
Z. B. eines Fremdkorpers, Exsudates oder einer Nekrose mit Fibrinexsudation 
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und Auswanderung polymorphkerniger Leukocyten, die Fremdkorper oder Stoff­
wechselprodukte phagocytieren, Lysis von Exsudaten durch Abscheidung eiweiB­
losender Fermente bewirken und damit die Moglichkeit der Resorption schaffen. 
Gleichzeitig treten Rundzellen (Granulationszellen) und zwar teils Lympho­
cyten, teils Abkommlinge des Bindegewebes, im Z.N.S. auch Gliazellen, vor 
allem Mikrogliazellen, auf den Plan. Sie wandeln sich unter VergroBerung 
ihres Protoplasmas in Mikro- und Makrophagen (Wanderzellen) um, die zur 
Phagocytose und Wegschaffung von Zerfallsmaterial (Fett, Blutkorperchen, 
Abbauprodukte) bestimmt sind. Bei Anwesenheit von Fremdkorpern, die schwer 
auflosbar sind (Seidenfaden, Metallstucke) entstehen aus jungen Bindegewebs­
und Endothelzellen sog. Fremdkorperriesenzellen, die aus umfangreichen Proto­
plasmamassen mit zahlreichen, meist an einem Zellende liegenden Kernen 
bestehen. Sie umflieBen die Fremdkorper, umgeben sie oft von allen Seiten 
wallartig und besitzen die Fahigkeit der Auflosung. 

Die Entstehung der Fremdkorperriesenzellen ist noch umstritten. 1m Gegensatz zu 
den bei tuberkulosen Prozessen auftretenden LANGRANSschen Riesenzellen scheinen diese 
lediglich aus einer Verschmelzung mehrerer Bindegewebszellen hervorzugehen (SABIN). 

Hand in Hand mit diesen phagocytaren und resorptiven Prozessen geht eine 
Wucherung von Fibroblasten, Angioblasten mit Capillar- und GefaBneubildung, 
also die Entstehung eines zellreichen, vascularisierten Bestandgewebes, das mit 
zunehmendem Alter zellarmer und fibrillenreicher wird und zum ausgesprochenen 
Narbengewebe sich umbildet. 

Durch diese Vorgange werden Fremdkorper von Bindegewebe umhullt, 
durchwachsen und nach ihrer Auflosung durch solches ersetzt (schwartige 
Bindegewebskanale in der Umgebung von Nageln bei Fremdkorperperforationen 
des Muskelmagens beim Huhn und der Vormagenwand beim Rind), fibrinose 
Exsudate auf Oberflachen (z. B. Pericarditis, Pleuritis) und in Hohlraumen 
(z. B. fibrinoses Exsudat in Lungenalveolen) organisiert, d. h. durch Binde­
und Narbengewebe ersetzt. Dasselbe geschieht mit Hamatomen, Abscessen, 
absterbenden und abgestorbenen Parasiten, indem sich zunachst eine demar­
kierende Bindegewebskapsel urn solche Herde bildet und sie spater nach Auf­
losung und Resorption des Inhalts von Bindegewebe durchwachsen werden 
(Obliteration solcher Hohlen). Auch Thromben (blande und infizierte) werden 
von den Vasa vasorum ausgehend organisiert (Obliteration des GefaBlumens 
bei obturierenden Thromben). In der Umgebung von Nekroseherden (Herz­
muskelnekrose, Lebernekrose, Niereninfarkte) verlaufen die Vorgange in analoger 
Weise. Kleinere Herde werden vollkommen durch Binde- und Narbengewebe 
ersetzt (Herzschwielen, Bindegewebsnarben in Leber und Nieren). Solche 
Prozesse werden leicht als chronische, interstitielle Entzundungen angesprochen, 
wahrend es sich in Wirklichkeit um die Ausheilung eines Parenchymdefektes 
handelt. GroBere werden nur in ihren peripherischen Teilen organisiert, weil 
eine vollstandige Resorption unmoglich ist. 1m Zentrum bleiben dann kornige 
Detritusmassen znruck, in denen Fett, Cholesterin und Kalk sich ablagern. 
Gerinnungsnekrosen im Gehirn erfahren Abkapselung unter starker Beteiligung 
und Wucherung glioser Elemente (Mikroglia). Besonderer Art ist die Organisation 
des nekrotischen Interstitiums und die Bildung von Sequesterkapseln bei der 
Lungenseuchepneumonie insoferne, als die Bildung des Ersatzgewebes von 
erhalten gebliebenen Capillaren (perivasculare und randstandige Organisations­
herde) ihren Ausgang nimmt. 

Histologisches Studium von Einzelbeispielen: Pericarditis, S. 50; Thrombus, S. 55; 
Herzschwiele bei Maul- und Klauenseuche, S. 48; Niereninfarkt, S. 115; Lungenseuche­
pneumonie, S. 74. 
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e) Xnderung der Gewebsform (Metaplasie). 

Von dem fiir aile krankhaften Neubildungsvorgange geltenden Gesetze der 
Zellspezifitat (einseitige Potenz endgiiItig differenzierter, spezialisierter Zellen) 
bildet der Vorgang der Metaplasie eine Ausnahme. Man versteht darunter 
die Tatsache, daB ein voll ausdifferenziertes Gewebe morphologisch und funk­
tionell den Charakter eines anderen annehmen kann. Eine solche Moglichkeit 
besteht innerhalb der Abkommlinge ein und desselben Keimblattes, also lediglich 
innerhalb des Formenkreises der Deckepithelien und desjenigen der Stiitz­
substanzen. 

Fiir die Entstehung von Metaplasien kommen in erster Linie Anderungen der funk­
tionellen Beanspruchung chemischer und mechanischer Art, sowie der Lebensbedingungen, 
des Zellstoffwechsels und damit der Wachstumspotenz in Betracht. 

Beispiele. Umwandlung der prolabierten Blasenschleimhaut in verhornendes 
Plattenepithel und Entstehung von Zylinderepithelien und Becherzellen im 
Oberflachenepithel. Bildung von Schleimdriisen im Fundus der Gallenblase 
beim Vorliegen einer Gallenblasen-Diinndarmfistel. 1m Verlaufe chronischer 
Bronchitiden, also auf entziindlicher Grundlage, kommt es in der Bronchial­
schleimhaut zur Entstehung von Plattenepithelinseln, wie auch sonst auf 
chronisch entziindetem Bindegewebe das Epithel seinen Charakter andert. Auf 
ahnlicher, zum Teil seniler Grundlage beruht die allgemein anerkannte Meta­
plasie von Bindegewebe in Knorpel oder in Knochen, wie sie in der Sklera, 
in der harten und weichen Hirnhaut, im Endokard, in der Herzmuskulatur 
(Myositis ossificans) und an anderen Stellen bisweilen vorkommt. Fettgewebe 
kann sich aus Bindegewebe entwickeln. Eine besonders typische Metaplasie 
von Zylinder- und Driisenepithel in mehrschichtiges, verhornendes Plattenepithel 
im Bereiche der oberen Atmungs- und Verdauungswege, sowie bestimmter Teile 
der weiblichen Geschlechtsorgane wird bei der durch Mangel an Vitamin A 
bedingten Systemerkrankung beobachtet (Anderung des Zellstoffwechsels, s. 
S. 67, 93). Hier wie in den meisten Fallen von Metaplasie handelt es sich urn 
eille Art Regeneration mit Umdifferenzierung der Zellelemente (indirekte Meta­
plasie). Das Vorkommen direkter Metaplasie unter Persistenz der urspriinglichen 
Zellen ohne Zellenneubildung ist fraglich. In vielen Fallen kann Metaplasie 
durch Riickdifferenzierung auf ontogenetisch und phylogenetisch friihere 
Zustande der betreffenden Gewebe erklart oder durch embryonale und post­
embryonale Versprengung von Zell- und Gewebskeimen vorgetauscht werden. 

Durch au.Bere Einfliisse (Zug, Druck, Raumbeengung, Gewebsentspannung u. a.) 
bedingte Formveranderungen von Zellen (Abplattung von zylindrischem Epithel bei Kolloid­
struma, in unter gewissem Innendruck stehenden sonstigen Driisenhohlraumen, Umwand­
lung des flachen Alveolarepithels in kubisches und zylindrisches Epithel bei Atelektase) 
ist lediglich eine histologische Anpassungserscheinung, aber keine Metaplasie, da 
strukturelle und funktionelle Zellveranderungen dabei fehlen. Auch Verdrangung eines 
Gewebes durch ein iippig wucherndes Nachbargewebe darf nicht mit Metaplasie verwechselt 
werden. 

f) Uberpflanzung (Transplantation) von Geweben. 
Bei der Transplantation spielen sich histologisch ahnliche Vorgange ab wie 

bei der Wundheilung.. 

2. Selbstandiges Wachstum (Geschwiilste, Gewachse). 
Geschwiilste (Gewachse, Blastome) sind aus den Zellen des eigenen 

Korpers hervorgegangene Neubildungen von selbstandigem Bau 
und Wachstum. 

Aus allen Korpergeweben konnen Geschwiilste entstehen. Deren Einteilung 
geschieht nach ihrer geweblichen Zusammensetzung (s. umstehende Tabelle). 
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32 Gesteigerte Lebensvorgange in Zellen und Geweben. 

1st das Geschwulstgewebe nach Anordnung und Ausbildung der einzelnen Teile 
dem Muttergewebe weitgehend gleich, so liegt eine gleichartige, homologe oder 
typische Geschwulst vor; weicht sie dagegen nach GroBe, Entwicklung und 
Differenzierung der Zellen sowie nach deren Anordnung yom Stammgewebe ab, 
so wird von ungleichartiger, heterologer oder atypischer Geschwulst gesprochen. 
Die Abweichung liegt in einer geringeren Ausbildung der Gewebseigentumlich­
keiten, einer mangelhaften Ausreifung. 1m allgemeinen sind ausgereifte Ge­
schwtilste lang sam wachsende, daher in der Regel gutartige Neubildungen; un­
reife Geschwulste dagegen schnell, haufig ubersturzt wachsende, in der Regel 
bosartige Gewachse. Ausnahmen hiervon sind nicht selten. Zwischen einer 
reifen Geschwulstform und einer unreifen gibt es aIle Zwischenstufen. Selbst 
in der gleichen Geschwulst kann ausgereiftes und unreifes Gewebe vertreten sein. 

Die Geschwulstzellen, auch diejenigen der bosartigen Gewachse, sind nicht 
ohne weiteres von den Korperzellen der betreffenden Gewebsform unterscheid­
bar. Die morphologischen Abweichungen beziehen sich im wesentlichen auf 
GroBe, Gestalt und besondere Ausbildung der Zellkorper und ihrer Kerne. So 
ist z. B. eine Bindegewebsgeschwulst mit zahlreichen Fasern als ausgereiftes 
Gewachs (Fibrom), eine solche mit spindeligen Zellen ohne Fasern als unaus­
gereifte Geschwulst (Sarkom) anzusprechen. 

Entsprechend ihrem langsamen Wachstum zeigen die reifen Geschwulste nur 
wenig Kernteilungen (Mitosen), wahrend die unreifen, besonders die ubersturzt 
wachsenden eine groBe Zahl solcher enthalten. Ais Zeichen des ungeregelten 
Zellteilungsablaufes kommen in ihnen haufig Storungen der Kernteilungsvor­
gange vor, wie sie auf S. 23 beschrieben sind. 

Ein weiteres Zeichen der Gutartigkeit oder Bosartigkeit einer Geschwulst 
liegt in der Art ihres Wachstums. In den reifen Geschwulsten findet die Zell­
vermehrung vorwiegend im Innern statt; sie wachsen infolgedessen unter Ver­
drangung der Nachbargewebe (expansiv). Bei den unreifen Geschwulsten ge­
schieht die Zellvermehrung vorwiegend am Rande, weshalb die neugebildeten 
Zellen in die Lucken der angrenzenden Gewe be vordringen und diese durchsetzen 
(durchsetzendes, infiltratives. destruierendes Wachstum). Von diesen beiden 
Wachstumsarten steht die Verbreitung der Geschwulste und damit ihre Gut­
artigkeit bzw. Bosartigkeit in unmittelbarer Abhangigkeit. Die verdrangend 
wachsenden sind in der Regel gutartig (wenn von den durch ihre GroBe be­
dingten mechanischen Folgen abgesehen wird), wahrend die durchsetzend wach­
senden bosartig sind, weil sie durch Ubergreifen auf andere Organe sich rasch 
auf weite Gebiete ausbreiten konnen. Da hierbei Geschwulstzellen auch in 
Lymph- und BlutgefaBe einwachsen, so kommt es durch lymphogene bzw. 
hamatogene Verschleppung zur Entstehung von Tochtergeschwulsten (Meta­
stasen), wie solche auch durch unmittelbare Verpflanzung (Implantation, Ab­
klatsch-, Kontaktmetastasen) entstehen konnen. Primargewachs und Tochter­
geschwulst sind einander meist vollig gleich, abgesehen von bisweilen vorkommen­
den Verschiebungen des Verhaltnisses zwischen Parenchym und Stroma. 

In allen Geschwulsten wird zwischen dem Geschwulstgewebe (Parenchym) 
und dem Nahr- und Stutzgewebe (Stroma) unterschieden. Beide sind entweder 
innig miteinander verbunden (Bindesubstanzgeschwulste) oder scharf vonein­
ander getrennt, wie bei den Epithelgeschwulsten. Sind mehrere Gewebsarten 
am Aufbau einer Geschwulst beteiligt, so handelt es sich um eine Mischgeschwulst. 
Blutgefa13e finden sich in allen Geschwulsten, wahrend ein richtiger Lymph­
gefaBapparat und Nerven in der Regel fehlen. 

Von den in der vorstehenden Tabelle aufgefiihrten Geschwulstformen, 
aus der auch ihre Benennung zu ersehen ist, werden einige der wichtigsten 
Vertreter besprochen. 
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a) Reife Bindesubstanzgeschwiilste. 
Fihrohlastoma (Fibroma). (Beispiel aus der Gruppe der Bindesubstanzgeschwiilste im 

engeren Sinne). WeiBliche, einzeln oder in der Mehrzahl auftretende, bisweiIen eigenartig 
sehnig glanzende, derbe, seltener weichere, gutartige Geschwiilste verschiedener GroBe. 
Wuchsform: An Oberflachen (Haut und Schleimhaut) knotige, polypose Hervorragungen, 
oder gestielte Anhangsel; in Geweben ebenflills knotige oder unscharf abgesetzte, sog. 
diffuse Bindegewebsgeschwiilste. Bei letzteren handelt es sich vielfach urn entziindlich­
hyperplastische Bindegewebswucherungen, die von echten Fibromen schwer abzugrenzen 

Abb. 24. Fibroma durum (Hund). 160 x 
Hamatoxylin-Eosin. 

a langsgetroffene, b quer- und schrii,9:getroffene 
Bundel des Fibromgewebes, c dichtere Anhaufung 

von Zellen urn ein kle ines lllutgefall. 

Abb. 25. Leiomyoma uteri (Rind). 140 x. 
Hamatoxylin. 

Langs·, quer- und schraggetroffene Muskel­
bunde!. Stabchenform del' Kerne. 

sind (Fibromatose). Schnittflache harter Fibrome zeigt haufig geflechtartigen Aufbau. 
Mutterboden: faseriges Bindegewebe. 

Histologisch ist das Verh1iJtnis zwischen Kernen und Grundsubstanz in 
verschiedenen Abschnitten eines Fibroma durum (Abb. 24) Schwankungen 
unterworfen. Der geflechtartige Aufbau tritt in Form bundel- oder zug­
weiser Zusammenfassung der Geschwulstbestandteile hervor, die bald langs (a), 
bald quer, bald schrag (b) im Schnitt getroffen sind. In der Nachbarschaft 
von BlutgefaBen, die in Fibromen stets nachweis bar sind, findet sich oft 
besonders dichte Anhaufung von Geschwulstzellen (c). Die Betrachtung mit 
st. V. enthullt die charakteristische Form der Zellkerne: in langs getroffenen 
Bundeln sind sie ausgesprochen spindelig, wahrend sie in quer- und schrag­
get.roffenen in rundlicher oder langsovaler Form sich darstellen. Die Zellform 
ist nur in ganz jungen Fibromen sichtbar (Fibroblasten) . 1m allgemeinen sieht 
man zwischen den Zellen nur Grundsubstanz, die bald fein-, bald grobfaserig, 

Seifried, Histopatbologie. 3 
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parallel, unregelmaBig verlaufend, sich verflechtend, bald in hyaline, homogene 
Massen umgewandelt ist. Letzteres trifft fur das Keloidfibrom zu, bei dem es 
sich selten um eine echte Geschwulst, sondern um hypertrophisch, in obiger 
Weise umgewandeltes Narbengewebe handelt (Narbenkeloid). 

Unter "Fi broma molle" werden durchscheinende, saftige Schleimhautgeschwiilste 
(z. B. Nasenpolypen) verstanden, die histologisch aus durchsichtigem, maschigem, odema· 
tosem Bindegewebe mit sternformig verzweigten Zellen aufgebaut sind und haufig Ent· 
ziindungszellen enthalten. 

Myoblastoma (lllyoma). (Beispiele aus der Gruppe der Muskelgewebsge. 
schwulste.) Das Leiomyom (Myoma laevicellulare) ist aus glatten Muskelfasern, 
das Rhabdomyom (Myoma striocellulare) aus quergestreiften Muskelfasern 
aufgebaut. Erstere sind ausgereifte, gutartige Geschwulste, letztere hauIig 
unreife, bosartige Gewachse (myoplastische Sarkome, Myosarkome). 

LeioIDvoblsstoma (Leiomyoma). RotlichweiBe, scharf umschriebene, knotige, bisweilen 
polypose Tumoren derber Konsistenz von zum Teil erheblicher GroBe und deutlich faszi· 
kularem Bau auf der Schnittflache. Haufig multiples Auftreten im Uterus der Haustiere. 
Bei EinschluB von driisenartigen Bildungen = Adenomyom. Muttergewebe: Glatte 
Muskelfasern. 

Abb.25 zeigt einen Schnitt durch ein Leiomyom des Uterus einer Kuh 
bei VAN GIEsoN.Farbung. Schon bei schw. V. fallt die faszikulare Anordnung 
der Geschwulstzellen auf. Sie sind in schmaleren oder breiteren Bundeln 
zusammengefaBt, die langs, quer und schrag im Schnitt getroffen sind. Zwischen 
den Muskelbundeln liegen sparlich bindegewebige Bestandteile, die auch Blut· 
gefaBe fuhren. Wenn der bindegewebige Beisatz reichlich ist, wird von Leio· 
myoma fibrosum gesprochen. Die st. V. laBt verschiedene Besonderheiten gegen· 
uber dem oben besprochenen Fibrom erkennen. Sie bestehen in der schonen 
parallelen Anordnung der Iiings getroffenen, schmalen, langen, an den Enden 
abgerundeten Kerne (Stabchenform). Diese liegen in einem homogenen oder 
auBerst feinfaserigen Protoplasma (Myofibrillen !). Quer. oder schraggetroffene 
Bundel ergeben verschiedene Bilder: die einzelnen Zellen sind deutlicher begrenzt, 
langlichoval oder rund in der Form und haufig von feinsten Bindegewebs. 
faserchen netzformig umgeben. In alteren bindegewebsreichen und muskel· 
armen Partien kommt bisweilen eine hyaline Sklerose des Bindegewebes vor. 
Die Bindegewebsfasern lassen sich von Myofibrillen am besten mit Hilfe der 
VAN GIESON . Farbung unterscheiden: erstere = rot, letztere = gelb. Sekundare 
Veranderungen in Myomen, wie N ekrose und Verkalkung sind die Folgen 
schlechter GefaBversorgung. 

b) Unreife Bindesubstanzgeschwiilste (Sarkome). 

IX) Sarkome niederster Gewebsreiie. 
(Beispiele aus der Gruppe der eigentlichen Bindesubstanzgeschwillste.) 

RundzellensarkllID. Graurotliche oder grauweiBliche, weiche, sehr bosartige Geschwiilste. 
Wuchsform: Knotig oder diffus infiItrierend mit Neigung zum Zerfall. Mutterboden: 
Bindesubstanzen im weitesten Sinne des Wortes, einschlieBlich Nerven· und Muskel. 
gewebe. 

Histologisch bestehen diese Sarkome aus zahlreichen, kleineren oder groBeren, 
rundlichen Zellen, die zwischen einer faserigen Grund· oder Intercellularsubstanz 
liegen, deren Herkunft unbekannt ist. In unserem Praparat (Abb. 26) handelt 
es sich um ein groBzelliges Rundzellensarkom. Die Geschwulstmasse ist 
aus ziemlich dicht liegenden, groBen Zellen zusammengesetzt, die bei st. V. 
rundliche, ovale, dunkelgefarbte, chromatinreiche Kerne, aber fast keine Proto· 
plasmaleiber erkennen lassen. Entsprechend der Neigung solcher Gewachse 
zum Zerfall zeigen viele Kerne bei st. V. degenerative Veranderungen in Form 
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von Hyperchromatosis (b), Kernwandhyperchromatosis, Kernwandsprossung 
und Karyorhexis (naheres tiber diese Begriffe s. S. 10). Daneben sind auch 
einzelne Kernteilungsfiguren sichtbar (a). In manchen Geschwtilsten sind die 
Sarkomzellen wesentlich kleiner als diese hier und gleichen weitgehend typischen 
Lymphocyten = ziemlich reife, sog. lymphoplastische Sarkome. Die Sarkom­
zellen liegen in unserem Priiparate (besonders bei st. V.) in einer leicht faserigen , 

b o 

b __ 

Abb. 26. Grol3zelliges Rundzellensarkom 
(Mensch). 180 x . Hamatoxylin. 

a Kernteilnngsfiguren in Sarkomzellen, b hyper­
chromatische Zellkerne, c retikuiare Grundsub­
stanz, d Lymphocytenansammiungen, e Gefal3 
mit Einbrnch von Sarkomzellen, f fibl'illares und 

homogcnisiertes Bindegewebe. 

" d c 

Abb. 27. Kleinze\liges Spindelzellensarkom 
(Hund). 180 x . H amatoxylin. 

a quer-, b iil,ngsgetroffene Zellbiinde l, c Mitosen in 
Sarkomzellen, d Biindel rei fer Bindegewebszellen. 

retikular angeordneten Grundsubstanz (c) , die wahrscheinlich von den Sarkom­
zellen selbst gebildet wird. Ais Stroma sind einzelne Ztige fibrillaren, homo­
genisierten Bindegewebes (f), sowie GefaBchen von capillarer GroBe zu sehen, 
urn die herum Ansammlungen von kleinen Lymphocyten (d) (perivascu­
lare Infiltrate) sich finden . Letztere sind als Ausdruck einer im Gewachs 
sich abspielenden, sekundaren Entztindung anzusehen. Bei (e) ist der 
Einbruch der Sarkomzellen in ein kleines BlutgefaB sichtbar (Zeichen der 
Bosartigkeit) . 

Spindelzelle.nsarkom. Weil3liche Geschwiilste von etwas harterer Konsistenz als die 
Rundzellensarkome. Sehr bosartig. Wuchsform: expansiv und infiItrativ; gleichmal3ige 
fas7.ikular gegliederte Schnittflache. Mutterboden: Bindegewebssubstanzen im weiteren 
Sinne. 

Abb. 27 zeigt ein Sarkom, das in der Hauptsache aus kleinen, spindeligen 
Zellen aufgebaut ist = kleinzelliges Spindelzellensarkom. Schon bei schw. V. 

3* 
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liWt sich stellenweise parallele Anordnung und Zusammenfassung der dicht 
gelagerten Zellen zu Bundeln feststellen, die im Schnitt teils langs, teils quer 
getroffen sind (a und b) (Verflechtung). Zellkerne bei st. V. rundlich, langlich­
oval, spindelig, sehr chromatinarm, oft blasig aussehend. Zahlreiche Mitosen 
verschiedenster Form (c). Die Protoplasmaleiber der einzelnen Zellen sind an 
Stellen weniger dichter Lagerung als langliche, spindelige Formelemente deutlich 
erkennbar, wahrend an Stellen dichterer Lagerung eine scharfe Abgrenzung 
der Zellelemente nicht moglich ist. Faserige Grundsubstanz tritt auch bei st. V. 

Abb.28. Riesenzellensarkom (Epulis sarco­
matosa , Hund). 160 x . H amatoxylin. 
ZaWreiche Riesenzellen in zellreichem 

Sarkomgewebe. 

Abb. 29. Chondroplastisches Sarkom (Eierstocks­
m etastase, Schaf). 140 x. Hamatoxylin-Eosin. 
a wuchernde, vielgestaltige Chondroplasten, 
b kleine Bllltgefalle, c Insel von Knorpelgewebe. 

nur andeutungsweise in Erscheinung. Zwischen diesen so charakterisierten 
Sarkomzellen sind dicht nebeneinander Bundel von Zellen mit langgestreckten, 
spindelformigen, schmalen Kernen und schwer abzugrenzendem Zelleib sichtbar, 
die als ausgereifte Bindegewebszellen zu betrachten sind (d). Capillaren und 
groBere GefaBe sind sparlich. In ihrer Umgebung meist faseriges Bindegewebe. 
GroBzellige Spindelzellensarkome lassen den Charakter der Zellen deutlicher 
erkennen. 

Polymorpbkemiges Sarkom. Sarkome mit groBer Unreife der Zel1elemente 
zeigen eine solche Variabilitat in Form, GroBe und Struktur der einzelnen 
Kerne und ZeIlen, daB von "Zellverwilderung" oder polymorphkernigen Sar­
komen gesprochen wird. Dabei kommen aIle Formen der normalen und patho­
logischen direkten und indirekten Kern- und Zellteilung vor, was auf ein 
ganz regelloses und sturmisches Wachstum hindeutet. Die Zwischensubstanz 
dieser polymorphkernigen Sarkome gleicht derjenigen der bereits besprochenen 
Sarkomarten. 
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Riesenzellensarkom. Riesenzellensarkome sind Geschwiilste, die mehr oder weniger 
zahlreiche Riesenzellen (Proliferations· oder Konglutinationsriesenzellen s. S. 24) ent­
halten. Die vom Knochengewebe ihren Ausgang nehmenden Sarkome, wie sie be­
sonders bei Hunden am Kiefer als Epulis sarcomatosa vorkommen, besitzen diese Eigen­
tiimlichkeit. 

Derbe Gewachse. Wu.<l.46,f.orm: ortlich zerstorend ohne Neigung zur Metastasenbildung. 
Muttllr\1o.den: Periostales Gewebe, myeloretikulares Gewebe. 

Histologischer Aufbau aus zellreichem Grundgewebe mit zahlreichen, da­
zwischen liegenden groBen Riesenzellen, reichlichen GefiiBen und bisweilen 
auftretendem Knochengewebe, sowie entziindlichen, zelligen Infiltraten. Das 
Grundgewebe besteht bei st. V. (s. Abb.28) aus spindeligen und rundlichen 
Zellen mit fibrilliirer Zwischensubstanz in wechselnder Menge. Die in groBer 
Zahl darin eingelagerten Riesenzellen enthalten viele gleichmiiBig gestaltete, 
in der Mitte der Zellen angeordnete Kerne, so daB an der Peripherie ein Proto­
plasmasaum freibleibt. Sie gleichen weitgehend den Osteoclasten und verleihen 
diesen Geschwiilsten ein charakteristisches Aussehen. 

(3) Sarkome hoherer Gewebsreije. 
(Beispiele aus der Gruppe der Bindesubstanzgeschwiilste im weiteren Sinne.) 

CbondroJllastisehell .sukom (ChondrOllarkAlm). Je nach Menge der von den Sarkomen 
gebildeten knorpeligen Substanz handelt es sich urn Gewachse weicherer oder festerer 
Konsistenz von meist hyalinem, opalescierendem Aussehen. Sie gehen in der Regel vom 
Skelet aus und sitzen entweder dem Knochen auf (periostale Entstehung) oder entwickeln 
sich zentral im Knochen, verdrangen das Mark, perforieren die Rinde und breiten sich 
unter dem Periost aus = endostale Entstehung. Bildung von Tochtergeschwiilsten ist 
haufig. In den Primar- und Sekundargewachsen finden sich GefaBe, Blutungen, Er· 
weichungen, Verschleimungen, Cystenbildungen, Verkalkungen. 

Abb.29 stellt einen Schnitt durch eine Eierstocksmetastase eines chondro­
plastischen Sarkoms beim Schafe dar. Bei Betrachtung mit schw. V. zeigt sich 
die Geschwulst aus zwei Zellarten zusammengesetzt, niimlich aus dicht­
gedriingt liegenden, liinglichen und vielgestaltigen Zellen, zwischen denen Inseln 
reguliiren Knorpelgewebes eingelagert sind. Bei den ersteren handelt es sich 
urn indifferente Chondroplasten (a), die gehiiuft urn BlutgefiiBe (b) herum 
auftreten, sonst aber in ziemlich gleichmiWiger Verteilung vorhanden sind. Bei 
Betrachtung mit st. V. sind die Zellgrenzen schwer feststellbar. Die Kerne 
scheinen vielmehr in einer ziemlich homogenen Grundsubstanz zu liegen. Sie 
zeigen groBe Variabilitiit in Form und Bau. 1m allgemeinen sind es rundliche, 
rundlichovale, spindelige, stiibchenfOrmige, eingekerbte und gelappte Gebilde. 
Auch ihr Chromatingehalt und ihre Struktur bieten groBe Verschiedenheiten. 
Neben blassen (chromatinarmen) finden sich dunkle (chromatinreiche) mit 
feinkorniger oder klumpiger Beschaffenheit des Chromatins. Direkte und 
indirekte Kernteilungsfiguren, auch solche von pathologischem Aussehen sind 
ebenso hiiufig wie degenerative Vorgiinge (Pyknosis, Kernwandhyperchromatosis, 
Karyorhexis u. a.). Zwischen diesen Zellen und den Knorpelinseln (c) bestehen 
flieBende Ubergiinge. Der gebildete Hyalinknorpel erreicht selten vollkommene 
Reife. Ein Teil der Zellen Iiegt in Kapseln, ein anderer Teil nicht. Die Knorpel­
substanz ist homogen. Sie kann verkalken; sogar Knochenbiilkchen konnen 
gebildet werden = osteoplastisches Sarkom. 

AngiopJutislilies Barkow (Angiosarkom). Makroskopisches Aussehen uneinheitlich. 
Bisweilen multiples Auftreten. Lokal zerstiirend, selten Tochtergeschwiilste bildend. 
Mutterboden: Endothelien der Blut- und LymphgefaBe = Hamangioendotheliom bzw. 
Lymphangioendotheliom. 

Histologisch besteht das Wesen dieser Geschwiilste in der GefiiBneubildung. 
Allerdings kommt es dabei - im Gegensatz zu den Angiomen - nicht zur 



38 Gesteigerte Lebensvorgange in Zellen und Geweben. 

Entstehung typischer Endothelrohren; die Differenzierung bleibt vielmehr auf der 
Stufe der Endothelsprossen stehen, die netzartig zusammenhangende Zellstrange 
von solider oder alveolarer Struktur bilden. Bisweilen wuchern sie auch diffus 
und gleichen so, da die Endothelzellen sarkomzellenartiges Aussehen besitzen, 
gewohnlichen Sarkomen oder Fibrosarkomen. In anderen Fallen geht die 
Ausreifung so weit, daB ein netzartig verbundenes Kanal- oder Rohren­
system entsteht, dessen Wand aus einer oder mehreren Lagen von Endothelien 
aufgebaut ist. Eine solche Form eines Angioendothelioms zeigt Abb. 30. Es 

Abb. 30. Angioendotheliom (Haut, Hund) . 
140 x . Hamatoxylin·Eosin. 

a Kanale von mehrschichtigen "sarkomartigen" 
Zellen umgeben, b solide Zellstrange, 
c feinfibrillares Stroma mit GefaJ.len. 

Abb. 31. Lebermetastase eines melanoplastischen 
HautsarkoIDs (Pferd). 100 x . Hamatoxylin-Eosin. 

Pigmentierte, epitheliihnliche Sarkomzellen 
inmitten von Lebergewebe. 

stammt aus der Haut eines Hundes. Bereits bei schw. V. ist der eigenartig 
alveolare Aufbau der Geschwulst deutlich zu erkennen. Bei Anwendung st. V. 
erweisen sich die Wande der verschieden weiten, runden, ovalen und lang lichen 
Hohlraume aus einer oder mehreren Lagen langlicher und rundlicher Zellen mit 
ebensolchen chromatinreichen Kernen zusammengesetzt (a) . Da die gewucherten 
Endothelien an verschiedenen Stellen ausgesprochen kubische Form besitzen, 
so gewinnt die Geschwulst eine auffallende Ahnlichkeit mit epithelialen, drusigen 
Bildungen (tubulOses, adenomartiges Endotheliom) oder, wo solide Zellstriinge 
sich dazwischen ausdehnen (b), mit adenocarcinoma to sen Neubildungen. 
Zwischen dem Geschwulstgewebe breitet sich ein strangartiges, feinfibrillares 
Stroma (c) aus, das normale Blut- und LymphgefaJ3e (mit dunnen, langgestreckten 
Endothelien ausgekleidet) fuhrt. In Hamangioendotheliomen enthalten die neu­
gebildeten Rohren Blutkorperchen, deren Herkunft strittig ist. Sie konnen 
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aber auch leer sein. Die in Lymphangioendotheliomen gebildeten Hohlraume 
schlieBen meistens serose oder hyaline Massen ein. 

Die sog. Peritheliome nehmen aus BlutgefaBen ihren Ursprung, die besondere adven­
titielle BelegzeIIen (Perithelien) besitzen. Diese Geschwiilste gleichen den oben beschriebenen 
mit dem Unterschiede, daB die Geschwulstzellen in mehreren Lagen auf einem normal ent­
wickelten capillaren Endothelrohr sich ausdehnen. 

Endotheliome konnen auch von den platten Belegzellen der meningealen Lymph­
raume des Zentralnervensystems und von den Deckzellen der serosen Haute ausgehen. 
Bei diesen fehlt der angioplastische Wachstumstyp. 

MelanoJllastisches Sarkom (Mellmoaarkom). Besondere Form bOsartiger Sarkome, die 
durch PJ.gmentgehalt ihrer Zellelemente auBen und auf der Schnittflache braunliche bis 
schwarze Farbe aufweisen. Haufigstes Vorkommen in der Haut des Pferdes (Schweif­
wurzel, Anus, Praputium, Euter). Wuehsform: knotige und knollige Gewachse von 
raschem Wachstum und erheblicher GroBe; friiher Einbruch in GefaBbahn und Bildung 
von bisweilen pigmentlosen Tochtergeschwiilsten. Mutterboden: Pigmenttragende Zellen 
der Haut, des Auges, des Zentralnervensystems, der Pigmentnaevi (s. S.18). 

Der histologische Aufbau der Melanosarkome ist verschieden je nach Art 
des Mutterbodens. Bei Abstammung von pigmentfiihrenden Zellen der Epi­
dermis tragen sie mehr epithelialen Charakter, wahrend sie bei Entstehung 
aus bindegewebigen Elementen (sog. Chromatophoren) sarkomahnliches Aus­
sehen besitzen = Chromatophorome. Da die Herkunft des pigmenttragenden 
Gewebes nicht in allen Fallen zu ermitteIn ist, sollten die Pigmentgewachse 
unter der Bezeichnung "maligne Melanome" zusammengefaBt werden. Abb.31 
stellt einen Schnitt durch eine Lebermetastase eines malignen Melanoms vom 
Pferde dar. Das Geschwulstgewebe ist gegeniiber dem umgebenden Leber­
gewebe scharf abgesetzt. Die Geschwulstzellen liegen dicht an dicht und ver­
drangen das Lebergewebe vollkommen. Sie bestehen (st. V.) in der Hauptsache 
aus protoplasmareichen, im allgemeinen rundlichen, seltener polymorphen, 
groBen Sarkomzellen von epithelahnlichem Charakter. Ihr Protoplasma enthalt 
mehr oder weniger zahlreiche, braunliche Pigmentkorner in Form feinster 
Granula, seItener groBerer Schollen. Ein Teil der Geschwulstzellen ist frei von 
Pigment. In anderen kann die Pigmentablagerung so hochgradig und iiber­
stiirzt sein, daB die Zellkerne iiberdeckt sind und Zellentartung eintritt. In 
solchen Fallen werden Pigmentmassen frei und finden sich dann auBerhalb von 
Zellen. Ein besonderes Stroma (Bindegewebsgeriist) tritt in dieser Leber­
metastase nicht in Erscheinung. Aus Chromatophoren hervorgegangene maligne 
Melanome zeigen mehr den faszikularen Aufbau von Spindelzellensarkomen 
(s. S.35). Sie sind aus langgestreckten, spindeligen und verzweigten Zellen 
aufgebaut, die zum Teil pigmenthaltig, zum Teil pigmentfrei sind. 

c) Reife ellitheliaie Gescllwiilste. 
Papillom = reite DeckepWtelgescRwulst. Rundliche, warzige, hOckerige, lappige, zottige, 

blumenkohlartige, breitbasig oder gestielt der auBeren Haut und den mit mehrschichtigem 
Epithel ausgestatteten Schleimhauten aufsitzende Gewachse. Harte Papillome bestehen 
aus derbem Bindegewebe und geschichtetem, verhornendem Plattenepithel; weiclJe Papillome 
sind aus zartfibrillarem Bindegewebe mAt Schleimhautepitheliiberzug aufgebaut. Durehaus 
gutartige Gewachse. Mutterboden: AuBere Haut (z. B. bei Pferd und Rind), Schleim­
hiiute des Oesophagus (Rind) und dcr Harnblase, seltener Epithelbelag der Hirnventrikel, 
der Plexus ehorioidei u. a. Haufig multiples Auftreten = allgemeine Papillomatosis. 

Histologisch bestehen die PapiIlome wie alle epithelialen Gewachse aus dem 
epithelialen Geschwulstparenchym und einem bindegewebigen Stroma, in dem 
die GefaBe verlaufen. 1m Gegensatze zu den unreifen epithelialen Geschwiilsten, 
den Carcinomen, besteht in den Papillomen zwischen Parenchym und Stroma 
eine Art Gleichgewichtslage, so daB das Ergebnis der Bildung eine iibertriebene 
Nachahmung des Papillarkorpers der Haut oder der Struktur gewisser Schleim­
hiiute darstellt. Die Bildung beginnt mit einer Wucherung des Epithels in Form 
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von Falten, in die das gefaBfiihrende Bindegewebe zum Zwecke der Ernahrung 
einwachst. Das Epithel selbst beschrankt sich auf die Oberflachenbekleidung, 
ohne die Neigung zu besitzen, selbstandig in die Tiefe, in den Papillarkorper 
und das Corium vorzudringen, was als Hauptunterschied gegeniiber den bos­
artigen Deckepithelgeschwiilsten zu beach ten ist. 

Dieser charakteristische Aufbau des Papilloms ist aus Abb. 32 ersichtlich 
(Hautpapillom yom Pferde). Bei LupenvergroBerung tritt die machtige Wuche­
rung der Epidermis und der zottige Bau des PapiIlarkorpers deutlich hervor. 

d b 
Aus einer gefaBreichen 
Unterlage, dem Corium 
(a) steigen feine und 
plumpe, kurze und lange, 
unverzweigte und viel­
seitig sich verzweigende, 
bindegewebige Papillen 
(b) in die Hohe. Sie 
sind langs, schrag und 
quer getroffen, besitzen 
feinfibrillaren Bau und 
enthalten GefaBe capil­
larer Artung. Die Pa piIlen 
sind an ihrer Oberflache 
mit einem mehrschich­
tigen, stark gewucherten, 
verhornenden Platten­
epithel (Epidermis) be-

~;;~~'d--!\ kleidet (c), des sen Schich­

Abb. 32. Papillom der aufleren Haut (Pferd). 12 x. 
Hamatoxylin·Eosin. 

a Corium, b langs· und quergetroffene Bindegewebspapillen, 
c Epithelbekleidung mit Hyperkeratose (d), e Verwischung des 

papillosen Charakters. 

tung in der Regel senk­
recht zur Papillenober­
flache verlauft, und das 
an der Oberflache ver­
mehrte Verhornung = 
Hyperkeratose infolge 
schlechterer Ernahrung 
aufweist (d). Die Dicke 
des Epithelbelages ist 
verschieden: rechts oben 
(s. Abb. 32) tragen die 
Papillen ein verhaltnis­

maBig normales Epithel, wahrend im linken Teil eine erhebliche Verbreite­
rung vorliegt. Dort liegen die Papillen so dicht und sind so vielverzweigt 
(zahlreiche Querschnitte), daB durch Verschmelzung der Epithelbelage benach­
barter Zotten, der papillose Charakter der Geschwulst verwischt (e) wird· 
oder verloren geht. Epithelmassen liegen hier zwischen bindegewebigen Septen 
und tauschen krebsahnliche Bildungen vor. In Wirklichkeit wuchert aber 
nirgends das Epithel in den Papillarkorper oder in das Corium hinein. Bei 
st. V. sind Zusammensetzung der Zotten, die in ihnen enthaltenen GefaBe 
und der Epithelbelag noch einer naheren Betrachtung zu unterziehen. 

Adenome = reile Driisenepithelgeschwiilste. An Oberflachen knotige, polyp6se, lappige 
Gewachse; im Inneren von Organen kugelige, knollige, meist abgekapselte Geschwiilste. 
Nicht selten multiples Auftreten. Gutartig. Wenn b6sartig = maligne Adenome. Mutter-
boden: Driisenepithelien jeglicher Art. . ... 

Tubulare, alveolare, follikulare Adenome werden unterschieden, aber die Grenzen 
zwischen diesen Formen k6nnen nicht immer scharf gezogen werden. Entstehung der . 
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Adenome entspricht der normalen Driisenentwicklung, d. h. Bildung von Epithel und 
Bindegewebe steht in gegenseitiger, planvoller Abhangigkeit. Trotzdem weicht das Ergebnis 
der Bildungen von driisigen Mutterorganen durch Mangel an Differenzierung und Organisa­
tion weitgehend ab (Mangel an Ausfiihrungsgangen, veranderte Sekretion, Retention von 
Sekreten und Cystenbildung). 1m letzteren FaIle wird von Cystadenom oder von Cystoma 
gesprochen. Wenn an den neugebildeten Driisen- oder Cystenwanden zottige, sich ver­
zweigende, papillenformige, epithelbekleidete Auswiichse entstehen, so werden die ent­
stehenden Gewachse als Adenoma papilliferum bzw. Cystadenoma papilliferum bezeichnet. 

Abb. 33. Papilliferes Gallengangsadenom (Hund). 
70 x. Hamatoxylin-Eosin. 

a bindegewebiges, gefiiLlfiihrendes Stroma, 
b mit kubischem Epithel iiberzogene Papillen, 

c Fiicherung der driisenartigen Hohlraume. 

o c 

Abb. 34. Fibroadenoma mammae (Hiindin). 
80 x . Hiimatoxylin-Eosin. 

a Querschnitte durch kniitchenfiirmig zusammen­
liegende, epithelbekleidete Hohlraume, 

b, c zirkularer Faserverlauf des Bindegewebes, 
d GcfaBe, e Sekret in Driisenhohlraumen. 

Abweichungen von normalen Driisen zeigen die Adenome auch durch die verschieden­
gradige und verschiedenartige Bindegewebsbeteiligung. In manchen Adenomen iiberwiegt 
der bindegewebige Anteil = Fib~oadeno.ml1' 

Beispiele. Abb.33 zeigt einen Schnitt durch ein von den Gallengangen 
ausgehendes papilliferes AdenoID vom Hunde. Bei der Betrachtung mit schw. V. 
tritt die Analogie zwischen Papillom und Adenom klar zutage. Auch hier 
Zusammensetzung aus bindegewebigem Stroma und Epithel (kubisches Gallen­
gangsepithel). Bei st. V. ist das Stroma ein fibrillares, an manchen Stellen 
sich verflechtendes, blutgefaBtragendes Bindegewebe von gewohnlichem Bau (a). 
Es stellt die Propria fur das Drusenepithel. Von den Wanden der verschiedenen 
Drusenhohlraume ragt es in Form schmaler Septen zottenartig, papillenformig, 
vielfach sich veras teInd und verzweigend, mit einfacher Lage eines kubischen 
Epithels uberzogen in die Hohlraume hinein (b). Manche dieser Septen durch-
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ziehen die Hohlraume, verbinden sich mit der gegenseitigen Wand und fiihren 
so zu einer regelrechten Facherung der Driisenlumina (c). In dem oberen Driisen­
raum sind Epithelzotten flach getroffen. In der Mitte liegen desquamierte 
(abgestoBene) Epithelien. Galliger Inhalt fehlt. 

In Abb.34 lernen wir ein Fibroadenoma mammae einer Hiindin kennen. 
Es handelt sich urn ein tubulOses Adenom. Die vorhandenen Driisenschlauche 
liegen in scharf begrenzten Gruppen beisammen und bilden wenig verzweigte, 
kurze, mit einfacher Epithellage versehene Kanale mit engerem und weiterem 
Lumen (a). Eine scharfe Differenzierung in Alveolen und Driisenausfiihrungs­
gange ist nicht gegeben. Die Bindegewebsentwicklung ist umfangreich. Urn 
die Driisengruppen herum zeigt es deutlich zirkularen Faserverlauf und kon­
zentrische Ringbildung. Selten umgibt es in gleicher Weise einzelne Driisen­
hohlraume (c) = Fibroadenoma pericanaliculare. Beim Einwuchern des Binde­
gewebes in die Driisenhohlraume = Fibroadenoma intracanaliculare. Das Binde­
gewebe ist sehr zellarm und faserreich und enthalt zahlreiche kleinere und 
groBere GefaBe (d). Bei st. V. ist das stark verfettete, helle Driisenepithel mit 
seinen basalstandigen Kernen deutlich zu erkennen. Einige Driisenlumina (e) 
enthalten geringe Mengen Sekret = milchsezernierendes Mammaadenom. 

d) Unreife epitheliale Geschwiilste. 
Carcinome (Krebse) = bOsartige Geschwiilste epithelialer Abkunft. An Oberflachen 

je nach Muttertoden knotige, pilzartige, polypose, blumenkohlartige, weiche oder harte 
Gewachse; im Inneren von Organen diffuse, weiche und harte Infiltrationen bildend. 
Schnittflache: derb oder weich (Krebsmilch). Zerstorendes, organdurchsetzendes Wachstum, 
ausgesprochene Bosartigkeit, Metastasenbildung (auf dem Lymph- und Blutwege), Neigung 
zu Rezidiven und zum Zerfall (zentrale Nekrose der Knoten fiihrt zur Eindellung der 
Oberflache = Krebsnabel). Allgemeinwirkung = Krebskachexie. Mutterboden: Deck­
und Driisenepithelien jeglicher Art. 

Dementsprechend Einteilung in Deckepithel- und Driisenepithelkrebse. Zellformen, 
Entwicklung des Stromas und des Geschwulstparenchyms, Sekretions- und Entartungs­
vorgange bestimmenBe~~ichnung: z. B. Plattenepithel-, Zylinderepithel-, Flimmer­
epithelcarcinome. Uberwiegt das Stroma, so wird von Scirrhus = harter Krebs, 
iiberwiegt das epitheliale Geschwulstparenchym, so wird von Medullarkrebs = weicher 
Krebs gesprochen. Weist ein Carcinom Besonderheiten nicht auf, so wird es als Carcinoma 
sim plex bezeichnet, besteht es aus soliden Nestern und Strangen von GeschwulstzelIen, 
so ist der Name Carcinoma solidum iiblich, werden in ihm Driisenschlauche gebildet, 
so liegt ein Adenocarcinom vor. Weiterhin sind die Bezeichnungen: Adenocarcinoma 
cysticum, Horn-, Gallert- und Kolloidkrebs, osteoplastischer und angio­
plastischer Kre bs u. a. angebracht, wenn entsprechende Stoffe gebildet oder entsprechende 
Eigentiimlichkeiten des Baues gegeben sind. 

Von gewohnlichen atypischen Epithelwucherungen (chronische Entziindungen, regenera­
tive, hyperplastische Vorgange) sind Krebse bisweilen schwer zu unterscheiden. 1m Gegen­
satze zu diesen und besonders zu den gutartigen epithelialen Gewachsen handelt es sich 
beim Krebs nicht um ein planvolles Zusammenwirken zwischen Epithel- und Bindegewebe, 
sondern urn ein eigenmachtiges, schrankenloses Vordringen des ersteren in Form von Zapfen 
und Strangen in die bindegewebige Unterlage und deren Lymphspalten hinein, mit der 
Neigung zur Zerstorung (destruierende Heterotopie). Dazu kommt noch als ausschlag­
gebend fiir die Feststellung des Krebses: die auBerordentliche Kernvariabilitat der epi­
thelialen Wucherung (GroBe, Gestalt, Chromatingehalt, pathologische Zellteilungen) als 
Ausdruck ungeordneter, planloser Zellvorgange. 

Beispiele. Plattenepithelkrebs der Rant. Mutter b od en: Geschichtetes 
Plattenepithel der auBeren Raut (s. Abb. 35: Plattenepithelkrebs des Penis 
yom Pferd). Bei schw. V. fallt der Unterschied gegeniiber einem gewohnlichen, 
gutartigen Papillom sofort auf. Hier trifft zwar ebenfalls die Zusammensetzung 
aus einem bindegewebigen Stroma (c) und einem epithelialen Parenchym (a, b) 
zu, aber es ist ohne weiteres ersichtlich, daB es sich hier nicht urn eine iiber­
triebene Nachahmung des Papillarkorpers handelt, sondern daB das Epithel 
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in Form von Zapfen und Striingen das Stroma durchsetzt. Die epithelialen 
Parenchymkorper besitzen, je nachdem sie im Schnitt getroffen sind, verschiedene 
GroBe und Gestalt. In unserem Schnitte stellen sie meist liingliche, bisweilen 
unregelmiiBige, zusammenhiingende Epithelinseln dar, in deren Innerem teil­
weise geschichtete Hornmassen sichtbar sind (a). Betrachtung bei st. V. liiBt 
epidermisartigen Aufbau der Epithelzapfen erkennen und zwar in der Art, 
daB zwischen der dem Stroma anliegenden Basalzellenschicht in der Richtung 
nach dem Zentrum zu, die verschiedenen Epidermisschichten, wie Stratum 

b a c 0. 

Abb. 35. Verhorncnder PJattenepithelkrebs 
(Penis, Pferd). 70 x. Hamatoxylin-Eosin. 

a Epithelzapfen mit geschichteten Hornkugein, 
b Epitheizapfen ohne Verhornung, 

c bindegewebiges, fibrillares Stroma. 

a b 

Abb. 36. BasaJzelienkrebs ~ Basaliom (Haut, 
Mensch). 80 x. Hamatoxylin-Eosin. 

a driisenahnliche Epitheischiauche, b binde­
gowebiges Stroma mit Rundzelleninfiltraten. 

germinativum, spinosum, granulosum, corneum in Erscheinung treten. Nicht 
an allen Epithelzapfen treten diese Schichtungen in ihrer Gesamtheit und 
typischen Anordnung hervor. Immerhin sind das Stratum germinativum, 
spinosum und corneum fast uberall zu erkennen. Das Stratum corneum bildet 
im Zentrum sog. Schichtungskorper, die auch Cancroid- oder Hornperlen (a) 
genannt werden. Sie sind fur den Krebs nicht charakteristisch. Was die feinere 
Struktur der Epithelzellen anbetrifft, so treten groBe Veriinderlichkeit in GroBe, 
Aufbau, Chromatingehalt der Kerne, sowie verschiedenartige Kern- und Zell­
entartungen zutage. Letztere find en sich besonders im Zentrum groBerer Epithel­
korper. Das gefaBfiihrende Stroma bietet keine Besonderheiten, abgesehen von 
bisweilen vorkommender Infiltration mit Rundzellen. 

Das wurzelartige, infiltrative Tiefenwachstum der Plattenepithelkrebse erklart die 
Unmoglichkeit endgiiltiger operativer Entfernung und die Rezidivbildung. 
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Basalzellenkrebs (Basaliom). Unter den Hautkrebsell f;nden sich Vertreter 
hoherer und niederer Gewebsreife. Wenn der Aufbau des eben besprochenen 
Plattenepithelkrebses in gewissem Grade noch an den Aufbau der normalen 
Epidermis erinnert, so zeichnen sich die Basalzellenkrebse durch Bildung 
solch indifferenter Epithelkorper aus, daB die Entstehung aus Deckzellen 
rucht mehr erkennbar ist. Diese Eigentumlichkeit findet in dem in Abb. 36 
dargestellten Basaliom Ausdruck. Der geringe Grad der Differenzierung pragt 
sich hier nicht nur in der polygonalen, rundlichen, ja sogar langlichen Form 
der Zellen aus, sondern vor allem in der Bildung lumenhaltiger, mit ein 

b 

Abb. 37 . Primllres Adenocarcinom des Rectums (Pierd). 75 x. HlImatoxylin·Eosin. 
a unregelmllllig gewucherte, aus Zylinderepithelien bestehende, drtisenartige Gebilde, die von der 

Darmschleimhaut aus nach Durchbrechung der Muscularis mucosae in der Submucosa sich 
ausgebreitet haben = infiltratives Wachstum, b bindegewebiges Stroma, c Schleimmassen. 

und zwei Zellagen ausgekleideter Epithelschlauche und cystenhaltiger Hohl­
raume, die weniger an Epidermiszapfen, als vielmehr an drusige Bildungen 
erillllern. Das Stroma, das zwischen dem Parenchym hinzieht, ist sparlich und 
zeigt Rundzelleninfiltrate. Als Mutterzellen solcher Gewachse werden indifferente 
Zellen der Epidermis angesehen, die wie bei der normalen Entwicklung die 
Fahigkeit der Drusenbildung (Schweil3- und Talgdrusen) beibehaIten haben. 

DriiseneDtthelkrebs. Das typische Bild eines Drusenepithelkrebses (der Darm­
schleimhaut eines Pferdes) ist in Abb.37 dargestellt. Es handelt sich dabei 
urn ein Adenocarcinoma simplex. Von den tubulOsen Drusen der Darmschleim­
haut wuchert das Epithel in die tieferen Schichten der Submucosa und 
zwar in Form drusenartiger Schlauche und verzweigter Gange, die mit Zylinder­
epithel und vereinzelten Becherzellen ausgekleidet sind (Carcinomschlauche). 
Mit diesen Bildungen ist nicht nur die Submucosa, sondern zum Teil auch noch 
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die Muscularis und die Serosa infiltriert. AuBer den drusigen Hohlraumen, 
die teilweise Schleimmassen enthalten, finden sich solide Zellnester und 
Zellstrange, die aus polymorphen Zellen oder aus ahnlichen Zellformen wie 
die Drusenschlauche zusammengesetzt sind. Zwischen dem eigentlichen Ge­
schwulstparenchym findet sich sparliches, zell- und gefaBarmes Stroma (b). 
Bei st. V. ist die dichte Lagerung der Zellen, ihre Mehrzeiligkeit, ihre Vielgestaltig­
keit, die zahlreichen in ihnen enthaltenen Kernteilungsfiguren, die verschiedene 
Lagerung der Kerne im Protoplasma, als yom normalen Darmdrusenepithel 
abweichend besonders zu beachten. 

e) Mischgeschwiilste. 

Gewachse von sehr verschiedenartigem makroskopischem Aussehen. Haufiger Bei· 
satz von Knorpel und Knochen oder von Organteilen, wie Haare, Haut, Zahne, Darm· 
und Extremitatenteile. M u t t e r bod en: Vollig undifferenzierte, pluripotente Gewebskeime. 

Histologisch ist diese Gruppe von Tumoren dadurch ausgezeichnet, daB 
ihr Parenchym aus mehreren Gewebsarten zusammengesetzt ist. Sind dies 
verschiedene Arten von Bindesubstanzen, so wird von gemischten Binde­
su bstanzgeschwulsten gesprochen, sind auch noch Epithelarten gleich­
zeitig vertreten, von Bindesubstanzepithelgeschwiilsten. Kompliziert 
zusammengesetzte Mischgeschwiilste werden Teratome, weitgehend differen­
zierte Embryome genannt. 

c. Allgemeine Histopathologie der Entziindung. 
Unter Entzundung im histopathologischen Sinne wird die durch Einwirkung 

von Entzundungsreizen (mechanischer, thermischer, toxischer, infektiOser, 
parasitarer Art) verursachte ortliche Gewebsreaktion im besonderen des Blut­
gefiiBsttitzgewebsapnarates verstanden. Sie stellt einen vielfaltig zusammen­
gesetzten, bis zu einem gewissen Grade zweckmaBigen Abwehrvorgang dar, 
mit dem Ziel der Beseitigung der Schadlichkeit oder des Ersatzes zugrunde­
gegangenen Gewebes. Die dabei sich abspielenden Gewebsvorgange zerfallen 
in: 1. alterative (degenerative), 2. exsudativ-infiltrative und 3. proliferative 
oder -produktive. 

1. Djl.l :alterative vorgang sind durch die Entzundungsnoxe bedingt und 
daher Entzundungsursache. Sie gehoren streng genommen nicht zum Ent­
zundungskomplex, konnen aber nicht immer scharf davon abgetrennt werden. 
Histopathologisch sind sie nicht einheitlich. Sie bestehen aus Nekrose 
(Plasmolyse, Karyolyse, Chromatolyse, Karyopyknose, Karyorhexis), fettiger 
Zellinfiltration und -degeneration, hydropischer Schwellung und vacuolarer 
Degeneration, triiber Schwellung und albuminoser Entartung (s. S. 4). Diese 
Prozesse ziehen auch die Zwischenzellsubstanzen in Mitleidenschaft. 

2. Die exsudativ-infiltratiyen Prozesse beginnen mit KreiRlaufstorullgen (ent­
zundliche capillare Hyperamie) und ihren Folgen (Randstellung der weiBen 
Blutkorperchen, GefaBwandschadigungen), die zum Austritt seroser, fibrin­
haltiger Fliissigkeit und zelliger Elemente aus der GefaBbahn, d. h. zur Ent­
stehung des entzundlichen Exsudats oder der entziindlichen Infiltrate (weil 
Flussigkeit und Zellen die Gewebe durchsetzen) fiihren. Unter den Exsudat­
zellen uberwiegen zu Beginn die neutrophilen Leukocyten mit ihren amoboiden 
Eigenschaften und ihrer chemotaktischen Sensibilitat, bei parasitaren Ent­
zundungsnoxen stehen die eosinophilen Leukocyten im Vordergrund; spater, bei 
langerer Dauer des Entziindungsprozesses, folgen die lymphocytaren Elemente 
(s. Z.N.S., S. 133), die Plasmazellen, die roten BIutkorperchen und BIutplattchen. 
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AuBer den Exsudatzellen, die sich an Ort und Stelle vermehren, finden sich 
im Entziindungsherd noch andere Zelllormen: die histiogenen Zellen und die 
Zellen des reticuloendothelialen Systems (Clasmatocyten, Adventitialzellen, 
Histiocyten, Monocyten, Polyblasten 1), ferner die Abkommlinge der seBhaften 
Bindegewebs- und GefiiBdeckzellen (Fibroblasten), die sich, soweit sie nicht 
zugrunde gehen, lebhaft mitotisch und amitotisch teilen. 1m Zentralneryen­
system spielt die Mobilisation der Glia eine bedeutsame Rolle (s. S. 135). A uf­
ga be dieser Zellelemen te: ZerstOrung und Beseitigung des entziindlichen 

d b 
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Abb. 38. Granulationsgewebe. 300 x. H amatoxylin·Eosin. 
a. Capillarsprossen, b neugebildete Capillaren, c Fibroblasten mit zahlreichen, verschiedenartigen K ern· 
teilungsfiguren, d Makrophagen, zum Teil in Mitose, e polymorphkernige Leukocyten, f L ymphocyten. 

Agens durch Phagocytose und Demarkation, wobei eine gewisse Arbeitsteilung 
eingehalten wird. Gleichzeitig damit erfolgt Resorption (Aufsaugung) des ent­
ziindlichen Exsudats nach Auflosung durch Leukocytenfermente und auf diese 
Weise Wiederherstellung des urspriinglichen Zustandes oder Wiederersatz des 
geschadigten Gewebes durch regenerative Wucherung. 

3. Die proliferativen oder produktiyen Yorgange (sog. reparative Entziindung) 
entwickeln sich entweder aus den exsudativ-infiltrativen oder beherrschen von 
vornherein das Bild. Sie treten vornehmlich bei chronis chen Entziindungen 
auf, konnen aber gleichwohl nicht immer als Ausdruck solcher betrachtet werden. 
Es handelt sich dabei um Zell- und Gewebsneubildungen, die unter dem Begriff 
des GranulationslJewebes zusammengefaBt werden. Dieses besteht (Abb. 38): 

1 Auf die Meinungsverschiedenheiten bezuglich Benennung, Abstammung und Deutung 
der Exsudatzellen wird hier nicht eingegangen. 
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aus neugebildeten Capillarsprossen (a), Endothelrohren mit groBen, proto­
plasmareichen Endothelzellen (b), aus vereinzelten polymorphkernigen (neutro­
philen, seltener eosinophilen) Leukocyten (e), Lymphocyten (f), Plasmazellen 
und gr6Beren, vielgestaltigen Zellelementen, von denen die Clasmatocyten 
(Blutzellen oder umgewandelte Fibroblasten) und die damit identischen Ieuko­
cytoiden Wanderzellen, Polyblasten und Makrophagen (d) zu nennen sind. 
AuBerdem nehmen an der Zusammensetzung des Granulationsgewebes die 
Abkommlinge der fixen BindegewebszeIlen, die Fibroblasten (c), einen erheb­
lichen Anteil. Viele dieser Zellen, vor aHem die Fibroblasten und Makrophagen 
befinden sich in Teilung. Endlich kommen noch vereinzelte mehrkernige Riesen­
zellen darin vor, die aus Bindegewebs- und Endothelzellen entstehen und der 
Phagocytose schwer resorbierbaren Materials dienen. 

Die Beteiligung dieser verschiedenen Zellelemente an der Zusammen­
setzung des Granulationsgewebes ist je nach des sen Alter Schwankungen unter­
worfen. Aus ihm findet allmahlich eine Umwandlung in derbes Binctegewebe 
statt, das mit zunehmendem Alter zellarmer und faserreicher wird, weniger 
Raum beansprucht und zu narbigen Einziehungen (Narbengewebe) der 
betreffenden Organoberflachen flihrt (s. z. B. chronische interstitielle Nephritis, 
S.1l8). 

Die Zusammensetzung des typischen Granulationsgewebes kann vorteilhaft 
an Abb. 38 naher studiert werden. 

Je nach Artung und Zusammensetzung des entziindlichen Exsudates 
bzw. der entziindlichen Gewebsneubildung wird die Entziindung eingeteilt in: 
ser6se, katarrhalische, eitrige, fibrinose, pseudomembranose, croupose, di­
phtheroide, hamorrhagische, putride und produktive Formen, wobei flieBende 
Ubergange zwischen den einzelnen bestehen konnen. 

Unter der Bezeichnung "abgestimmte oder spezijische Entzii:n.dung" oder 
"infekti6se Granulationsbildungen" werden jene meist herdformig auftretenden, 
knotchen- und knotenbildenden Gewebswucherungen zusammengefaBt, die unter 
der Einwirkung bestimmter pathogener Mikroorganismen oder deren Toxine 
entstehen. Sie besitzen Ahnlichkeit mit Granulationsgewebe, zeigen aber doch 
Kennmale spezifischer Art. Zu ihnen gehoren die tuberkulOsen (s. S. 82), 
rotzigen (s. S. 88), aktinomykotischen (s. S. 161), beim Menschen unter anderem 
auch die luischen und leprosen Gewebsneubildungen. 

Uber die mit der Entziindung eng verwandten und nur unscharf von ihr abzutrennenden 
Vorgange der Regeneration, der Wundheilung und der Organisation s. S.24, 26 und 27. 



II. Spezielle Histopathologie 
(in ausgewahlten Krankheitsbildern). 

A. Organe des Kreislanfes. 
1. Myokard. 

a) Herzmuskelveranderungen bei bOsartiger Aphthenseuche. 
Bei biisartigem Verlauf der Seuche kommen plotzliche, apoplektiforme Todesfalle bei 

Rindern, Kalbern, Schweinen und Ziegen haufig vor. In der Herzmuskulatur des linken 

c 

Abb. 39. Herzschwiele bei bosartiger Aphthenseuche (Rind). 50 X. VAN GlEBO,,". 
a schwieJiges, kernarmes Bindegewebe, b degenerierende, homogenisierte Muskelfasern, c entzilndJiche 

Zellinfiltrate im Schwielengewebe und im intermuskuHiren Bindegewebe. 

und rechten Ventrikels sowie des Septums solcher Tiere finden sich dabei unregelmaBige, 
streifenformige Herde von grauweiBer bis graugelber Farbe, die dem Herzen ein getigertes 
Aussehen verleihen (Tigerherz). 
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Histologisch handelt es sich bei diesen Herden urn degenerative und ent­
zundliche Prozesse, die in buntem Bilde gleichzeitig und nebeneinander vor­
handen sein konnen. In den perakuten Fallen stehen die degenerativen Ver­
anderungen im Vordergrunde, wah rend bei subakutem und chronischem Ver­
laufe der Krankheit die entzundlich-proliferativen Prozesse das Bild beherrschen. 
Die degenerativen Veranderungen bestehen in einem hyalin-scholligen Zerfall 
(Abb. 39b), vielfach mit volliger Auflosung der Muskelfasern (Myolyse). Patho­
logische Verfettung sowie kornig-albuminose Trubung ist haufig dam it ver­
bunden. Die entzundlich-produktiven Herde sind aus jungem Granulations­
und Fibroblastengewebe zusammengesetzt, das sich in ein Narben- und 
Schwielengewebe verwandeln kann (s. Abb. 39a), wenn nicht vorher der Tod 
erfolgt. Dieser ist auf massenhaften Ausfall von funktionstragendem Parenchym 
zuruckzufiihren. Die Entstehung dieser Veranderungen, die in ahnlicher Form 
bei der hamorrhagischen Septicamie der Kalber und als Myokardfibrose bei 
der infektiosen Anamie der Pferde vorkommen, erfolgt durch Toxine, die dem 
Herzmuskel auf dem Blutwege zugefuhrt werden. 

b) Pullorumknotchen im Herzmuskel. 
Myokardveranderungen sind hei der durch das Bact. pullorum hervorgerufenen Kiiken­

ruhr sowohl hei Kiiken als auch hei erwachsenen Hiihnern ein verhaltnismaBig haufiger 

b 

b 

c 

Abb. 40. Pullorumknotchen im Myoka rd (Kiiken). 220 x. Hiimatoxylin-Eosin. 
a Blutgefiill mit kernhaltigen roten Biutkorperchen, b histiocytiire Wucherungen, e komprimierte, 

atrophische Muskelbiindel. 

Befund. Bei der perakuten und akuten (septicamischen) Form dieser Krankheit werden 
derartige Veranderungen in der R egel vermiBt, wahrend sie in den subakut und chronisch 
verlaufenden Fallen sowie bei der Pullorumkrankheit der Legehiihner s elten f ehlen. Aus 

Seifried, Histopathologie. 4 
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diesem Grunde kommt ihnen eine gewisse diagnostische Bedeutung zu. Die Veranderungen 
treten als grauweiBe oder graugelbe, pinienkernformige, scharf abgesetzte Kniitchen hervor, 
die meistens die Oberflache des HerzmuskeIs buckelig vorwollien. Sie werden auch in 
der Tiefe des Herzmuskels angetroffen. Ihre GroBe ist Schwankungen unterworfen: neben 
solchen von mikroskopischer GroBe kommen Knotchen vor, die 1/3 oder die HaUte einer 
Ventrikelwand einnehmen. Von den Veranderungen bei der Aphthenseuche unterscheiden 
sie sich durch ihre scharfe Begrenzung gegenuber dem umgebenden Gewebe. Streifen­
fiirmige Herde sind selten. 

Histologisch (s. Abb.40) handelt es sich - ahnlich wie bei der Aphthen­
seuche - um degenerative und entziindlich-produktive Vorgange. Die de­
generativen, die durch kornigen Zerfall, vacuolare Entartung, Fragmentation 
und Nekrose gekennzeichnet sind, treten indessen meistens zuriick, wahrend 
die Bildung zellreichen Granulationsgewebes oder Bindegewebes im Vorder­
grund des krankhaften Geschehens steht. In dem uns vorliegenden Praparat 
(Abb. 40) ist es zur Bildung eines derartigen zellreichen Granulations­
gewebes gekommen, und zwar in solchem Umfange, daB die Muskelbiindel 
zusammengedrangt werden und druckatrophisch zugrunde gehen (c). Bei 
den Zellen, die das neugebildete Gewebe zusammensetzen, handelt es sich 
im wesentlichen um Histiocyten (b). 

2. Perikard. 
Pericarditis fibrinosa (sicca) kommt bei allen Tierarten vor, besonders haufig bei Rind, 

Kalb und Schwein. Sie ist meist traumatischer oder infektioser Natur. Makroskopisch 
zeigt das Perikard zunachst ein trubes, glanzloses Aussehen, spater feine, leicht ab­
wischbare Fibrinbelage. Diese nehmen an Dicke und Umfang mehr und mehr zu und 
bilden deutliche, mehr oder weniger schwer abziehbare Lamellen, die infolge der Herz­
bewegung zu Zotten und Kammen zusammengeschoben werden. 1m weiteren Verlaufe 
kommt es zur Verklebung und Verwachsung der Herzbeutelblatter. 

Histologisch ist der bei der Pericarditis fibrinosa sich a bspielende Vorgang 
derselbe wie bei den entziindlichen Veranderungen an anderen serosen Hauten 
(Pleura, Peritoneum). Zunachst kommt es zum Austritt von gerinnendem 
Exsudat aus den BlutgefaBen und zu dessen Abscheidung auf der Perikard­
oberflache. Dies fiihrt in der Folgezeit zur Degeneration und AbstoBung der 
Deckzellen und zur Vermehrung des Exsudats, das mehr und mehr mit Leuko­
cyten und Fibrin (Fibrinfarbung!) vermischt ist. 

Bei schwacher Ausbildung des Exsudats kann es unter Umstanden zu 
dessen Aufsaugung, zur Regeneration der Deckzellen und damit zur Restiti­
tutio ad integrum kommen. Die Regel ist aber die sog. " Organisation " des 
entziindlichen Exsudats, ein Vorgang, der als Heilungstendenz, allerdings mit 
unvollkommenem Ausgang aufzufassen ist. Diese Organisation beginnt schon 
in fruhen Stadien des Prozesses in der Weise (Abb.41), daB junges, gefaB­
reiches Granulationsgewebe yom subepikardialen Gewebe aus in das fibrinose 
Exsudat eindringt (a, b), dieses durchsetzt und allmahlich zur Aufsaugung 
bringt. Die GefaBe entsprossen dem subserosen GefaBnetz und wachsen -
wie die Abb. 41 zeigt - die elastische Grenzlamelle durchbrechend und 
zerstorend, senkrecht in die Hohe, um allmahlich umfangreiche Teile und spater 
die ganze Dicke der Fibrinschicht einzunehmen. Zusammensetzung des Granu­
lationsgewebes bei st. V. s. S.46. 

1m weiteren Verlaufe tritt an die Stelle des zell- und gefaBreichen Granu­
lationsgewebes ein zell- und gefaBarmes, derbfaseriges Bindegewebe, das vielfach 
mit dem auBeren Herzbeutelblatt verwachst und dicke Schwarten bildet. 
Beim Vorhandensein umfangreicher fibrinoser Belage ist die Organisation oft 
unvollstandig. Ais Folgezustand einer abgelaufenen Pericarditis fibrinosa ent­
stehen oft. sklerotische Herde auf dem Perikard (sog. Sehnenflecke), oder es 
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kommt, wenn die Verdickungen des Perikards mehr diffus sind, zur Aus­
bildung des sog. ZuckerguBherzens. 

Bei der haufigen Pericarditis tu berculosa wird spezifisches tuber­
kulOses Granulationsgewebe gebitdet (s. S. 82). 

AbbA!. Pericarditis fibrinosa (Diplokokken· 
infektion, Kalb). 40 x. Hamatoxylin-Eosin. 
a iUteres, in Zerfall befindliches (Kern· 
triimmerzone) , fibrinos-zelliges Exsudat. 
b durch Granuiationsgewebe ersetzte Ex· 
sudatschicht, einschlfelllich des friiheren 

Epikards, c Myokard. 

d c b II 

Abb. 42 . Frische Endocarditis verrncosa del' Mitralis 
(Schweinerotlauf). 11 x . Hamatoxylin·Eosin. 

a knotcheuformige, thrombotische Klappenauflage· 
!'ungen, b Bakterienhaufen und Zelltriimmer, 

c Mitralklappe, d Herzmuskel mit Bakterienhaufen. 

3. Endokard. 
Endocarditis. Je nach Lokalisation des entziindlichen Prozesses sprechen 

wir von einer Endocarditis valvularis, chordalis, papillaris und parietalis. Dem 
Verlaufe nach werden akute und chronische (rezidivierende) Prozesse unter­
schieden. 

Ursachlich hegen den bei den verschiedenen Haustieren verhaltnismaBig haufig vor· 
kommenden Herzklappenentziindungen Rotlaufbakterien (Schwein), Pyogenesbakterien 
(Rind, Schwein, Schaf), Streptokokken (Pferd, Schwein), Nekrosebakterien, seltener 
Tuberkelbakterien, sowie die Erreger der Aphthenseuche und der Schweinepest zugrunde. 

Die akute Endocarditis tritt entweder als Endocarditis oder als Thromboendocarditis 
verrucosa und ulcerosa in Erscheinung. Ais wichtigste Endocarditis dieser Art soll hier 
die Rotlaufendocarditis besprochen werden. Sie wird bei chronischem Verlaufe der 
Krankheit beobachtet und bei Serumpferden, denen wahrend langerer Zeit Rotlaufbakterien 
intravenos einverleibt wurden. Dies zeigt, daB das Haften der Keime am Endokard von 
einer gewissen Immunitatslage des Organismus in Abhangigkeit steht. Auch der Verlauf 
der einmal entstandenen Endocarditis richtet sich damach. 1m einen Falle - beim Vor· 
handensein von entsprechenden AbwehrkrMten - sehen wir msch eine Organisation des 
thrombotischen Materials und damit Stillstand eintreten = Endocarditis verrucosa, wii-hrend 
bei ungiinstiger Immunitatslage des Organismus und groBerer ViruIenz der Keime der 
Zer~torungsprozeB fortschreitet = Endocarditis ulcerosa. Diese beiden Formen sind also 
n.icht grundsatzlich, sondem nur gradweise voneinander verschieden. Es bestehen flicBende 
Dbergange zwischen beiden. 

4* 
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Pathologisch-Anatomisches. Bei der Rotlaufendocarditis werden hauptsachlich die Mitral­
klappen, seltener die Taschenklappen der Aorta und der Arteria pulmonalis in Mitleidenschaft 
gezogen. Zunachst sind es kleine, £lache, spater polypose, blumenkohIahnliche, den Klappen 
aufgelagerte oder anMngende Gebilde, die durch Anlagerung von thrombotischem Material 
einen solchen Umfang annehmen konnen, daB es zur Stenosierung (Verengerung) der Vor­
hofe bzw. der groBen GefaBstamme kommt. 

Histologisch handelt es sich bei den Auflagerungen urn thrombotische 
Abscheidungen aus dem Blute (vereinzeIte Leukocyten, Fibrin, Blutplattchen) 
auf dem Boden einer durch Bakterien verursachten Schadigung der Endokard­
oberflache. Bei ausgesprochener HeiIungstendenz kommt es im Klappengewebe 
zur Wucherung fixer Elemente, die in Gemeinschaft mit Wanderzellen und 
spater neugebiIdeten CapiIlaren in die thrombotischen Massen vordringen und 
sie allmahlich "organisieren". So kommt es zur Ausbildung der Endocarditis 
chronica fibrosa, die zu Verwachsungen und Schrumpfungen des Klappen­
apparates und damit zu schweren chronischen Herzklappenleiden fiihren kann. 
Deren Folgen sind aus nebenstehender Tabelle ersichtlich. Auch die Endo­
carditis ulcerosa kann in ahnlicher Weise in HeiIung ausgehen. Meistens ent­
stehen aber tiefgehende Geschwure, die zur ZerstCirung des Klappengewebes 
und der Ventrikelwand fiihren. 

In dem vorliegenden Schnittbilde (Abb.42) sehen wir umfangreiche Auf­
lagerungen auf dem Endokard, die hauptsachlich aus thrombotischem Material 
(Blutplattchen, Leukocyten und Fibrin) zusammengesetzt sind (a). Zwischen 
diesen homogenen Massen befinden sich zahlreiche Bakterienhaufen und Triimmer 
zugrunde gehender Zellkerne (b). Am Grunde der Auflagerungen unter dem 
Endokard sind bei st. V. dichte Ansammlungen von ZeIIen (fixe Zellen, Wander­
zellen, Leukocyten und L~phocyten) sichtbar, die eine Strecke weit in das 
thrombotische Material eingedrungen sind = beginnende Organisation. 1m Herz­
muskel selbst befinden sich ebenfalls Bakterienhaufen (d). 

Durch reichlich sich vermehrende Bakterien an der Oberflache kommt es 
immer wieder zur Zerstorung des Granulationsgewebes. Die sehr bruchigen 
Auflagerungen lOsen sich leicht ab und fuhren, wenn sie bakterienhaltig sind, 
zu embolisch-metastatischen Herden in den verschiedenen Organen oder zu 
blanden (nichtinfizierten) Infarkten hauptsachlich in den Nieren (s. neben­
stehende Tabelle). 

4. GefaJ3e. 

a) GefiiBverkalkungen bei Hypervitaminose D. 
Dem Vitamin D, einem cholesterinahnlichen Korper, der unter dem Einflusse ultra­

violetter Strahlen aktiviert wird, kommt besondere Bedeutung fiir den Kalkstoffwechsel 
(Kalkassimilation) zu. Sein Vorhandensein in geniigenden Mengen verhindert die Ent­
stehung der Rachitis (antirachitisches Vitamin). Die Entdeckung des D-Vitamins und 
seine Beziehung zum Lichte hat dazu gefiihrt, seinen Mangel durch Bestrahlung des 
menschlichen oder tierischen Korpers selbst oder von Nahrstoffen (Milch, Lepertran u. a.) 
auszugleichen. Dabei ist neuerdings die Erfahrung gemacht worden, daB eine Uberdosierung 
von Vitamin D (andauernde Verabreichung von Lebertran, Ergosterin, Vigantol, Bestrahlung 
mit der Quarzlampe) ebenfalls pathologische Veranderungen im Gefolge hat. Sowohl 
menschliche Sauglinge, als auch Tiere (Katzen, Kaninchen, Ratten, Mause, Hiihner) 
erkranken unter Gewichtsabnahme, Fettschwund, eigenartiger Milzatrophie mit Schrumpfung 
und Verhartung der Milzkapsel, Herzveranderungen, ausgesprochenen GefaBwandver­
kalkungen und entsprechenden Kreislaufstorungen. Durch Versuche ist festgestellt worden, 
daB Kaninchen bei Verabreichung der geringen Dosis von 2 Tropfen Vigantol taglich 
innerhalb von 2 Monaten z:,!grunde gehen. Nach eigenen Erfahrungen bediirfen Hiihner 
einer wesentlich starkeren Uberdosierung. Immerhin besitzt diese Erkenntnis besonders 
in der Gefliigel- und auch in der Pelztierzucht praktische Bedeutung, da Uberdosierungen 
von Vitamin D (Lebertran) zur Verhiitung der A-Avitaminose bzw. der Rachitis verabreicht, 
leicht zustande kommen konnen. 
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Die histoiogischen Veranderungen bei der Hypervitaminosis D sind durch 
Ablagerung von Kalksalzen in den GefiLBwanden (auch in Milzkapsel, Eileiter 
und anderen Organen) gekennzeichnet. In den Anfangsstufen des Prozesses 
ist die ausschlieBliche Impragnierung der elastischen Fasern, sowohl der 
Membrana elastica interna als auch externa mit Kalk bemerkenswert. In dem 

Abb. 44. Verkalkung von MilzgefaBen bei Vitamin D-OberschuB (Huhn). 120 x . Hamatoxylin·Eosin. 
Kalkinkrustation der elastischen Fasern. Deren Fragmentation. Kalkplattenbildung. 

vorliegenden, mit Hamatoxylin-Eosin gefarbten Praparat (Abb. 44) gewinnt 
man den Eindruck, als ob die elastischen Fasern mit einer spezifischen Methode 
(Elasticafarbung) dargestellt seien. Es handelt sich dabei aber urn Ablagerung 
von Kalk, der sich mit Hamatoxylin tief dunkel- bis blauschwarz farbt. Infolge 
der Ablagerung bzw. Kalkinkrustation sind die elastischen Fasern verdickt 
und uberaus bruchig. Sie sind an vielen Stellen fragmentiert. Es ist sehr wahr­
scheinlich, daB dieser ProzeB mit primaren degenerativen Veranderungen der 
Endothelien und inneren Intimabestandteile seinen Anfang nimmt. An anderen 
Stellen unseres Praparates ist die Kalkablagerung in der GefaBwand so massen­
haft, daB sie nicht auf die elastischen Elemente beschrankt bleibt, sondern 
groBe Teile der GefaBwand einnimmt (Kalkplatten schon mit bloB em Auge 
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an gefarbten Praparaten sichtbar). Durch diesen ProzeB verlieren die GefaB­
wande ihre Elastizitat, werden briichig und Kreislaufstorungen, GefaBrupturen 
mit Verblutungen sind die Folge. 

Nach diesen Befunden verursacht die Uberfiitterung mit Vitamin D Beschleunigung 
des Kalkstoffwechsels - Hypercalcamie - und Ablagerung der Kalksalze aus dem Blute 
in die GefaBwande und sonstigen Organe. Eigene Versuche an Hiihnern haben gezeigt, 
daB Mangel an Vitamin D bei erwachsenen Tieren zu ganz ahnlichen GefaBveranderungen 
fiihrt. Der Kalkhunger der Gewebe und Organe fiihrt in diesem Falle offenbar zur 
Resor:(ltion bzw. Assimilation von Kalk aus den Knochen und anderen Kalklagern im 
Orgamsmus in das Blut. Auf dem Wege dahin bleibt ein Teil des Kalks in den GefaB­
wanden liegen. Somit scheint dem Vitamin D fiir die Aufrechterhaltung des Calcium­
gleichgewichtes eine besondere Rolle zuzukommen, dessen Mechanismus uns in seinen 
Einzelheiten noch nicht geniigend bekannt ist. 

b) Blutpfropfbildung (Thrombose). 
Thromben sind wahrend des Lebens in den BlutgefaBen entstandene Blutpfropfe (Unter­

scheidung von postmortalen BIutgerinnseln!). Der Entstehung nach werden unterschieden: 
1. Fermentthromben oder Agglutinationsthromben (Auftreten chemischer Substanzen im 
Blut, die Fibrinferment frei machen oder Abnahme gerinnungshemmender Substanzen 
bedingen). 2. Adhasionsthromben (Schadigung der GefaBintima besonders durch infektiose 
Stoffe und Parasiten). 3. Stagnationsthromben (Verlangsamung der Blutstromung, z. B. 
in Aneurysmen). In der Regel muB zum Zustandekommen von Thromben das Zusammen­
wirken mehrerer Bedingungen gegeben sein. Es gibt rote, weiBe und graurote, gemischte 
und geschichtete sowie organisierte Thromben. 

Histologie. Am Aufbau der roten Throm ben sind samtliche Blutbestand­
teile beteiligt: es handelt sich dabei um ein Netz von Fibrinfasern (s. S.78), 
in dessen Maschen rote und weiBe Blutkorperchen sowie Blutplattchen eingelagert 
sind. Die Zusammensetzung der weiBen Thromben ist Schwankungen unter­
worfen: reine Plattchenthromben (gekornt oder homogen), vorwiegende Fibrin­
und Leukocytenthromben, welch letztere in der Regel auch Fibrin und Plattchen 
enthalten. Gemisch te Throm ben bestehen schichtweise aus Plattchen­
massen, Leukocytenanhaufungen, fadigem Fibrin mit EinschluB roter Blut­
korperchen (zwiebelschalenartige Schichtung). AIle diese Thrombenarten konnen 
autolytisch (aseptisch) erweichen (blande Thromben) oder durch Einwirkung 
von Eitererregern und Leukocytenfermenten eitrig oder jauchig zerfallen. Los­
lOsung von ThrombenteiIen fiihrt zur blanden oder zur septischen Embolie. Bei 
langerem Bestehen von wandstandigen und obturierenden Thromben sowie von 
Embolien kommt es zur Organisation des thrombotischen Materials von der 
GefaBwand her. Von dieser aus dringen Fibroblasten von den Vasa vasorum 
aus, Endothelzellen, GefaBsprossen und neugebildete Capillaren in den Thrombus 
ein, Wanderzellen gesellen sich hinzu, d. h. das thrombotische Material wird 
allmahlich durch Granulationsgewebe ersetzt. Aus diesem bildet sich Binde­
und Narbengewebe, das zur Intimafibrose oder zur GefaBobliteration fiihrt. 
Abb. 46 zeigt einen obturierenden, gemischten Thrombus in einer kleinen Hals­
arterie des Pferdes bei LupenvergroBerung. Die Intima (a) laBt deutliche Zell­
vermehrung (Fibroblasten), die Media zahlreiche GefaBchen (b) erkennen, die 
in der Richtung auf den Thrombus zu wuchern. Bei st. V. tritt ein typisches 
Granulationsgewebe in Erscheinung, in der Media und Adventitia auch peri­
vasculare Infiltrationen mit Rundzellen (c). 

c) Schlagaderentziindung und -Ausbuchtung (Arteriitis und Aneurysma). 
Unter Arteriitis wird die Entziindung der Arterienwand verstanden. Sie ist meist 

infektios-toxischer Natur, wobei das schadigende Agens von auBen her die GefaBwand 
treffen (Periarteriitis) oder von den Vasa vasorum bzw. von der GefaBlichtung her auf 
diese einwirl,en kann (EnciR,rteriitis). Letztere ist von groBer praktischer Bedeutung. 
Ursiichlich kommen in der Hauptsache Eitererreger verschiedener Art (embolische oder 
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metastatische Arteriitis), sowie beim Pferde das Schmarotzertum von Strongylus vulgaris 
in Aorta und GekrOsarterie in Betracht. Die bakteriellen Erreger werden von den Endothel­
zellen phagocytiert, welch letztere teilweise zugrunde gehen und zur Entstehung eines 
umschriebenen, wandstandigen Thrombus Veranlassung geben (Thromboendarteriitis). In 
diesem vermehren sich die Bakterien und fiihren zu geschwiirigem Zerfall (Endarteriitis 
ulcerosa) oder zu reaktiver, entziindlicher Infiltration der GefaBwand mit Degeneration 
und Nekrose der elastischen Fasern und Muskelzellen, verbunden mit solch starkem Umbau 
der GefaBwand, daB Ausbuchtungen entstehen und Aneurysmenbildung sich einstellt. 

Besonderes praktisches Interesse beansprucht die durch Embryonen von 
Strongylus vulgaris verursachte haufige Thromboendarteriitis verminosa im Bereiche 

Abb.45. Endarteriitis verminosa (Gekros· 
arterie, Pferd). 7 x . Hllmatoxylin' Eosin. 
a zerfallender B1utpfropf, Intima und Media· 
zersWrung, b Wurmlarve, c geringgradige 
Auflockerung der noch erhaltenen Wand-

bestandteile mit perivascuillren 
Zellinfiltraten (d). 

Abb.46. Gemischter Arterienthrombus mit beginnen-
der Organisation (Pferd). 7 X. VAN GIEsor<. 

a Fibroblastenwucherung in der Intima und den 
angrenzenden Thrombenteilen, b Gefllllwucherung 
in Media und Adventitia, c perivascuillre Rundzellen· 

infiltrate in diesen Wandschichten. d B1utpfropf. 

der vorderen Gekrosarterie beirn Pferde. Da die Larven dieses Parasiten -
ahnlich wie die Ascariden - wahrend ihrer Entwicklung im Wirtstier in die Blut­
bahn gelangen, so ist ihre primare Ansiedlung in der GefaBintima am wahr­
scheinlichsten. Sowohl durch die beim Eindringen der Larven in die GefaBwand 
bedingten mechanischen Verletzungen als auch durch die von ihnen abge­
schiedenen C'.Jftstoffe kommt es zur Thrombenbildung und zu reaktiv-entziind­
lichen Vorgangen in der GefaBwand. Ein derartiges Stadium ist in Abb. 45 
dargestellt. Bei a sehen wir an Stelle der Intima umfangreiches thrombotisches 
Material, das Wurmlarven enthalt (b), in ulcerosem Zerfall begriffen ist, in den 
auch die Media bereits weitgehend einbezogen wird. In den erhalten gebliebenen 
Wandschichten, vor aHem in der Media, treten entziindliche Prozesse in 
Erscheinung und zwar in Form von perivascularen, leuko- und Iymphocytaren 
Infiltraten (d), an deren Zusammensetzung eosinophile Leukocyten in erheb­
licher Zahl beteiligt sind, sowie in Form eines mehr oder weniger ausgesprochenen 
Odems (c). Die weitgehende Zerstorung der Intima und zum Teil auch der 
Media, die degenerativen Vorgange an elastischen und Muskelfasern im Bereiche 
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der ganzen GefiWwand, bedingen zwangslaufig Wandausbuchtung, Aneurysmen­
bildung, unter Umstanden GefaBruptur. Spater schlieBt sich chronisch-reaktive 
Entzundung an, die auch auf die Adventitia ubergreift und oft zu erheb­
ficher Wandverdickung fuhrt. 1m Endstadium besteht die GefaBwand ledig­
Iich aus derbem, faserigem Bindegewebe, das sich hyalin umwandeln und 
verkalken kann. 

Fo\gen der Thromboendarteriitis und des Aneurysmas. Perforation und Ruptur der 
GefaBwand mit innerer Verblutung; Infektion des Thrombus mit anschlieBender Pyamie; 
Druckatrophie des Plexus mesentericus, Degeneration der davon ausgehenden Nerven 
mit anschlieBender Darmatonie und Kolik; emboIisch·thrombotische Kolik; Druckatrophie 
der Wirbelknochen. 

d) Blutgefa8vedinderungen bei Schweinepest. 

Capillaren und Priicapillaren zeigen in den meisten Organen fast regel­
maBig die fruhesten und ausgesprochensten Veranderungen. Am meisten 
fallt bei schw. V. die Schwellung und blasse Farbbarkeit der Capillarwande 
auf. Mit st. V. laBt sich feststelIen, 
daB die Kerne der Endothelzellen 
stark vergroBert sind und wegen 
ihrer Chromatinarmut blaB oder fast 
ungefarbt erscheinen (Abb. 48 u. 49). 
Bisweilen ist der ganze Endothel­
belag abgestoBen oder uberhaupt 
nicht sichtbar. Bei verschiedenen 
Farbungen lassen auch die ubrigen 
Teile der BlutgefaBwand homogene, 
hyalinahnIiche Beschaffenheit er­
kennen. Die dunnen Lagen der 
kollagenen und retikularen Fasern, 
die den Endothelbelag unmittelbar 

Abb. 47. Querschnitt durch veranderte Capillar' 
wlinde (Schweinepest); halbschematisch. 
Verschiedene Stadien von Verdicknng, 

Hyaiinisiernng und Karyorhexis. 

umgeben, sind nur teilweise sichtbar und fallen ebenfalls der Degeneration 
anheim. Offen bar handelt es sich hier urn einen nekrotischen ProzeB be­
sonderer Art, durch den die Gefa/3e in eine Art hyaline Rohren umgewandelt 
werden, so da/3 in ihnen cellulare oder fibrilliire Elemente nicht mehr erkenn­
bar sind. In zahlreichen Fiillen fiihrt dieser Proze/3 zu einem teilweisen 
oder vollkommenen Verschlu/3 der Gefiil3lichtungen (Abb.47 u. 48). Seltener 
wird eine umschriebene, oft tumoriihnliche Proliferation von Endothelzellen 
beobachtet, an denen ebenfalls riicklaufige Veriinderungen in Form von Pyknosis 
und Kernfragmentation hervortreten. Au/3er diesen Veranderungen zeigen die 
Kerne der Capillarendothelien vielfach Karyorhexis und Kerntrummer ver­
schiedener Form und Gro/3e, die in der mehr oder weniger verdickten oder 
verschlossenen, eosinophil sich farbenden Gefa/3wand verstreut sind (Abb.47). 
Dieser nekrotische ProzeB beschrankt sich auf die Capillarwand, oder greift 
auf das umgebende Gewebe uber. 

Kleinere und mittelgrof3e Gefiif3e. Die beschriebenen Veranderungen treten 
in mittelgroBen Arterien seltener auf; sie sind grundsatzlich nicht von jenen 
verschieden, aber meistens starker ausgepragt. Schwellung und Proliferation 
von Endothelzellen sind hiiufig; seltener werden tumorahnliche Wucherungen 
dieser Elemente angetroffen. In beiden Fallen zeigen die Endothelzellen aber 
dieselben degenerativen Veranderungen wie die Capillaren. Sie treten entweder 
als Zellschatten in Erscheinung oder lassen verschiedene Formen von Karyo­
rhexis erkennen (Abb.48 u. 49). Progressive und degenerative Veriinderungen 
konnen in einem Gefa/3 gleichzeitig vorhanden sein . Von diesen Veriinderungen 
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werden vielfach auch die iibrigen Wandschichten in Mitleidenschaft gezogen 
(Abb. 48 u. 49). In der Media und Adventitia finden sich Auseinander­
drangung und Schwellung der verschiedenen Elemente, was bei Anwendung 
der Elasticafarbung und verschiedener Silbermethoden deutlich hervortritt. 
Die BlutgefaBwand als Ganzes ist haufig durch odematose Beschaffenheit 
und Vermehrung zelliger Elemente, hauptsachlich in der Adventitia, wesent­
lich verdickt. In man chen Fallen wird der nekrotische Charakter durch 
Fragmentation der Zellkerne und durch ausgesprochene Eosinophilie aller 

Abb. 48. Blutgefallveranderungenin der 
MHz (Schweinepest). 295 x. 

Hamatoxylin·Eosin. 
Schwellung, Nekrose und beinahe voll­
kommener Verschlul3 kleiner Arterien. 

Perivascuiare Koaguiationsnekrose. 

Abb. 49. \Vandveranderungen einer Vene und eines Venen' 
astes in einem Lymphknoten (Schweinepest). 300 x. 

Hamatoxylin·Eosin. 
Schwellung und Nekrose der Endothelien und iibrigen 

Wandschichten (Kerntriimmer). 

Bestandteile, einschlieBlich der elastischen Fasern nnd anderer fibrillarer Ele­
mente zum Ausdruck gebracht. Thromben, die in solchen GefaBen bisweilen 
vorkommen, fallen demselben ProzeB anheim, und bisweilen schreitet die 
Nekrose in das perivasculare Gewebe hinein fort. 

Grof3ere Getii,fJe sind selten von diesem ProzeB betroffen und die Ver­
anderungen in ihnen beschranken sich dann meistens auf die Intima. Gelegent­
lich werden auch die Venen in Mitleidenschaft gezogen, wahrend die Lymph­
gefaBe in der Regel verschont bleiben. 

Die beschriebenen GefaBveranderungen sind in Fallen von Schweinepest 
mit ziemlicher RegelmaBigkeit nachzuweisen. Ihr Auftreten, sowie Art und 
Grad ihrer Entwicklung schwankt jedoch in den verschiedenen Organen in 
weiten Grenzen. Ihre Ausbildung scheint von der Virulenz des Virus, von 
individueller Resistenz und anderen unbekannten Faktoren weitgehend abhangig 
zu sein. In den Lymphknoten, in der l\filz und in den Nieren sind sie am 
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ausgesprochensten, wahrend sie in der Leber, in den Verdauungsorganen, im Ge. 
hirn, in der Haut und in anderen Organen weniger in den Vordergrund treten. 

In vergleichend-pathologischer H.!nsicht ist es von Interesse, daB die beschriebenen 
GefaBveranderungen eine auffallende Ahnlichkeit mit jenen bei del' menschlichen Influenza 
besitzen. 

Pathogenese der Schweinepest. Die in den einzelnen Abschnitten beschriebenen 
histologischen Veranderungen in den verschiedenen Organen bei Schweinepest 
sind ein zwingender Beweis dafUr, daB BlutgefaBschadigungen bestimmter Art 
als grundsatzliche Veranderungen zu betrachten und zum gr6Bten Teil fur das 
charakteristische pathologisch-anatomische Bild bei dieser Krankheit verant· 
wortlich zu machen sind. Durch diese Veranderungen finden nicht nur die 
Blutungen, sondern auch die Nekroseherde in den verschiedenen Organen, sowie 
die anamischen Infarkte in der Milz (fl. S. 66) eine befriedigende Erklarung. 
Sie er6ffnen weiterhin das Verstandnis fUr das Wesen der Krankheit und 
gewahren Einblick in den krankhaften ProzeB. Es muB allerdings zugegeben 
werden, daB Blutungen nicht selten auch im Bereiche von BlutgefaBen auf. 
treten, die sichtbare Veranderungen nicht erkennen lassen. Auf der anderen 
Seite brauchen selbst ausgesprochene BlutgeIaBveranderungen nicht regelmaBig 
mit perivascularen Blutungen einherzugehen. 

Der Charakter der GefaBveranderungen in den verschiedenen Organen wird 
durch die Dauer der Krankheit nicht wesentlich beeinfluBt. Auch bestehen 
grundsatzliche Unterschiede zwischen den histologischen Veranderungen in 
Fallen von reiner Virusschweinepest und solchen, die mit sekundaren Infektions· 
erregern vergesellschaftet sind, nicht. Indessen gewinnt man den Eindruck, 
daB Umfang und Grad, besonders des nekrotischen Prozesses in gewisser Weise 
durch die sekundaren bakteriellen Erreger beeinfluBt und variiert werden. Dies 
trifft vor allem fUr die Lymphknoten, fUr die Milz, die Nieren und den Ver­
dauungsapparat zu. 

Die ausgesprochene Atrophie des lymphoiden Gewebes in den Lymphknoten 
und in der Milz ist wohl unmittelbar auf Kompression durch die Anwesenheit 
zahlreicher roter Blutk6rperchen zuruckzufuhren. Andererseits ist die Abnahme 
lymphoiden Gewebes und die Atrophie von Follikeln und Keimzentren in diesen 
Organ en auch in solchen Fallen zu beobachten, in denen Blutungen weniger 
hervortreten. Diese Veranderungen in den Lymphknoten und in der Milz geben 
eine Erklarung und eine histologische Grundlage fUr die Lymphopenie, die fast 
regelmaBig bei Schweinepest beobachtet wird. Das Schweinepestvirus besitzt 
offenbar die Fahigkeit, die Lymphopoese bereits in fruhen Stadien des Krank. 
heitsgeschehens zu paralysieren, denn eine Hyperplasie in den genannten Organen 
wird in fruhen Stadien nur selten angetroffen. Die histologischen Befunde im 
Knochenmark befinden sich in Ubereinstimmung mit del' bei diesel' Kl'ankheit 
haufig vorkommenden Anamie. 

Histologische Feststellung der Sehweinepest. Was die Frage del' praktischen Verwert· 
barkeit del' beschriebenen Veranderungen fiir die postmortale Diagnose der Schweinepest 
anbetrifft, so sind folgende histologische Tatsachen in Erwagung zu ziehen: 

1. die Schweinepestencephalitis (s. S. 132) und 
2. die GefaBschadigungen und die damit im Zusammenhange stehenden iibrigen Ver­

anderungen in den verschiedenen Organen (s. S. 57, 62 u. 66). 
Verschiedene Autoren legen in diagnostischer Hinsicht auf die Gegenwart del' Ence· 

phalitis Gewicht. Nach unserer Auffassung ist aber del' diagnostische Wert del' Schweine­
pestencephalitis begrenzt, weil sie nur in etwa 60-80 % der Faile vorkommt, und weil 
es zur Zeit noch fraglich ist, ob sie fiir diese Krankheit als streng spezifisch gelten kann. 
Zum mindesten besteht die Moglichkeit del' Verwechslung mit Gehirnveranderungen bei 
der sog. Schweineinfluenza und mit ahnlichen, entziindlichen Prozessen unbekannter ~atur. 
Nach dem heutigen Stande unserer Kenntnisse kann die Diagnose der Schweinepest nicht 
auf die Gegenwart einer Encephalitis, auch wenn sie bei sog. Kiimmerern vorkommt, allein 
gegriindet werden. Die BlutgefaBveranderungen und die damit im Zusammenhange 
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stehenden Lasionen, besonders in den Lymphknoten, Nieren und in der Milz sind in 
diagnostischer Hinsicht viel wichtiger, weil sie fast regelmaBig vorhanden sind. Die Milz­
infarkte scheinen sogar von spezifisch-diagnostischem Wert zu sein, aber sie sind nur in 
40-50 % der Fane zugegen. 

Weitere Untersuchungen miissen zeigen, ob die beschriebenen Veranderungen streng 
pathognomonisch sind. 

B. BInt nnd bIntbildende Organe. 
1. Blut. 

a) Patbologiscbe Blutzellformen. 

Form- und Strukturveranderungen, abnorme Farbbarkeit der Blutzellen, 
sowie Auftreten ibrer Jugel!dformep werden hauptsachlich bei den verschiedenen 
Arten von Ag~l!1:ien, bei Blp..tY~J'l:l!§.1;en, bei Blutzellregeneration und Kompen­
sation und bis zu einem gewissen Grade auch bei Leukamien angetroffen. Wenn 
die roten Blutkorperchen als unregelmaBige Gebilde von Birn-, Keulen-, Biskuit­
und Stechapfelform, sowie von zackiger und eckiger Gestalt auftreten, so spricht 
man von Poikilocytose. Abnorme GroBenunterschiede werden unter dem Begriff 
der Anisocytose zusammengefaBt. Abnorme Farbbarkeit gibt sich in Hamo­
globinarmut sowie im Auftreten von Kernresten und basophiler Punktierung 
oder Kornelung zu erkennen = Polychromasie, Polychromatophilie. 

Bei iiberstiirzter Regeneration finden sich friihembryonale Formen der 
Erythrocyten, sowie der myeloischen und lymphatischen Reihe. Verminderung 
der Zahl der roten Blutkorperchen (z. B. nach Blutverlusten und bei Anamien) 
wird als Oligocytiimie, Verminderung der ZahI der weiBen Blutelemente (z. B. 
bei Einwirkung infektios-toxischer Schaden mit Zerstorung der Bildungsstatten) 
als Leukopenie bzw. Lymphopenie bezeichnet. Vermehrung der Zahl der roten 
Blutkorperchen = Polyglobulie; Vermehrung der weiBen (funktionelle Reize, 
toxisch-infektiose Schadigungen) = Hyperleukocytosis (voriibergehend), Leukiimie 
(dauernd). 

h) WeiBhliitigkeit. Leukamie (lympbatiscbe und myeloiscbe). 
Bei den Leukamien handelt es sich um iibermaBige Bildung weiBer Blutzellen in- und 

auBerhalb der blutbildenden Organe. Die Ursaehe dieser Systemerkrankungen ist unbekannt, 
mit Ausnahme der Leukomyelose der Hiihner, bei der ein ultravisibles Virus, also eine 
Infektionskrankheit vorliegt. AIle Leukamien sind pathologiseh-anatomiseh durch zum 
Teil umfangreiche VergroBerungen der Milz, der Korperlymphknoten, des lymphadenoiden 
Gewebes der verschiedenen Korperregionen, durch Blutbildungsherde im Knochenmark 
und durch diffuse und knotige Zellinfiltrate in Leber, Nieren, Raut, Lungen u. a. gekenn­
zeichnet. Je nach Ursprung und Zusammensetzung dieser Zellneubildungsherde wird eine 
rnyeloische und eine lyrnphatische Leukiirnie unterschieden. 

Blutbistologie. In solchen Fallen von Leukamie, in denen eine Aus­
schwemmung der in den verschiedenen Bildungsstatten iibermaBig produzierten 
WeiBzellen in die Blutbahn erfolgt, kommt es zu einer wesentlichen Anderung 
des sog. Blutbildes. Bei der myeloischen Leukamie fallt die starke Vermehrung 
der polymorphkernigen Leukocyten, vor allem der neutrophilen, aber auch der 
basophilen und eosinophilen auf. Daneben finden sich reichlich Jugendformen 
dieser Zellelemente: die Hamocytoblasten und die Promyelocyten in ver­
schiedenartigen Reifungsphasen. 1m Gegensatze dazu liegt bei der lympha­
tischen Leukamie eine wesentliche Vermehrung der lymphocytaren Elemente 
vor, bauptsachlich der reifen Lymphocyten, die bis zu 95% der WeiBzellen 
ausmachen konnen, aber auch der groBen Lymphocyten (Lymphoblasten). 
Auch pathologische Zellformen treten im Blutbilde auf. Die Lymphadenose 
des Huhnes geht auBerdem fast regelmaBig mit Anamie einher. Der Grad der 
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Zellvermehrung im Blute ist bei den einzelnen Leukamiefallen groBen Schwan­
kungen unterworfen. Das Blutbild bei der Lymphocytomatose des Rindes 
ahnelt demjenigen bei der leukamischen Lymphadenose, wah rend der patho­
logisch-anatomische Befund sich demjenigen beim Lymphosarkom nahert. 

2. J.-ymphknoten. 
a) Kohlenstaubablagerung (Anthrakosis) (s. S.21) . 

b) Lymphknotenentziindung (Lymphadenitis). 
Auftreten bei verschiedenen Infektionskrankheiten. Die Reizstoffe (Bakterien, Bakterien­

toxine, Virusarten, Zerfallsprodukte, resorbierte Exsudate, Fremdkorper u . a.) werden 

Abb. 50. Lympbadenitis acuta simplex (Kiilberruhr). 280 x. HamatoxyJin-J<Josin. 
a Trabekel, b mit vel'schiedenen Zellen angefiilltcr peritl'abecularer Sinus, c aus dem Verbande geli:iste 

Reticulumzellen, d polymorpbkernige Leukocyten, e L ymphocyten, f Sinusendothelien, 
g lymphadenoides Parencbym, h Tra bekelgefiiLl. 

auf dem Wege der Lymphgefa/3e den Lymphknoten zugefiihrt und entfalten ihre Wirkung 
in den Sinus und spater auch im Parenchym. Hamatogen zugefiihrte Stoffe wirken von 
den Capillaren der Rindenknotchen und Markstrange her. Es werden die einjache, eitrige. 
hamorrhagische und chronische Lymphadenitis unterschieden. 

Makroskopisch ist die Lymphadenitis acuta simplex durch Vergro/3erung, markige 
Schwellung, Feuchtigkeit und graurote Verfarbung der Schnittflache, pralle Spannung 
der Kapsel gekennzeichnet. Bei der eitrigen Lymphadenitis (z. B. bei Druse) steht die 
leukocytare Exsudation mit nachfolgender Einschmelzung und herdformiger Abscedierung 
im Vordergrund, wahrend bei der hamorrhagischen Lymphadenitis (z. B. bei Milzbrand) 
die Lymphknoten herdformig odeI' diffus schwarzrot verfarbt sind und ahnliche feuchte 
und glanzende Schnittflache aufweisen. Auch die chronischen Lymphadenitiden, die in 
der Regel aus den akuten sich entwickeln, gehen durch die Vorgange in den Sinus, durch 
die Hyperplasie des lymphadenoiden Gewebes und VOl' allem durch die Wucherungen des 
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interstitiellen, trabecularen und kapsularen Bindegewebes mit bedeutenden VergroBerungen 
einher. Spater konnen Verhartungen, Schrumpfungen und Atrophie das Bild beherrschen. 

Abb. 50 zeigt eine Lymphadenitis acuta simplex bei KiHberruhr. Schon 
bei schw. V. fallt die Erweiterung und Anfiillung der Lymphsinus mit Zell­
elementen auf. Die letzteren liegen stellenweise so dicht, daB die Grenze der 
Sinusendothelien nach dem lymphoiden Gewebe zu verzerrt, verwischt oder 
iiberhaupt nicht mehr sichtbar ist. Bei st. V. (Abb. 50) sehen wir in der 
Mitte einen Trabekel mit geringer Vermehrung der bindegewebigen Elemente (a), 
rechts und links davon (b) zellangefiillte, stark verbreiterte, peritrabeculare 
Sinus. Unter den in den Sinus befindlichen Zellen herrschen die groBen, 
geschwollenen, protoplasmareichen, mit rundlichovalem Kern ausgestatteten, 
aus ihrem Verbande gelosten Reticulumzellen vor (c) = Aktivierung des Reti­
culoendothels zum Zwecke der Phagocytose. Daneben finden sich kleinere 
Zellen mit gelapptem Kern = neutrophile Leukocyten (d), sowie kleine Lympho­
cyten mit chromatinreicherem Kerne (e). Die WeiBzellen gehen wahrscheinlich 
aus dem Reticuloendothel hervor (s. Leukamie der Leber, S.108). Die Sinus­
grenzen nach auBen sind nur noch bruchstiickweise zu erkennen (f). Dieselben 
reaktiven Wucherungen des Reticuloendothels finden sich auch im lympha­
tischen Gewebe, das einfache Hyperplasie und geringgradiges (jdem mit Gewebs­
auflockerung erkennen laBt. 

c) Lymphknotenveranderungen bei Schweinepest. 

Anatomisch lassen sich die Veranderungen in diesem Organ in folgende drei Gruppen 
einteilen: 1. Schwellung und Hyperamie. 2. Hiimorrhagische Infiltration mit besonderer 
Lokalisation der Blutungen am Lymphknotenrande und im l'arenchym und 3. dichte 
Infiltration mit roten Blutkorperchen mit dunkelroter Farbe des Lymphknotenparenchyms. 
1m Einzelfalle sind diese drei Typen gewohnlich gleichzeitig zugegen. Bisweilen, besonders 
in friihen Stadien, herrscht der erste Typus vor, wahrend in anderen der zweite und dritte 
mehr im Vordergrunde steht. Dunkelrote Farbung sowie Nekroseherde im Parenchym 
kommen haufiger in alteren Fallen vor. Bei hochgradiger Virulenz des Virus werden sie 
auch bei akutem Verlauf der Krankheit angetroffen. Bestimmte Lymphknotengruppen 
im Korper sind starker in Mitleidenschaft gezogen als andere. 

Um die histologischen Veriinderungen in den Lymphknoten bei Schweinepest zu ver­
stehen, ist zunachst auf die Besonderheiten der normal-histologischen Struktur dieser 
Gebilde hinzuweisen, die wie Abb.51 zeigt, wesentlich yom Bau der Lymphknoten der 
iibrigen Saugetiere abweicht. Was den Lymphstrom anbetrifft, so treten die zufiihrenden 
LymphgefaBe an der Bindegewebsplatte ein, verlaufen in den Trabekeln und ergieBen 
sich in die peritrabecularen Sinus. Von da aus kann die Lymphe in die Randsinus und 
damit in die abfiihrenden GefaBe nur auf dem Wege der sog. "zellarmen Substanz" gelangen, 
die ein besonderes Lymphstrombett darstellt. Eine unmittelbare Verbindung zwischen 
peritrabecularen und Randsinus besteht nur an den Stellen, an denen die Trabekel mit 
der Kapsel in direkter Verbindung stehen. 

Histologie. Lymphknoten, Typ 1. Die Veranderungen bestehen aus 
Auseinanderdrangung der cellularen und fibrillaren Elemente, teilweise durch 
Vermehrung der Reticulumzellen (Mitosen), teilweise durch (jdem. Letzteres 
ist in der zellarmen Substanz in der Umgebung der BlutgefaBe am meisten 
ausgepragt. Andere, unregelmaBig vorhandene Veranderungen sind: gering­
gradige perivasculare Infiltration in der zellarmen Substanz, perivasculare 
Nekrosen verschiedenen Grades; Schwellung und Degeneration von Reticulum­
zellen; Zunahme eosinophiler Leukocyten; lokale Hyperplasien des lymph­
adenoiden Gewebes. Follikel und Keimzentren sind gewohnlich vergroBert, 
an Zahl aber verringert. Peritrabeculare und Randsinus sind frei von Ver­
anderungen, abgesehen von leichter Desquamation der sie auskleidenden Endo­
thelien. Trabekel und Kapsel sind haufig odematos und zeigen stellenweise 
perivasculare, aus Lymphocyten und Histiocyten zusammengesetzte Herde. 
Perivasculare Blutungen und Nekroseherde fehlen. 
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Lymphknoten, Typ 2. Charakteristisch ist die Anwesenheit von roten 
Blutkorperchen im Bereiche veranderter GefaBe in der zellarmen Substanz 
(s. Abb. 51); im lymphoiden Gewebe selbst sind Blutungen weniger aus­
gesprochen. Durch diese eigenartige Verteilung findet das makroskopisch 
marmorierte Aussehen der Lymphknoten dieses Typus seine Erklarung. Peri­
vasculare Blutungen im Bereiche groBerer BlutgefaBe sind selten, selbst wenn 
deren Wande schwere regressive Veranderungen zeigen. Das fast regelmaBige 
Fehlen von roten Blutkorperchen in den peritrabecularen und Randsinus ist 
in diesen Stadien besonders hervorzuheben (Abb.51) . Bisweilen finden sich 
einige wenige Erythro­
cyten, entweder frei oder 
von Sinusendothelien und 
Reticulumzellen phago­
cytiert. 

AuBer diesen Blutun­
gen konnen gleichzeitig 
mehr oder weniger um­
fangreiche, von verander- go 

ten BlutgefaBen aus­
gehende ~ekroseherde 
mit ahnlicher Verteilung 
wie die Blutungen zu­
gegen sein. Dieser ne­
krotische ProzeB kann 
unter Umstanden unter 
dem Einflusse von sekun­
daren Infektionserregern 
auf die Sinuswande, 0 

Sinus, Trabekel und 
Kapsel ubergreifen. 

Was die Verande­
rungen im u brigen 
Parenchym anbetrifft, 
so finden sich im Be­
reiche der Blutungen 
ausgesprochene Hamo­
siderosis und fettige De-

b 

h 

o c 
bb. 51. 

chematiscbe DarstolJun<r in Scbweulepestlymphl..-notcn . 
a 15'lllphoidos Gcwebe de Parencbyms, h zollo.rme Substanz de 
Porench5'll1s , T"abekel, d Follikel, 0 poritrabcculii.rer lmd f corti · 
caler, inus, g Kapsel, b Bindogowobspln.tto. Dio VortciluDg der 
Blutungen 1m Lympbknotenparencbym in oinem Friibstn.rlinm i t 

durch dio k10incn Kroiso bozokbnot. 

generation von Reticulumzellen, die nicht wesel}tlich vermehrt sind. In 
nekrotischen Herden zeigen diese Zellen ebenfalls fettige Degeneration oder 
sie enthalten phagocytierte Kernfragmente. Herdformige Hyperplasien des 
lymphoiden Gewebes sind selten, wahrend Hypoplasie fast regelmaBig vorhanden 
ist. Follikel und Keimzentren sind atrophisch und zahlenmaBig verringert. 
Die Veranderungen der Trabekel und Kapsel bestehen aus: Odem, perivascularen 
Rundzelleninfiltraten, sowie aus mit BlutgefaBlasionen im Zusammenhange 
stehenden Blutungen und ~ekroseherden. 

Lymphknoten, Typ 3 stellen ein fortgeschrittenes oder Endstadium der 
hamorrhagischen Infiltration dar, wie sie beim Typ 2 angetroffen wird. Rote 
Blutkorperchen sind in solcher Zahl zugegen, daB fast die ganze zellarme Sub­
stanz und Teile des lymphoiden Gewebes davon eingenommen werden. Selbst 
in solchen Fallen konnen die peritrabecularen und Randsinus frei von roten 
Blutkorperchen bleiben. In der Regel sind sie aber mit so zahlreichen Erythro­
cyten angefiillt, daB es zur Sinuserweiterung und zur ZerreiBung der Spann­
fasern kommt. Die Gegenwart solch zahlreicher roter Blutkorperchen fiihrt 

t· 

c 
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zu hochgradiger Verdrangung des lymphoiden Gewebes, so daB nur noch kleine 
Inseln davon iibrig bleiben. 

Was die Frage der Herkunft der roten Blutkiirperchen in den Lymph­
knoten anbetrifft, so kann es sich nach diesen histologischen Befunden nicht 
allein urn eine mechanisch - lymph ogene Resorption dieser Elemente aus 
anderen Blutungsherden des Korpers handeln, welche Moglichkeit tatsachlich 
gegeben ist. 

Die GefaBveranderungen (s. S. 57), die besonders in der sog. "zellarmen 
Substanz" ausgepragt sind, miissen vielmehr als die Quelle des Odems, der 
Blutungen und der fortschreitenden Nekrosen im Lymphknotenparenchym 
angesehen werden. Die Tatsache, daB die Blutungen in den Lymphknoten 
in den friihen und mittleren Stadien hauptsachlich in der sog. "zellarmen 
Substanz" ausgepragt sind, fordert indessen eine Erklarung. Diese bietet 
sich durch die strukturelle Eigenart der Schweinelymphknoten und besonders 
durch die auf experimentellem Wege gefundene Tatsache, daB in der zell­
armen Su bstanz ein besonderer Weg oder Kanal fiir den Durchgang der 
Lymphe zwischen den peritrabecularen und den Randsinus gegeben ist. Man 
muB sich also wohl vorstellen, daB die roten Blutkorperchen nach Austritt 
aus den veranderten Capillaren im Bereiche der zellarmen Substanz mit 
dem Lymphstrom rein mechanisch fortgetragen und in der bezeichneten Weise 
verteilt werden. Wenn sie in groBer Zahl vorhanden sind, so treten sie 
zwangslaufig aus der zellarmen Substanz auch in die Sinus und in das 
lymphoide Gewebe ein. 

Da Blutresorptionslymphknoten (im Zusammenhange mit traumatischen 
Blutungen) ahnliche histologische Bilder aufweisen konnen, sind in fraglichen 
Fallen die auf S. 57 beschriebenen BlutgefaBveranderungen als charakteristisch 
fiir Schweinepest heranzuziehen. 

d) Lymphknotentuberkulose. 

Die zwangslaufige Erkrankung der regionaren Lymphknoten im Rahmen 
der tuberkulOsen Primarinfektion und der daran sich anschlieBenden Friih­
generalisation geht aus Tabelle, S. 83 hervor. Bei Kalb, Jungrind, Schwein, 
Pferd, Schaf und bisweilen auch bei Hund und Katze beteiligen sich die Lymph­
knoten regelmaBig an einer tuberkulOsen Primarerkrankung. In der Reinfek­
tionsperiode dagegen, die besonders beim Rinde vorkommt, gehort die Mit­
erkrankung der regionaren Lymphknoten zu den Seltenheiten. 

Histopathologisch sind zwei Formen der Lymphknotentuberkulose zu unter­
scheiden: 1. die vorwiegend exsudative und 2. die vorwiegend produktive Form. 
Zu der ersteren gehort die sog. strahlige Verkasung, das ist die Koagulations­
nekrose eines hochgradig exsudativ entziindeten Gewebes (Analogie mit kasiger 
Pneumonie, S. S.86). Der zweiten Form werden zugerechnet: die Miliar- und 
Konglomerattuberkel (s. S. 82) und die sog. groBzellige Hyperplasie, bei der 
histologisch eine reine Epitheloidzellwucherung mit Riesenzellbildung, aber 
ohne die gewohnliche lymphocytare Abgrenzung des Miliartuberkels vorliegt. 
Diese groBzellige Hyperplasie ist eine besondere Eigentiimlichkeit der durch 
den Typus bovinus verursachten Pferdetuberkulose' und der durch den Typus 
gallinaceus hervorgerufenen Schweinetuberkulose. Auch bei Hund, Katze und 
Silberfuchs wird sie bisweilen angetroffen. Abb. 21 zeigt eine Miliartuberkulose 
eines Lymphknotens, vergesellschaftet mit Anthrakosis. Einzelheiten S. Be 
schreibung, S.21. 
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3. ll'Iilz. 
a) Infektiose (septische) Milzschwellung. 

Entsprechend der Teilfunktion der Milz als Abwehr und Filterorgan beteiligt sie sich 
an akuten Allgemeininfektionen (Sepsis, Pyamie, akuter Milzbrand, K iUberruhr, Para­
typhus, Kukenruhr u. v. a.) fast regelmaBig in Form einer Schwellung. In ausgesprochenen 
Fallen zeigt sie wesentliche VergriiBerung, dunkelrote Farbe, weiche Konsistenz und pralle 
Spannung der Kapsel. 1m einen Falle tritt auf der Schnittflache die weiche, beinahe 
flussige, leicht abstreifbare Pulpa in den Vordergrund (pulpose Hyperplasie), im anderen 

Abb. 52. Akute septische lI'liJzschweliung (Katzc). 400 x . Hamatoxylin-Eosin. 
a rote B1utkiirperchen, b Pulpazellen, c Lymphocyten, d Pulpazellen mit B1utpigment beladen, 

e riesenhafte, ein- nnd mehrkernige Pulpazcllen, f Pulpazellc in lIfitose, g Endothelzellen. 

ragen die Follikel als stecknadeI- bis sagokerngroBe Gebilde tiber die Schnittflache hervor 
(follikuUire Hyperplasie). Mischformen sind hiiufig. 

Je nach dem Vorherrschen der einen oder anderen Form sind Verschieden­
heiten im histologischen Bilde gegeben. In Abb. 52 liegt ein Schnitt durch 
eine Milz mit follikularer Hyperplasie einer Katze vor. Bei Betrachtung mit 
schw. V. faUt zunachst die VergroBerung der Milzknotchen und der Keimzentren 
sowie der starke Blut- und ZeUreichtum der roten Pulpa ins Auge. An manchen 
Stellen ist im perifollikularen Gewebe der Blutreichtum besonders hochgradig. 
Auch die GefaBe, vor allem die Capillaren der Trabekel und der Pulpa sind prall 
mit roten Blutkorperchen angefUUt. Die st. V. zeigt die Zusammensetzung der 
Pulpa aus verschiedenartigen Zellelementen. An manchen Stellen herrschen 
die roten BIutkorperchen und ihre Zerfallsprodukte vor, an anderen die 
I .. ymphocyten und die Pulpazellen. Besonders die Ietzteren haben eine 
wesentliche Zunahme erfahren, so daB von einer Aktivierung des Reticulo-

Seifried, Histopathologic. 5 
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endothels gesprochen werden kann. Es handelt sich dabei urn groBe, proto­
plasmareiche, zum Teil riesenhafte Zellen, die nicht selten mehrere Kerne und 
fast regelmaBig rote Blutkorperchen oder Hamosiderin, seltener weiBe Blutzellen 
in ihrem Protoplasma beherbergen. Gegenuber den bisher genannten Zell­
form en treten jene der myeloischen Blutzellreihe ganz in den Hintergrund. 
Polymorphkernige, neutrophile Leukocyten sind sparlich, sonstige Zellen der 
myeloischen Reihe nur vereinzelt anzutreffen. Weiterhin ist eine deutliche Akti­
vierung der Venensinusendothelien erkennbar, die ebenfalls mit roten Blut­
korperchen und mit Hamosiderin beladen sein konnen. Im Parenchym treten 
Verfettungen, sonstige regressive Zellveranderungen und Nekrosen in Er­
scheinung. 

b) Milzinfarkte bei Schweinepest. 

In etwa 40-50% der FaIle werden bei Schweinepest anamische und gemischte 
Milzinfarkte angetroffen, denen eine diagnostische Bedeutung zukommt. 

ltIakroskopisch treten diese Infarkte als dunkelrote, scharf umschriebene, meist unregel. 
maBig begrenzte Herde hervor, die deutlich iiber die Oberflache des Organs hervorragen. 

Abb. 53. R andinfarkt der Milz bei Schweinepest. 12 x. 
Hamatoxylin·Eosin. 

Nekrotisches Zentrum. Hamorrhagische Randzone. Atrophie 
des Jymphoiden Gewebes in dem auJ.\erhaJb des Infarkts 

go legenon MilzteiJ. 

Sie erreichen einen Durchmesser 
von 1-2 cm und sind gewohn­
lich in groBerer Zahl am Milz­
rande gelegen.Auf Querschnitten 
sind sie ebenfalls von dem urn· 
gebenden Gewebe scharf abge. 
setzt und zeigen verschiedene 
Formen, am haufigsten diejenige 
eines Keiles, dessen Spitze dem 
Milzhilus zugekehrt ist. 1m 
Inneren der Infarkte sind ne­
krotische Herde haufig, wahrend 
sie am Rande von einer mehr 
oder weniger breiten, . hamor· 
rhagischen Zone umgeben sind, 
die unter der Kapsel ihre groJ3te 
Ausdehnung erreicht. AuJ3er 
den Randinfarkten werden auch 
solche von geringerer GroJ3e 

im Parenchym beobachtet, die ebenfalls durch 
gebenden Gewebe abgegrenzt sind. 

eine hamorrhagische Randzone vom urn· 

Durch die histologische Untersuchung dieser Infarkte laBt sich einwandfrei 
feststellen, daB ihre Entstehung auf typische BlutgefiiJ3veranderungen zuruck­
zufuhren ist, wie sie auf S. 57 beschrieben sind. Die Follikelarterien, besonders 
diejenigen an der Spitze der keilformigen Randinfarkte, zeigen die ausge· 
sprochensten Veranderungen. Haufig ist die Schwellung und Hyalinisierung 
der BlutgefaBwande so ausgepragt, daB es zu einem mehr oder weniger voll­
kommenen VerschluB ihres Lumens kommt (Abb. 53). In sol chen Fallen kann 
auch thrombotisches Material dem Endothel der veranderten GefaBe auf­
gelagert sein. In unmittelbarer Nachbarschaft solcher GefaBe befindet sich 
das Parenchym in den verschiedensten Stadien der Koagulationsnekrose. Dieser 
nekrotische ProzeB kann auf einen einzelnen Follikel beschrankt sein, aber in 
der Regel schlieBt er Pulpa, Follikel und Trabekel mit ein. Nach der hamor· 
rhagischen Randzone der Infarkte zu ist die Nekrose des Parenchyms weniger 
ausgepragt. In diesem Gebiete enthalt das Reticulum zahlreiche rote Blut. 
korperchen, die haufig eine Art intermediarer Zone zwischen dem nekrotischen 
Gewebe nnd der peripherisch gelegenen hamorrhagischen Zone bilden. Wenn 
diese Zone fehlt, ist das nekrotische Gewebe unmittelbar von einem dichten 
Erythrocytenwall umgeben, der unter der Kapsel seine groBte Ausdehnung 
besitzt. Dies erklart die ausgepragte Vorwolbung der Kapsel im Bereiche der 
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Infarkte und auBerdem die haufige Zerstorung des subkapsularen Parenchyms 
und der Sinus. Die Kapsel selbst ist in fruhen Stadien leicht verdickt und 
zeigt bisweilen Blutungen; in alteren kann sie, besonders uber den Infarkten, 
vollkommen der Nekrose anheimfallen. 

Bei den kleineren Infarkten handelt es sich urn mikroskopische Nekrose­
herde, die ebenfalls von nekrotischen BlutgefaBwanden, besonders von Follikel­
arterien, ihren Ausgang nehmen. 

1m infarktfreien Parenchym und in Milzen, die makroskopische Ver­
anderungen nicht erkennen lassen, sind meist geringgradige BlutgefaBverande­
rungen von der auf S. 57 beschriebe­
nen Art nachzuweisen. Sie konnen mit 
perivascularen Nekrosen vergesellschaftet 
sein. 

AuBer den beschriebenen Verande­
rungen sind Zunahme der Pulpazellen, 
perifollikulare Hyperamie und Blutungen 
verschiedenen Grades, Infiltration der 
SCHWEIGGER-SEIDELschen Capillarhiilsen 
und Trabekel mit roten Blutkorper­
chen und auffallende Aplasie der Milz­
follikel die hervorstechendsten Milzver­
anderungen. 

Dies ist zugleich ein Beispiel dafiir, daB 
Infarktbildung nicht nur embolisch, sondern 
auch durch destruierende Veranderungen der 
GefaBwande selbst entstehen kann. 

C. Atmungsorgane. 
1. Nasen-, Nasennebenhohlen, 

Kehlkopf, Luftrohre, Bronchien. 
a) A·Avitaminose der oberen Atmungs· 

wege. 
Abb. 54. Verhornung der Nasenschleimhaut 

bei A-Avitaminose (Huhn). 50 x . 
Hamatoxylin· Eosin. 

Ersatz des Oberfliichenepithels durch mehr­
schichtiges, verhornendes Piattenepithel. Des­
quamation der oberfIiichlichen Hornschichten. 
Die Schleimdriisen zeigen ein friihes Stadium 
des Prozesses: Atrophie und Abstof3ung del' 

Originaiepithelien. Geringe entziindJiche 
Infiltration der Submucosa. 

Neuere histologische und experimentelle 
Untersuchungen bei kleinen Saugetieren und 
Hiihnern zeigen, daB die bekannte A-avitami­
notische Augenerkrankung (Keratomalacie, 
Xerophthalmie) keineswegs der alleinige Aus­
druck eines Vitamin A-Mangels ist, sondern 
daB ein typischer VerhornungsprozeB in den 
Schleimhauten und Driisen der oberen At­
mungs-, Verdauungs- und Genitalwege als 
charakteristisch fiir diese Mangelkrankheit zu gelten hat. Bei Rind, Schwein und Huhn 
gesellen sich hierzu in wechselndem Grade noch Veranderungen des zentralen und peri­
pherischen Nervensystems (s. S. 127). 

Die durch Vitamin A-Mangel bedingten pathologisch-anatomischen Ve~nderungen der 
Atmungswege beim Huhn besitzen praktisches Interesse, weil sie groBe Ahnlichkeit mit 
denjenigen bei der Virusdiphtherie, beim ansteckenden Schnupfen und bei der infektiosen 
Laryngotracheitis besitzen. Exsudatahnliche Ansammlungen und membranartige Massen 
im Bereiche der Nasenhohlen und Nasennebenhohlen, in der Trachea und in den Bronchien 
kommen bei diesen Krankheiten in gleicher Weise vor. Die Abtrennung der A-Avitaminose 
aus diesem Krankheitskomplex ist nur auf Grund der histologischen Vorgange moglich, 
die wir an obigem Praparat (Abb. 54) studieren wollen. 

In den oberen Atmungswegen ist in der Hauptsache das Oberflachenepithel 
der Schleimhaut und der Drusen in Mitleidenschaft gezogen. 1m Bereiche der 
Nasenhohlen und ihrer Nebenhohlen, sowohl im Epithel der Regio respiratoria 

5* 
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als auch der Regio olfactoria, im respiratorischen Epithel des Larynx, der 
Trachea und der Bronchien, einschlieBlich der Drusen kommt es zunachst zu 
einer Atrophie und Degeneration der Epithelien, mit Verlust ihrer farberischen 
Eigenschaften (Abb.54) . An Stelle der zugrunde gehenden Schleimhaut· 
und Driisenzellen erscheint ein neugebildetes, mehrschichtiges Plattenepithel 
(Abb.54) . Es handelt sich bei diesem ProzeB um einen Ersatz des degene­
rierenden Originalepithels durch lebhaft proliferierende, dem ursprunglichen 
Epithelverband entstammende Zellen. Diese treten entweder in Form von 
zusammenhangenden Lagen oder von Haufchen und Nestern unter dem 
Originalepithel hervor und unterminieren dieses nicht selten, solange es 

Abb. 55. Coryza contagiosa. Nasenmuschel 
(Huhn). 85 x. Hamatoxylin·Eosin. 

Dichte Lymphocyteninfiltration in der Schleim· 
haut mit Kompression und Atrophie der Driisen. 

Perivascu!lire Infiltration im submukosen 
Bindegewebe. 

sich noch in normalem Zustande be­
findet. Dadurch wird es von seiner 
Unterlage getrennt und beim Fort­
schreiten des Prozesses abgestoBen. 
Das neu erscheinende Epithel besitzt 
Aussehen und Eigenschaften eines an 
der Oberflache allmahlich in Ver­
hornung u bergehenden PIa ttenepithels, 
mit dem Auftreten von Ceratohyalin, 
Eleidin und den sonstigen Eigentum­
lichkeiten des verhornenden Platten­
epithels. 

Dieser ProzeB unterbindet die Tatig­
keit der Originalepithelien (Flimmerbewe­
gung, Sekretion von Schleim mit bacteri­
ciden Eigenschaften , Vermittlung der 
Riechfunktion), und fiihrt damit zur Zer­
stiirung des Schutzmechanismus der At­
mungsschleimhaute gegeniiber Infektionen 
verschiedener Art. Sekundare Infektions­
erreger finden deshalb haufig Eingang und 
fUhren im Bereiche der Nasenhiihlen und 
ihrer Nebenhiihlen zu entziindlichen Pro­
zessen, deren Unterscheidung von den­
jenigen bei den oben genannten anderen 
Krankheiten Schwierigkeiten bereiten kann 
(SEIFRIED ). 

Die Histologie der A-Avitaminose 
ist so charakteristisch und spezifisch, 
daB ihr differentialdiagnostische Be­
deutung zukommt. 

b) Nasenentziindung. Rhinitis. 
Die Entziindungen der Nasenhiihlen sind teils infektiiiser, teils nichtinfektiiiser Natur. 

Sie entstehen entweder primar durch unmittelbare Einwirkung der Entziindungsnoxe auf 
die unveranderte Schleimhaut oder sekundar durch Schadigung und Zerstiirung der iirt­
lichen Schutzeinrichtungen und Eindringen gewiihnlicher Schmarotzer und pathogener 
Mikroben. Man unterscheidet: akute katarrhalische Rhinitis; akute, eitrige Rhinitis 
(Druse); pseudomembraniise und chronische Rhinitis. Beispiel einer ,akuten, katarrhali­
schen Rhinitis: Coryza contagiosa, Huhn. 

Darunter wird eine ursiichlich noch nichli geklarte Infektionskrankheit verstanden 
(bipolare Bakterien, Bac_ haemoglobinophilus, influenzabacillenahnliche Stabchen ?), die 
weder mit der infektiiisen Laryngotracheitis, noch mit der Virusdiphtherie im Zusammen­
hange steht. Pathologisch-anatomisch handelt es sich dabei um einen ein- oder doppel­
seitigen, waBrigen oder schleimig-eitrigen Nasenkatarrh, haufig vergesellschaftet mit Sinusitis 
und Keratokonjunktivitis verschiedenen anatomischen Charakters. Auch im Bereiche 
der Mundhiihle, in Choanen- und Infundibularspalte, bisweilen sogar im Larynx und in 
der Trachea finden sich entzundliches Exsudat oder strichfiirmige, membraniise Belage. 
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Die histologischen Veranderungen in den Schleimhauten der Atmungswege 
sind durch Ansammlung eines seros-zelligen Exsudats gekennzeichnet. Abb. 55 
stellt einen Schnitt durch die Nasenmuschel dar. Die gesamte Schleimhaut ist 
so dicht mit Rundzellen, in der Hauptsache mit kleinen Lymphocyten infiltriert, 
daB die Driisenepithelien zusammengedriickt und atrophisch, oder vollkommen 
zerstort werden. Die GefaBe im intermukosen Bindegewebe sind ebenfalls mit 
machtigen lymphocytaren Zellmanteln versehen. EinschluBkorperchen werden 
vermiBt. Leichte Unterscheidung von A-Avitaminose, Diphtherie und Pocken. 

c) InfektiOse Laryngo-Tracheo-Bronchitis (Huhn). 

AuLlerst kontagiose, in den Vereinigten Staaten von Amerika und in anderen Landern 
auftretende, akut und subakut verlaufende Infektionskrankheit von groBer wirtschaftlicher 
Bedeutung. 

Ursache: filtrierbares, ultravisibles Virus. Pathologisch-anatomisch: seros·schleimige, 
hamorrhagische, croupose, membranose Laryngotracheitis. Die Veranderungen beschranken 
sich auf die Atmungswege und sind in Larynx und Trachea am meisten ausgepragt. 
Die Beteiligung der Nasenhohlen, der Nasennebenhohlen und der Augenlider an dem 
entziindlichen ProzeB ist von Virulenzgrad, Infektionsweg und Ve.~lauf der Krankheit 
abhangig. In diesem Falle besteht klinisch und anatomisch groLle Ahnlichkeit mit dem 
ansteckenden Schnupfen. Die Schleimhautschwellungen, Blutungen und Ansammlungen 
von Schleim und Entziindungsprodukten konnen den Larynx teilweise oder ganz ver­
schlieLlen und die Luftrohre, seltener die Bronchien mit rohrenformigen Membranen aus­
fiillen (Atemnot, Erstickungstod!). 

Die histologische Untersuchung zeigt die ausgesprochene Affinitat des Virus 
zu den Schleimhauten der Atmungswege, im besonderen des Larynx und der 
Trachea. Es scheint primar die unter verschiedenen Degenerationsformen 
zugrunde gehenden Oberflachenepithelien anzugreifen. Fast gleichzeitig treten 
entziindliche Prozesse verschiedenen Grades in der Submucosa und in anderen 
Teilen der Trachealwand auf, die als sekundar, aber trotzdem als die am meisten 
in die Augen fallenden histologischen Veranderungen anzusprechen sind. In 
Abb. 56 ist ein Anfangsstadium des entziindlichen Prozesses in der Tracheal­
wand dargestellt. Die mittels Silberimpragnation dargestellten Bindegewebs­
fibrillen sind in der Submucosa durch eine serose, gerinnende Fliissigkeit weit 
auseinandergedrangt (Stadium des Odems), wahrend schwere degenerative 
Prozesse an den Oberflachenepithelien gleichzeitig hervortreten. 1m weiteren 
Verlaufe kommt es durch Zerstorung von BlutgefaBen zu mehr oder weniger 
umfangreichen Blutungen in der Mucosa und vor allem zur Ansammlung von 
zelligen Elementen, die in der Hauptsache aus lymphocytaren Zellen, bei lang­
samerem Verlaufe auch aus gewucherten Fibroblasten bestehen und durch ihre 
massenha.fte Anwesenheit die Submucosa vollkommen einnehmen und die Driisen 
in der Mucosa zur Druckatrophie bringen (Abb. 57). Die mehr allgemeinen 
degenerativen Vorgange in der Larynx- und Trachealschleimhaut in spateren 
Stadien der Krankheit beruhen auf einem Ursachenkomplex, bestehend aus: 
1. der Wirkung des Virus, 2. mechanischen Faktoren, bedingt durch Odem, 
Ansammlung von Infiltratzellen und von umfangreichen Blutungen in ver­
schiedenen Teilen der Trachealwand und 3. aus der Einwirkung sekundarer 
Erreger, die jedoch in der Regel eine auffallend geringe Rolle spielen. 

EinschluBkorperchen. In einem hohen Prozentsatz der FaIle, besonders in 
friihen Stadien der Krankheit, finden sich in den Kernen der Oberflachen- und 
Driisenepithelien der Tracheal- und Nasenschleimhaut wohl charakterisierte, 
intranukleare Einschliisse (SEIFRIED). Sie kommen innerhalb eines Zellkernes 
in der Regel in der Einzahl vor und stellen runde, ovale, wurst- und keulen­
formige, seltener unregelmaBig gestaltete, scharf begrenzte, homogene Massen 
dar, in deren Innerem bei Anwendung verschiedener Versilberungsmethoden 
argentophile Granula in verschiedener GroBe, Zahl und Anordnung sich 
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darbieten (Abb. 127). Die EinschluBkorperchen selbst sind oft nicht groBer wie 
die Kernkorperchen; in der Regel sind sie aber so groB, daB die HiiJfte oder 2/3 
des Zellkernes von ihnen eingenommen werden. Ihre Lage ist meistens zentral. 
Die sie beherbergenden Zellkerne sind betrachtlich vergroBert und zeigen starke 
Hyperchromasie der Kernmembranen. Die intensiv basophilen Kernkorperchen 

Abb. 56. Infektiiise (Laryngo-) Tracheitis (Rubn). 
180 X . BIELSCHOWBKy-MARESCH. 

a Schleimhaut mit Degeneration des Ober­
flacbenepithels, b starkes Odem der Submucosa 
mit Auseinanderdrangung der Bindegewebs-

fasern, c Tracbealknorpel. 

Abb.57. Spatform der Tracbeitis. 180 x . 
RamatoxyJin-Eosin. 

Starke Infiltration der Schleimhaut mit Ent­
zOndungszellen(Lymphocyten und Fibrobla.ten). 

Druckatropbie zweier Driisenscblauche. 

liegen als runde oder abgeflachte Gebilde unmittelbar der Innenseite der Kern­
membranen an (Abb. 127). 

Der Raum zwischen Kernmembran und EinschluBkorperchen bleibt regel­
maBig ungefarbt und verleiht so den mit Einschliissen versehenen Kernen ein 
sehr charakteristisches Aussehen. Da diese Einschliisse nach GroBe, Form, 
farberischen Eigenschaften und Veranderungen ihrer Wirtszel}kerne vollig den­
jenigen gleichen, die bei anderen Viruskrankheiten (Herpes, Varicellen, Virus III 
des Kaninchens, Speicheldriisenviruskrankheit des Meerschweinchens) vor­
kommen, so wird ihnen eine Bedeutung im Zusammenhange mit der \Virkung 
des Virus auf die Epithelzellen zuerkannt werden miissen. 

Die Einschliisse und die Lokalisation der unspezifischen entziindlichen Ver­
anderungen sind ma13gebend fur die histologische Unterscheidung dieser Krank­
heit yom ansteckenden Schnupfen. 
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d) Gefliigelpocken und -diphtherie 
der Atmungsschleimhaute (NasenMhlen, Sinus, Larynx) sind histologisch durch spezi­
fische Epitheldegeneration und Anwesenheit meist zahlreicher, protoplasmatischer BOL­
LINGERScher EinschluBkOrperchen gekennzeichnet (Naheres s. S. 95, 159). Diese Ver­
anderungen gewahrleisten histologisch sichere Abtrennung von A-Avitaminose, Coryza 
contagiosa und infektioser Laryngotracheitis. 

2. Lungen. 
a) Vermehrter LuftgehaIt. Emphysem. 

UbermaBig vermehrter Luftgehalt in den Lungen kann je nach Ausdehnung, 
Dauer und Sitz partiell oder universell, akut oder chronisch, alveolar (vesicular) 
oder interstitiell in Erscheinung treten. 

Akutes partieIles, alveolares Emphysem wird haufig in der Nachbarschaft pneumonischer 
Herde infolge vermehrter Inanspruchnahme der von der Pneumonie verschonten Teile 
heobachtet = vikariierendes Emphysem. In gleicher Weise tritt es auf: heim VerschluB 
von Bronchien durch Exsudat (Bronchitis) oder durch Lungenwiirmer (Lungenstrongylose 
der verschiedenen Haustiere), weil der Inspirationsdruck fiir den Durchgang der Luft 
geniigt, der verringerte Exspirationsdruck aber die Luft nicht mehr zu entfernen vermag. 
Chronisches alveolares Emphysem entwickelt sich haufig bei chronischer Bronchitis bzw. 
Peribronchitis (Dampfigkeit des Pferdes), oder in der Nachbarschaft tuberkuloser Lungenherde. 
Das universelle alveolare Emphysem entsteht beim Erstickungs- und Ertrinkungstode und 
imAnschluB an die Aspiration vonFuttermassenodervon Wasser. Bei den genannten Formen 
kann durch Einrisse der Alveolarwande Luft in das Interstitium und unter die Pleura 
gelangen und so ein interstitielles Emphysem sieh ausbilden (besonders haufig bei geschach­
teten Tieren). Makroskopisch zeigen emphysematose Lungenteile ein charakteristisches 
Aussehen insoferne, als sie nicht wie normale Lungenteile zusammensinken, sondern ihren 
geblahten Zustand aufrecht erhalten. Die abnorm vergroBerten Luftraume, besonders im 
Bereiche der Lungenrander treten in Form von puffigen, blaB aussehenden Blaschen 
(Anamie) und Blasen (Emphysema bullosum) hervor, aus denen die Luft durch Druck in 
andere Gebiete sich verschieben laBt. Beim interstitiellen Emphysem sammelt sich die 
Luft im Interstitium und unter der Pleura oft in perlschnurartig hintereinander geordneten 
Raumen an. 

Bei der histologischen Betrachtung emphysematoser Lungenbezirke (Abb. 58) 
tritt uns der ProzeB als eine fortschreitende Atrophie der Alveolarsepten und 
-wande entgegen. Bei schw. V. fallen auf den ersten Blick die abnorm erweiterten 
Luftraume (a) und die dunnen (atrophischen) Bindegewebssepten (b) auf. An 
vielen Stellen sind sie so dunn und gedehnt, daB Einrisse erfolgt und neben­
einander liegende Alveolen zu einem Raum zusammengeflossen sind. So konnen 
allmahlich die Luftraume eines Acinus und schlieBlich diejenigen eines ganzen 
Lobulus zusammenflieBen und einen einzigen Raum oder eine einzige Blase 
bilden (bulloses Emphysem). Auch die Septen zwischen benachbarten Lobuli 
konnen in gleicher Weise atrophieren und einreiBen, so daB groBere Blasen 
entstehen. Die Anwendung der WEIGERTSchen Elasticafarbung zeigt den Mangel 
an elastischen Fasern. Bei st. V. lassen sie ausgesprochene Degeneration 
in Form schlechter Farbbarkeit, Auflosung in Kornchenreihen, Schwund der 
elastischen Impragnation erkennen. Blut- und LymphgefaBe gehen in gleicher 
Weise zugrunde. An groBeren GefaBen wird zuweilen funktionelle Hyper­
plasie bzw. Sklerose der Intima beobachtet. Dieser histologische Befund macht 
es verstandlich, daB ein chronisches Lungenemphysem nicht mehr ruck­
bildungsfahig ist. 

b) Verminderter LuftgehaIt. Atelektase. 
Enthalt die Lunge oder ein Lungenbezirk weder Luft noch sonstigen Inhalt, so spricht 

man von Atelektase. 
Dieser Zustand einer mangelhaften Entfaltung des alveolaren Gewebes ist entweder 

angeboren (haufig bei Kalbern und Ferkeln) oder erworben. 1m letzteren FaIle kommen 
ursiichlich vor allem Kompressionen der Lungen in Betracht, wie sie beim Vorhandensein 
von pleuritischen Exsudaten, Geschwiilsten, starkem Magen- und Darmmeteorismus u. a. 
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gegeben sind = Kompre.ssionsatelektase. Auch bei Verstopfung von Bronchien, z. B. 
durch entziindliche Exsudatmassen oder Lungenwiirmer kollabiert das alveolare Gewebe, 
weil der Durchtritt der Luft behindert oder abgeschnitten ist und die in den Lungen­
alveolen hinter der Verstopfungsstelle befindlichen Restgase allmahlich resorbiert werden 
= Verstopjungsatelektase. Makroskopisch ist dieser Zustand durch Verkleinerung, schlaffe 
oder harte und derbe, luftarme oder luftleere Beschaffenheit, sowie dunkelblaurote Farbe 
der betreffenden Lungenbezirke gekennzeichnet. Die Schnittflache ist glatt und trocken. 

Histologisch bilden - wie die Abb. 59 zeigt - die Alveolarraume nur noch 
schmale, langliche Spalten, oder sie sind so eng zusammengepreBt, daB sie als 

Abh.58. Cbroniscbes alveolares 
Empbysem der Lunge (Pferd). 

35 x. Hamatoxylin-Eosin. 
a stark erweiterte Luftraume, 

b atropbiscbe, eingerissene 
Septenwande. c Roblepigment 

(Antbrakosis). 

.. b 

Abb. 59. Fetale Atelektase der 
Lunge (Ralb). 60 x . 
Hamatoxylin - Eosin. 

a stark kolla bierte Alveolar­
raume, b Blutgefall. 

Abb. 60. Stauungsiidem der 
Lunge bei Herzinsuffizienz 
(Pferd). 60x. Hamatoxylin-

Eosin. 
a transsudaterfiillte Alveolen, 
b Roblepigment im perivascu­
laren Lympbraum. c lllftbaitige, 

empbysematose Alveole. 

solche nicht mehr erkennbar sind. Die in den Alveolarsepten verlaufenden 
CapillargefaBe sind bei langerer Dauer dieses Zustandes prall gefiillt (Stauung). 
Auch macht sich (st. V.) eine Desquamation der Alveolarepithelien bemerkbar, 
die sich in den Alveolarlumina ansammeln. Wenn im Beginn und bei kurzer 
Dauer der Zustand noch ruckbildungsfahig ist, kommt es im spateren Ver­
laufe zu solch umfangreicher Wucherung des interalveolaren Septengewebes, daB 
eine Entfaltung der betreffenden Bezirke unmoglich wird. Bisweilen konnen 
Verwicklungen durch Odem und Pneumonie sich hinzugesellen. 

c) LungenOdem. 

Unter Lungenodem versteht man die Ansammlung seroser, aus den Capillaren 
ausgetretener Fliissigkeit in den Alveolen und Bronchiolen. 

Makroskopisch zeigt eine 6demat6se Lunge schlechte Retraktion, teigige Konsistenz und 
auffallend helle Farbe. Beim Durchtasten knistert sie wenig, Fingereindriicke bleiben 
bestehen und beim Einschneiden flieBt, insbesondere auf seitlichen Druck, in Mengen 
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waBrige, mit Luftblaschen vermischte Fliissigkeit abo In den groBeren Bronchien ist die 
Fliissigkeit zu Schaum geschlagen. 

Der Pathogenese und den histologischen Veranderungen nach ist das 
Stauung80dem von dem entzundlichen tJdem zu unterscheiden. Das erstere 
entsteht rein mechanisch in der Agonie durch Stauung im Lungenkreislauf 
oder bei Krankheiten, die mit allgemeiner Wassersucht einhergehen (Herz-, 
Nieren-, Lungenleiden). Das entziindliche Odem stellt das erste Stadium 
bei den verschiedenen Lungenentziindungen dar. Es wird auch als kollaterales 
Odem in der Nachbarschaft entziindlicher Herde (Rotz, Tuberkulose, Lungen­
seuche) beobachtet. Entsprechend dieser verschiedenen Entstehungsweise sind 
die histologischen Veranderungen zwischen Stauungsodem und entziindlichem 
Odem verschieden. 

Bei dem ersteren finden sich die Alveolen mit einem Transsudat in Form 
einer homogenen Masse mehr oder weniger dicht angefiillt. Bisweilen sind die 
Alveolarepithelien unverandert, bisweilen sind sie aber desquamiert und liegen 
gequollen im Alveolarlumen. BlutgefaBe sowie respiratorische Capillaren findet 
man meistens prall mit roten Blutkorperchen gefiillt. Zwischen den odematosen 
Alveolen liegen vereinzelte emphysematose Lungenblaschen (s. Abb. 60). 

Beim entziindlichen Odem werden in den erweiterten Alveolarraumen auBer 
der serosen Fliissigkeit meist mehr oder weniger zahlreiche, polymorphkernige 
Leukocyten, desquamierte Alveolarepithelien und vereinzelte rote Blutkorperchen 
angetroffen. Der Befund in den Alveolarsepten ist ahnlich wie beim Stauungs­
odem. 

Das Odem breitet sich bei Pferd, Rind und Schwein mit besonderer Vorliebe auf das 
interstitielle und peribronchiale Gewebe aus (s. Lungenseuchepneumonie, S.74). 

d) Lungenentziindungen. Pneumonien. 
Allgemeines iiber Ursaehe, Entstehung und pathologisehe Anatomie der Lungenent· 

ziindungen. Die wichtigsten Lungenentziindungen der Haustiere sind fast ausschlieBlich 
infektioser Natur. In den meisten Fallen handelt es sich urn aerogene, seltener urn hamato­
gene, primare oder sekundare Infektionen. 1m letzteren FaIle ist die Rerabsetzung der 
Widerstandskraft (Raltung, Fiitterung, Erkaltungen, infektiose Allgemeinerkrankungen) 
infektionsauslosend. Ablauf und Charakter der Entziindungen wird entweder vom primaren 
Erreger allein (Lungenseuche) oder durch sekundar hinzutretende Keime mehr oder weniger 
weitgehend beeiufluBt und variiert (Schweinepest). 

Die anatomisehe Einteilung der Lungenentziindungen geschieht nach der Artung des 
Exsudats. Die bei menschlichen Pneumonien vorliegende Berechtigung einer scharfen 
Trennung zwischen fibrinoser (crouposer, lobarer) und katarrhalischer (lobularer) Broncho­
pneumonie ist bei den Lungenentziindungen der Raustiere nicht in gleichem MaBe gegeben, 
weil beide Formen zu Beginn des Prozesses ausgesprochen lobularen Charakter besitzen, 
und bei manchen Raustieren (z. B. beim Runde) auch die Bronchopneumonie zu lobarer 
Ausbreitung neigt. Auch fehlt bei den Haustieren eine iiber ganze Lappen sich erstreckende 
Gleichformigkeit des Repatisationszustandes. Es werden im Gegenteil haufig in benach­
barten Lappchen und Lappchengruppen verschiedene Repatisationsstadien gleichzeitig 
beobachtet. 

Wesentliche Unterschiede zwischen beiden Formen bestehen mit Bezug auf die 
Zusammensetzung des Exsudats: bei der fibrinosen oder crouposen Pneumonie handelt 
es sich urn ein fibrinoses, bei der katarrhalischen Bronchopneumonie urn ein seros-zelliges 
Exsudat, wobei allerdings bei manchen crouposen Pneumonien auffallende Fibrinarmut 
besteht. Auch im Ablauf und im anatomischen Erscheinungsbilde dieser beiden Formen 
treten gewisse Unterschiede hervor. Bei der crouposen Pneumonie lassen sich in der Regel 
scharfer als bei der katarrhalischen Bronchopneumonie drei Stadien der Entziindung 
abgrenzen, namlich 1. die Anschoppung, 2. die rote und graue Repatisation, 
3. die Lysis. Ristologische Einzelheiten s. S. 78. 

Die Pathogenese der fibrinosen Pneumonie und der katarrhalischen Bronchopneumonie 
ist ziemlich einheitlich. Beide beginnen mit einer wahrscheinlich aerogen entstehenden 
Bronchitis bzw. Bronchiolitis (Bronchiolus respiratorius), von der aus die Ausbreitung 
des entziindlichen Prozesses 1. auf endobronchialem, d. h. auf dem Kanalwege und 2. auf 
peribronchialem, d. h. auf dem Lymphwege vor sich geht. Auf dem ersteren Wege pflanzt 
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sich die Entziindung von den Bronchioli respiratorii aus auf die zugehorigen Alveolar­
gange, Infundibeln und Acini iiber, durch deren Konfluenz lobulare, bronchopneumonische 
Herde entstehen. Zu gleicher Zeit lauft die peribronchiale Ausbreitung der Entziindung 
ab, die zunachst zur Entstehung einer Peri- bzw. Parabronchitis (peri- und parabronchiale 
Pneumonie) fiihrt. Da im peribronchialen Gewebe die LymphgefaBe und perivascularen 
Lymphscheiden verlaufen, die in die LymphgefaBe des Interstitiums und der Pleura ein­
miinden, so dehnt sich der EntziindungsprozeB auf diesen Bahnen aus und fiihrt zur 
Erkrankung des Interstitiums und der Pleura (Odem, Lymphangiektasie, Lymphothrombose, 
Organisation). Beide Ausbreitungswege stehen insoferne in gegenseitiger Abhangigkeit, 
als der endobronchiale ProzeB stets den peribronchialen nach sich zieht, wobei bald die 
Folgen des ersteren, bald die des letzteren im Vordergrunde des anatomischen Bildes stehen 
konnen. 

Soferne Lysis des Alveolen- und Bronchialexsudates erfolgt, und die LymphgefaBe 
nicht thrombotisch verschlossen sind, erfolgt Resorption des Exsudats und Restitutio ad 
integrum. Andernfalls kommt es zu dessen Organisation, d. h. zur Entstehung der 
chronischen, indurierenden Pneumonie (Karnifikation), die mit Bronchitis obliterans und 
Peribronchitis nodosa verbunden sein kann. Mit der peribronchialen Ausbreitung haufig 
zusammenhangende GefaBthrombose fiihrt zur Entstehung anamischer, blander Infarkte 
(Sequester). 

FibrinOse Pneumonie. 

Ihr werden unter anderem zugerechnet: die Brustseuche des Pferdes, die 
Lungenseuche des Rindes, die Wild- und Rinderseuche, die Fremdkorper­
pneumonie, die pectorale Form der Schweinepest. 

Beispiel: Lungenseuche des Rindes. 
Wie alle crouposen Pneumonien des Rindes (Wild- und Rinderseuche, Fremdkorper­

pneumonie, genuine Pneumonie), so zeigt auch die Lungenseuchepneumonie - wenigstens 
in den mittleren Stadien - das Bild der bunten Marmorierung (verschiedene Hepatisations­
stadien nebeneinander), sowie die Verbreiterung des interstitiellen Gewebes und der Pleura 
in besonders ausgepragter Weise. 

In pathogenetischer und differentialdiagnostischer Hinsicht ist es zweckmaBig, den in 
den Lungen sich abspielenden, pathologisch-anatomischen ProzeB einzuteilen in: 

1. Anfangs- und Friihstadien, 
2. Mittelstadien (typische Lungenseuchepneumonie), 
3. Folge und Endzustande der unter 1. und 2. genannten Stadien. 

Peribronchitis 
Peribronch.Organisafion 

~ 
Interst. Gewebe: 

Oedem, Nekros8, Organis. 

Schematische Darstellung der 
Lungenseuche - Pathog enese. 

Aerogene~ Infektion 

Multiple Bronchopn1umoniSChe Herde 

Pneumonie 
Bunte Marmorierung 

~1Jq4l(r. ~-% 
""tI ~ ~i~ 'IJq~/J.. 

Ifl" ''41 ''lI.!: 
"J]"Il',(,.~ ,.,""--llre .... 

~,<tf) ~,,~~ ..... 

Beschrlinkung 
auf Primlirherd 

/I~ 
Typische Lungenseuche­
Pneumonie.Sequesterbil­
dung durch GefaSthrombose 

Abkapselung Narbige Sequestration 
Ausheilung 
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Zu 1. Die ersten Veranderungen bei der Lungenseuche treten in Form 
von multiplen, lobularen, seros-zelligen, seltener fibrinosen , broncho-pneumo­
nischen Herden auf, die sich von solchen bei anderen Pneumonien nicht 
unterscheiden (s. S. 81). Sie stellen zunachst die einzigen Veranderungen in 
den Lungen dar und konnen bestehen, ohne daB das angrenzende interlobulare 
Gewebe odeI' die Pleura auffallige Veranderungen zeigen. Diese Tatsachen, 
und die histologischen Verhaltnisse an diesen bronchopneumonischen Herden, 
vor allem das Auftreten der altesten Veranderungen in den Bronchiolen, sind 
pathogenetisch von Wichtigkeit. Sie lassen den sicheren und einwandfreien 
SchluB zu, daB del' Infektionsstoff del' Lungenseuche aerogen, auf dem Bronchial­
wege in die Lungen gelangt ; sie liefern auBerdem den zwingenden und direkten 
Beweis dafur, daB die End-
bronchien primarer Sitz del' 
Erkrankung sind (ZIEGLER, 
SEIFRIED) (s. Abb.61). 

Zu 2. Von diesen lobularen 
bronchopneumonischen Herden 
bzw. von del' primaren End­
bronchiolitis aus kommt es 
entweder (s. vorstehende sche­
matische Darstellung) : zur 
Ausbreitung des entzundlichen 
Prozesses und zur Entstehung 
der typischen Lungenseuche­
pneumonie, oder, was nicht so 
haufig beobachtet wi I'd , hlei­
ben diese Anfangs- und Fruh­
stadien auf ihren Primarherd 
beschrankt. 

1m ersteren FaIle kommen 
fur die Verbreitung des Infek­
tionsstoffes del' Lungenseuche 
regelmiiBig sowohl der peri­
bronchiale (lymphogene) , als 
auch del' endobronchiale (bron­
chogene) Weg in Betracht. Die 

Abb. 61. PrimaTe Bronchitis und Peribronchitis bei 
Lunge nseuc he (Rind). 3 :') x . ElaRtieaHirbung. 

In dol' lVlitto exsudatgcfiilltcr Bronehiolns. P araln'ollchiolitis 
mit hochgra diger B et eiligung der P nlmona lgefiWe (links: 
Artcric: rcchts: Vene). Odem des 1lbrigen Lungengewebcs. 

Ausbreitung des Virus auf dem peribronchialen Wege fiihrt zur 
Erkrankung del' zu dem betreffenden LymphgefaBbezirk gehorigen 
Teile del' Pleura und des interstitiellen Gewebes. In diesen spielen 
sich gesetzmiiBig ablaufende Vorgiinge ab , die sich nach Art und zeitlicher 
Folge in die Worte: entziindliches Odem, Nekrose und "Organisationsprozesse" 
("perivasculare Organisationsherde", "marginale Organisationsschichten ") zu­
sammenfassen lassen. 

Del' histologische Ablauf des Prozesses im interstitiellen Gewebe ist so 
charakteristisch und differentialdiagnostisch bedeutungsvoll, daB auf Einzel­
heiten eingegangen werden muB. 

Durch die peribronchiale Ausbreitung gelangt das entziindliche Agens 
zunachst in die breiten peribronchialen und perivascularen Lymphraume. So 
entsteht entziindliches Odem , dem in kurzer Zeit Thrombosierungsvorgange im 
Bereiche del' perivascularen Lymphscheiden folgen . Durch Weiterverbreitung 
des Virus, sowohl in del' Richtung des Lymphstromes, als auch - infolge einer 
durch den thrombotischen VerschluB del' LymphgefaBe eingetretenen Ruck­
stauung del' Lymphe und entziindlichen ~Fliissigkeit - in umgekehrter Richtung, 
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b a d 

Abb. 62. VerbreitertesInterstitiumim StadiumdesOdems, der 
Nekrose und der beginnenden Organisation (Lungenseuche). 

15 x. Hamatoxylin·Eosin. 

werden nachst dem peribron­
chialen und perivascularen 
Gewebe das Interstitium so­
wie die Pleura in den ent­
ziindlichenProzeB einbezogen. 
Auf diese Weise werden 
weite Strecken des S t ii t z -
geriistes in 6demat6se, 
sulzige, zum Teil gallert­
artig aussehende Strange von 
betrachtlicher Breite umge­
wandelt, in denen die stark 
erweiterten, zum Teil throm­
bosierten LymphgefaBe haufig 
schon makroskopisch sichtbar 
sind (Abb. 62). a interstitielles Gewebe mit dilatierten LymphgefaBen und 

Lymphspalten, b perivasculare, c marginale beginnende 
Organisation, d pneumonisches Lungengewebe. 

In dieser entziindlichen 
Fliissigkeit scheinen fUr den 
Lungenseucheerreger giinstige 

Bedingungen zur Entfaltung toxischer Eigenschaften gegeben zu sein. Diese 
toxische Einwirkung auf das Gewebe auBert sich in einer ausgesprochenen 

Abb. 63. Perivascularer Organisationsherd inmitten des vollig nekrotischen Interstitiums 
(Lungenseuche). 75 x. Hamatoxylin·Eosin. 

a zentrale, erhalten gebIiebene Hlutgefalle, b Granula tionsgewebszone, c zellarme Zone, 
d K erntriimmerwall, f nekrotisches Interstitium. 

N ekrobiose, die dem Stadium des entziindlichen Odems unmittelbar sich anschlieBt 
und der in kiirzester Zeit nicht nur das perivasculare Gewebe, sondern auch 
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Pleura und Interstitium anheimfallen (Abb. 62 u. 64). Eine Resorption der 
nekrotischen Bezirke ist nicht moglich, weil samtliche LymphgefaBe thrombotisch 
verschlossen und mit ihrem Inhalt ebenfalls nekrotisch zerstort sind. Eine 
Organisation von den bindegewebigen Bestandteilen des interstitiellen Gewebes 
aus ist nicht denkbar, weil samtliche Bindegewebselemente zerfallen und 
nicht mehr proliferationsfahig sind. Von der Nekrose bleiben allein die kleinen 
A.ste der Bronchialarterie verschont , die sich im Bereiche des peribronchialen, 
perivascularen, subpleuralen und interstitiellen Gewebes in feine Verzwei­
gungen aufteilen. Diese, sowie die am Rande der Lappchen verlaufenden 
Capillaren werden, da es in ihnen nicht zur Thrombose kommt, noch mit 
Blut gespeist. Von diesen erhalten gebliebenen capillaren GefaBen aus nehmen 
die in der Folgezeit einsetzenden Organisationsvorgange im subpleuralen (Abb. 64) 
und interstitiellen Gewebe ihren Ursprung. 
Auf diese Weise kommt es zur Ausbildung 
der perivascularen und marginalen Organi­
sationsherde (Abb. 62). Deren Einzelheiten 
(Abb.63): 

1. Das Zentrum, das von einem oder 
mehreren kleinen, langs oder quer ge­
troffenen BlutgefaBchen gebildet wird 
(Abb. 63a). 

2. Eine diese BlutgefaBe konzentrisch 
umgebende, zellreiche, in der Hauptsache 
aus Fibroblasten bestehende Zone, deren 
Ausdehnung groBen Schwankungen unter­
worfen ist (Abb.63b). 

3. Eine ausgesprochen zellarme, helle 
Zone (Abb.63c) . 

4. Eine auBere, hyperchromatische, 
wallartige Zone, die aus zerfallenen Zell­
elementen (wahrscheinlich hauptsachlich 
ausgewanderten Leukocyten) besteht und 
als Kerntriimmerzone oder Kerntriimmer­
wall bezeichnet wird (Abb. 63d). 

Abb. 64. Pleurit is in Organisation bei 
Lungenseuchepneumonie . 30 x . 

Hamatoxylin-Eosin. 
a n ekrotisches, subpleura les Gewebe, b Zell· 
triimmerwall, c Organisationsschicht (Granu· 

lu.tionsgewe b o ), d nicht organis iel'te, 
abgehobene Fibrinschicht. 

Diese Herde sind sehr vielgestaltig, je nachdem sie im Schnitt getroffen sind 
oder mit benachbarten Herden zusammenflieBen. Mit zunehmendem Alter 
andert sich auch ihr Aufbau in soferne , als die zweite Zone, die zunachst aus 
sparlichem Granulationsgewebe besteht, sich mehr und mehrausdehnt (Abb. 63), 
so daB ein groBer Raum zwischen Zentrum und peripherischer Zerfallszone 
davon eingenommen wird. Spater wandelt sich das Granulationsgewebe in Binde­
gewebe um, die Kerntriimmerzone wird schmaler und schmaler und verschwindet 
schlieBlich ganz. Ein vollkommen wesensgleicher ProzeB spielt sich am Rande 
der Lappchen von den dort erhalten gebliebenen Capillaren aus ab (Abb. 62c). 
Die so entstehenden Randherde sind ebenfalls zur Organisation des Interstitiums 
bestimmt ("marginale Organisationsherde") . Durch Zusammenwirken dieser 
beiden Organisationsmittelpunkte kann es schlieBlich im weiteren Verlaufe zu 
einer mehr oder weniger weitgehenden Organisation der betreffenden Teile des 
Interstitiums, d. h. zu einem Ersatz des nekrotischen Gewebes durch Binde· 
gewebe kommen. In dieser Organisation ist gleichsam das Endstadium der 
durch die peribronchiale Ausbreitung des Lungenseucheerregers entstandenen 
Veranderungen im interstitiellen Gewebe zu erblicken. 

Zur Erkrankung des Lungenparenchyms kann es nur auf dem Wege der 
endobronchialen Verbreitung des Lungenseucheerregers von der primaren 
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Infektionsstelle aus kommen. Diese erfolgt schubweise in zeitlich verschiedenen 
Abstanden, so daB in benachbarten Lappchen und Lappchengruppen verschieden­
artige Hepatisationsstadien (bunte Marmorierung) sich ausbilden. Diese bieten 
bei der Lungenseuche gegeniiber der gewohnlichen crouposen Pneumonie keine 
Besonderheiten. 

Das Stadium der Anschoppung ist durch Hyperamie und starken Saftreichtum der 
Lungen gekennzeichnet. Histologisch entspricht das Bild demjenigen beim entzundlichen 
Odem: starkste Hyperamie mit Capillarerweiterung, Schwellung und Desquamation der 
Alveolarepithelien, Austritt von seriiser, nicht gerinnender Flussigkeit, von roten Blut­
kiirperchen, vereinzelten Lymphocyten und Leukocyten in die Alveolen. 

1m Stadium der roten Hepatisation ist die Farbe der betreffenden Lungenbezirke dunkel· 
rot, die Konsistenz vermehrt, bruchig (wie die Leber = Hepatisation), die Schnittflache 

uneben, bisweilen leicht hiickerig 
(Fibrinpfriipfe I). Histologisch 
besteht auch in diesem Stadium 
Hyperamie und Dilatation der 
interseptalen Capillaren. Die AI­
veolarraume sind mit roten Blut-

- Il kiirperchen, kiirnig -fadigem Fibrin 

d- ...... -. 

c ___ ~~_ 

o 

Abb. 65. Lungenseuchepneumonie im Stadium der grauen 
Hepatisation. 280 X . WEIGERTS Fibrinfarbung. 

a in den Alveolen weiBe Blutkiirperchen und Fibrinnetze, 
b Septenwande, durch die Fibrinfasern sich mit solchen 
benachbarter Alveolen verbinden, c desquamierte Alveolar-

epithelien, d fliissiger Alveolarinhalt. 

und mit Leuko· und Lympho­
cyten angefUllt. Auch a bgestoBene 
Alveolarepithelien befinden sich 
dazwischen. Die Fibrinfasern 
bilden ein regelrechtes, mit diesen 
Zellen durchsetztes Maschenwerk 
mit oft spitzen Auslaufern, die 
durch die Poren der Alveolar­

b septen mit solchen benachbarter 
Alveolen in Verbindung stehen 
(Abb.65). 

Bei dem unmittelbar daraus 
sieh entwickelnden Stadium der 
grauen H epatisation wird die 
Farbe der betreffenden Lungen· 
gebiete graurot und grau, weil 
die Hyperamie einer Anamie 
Platz macht (Kompression der 
Capillaren durch das Exsudat) 
und der Blutfarbstoff der in den 
Alveolen befindlichen Blutkiirper­
chen ausgelaugt und aufgeliist 
wird. Die Konsistenz der be­
treffendenLungengebiete ist derb, 
fest, auf der Schnittflache trocken 

oder etwas feucht, luftleer, spater unter Umstanden erweicht. Histologisch steht in 
diesem Stadium die Auswanderung der polymorphkernigen Leukocyten und ihre massen· 
hafte Ansammlung zwischen den mit einem dichten Fibrinflechtwerk angefullten Alveolen 
im Vordergrund. Durch die eiweiBliisende Wirkung ihrer Fermente und Zerfallsprodukte 
kommt es zur Lysis, d. h. zur Verflussigung des Alveolarinhalts, der sich auf der Schnitt· 
flache als rahmige, eiterahnliche Masse abstreichen laBt. 1m gunstigsten Fane werden durch 
Expektoration auf dem Bronchialwege und durch lymphogene Resorption des flussigen 
Exsudats die Alveolen entleert, die Alveolarepithelien regeneriert und die alten Verhaltnisse 
wieder hergestellt. Dies ist indessen bei der Lungenseuche selten. Bei ihr kommt es haufiger 
als bei anderen Pneumonien zur chronischen indurierenden Pneumonie (Abb.66) 
dadurch, daB der Alveolen- und Bronchioleninhalt infolge Verlegung der Lymphbahnen 
nicht resorbiert, sondern yom Rande der Alveolen her organisiert wird. 

Zwischen den beiden beschriebenen Ausbreitungswegen besteht eine gewisse 
Zwangslaufigkeit derart, daB die bronchogene Erkrankung stets die lymphogene 
nach sich zieht. 1m weiteren Verlaufe stehen aber beide Prozesse nicht mehr 
in unmittelbarer Abhangigkeit voneinander. Sie halten zwar meistens gleichen 
Schritt miteinander (Ausbildung der typischen Lungenseuchepneumonie); bis­
weilen sieht man indessen die Entziindung auf dem Lymphwege derjenigen 
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auf dem Bronchialwege vorauseilen. In solchen Fallen findet sich dann zwischen 
den lymphogen erkrankten interstitiellen StraBen vollig lufthaltiges Lungen-
gewebe, wahrend die pneumonischen 1\ 

Veranderungen noch auf die ersten 
Lappchen und Lappchengruppen be­
schrankt sind. 1m weiteren Verlaufe 
des Prozesses fallt in der Regel auch 
dieses lufthaltige Lungenparenchym 
auf bronchogenem Wege der Ent­
zundung und Hepatisation anheim. 

Zwischen dem peribronchial en 
ProzeB und den Veranderungen des 
eigentlichen Lungenparenchyms be­
stehen ebenfalls enge Beziehungen. 
Es kommt zur Ausbildung von cha­
rakteristischen akuten und chroni­
schen parabronchitischen Herden, die 
ihrem Wesen nach mit den peri­
vascularen Organisationsherden im 
Interstitium identisch sind (Abb. 67). 
Auch im peribronchialen Gewebe 
treten nacheinander Odem, Nekrose 
und Organisationsprozesse hervor , 
deren Endziel, wie bei den peri­

Abb.66. Chronische indurierende Pneumonic 
(Lungenseuche). 40 x . Hamatoxylin' Eosin. 

a mit jungem Bindegewebe ausgeflillte Alveolen und 
Bronchiolen. Dazwischen verbreitertes, lymphocytiil' 

infiltriel'tes Septengewebe. 

vascularen und interstitiellen Hel'den, in dem Ersatz von zugrunde gegangenem 
Gewebe durch Granulations- und Bindegewebe besteht. Die chl'onischen para­
bronchitischen Herde sind diffe-
rentialdiagnostisch von gewissel' 
Bedeutung (Abb.67) . 1m Zusam­
menhange mit den peribronchiti­
schen Prozessen stehen hochgradige 
Veranderungen des perivascularen 
Gewebes (Periarteriitis, Periphle­
bitis). In del' Regel fiihren diese 
zurThrombose del' Pulmonalgefa13e, 
die bei dauerndem Fortbestehen 
anamische Nekl'ose = Sequester­
bildung zur Folge hat. In den c 
gro13eren fiir die Lungenseuchepneu. 
monie sehr typischen Sequestern (\ 
kommen chronische parabronchiti­
sche Herde vor. Diese lOsen sich 
haufig von ihrer nekrotischen Um­
gebung los und bilden so gleichsam 
Sequester in Sequestern. 

Zu 3. Bleiben die lobularen 
Anfangsstadien auf ihren P rim a r -
herd beschrankt und kommt 
es nicht zur Ausbreitung des Pro­
zesses, so spielen sich in den die 

Abb. 67. AbgekapselteI', subpleuralcl' hronchopneumo­
nischer Herd (Lungenseuche) . 4,5 x. 

Hiima,toxyl in-Eosin. 
a Bindegewebska.psel, bRest eines nekrotischen inter ­
stitiellen Streifens, c ZelltrlimmeI'wall, d pneumonisch 
verandertes I,appchengewche , c chronischer para-

bronchiolitischer Herd mit pcripheJ'i schem 
Kerntrlimmenmll. 

betreffenden Herde umgebenden Teilen der Pleura und des interstitiellen 
Gewebes ebenfalls gesetzma13ig verlaufende " Organisationsprozesse" ab , die 
zur volligen Abkapselung der Herde fiihren. Um die feinel'en Bronchiolen 



80 Atmungsorgane. 

im Innern dieser abgekapselten Knoten treten ausgesprochene chronische para­
bronchitische Herde auf (Abb. 67), die das innerhalb der Kapsel gelegene 
bronchopneumonisch veranderte Parenchym weitgehend ausfiillen und auf diese 
Weise narbenartige Zustandsbilder hervorbringen. Haufig faUt das inner­
halb der Kapsel gelegene, pneumonisch veranderte Lungengewebe friihzeitig 
der Nekrose anheim: es entstehen kleine Sequester von unspezifischem 
Aussehen. 

Histologische Feststellung der Lungenseuche. Obwohl die Mittelstadien des Lungen­
seucheprozesses sowie die groBeren Lungenseuchesequester in der Regel schon makroskopisch 
a:1s solche ausreichend charakterisiert sind, gibt es Falle, die mit Pneumonien anderer 
Atiologie (Fremdkorperpneumonie, Wild- und Rinderseuchepneumonie, genuine Pneumonie) 
verwechselt werden konnen. Die als pathognomonisch bezeichneten, "perivascularen und 
marginalen Organisationsherde" bilden zwar, mit der ausdriicklichen Einschrankung auf die 
Mittelstadien und die groBen Sequesterbildungen, einen regelmaBigen Befund bei der 
Lungenseuche; sie kommen aber auch bei der Rinderseuchepneumonie, allerdings sparlich 
vor und konnen demnach nicht als streng spezifisch, sondern hochstens als charakteristisch 
fiir Lungenseuche bezeichnet werden. Ihr zahlreicher Nachweis vermag aber die Diagnose 
"Lungenseuche" zu sichern, weil einerseits sporadische Pneumonien abgetrennt werden 
konnen und andererseits in durchaus fraglichen Fallen fiir die Unterscheidung der Rinder­
seuche von der Lungenseuche eine Reihe von anderen Gesichtspunkten gegeben ist. 

Die von manchen Seiten ebenfalls als pathognomonisch bezeichneten parabronchitischen 
Herde bilden bei der Lungenseuche keinen regelmaBigen Befund; sie kommen nach den 
Untersuchungen von SEIFRIED auBerdem bei Schluckpneumonie, crouposer Pneumonie, 
sowie bei der Rinderseuchepneumonie, allerdings nur in akuter Form, vor. Hinsichtlich 
der Beurteilung der letzteren ist in fraglichen Fallen groBe V orsicht am Platze und es scheint 
ratsam, nur den ausgesprochen chronischen parabronchitischen Herden, die bei anderen 
Pneumonien nicht angetroffen werden, eine charakteristische Bedeutung fiir Lungenseuche 
beizumessen. Deren Vorliegen liefert neben zahlreichen perivascularen Herden einen weiteren 
sicheren Anhaltspunkt fiir die Lungenseuchenatur der fraglichen Pneumonie. 

MuB nach dem Vorhergehenden der differentialdiagnostische Wert der perivascularen 
sowie der parabronchitischen Herde bereits in den Mittelstadien des Lungenseuche­
prozesses und den groBen Sequestern eine Einschrankung erfahren und ihre spezifische 
Bedeutung verneint werden, so liegen die Verhaltnisse hinsichtlich der histologischen 
Diagnose bei den Anfang8- und Fruhstadien noch ungiinstiger. Bei diesen ist nach dem 
makroskopischen Aussehen die Moglichkeit der Verwechslung mit gewohnlichen broncho­
pneumonischen Herden groB. Histologisch werden sowohl perivasculare als auch para­
bronchitische Herde im Bereiche dieser Anfangsstadien vollig vermiBt. Auch andere, durch­
aus zuverlassige Anhaltspunkte, die differentialdiagnostisch Verwendung finden konnten, 
kommen nicht vor. Die histologische Untersuchung vermag also in Verdachtsfallen beim 
Vorliegen von einfachen bronchopneumonischen Herden eine sic here Entscheidung nicht 
zu fallen. 

Weitere Schwierigkeiten bei der Diagnose bereiten auch die Folge- und Endzustande 
der Antangs- und Fruhstadien. Diese treten in Gestalt von gut abgekapselten Knoten, 
~arbenartigen Zustanden und kleinen unspezifischen Sequestern in Erscheinung, die so groBe 
Ahnlichkeit mit pathologisch-anatomischen Veranderungen anderen Ursprungs besitzen, 
daB die makroskopische Unterscheidung oft unmoglich ist. Histologisch ist an den 
abgekapselten Knoten die Kapsel in der .Mehrzahl der Faile vollig oder zum groBten Teil 
in Bindegewebe umgewandelt, so daB "perivasculare Organisationsherde" nur in seltenen 
Fallen angetroffen werden. Ihr Fehlen schlieBt deshalb Lungenseuche nicht aus. Die 
innerhalb der abgekapselten Knoten regelmaBig auftretenden, chronischen "parabronchi­
tischen Herde" konnen dagegen (s. Abb. 67) als charakteristisch bezeichnet und differential­
diagnostisch herangezogen werden. In durchaus fraglichen Fallen liefern weitere sichere 
Anhaltspunkte: der groBe Zellreichtum am inneren Rande der Kapsel, sowie der nach 
innen angrenzende "Zelltriimmergrenzwall". 

Bei den narbenartigen Herden, die weiter fortgeschrittene Zustandsbilder der abge­
kapselten Knoten darstellen, fehlen die perivascularen Herde in der Mehrzahl der Faile. 
Als ausschlaggebend fiir die Diagnose "Lungenseuche" miissen auch bei diesen die chronischen 
parabronchitischen Herde angesehen werden. 

In den kleinen Sequesterbildungen endlich konnen sowohl die perivascularen als auch 
die parabronchitischen Herde ganz vermiBt werden. Bei diesen geben aber die am inneren 
Rande der Sequesterkapsel sich befindliche "Granulationsgewebszone" mit dem dazu­
gehorigen Kerntriimmerwall, weiterhin die Art und Weise der Loslosung des Sequesters 
von der umgebenden Bindegewebskapsel und endlich dessen histologisch meist ziemlich 
gut erhaltener Aufbau, sichere Kriterien fiir das Vorliegen der Lungenseuche abo 



Lungen. 81 

Katarrhalische Bronchopneumonie. 

Vorkommen bei alten Pferden und bei der sog. Briisseler Pferdekrankheit, 
bei Rind, Kalb, Schwein und Hund. Ursachlich handelt es sich urn ver­
schiedenartige Erreger, am haufigsten urn Diplostreptokokken, ovoide Bakterien, 
Pyogenesbakterien und urn das filtrierbare Virus der Hundestaupe. 

Beispiel: Katarrhalisch-eitrige Pneumonie bei Hundestaupe. 
AIle katarrhalischen Bronchopneumonien beginnen mit einer Bronchitis bzw. Bronchio­

litis, von del' aus die Ausbreitung del' Entziindung teils auf endobronchialem, teils auf 
peribronchialem Wege erfolgt. 

Da die Ausbreitung auf ersterem Wege in del' Regel in den Vordergrund tritt, zeigt 
das grobanatomische Bild herdformige, peribronchiale Infiltrate und solche von acinoser 
und lobularer Begrenzung, 
die die GroJ3e eines Steck­
nadelkopfes odeI' einer Hasel­
nuJ3 besitzen. Durch deren 
Konfluenz entstehen groJ3ere 
Herde , die schlie13lich zu 
Lobarpneumonien sich ent­
wickeln. Je nach der Zu­
sammensetzung des Exsudats 
sind die Herde graurot, 
dunkelrot, graugelb, gelb­
lich, feucht, bisweilen leicht 
kornig auf del' Schnittflache 
(katarrhalische, eitrigePneu­
monie). Volumen ist ver­
mehrt, Konsistenz derb, 
jedoch nicht so fest wie bei 
crouposer Pneumonie. Die b ....",~-=-~r7.;.~~ 
Folge del' peribronchialen 
Ausbreitung, das ist die Er­
krankung des Interstitiums 
und der Pleura in Form 
eines Odems. tritt beim 
Pferde deutlich hervor, we­
niger in die Augen faIlend 
bei den iibrigen Haustieren. 

Bei del' uns vorliegen­
den kat a r r hal i s c h­
eitrigenBroncho-

pneumonie yom 
Hun d e (Hundestaupe) 
sieht man schon mit 
schw. V. denherdfOrmigen 

Abb.68. Katarrhalisch-eitrige Bronchopneumonia (Hundestaupe). 
200 x. Hamatoxylin-l~osin. 

a Alveolarsepten. stellenweise mit Lymphocyten und Leukocyten 
infiltriert, b desquamierte, ein- und m ehrkernige Alveolarepithelien, 

c polymorphkernige Leukocyten. 

Charakter del' pneumonischen Verdichtungen und ihre Zusammenhange mit 
einer Bronchitis bzw. Bronchiolitis catarrhalis. Bei st. V. (Abb. 68) finden 
sich die kleinen Bronchien mit polymorphkernigen Leukocyten, desquamierten 
Alveolarepithelien, zum Teil auch mit fliissigem Exsudat angefiillt. Die 
Bronchialwand und das peribronchiale Gewebe sind mit Rundzellen infil­
triert, die GefaBe prall mit roten Blutkorperchen angefilllt. Die Zusammen­
setzung des zelligen Exsudats in den Alveolen wechselt in den verschiedenen 
Fallen stark. Bei der katarrhalischen Bronchopneumonie finden sich in den 
Alveolarraumen vornehmlich Alveolarepithelien, das sind groBe. polygonale, 
protoplasmareiche, mit einem oder mehreren chromatinarmen Kernen aus­
gestattete Zellen (Abb.68b). Bei ihrer ausschlieBlichen Anwesenheit wird von 
Desquamativpneumonie gesprochen. Diese Zellen tragen bisweilen groBte Ahn­
lichkeit mit lymphocytaren Elementen, die oft ebenfalls in grol3er Zahl die 
Alveolen erfiillen. In unserem Falle stellen die polymorphkernigen Leukocyten (c) 

Seifried, Histopathologic. 6 
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neben den desquamierten Alveolarepithelien die Hauptmasse der Exsudatzellen 
dar. Sie sind an ihrem eigenartig gelappten Kern leicht zu erkennen. Hier 
handelt es sich also um eine katarrhalisch-eitrige Bronchopneumonie. Das 
Septengewebe ist leicht verbreitert und an manchen Stellen mit vereinzelten 
polymorphkernigen Leukocyten und Lymphocyten infiltriert (a). Der Aus­
gang der katarrhalisch-eitrigen Bronchopneumonie entspricht demjenigen bei 
der fibrinosen Pneumonie (s. S.78). 

e) Tuberkulose der Lungen. 

Anatomisches Erscheinungsbild und Ablauf der Lungentuberkulose bei unseren Haus­
tieren unterscheiden sich wesentlich, je nachdem eine Erstinfektion eines bisher nicht 
infizierten Korpers oder eine Reinfektion eines bereits einmal tuberkulos infizierten Organis­
mus vorliegt. Daraus ergibt sich eine Einteilung der vielgestaltigen und verschiedenartigen 
tuberkulosen Veranderungen in solche der Primarinfektions- und in solche der Reinfektions­
periode. Dem anatomischen Erscheinungsbild der ersten Gruppe wird der tuberkulose 
Primarkomplex (akute Prozesse) und seine Folgen, demjenigen der zweiten die chronische 
Lungentuberkulose und ihre Folgezustande zugerechnet. Ein anatomisches Einteilungs­
und Ableitungsprinzip, wie es sich aus den neuesten Untersuchungen auf diesem Gebiete. 
ergibt (NIEBERLE und PALLASKE), ist in den beiden Tabellen auf S. 83 und 84 dargestellt. 
Beide Ablaufsperioden treten bei der Tuberkulose des Rindes in Erscheinung, wahrend bei 
Pferd, Schaf, Schwein und anderen Haustieren, teils wegen der Seltenheit der tuberkulosen 
Ansteckung, teils wegen der kurzen Lebensdauer in der Hauptsache der tuberkulose 
Primarkomplex und seine Folgen (s. nebenstehende Tabelle) beobachtet werden. Dabei 
ist zu beriicksichtigen, daB bei den Haustieren - im Gegensatz zum Menschen - die 
Mehrzahl der Primarkomplexe im Darmkanal und nur eine verhaltnismaBig geringe Zahl 
in den Lungen zu suchen ist. 

Die vielgestaltigen anatomischen Bilder, die die Lungentuberkulose in 
den einzelnen Fallen darbietet, konnen histologisch auf einfache Grundformen 
der Entziindung zuriickgefiihrt werden, namlich l. auf Vorgange produk­
tiver Art, die durch Bildung eines spezifischen Granulationsgewebes, des sog. 
Epitheloidgewebes ausgezeichnet sind, und 2. auf exsudative Prozesse, die 
als vorwiegend pneumonische Infiltrationen mit besonderem Ausgang (ver-' 
kasende Pneumonie) sich darbieten. Die bunte Mischung dieser Entziindungs­
formen im Einzelfalle, das Vorwiegen bald der einen, bald der anderen, erklart 
die Mannigfaltigkeit der tuberkulosen Veranderungen in ihrer Gesamtheit. Ihr 
wechselvolles Auftreten steht von zahlreichen Faktoren in Abhangigkeit, von 
denen ein Teil im Erreger (Virulenzgrad, Toxizitat, Art und Grad der Infektion, 
Typenpathogenitat fUr die verschiedenen Tierarten, Misch- und Sekundar­
infektionen), ein anderer Teil im jeweiligen Zustand des befallenen Wirts­
organismus zu suchen ist (Anaphylaxie, Allergie, Immunitat). 

Die wichtigsten Grundformen tuberkulos-entziindlicher Vorgange in den 
Lungen und in anderen Organen sind: l. der Miliartuberkel (produktive Ent­
ziindung), 2. die kasige Pneumonie (exsudative Form) und 3. die acinos­
produktive Lungentuberkulose als besondere Ausbreitungsform in diesem Organ. 

l. Der Miliartuberkel laBt den spezifisch-produktiven Charakter der Tuber­
kulose am reinsten und iibersichtlichsten erkennen. Diese Form der Tuber­
kulose entsteht lymphogen-hiLmatogen (s. Tabelle, S. 83) und ist makro­
skopisch gekennzeichnet durch das Auftreten von stecknadelkopf- und hirse­
korngroBen (miliaren) oder noch kleineren (submiliaren) Knotchen, die meistens 
die Lungen in ihrer ganzen Ausdehnung durchsetzen (akute disseminierte Miliar­
tuberkulose). Junge, frisch entstandene Knotchen sind kleiner, grau durch­
scheinend, iiber die hyperamisch gerotete und durchfeuchtete Schnittflache 
hervorragend, wahrend altere in der Regel etwas groBer sind und gelblich­
weiBes, triibes Zentrum (Verkasung, Nekrose) aufweisen. 
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In einem Schnitt durch eine mit miliaren Tuberkeln durchsetzte Lunge 
(Abb. 69) sind die Tuberkel als rundliche, Hingliche oder unregelmaBig gestaltete 
Zellherde im interstitiellen Lungengewebe erkennbar, von dem sie ihren Aus­
gang nehmen. So werden sie im interlobularen, interacinosen, peribronchialen 
und perivascularen Gewebe (a), sowie zwischen den Alveolen und Infundibeln 

Konlakt-Wachstum 
des Prim5rherdes 

Tuberkulose Primar-Inf. und Folgen. 
Primarkomplex. 

(Primiirer l.ungenherd+Veranderungen 
der regionaren I.ymphknoten) 

JX!!!l!hogen -haematogm. 
(Hauplausbrellungsweg beim Kalb) 

~ronchogen d:rekt-haemafoSeI\ 

bei Tieren unwesentlich 

Profrahierle Millar-The. Akute Miliar-The. GroBherdige A1lgemein-lbc. 
herdflirmige tbc. Pneumonia 

a) fxsudaliv (sog. pneum. Tuberkel) 
b) Produkliv {typ. Tuberkel 

Epnheloidzell-Tuberkel 
(groSzeli. Hyperplasie) 

a) ohne \!rlmsung}Beleilig.der 
b) mit Verkasung Lungenlvmphknolen 

1 
Peri -u.Endo(ymphangifis 
Peri -u. fndangitis 

Erweichuns.:.. 
Enfstehung von 

Einschmalzungskavernen' 

angetroffen. Auch in diese hinein, sowie in GefaBe und Bronchien konnen 
sie sich ausbreiten. Ihr Aussehen ist nicht einheitlich: neben den jungen, 
rein zelligen Herden finden sich altere, in deren Zentrum die Kernfarbung 
fehlt, ein staubformiger Zelldetritus (b), oder dunkelgefarbte, schollige Massen 
sich vorfinden, die bei c zum Teil ausgefallen sind = zentrale Nekrose, Ver­
kasung. Das zwischen den Tuberkeln liegende Lungengewebe ist hyperamisch, 
emphysematos (f), seltener zellig infiltriert, besonders in unmittelbarer Nachbar­
schaft der Tuberkel (perifokale Pneumonie). Die st. V. (Abb.70) zeigt den 
Aufbau eines Tuberkels in seinen Einzelheiten. 1m Zentrum des langlich­
ovalen Herdes bei a sind in geringem Umfange Homogenisierung, geringgradige 
Hypereosinophilie und Kerntriimmer sichtbar. Es handelt sich dabei urn 

6'" 
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beginnende Nekrose in einem verhaltnismiWig jungen Tuberkel. Die Haupt­
masse der den Tuberkel aufbauenden Zellelemente besitzt eigenartig helle, rund­
liehe, langliehe, ehromatinarme und deshalb vielfaeh blasehenformige Zellkerne, 
deren Protoplasmagrenzen nieht siehtbar sind. Man gewinnt den Eindruek, 
als ob die Zellkerne in einer homogenen Protoplasmamasse eingestreut liegen. 

Chronische Lungentuberkulose beim Rind 
Tuberkuliise Reinfektion und folgen. 

Reinfektion [exogen(aerogen) oder endogen (z.B. lobul. inf. Euler-Tb.)] 

GriiS.Einschmelzungs­
Kavernen(pneumiogene kav.) 
(S ilz: Gewiilbter Rand des 

Hauptlappens) 
= ne Tb. 

Haften der Reinfektion 
ehron. Lungen-Tb.(bunles ErschcBild) 

(isoI.Organ-Th.) 
Entslehung vom Anfangsherd: 

Bronchog.Ausbreitung 
ZurOcktrelen d.lymphog.-haematog. Ausbr. 

-kanalikulare formen (Riihren-=!b.) 

Zirrhotische form en: 
a) aus exsudativer Tb. 
b) aus produktiver Tb. 

Bronchiekt. 
(BronchogJKavernen. 
(durch Zerfall und Umbau d. 

Bronchialwand) 
=offene Th. 

Da diese Zellen eine gewisse Ahnliehkeit mit Epithelzellen aufweisen, werden 
sie allgemein als Epitheloidzellen bezeiehnet (b). Sie sind junge, unreife, in 
groBer Zahl gewueherte Bindegewebszellen (Fibroblasten). Naeh experimen­
teller Untersuehung von SABIN und Mitarbeitern konnen Epitheloidzellen aueh 
aus Monoeyten hervorgehen. Die Lipoidbestandteile des Tuberkelbaeteriums ent­
halten Reifungsfaktoren fur beide Zellarten. In manchen Tuberkeln befinden 
sich zwischen ihnen solche mit zwei und mehr Kernen und vielfach groBe, 
protoplasmareiche, schwach mit Eosin farbbare Gebilde, die zahlreiehe Zellkerne 
(bis zu 20-50-100) in randstandiger, peripheriseher Anordnung enthalten. 
Das sind die sog. LANGHANSSehen Riesenzellen (Abb. 71). Die eharakteristisehe 
randstandige Anordnung ihrer Zellkerne tritt nur in Quersehnitten dureh die 
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kugeligen Gebilde deutlich hervor, wahrend in Tangentialschnitten sichelf6rmige 
Lagerung oder ungeordnete, von sparlichem Protoplasmasaum umgebene Kern­
haufen auftreten. Ihre Entstehung nehmen diese Riesenzellen , angeregt durch 
bestimmte Lipoidbestandteile der Tuberkelbakterien, aus den Epitheloidzellen 
entweder durch dauernde Kernteilung bei fehlender Protoplasmaabschniirung 
(Proliferationsriesenzellen) oder durch Konfluenz benachbarter Epitheloidzellen 
(Konglutinationsriesenzellen, Syncytien). DaB es sich hierbei um funktionelle 
Zweckformen handelt (s. S. 24), erhellt aus ihrer phagocytaren Tatigkeit: ihr 

Abb. 69. Akute disseminierte Miliartuber· 
kulose del' Lunge (Schwein). 25 x . 

Hamatoxylin-Eosin. 
a Tuberkelim interstitielIen, peribronchi­
alen und perivascularen Gewebe, b Tu­
berkel mit zentraler Verkasung, c Tuber­
kel mit ausgefallenen Kalkmassen im 
Zentrum, d Bronchiolus, e BlutgefaBe, 

f Lungenemphysem. 

Abb.70. Frischer zelligerTuberkel 
(Schwcin). 100 x. Hamatoxylin­

Eosin. 
a beginnende zentrale N ekrosc, 
b Epitheloidzellen, c peripheri­

scher Lymphocytenwall. 

Abb.71.Zahlreiche 
Riesenzellen 

(LANGHANSSche 
ZelIen) inmitten 
derEpitheloidzell­
zone (Reh). 130 x . 

Hamatoxylin. 

Protoplasma ist mit Tuberkelbakterien dicht beladen. Da diese Zellen auch 
in anderen infektiosen Granulomen vorkommen, so konnen sie nicht als patho­
gnomonisch fUr Tuberkulose angesehen werden. Ihr reichliches Vorhandensein 
inmitten eines groBzelligen Fibroblastengewebes vermag indessen bis zu einem 
gewissen Grade die tuberkulOse Natur eines entziindlichen Prozesses zu sichern. 
Auf jeden Fall stellen die Epitheloid- und Riesenzellen das abgestimmte Granula­
tionsgewebe dar, aus dem der Tuberkel aufgebaut ist (Abb. 71). 

In der Regel besitzt der Tuberkel neben diesem produktiven Anteil einen 
exsudativen in seinem Aufbau. Er schlieBt an die Epitheloidzellzone mwh 
auBen an und bildet gleichzeitig einen peripherischen Grenzwall gegeniiber der 
Umgebung. Dieser besteht aus kleinen Zellen, deren Protoplasmaleib unsichtbar, 
deren Kern rund, chromatinreich, infolgedessen tief dnnkel gefarbt ist. Diese 
Lymphocyten, die in sparlicher Zahl auch in den Randpartien der Epitheloid­
zellzone sich vorfinden und deren Herkunft ungeklart ist, stellen also ein 
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cellulares Exsudat dar (Abb.70c). Herrscht dieses anteilmal3ig vor, so wird 
von Lymphoidzelltuberkel gesprochen. Wie mittels Gefal3injektion leicht nach­
gewiesen werden kann, ist das Zentrum der voll entwickelten Tuberkel gefal3los 
(Abb. 72), eine Eigentiimlichkeit, die wahrscheinlich gemeinsam mit der Toxin­
wirkung des Erregers fUr die Entstehung der zentralen nekrotischen Zone 
verantwortlich zu machen ist. 

Mit zunehmendem Alter andert sich die Zusammensetzung des Tuberkels 
insoferne, als die zentrale Nekrose sich peripheriewarts ausbreitet. In dieser 
sind alle Merkmale der Koagulationsnekrose (s. S. 10) wieder zu finden: Pyknose, 
Kernwandhyperchromatose, Kernwandsprossung, Karyorhexis, staubfOrmige 

Abb.72. Frische zellige TuberkeJ bei GefaBinjektion (Schwein). 75 x . Carmin. 
Das Zentrum der beiden TuberkeJ ist gefaBlos. 

Kerntriimmer, Chromatolysis, Hypereosinophilie. Zwischen den homogenen 
und scholligen Zerfallsmassen finden sich aul3erdem streifige, oder netzartige 
Bildungen, die Fibrin, also exsudative Beimengungen darstellen. Je grol3ere 
Teile die Nekrose im Tuberkel einnimmt, desto klarer scheidet sich die mit 
Riesenzellen durchsetzte Epitheloidzellzone als intermediarer Zellanteil ab, 
wobei an der Grenze zum nekrotischen Gewebe eine radiare Anordnung der 
Epitheloidzellkerne zutage tritt (ARNOLDsche Wirbelstellung; wahrscheinlich 
Versuch einer Organisation). 1m Zentrum alter verkaster Tuberkel kommt es 
haufig zur dystrophischen Verkalkung. 

Ein fast rein produktiver, aus Epitheloid· und Riesenzellen zusammengesetzter Ent­
ziindungsvorgang in umschriebener und diffuser Form wird beim Pferd (Typus bovinus) 
und beim Schwein (Typus gallinaceus) als Epitheloidzelltuberkel oder groBzellige Wucherung 
(Hyperplasie) beobachtet. Verkasung wird dabei ganz, oder nahezu ganz vermiBt (geringe 
Giftigkeit des Typus bovinus fiir das Pferd und des Typus gallinaceus fiir das Schwein ?). 

2. Die kiisige Pneumonie tritt vor allem im Rahmen der Reinfektionsperiode 
bei der chronischen Lungentuberkulose des Rindes auf. Sie beginnt mit einer 
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Bronchitis bzw. Bronchiolitis tuberculosa caseosa und tritt entweder herdformig 
als peribronchiale, acinose, lobulare oder di£fus als lobare Pneumonie in 
Erscheinung. Makroskopisch handelt es sich hierbei um derbe Infiltration 
des Lungengewebes von graugelber bis grauweiBer, bzw. gelblichweiBer Farbe. 
Auf der Schnittflache ragen die infiltrierten Herde oft in acinoser-Iobularer 
Form leicht iiber das Lungengewebe der Nachbarschaft hervor. Auch die 
Pleura iiber diesen Herden ist in Mitleidenschaft gezogen (tuberkulOse Pleuritis) . 

b c 

!Ii' - -, 

I' - . 
-- ¥ ,. 

Abb.73. Kiisige Pneumonie und kasige Bronchio­
litis (Rind). 75 X. WEIGERT, Elastin - Carmin. 
a kleiner nekrotischer Bronchus mit kasigem In­
halt, b erhaltene elastische Fasern von GefaJ3en, 
c kiisig-pneumonisches Gewebe mit Resten des 

elastischen, alveolaren Fasergertistes. 

Abb. 74. Exsudativ-produktive Bronchialtuber­
knlose mit acinoser Ausbreitlmg (Reh). 25 x. 

Hamatoxylin-Eosin. 
a kleiner Bronchus mit kasigem Inhalt, b peri­
bronchiale Entztindung, c Epitheloidgewebe mit 
zahlreichen Riesenzellen im Verzweigungsgebiet 
der acinosen Bronchiolen, d beginnende Nekrose. 

Zu Beginn des Prozesses sind die Zusammenhange zwischen den Bronchioli 
respiratorii und den kasig-pneumonischen Herdchen im Bereiche der zugehorigen 
Alveolargange klar zu iibersehen. Das Lumen der Endbronchien ist mit kasig­
nekrotischen Inhaltsmassen angefiillt, das Bronchialepithel zerstort. Dieselben 
homogenen, kasigen Massen fiillen die Alveolargange und Alveolen aus, auf 
diese Weise pneumonisch-acinose Bezirke bildend. Diese sind vollkommen der 
Nekrose anheimgefallen (Einzelheiten s. S. 10). Lediglich das elastische Alveolar­
geriist ist bei Anwendung der WEIGERTSchen Elastin-Carminfarbung noch stellen­
weise zu erkennen. Die Ausdehnung und Form einer solchen acinos-kasigen 
Pneumonie entspricht durchaus der auf gleiche Weise entstandenen, acinos­
produktiven Tuberkulose (s. Abb. 74). Das zwischen den kasig-acinosen Herden 
befindliche Lungengewebe ist noch lufthaltig oder befindet sich im Stadium 
einer di£fusen, katarrhalischen, bzw. Desquamativpneumonie. Durch Konfluenz 
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entstehen nun aus solchen acinosen Herdchen die lobularen und spater die 
lobaren kasigen Pneumonien. In Abb. 73 ist ausgedehnte kasige Pneumonie 
und kasige Bronchitis zu sehen. Der ganze ProzeB kann mit einer gewohnlichen 
Pneumonie verglichen werden, mit dem Unterschiede, daB das Exsudat einschlieB­
lich des dazwischen gelegenen Lungenparenchyms der Verkasung anheimfallt. 
Die Lumina der kleineren Bronchien, deren Wand durch den Ring der er­
halten gebliebenen, elastischen Fasern (a) noch deutlich sichtbar ist, sind mit 
kasigen Massen angefiillt. Das sichtbare alveolare Lungengewebe ist ebenfalls 
vollig nekrotisch; die alveolare Struktur ist nur noch an den Resten des 
elastischen Fasergeriistes zu erkennen (c). Bei Betrachtung mit st. V. und bei 
starker Abblendung sind neben den scholligen Zerfallsmassen in den Alveolen 
glanzende, faserige Substanzen = geronnenes Fibrin sichtbar. Stellenweise finden 
sich noch durch Karyorhexis entstandene Chromatinbrockel; in der Regel sind 
aber Kernsubstanzen nicht mehr zu sehen. Die zelligen und faserigen Bestand­
teile des Lungengeriistes, sowie die BlutgefaBwande sind auBer den elastischen 
Substanzen ebenfalls der Koagulationsnekrose anheimgefallen. 

3. Die bei der chronischen Lungentuberkulose des Rindes so haufig vor­
kommende Vermischung exsudativer und produktiver Vorgiinge sehen wir in 
Abb.74. Auch hier handelt es sich um eine Tuberkulose der feineren Bronchial­
verzweigungen (Rohrentuberkulose) und um deren endo- bzw. peribronchiale 
Ausbreitung. Die Endobronchitis tuberculosa bzw. caseosa ist hier in schonster 
Weise ausgepragt, d. h. es finden sich knotchenformige, tuberkulose Epitheloid­
bzw. Riesenzellherde in der Bronchialwand, die weitgehend kasig zerfallen kann. 
In unserem FaIle ist das Lumen eines Bronchiolus respiratorius mit kasigen 
Massen ausgefiillt (a), das Epithel der Nekrose anheimgefallen. Bei endo­
bronchialer Ausbreitung nehmen die Herdbildungen ausgesprochen acinosen 
Charakter (s. voriges Kapitel) an (c), indem das charakteristische Epitheloid­
und RiesenzeIlgewebe auf die Septen der zugehorigen Alveolargange und Infun­
dibuli iibergreift, wobei die Lichtungen der Bronchiolen und Alveolen davon 
erfiillt werden (c). Gleichzeitig macht sich peribronchiale Ausbreitung der 
spezifischenEntziindung bemerkbar (Abb. 74b). Der produktiveProzeB besteht 
hier wie beim Miliartuberkel in der Bildung von Epitheloid- und Riesenzellen 
(Abb. 74c), mit sekundarer Nekrose (d). Wenn die letztere sehr ausgedehnt wird, 
entstehen kasig-adllose Herde, wie sie im vorigen Abschnitt beschrieben sind. 

Die Bildung der Kavernen (s. TabeIle, S.84) geschieht durch Verfliissigung 
(Kolliquationsnekrose) des Bronchialinhaltes (bronchogene Kavernen), bzw. der 
kasig-pneumonischen Infiltrationen (pneumiogene Kavernen). Ihre Wand besteht 
im ersteren FaIle aus umgebauter Bronchialwand, im letzteren aus einer oft 
sklerotischen Bindegewebskapsel. Abkapselung und Ausheilung proliferativer 
und exsudativer tuberkuloser Prozesse geschieht durch Bindegewebsumwand­
lung = Induration, Cirrhose, Narbenbildung. 

f) Rotzknotchen in den Lungen. 

Der Rotz ist wie die Tuberkulose eine sog. spezifische Entziindung, die 
unter der Einwirkung des Rotzbakteriums und seiner Toxine entsteht. 

Die Hauptinfektionspforte und vielfach auch der Sitz der primaren Veranderungen 
ist der Verdauungsapparat, vor aHem der Nasenrachenraum. Die regionaren Lymphknoten 
sind haufig in Mitleidenschaft gezogen. Von da aus geschieht die weitere Ausbreitung 
lymphogen-hamatogen (via ductus thoracicus), so daB also die Erkrankung der Lungen 
in der Regel eine metastatische ist. Anatomisch tritt sie in Knotchenform (Rotzknotchen), 
mit bald vorwiegend exsudativem, bald vorwiegend produktivem Charakter, oder aber in 
Form acinoser, lobularer und lobarer Bronchopneumonien hervor, da die Ausbreitung des 
entziindlichen Prozesses in den Lungen nicht nur lymphogen ,(Resorptivknotchen), sondern 
auch durch Einbruch rotziger Veranderungen in Bronchien, vor aHem br<;lllchogen erfolgt. 



Lungen. 89 

Anatomisches und histologisches Bild der rotzigen Entziindung wird im 
Einzelfalle weitgehend von Menge und Virulenz des Erregers sowie von immun­
biologischen und anderen unbekannten Faktoren bestimmt (Ahnlichkeit mit 
tuberkulOsen Prozessen, s. S.82). 

Die Rotzknotchen verdienen besondere Aufmerksamkeit, weil sie die 
einfachsten Vertreter rotziger Vedinderungen iiberhaupt darstellen und weil 
ihre makroskopische und histologische Abtrennung von den in der Pferde­
lunge haufig vorkommenden parasitaren Knotchen ahnlichen Aussehens (s. 
S.90) praktische Bedeutung besitzt. 

Die vorwiegend produktiven Rotzknotchen konnen in drei Entwicklungsstadien 
eingeteilt werden, namlich: 1. in die frischen, miliaren, mit gelbgrauem, triibem Zentrum 
versehenen und mit rotem Hof umgebenen Knotchen, 2. in die nicht verkalkten, grau· 
weiBlichen, mit Bindegewebskapsel ausgestatteten, alteren Knotchen und 3. in die mit 
brockeligem Inhalt und deutlicher Bindegewebskapsel versehenen verkalkten Knotchen. 

Histologisch bestehen die frischen Knotchen zentral aus Ansammlungen 
protoplasmareicher, epitheloider Zellen mit blaschenformigen Kernen und mehr 
oder weniger zahlreichen polymorphkernigen Leukocyten. Die Epitheloidzellen 
entstehen hier, wie bei der Tuberkulose aus Bindegewebszellen, Capillarendo­
thelien, Reticuloendothelien und wahrscheinlich auch aus Monocyten. In der 
Peripherie dieser Zellherde besteht starke Hyperamie der Capillaren, wahrend 
das iibrige Lungengewebe nennenswerte Veranderungen nicht aufweist. - Es 
ist eine besondere Eigentiimlichkeit des Rotzknotchens, daB das Zentrum 
friihzeitig der Nekrose anheimfallt (2. Stadium, s. Abb.75). Diese zeigt sich 
wie iiberall in einer Homogenisierung des Zellprotoplasmas, das starke Affinitat 
zum Eosin besitzt, und das mit tief dunkelblau gefarbten, staubformigen, dicht 
gelagerten Kerntriimmern iibersat ist (a). Nach auBen folgt der Rest des 
E:pitheloidzellgewebes (c), das nach dem umgebenden, atelektatischen Lungen­
gewebe zu durch eine Zone leichter Hyperamie, bzw. von einem pneumonischen 
Hof abgegrenzt ist. Der letztere geht ohne scharfe Grenze in das Gebiet des 
normalen Lungengewebes iiber. In'anderen Fallen wird das Knotchen lediglich 
durch einen kleinzelIigen Infiltrationshof nach auBen abgeschlossen (Abb. 75d). 
Mit fortschreitender Nekrose (3. Stadium) und im weiteren Verlaufe kommt es 
immer deutlicher zur reaktiven Abgrenzung der Knotchen gegeniiber der 
Umgebung. An Stelle der lymphocytaren Reaktionszone treten Fibroblasten 
und schlieBlich kollagene Bindegewebsfasern. In diesem Stadium besteht also 
das Malleusknotchen von innen nach auBen: aus einem mehr oder weniger 
umfangreichen, nekrotischen Kern, einer sich anschlieBenden Epitheloidzellzone, 
bisweilen mit einigen Riesenzellen und einer peripherischen, zelIig-fibrillaren 
Abgrenzungszone. In den alteren Rotzknotchen erfolgt haufig dystrophische 
Verkalkung yom nekrotischen Zentrum aus: dunkle, mit Hamatoxylin tief 
blauviolett sich farbende, kornige und scholIige Massen treten auf, in deren 
Umgebung immer noch Kerntriimmermaterial sichtbar ist. Dann folgt meist 
eine schmale, noch erhalten gebliebene Epitheloidzellzone und peripherisch eine 
mehr oder weniger breite Bindegewebskapsel, in der sich bisweilen noch Lympho­
cyteninfiltrate vorfinden. 

Das vorwiegend exsudative Rotzknotchen ist zentral durch eine miliare, 
zellige Pneumonie dargestellt, die nur wenige Alveolen umfassen kann. Diese 
sind vornehmlich mit polymorphkernigen Leukocyten, Monocyten und Histio­
cyten ausgefiillt, die unter Einbeziehung der Alveolarsepten nekrotisch zugrunde 
gehen. Nach auBen schlieBt sich an diesen zentralen Kern eine Zone an, in 
der die Alveolen hauptsachlich seros-fibrinoses Exsudat enthalten. Die peri­
pherische Abgrenzung wird durch {),ine hyperamische und alveolar stark leuko­
cytar infiltrierte Zone gebildet. Die staubformige Karyorhexis ist auch hier 
das Charakteristische des Prozesses. 
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g) Wurmknotehen in den Pferdelungen 
kommen haufig entweder einzeln oder in dichter, miliarer Aussaat vor. Ihre Entstehung 
ist auf die hamatogene Invasion der Larven von Sclerostomum bidendatum und Parascaris 
equorum zuriickzufiihren, deren Entwicklungsgang iiber die Blutbahn un~ so iiber Leber 
und Lungen fiihrt . In diesen Organen erfolgt Abkapselung und allmahhches Absterben 
der Larven. 

Ihrer anatomiscben Bescbaffenbeit nach werden drei verschiedene Knotchenarten unter­
schieden: 1. die grau durchscheinenden, 2. die fibrosen und 3. die verkalkten Knotchen. 

Histologiseh handelt es sich bei den grau durchscheinenden K notchen um 
miliare, durch frische Einwanderung der Wurmlarven bedingte, unspezifische 
Entzundungsherde, an deren Aufbau exsudative und produktive Vorgange 

Abb. 75. Alteres Rotzkniitchen (Pferdelunge). 25 x. 
Hamatoxylin' Eosin. 

a zentrale Pneumonie mit ausgesprochener Karyo· 
rhexis der die Alveolen anfullenden Zellelemente. AI­
veolarsepten noeh angedeutet. b schmale Zone seriiser 
Exsudation, c schmale Epitheloidzellzone, d peri-

pherischer Lymphocytenwall, allmahlich in das 
normale Lungengewebe ubergehend. 

Abb. 76. Alteres Wurmkniitchen (Pferde-
lunge). 25 x. Hamatoxylin·Eosin. 

a zentraler, verkalkter Kern, bRest run­
verkalkten, hyalin - nekrotischen Gewebes, 
c zellig-fibrillare Kapsel mit starker lokaler 

Eosinophilie am auLleren Rande. 

gleichzeitig beteiligt sind. 1m Zentrum laBt sich meist die Larve deutlich nach­
weisen, umgeben von Entzundungszellen verschiedenster Art, unter denen die 
eosinophilen Leukocyten den Hauptanteil darstellen. Bindegewebsproliferation 
mit dem Ziel der Abkapselung dieser Entzundungsherde tritt besonders an der 
Peripherie hervor. Auch zwischen den Fibroblasten finden sich reichlich poly­
morphkernige Leukocyten_ 

In den fibrosen Knotchen sind in der Regel nur noch Reste der abgestorbenen 
Larven sichtbar. 1m Aufbau tritt scharfere Differenzierung der einzelnen Zell­
elemente in der Art hervor, daB die Hauptmasse der Knotchen aus jungem 
Bindegewebe mit reichlich hyaliner Grundsubstanz und zahlreichen dazwischen 
eingelagerten eosinophilen Leukocyten und vereinzelten Lymphocyten besteht, 
wahrend an der Peripherie bereits eine deutliche, ebenfalls mit eosinophilen 
Leukocyten durchsetzte Bindegewebskapsel sich gebildet hat. Mit zunehmendem 
Alter der Knotchen kommt es yom Zentrum ausgehend und peripheriewarts 
sich ausbreitend zur Homogenisierung und Hyalinisierung des Inhalts mit Verlust 
der Zellkerne und zur scharferen Differenzierung der peripherischen Binde-



Lungen. 91 

gewebskapsel, die auch jetzt noch eosinophile Leukocyten in mehr oder weniger 
groBer Zahl enthalt. Hyalin-nekrotische Knotchenmasse und Kapsel heben sich 
scharf voneinander ab (s. Abb. 76). Vielfach erfolgt Loslosung des Inhalts 
von der Kapsel. 

Zwischen diesen Stadien und den verkalkten Knotchen gibt es flieBende 
Ubergange. In den alteren Knotchen (s. Abb. 76) schreitet die Ruckbildung 
fort: in der homogenisierten, nekrobiotischen, mehr und mehr mit Eosin sich 
farbenden Masse kommt es zentral oder an mehreren Stellen gleichzeitig (multi­
zentrisch) zur Ausfallung von Kalksalzen (dystrophische Verkalkung). Durch 
Ausdehnung oder Konfluenz der aus krumeligen, stark dunkel sich farbenden 
Kalkmassen, kann der ganze Kern verkalken; vielfach bleiben aber noch Reste 
unverkalkten, hyalin-nekrotischen Gewebes ubrig (b). Durch Schrumpfung lost 
sich dieses glatt von der jetzt ausdifferenzierten, mehr oder weniger breiten 
Bindegewebskapsel (c), in der oder in deren Nachbarschaft eosinophile Leuko­
cyten und Lymphocyten lange sichtbar sind. Da das verkalkte Knotchen 
lediglich ein unspezifischer Fremdkorper ist, so nimmt es nicht wunder, wenn 
am inneren Kapselrande vielfach Fremdkorperriesenzellen gefunden werden 
(s. S. 10). Das ubrige Lungengewebe zeigt, abgesehen von geringgradiger 
perifokaler Pneumonie und Kompressionsatelektase in der unmittelbaren Um­
gebung keine wesentlichen Veranderungen. 

Gemeinsame und trennende histologische Kennmale in alter en tubcrkulOsen, 
rotzigen und parasitaren Lungenknotchen. 

Knotchen­
abschnitt 

Mitte 

Zwischen­
zone 

Rand­
zone 

Gesamt­
knotchen 

Tuberkel 

Zentral beginnende, 
peripherisch sich aus­
dehnende Nekrose mit 
Neigung zur Chro­
ma tolysis; eventuell 

dystrophische 
Verkalkung 

Intermediare Granula­
tionszellzone aus Epi­
theloid- und Riesen­
zellen, oder vorwiegend 
Epitheloidzelltuberkel 

Peripherische, lympho-
cytare, exsudative 

Zone; eventuell mit 
Neigung zur fibrosen 

Abkapselung 

Rotzknotchen 

Yom Zentrum peripherie­
warts sich ausbreitende 
Nekrose mit bestehen­
bleibender Karyopy­
knose und gro b- oder 
feinkorniger Karyo­

rhexis. Unter Umstanden 
zentral beginnende 

d ystrophische Verkalkung 

Intermediare Granula­
tionszellzone aus Epithe­
loidzellen; selten und nur 

sparlich Riesenzellen 

Peripherische, zellig­
fibrillare bzw. bindegewe­
bige Abgrenzungszone mit 

Lymphocyteninfiltraten. 
Selten eosinophile Leuko­

cyten 

Feste Zusammenhange Feste Zusammenhange 
zwischen den drei zwischen den drei Gewebs-

Gewebszonen zonen 

Parasitare Knotchen 

Fibroser oder hyalin­
nekrotischer Kern. Keine 
Karyorhexis, sondern 

Karyolysis. Eventuell 
mit um- oder multizen­

trischer, dystrophischer 
Verkalkung. Eventuell 

Reste der abgestorbenen 
Wurmlarven in dieser Zone 

Bei zentraler Verkalkung 
Rest des hyalin-nekro­

tischen Gewebes 

Peripherische, stark mit 
eosinophilen Leukocyten 

durchsetzte Fibroblasten­
bzw. Bindegewebskapsel. 
In ihr bisweilen Riesen-

zellen 

Fibroser, hyalin-nekro­
tischer oder verkalkter 

Kern lost sich in toto von 
der Kapsel 

h) Lungenwurmseuche (Lungenstrongylose) 
gehort zu den wirtschaftlich wichtigsten Invasionskrankheiten unserer Haus­
tiere. Entwicklungskreis dieser Parasiten und ihre Schadwirkung, die Besonder­
heiten nicht aufweist, s. folgende Tabelle: 
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Entwicklungskreis und Scbadwirkung der Lungenwiirmer. 

Schaf. . . . Dictyocaulus filaria 
Schaf. . . . Miillerius capillaris 

Feldhase • 
Schwein .. 
Silberfuchs 
Silberfuchs 

Protostrongylus commutatus 
Metastrongylus elongatus 
Crenosoma vulpis Schaf. . . . Protostrongylus commutatus 

Rind und Reh Dictyocaulus viviparus 
Ziege. . . . Miillerius capillaris 

Eucoleus aerophilus 

Aufnahme ausgereifter !.arven oller Eier 
durch Nahrun~ und Trinkwasser 

Weaerenfwicklung bis zur Invasions-~ ~ 
~iQkeit in der AuBenweJt: Haufuy 2 ~agen und Darm. Auil"lisung dar Eischale 
gen In feuchler Erd~ und 1m 8 ~ Eindringen in Darmschleimhaut 
Wessar. Aufenthalt m nur 3,ynd Pfortaderkapillaren 
z.!.bekannfen Zwischen - !I.~e ~~ " ., 
wnien(lnsekfen,MoIlus- ~~rf>-S 4 Lungengel'liBe-klemere Bronchlen. 
kenl t! Bei dieser Wanderung Bildung I'IJn 

I/J ." Wurmkn1ilchen: 1.BIWJ!unkle;!grau-
c weiBe,verk~sende u.verkalkende Knilt-

.' ~ ~'.£!!ru!; 3.schwarzrofe Kniifchen. 
d> \ \ ~ Geschlachtsreifej Begaffung in den 
s ... -%, 't, <v~ Bronchien. Bronchiffs, Bronchieklasie, 
'\ ~ \."\ fndo~t~t Em~em. 

"ts. ~~ 
Aktive Wanderung der !.ar- 7.,,--~ 
ven oder Aushusfung der [iar 
bis in die Rach~nhiihJe 6 

Auswanderung der Wurmbrut 

Wanderung der ~ in Alveolen­
Eiablage bzw.Geburi lebender Embryonen. 
Brufknofenbildung. Lobuliire u.lobare 
Desguamationsp.neumonie. 

5a Nach forlpflanzung Abslerben der alten 
Generation: Durchbohrung der Bronchien­
Eindringen in LunMllgeweba. Einkap'selung, 
Verkalkung,-

D. Verdannngsorgane. 
1. llIund- und Rachenhohle, Speiserohre. 
a) A·Avitaminose der oberen Verdauungswege. 

Die Veranderungen beziehen sich auf die Driisen der Mundhohle, der Zunge, der 
Speiserohre und des Kropfes. Sie treten in Form von gelben, stecknadelkopfgroBen, pustel­
artigen Erhebungen, kleinen Schleimhautulcerationen und membranartigen Belagen in 
den genannten Teilen in Erscheinung_ Ihre makroskopische Abtrennung von der Virus­
diphtherie bereitet zuweilen Schwierigkeiten oder ist unmoglich. 

Histologisch handelt es sich um denselben Vorgang, den wir bereits bei 
der A-Avitaminose der oberen Atmungswege (S.67) kennen gelernt haben. 
Die Abb. 77 und 78 zeigen in anschaulicher Weise die allmahliche Entwicklung 
des typischen Verhornungsprozesses bis zu dem Endstadium, wie es vor allem 
in den Zungendrusen und den Drusen des Schlundes beobachtet wird (s. Abb. 78). 
In dem MaBe, als die oberflachlichen Zellen des neugebildeten Epithels inner­
halb der Driisensammelraume und Drusenlichtungen verhornen und abgestoBen 
werden, schieben sich neue Zellen von der Basis her nach, so daB zum Schlusse 
(Abb. 78) eine hochgradige Ausdehnung und Ausglattung der gefalteten Drusen­
sacke durch Ausfiillung mit verhornendem Zellmaterial und mit Sekretiops­
produkten zustande kommt (Abb.78). 

Auch hier sind durch ZerstOrung der lokalen Schutzvorrichtungen dieser 
Schleimhaute Sekundarinfektionen haufig. Sie greifen an der Oberflache der 
Mund-, Zungen- und Schlundschleimhaut und in den Drusenausfuhrungsgangen 
an und fuhren zu umschriebenen Nekrosen und membranosen, aus Entziindungs­
produkten bestehenden Belagen verschiedenen Umfangs, deren histologische 
Unterscheidung von der Virusdiphtherie ohne weiteres moglich ist. 
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Abb.77. Verhornuu.g del' Zungendriise des Huhnes bei A-Avitaminose. 80 x. Hamatoxylin-Eosin. 
Driisenra.um bei fortgeschrittener Erkra.nkung. a. nach Degeneration und AbstoLlung des Original­

epithels gebildete, syncytiale Zellage, unmittelbar dem umgebenden Bindegewebe a.nliegend, 
b beginnende Verhornung del' oberflilchlichen Zellagen, c Desquamation der oberflii.chlichen Zellen. 

Abb.78. Verhornung del' ?:ungendriise des Huhnes bei A-Avitaminose. 50 x. Hamatoxylin-Eosin. 
Endstadium des Prozesses. Die Driisenraume sind vollkommen mit lamellenartig geschichteten, 
verhornten Plattcnepithellagen angefiillt und dadurch stark dilatiert (makroskopisch pustelartiges 

Aussehen). 

b) MundhOhlenentziindung (Stomatitis) 
der verschiedenen Mundhohlenabschnitte sowie Pharyngitis sind bei den Haustieren haufige 
Vorkommnisse. Entstehung: traumatisch, thermisch, chemisch (Veratzung mit scharfen 
Arzneimitteln) oder auf infektioser und uramischer Grundlage, so z. B. bei Staupe, Stutt­
garter Hundeseuche, Pocken, Aphthenseuche und im Verlaufe chronischer Nephritis. 
Einteilung in primare (selbstandige) und in sekundare, oberflachliche und tiefgehende, 
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katarrhalische, erosive, ulcerose, pseudomembranose, diphtheroide, nekrotisierende und 
vesiculare Stomatitiden und Pharyngitiden. 

Beispiele. Stomatitis erosiva uud ulcerosa (Coryza contagiosa, Huhn). ErfahrungsgemaB 
tritt im ZUHammenhange mit Coryza contagiosa, A-Avitaminose und infektioser Laryngo­
tracheitis eine gutartige, erosive oder ulcerose Stomatitis auf, die in Form strichformiger, 
gelblichweiBer Belage oder tiefgreifender Erosionen in verschiedenen Teilen der Mund­
schleimhaut sich zeigt, und mit beginnenden Stadien von Virusdiphtherie verwechselt 
werden kann. Ursiichlich kommen die verschiedensten Bakterien in Betracht, die durch 

b a h 

Abb. 79. Stomatitis bei Coryza contagiosa (Huhn). 210 x . Hamatoxylin-Eosin. 
a schiisselfiirmiger, bis zum Stratum germinativum reichender Nekroseherd. b Bakterienhaufen, 

c aus Kerntriimmern bestehender Grenzwall. 

Herabsetzung der allgemeinen Widerstandskraft oder durch Verlust der lokalen Schutz­
einrichtungen Eingang in die Mundschleimhaut finden und dort ihr Zerstorungswerk 
beginnen. 

Histologisch handelt es sieh (Abb.79) urn oberflaehliehe oder tiefgreifende 
Nekrosen der Epidermis. In unserem Falle liegt ein umsehriebener, sehiissel­
formig bis zum Stratum germinativum reiehender, vol1ig nekrotiseher Herd 
vor. Das nekrotisehe Gewebe ist homogen, strukturlos (a), besitzt wie alles 
nekrotisehe Gewebe starke Affinitat zu sauren Farbstoffen und ist besonders 
an der Oberflaehe, aber aueh in den tieferen Sehiehten, mit tief dunkel sieh 
farbenden Bakterienhaufen besetzt (b). Es ragt infolge seiner Quellung, aber 
auch durch Ansammlung von Entziindungsprodukten (Fibrin) etwas iiber die 
umgebende Sehleimhaut hervor, was dem makroskopisehen Befunde entsprieht. 
Vom normalen Epidermisgewebe ist der nekrotisehe Herd dureh einen Wall 
von mehr oder weniger dieht liegenden Kerntriimmern (Pyknose und Karyo­
rhexis)!abgesetzt, die stark basophil sind (e). In der Folgezeit kommt es naeh 
AbstoJ3ung des nekrotisehen Materials zur Entstehung einer Erosion. In vielen 
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Fallen greift aber der ProzeB tief in die Submucosa hinein (Geschwiir), wo er 
durch eine demarkierende Entziindung abgegrenzt wird. Die (stark stinkenden) 
nekrotischen Gewebsmassen werden abgestoBen und das Geschwiir heilt unter 
Umstanden unter Narbenbildung abo In unserem Falle ist die Submucosa ohne 
Veranderungen. 

Stomatitis pseudomembrauacea (Gefliigeldiphtherie). Diese durch ein ultravisibles, 
filtrierbares, dermotropes Virus hervorgerufene, wichtigste Geflugelkrankheit ist ana­
tomisch nicht nur durch ein Exanthem der aulleren Raut (Pocken, S. S. 159) gekennzeichnet, 
sondern haufig gIeichzeitig oder fUr sich alJein durch knopf- und plattenformige, trocken­
kasige, gelblichweil3e Belage verschiedenen Umfangs und verschiedener Ausdehnung in 
der Mund- und Rachenhohle (Diphtherie). Die Membranen verschliellen vielfach die 
Larynxspalte und die Trachea (Erstickung), 
verbreiten widerlich sullen Geruch und 
hinterlassen nach Wegnahme blutige Ge­
schwure. 

Durch die histologischc Untcr­
suchung eines solchen diphtherischen, 
plattenformigen Belages am Mund­
dach eines Huhnes (Abb. 80) laBt sich 
leicht nachweisen, daB die Veninde­
rungen nach Entstehung und Aufbau 
dieselben sind, wie bei den Pocken 
(s. S. 159). Aus dieser Tatsache kann 
auf die ursachliche Gleichheit zwischen 
Pocken und Diphtherie geschlossen 
werden. Auch hier steht im Beginn 
des Prozesses eine VergroBerung und 
Vermehrung der Zellen des Stratum 
spinosum im Vordergrunde, wobei 
BOLLINGERSche Korperchen in den b 

gewucherten EpitheIien enthalten sind 
(Abb. 80), welch letztere fruhzeitig 
der ballonierenden und retikulieren­
den Degeneration anheimfallen und 
durch ZusammenflieBen unter Urn­
standen mikroskopisch kleine Epithel­
blasen bilden. Der weitere V organg 
und vor allem die Bildung der Pseudo­
membranen wird durch die Ansiede­

Abb.80. Pocken und Diphtherie (Rachendach. 
Huhn). 80 x . Hamatoxylin-Eo8in. 

a aU8 Zelltriimmern und Epithelinseln bestehende 
Pseudomembran in Abliisung. b gewucherte und 
vergroi.lerte Epithelzel.len del' Mundschleimhaut 

mit BOLLINGp.Rschen Korperchen. 
[Aus Diss. E. FROHLICH, Arch. Tierheilk. 67, 322 

(1934).] 

lung von Mundhohlenbakterien und durch das Auftreten entziindlicher Pro­
zesse in Mucosa und Submucosa bestimmt. Es kommt zur Hyperamie in 
Propria und Submucosa, zur Auswanderung von Leukocyten, besonders der 
pseudoeosinophilen und zu deren Ansammlung zwischen den degenerierenden 
Epithelzellen. Diese fallen im oberen Teil der Mucosa mitsamt den zelligen 
und fliissigen Entzundungsprodukten der Gerinnungsnekrose anheim, auf welche 
Weise die diphtherische Pseudomembran gebildet wird (Abb. 80a). In ihr 
sind bisweilen noch Epithelinseln mit BOLLINGERSchen Korperchen sichtbar. 
Die Nekrose reicht vielfach bis zur Propria, wo ihrer weiteren Ausdehnung 
durch eine demarkierende Entziindung (Ansammlung von pseudoeosinophilen 
Leukocyten) Einhalt geboten wird. Wenn nicht Nekrosebakterien einen tiefer­
gehenden ZerstorungsprozeB (eventuell mit Hinterlassung von Narben) hervor­
rufen, so erfolgt glatte Abheilung nach AbstoBung der Membranen durch 
Uberhautung von den erhalten gebliebenen tieferen Epithelschichten her. 

Stomatitis vesiculosa (Aphthenseuche, Rind). Durch das ultravisible, filtrierbare Virus 
der Aphthenseuche hervorgerufene Bildung von Primal'- odeI' Sekundarblasen und Erosionen 

b 
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in der Mundhohle. Lieblingssitze: Spitze und Seitenrander der Zunge, Zungenrucken, 
Zahnfleisch, Zahnplatte, Lippen· und Backeninnenflachen, Flotzmaul, Naseneingang, beim 
Schwein auch Russelscheibe. 

Makroskopische Beschaffenheit der Blasen, s. S. 159. 

Histologie. Art und Ablauf der histopathologischen Vorgiinge werden 
durch Veriinderungen degenerativer und exsudativer Natur bestimmt. Beide 
gehen nebeneinander her. Einzelheiten, s. frische Blase an der Zunge yom 
Rind (Abb. 81). Dnter Einwirkung des im Stratum spino sum anwesenden 

d 

Abb. 81. Frische ZungenbJase (Aphthenseuche, Rind). 60 x. Hamatoxylin-Eosin. 
a Auflockerung des Zellverbandes, LiickenbiJdung, b ballonierende Degeneration der aus dem Ver­
bande gelOsten Epithelien, c perivasculare Infiltrate im Papillarkorper, d Blaschen und Blasen­
bildung mit Gerinnungsmassen, e mit Stratum cylindricum bedeckter Bla.sengrund, f septenformig in 
den Blasenraum hineinragende, epithelentblollte Papillen, g perivasculare Infiltrate in der Submucosa. 

Virus kommt es zuniichst multizentrisch zu einer mehr oder weniger aus­
gesprochenen Auflockerung des Zellverbandes, so daB Lucken zwischen den 
Zellen entstehen und die Intercellularbrucken deutlich hervortreten (a). Je 
mehr durch Ansammlung eines flussigen Exsudats die Zellen aus ihrem Ver­
bande gelost werden, desto mehr runden sie sich unter Verlust der Intercellular­
briicken ab, quellen auf, zeigen pyknotischen und spiiter chromatolytischen, 
blasigen Kern und vermehrte Eosinophilie des Protoplasmas (b). Der ganze 
ProzeB entspricht der ballonierenden Degeneration, wie er von Dnna beschrieben 
wurde. Dnter fortschreitender Quellung werden diese Zellen durch Kolli­
quationsnekrose vollkommen verflussigt. Die oberen Zellschichten des Stratum 
spinosum lassen zahlreiche Vakuolen in ihrem Protoplasma, Degeneration der 
Kerne erkennen, so daB ein feinmaschiges Netz entsteht (retikulierende Degenera­
tion). Bereits zu Beginn des Prozesses finden sich auch entzundliche Ver­
iinderungen im Papillarkorper in Form von perivasculiiren Infiltraten (c) und 
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zwischen den Stachelzellen eingewanderten Leukocyten, die mittels ihrer 
lytischen Fermente zur Verfliissigung der Zellen beitragen. Durch Verstopfung 
der LymphgefaBe kommt es zu Lymphstauungen und auf diese Weise zur 
weiteren Auseinanderdrangung der in Degeneration befindlichen Zellen. So 
entstehen mikroskopische BIaschen und durch deren ZusammenflieBen groBere 
Blasen (s. Abb. 8Id), deren Decke aus dem Stratum corneum, lucidum, granu­
losum und der oberflachlichen Stachelzellenschicht besteht, deren Grund aber 
meistens noch vom Stratum cylindricum bedeckt ist (e). Die Enden der groBeren 
Papillen sind bisweilen vom Epithel entbloBt, fallen ebenfalls der Kolliquation 
anheim oder ragen septenformig in die BIasen hinein (f). Mit Zunahme der 
BIasenfliissigkeit und dadurch des intravesicularen Druckes hebt sich die BIasen­
decke mehr und mehr ab, wird papierdiinn, so daB Bakterien von auBen ein­
dringen konnen. AuBer diesen finden sich in der Blasenfliissigkeit Leukocyten, 
degenerierende Epithelien und vereinzelte Blutkorperchen. Nach Platzen der 
Blase entleert sich ihr Inhalt nach auBen, der Grund reinigt sich und es erfolgt 
rasch und vollstandig Erneuerung des Epithels von der Basalzellenschicht 
her ohne Narbenbildung. Auch im Bereiche des mukosen Gewebes konnen 
entziindliche Infiltrationen und Wucherungen adventitieller Elemente noch 
langere Zeit zugegen sein (g). Die im Bereiche der BIasen in den Epithelzellen 
gefundenen einschluBkorperchenahnlichen Gebilde sind wahrscheinlich unspezi­
fische Degenerationsprodukte. 

2. IIagen- und Darmkanal. 
a) Chronischer Magenkatarrh (Gastritis catarrhalis chronica hypertrophicans). 

Chronische Magenentziindungen entstehen durch langere Einwirkung infektios-toxischer, 
parasitarer, thermischer, chemischer und traumatischer Schadlichkeiten, im Verlaufe von 
chronischen Stauungszustanden oder im Anschlusse an die Ausscheidung toxisch wirkender 
Produkte durch die Magenschleimhaut (z. B. Harnstoff bei chronischer Nephritis). - In 
vielen Fallen gehen die akuten Magenentziindungen allmahlich in die chronischen iiber. 

Makroskopiseh ist die Gastritis catarrhalis chronica durch eine mehr oder weniger 
stark ausgepragte Schleimhautverdickung gekennzeichnet, die besonders die Pylorusgegend 
oder den Magen im ganzen betrifft. Die meist mit zahem, glasigem Schleim bedeckte 
Schleimhaut ist von grauer Farbe oder schieferig gefleckt und zeigt deutliche Felderung 
oder unregelmaBige, warzige, polypose Wucherungen (Schleimhautpolypen, Gastritis 
polyposa). Durch VerschluB von Driisenmiindungen entstehende Retentionscysten sowie 
Hyperplasien der Lymphfollikel in der Magenwand konnen mit den beschriebenen Ver­
anderungen einhergehen. 

Histologie. Unser Praparat (Ab b. 82) zeigt einen S c h ni t t durch die Magenwand 
eines Schweines bei chronischer Gastritis. Sie ist ein Schulbeispiel fiir chronische 
Schleimhautentziindungen iiberhaupt. Schon bei schw. V. kann festgestellt 
werden, daB die Schleimhautverdickung zuriickzufiihren ist: 1. auf die Wucherung 
des interstitiellen Bindegewebes, 2. auf die Ansammlung entziindlicher Zell­
infiltrate in diesem und zwischen den Driisenschlauchen, 3. durch Hypertrophie 
der Driisenschlauche und der Muskelfasern im interstitiellen Bindegewebe und 
in der Muscularis mucosae. Bei a tritt die Wucherung des interstitiellen Gewebes 
am deutlichsten hervor. Bei Anwendung der VAN GIESONschen Farbung sind 
die reifen Bindegewebszellen und -fibrillen deutlich zu erkennen. Bei b ist die 
Verbreiterung des interstitiellen Gewebes, in breiter Basis von der Submucosa 
ausgehend, zu einem wesentlichen Teile durch die zelligen Ansammlungen ver­
ursacht, die in der Hauptsache aus Lymphocyten und Polyblasten bestehen. 
Dieselben Veranderungen finden sich im Zwischendriisengewebe, allerdings 
weniger stark ausgepragt (c). In allen diesen Teilen ist die Hypertrophie der 
Muskelfasern deutlich sichtbar (VAN GIESON-Farbung!). Zum Teil durch Druck 
des gewucherten interstitiellen Bindegewebes und durch die Hypertrophie der 
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Muskulatur, zum Teil durch die entzundlichen Zellansammlungen ist die Atrophie 
und Degeneration der gewucherten Drusenschlauche bedingt, deren Epithel­
belag (d) im Vergleiche zu den normalen Drusen bei e kaum mehr zu erkennen 

Abb. 82. Gastritis catarrhalis chronica (Schwein). 60 X . VAN GIESON. 
a Wucherung des interstitiellen Gewebes, b Lymphocyteniniiltrate in der Submucosa, c im 
Zwischengewebe, d deutliche Atrophie der Driisenschiauche, e normaie Driisenhohlraume, 

f, g iangs- und quergetrofiene Muskuiatur. 

ist. Die entzundlichen Veranderungen dehnen sich bis in die Submucosa aus, 
wahrend die Muscularis vollig normales Aussehen besitzt. 

b) Akuter Darmkatarrh (Enteritis catarrhalis acuta). 
Die Darmentziindungen werden in zwei Gruppen eine;eteilt: 1. in die selbstandigen, 

primaren Entziindungen. Ursachen: verdorbenes Futter, chemisch·atzende und toxische 
Stoffe, Bakterien, Bakterientoxine, Virusarten, Parasiten, Fremdkorper, Zersetzungs­
produkte (z. B. bei DarmverschluB). 2. in die sekundaren, im Verlaufe zahlreicher Infek­
tionskrankheiten auftretenden Enteritiden (so z. B. bei Staupe, Schweinepest, Rinderpest, 
Schweinerotlauf). 

Chronische Darmentziindungen entwickeln sich vielfach aus den akuten oder treten 
bei chronischen Infektionskrankheiten (Paratuberkulose des Rindes) und bei chronischen 
Kreislaufstorungen (Stauungskatarrhe) auf. 

Makroskopische Kennmale des Darmkatarrhs sind streifige, fleckformige oder diffuse 
Rotung (Hyperamie), sowie Schwellung bzw. Durchfeuchtung und Auflockerung der Darm­
wand infolge Odems. Beide Veranderungen konnen sich agonal zuriickbilden und fast 
ganz in den Hintergrund treten. Die Solitarfollikel und PEYERSChen Platten sind oft 
knotchen- oder beetartig vergroBert (Enteritis follicularis simplex). Haufig kommt es an 
der Schleimhautoberflache zu Epitheldesquamation, Erosionen und Geschwiirsbildungen. 
Je nach Beschaffenheit des Darminhalts wird von serosem, schleimigem, desquamativem 
oder eitrigem Katarrh gesprochen. Die Untersuchung des Exsudats bzw. Darminhalts 
muB zur Beurteilung des Charakters der Enteritis herangezogen werden. 
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Histoiogie. Unser Praparat (Abb. 83) stellt einen Schnitt durch die Darm­
schleimhaut eines mit desquamativer Enteritis behafteten Hundes 
dar. Bei schw. V. konnen die einzelnen Darmwandschichten unterschieden werden. 
Die gesamte Propria mucosae erscheint verdickt, wohl in der Hauptsache durch 
die Schwellung der Darmzotten (a), die an ihren Enden kolbig verdickt erscheinen, 
und durch die Hyperplasie der Drusen (b). Als auffallendster Befund kann 
das Fehlen des Zottenepithels gelten: es ist lagenweise abgestoBen und liegt 
zwischen den Zottenquerschnitten (c) = Desquamativkatarrh . Es zeigt, ebenso 
wie das Kryptenepithel, nekrotische 
Veranderungen. In der Tiefe der 
Krypten ist es dagegen uberall gut 
erhalten. Bei st. V. findet man -
als Ausdruck eines entzundlichen Vor­
ganges - eine geringgradige Infil­
tration der tieferen Teile der Schleim­
haut mit Wanderzellen (in der Haupt­
sache Lymphocyten). Die BlutgefaBe 
sind wenig verandert. Hyperamie 
fehlt oder tritt in den Hintergrund. 
Muscularis mucosae, Submucosa und 
innere und auBere Muskelschicht sind 
frei von Veranderungen. 1m Darm­
lumen befindet sich dunnflussiger 
Schleim, der durch desquamierte 
Zottenepithelien und vereinzelte Ent­
zundungszellen trubes Aussehen be­
sitzt. 

Ais weiteres Beispiel einer katar- d 
rhalisch-hamorrhagischenEnte- e 
ri tis soIl die durch Coccidien hervor­
gerufene Darmentzundung besprochen f 
werden. 

c) Darmcoccidiose. 
Darmcoccidiose spielt bei den verschie­

denen Haustieren, insbesondere bei Jung­
rindern und Vogeln eine Rolle. Folgende 
Coccidienarten kommen in Betracht: beim 
Rind: Eimeria bovis (rote Ruhr) , beim 
Schaf: Eimeria Faurii, bei der Ziege: 
Eimeria Arloingi, beim Schwein: Eimeria 
jalina, beim Kaninchen: Eimeria Stiedae 

Abb. 83. Enteritis acuta catarrhali s (Staupe, 
Hund). 35 x. H amatoxylin-Eosin. 

a Schwellung epithelloser Darmzotten, b Hyper­
plasie des Epithels, c desquamierte, degenerierende 
Zottenepitbelien, d Muscularis mucosae, e Sub· 

mucosa, f innere, g allJ3ere Muskelschicht. 

(Eimeria oviforme), bei Fleischfressern: Diplospora bigemina sowie Isosporaarten, bei der 
Gans: Eimeria truncata, beim Huhn: vornehmlich Eimeria tenella, auBerdem Eimeria 
mitis n. sp., Eimeria averculina n. sp. und Eimeria maxima n. sp. Bei Singvogeln para­
sitieren hauptsachlich Isosporaarten. 

Aile diese Coccidienarten sind ausgesprochene Zellschmarotzer. Ihre krankmachende 
Wirkung wird aus dem Entwicklungsgang verstandlich: 

Die mit der Nahrung und dem Trinkwasser aufgenommenen Oocysten verlieren im Darm 
des befallenen Wirtstieres ihre Schale infolge Auflosung durch den Pankreassaft. Dadurch 
werden die in ihnen enthaltenen Sporozoiten frei und dringen kraft ihrer aktiven Bflwegungs­
fahigkeit in die Epithelzellen der Darmzotten ein, urn dort eine Umwandlung in etwas 
groBere Gebilde, die sog. Schizont en durchzumachen. Diese bringen auf dem Wege 
der ungeschlechtlichen Vermehrung (Schizogonie, Agamogonie) viele spindelformige, eben­
falls aktiv bewegliche sog. Merozoi ten hervor, die durch Zugrundegehen der von ihnen 
befallenen Epithelien frei werden und sich in neuen, bisher freien Epithelzellen ansiedeln, 
wo sie ebenfalls wieder zu Schizonten heranwachsen. Dieser Vorgang wiederholt sich 
oftmals in rascher Folge, so daB in kiirzester Zeit samtliche Driisenepithelien im Bereiche 

7* 
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der betroffenen Darmabschnitte befallen werden. Nach und nach erschopft sich aber die 
Schizogonie und aus den in die Epithelzellen eingedrungenen Merozoiten entwickeln sich 
nicht mehr neue Schizonten, sondern zwei voneinander verschiedene Geschlechtsformen 
der Parasiten, die sog. Makro· und Mikrogameten. Diese schwarmen in das Darm· 

I 

J 

Abb. 84. Entwicklungskreis der Coccidien. 

) 12 

lumen aus und befruchten sich 
dort (Abb. 84). 

Durch diese Art der Ver· 
mehrung, der sog. Sporogonie 
oder Gamogonie entstehen 
wiederum Oocysten, die sich 
meist in groBer Menge in den 
Driisenlichtungen, im Darm­
inhalte als ovoide oder rund­
liche Gebilde mit doppelt kon­
turierter Schale und ziemlich 
stark lichtbrechendem, kugelig 
zusammengezogenem, granu­
liertem , kernhaltigem Proto­
plasma vorfinden. Nach Ablauf 
dieser endogenen Entwick­
lung gelangen die Oocysten 
mit dem Kot des Wirtstieres 
ins Freie, wo unter giinstigen 
Bedingungen (Warme, Feuchtig­
keit , Licht und Sauerstoff) 
iunerhalb der Oocysten die 
Bildung von Sporoblasten, 
Sporocysten und Sporo­
zoi ten vor sich geht. Mit 
dieser exogenen Entwick­
lung, die meist nur wenige 
Tage in Anspruch nimmt, findet 
der Kreislauf der Gesamtent­
wicklung seinen AbschluB. 

Bei manchen Tierarten kon­
nen Coccidien im Darm an­
wesend sein, ohne pathogene 
Wirkung auszuiiben. In der 
Regel bedingen sie jedoch 
schwere, enzootisch auftretende, 
seuchenhafte Durchfalle, viel­
fach hamorrhagischerNatur(rote 
Ruhr, blutigeTyphlitis), die mit 
Anamie, Abmagerung und Kach­
exie einhergehen und haufig 
todlichen Ausgang nehmen. 

Bei den verschiedenen Tier­
arten besitzen die Coccidien 
Lieblingssitze im Darmkanal, 
wo sie bald zu herdformigen, 
bald zu mehr diffusen Verande­
rungen Veranlassung geben. 

1 Unreife Oocyste; 2. 3, 4 Entstehung von 4 Sporoblasten 
nebst Restkiirpern in der Oocyste; 5 Entstehung von 2 Sporo­
zoiten in jedem Sporoblasten; 6 Sporozoit auf dem Wege zur 
Darmschleimhautzelle; 7 Darmschleimhautzelle mit Zellkern, 
in die ein Sporozoit im Begriffe ist einzudringen; 8-11 Heran­
wachsen des eingedrungenen Sporozoiten zum Schizonten und 
Bildung von Merozoiten; 12 freigewordener Merozoit; 13-15 
letztes Schizontenstadium, aus welchem je 4 Merozoiten sieh 
entwickeln, die nach Eindringen in neue Zellen entweder zu 
weiblichen oder zu mannlichen Formen heranwachsen; 16 frei­
gewordener Merozoit; 17a, '19a, 20a Entwlcklung der Makro­
gameten; 17b, 18b, 19b, 20b Entwicklung der Mikrogameten; 
21 Befruchtung eines Makrogamete n durch Mikrogameten; 
22, 23 Entwicklung· des befruchteten Makrogameten zuzc 
Oocyste. (Nach REICH: Arch. Protistenkde 28, verkleinert.) 

Beispiel. Rote Ruhr des 
Rindes. Die Veranderungen 
betreffen vorwiegend den Dick­

darm, in dem sich dunnfliissige, schmutzig-r;otliche, bisweilen mit Blutgerinnseln UIiter­
mischte Inhaltsmassen befinden, die Coccidienoocysten reichlich enthalten. Die Darm­
schleimhaut ist geschwollen, in Falten gelegt und diffus gerotet oder mit punktformigen, 
fleckigen und flachenhaften Blutungen versehen. Unter Umstanden konnen auch pseudo­
membranose und nekrotische Enteritiden zugegen sein. 

Der histologische Befund bei der Coccidienenteritis erklart die starke Schleim­
hautverdickung (Abb.85). Auch hier sind die verdickten Zotten ihres Ober­
flachenepithels beraubt (Desquamation). Besonders auffallend ist aber bei dieser 
Enteritis die dichte Infiltration des interglandularen Gewebes (a), zum Teil 
auch der Submucosa mit Entzundungszellen (b), die bei Betrachtung mit 
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starkeren Systemen in der Hauptsache als Lymphocyten und Makrophagen 
erkannt werden. Dazwischen finden sich vereinzelte eosinophile Leukocyten. 
Die zwischen den Infiltratzellen liegenden Bindegewebs- und Muskelzellen des 
interstitiellen Bindegewebes (c) konnen deutlich von jenen unterschieden werden. 
Diese Zellinfiltration ist stellenweise so dicht, daB die Darmdrusen komprimiert 
werden und druckatrophisch zugrunde gehen (verwaschene Farbung des Proto­
plasmas und der Zellkerne, Karyopyknosis, Karyorhexis, Karyolysis). An 
anderen Stellen fallen die Epithelien schon bei schwacher VergroBerung dadurch 

c 

Abb.85. Dickdarmcoccidiose (rote Ruhr, Rind). 140 x. Hamatoxylin-Eosin. 
a Infiltration des interglandularen Gewebes, b der Submucosa mit Lymphocyten und Makrophagen, 
c Zellen des interstitiellen Bindegewebes, d zahlreiche Coccidienentwicklungsstadien (Schizonten) 

in Driisenepithelien und Driisenhohlraumen. In den meisten HoWraumen sind die Epithelien 
zerstort und nicht mohr sichtbar, e Muscularis mucosae. 

auf, daB sie (in manchen Driisengruppen fast jede Zelle) Coccidien oder deren 
Entwicklungsformen enthalten, die sich bei starkerer VergroBerung als runde, 
blasige, granulierte, oft mit zentralen oder randstandigen basophilen Innen­
korpern und mit Membran versehene Gebilde erweisen (d). Ihre GroBe bedingt 
zunachst eine seitliche oder basalstandige Verlagerung des Kernes der damit 
besiedelten Epithelien, spater Degeneration der Zellkerne und del' Zellen, deren 
Desquamation mit teilweisem Freiwerden der Parasiten. Daher finden sich in 
den Lichtungen vieler Drusenschlauche desquamierte, in Degeneration befind­
liche Epithelien und Coccidien. Die BlutgefaBe im interstitiellen Gewebe und 
in der Submucosa sind erweitert, mit roten Blutkorperchen prall gefUllt 
(Hyperamie); ihre Endothelien lassen Schwellung erkennen. Die Bestandteile 
und Bindegewebsfasern der Submucosa sind durch Ansammlung von seroser 
Fliissigkeit und von Entzundungszellen auseinandergedrangt (entzundliches 
Odem). Die pralle Fullung der BlutgefaBe, die perivasculare Ansammlung von 



102 Verdauungsorgane. 

EntztindungszeUen und die Fibroblastenwucherung zwischen auBerer und innerer 
Muskelschicht sind deutliche Zeichen, daB auch die auBeren Wandschichten 
von dem entztindlichen ProzeB in Mitleidenschaft gezogen werden konnen. 
Sobald der ProzeB hamorrhagischen Charakter angenommen hat, finden sich 
tiberaU aus den GefaBen ausgetretene rote Blutkorperchen, die die Darmwand 
neben den EntztindungszeUen infiltrieren und sich dem Darminhalt beimischen. 
Dieser enthalt auBerdem desquamierte Epithelien und zahlreiche Coccidien, 
welch letztere mit dem Kot in die AuBenwelt gelangen und zu neuen Infektionen 
Veranlassung geben. 

d) Darmveriinderungen bei chronischer Schweinepest. 
(Beispiel einer diphtheroiden, nekrotisierenden Enteritis.) 

Wahrend bei der akuten Form der Schweinepest die den hamorrhagischen Septicamien 
eigentiimlichen pathologisch-anatomischen Veranderungen (Blutungen in den verschiedenen 

./ h 

a 

b 

c 

Abb. 86. Diphtheroide Colitis bei Schweinepest. 
35 x . Hiimatoxylin-Eosin. 

a Schleimhaut, b Muscularis mncosae, c Sub· 
mucosa, d innere, e ii.uaere Muskelschicht, 
f Rundzelleninfiltrate zwischen den Driisenepi­
thelien weit in die Submucosa sich ausdehnend, 
g Koagulationsnekrose del' Schleimhaut mit 

Demarkationswall bei h i Fettgewebe, 
k Blutgefaae in der Submucosa. 

Organen) neben katarrhalischen, hamor· 
rhagischen und crouposen Darmentziindungen 
im Vordergrunde des anatomischen Bildes 
stehen, beschrankt sich die pathogene Wir­
kung des Erregers bei subakutem und chro­
nischem Verlaufe der Krankheit auf die 
Lungen oder auf den Darmkanal. In letzte­
rem, besonders im Colon, im Blinddarm und 
im Bereiche der Ileococalklappe, treten -
durch sekundar eindringende Nekrosebacillen 
und Paratyphazeen kompliziert - nekrotische 
Prozesse, tiefgreifende diphtheroide Verande­
rungen auf, die entweder als knopfformige, 
leicht erhabene, konzentrisch geschichtete 
Nekroseherde (boutons), als mehr oder we­
niger tiefgreifende, unregelmaBig begrenzte. 
haufig narbig ausheilende Geschwiire, seltener 
als bandformige oder diffuse diphtheroide 
Herde in Erscheinung treten. Diese Prozesse 
nehmen ihren Ausgang zum Teil von den 
PEYERSchen- und den Solitarfollikeln, zum 
Teil von der Schleimhaut selbst. 1m ersteren 
Falle ist im Beginn eine knotchenformige 
Schwellung der Follikel sichtbar, in deren 
Zentrum ein miliarer Nekroseherd erscheint, 
der entweder von einer groBeren Follikel­
blutung ausgeht oder mit nekrotischen Fol­
likelarterien im Zusammenhange steht. Die 
Entstehung der auBerhalb der Lymphfollikel 
und PEYERSChen Platten ausgehenden, ne­
krotisch-diphtheroiden Prozesse ist ebenfalls 
auf GefaBveranderungen ~uriickzufiihren, wie 
sie auf S. 57 beschrieben sind. Von diesen 
Anfangsherden aus breitet sich die Nekrose 
auf die benachbarte Schleimhaut aus und 
fiihrt unter der Einwirkung von Nekrose­

bacillen und Paratyphazeen zur Entstehung der obengenannten, reliefartig iiber die 
Oberflache hervorragenden Schorfe. 

Histologie. Unser Praparat (Abb. 86) zeigt eine derartige diphtheroide Colitis 
im beginnenden Stadium. Das eingehende Studium dieser Veranderungen ist 
geeignet, auch das Verstandnis fUr die Entstehung der daraus sich entwickelnden 
Geschwtirsbildungen zu eroffnen. Schon bei schwacher VergroBerung faUt die 
Verdickung der Schleimhaut, insbesondere der Submucosa (c), sowie die ver­
schiedene Farbbarkeit der Propria mucosa auf. 1m linken Teil der Abb. 86f 
erkennen wir verhaltnismaBig gut erhaltene Drtisenschlauche, zwischen denen 
in dichter Lagerung Zellansammlungen sich befinden, die sich iiber die Muscularis 
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mucosae hinaus in die Submucosa hinein ausdehnen. Selbst in der auBeren 
und inneren Muskellage sind noch vereinzelte zellige Infiltrate sichtbar. Bei g 
zeigt das Gewebe der Propria mucosae eine auffallende Affinitat zum Eosin, 
verwaschene Farbbarkeit samtlicher Kern- und Zellelemente, so daB die Driisen­
zellen bei schw. V. kaum zu erkennen sind. Unmittelbar iiber der Propria 
mucosae (h) ist eine dunkelgefarbte, wall- oder bandartige Zone sichtbar, durch 
die der eosinophil sich farbende Propriateil gegeniiber den unteren, normal 
sich farbenden Wandbestandteilen scharf abgegrenzt wird. - Bei Betrachtung 
mit st. V. kann festgestellt werden, daB die bei f im interglandularen Gewebe 
liegenden Zelleninfiltrate in der Hauptsache aus Lymphocyten, Makrophagen 
und vereinzelten eosinophilen Leukocyten zusammengesetzt sind, und daB die 
Epithelien der Driisenschlauche wesentliche Veranderungen nicht aufweisen. 
Auch der Propriaabschnitt bei g laBt strukturelle Einzelheiten noch erkennen, 
aber alle Gewebsteile, einschlieBlich der Zellkerne und der auch hier vorhandenen 
Infiltratzellen, besonders in den oberen Schleimhautschichten babel). einen aus­
gesprochen roten, verwaschenen Farbton angenommen. In den oberflachlichen 
Schleimhautteilen sind die einzelnen Zellen gequollen, verwaschen gefarbt 
und vielfach be sat mit kleinen Partikeln zerfallender Kerne (h) = Karyorhexis. 
Wir erkennen so das typische Bild der Nekrose in verschiedengradigen Zu­
standsbildern. In den tieferen Schleimhautschichten sind die Zellkerne deut­
licher, zum groBten Teile sogar basophil, man sieht die Driisenepithelien, stellen­
weise auch hier im Zerfall begriffen und in den Driisenlumina fadigen 
Schleim, bei Anwendung der Fibrinfarbung auch feinfadiges Fibrin. Der band­
artige Wall oberhalb der Muscularis mucosae (h) lOst sich bei st. V. in 
eine Demarkationszone auf, die im unteren, der Muscularis mucosae zuge­
wendeten Teil aus dicht liegenden Lymphocyten, Plasmazellen, Leukocyten 
und Histiocyten besteht, wahrend der Ubergang zur nekrotischen Propria 
mucosae durch einen wohl aus diesen Zellen stammenden Kerntriimmerwall 
dargestellt ist. Hier zeigt sich der Versuch, das nekrotische Gewebe abzugrenzen 
und seinem weiteren Vordringen eine Grenze zu setzen. 

Damit wird die Geschwiirsbildung (s. spater) eingeleitet. In der Submucosa 
ist zu versuchen, mit st. V. die verschiedenen Arten der Infiltratzellen aus­
einander zu halten, besonders an den Stellen weniger dichter Lagerung: Lympho­
cyten, Plasmazellen, Polyblasten, polymorphkernige und eosinophile Leuko­
cyten, Fibroplasten, Kerntriimmer von verschiedenartigstem Aussehen und 
perivasculare Blutungen. Letztere stehen regelmaBig im Zusammenhange mit 
prall gefiillten kleineren BlutgefaBen, deren Wand die auf S.57 beschriebenen 
degenerativen Veranderungen erkennen lassen. Geringgradiges Odem der Sub­
mucosa. 

Wahrend die primaren Veranderungen der beschriebenen Art in der Haupt­
sache der Wirkung des Schweinepestvirus zuzuschreiben sind, erfolgt ihre Ver­
groBerung mit konzentrischer Ringbildung unter der Einwirkung sekundarer, 
eingedrungener Nekrosebazillen. Mit einsetzender Demarkation werden die 
nekrotischen Teile mehr und mehr iiber die Schleimhaut emporgehoben, worauf 
die Knopf(bouton)bildung zuriickzufiihren ist. 

Der weitere Ablauf des Prozesses gestaltet sich so, daB der nekrotische 
Schleimhautteil bei g vollkommen abgegrenzt, entlang dem Kerntriimmerwall 
yom gesunden, unterliegenden Gewebe losgelost und allmahlich abgestoBen 
wird. Auf diese Weise entsteht ein Geschwiir, dessen Schleimhautrander steil 
zum Grunde abfallen, der neben Resten von nekrotischem Gewebe aus An­
sammlungen von Entziindungszellen und jungem Granulationsgewebe besteht. 
Es folgt die Reinigung des Geschwiirsgrundes, das Granulationsgewebe wuchert 
und wird von beiden Seiten her von dem sich regenerierenden Darmepithel 
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iiberdeckt, so daB glatte Ausheilung erfolgt. In manchen Fallen schreitet der 
diphtheroid-nekrotische ProzeB in die tieferen Teile der Submucosa, ja sogar 
in die Muskelschichten hinein fort, so daB tiefgehende, leicht perforierende 
Geschwiire entstehen, deren Ausheilung zur Entstehung von ausgesprochenen 
Narben auf der Schleimhaut fiihrt. 

3. Leber. 
a) Stauungsleber (Stauungshyperamie, passive, venose Hyperamie). 

Entstehung. Behinderung des Blutabflusses aus den Lebervenen. Allgemeine Leber­
stauungen sind in der Regel die Folge von Herzfehlern, Erkrankungen des Herzmuskels 

Abb_ 87. Akute Leberstauung (Herzinsuffizienz, Hund). 75 x . Harnatoxylin-Eosin. 
a Ausweitung und pralle Fiillung der Pfortadercapillaren und b der Zentralvenen, c geringe Stauung 

in den Randgebieten der Lappchen, d geringgmdige Druckatrophie der Leberzellen in dar 
Lappchenrnitte. 

und des Herzbeutels, von St6rungen im Lungenkreislauf mit Insuffizienz des rechten 
Herzens, von Kompression des Endabschnittes der hinteren Hohlvene durch Geschwiilste, 
vergr6Berte Lymphknoten, Gasblahung oder FutteriiberfiilIung der Vormagen, Verstopfung 
derVena cava oder der Leberveneneinmiindung durch Thromben. PartielleLe berstauung 
kommt zustande, wenn der AbfluB des Venenblutes innerhalb der Leber, z. B durch Tu­
moren, infekti6se Granulome, Echinokokken u. a. behindert ist. 

Der makroskopische Leberbefund wechselt je nach Grad und Dauer der Stauung. 1m 
akuten Stadium tritt vornehmlich die pralle Fiillung und Dilatation der Zentralvene und 
der umgebenden Pfortadercapillaren hervor, so daB die einzelnen Lappchenzentren durch 
ihre rote Farbe betont werden. Die Leber ist dabei vergr6Bert, ihre Kapsel prall gespannt, 
die Schnittflache dunkel, mit deutlicher Lappchenzeichnung und groBem Blutreichtum. 
Mit Zunahme der Stauung kommt es zum Einsinken der Lappchenmitte und auf diese 
Weise zur Verkleinerung des ganzen Organs (Stauungsatrophie). Durch die im weiteren 
Verlaufe nach der Peripherie der Lappchen zu sich ausdehnende Stauung werden die 
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komprimierten, verfetteten Randpartien aneinandergrenzender Lii.ppchen zu gelblichen 
Inseln zusammengedrii.ngt, zwischen denen die roten Stauungsbezirke liegen (MuskatnuB­
zeichnung der Schnittflii.che). Bei langerer Dauer kommt es zur Leberverhartung (Stauungs­
induration oder zur Stauungscirrhose). 

Histologie. Abb. 87 zeigt einen Schnitt durch die Leber eines Hundes 
bei akuter Stauung (infolge Herzinsuffizienz). Schon bei schw. V. ist festzu­
stellen, daB die Hauptveranderungen in diesem Stadium in der Lappchenmitte, 
d. h. im Gebiete der Zentralvene sich abspielen. Sie bestehen in Dilatation und 
praller Fiillung der Pfortadercapillaren (a) und meistens auch der Zentralvenen (b) 
mit roten Blutkorperchen. Nach den Randpartien der Lappchen zu (c) klingt die 
Stauung merklich abo Die starke Capillarfiillung in der Lappchenmitte fiihrt 
zur Druckatrophie (braune Atrophie) der Leberzellen (d). Mit zunehmender 
Stauung stellt sich nicht nur ein umfangreicher Zerfall (Atrophie) der Lappchen­
mitte ein, sondern auch starke Verfettung der in den peripherischen Lapp­
chenabschnitten noch erhalten gebliebenen Leberzellen. Diese bilden zusammen 
mit den Randpartien benachbarter Lappchen und den zwischen ihnen ein­
geschlossenen GLISsoNschen Dreiecken umschriebene Parenchyminseln, die sich 
makroskopisch durch ihre gelbe Farbe von den roten Stauungsgebieten deutlich 
abheben. Auf diese Weise ist die Entstehung der MuskatnuBzeichnung der 
Leber zu erklaren. Bei chronischem Verlaufe stellen sich Wucherungen des 
Bindegewebes im Bereiche der Zentralvenen, der Lebervenen, des intra- und inter­
lobularen Bindegewebes sowie der Gitterfasern ein, so daB das Bild der Stauungs­
induration (Stauungsverhartung) zustande kommt. Bisweilen machen sich, von 
erhalten gebliebenen Lappchenpartien ausgehend, regenerative Vorgange in 
Form kompensatorisch-hypertrophischer Leberzellbezirke geltend. 

b) Toxische Leberdystrophie (friiher enzootische Ferkelhepatitis). 

Beispiel eines toxischen Zerfalles der Leber, der auch als akute, gelbe oder rote oder 
genuine Leberatrophie bekannt ist. Vorkommen: bei fast allen Haustieren; am haufigsten 
und vielfach endemisch bei Ferkeln und Laufern. Ursachen: ungeklart; mit groBer Wahr­
scheinlichkeit pflanzliche Gifte, wie Lupinen, Wicken, Pilze u. a. sowie enterogene Intoxi­
kationen durch verdorbene Nahrungsmittel (Lebertran, Fischmehl u. a.). Akuter und 
subakuter Verlauf mit vieHach tOdlichem Ausgang. 

Mak~oskopisch ist im akuten Stadium weniger die Atrophie, als vielmehr die hellgelbe 
bis ockergelbe Farbe des Organs an der Oberflache und auf dem Schnitt auffallend. 1m 
weiteren Verlaufe treten meistens in der Lappchenmitte Hyperamie und fleckformige 
Blutungen verschiedenen Umfanges auf und bedingen das charakteristische, buntscheckige 
Aussehen im subakuten Stadium. Neben normalen, braunroten Leberlappchen finden sich 
unregelmaBige, meist scharf begrenzte, triibe bis hellgelbe, graurote und schwarzrote Herde, 
letztere besonders unter der Leberkapsel in bunter Mischung, so daB von bunter Mar­
morierung oder mosaikartigem Aussehen gesprochen wird. 

Histologisch beginnt del' Zerfall mit degenerativen Veranderungen des Leber­
parenchyms, haufig in Form triiber Schwellung und degenerativer Verfettung. 
Auch herdformiger Ikterus kann friihzeitig hervortreten. 1m AnschluB daran 
entwickelt sich eine regelrechte Nekrose, die in del' Regel in del' Mitte del' Leber­
lappchen, also um die Zentralvene herum, beginnt, peripheriewarts sich aus­
dehnt und nicht selten ganze Liippchen in Mitleidenschaft zieht. Abb. 88 
zeigt das histologische Bild einer Leberdystrophie vom Ferkel im subakuten 
Stadium. In dem mittleren Leberlappchen fallen schon bei schw. V. hellere, 
fast ungefarbte Herde (a) auf, die aus gequollenen, geronnenen Leberzellen 
mit unsichtbaren Kernen bestehen. Es handelt sich hier um eine Nekrose, 
bei del' das Bild del' Chromatolysis und Plasmolysis im Vordergrund steht. 
In anderen Fallen tritt die Nekrose mehr unter dem Bilde del' Karyorhexis 
hervor. Die Leberzellen, besonders in der Peripherie des Lappchens lassen, 
abgesehen von geringer Verfettung, Veranderungen nicht erkennen. In dem 
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danebenliegenden Leberlappchen (b) ist der degenerative ProzeB wesentlich 
weiter fortgeschritten. Die Leberstruktur ist uberhaupt nicht mehr erkennbar. 
Die Leberzellen sind aus ihrem Verbande gelost und in Degeneration begriffen. 

Zwischen den vielfach ballonartig aufgetriebenen und sich auflosenden 
Leberzellen (c) und dem zum Teil noch erhaltenen Gitterfasernetz (d) 
befinden sich · zahlreiche Vakuolen (wohl durch die Auflosung von Zellen ent­
standen), vereinzelte rote Blutkorperchen sowie Lymphocyten und polymorph­
kernige Leukocyten (e), welch letztere am Lappchenrande und im interlobularen 

Abb.88. Toxische Leberdystrophie (Ferkel). 75 x . Hamatoxylin·Eosin. 
a Nekroseherde im Leberlappchen, h Leberlappchen in vollkommener Degeneration, c ballonierende 
Epithelien, d Gitterfasernetz mit Vakuolen, e Rundzellenansammlungen, f umfangreiche Blutung 

in der Mitte eines degenerierten Leberlappchens. 

Bindegewebe dichtere Ansammlungen bilden. Das Leberlappchen bei f zeigt 
dieselben Veranderungen, mit dem Unterschied, daB die Lappchenmitte von 
einer umfangreichelc Ansammlung roter Blutkorperchen eingenommen wird. 
In dem MaBe namlich, als das Leberparenchym nekrotisch zugrunde geht, 
kommt es zur Erweiterung der Capillaren, zur Blutstauung in diesen und zu 
perivascularen Blutungen, die zunachst nur kleinen Umfang besitzen, spater 
aber groBe Lappchenteile, unter Umstanden ganze Lappchen betreffen konnen. 
Auf diese Weise entsteht die Buntheit des geschilderten anatomischen Bildes. 
Diese wird noch erh6ht durch die Verfettung in den Randteilen der noch 
erhaltenen Leberlappchen, sowie durch das Auftreten von Galle- und Blut­
pigment (vielfach in Reticuloendothelien phagocytiert). 1m weiteren Verlaufe 
kommt es durch die Tatigkeit der aus den interlobularen Bindegewebssepten 
ausgewanderten polymorphkernigen Leukocyten zur Resorption der Zerfalls­
massen, soferne noch genugend ungeschadigte LymphgefaBe vorhanden sind. 
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Reparative Vorgange, die ebenfalls mit Leukocytenemigration beginnen, zu 
reaktiven Bindegewebs-, Gallengangs- und Gitterfaserwucherungen und auf 
diese Weise zur Cirrhose fiihren, bilden das Endstadium des Prozesses. SchlieB­
lich wird bisweilen, meist von den peripherischen Lappchenabschnitten aus­
gehend, eine knotchenformige Regeneration von Lebergewebe beobacht.et. 

c) Leberverhartung (Lebercirrhose). 
Die heutige Auffassung liber das Wesen der Lebercirrhose geht dahin, daB sog. entero­

gene Gifte, die mit dem Pfortaderblut in die Leber gelangen, primaren Parenchymzerfall 

b c b (J 

Abb.89. Echte hypertrophische Cirrhos" (Rind). 140 X . VAN GmSON. 
a neugebildetes, g-efa/3reiches Bindegewebe mit b Rundzelleninfiltraten und c Gallengangswucherung-en, 
d Leberzellinseln, e faserreiches, neugebildetes Bindegewebe, f F ibroblastenkerne, g intraaciniise 

Bindegewe bswucherung. 

bedingen, wahrend die Bindegewebswucherung und die regenerativen Vorgange sekundarer 
Natur sind und den Charakter von Ausheilungs- und Wiederherstellungsvorgangen besitzen. 
Fiir die Entstehung der Cirrhose soil die Beteiligung der Capillaren und Gitterfasern an 
der Schadigung ausschlaggebend sein (RassLE). DaB die Bindegewebswucherungen aber 
auch entziindlicher Natur sein konnen, ist aus dem Charakter der meisten parasitaren 
Cirrhosen ersichtlich (Coccidiose, Distomatose u. a.). 

Ursachen: mannigfaltig. Dem Alkohol, der beim Menschen hauptsachlich in Betracht 
kommt, ist bei den Tieren geringe Bedeutung beizumessen, wenn auch beim Rinde nach 
Verfiitterung alkoholhaltiger Schlempe und beim Schwein nach Verabreichung garfahiger 
oder garender Futterstoffe bisweilen Lebercirrhose vorkommt. Wichtiger sind Pflanzen­
gifte, wie sie z. B. bei der in den Vereinigten Staaten von Amerika auftretenden Walking­
Disease der Pferde einwandfrei nachgewiesen wurden, die wahrscheinlich mit der Schweins­
berger Krankheit in Deutschland identisch ist. AuBerdem sind Nahrungsmittelgifte, entero­
gene Selbstvergiftung und bei vielen Haustieren vor allem Parasiten in Betracht zu ziehen. 

Anatomisch werden zwei Formen der Cirrhose unterschieden: 1. die atrophische Leber­
cirrhose (LAii:NNEcsche Cirrhose), und 2. die seltenere hypertrophische (HANoTsche) Cirrhose. 
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Bei der ersteren stehen, durch massenhaften Parenchymzerfall und Bindegewebs­
schrumpfung bedingt, Verkleinerung des Organs, fein- oder grobkornige, granulierte 
Beschaffenheit der Oberflache, ikterische Verfarbung und Verfettung, Verhartung des 
ganzen Organs und auffallende Bindegewebsvermehrung auf der Schnittflache im Vorder­
grund. Bei der echten hypertrophischen Form dagegen ist die Leber vergroBert, Ober­
flache glatt oder leicht granuliert, Konsistenz derb, unter Umstanden bretthart. Ver­
groBerung und Verhartung ist auf die machtige inter- und intralobulare sowie peri­
capillare Bindegewebszunahme bei geringer Parenchymschadigung zuruckzufUhren. Die 
Lappchenstruktur ist verdeckt, die Schnittflache graubraun oder graurotlich, bisweilen 
deutliche MuskatnuBzeichnung aufweisend. Daneben gibt es noch einen regenerativen 
Typus der atrophischen Cirrhose, die ebenfalls durch VergroBerung und grobknotige 
Beschaffenheit des Organs ausgezeichnet ist, in diesem Falle aber auf einer ubermaBigen 
Ersatzwucherung des Leberparenchyms beruht. 

Abb. 89 zeigt das histologische Bild einer echten, hypertrophischen 
Cirrhose yom Rind bei VAN GIESON-Farbung. Bei schw. V. fallen die leuchtend 
rot gefarbten, breiten, gefaBreichen Bindegewebsmassen (a) besonders ins Auge. 
In ihnen finden sich zahlreiche Rundzelleninfiltrate (b) und neugebildete, viel­
fach geschlangelt verlaufende Gallengange (c), besonders am Rande des erhaltenen 
Lebergewebes. Das letztere liegt in Form unregelmaBig gestalteter lnseln (d) 
zwischen den Bindegewebsmassen, wobei der Lappchenaufbau nur noch undeut­
lich zu erkennen ist. Bei Betrachtung mit st. V. tritt der faserige Charakter 
des neugebildeten Bindegewebes deutlich hervor (e). An vielen Stellen sind sogar 
breite, kollagene Fasern gebildet. Neben den spindeligen Fibroblastenkernen (f) 
stehen die zahlreichen, meist perivascularen, aus Lymphocyten, Polyblasten 
und einzelnen Leukocyten zusammengesetzten Zellinfiltrate (b) im Vordergrund 
(Ausdruck einer entzundlichen Reizung I). AuBerdem ist das neugebildete Gewebe 
reich an Capillarsprossen und jungen Endothelrohren. Es gehort zur Eigen­
tumlichkeit dieser Cirrhoseform, daB die Bindegewebswucherung nicht nur yom 
interlobularen Bindegewebe ihren Ausgang nimmt, sondern auch im intra­
lobularen Platz greift. Die letztere tritt bei g deutlich hervor und zwar in der 
Art, daB einzelne Leberzellen und kleine Verbande von solchen von Faserzugen 
umrahmt und abgesondert werden. 1m neugebildeten Bindegewebe, besonders 
am Rande der Leberzellinseln, finden sich in unserem Praparat - wie bei fast 
allen Cirrhoseformen - mehr oder weniger zahlreiche, wahrscheinlich regenerativ 
gebildete Gallengangssprossen, die mit Leberzellinseln verwechselt werden 
konnen. Sie stellen auf Quer- und Langsschnitten rundliche, ovale, oder lang­
liche, oft wurmartig geschlangelte, solide Zellstrange oder mit niedrigem, flach­
gedrucktem Epithel ausgekleidete Rohren dar (c). ~ Die zwischen den Binde­
gewebsmassen eingeschlossenen Leberepithelinseln sind verhaltnismaBig gut 
erhalten. Nur an wenigen Stellen zeigt sich umschriebener nekrobiotischer 
Kern- und Zellzerfall als Ausdruck der to xis chen Zellschadigung. 1m ubrigen 
scheinen die Leberzellbalken vergroBert, teilweise mit vergroBerten und doppelten 
Zellkernen ausgestattet und unregelmaBige Verbandbildung aufweisend (be­
ginnende Regeneration I). Die in den Leberzellinseln eingeschlossenen Binde­
gewebsteile der GLISsoNschen Dreiecke sind ebenfalls stark zellig infiltriert und 
enthalten gewucherte Gallengange. Besonders die Wucherung des intraacinosen 
Bindegewebes gibt eine Erklarung fur das Zustandekommen der mit der Leber­
cirrhose so haufig vergesellschafteten Galle- und Blutstauung (lkterus, Stauungen 
im Pfortadergebiet, Ascites, Stauungskatarrhe des Magens und Darmes). 

d) Leber bei Leukiimie. 
Bei den Leukamien des Menschen und der Haustiere sind an der Blutzellenbildung nicht 

nur die postfetalen Blutbildungsstatten wie Lymphknoten, Milz, lymphatische Gewebe der 
Schleimhaute = Produzenten der lymphatischen Blutzellenreihe (Lymphoblasten, Lympho­
cyten, Plasmazellen) und Knochenmark = Produzent der myeloischen Zellen (Erythro­
blasten, Erythrocyten, Myeloplasten, Myelocyten, polymorphkernige Leukocyten, Mega-
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karyocyten), sondern auch solche Organe beteiligt, die diese Fahigkeit sonst nur im fetalen 
Leben besitzen. Besonders der Leber ist unter solchen Verhaltnissen diese Fahigkeit zu 
eigen. In ihr treten bei allen Leukamieformen umfangreiche, herdformige und diffuse 
Zellansammlungen auf, die nicht etwa aus den Bildungsstatten eingeschwemmt, sondern 
an Ort und Stelle aus GefaJ3endothelien, Adventitialzellen und KUPFFERSchen Sternzellen 
(reticuloendotheliales System) gebildet werden. So entstehen in diesem Organ entweder 
diffuse, mehr oder weniger umfangreiche Anschwellungen oder umschriebene knotchen· 
und knotenformige Bildungen von gesehwulstartigem Aussehen, wie sie bei dieser Krankheit 
aueh in anderen Organen vorkommen. 

Ursache: unbekannt, mit Ausnahme der WeiJ3bliitigkeit der Hiihner, bei der ein 
ultravisibles, filtrierbares Virus, also eine Infektionskrankheit vorliegt. 

Abb. 90 . Lymphat.ische Leukltmie (Leber, 
Rind). 90 x . Hltmatoxylin·Eosin. 

a Lymphocyteninfiltrate im verbreiterten peri· 
portalen Bindegewebe. b dieselben Zellen in den 

intraloblllltren Blllteapillaren, c geringgradi"e 
Drllckatrophie der Leberzellen. 

Abb. 91. Myeloische Leukiimie (Leber, Hund). 
150 x . Hltmatoxylin·Eosin. 

a massenhafte Ansammlung von polymorph­
kernigen Lenkocyten und Vorstadien in den 
intralobnliiren Capillaren, b Drllckatrophie, 

c Verdriingllng von I,eberzeJlen dllrch die 
nellgebildeten ZeJlelemente. 

Das histologische Bild der Leber bei den Leukamien wechselt nach Lokali­
sation und Art der Zellansammiungen, je nachdem es sich urn eine lymphatische 
oder myeloische Leukamie handelt. 1m ersteren FaIle finden sich (s. Abb.90) 
ausgesprochene Zellinfiltrate, besonders im periportalen Bindegewebe (a), wo­
durch dieses eine zum Teil wesentliche Verbreiterung erleidet. Dieselben Infiltrat­
zeBen sind aber auch intralobular in den Blutcapillaren des Leberparenchyms 
vorhanden (b). Mit st. V. laBt sich feststeBen, daB diese Zellansammiungen 
in der Hauptsache aus kleinen, rundlichen, mit chromatinreichem Kern ver­
sehenen Zellen yom Aussehen der Blutlymphocyten zusammengesetzt sind. 
Dazwischen kommen vereinzelt groBere Zellen mit groBerem Kern und deutlich 
sichtbarem Zelleib = Lymphoblasten vor. Die Zellen im Interstitium ent­
stammen wohl dem dort vorkommenden lymphatischen Gewebe, wahrend 
diejenigen in den interacinosen Capillaren dem leukamischen Zustand des 
Blutes entsprechen. Sowohl durch die damit verbundene Verbreiterung des 
Interstitiums, als auch durch die intralobularen ZeBansammlungen konnen an 
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den Leberzellen durch Druck schwere degenerative Veranderungen zustande 
kommen, die aber bei der lymphatischen Leukamie weniger ausgepragt sind, 
wie bei der myeloischen. 

Bei dieser ist die Ansammlung von Zellen im intralobularen Raum bzw. in 
den intralobularen Capillaren weit massenhafter (Abb.91a). Sie bestehen hier 
teils aus typischen, polymorphkernigen Leukocyten, teils aus groBeren, mono­
nuklearen Zellen mit groBen, rundlichen, zartgranulierten Kernen = Myelo­
plasten und Myelocyten. Daneben finden sich sparlich eosinophile Leuko- und 
Myelocyten und seltener Knochenmarksriesenzellen (Megakaryocyten). Typische 
Lymphocyten und kernhaltige rote Blutkorperchen (Erythroplasten) kommen 
ebenfalls vor. Die Genese dieser Zellen ist histologisch nicht einwandfrei 
festzustellen. Es wird angenommen, daB die Reticuloendothelien hauptsachlich 
an ihrer Bildung beteiligt sind. Durch den von diesen Zellen ausgeubten Druck 
und durch Ernahrungsstorungen des Organs uberhaupt entstehen an den Leber­
zellbalken schwere degenerative Veranderungen, die aIle Stadien zwischen 
degenerativer Verfettung und Zeilkernzerfall mit Pyknose und Karyorhexis 
erkennen lassen. 

Bei der ELLERMANNschen Hiihnerleukose kommen beide Leukamieformen haufig mit­
einander vergeselLschaftet vor. Es lassen sich dabei histologisch inter- und extravascumre 
Formen unterscheiden, die sich mit der diffusen VergrtiBerung und knotigen Beschaffenheit 
des Organs decken. 

e) Leber bei infektiOser Anamie (Plerd). 
Die Bedingungen, die in verschiedenen Organen zur Ablagerung von Blutfarbstoff 

und seinen Komponenten (Hamosiderin, Hamatoidin) fiihren, sind im allgemeinen Teil 
(S. 19) auseinandergesetzt. Da die Hamosiderosis der Leber im Zusammenhange mit der 
infektitisen Anamie des Pferdes als HiHsmittel zur histologischen Feststellung angesehen 
wird, findet sie im folgenden nahere Besprechung. 

Makroskopisch ist die Leber entweder unverandert oder vergrtiBert und zeigt auf der 
Schnittflache deutIiche Lappchenzeichnung (MuskatnuBleber), wobei die zentralen, ein­
gesunkenen Lappchenabschnitte infolge Hamosiderinanhaufung durch rostbraunen Farbton 
auffallen. 

Histologisch sind Veranderungen in der Leber stets zugegen, wenn das 
betreffende Tier in einem Fieberanfall verendete, oder wenn dem Tode ein 
solcher unmittelbar vorausging. 1m Anfangsstadium ist Aktivierung und 
Schwellung der Endothelien und KUPFFERschen Sternzellen zu beobachten, 
die mit geringen Mengen von Hamosiderin beladen sind (a). In den Capillaren 
finden sich gleichzeitig vereinzelte hiimosiderinfuhrende Makrophagen (b )1. Die 
eisenfuhrenden Zellen werden auch als siderofere Zellen oder Siderocyten 
bezeichnet. Diese Veranderungen treten um so ausgepragter auf, je mehr Fieber­
anfalle dem Tode des Tieres vorangegangen waren (Abb. 92). Um die Zentral­
venen herum kommt es dann zu besonders massenhafter Ansammlung von 
Siderocyten (a), die manchmal traubenformig mit Hamosiderin so dicht besetzt 
sind, daB weder Kern noch Protoplasma mehr sichtbar sind. Bisweilen nehmen 
sie ganze rote Blutkorperchen in sich auf und bauen deren Hamoglobin zu Hamo­
siderin ab (Erythrophagen). Auch auBerhalb von Zellen gelegenes Hamosiderin 
wird stellenweise beobachtet (c). In derselben Zone macht sich gleichzeitig 
eine herdformige Ansammlung von lymphocytenahnlichen Zellen (Lymphoid­
zellen) (d) und Fibroblasten bemerkbar. Weiterhin fallt in der Umgebung der 
Zentralvene haufig fidem und ausgesprochene Nekrose des Lebergewebes auf, 
die auf die toxische Einwirkung des filtrierbaren Virus der infektiosen Anamie 
zuruckzufiihren sind (e) . In den mittleren und peripherischen Teilen der 
Leberlappchen finden sich Makrophagen mit oder ohne Hamosiderin, sowie 

1 ZweckmaBige Darstellung des Eisenpigments mit der Berlinerblau- oder Turnbull­
blaureaktion und Carmingegenfarbung, s. O. SEIFRIED U. E. HEIDEGGER: Pathologische 
Mikroskopie. Stuttgart: Ferdinand Enke 1933. 
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Lymphoidzellen in klemerer oder groBerer Zahl, hauptsiichlich in den Capillaren 
zwischen den Leberzellbalken, welch letztere dadurch Druckatrophie und Ver­
fettung erleiden und bei iilteren Tieren auBerdem fast regelmiiBig braunes 
Abnutzungspigment (Lipofuscin, S. 3) in groBeren Mengen enthalten (f). 
Auch in der Umgebung der Liippchen, im GLISsoNschen Gewebe finden sich 
umfangreiche Lymphoidzellansammlungen und bisweilen auch Fibroblasten­
wucherungen. Die Zahl der Lymphoidzellen in allen Teilen der Leberliippchen 
nimmt mit der Krankheitsdauer zu. In spiiteren Stadien konnen sich cir­
rhotische Veriinderungen entwickeln. 

" d ,. 

Abb. 92. Leber bei infektii:iser Anamie (Pferd) . 220 x. Berlinerblau-Reaktion-Carmin. 
Gebiet in unmittelbarer Nachbarschaft einer Zentralvene. a Siderocyten, b hii,mosiderinfiihrende 
Makrophagen in CapilJaren. c aul3erhalb von Zellen gelegenes lIamosiderin, d Lymphoidzellansamm­
lungen, e eJdem und Nekrose des Lebergewebes in der Nachbarschaft der Zentralvene, f Lipofuscin 

in und aul3erhalb von Leberzellen. 

Wahrend die Abstammung der Siderocyten und Makrophagen von Capillarendo­
thelien und KUPFFERSchen Sternzellen erwiesen ist, ist diejenige der Lymphoidzellen 
umstritten. Sie werden zum Teil als undifferenzierte Jugendstadien von Lymphocyten 
betrachtet und aus Knochenmark und Blut hergeleitet, zum Teil als besonders differen­
zierte, vom Reticuloendothel abstammende Zellen angesehen, denen die Speicherfahigkeit 
fehlt, aber eine besondere Rolle im Abwehrkampf zugewiesen ist. Da in chronischen Fallen 
von infektioser Anamie die Milz auffallend wenig Hamosiderin, aber zahlreiche Lymphoid­
zellen in der roten Pulpa enthalt, handelt es sich in ihr moglicherweise urn eine solche 
einseitige Differenzierung der Reticuloendothelien, wahrend der Blutabbau unbewaltigt 
bleibt und so das Eintreten anderer Organe fiir diesen Zweck notwendig wird. 

Die Leberhiimosiderose kann fiir die histologische Feststellung der infek­
tiosen Aniimie nur mit Einschriinkung verwertet werden. Einerseits kommt 
sie in gleicher Weise bei Beschiilseuche, chronischer Piroplasmose, bei Serum­
pferden (nach parenteraler Einverleibung von EiweiB) vor, und andererseits 
wird sie bei solchen Tieren mit infektioser Aniimie vermiBt, die im Intervall 
(also zwischen zwei Fieberstadien) verendeten oder getotet wurden. Neben 
den klinischen Erscheinungen miissen in Zweifelsfiillen auch die Veriinderungen 
in anderen Organen, wie septische Blutungen, Parenchymdegenerationen, 
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Lymphoidzellansammlungen und Siderose in den Nieren, Lungen, Lymphknoten 
und im Knoehenmark, sowie das Verhalten der Milz (s. oben) entspreehend 
gewertet werden. 

f) Gallengangscoccidiose. 
Neben der Erkrankung des Darmes spielt bei der Kaninchencoccidiose diejenige der 

Gallengange infolge ihres ausgesprochen chronischen und vielfach tOdlichen Verlaufes eine 
groBe Rolle. Erreger: Coccidium oviforme (Eimeria Stiedae), dessen langsovale, doppelt 
konturierte Oocysten etwa 1O-40,u lang und 15--:--25"" breit sind. 

Patbogenese: Die Infektion der Gallenwege kommt dadurch zustande, daB die Dauer­
formen der Coccidien (Oocysten) mit der Nahrung oder dem Trinkwasser aufgenommen 
werden und in den Diinndarm gelangen. Dort werden durch Auflosung der Oocystenschale 
die in ihr enthaltenen Sporozoiten frei und gelangen mit groBer Wahrscheinlichkeit auf dem 
Wege des Ductus choledochus in das Gallengangssystem der Leber. In den Gallengangen 
besiedeln und zerstoren sie die EpitheIien. 

Die in die Epithelien der Gallengange eingedrungenen Coccidien vermehren sich zunachst 
durch Schizogonie, spater auch durch Sporogonie. Die letztere Entwicklungsform wird 
hauptsachlich in den makroskopisch sichtbaren, herdformigen Veranderungen der Gallen­
gange beobachtet. Die neben der Sporogonie meist noch langere Zeit sich fortsetzende 
Schizogonie ftihrt immer wieder zur Infektion der an die Stelle von zugrunde gegangenen 
Epithelien tretenden neugebildeten Epithelien, sowie der neugebildeten Gallengangs­
epithelien. Diesem doppelten Vermehrungsgange ist es zuzuschreiben, daB die Gallengangs­
coccidiose in der Regel durch solch schwere chronische Veranderungen ausgezeichnet ist. 

Die Leber der mit Gallengangscoccidiose behafteten Kaninchen laBt makroskopiscb 
zahlreiche grauweiBe bis gelbliche, hirsekorn- bis haselnuBgroBe Herde erkennen, die 
oft zusammenflieBen und gangartige, unmittelbar unter der Leberkapsel liegende Strange 
bilden. Schnitte durch das Organ zeigen, daB diese Herde, die das ganze Leberparenchym 
durchsetzen, mit einer weiBen, gelblichen, dickrahmigen, eiterahnlichen oder kaseartigen 
Masse angefiillt und mit einer Bindegewebskapsel umgeben sind. 

Histologische Schnitte dureh derartige Herde lassen erkennen, daB es sieh 
urn ortlieh erweiterte Gallengange handelt, deren Wand dureh eine eigenartige 
Wueherung sowohl des Epithels als aueh der bindegewebigen Teile mehr oder 
weniger stark verdiekt ist. Die epithelialen Wueherungen fiihren zur Entstehung 
von papillaren Vorspriingen, die in zum Teil weitverzweigten Verastelungen 
in das Lumen der Gallengange von allen Seiten hineinragen oder dieses in 
Form von Seheidewanden durehziehen, so daB mehrkammerige Raume ent­
stehen (Abb. 93a) . 

. Das Bindegewebe der Gallengangswand, aus dem der Grundstoek der papil­
laren Vorspriinge gebildet wird, laBt einen ziemlieh diehten, fibrillaren Bau und 
in der Regel eine bald mehr, bald weniger starke Infiltration mit mononuklearen 
Zellen (b) erkennen. In der Wand und ihrer Umgebung konnen sogar Riesenzellen 
vorkommen. Dagegen ist das V orhandensein von eosinophilen Zellen eine 
Seltenheit. In samtliehen Epithelzellen der Coeeidienknoten, im besonderen 
derjenigen, die die papillaren Wueherungen bekleiden, lassen sich mit groBer 
RegelmaBigkeit Coccidien nachweisen und zwar entweder in Gestalt von Sehi­
zonten, von Makro- oder Mikrogametoeyten, den Vorstufen der Makro- und 
Mikrogameten (c), und von Ooeysten (d). In jiingeren Knoten sind die Sehizonten, 
in alteren die Gametoeyten in der Uberzahl. Sie treten innerhalb der Zellen 
gewohnlich in der Einzahl, seltener in der Mehrzahl auf, in Form von ver­
haltnismaBig groBen, kugeligen und ovoiden, fein oder grob granulierten, mit 
undeutliehem, blasehenformigem Kern ausgestatteten, membranlosen Gebil­
den (c). Sie liegen im vergroBerten Zelleib iiber dem Kern, der basalwarts vcr­
drangt ist (Abb. 93e, f). Entwicklungsformen, s. S. 100. 

An den Kernen der befallenen Epithelzellen machen sieh im Laufe der 
Zeit entweder durch Druck der immer groBer werdenden Parasiten oder 
dureh deren Stoffweehselprodukte Zerfallserseheinungen bemerkbar [Pyknose (f) 
und Karyorhexis]. Auch das Cytoplasma und die Zellmembran verfa;Ilen dem 
Untergang. Es kommt auch vor, daB die befallenen Epithelzellen abgestoBen 
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werden und dann zerfallen. Daneben wird stellenweise auch eine Nekrose der 
Epithelien beobachtet. 

Die auf diese Weise frei gewordenen Gametocyten wandeln sich nun nach 
stattgefundener Befruchtung in Sporonten und Oocysten urn, die das Lumen 
der Gallengange in Massen ausfiillen (g). Sie bilden neben Schizonten, freien 
Gametocyten und zerfallenden Epithelien den Hauptanteil des kasigen oder 
eiterahnlichen Inhalts der Coccidienknoten. Im Verhaltnis zu den Oocysten 

Abb.93. PapiJIare Galleng-angswucherung bei Cocci diose (Kaninchen) . 240 x. lJama toxylin-Eosin. 
a epitheitragende, von der Gallenga ngswa nd a usgehende Bindegewebspapillen, b fibrilla rer Bau 
und perivasculare (entzlindliche) Zellinfiltratc der papilliircD Vorsprlinge, c Coccidicncntwicklungs­
stadien in dcn die Bindegewebspapillen bekleidenden Epithelzellen, bei e und f deren Rerne 
basalwarts verdrangend und znl' Entartung (Pyknosis ) bring-emi , g fl'eigewordcne Coccidien-

entwicklungsstadien, hauptsachlich Oocysten im Lumen des Gallongangs. 

werden die Mikrogameten, Sporozoiten und Merozoiten sehr viel sparlicher an­
getroffen. Eiterzellen kommen im Inhalt der Coccidienknoten nicht vor. 

Die infolge der Parasiteninvasion abgestoBenen und zugrunde gehenden Epi­
thelien der Gallengangswande werden in der Regel rasch wieder durch neugebildete 
ersetzt. Diese Epithelerneuerung geht besonders in jiingeren Coccidienknoten 
ii.ber das gewohnliche MaB weit hinaus, so daB stellenweise kugelformige Epithel­
hyperplasien entstehen. In alteren Knoten dagegen ist dies nicht der Fall, so daB 
das Epithel in groBem Umfange geschadigt wird. Die in den jiingeren Knoten 
neugebildeten Epithelien werden innerhalb kurzer Zeit ebenfalls wieder von 
Coccidien befallen. 

Von den Gallengangen aus gelangen die Oocysten durch den Ductus chole­
dochus in den Darm und von diesem mit dem Kot ins Freie, wo sie wieder zur 
Infektion gesunder Tiere Veranlassung geben konnen. 

Seifried, Histopathologic. 8 
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Nach dies en Befunden handelt es sich bei der Gallengangs­
coccidiose urn eine in der Regel chronische Cholangitis mit Dilatation 
der betroffenen Abschnitte und charakteristischen Wucherungs­
vorgangen an der erkrankten Gallengangswand. Wenn die Erkrankung 
einen chronifjchen Verlauf nimmt, wird sekundar auch das Leberparenchym 
in Mitleidenschaft gezogen in der Art, daB die Bindegewebsneubildung im Be­
reiche der chronisch-entziindeten Gallengangswande auch auf das benachbarte 
Interstitium iibergreift. Auf diese Weise entsteht eine oft erhebliche Vermehrung 
des interlobularen und periportalen Bindegewebes (chronische interstitielle 
Hepa ti tis). 

Obwohl es dabei zur Ausbildung einer echten Cirrhose nicht kommt, so wird doch in 
dem neugebildeten interlobularen Bindegewebe eine Neubildung von Gallenkanalchen 
beobachtet, die mit hohem Zylinderepithel ausgestattet sind und das Aussehen von Drusen­
querschnitten besitzen. Auch die Epithelien dieser neugebildeten Gallengange werden von 
Parasiten befallen und erleiden dieselben Veranderungen wie die oben beschriebenen. Mit 
der Dilatation der betroffenen Gallengange und der Bindegewebsneubildung in deren Wand 
und im interlobularen Gewebe geht eine Druckatrophie des benachbarten Leberparenchyms 
Hand in Hand. 

Mit dem Aufhoren der Schizogonie kann es in seltenen Fallen zu einer Riick­
bildung der Coccidienknoten und zu einer Heilung der Krankheit kommen. 
N ach dem Verschwinden der hiillenlosen Parasiten enthalt der die Knoten 
ausfiillende Detritus nur noch beschalte und degenerierte Parasitenformen. 
Wahrend der Gallengangsinhalt sich mehr und mehr eindickt und unter Um­
standen sogar verkalkt, wandelt sich ihre Wand in ein dickschwi.eliges Narben­
gewebe urn, das mehr oder weniger breite Ziige auch zwischen die benachbarten 
Lappchen hineinsendet. Zum SchluB enthalten so veranderte Knoten iiberhaupt 
keine Parasiten mehr. Ein solcher Heilungsvorgang kann auch durch eine 
Nekrose des Epithels und des angrenzenden Bindegewebes der Gallengangs­
wand angebahnt werden. In diesen Fallen entwickelt sich von den erhaltenen 
Wandbestandteilen aus Granulationsgewebe, das nach dem Lumen zu in die 
nekrotische Masse vordringt und schlieBlich eine vollstandige Obliteration des 
erkrankten Gallengangsabschnittes herbeifiihrt. 

E. Harnorgane. 
a) Nierenblutungen bei Schweinepest 

sind fur die Feststellung dieser Krankheit von Wichtigkeit. Sie heben sich als submiliare, 
miliare und stecknadelkopfgroBe, seltener als flachenhafte Blutherde auf der Oberflliche 
und auf der Schnittflache, besonders in der Nierenrinde einzeln oder in dichtester Lagerung 
von dem meist auffallend blassen Nierenparenchym abo Auch im Nierenbecken treten 
sie neben groBeren Blutungsherden auf. 

Histologisch handelt es sich urn perivasculare Blutungen, deren Entstehung 
auf dieselben GefaBveranderungen zuriickzufiihren ist, wie sie auf S. 57 be­
schrieben sind. Die Blutansammlungen finden sich vornehmlich im Bereiche 
der Glomerulusschlingen und im interstitiellen Gewebe der Nierenrinde (Abb. 94). 
Daneben werden - allerdings unregelmaBig - herdformige und diffuse peri­
vasculare Rundzelleninfiltrate, geringgradiges 6dem des interstitiellen Gewebes 
und Nekroseherde angetroffen, die ebenfalls von nekrotischen Capillaren und 
kleineren BlutgefaBen ihren Ausgang nehmen und groBeren Umfang erreichen 
konnen. Riicklaufige Veranderungen der Tubulusepithelien miissen als Ergebnis 
der vereinten Wirkung des Virus und mechanischer, durch Druck von Erythro­
cyten und Rundzellenansammlungen bedingter Faktoren angesehen werden. 
Nicht selten finden sich mikroskopische Blutungen in Fallen, in denen makro­
skopische Veranderungen in den Nieren fehlen. 
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b) Niereninfarkt. 
Wichtigste Kreislaufstorung dieses Organs. Entstehung durch Verstopfung eines Astes 

der Nierenarterie durch einen blanden (nichtinfizierten) Embolus. Umfang und Gestalt 
der Infarkte entsprechen dem Versorgungsgebiete der verschlossenen GefaBe: bei Ver· 
stopfung der Vasa arcuata = unregelmaBig gestaltete, groBere, auch die Marksubstanz 
betreffende Infarkte; bei VerschluB der Vasa interlobularia = keilformige Infarcierungen 
der Nierenrinde. Die Spitze des Keils entspricht der VerstopfungsstelJe und ist dem Nieren· 
hilus zugekehrt, wahrend die Grundflache des Keils der Nierenrinde zugewendet ist. Frische 
Infarkte sehen rotlich aus (kollaterale B1utzufuhr) = rote Infarkte; altere besitzen zentral 
weiBliche oder triib· gelbliche Farbe (Anamie und Nekrose) = anamische lnfarkte und 
einen peripherischen, hamorrhagischen Hof mit scharfer Abgrenzung gegeniiber dem Nachbar· 
gewebe; alte Infarkte nehmen das Aussehen von Narben an mit Einziehung der Nieren­
oberflache (Resorption und Organisation des nekrotischen Gewebes) = lnfarktnarben, 

b c a 

Abb.94. GlomerularI' und periglomeruMre Blutung bei akuter Schweinepest. 320 x. 
Halnatoxylin-Eosin. 

It Blutung mit pyknotischen Kernen im Glomerulus. b umfangreiche periglomerulare Blutllng 
c Kerntriimmer, wahrscheinlich von den Endothelien des zufiihrenden Gefiil.les stammend, 

d Degeneration der benacbbarten Ka,niilchenepitbelien. 

oder wenn zahlreich = embolische Narbenniere. Haufigstes Vorkommen: beim Schwein im 
AnschluB an Rotlaufendocarditis; beim Rind im AnschluB an Uterusvenenthrombose nach 
Geburten und ulceroser, thrombotischer Endocarditis (Streptokokken, pyogene Infektionen; 
beim Hunde im AnschluB an bakterielle bzw. uramische Endokarditis). 

Histologisch handelt es sich bei so entstandenen Infarkten urn anamische 
Nekrosen, deren Wesen durch das Studium des Praparates (Abb. 95, Infarkt beim 
Schwein) erschlossen wird. Keilform deutlich sichtbar: Grundflache bei a, Spitze 
bei h . Auffallend ist die mangelnde Kernfarbung des Infarktgewebes, obwohl 
die einzelnen Strukturelemente (Glomeruli d, Harnkanalchen e und BIut­
gefaBe f) noch deutlich hervortreten. Sie zeigen aber ein verwaschenes, homo­
genes Aussehen mit ausgesprochener Eosinophilie. Kerne sind mit Ausnahme 
weniger Harnkanalchen (k) weder im Bereiche des funktionstragenden Parenchyms, 
noch des GefaBbindegewebes nachweisbar. Die Lichtungen der Kanalchen sind 
mit geronnenen EiweiBmassen angefullt, dazwischen liegen noch teilweise farb­
bare Kerntrummer, die zum Teil den Kernen der Epithelien und Bindegewebs­
zellen, zum Teil wohl solchen eingewanderter polymorphkerniger Leukocyten 

8* 
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entstammen. Mittels Fettfarbungen lassen sich iiberall feink6rnige, fettige 
Zerfallsmassen nachweisen. Die Veranderungen entsprechen dem BiIde der 
Gerinnungsnekrose (Koagulationsnekrose) mit Chromatolyse, Karyolyse, gering­
gradiger Karyorhexis und HypereosinophiIie der betreffenden Zell- und Gewebs­
teiIe. Bei st. V. treten diese Veranderungen, besonders auch die Leukocyten­
ansammlungen am Rande des Infarktgewebes noch deutlicher hervor. 

b a 

Abb. 95. Embolischer, blander Niereninfarkt (Schweinerotlauf). 15 x . Hamatoxylin-Eosin. 
Keilfiirmig gestaltete, anamische Nekrose des Nierengewebes. a Basis, b erhaltene Randzone, 
c angrenzendes, gesundes Nierengewebe, d nekrotische Glomeruli, e nekrotische Harnkanalchen, 
f Gefall in der nekrotischen Zone, g und i hyperamisch·hamorrhagische Randzone, h Spitze des Keils, 

k erha']ten gebliebene Kerne der Harnkaniilchen. 

Betrachten wir den Infarktherd an der Grenze gegen das gesunde Gewebe 
hin, so falIt auf, daB vor alIem in Nahe der Nierenkapsel die GewebsteiIe 
besser erhalten sind, was aus der guten Farbbarkeit der Zellkerne geschlossen 
werden kann (b). Die bessere Blutversorgung von den GefaBen der Nieren­
kapsel her ist dafiir verantwortlich zu machen. 1m Bereiche der Seitenflachen 
des Keiles treten iiberaus starke Fiillung der BlutgefaBe (i) und umfangreiche 
Blutungen in das Zwischengewebe und in die Kanalchen hinein, die sog. 
hyperamisch-hiimorrhagische Randzone (g) hervor, die ihrerseits zu einer Druck-
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atrophie und Nekrose des Gewebes fiihrt. Erst am auBeren Rande dieser 
Zone ist wieder normale Farbbarkeit des Nierengewebes festzustellen. 

Wenn derartige Infarkte langere Zeit bestehen, so kommt es in der Regel 
zur Resorption des nekrotischen Gewebes (Anwesenheit von Leukocyten mit 
proteolytischer Wirkung ihrer Fermente) und zu dessen Organisation durch 
Granulations- bzw. Bindegewebe. Das letztere wachst zum Teil in das Infarkt­
gewebe ein, zum Teil entsteht es multizentrisch von erhalten gebliebenen Capil­
laren im Infarktherd ausgehend und nach allen Richtungen hin sich ausbreitend 

Abh. 96. Infarkt in Organisation (Hund). 50 x . Hamatoxylin. 
a in del' Mitte des die Keilform noch deutlich zeigenden Infarkts : zellreiches Granulationsgewebe, 
b am Rande entziindliche Zellinfiltrate, c geschrumpfter Glomerulus, d normales Nierengewebe. 

(Abb. 96). Die Glomeruli und Harnkanalchen entarten hyalin. Regenerations­
vorgange am Parenchym werden nicht beobachtet. Den AbschluB findet der 
OrganisationsprozeB durch Ausbildung eines zellarmen, faserreichen, zum Teil 
hyalinen Bindegewebes, das weniger Raum beansprucht als der friihere Keil 
und infolgedessen zu narbigen Einziehungen an der Oberflache fiihren muB. 
Beginn dieses Vorganges siehe Abb. 96. 

c) Nierenentzlindungen (Nephritiden) 
sind bei den Haustieren haufig. Sie entstehen durch Zufuhr von Entziindungsnoxen auf dem 
Blutwege (hamatogen, descendierend), von den unteren Harnwegen (urogen, ascendierend), 
oder durch Fortleitung aus der Nachbarschaft. 1m ersteren Falle beginnt die Entziindung 
in den Glomeruli oder im interstitiellen Gewebe, im letzteren schreitet sie vom Nierenbecken 
aus auf die Nierenpapillen und das iibrige Nierenparenchym fort . DaB die im GefaB­
bindegewebe ablaufenden Entziindungsvorgange spater auch die zugehorigen Nephrone 
(also das eigentliche Parenchym) in Form degenerativer Vorgange (Atrophie, Verfettung, 
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albuminose Triibung, Desquamation) in Mitleidenschaft ziehen, ist begreiflich. Diese Vor­
gange gehOren aber nicht zum eigentlichen Begriff der Entziindung. Die folgende Einteilung 
der Nierenentziindungen tragt der Entstehung, dem Charakter, der Lokalisation und Aus­
breitung sowie dem Verlaufe der Entziindung Rechnung. Die primar degenerativen Nieren­
veranderungen werden unter dem Begriff der Nephrosen zusammengefaBt. 

A. Hamatogene Nephritis. 

1. Nichteitrige Nephritis. 

a) 
akute > GI I h 't' < herdformige 

chronische omeru onep fl IS diffuse 

b) 
akute > I t n' II N h'f < herdformige 

chronische n ers I Ie e ep fl IS diffuse 

II. Eitrige Nephritis. 
Embolisch-eitrige, metastatische Rerdnephritis 

(sog. Ausscheidungsnephritis). 

B. Urinogene Nephritis. 
Pyelonephritis. 

Die Glomerulonephritis ist bei den Haustieren im Vergleiche zur interstitiellen 
Nephritis, zur embolisch-eitrigen Nephritis und Pyelonephritis selten. 

Beispiele. Interstitielle Nephritis. Raufigstes Vorkommen beim Hund (fast regel­
maBig bei alteren Runden), beim Rind als Rerdnephritis, beim Kalb als sog. weiBe Fleck­
niere, beim Schwein teils herdformig, teils diffus, seltener beim Pferd und beim Ruhn. 
Ursachen: wahrscheinlich infektios-toxischer Art. Zufuhr auf dem Blutwege, Angriffspunkt 
am GefaBbindegewebe. Charakter der Entziindung teils exsudativ, teils produktiv. 
Sekundare degenerative Parenchymveranderungen. 

Makroskopisch wechselt der Befund je nach Reftigkeit und Alter des entziindlichen 
Prozesses. 1m akuten Stadium ist die Niere geschwollen, die Kapselleicht abziehbar, die 
Oberflache fleckig und mit miliaren und stecknadelkopfgroBen, runden oder vielgestaltigen, 
grauen und graugelblichen Knotchen durchsetzt. Auf der Schnittflache finden sich in den 
tieferen Rindenpartien, seltener im Mark, streifige, graugelbe bis lehmfarbene, triibe Flecken 
und unscharfe Abgrenzung zwischen Rinden- und Marksubstanz. 1m su bakuten Stadium 
treten diese Veranderungen deutlicher hervor; vor allem ist die Kapsel schwer abziehbar, 
an der Innenflache von triiber Beschaffenheit. 1m chronischen Stadium sind die Nieren 
meist verkleinert, ihre Kapsel ist nur unter Substanzverlust abziehbar, die Oberflache mit 
Narben versehen, hellgrau oder grauweiB, feingranuliert (Schrumpfniere). Auf der Schnitt­
flache zeigen sich wesentliche Verschmalerung und grauweiBe Verfarbung der Rinden­
und teilweise auch der Marksubstanz und in beiden haufig kleine und groBere, mit klarer 
Fliissigkeit gefiillte Cystchen. 

Histologisch bestehen die graugelben Herdchen und Streifen in den tieferen 
Rindenpartien und bisweilen auch im Mark im akuten Stadium aus herd­
formigen oder diffusen Zellansammlungen zwischen den HarnkaniUchen, um die 
GefiiHe und um die Glomeruli herum. In der Hauptsache handelt es sich dabei 
um Lymphocyten, Histiocyten mit groBem, chromatinreichem Kern und groBem 
Protoplasmaleib, sowie vereinzelten polymorphkernigen Leukocyten. AbsceB­
iihnliche Bildungen sind selten, Bei massenhafter Gegenwart und umfangreicher 
Ausbreitung solcher Zellansammlungen kommt es zur Druckatrophie der Glomeruli 
und der Epithelien der Harnkniilchen, die der fettigen und albuminosen Ent­
artung und der Nekrose anheimfallen. In der Nachbarschaft der Zellherde werden 
kollaterale Hyperamie und Odem angetroffen. Aus diesem akuten Stadium ent­
wickelt sich das subakute und chronische Stadium der interstitiellen Ne­
phritis, wie sie in Abb. 97 im Schnitt bei VAN GIEsON-Farbung dargestellt ist. 
An Stelle der Lymphocyten- und Histiocyteninfiltrate des akuten Stadiums tritt 
- wie wir dies bei zahlreichen anderen Prozessen kennengelernt haben - zell-
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reiches Granulationsgewebe, an des sen Zusammensetzung die Fibroblasten vor­
wiegenden Anteil nehmen. Aus diesem entwickelt sich bei Fortdauer des Ent­
zundungszustandes ein zellarmes, faserreiches Bindegewebe (a) (bei VAN GIESON­
Farbung leuchtend rot), das weniger Raum beansprucht und zur narbigen Ein­
ziehung der Nierenoberflache fiihrt (s. oben). In ihm find en sich entweder als 
Uberbleibsel des akuten Stadiums oder als Ausdruck weiterer akuter Nachschube, 
kleinere oder groBere Lymphocyteninfiltrate (b). 1m Bereiche des neugebildeten 
Bindegewebes, das umfangreiche Teile des Interstitiums einnimmt, sind die 
Harnkanalchen druckatro-
phisch zugrunde gegangen 
oder durch das Bindegewebe 
ersetzt (c). Die noch erhal­
tenen Harnkanalchen sind 
zusammengedrangt , ihre 
Epithelien zeigen Lucken­
bildung,Verfettung und Zer­
fall (d). Die zwischen dem 
neugebildeten Bindegewebe 
liegenden Glomeruli sind 
ebenfalls druckatrophisch (e) d 

und es tritt Homogenisie. 
rung und Hyalinisierung 
ihres Inhaltes und der Bow­
MANschen Kapsel ein. Durch 
Druck und Abschnurung von 
Harnkanalchen eintretende 

b 

Harnstauung fiihrt zur b 

Cystenbildung mit zuneh- c ::::~~iifJ~19IJ~ 
menderDruckabflachungder a 

auskleidenden Epithelien. 
Folgen. Oft wenig hervor- C 

tretend,da noch funktionsfahiges 
Parenchym vorhanden ist. Sonst 
Uramie, Hydropsie, inkom pen­
sierte Herzhypertrophie mit Fol­
geerscheinungen, Endokarditis. 

Embolisch-eitrige Nephritis. 
Haufigstes Vorkommen bei 
Pferd und Rind. Ursachen: Ver­
schleppung von Eitererregern 
in die Nieren auf dem Blutwege 
von irgendwelchen primaren 

Abb. 97. Chronische interstitielle Nephritis (Hund). 
80 X . VAN GmsoN. 

a gewuchertes. interstitielles Bindegewebe, h Lymphocyten' 
infiltrate, c druckatrophische Harnkanalchen, d Liickenbildung, 
Verfettung und Zerfall von HarnkaniiJchen, e atrophischer 

Glomerulus. 

Eiterherden aus. Solche Primarherde sind Z. B. Nabelinfektionen, Eiterungen im Nasen· 
Rachenraum (Druse), eitrige Gebarmutter- und Herzklappenentziindungen, infizierte Blut· 
pfropfe. In Betracht kommende pyogene Bakterien: beim Pferd Bact. viscosum equi 
(Fohlenlahme), Drusestreptokokken, Diplokokken, seltener Bact. coli; beim Rind Bact. 
pyogenes, Streptokokken, Bact. coli. Die Einschleppung dieser Erreger in die Nieren geschieht 
durch Einwucherung von Bakterien in die Lymph. und Blutgefaf3e, oder durch Loslosung 
infizierten, thrombotischen Materials (Endokarditis, Thrombus), also metastatisch oder 
embolisch. In der Regel bleiben die Bakterien und kleinen infizierten Thrombusteilchen in 
den feinen Glomerulusschingen oder in den interlobularen Capillaren stecken, wo sie sich 
vermehren und zur Entstehung kleiner Eiterherde fiihren. Von da aus gelangen sie in den 
Kapselraum, in die Kanalchen, in deren verschiedenen Abschnitten sie sich festsetzen (Aus· 
scheidungsnephritis). Gelangen grol3ere Emboli in die Nieren, so entstehen keilformige, 
infizierte Infarkte (S. 115), die bald eitriger Einschmelzung anheimfallen. 

Die makroskopischen Veriinderungen in den Nieren bei der durch das Bact. vicsosum 
equi verursachten Fohlenlahme, die als Schu I beispiel einer embolisch·metastatischen, in 
diesem Faile vom Nabel ausgehenden, eitrigen Nephritis Besprcchung findet, bestehen im 

b 

c 
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Auftreten einzelner oder zahlreicher, oft sehr dicht liegender, rundlicher oder ovaler, steck­
nadelkopfgroBer, mit rotem Hof umgebener AbsceBchen, die nach Abziehen der Nierenkapsel 
hervortreten, unter Umstanden dadurch eroffnet werden und gelben, rahmigen Eiter an die 
Oberflache entleeren. Auf der Schnittflache finden sich diese Eiterherdchen in der Rinde, 
vielfach wegen ihrer dichten Lagerung zusammenflieBend, weniger zahlreich und in mehr 
langlicher Form auch im Nierenmark (Ausscheidungsnephritis). 

Die histologische Untersuchung (Abb. 98) zeigt zunachst verschiedene Bak­
terienembolien in den CapiIIarschlingen der Glomeruli. Es handelt sich dabei 
oft geradezu um wurstformige Ausgusse der CapiIIarschlingen (a), die starke 
Basophilie besitzen, bei schw. V. leicht granuliert aussehen und bei Betrachtung 

Abb. 98. Embolisch-eitrige Nephritis (Pyosepticamie, Fohlen). 200 x. GIEMsA·Fiirbung-. 
a Bakterienembolu8 in einer Glomerulusschlinge, b Bakterienrasen in den intertubularen Capillaren, 

c Ansammlung polymorphkerniger Leukocy ten, d Reste zugrundegehender Harnkanalcben, 
e Fibroblast en , f Capillarftillung (rote Blutkorperchen). 

mit Olimmersion sich in reine Bakterienkolonien auflosen. Dieselben Bakterien­
rasen finden sich in den intertubularen Capillaren (b), zunachst ohne irgendeine 
Reaktion in ihrer Umgebung. 1m weiteren Verlaufe kommt es aber zur Aus­
und Zuwanderung polymorphkerniger Leukocyten, so daB in einem FaIle Glome­
rulusabscesse, von denen Glomeruli und BOWMANsche Kapsel eingenommen 
werden konnen, im anderen FaIle im intertubularen Gewebe sich ausbreitende 
AbsceBchen entstehen. Wie zahlreich an umschriebener Stelle der Nieren die 
Bakterienembolien in den intertubularen Capillaren sein konnen, zeigt Abb. 98. 
In ihrer Nachbarschaft ist es zu massenhafter Ansammlung von polymorph­
kernigen Leukocyten (c) und zu weitgehender Einschmelzung des Nierengewebes 
gekommen. In dem so entstandenen, groBeren AbsceB sind noch Reste zugrunde­
gehender Harnkanalchen sichtbar (d). Durch die so geschaffene Einbruchs­
moglichkeit der Eitererreger in die Tubuli, in die sie auch von den Glomeruli 
und der BOWMANschen Kapsel aus verschleppt werden, sind die Bedingungen 
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fiir die Entstehung der Ausscheidungsnephritis gegeben. Am Rande der Eiter­
herdchen wird in spateren Stadien des Prozesses Fibroblastenwucherung (e) 
und Bindegewebskapselbildung beoachtet. An den Epithelien der benachbarten 
Tubuli spielen sich riicklaufige Veranderungen ab (Druckatrophie, fettige 
Degeneration, triibe Schwellung, Nekrobiose), wie auch pralle Fiillung der inter­
tubularen Capillaren (f) = entziindIiche Hyperamie deutlich hervortritt. 

F. Geschlechtsorgane. 
1. Mannliche Geschlechtsorgane. 

a) Prostatahypertrophie. 
Haufiger Befund bei alten Hunden, seltener bei anderen Tieren. Ursache: nicht einwand­

frei geklart. Wahrscheinlich handelt es sich um eine Altersatrophie der Prostata mit 

d 

Abb.99. Prostatahypertrophie (Hund). 40 x . Hamatoxylin·l~os in . 
a interstitielleR Gewebe mit glatter Muskulatur, b gewuchcrtc paraurethl'alc Driisen in vel'schiedenen 
El'weiterungsstadien, c Atrophie und Desquamation del' Epithclien in angl'enzenden Dl'iisenteilen, 

d Sekrct. 

kompensatorischer Hypertrophie del' paraprostatischen Driisen und des Bindegewebes. 
Entziindliche Grundlage ist in manchen Fallen wahrscheinlich. 

Makroskopisch liegt betrachtliche, vielfach totale, knotenformige VergroBerung des 
ganzen Organs, mit glatter odeI' hockeriger Oberflache, derbcr Konsistenz und deutlich 
lappchen-, knotchen- und cystenartiger (erweiterte, mit milchartigem Sekret gefiillte Driisen­
raume) Beschaffenheit del' Schnittflache VOl'. Die VergroBerung zieht je nach Art und Sitz 
del' knollenformigen Neu bildungen haufig schwerwiegende Folgen nach sich: Verengerungen, 
Kompressionen und Stenosen del' Harnrohre, Behinderung des Harnabflusses, Blasendila­
tation, kompensatorische Blasenhypertrophie (Balkenblase), Dilatation des Harnleiters und 
Nierenbeckens, Cystitis, Pyelitis und Pyelonephritis. 

Die Histologie der hypertrophischen Prostata ist bis zu einem gewissen Grade 
mit derjenigen der Struma vergleichbar (S. 126). Indessen ist das histologische 
Bild wenig einheitlich (Abb. 99). RegelmaBig lassen sich abel' die beiden Gewebs-
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bestandteile der "hypertrophischen Prosta ta" voneinander unterscheiden: der 
bindegewebige (a) und musku16se Anteil und die epithelialen Elemente (b). Die 
letzteren treten als vielgestaltige, vielverzweigte, mit kubischem bis niedrig­
zylindrischem Epithel ausgekleidete Hohlraume in Erscheinung, die aIle Stadien 
der Erweiterung erkennen lassen. Die regellose Anordnung der drusigen Teile 
falIt ganz besonders auf. An manchen Stellen herrschen sie der Menge nach 
vor, liegen eng beisammen, sind zum Teil erweitert und in cystose Hohlraume 
umgewandelt. An anderen Stellen sind die Drusenlappchen eher atrophisch, 
mit niedrigem, protoplasmaarmem Epithel ausgekleidet, wohingegen das Stutz­
gerust an diesen Stellen besonders stark entwickelt hervortritt. Es besteht 
aus fibrillarem Bindegewebe, zahlreichen GefaBen und glatten Muskelfasern. 

Neue, im hiesigen Institut ausgefuhrte Untersuchungen berechtigen zu der 
Annahme, daB es sich im wesentlichen urn eine Wucherung der paraurethralen 
Drusen im AnschluB an Atrophie des musku16sen Anteils der Harnrohre bzw. 
der Prostata selbst vorliegt. Die Rolle, die entzundlichen Vorgangen fur die 
Entwicklung des Prozesses zukommt - in fast allen Fallen finden sich herd­
formige, entzundliche Infiltrate (Lymphocyten, Leukocyten, Histiocyten) in den 
Drusenlichtungen und im Interstitium - ist bis jetzt noch unklar. Bei st. V. 
werden in den Driisenlichtungen abgestoBene (desquamierte), abgerundete 
Epithelzellen oder ganze Lagen von solchen neb en vereinzelten Entzundungs­
zellen ermittelt (c). Viele der Drusenlichtungen enthalten auBerdem schollige 
oder homogene kolloide Massen (d) = Sekret der Druse. Nur selten werden beim 
Hunde und den ubrigen Haustieren die beim Menschen so haufigen, oft konzen­
trisch geschichteten Prostatakonkretionen (sog. Corpora amylacea) vorgefunden, 
deren Entstehung aus kolloiden Sekretmassen angenommen wird (EiweiBmassen). 
Mit zunehmendem Alter konnen sie sogar verkalken. Vielleicht spielen fur deren 
Entstehung auch Quellungen und Anhaufungen desquamierter Drusenepithelien 
eine Rolle. Der GesamtprozeB der Prostatahypertrophie ist als eine funktionelle, 
einfache Hypertrophie oder Hyperplasie aufzufassen, auf deren Boden wie bei 
Struma echte Geschwulstbildungen entstehen konnen. 

b) Hodennekrose (bei Abortus.Bang-Infektion) 

wird nicht selten beim Rind und beim Schwein beobachtet. Entstehung wahrscheinlich 
hamatogen (s. placentare Abortusinfektion). 1m akuten Stadium zeigen die Hoden 
pathologisch-anatomisch ein- oder doppelseitige Schwellung und serofibriniise Entziindungs­
produkte im Cavum vaginale. Auch die Tunica vaginalis communis und die Propria sind 
mit dickem Fibrinbelag versehen. Das Hodengewebe selbst enthalt zunachst umschriebene, 
triibe, graugelbe, trocken-kasige Herde von HaselnuB- oder TaubeneigriiBe, die mit Binde­
gewebskapsel versehen sind oder durch ZusammenflieBen griiBere Herde bilden und sogar 
den ganzen Hoden einnehmen kiinnen. Dies ist bei chronischem Verlaufe regelmaBig der 
Fall. Dabei liegt der viillig nekrotische Hoden in einer dicken, von den verwachsenen und 
schwielig verdickten Hodenhauten gebildeten Bindegewebskapsel. Auch im nekrotischen 
C,ewebe selbst sind Bindegewebsziige sichtbar. Der Nebenhoden bleibt meist frei von Ver­
anderungen. 

Beim histologischen Studium einer solchen Hodennekrose (Abb. 100) fallen 
exsudativ-zelIige, nekrotische und produktive Veranderungen auf, deren zeitliche 
Entstehung schwer aus den einzelnen Zustandsbildern abzulesen ist. In begin­
nenden Stadien befinden sich die Scheidenhaute im Zustande einer schweren, 
sero-fibrinosen Entzundung, wobei das fibrinose Exsudat - ganz ahnlich wie 
bei Pericarditis und Pleuritis - von der Tunica vaginal is propria und 
communis her organisiert wird. Auf diese Weise entsteht die dicke Bindegewebs­
schwarte, die spater den nekrotischen Hoden umgibt. 1m Hodenparenchym selbst 
sind fruhzeitig nekrotische und entzundliche Vorgange nebeneinander nachweis­
bar. Die ersteren beziehen sich zunachst auf die Epithelien der Hodenkanalchen 
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(Abb. 100), deren Protoplasma ungewohnlich blasig gequollen, mit sauren Farben 
stark farbbar (Hypereosinophilie) und deren Kerne die Erscheinungen der 
Chromatolysis, Karyopyknosis oder Karyorhexis erkennen lassen (Abb. 100). 
In der Regel sind die so veranderten Zellen aus ihrem Verbande gelOst und 
in das Lumen der Kanalchen abgestoBen (a). 1m Zelleib vieler solcher Epi­
thelien sind bei gewohnIichen Farbungen feine basophile Granula sichtbar, die 
sich bei geeigneten Farbungen (Giemsafarbung, Methylenblau-Eosin) und bei 
Anwendung der Olimmersion 
als Abortus - Bang -Bakterien 
darstellen (Analogie mit Cho­
rionepithelien). Manche Zellen 
sind so dicht mit Bakterien 
beladen, daB Kern und Proto­
plasma verdeckt und sog. Bak-
terienkugeln gebildet werden. 

a---;~!SoK_:'~~ 

In der Folge kommt es zu 
einer mehr oder weniger voll­
kommenen Plasmo- und Chro­
matolysis, so daB die Kanal­
chen eine homogene, acido- cl 

phile Masse enthalten, in der 
noch Andeutungen der friiheren 

Zellgrenzen, Kernschatten, 
Kerntriimmer und Bakterien­
haufen sichtbar sind. In un­
mittelbarer Umgebung vieler 
solche Veranderungen dar­
bietenderHodenkanalchen wird 
gleichzeitig ein verschieden 
breiter Kranz von Entziin­
dungszellen beobachtet, die zu­
nachst nur bis an die Basal­
membran heranreichen (c) und 
bei st. V. aus Histiocyten, 
Plasmazellen und Leukocyten 
bestehen. Diese entziindlichen 
Zellelemente wandern friih­
zeitig auch in die Lichtung 
der Hodenkanalchen ein und 
fallen ebenfalls der Nekrobiose 

Abb. 100 . Durch A bortusbakterien verursachte Hoden· 
nekrose (Rind) . 30 x . Hamatoxylin·I<Josin. 

a in Lysis und Desquamation befindli cbe Hodenepithelien, 
b fast vollkommene Plasmolysis mit Kerntriimmern in 
den Hodenkanalchen, c peritubularer Entziindungshof. 
d nekrot ische Hodenkanalchen clieht mit Kerntriimmer· 
material angefiillt, e Nekrose des intert ubularen Gewebes. 

anheim. Auf diese Weise entstehen Bilder, wie sie bei d sichtbar sind: die 
Lichtungen der HodenkaniHchen enthalten Reste des gequollenen Zellproto­
plasmas und sind im iibrigen mit nekrotischen, dicht gelagerten Kern­
triimmern angefiillt. Dieser intralobulare, entziindliche und degenerative 
ProzeB breitet sich weiter aus und zwar nicht nur auf dem Kanalwege, 
sondern auch peritubular, so daB die ganze Kanalchenwand und deren Um­
gebung der Nekrose anheimfallen. Diese dehnt sich auch auf das inter­
tubulare Gewebe aus (s. Abb. 100). An anderen Stellen des Interstitiums 
geht aber der exsudative Charakter der Entziindung allmahlich in produktiven, 
mit machtigen Granulations- und Bindegewebswncherungen iiber, die nicht 
der Nekrose verfallen und in spateren Stadien schwielige Bindegewebsstrange 
innerhalb des nekrotischen Hodenparenchyms bilden. Sequestration des ganzen 
Hodens ist haufig. 

c 

b 
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2. Weibliche Geschlechtsorgane. 
a) Allantois.Chorionveranderungen bei infektiOsem Abortus (Rind). 

Der infektiose Abortus des Rindes ist eine der wirtschaftlich wichtigsten Infektions­
krankheiten unserer Haustiere. 

Ursache: in erster Linie Bact. abortus Bang, Vibriofetus, Trichomonaden; von geringerer 
Bedeutung: Streptokokken, Paratyphazeen, Pyogenesbakterien. lUakroskopisch ist bei der 
in der Hauptsache hamatogenen, vom Darm aus erfolgenden Infektion der trachtigen Gebar­
mutter haufig ausgesprochene Verdickung und gelb-sulziges Odem des Allanto-Chorions fest­
zustellen. Das Odem ist nicht pathognomonisch und auBerdem nicht in allen Fallen nach­
weisbar. Das Chorion, besonders in der Umgebung der Zotten, ist mit einem gelbbraunen, 
nekrotischen, schleimig-schmierigen Belag und haufig fibrinos-eitrigen Flocken belegt . Die 
Kotyledonen zeigen teilweise normales Aussehen, vielfach aber sind sie hyperamisch und 
weisen verdickte Zotten auf, welch letztere herdformig oder auf die ganzen Kotyledonen 
ausgedehnt in triibgelbe, trockene und kasig -nekrotische Massen umgewandelt sind. 
Zwischen den Zotten finden sich vielfach Fibrin und Eiterflocken. 

Abb. 101. D egenerierende Chorionepithelien (Rind) 
mit Abortus B ANG-Bakterien im Protopla sma. 

990 x . GIEMSA-Farbung. 

Histologisch Jiegen grundsatz­
lich dieselben Veranderungen 
voi', wie in mit Abortus -Bang­
Bakterien infizierten Hoden. Die 
starke Schwellung des Allanto­
Ohorions ist auf umfangreiches, 
entziindliches 6dem mit starker 
Fiillung und Erweiterung der 
BlutgefiWe und massenhafter An­
sammlung von Entziindungszellen 
(Lymphocyten, Histiocyten) zu­
riickzufiihren. Die Ohorionzotten 
sind in gleich ausgepragter Weise 
verandert. An ihnen gesellt sich 
dazu noch eine ausgesprochene 
Nekrose del' Ohorionepithelien, 
die unter denselbenErscheinungen 

zerfallen, wie die Epithelien der Hodenkanalchen (S. 123). Der Zelleib der 
noch besser erhaltenen Epithelzellen enthalt massenhaft Abortus-Bang-Bakterien 
(Bakterienkugeln, Abb. 101). Diese Nekrose ergreift nicht nur die oberen 
Zottenteile, sondern schreitet nach der Tiefe zu, seJbst auf das Allanto·Ohorion 
fort, wobei zwischen nekrotischem und gesundem Gewebe eine deutliche 
Demarkationszone ausgebildet wird. In spateren Stadien machen sich auch 
produktiv-entziindJiche Vorgange, besonders in den Ohorionzotten bemerkbar. 
Art und Ablauf der histologischen Veranderungen erklaren nicht nur die Los­
Wsung der Placenta fetalis von der Placenta materna uud damit die zwangs­
laufige AusstoBung der Frucht, sondern auch die Verwachsungen zwischen 
Ohorionzotten und Oarunkelkrypten und damit die in abortusinfizierten Bestan­
den haufig vorkommende Zuriickhaltung der Nachgeburt (Retentio placentae). 

Der histologische und mikroskopische Nachweis der Bakterienkugeln (in 
Ohorionepithelien liegende Abortus-Bang-Bakterien) aus Fruchthiillen, Scheiden­
ausfluB und Labmageninhalt abortierter Feten (abgeschlucktes Material) im 
Zusammenhange mit dem oben beschriebenen pathologisch-anatomischen Be­
funde ist ein wertvolles Hilfsmittel fiir die Feststellung der Krankheit. Da 
aber auch andere Bakterien in Ohorionepithelien gefunden werden und nicht die 
sichere Moglichkeit besteht, diese von den Bang-Bakterien morphologisch zu 
trennen, so ist dieses Hilfsmittel in manchen Fallen unzuverlassig und mit Ein­
schrankung zu verwerten_ 
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b) Euterentziindung (Streptokokkenmastitis). 

Weit verbreitete, in akuter und chronischer Form auftretende Infektionskrankheit, 
hauptsachlich des Rindes. In akuten Fallen sind die erkrankten Euter·Viertel vergroBert, in 
ihrer Konsistenz vermehrt. Zisterne und Milchgange, deren Schleimhaut leicht gerotet ist und 
bisweilen feine Unebenheiten aufweist, sind erweitert und mit einem teils rotlich-triiben, 
eitrigen, teils seros - schleimigen, mit Caseingerinnseln untermischten Sekret angefiillt. 
Das Eutergewebe ist von graugelber Farbe und verdichtet; auf der Schnittflache treten die 
vergroBerten Lobuli beetartig erhaben hervor. Auf seitlichen Druck liWt sich aus ihnen 

Abb. 102. Akute Streptokokkenmastitis 
(Rind). 150 x. Hamatoxylin-Eosin. 

a Lcukocyten und Makrophagen in denAlvcolen, 
b Milchdriisensekret. c Fetttropfen in den AI­
veolarepithelien, d histiocytare, intcraivcolare 
'''ucherung und Atrophie des Drllsenparenchyms. 

Abb. 103. Chronische Streptokokkenmastitis 
(Rind). 150 x. Hamatoxylin-Eosin. 

a bindegewebige 'Vueherung urn die Alveolcn 
herum und b im intcrlobnlaren Gewebc, 

c A trophic des Driisenepithels. 

triibe, eitrige Fliissigkeit in geringen Mengen auspressen. 1m Gegensatz dazu stehen bei 
chronisch verlaufender Infektion Veranderungen der Zisterne und der Milchgange im 
Vordergrunde. Ihre Wand ist verdickt und mit poylposen Wucherungen bedeckt. Von da 
ausgehend sind in die nachste Nachbarschaft und ins Euterparenchym ausstrahlende Binde­
gewebsziige sichtbar, die zu einer Verhartung der betreffenden Teile fiihren. Lactierende 
Liippchengruppen sind aueh in dicscm Krankheitszustande meist noeh zugegen. 

Histologie. In den Abbildungen 102 und 103 ist die subakute und die chro­
nische Form dieser wichtigen Infektionskrankheit dargestellt. Bei der subakuten 
Form (Abb. 102) handelt es sich in der Hauptsache um eine exsudative Ent­
zundung der Zisterne, der Milchgange und der Driisenalveolen. In diesen findet 
sich ein seros-zelliges Exsudat, das im wesentlichen aus polymorphkernigen 
Leukocyten, Makrophagen und vereinzelten Plasmazellen (a) besteht. Der fliissige 
Inhalt stellt sich als homogene, stark vakuolisierte odeI' fadige Masse dar (b) 
(Kunstprodukt). Das Alveolarepithel ist fast iiberall gut erhalten. Del' Zcllcib 
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der einzelnen Epithelien enthalt groBe Fetttropfen, die das Protoplasma zum 
groBten Teil verdrangen, so daB die Zellen bei der Hamatoxylin.Eosinfarbung 
vakuolisiert aussehen (c). Bereits dieses Stadium laBt eine starke Wucherung 
histiocytarer Zellen im interalveolaren Gewebe erkennen. 1m unteren Teil 
des Gesichtsfeldes ist die histiocytare Wucherung so dicht, daB das Drusen· 
parenchym komprimiert wird und der Atrophie und Sklerose anheimfiillt (d). 
Dies tritt bei der chronis chen Form besonders deutlich in Erscheinung (Abb. 103). 
Dabei kommt es zu einer hochgradigen bindegewebigen Wucherung um die 
Milchgange und Alveolen herum (a), sowie im interlobularen Gewebe (b). Das 
schrumpfende Bindegewebe bedingt Einziehungen und damit Erweiterungen der 
Milchgange und Alveolen, deren Epithel vollkommen atrophisch (c) und funk· 
tionslos geworden ist. Der ganze ProzeB fuhrt zur Verhartung und Verkleinerung 
der betroffenen Milchdrusenabschnitte. 

G. Innersekretorische Drusen. 
Struma (Kropf). 

Unter der Bezeichnung Struma werden geschwulstartige, ein· oder doppelseitige Hyper. 
plasien der Schilddruse zusammengefaBt. Eine scharfe Abgrenzung von echten Geschwiilsten 
dieser Druse ist nicht miiglich, weil sie fur echte Adenome und Adenocarcinome verhaltnis· 
maBig haufig den Mutterboden abgibt (Struma maligna). 

Fur die Entstehung der Struma ist das Zusammenwirken verschiedener exogener und 
endogener Faktoren verantwortlich. Von den ersteren steht heute die .Jodmangeltheorie 
im Vordergrund (Stiirungen des inneren Chemismus); von den letzteren spielen Trachtigkeit, 
sexuelle Einfliisse, Erkrankung anderer innersekretorischer Driisen, Disposition und Ver· 
erbung eine Rolle. 

Anatomisch kommen die Strumen bei den Haustieren als diffuse oder umschriebene, 
knotenfiirmige Anschwellungen vor: Struma diffusa - Struma nodosa. Beide Formen 
kiinnen auch nebeneinander bestehen: Struma diffusa et nodosa. Jede kann fiir sich auf 
einer Vermehrung des Parenchyms bei Kolloidarmut = Struma parenchymatosa oder auf 
Steigerung der Kolloidsekretion mit wabiger, cystischcr, bereits makroskopisch hervor· 
tretender Ausweitung der Kolloidraume = Struma colloides, Kolloidstruma, zuriickzu· 
fiihren sein. Diese beiden Hauptkropfformen sind durch sekundare, degenerative Vorgange, 
wie cystische. Erweichungen, bindegewebige Wucherungen an Stelle des atrophierenden 
Parenchyms, Odem und GefaBneubildungen, Blutungen, Verkalkungen und Verkniicherungen 
vielfachen Veranderungen unterworfen (Struma cystica, fibrosa, vasculosa, haemorrhagica, 
calcaria, petrosa u. a.). 

Histologic. Struma parenchymatosa (Abb. 104). Die hyperplastische Natur 
des Prozesses kommt hier deutlich zum Ausdruck. Es handelt sich urn hoch· 
gradige Neubildung des Drusenepithels in Form von dichten Zellhaufen, Zell· 
nestern und verzweigten Zellstrangen, die einem reich vaskularisierten Stroma 
(b) anliegen und cystose Hohlraume = FoIIikel auskleiden. Die Gestalt der 
FoIIikellichtungen ist sehr unregelmaBig und erhalt durch Knopf., Finger., 
septenfOrmige und papillare Epithelvorsprunge in die Drusenlumina hinein ein 
verzweigtes, buchtiges Aussehen (a). Vielfach werden die FoIIikel in mehrere, 
kleinere und groBere, ebenfalls vielgestaltige Hohlraume eingeteilt, die entweder 
miteinander in Verbindung stehen oder durch Epithelbrucken vollkommen 
getrennt sind. Ein Teil der Drusenlumina enthaIt kein oder nur wenig Kolloid, 
obwohl viele Epithelzellen im Sekretionsstadium sich befinden. Vereinzelte 
Drusenlichtungen enthalten desquamierte Epithelien und sind von gewucherten, 
soliden Epithelzellhaufen nahezu oder ganz ausgefUllt. 

Struma colloidcs (Abb. 105). Bei Betrachtung mit schw. V. beherrschen 
zahlreiche, dicht liegende, runde, ovale und vielgestaltige Drusenraume wech· 
selnden Umfangs bis zu cystischer Beschaffenheit das Gesichtsfeld (a). Diese 
Follikel sind -wie st. V. zeigt - mit einer einfachen Lage kubischen Epithels 
au sgekleidet , das oft dunnen Bindegewebssepten anliegt, die ihrerseits ganz 



Gehirn, Rtickenmark, peripherische und viscerale Nerven. 127 

schmale Trennungswande zwischen den Follikeln darstellen. Auf diese Weise 
entstehen Bilder, die an die Struktur der Lunge erinnern. Der Follikelinhalt 
wird von einer homogenen, mit Eosin rosa, mit VAN GrESON gelb sich farbenden, 
strukturlosen Masse (Schilddrusenkolloid) dargestellt (b) , in der vielfach runde 
oder ovale ungefarbte Lucken (Vakuolen) sichtbar sind = Kunstprodukte durch 
Gerinnungsvorgange. Manche Drusenblaschen enthalten auch noch sparliche 
zellige Elemente : abgestoBene, abgerundete Drusenepithelien. In den groBen, 
cystenartig erweiterten Drusenhohlraumen ist wohl durch vermehrten Innendruck 
eine wesentliche Abflachung der auskleidenden Drusenepithelien festzustellen . 

b a 

Abb. 104. St ruma diffusa parenchymatosa con­
genita (Zicklein). 60 x. H amatoxylin-Eosin. 

a papillare und follikulare E pithe lwucherungen, 
b gefii.l3reiches Stroma . 

c b a 

Abb. 105. Struma colloides (Hund). 60 x . 
Hamatoxylin-Eosin. 

a cystisch erweiterte Driisenraume. 
b Schilddriisenkolloid, c sparliches Stroma . 

An mehreren Stellen des Schnittes liegen die Drusenzellen scheinbar ungeregelt 
und in Raufen zusammen, die aber bei Verwendung st. V. ebenfalls Anordnung 
zu kleineren Drusenblaschen erkennen lassen. Sowohl an dem uberall zwischen 
den Follikeln ausgebreiteten Bindegewebe (c), als auch an darin verlaufenden 
Blut- und LymphgefaBen sind Veranderungen nicht wahrzunehmen. 

H. Nervensystem. 
Gehirn, Rtickenmark, peripherische nnd viscerale Nerven. 

a) Veranderungen bei Vitamin-A-MangeI. 
Mangel an Vitamin A im Futter von Ktihen, Schweinen, Ktiken, Htihnern und 

Ratten fiihrt in einem hohen Prozentsatz der Faile zu Bewul3tseinsstorungen , Erblindungen, 
Inkoordinationserscheinungen, Ataxien, Beinschwachen, Krampfen und Konvulsionen. Bei 
Ktihen und Schweinen scheinen die Veranderungen des Z.N.Ss., bei Ratten diejenigen der 
Augen im Vordergrunde zu stehen; das Huhn nimmt beziiglich der Veriinderungen eine 
Zwischenstellung ein. 
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Makroskopisch sichtbare Veriinderungen in Gehirn und Riickenmark sind in der Regel 
nicht vorhanden. Lediglich in einzelnen Fallen zeigt der Nervus opticus und ischiadicus 
leichte Verdickungen. 

Histologie. 1m Gehirn werden bei Anwendung der NIssL.Farbung ausgepragte 
Veranderungen an den Ganglienzellen der motorischen Rinde, der motorischen 

Abb. 106. Veranderungen des Nervensystems bei A· 
Avitaminose (Ruhn). 685 x. ~IssL·F'arbung. 

Degeneration von Ganglienzellen (Nuc!. dent. ). 
[Nach O. SEIFRIED: Arch. Tierheilk. 65 , 150 (1932).] 

Zentralregion, an den Zellen des 
Nucleus dentatus, der Medulla ob· 
longata, seltener an den Purkinje. 
zellen des Kleinhirns und den Vorder· 
hornzellen des Riickenmarks ange· 
troffen. 1m allgemeinen sind die 
tieferen Schichten starker erkrankt 
als die oberflachlichen. Abb. lO6 
zeigt eine Gruppe von Nervenzellen 
aus dem Nucleus dentatus. AuBer 
einigen leidlich gut erhaltenen Zellen 
im unteren Teile der Abbildung, 
sind alle iibrigen schwer verandert. 
Die Zellen im ganzen erscheinen ge· 
blaht. Ihr Protoplasma besteht aus 
einer staubformigen oder homogenen 
Masse, in der das Tigroid in wenigen 
Schollen an den Rand gedrangt oder 

iiberhaupt nicht mehr sichtbar ist. Der Zerfall ist haufig so hochgradig, 
daB yom Zelleib oder von den ganzen Zellen nur noch Schatten sichtbar sind 
(Abb. lO6). Andere Zellen enthalten in ihrem Protoplasma groBere oder kleinere 

Abb. 107. Frische Degeneration zentraler Nervenfasern 
bei A·Avitaminose (Ruhn). 200 x. Chromosmium·M. 
[Nach O. SEIFRIED: Arch. Tierheilk. 65, 150 (1932).] 

Vakuolen, die oft so dicht 
nebeneinander liegen, daB die· 
ses ein wabiges Aussehen er· 
halt und der Zellrand wie ge· 
zackt erscheint. Entsprechend 
diesen Veranderungen am Zell· 
leib der Nervenzellen begegnet 
man auch solchen an ihren 
Kernen. Dieser ist oft exzen· 
trisch gelagert, blaB und ge· 
blaht, so daB die Grenze zwi· 
schen Kern und Zelleib unscharf 
oder gar unkenntlich wird. In 
anderen Fallen ist der Kern 
von kleinen , aber deutlich 
sichtbaren Chromatinkornchen 
iibersat. Die Kernkorperchen 
sind entweder ebenfalls geblaht, 
blaB gefarbt oder staubfOrmig 
zerfallen. Haufig fallt der 

ganze Kern einschlieBlich der Kernkorperchen der volligen Auflosung anheim, 
so daB die ganze Zelle nur noch schattenfOrmig in die Erscheinung tritt 
(Abb. lO6). An manchen Stellen des Gehirns gewinnt man den Eindruck, als 
ob es zum Ausfall von Nervenzellen gekommen ware. 

Dieser Zellerkrankung (die am meisten Ahnlichkeit mit der "retrograden" 
und "schweren Zellerkrankung" NISSLS besitzt) entsprechen auch Veranderungen 
im Fibrillengebilde. Die intracellularen Fibrillen sind verdickt und zum groBen 
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Teil an den Rand gedrangt. Auch die extracellularen Fibrillen im Bereiche der 
Leitungsbahnen erscheinen aufgetrieben und weisen vielfach ausgepragten ZerfaII 
der Markscheiden auf, was bei Anwendung der MARcHI-Farbung besonders 
schon zur DarsteIIung kommt. Abb. 107 zeigt eine frische Degeneration von 
zentralen Nervenfasern im MARcHI-Praparat. Die 
Fasern sind langs getroffen und erscheinen als ketten­
fOrmig angeordnete schwarze Kugeln und SchoIIen. 
Gliareaktionen sind selbst in Bezirken ausgepragter 
Degeneration geringgradig. Nur in einzelnen Fallen 
werden diffuse Gliawucherungen beobachtet (HORTEGA­
sche Methode, NIssL-Farbung). Die daran beteiligten 
Zellen sind zum Teil geschwollen und mit Fett be­
laden. FettkornchenzeIIen sind nicht vorhanden. 

Riickenmark. Die groBen motorischen Ganglien­
zellen des Riickenmarks zeigen in vielen Fallen ge­
nau dieselben Veranderungen wie im Gehirn. Haufig 
stehen aber hier schwere Veranderungen der Nerven­
fasern und langen Bahnen in Form von Markscheiden­
degeneration im Vordergrunde (Abb. 108), wah rend in 
anderen fal3bare Veranderungen in diesen Teilen ver­
mil3t werden. In der Regel handelt es sich nicht urn 
Degeneration von biindelweise zusammenliegenden 
Fasern, sondern mehr urn einen diffusen ProzeB, von 
dem einzelne Fibrillen bald da, bald dort ergriffen 
werden. Randdegenerationen und Degenerationen 
der Hinterstrange sind haufig. Gliareaktionen spielen 
auch im Riickenmark eine untergeordnete Rolle. 

Peripherische N erven. Dieselben Faserveranderungen 
finden sich in peripherischen und visceralen Nerven, 
so besonders im Nervus ischiadicus, brachialis und 
opticus. Meistens sind nur vereinzelte Fasern von dem 
degenerativen ProzeB befallen, wie in Abb. 108 u . 109; 
in anderen Fallen kann der ProzeB ziemlich aus­
gedehnt sein. Man findet dann das Markrohr in 
zahlreiche kleinere und groBere Schollen (MARCHI­
Schollen) zerfallen, deren kettenformige Anordnung 
den urspriinglichen Verlauf der Fasern noch erkennen 
lal3t. Die Vermehrung der SCHW ANNschen Zellen 
und des endoneuralen Bindegewebes ist sehr gering. 
Zur Ausbildung von sog. "Kernstrangfasern" ist es 
nirgends gekommen. 

Entziindliche Veranderungen im Gehirn, Riicken­
mark oder peripherischen Nerven fehlen regelmal3ig. 

Abb. 108. Faserdegeneration 
(Nerv. ischiad.) bei A-Avita­
minose(Huhn). Langsschnitt. 

120 x . Chromosmium-M. 
[Nach O. SEIFRum: Arch. 
Tierheilk. 65, 150 (1932).] 

Die hier beschriebenen Veranderungen illl zentralen und peripherisehen Nervensystelll 
sind in der Mehrzahl der Falle in verschiedenem Grade und in verschiedener Ausdehnung 
nachweisbar und bieten eine ausreichende anatomische Grundlage fur die beschriebenen 
nervosen Symptome. Es mull indessen betont werden, dall in einzelnen Fallen, trotz wahrend 
des Lebens vorhandenen Lahmungserscheinungen, Veranderungen an den entsprechenden 
Nerven fehlen und solche ausschlielllich an den grollen m!?torischen Elementen des Zentral­
organs zugegen sind. Solche Befunde besitzen eine gewisse Ahnlichkeit mit jenen bei Pellagra. 

b) Nervendegeneration auf der Grundlage von Nahrschaden. 

Die auf dieser Grundlage entstehenden Lahmungen sind fruher als "Polyneuritis galli­
narum, Reisneuritis oder Nahrschadenneuritis" bezeichnet worden. Da diesen Erscheinungen 

Seifried, Histopathologie. 9 
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Abb.109. Nervendegeneration bei A-Avitaminose (Huhn). 245 x . Chromosmium-M. 
Schwere Faserdegeneration in Nerven des Augapfels im MARCHI-Stadium. Querschnitt. 

[Nach O. SEIFRIED: Arch. Tierheilk. 65, 154 (1932).] 

Abb. 110. Entziindliche Veriinderungen in der Substantia nigra (BoRNAsche Krankheit, Pferd). 
80 x . NIssL-Fiirbung. 

GefaLlinfiltrate und herdformige Gliawucherungen. 
[Nach O. SEIFRIED 11. H. SPATZ: Z. Neur. 124, 329 (1930).] 
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aber keine entzundlichen Veranderungen im Bereiche der Nerven zugrunde liegen, Bollten 
diese Bezeichnungen fallen gelassen werden. 1m AnschluB an Vitamin.B-Mangel infolge 
Storung des Kohlehydratstoffwechsels [Verfutterung von poliertem Reis (Huhnerberiberi) 
und anderen Kornerfruchten], sowie bei Storungen des EiweiBstoffwechsels (Kreuzrhee 

Abb. 111. Schweinepestencepbalitis. 50 x . NISSL-Fa rbung. 
Vascula re und Gewebsinfiltrate, Blutung (Pons). [Nacb O. SEIFRIED: J. of exper. Med. 53, 277 (1931 ).J 

der Huhner) entwickeln sich an den Nervenfasern rein degenerative Veranderungen ahn­
licher Art, wie bei der A-Avitaminose. Makroskopisch treten an den betreffenden Nerven 
Veranderungen nicht hervor. 

c) Gehirn- und Riickenmarksentziindung. Encephalitis und Myelitis. 
Die Gehirnentzundungen infektioser Natur spielen bei den Haustieren eine groBe Rolle. 

In neuerer Zeit ist ihre Kenntnis wesentlich erweitert und vertieft worden. Ihrem Wesen 
nach werden zwei Gruppen unterschieden: 1. Encephalitis und Myelitis acuta non purulenta 
(lymphocytaria) . 2. Encephalitis und Myelitis purulenta. 

9* 
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IX) Encephalitis und Myelitis acuta non purulenta. 

Sie ist bei den Haustieren die wichtigste Form der Entziindung der nervosen 
Zentralorgane und bildet die anatomische Grundlage fiir eine Reihe von 
wirtschaftlich wichtigen Tierseuchen, so der Tollwut, der BORNAschen Krank­
heit des Pferdes und der mit ihr identischen enzootischen Schafencephalitis, 

Ahb 112. Meningitis bei Schweinepest. 55 x. 
GIEMsA·Farbung. 

Sulcus, Hirnrinde. Gefill.lfiillung und perivascuIilre 
ZellinfUtrate. 

[Nach O. SEIFRIED: Erg. Path. 24, 655 (1931).] 

substanz kommen vor. Die Ventrikelfliissigkeit 
liegen von Blutungen leicht rotlich verfarbt. 

des bosartigen Katarrhalfiebers 
des Rindes, weiterhin der enzo­
otischen Encephalitis des Rindes, 
der Meerschweinchenlahme, der 
Rinderpest, der nervosen Form 
der Hundestaupe, der Schweine­
pest, der Gefliigelpest, der Ka­
ninchenencephalitis, der infek­
tiosen Hiihnerparalyse, sowie 
verschiedener Gehirnentziin­
dungen · des Pferdes mit noch 
unbekannter Ursache. Auch 
die Encephalitis epidemica des 
Menschen und die spinale Kin­
derlahmung (HEINE-MEDINSche 
Krankheit) gehOren hierher. 

Ursache: In der Hauptsaehe 
liegen dieser Gruppe von Gehirn­
entzundungen ultravisible, filtrier­
bare Virusarten zugrunde und zwar 
solehe mit spezifiseher Affinitat zur 
nervosen Substanz (spezifiseh neuro· 
trope Virusarten), mit Generalisation 
im Zentralnervensystem = Septi­
neuritis und solehe mit ausgesproehen 
organotropen Eigenschaften (organo­
trope Virusarten). 

Makroskopisch sind bei dieser 
Form der Gehirnentzundung beson­
dere Veranderungen nieht festzu­
stellen, abgesehen von mehr oder 
weniger ausgepragter venoser Stau· 
ung der BlutgefaBe der Pia, des Ge· 
hirns und Ruckenmarks. In manchen 
Fallen von Schweinepestencephalitis, 
Geflugelpestencephalitis u. a. finden 
sich Blutungen in der Dura und 
Pia mater des Gehirns und Riicken· 
marks, sowie mehr oder weniger aus­
gepragte Odeme dieser Haute mit 
Ansammlung gallertartiger, sulziger 
Massen in ihnen. Auch steeknadel­
kopfgroBe Blutungen in der Gehirn-

ist bisweilen vermehrt und beim Vor-

Die histologischen Veranderungen sind bei den verschiedenen Gehirnentziin· 
dungen dieser Gruppe mehr oder weniger ausgepragt und ziemlich einheitlich 
vorhanden. Ihre Eigenart liegt in einer besonderen Reaktion des GefaBstiitz­
gewebsapparates, die "encephalitische Reaktion" genannt wird. Die dabei sich 
abspielenden aktiven Vorgange bestehen in einer Kombination von nebenein­
ander einhergehenden Gewebsreaktionsformen im Gehirn, namlich 1. den 
vascularen und perivascularen Zellinfiltraten und 2. einer Wuche­
rung bestimmter glioser Elemente, die zum Stiitzgeriist des nervosen 
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Zentralorgans und nicht zum Parenchym zu rechnen sind (Abb. HO). AuBer dem 
"ent.zundlic.hen Reaktionskomplex" finden sich bei fast allen oben genannten 
Gehlrnentzundungen auch noch 3. alterative (degenerative) Verande­
rung en an den Nerven-
zellen als den funktions­
tragenden Elementen, wah­
rend 4. sog. "EinschluB­
korperchen" in den Gan­
glienzellen nur bei einem 
Teil dieser Gehirnentzun­
dungen vorkommen. 
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Zu 1. Bei den zelligen 
I nfiltraten handelt es sich 
urn Ansammlungen von 
mononuklearen Zellen in 
den vascularen und peri­
vascularen Lymphraumen, 
im N ervengewe be und in 
den Hirnhauten (Abb. HI 
und H2). Diemeningitischen 
Veranderungen sind in der 
Regel wenig ausgepragt oder 
fehlen vollkommen: es han­
delt sich somit urn eigent­
liche Encephalitiden mit 
sekundarem Ergriffensein 
der Hirnhaute und nicht 
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Abb. 113. Perinmnl]uro Zellllltlltratc (exPol'imeutelle 
BORNAscho Kl'aukbeit, Ratte). HAmatoxylln·Eosin. 

(Nach \v. ZWICK, O. I,U'IU ED U J. \VIT'l"J::: AI'cll. Tierbeilk. 
59, 511 ( 9t9). J 

urn Meningoencephalitiden. 
Der Grad der Infiltration, von der besonders die Pracapillaren, aber auch 
Venen und Arterien kleinerer und mittlerer Lichtung betroffen sind, schwankt 
bei den einzelnen Gehirnentzundungen je nach b 
Alter und Heftigkeit des Prozesses in weiten 
Grenzen. Oft find en sich nur vereinzelte, oft 
aber so zahlreiche Zellen in den perivascularen 
Lymphraumen, daB geschlossene "Zellmantel" 
urn die GefaBe und deren Zweige entstehen 
(Abb. HI). Solange die Zellansammlungen auf 
den Raum innerhalb der gliosen Grenzscheide 
beschrankt bleiben, wird von " vascularen I n­
filtraten" gesprochen (Abb. Ill). Bei massen­
haftem Auftreten uberschreiten die Infiltrat­
zellen aber haufig diese "biologische Grenz­
membran" und strahlen da und dort in das 
umgebende gliOse Gewebe hinein, urn sich darin 
allmahlich zu verlieren = persivasculiire Zell­
infiltrate (Abb. 113). Auf diese Weise entstehen 

b 

Abb.114. ZcJlen aus einem vascularen 
Infiltrat im Nue!. eaud. (BORNAsche 
Krankheit, Pferd). a Lymphocytell, 

b Polyblastcn. 

auch die sog. "Gewebsinfiltrate", die selten aus groBeren Anhaufungen bestehen, 
sondern in kleinen Haufchen und Gruppen von Zellen beieinander liegen 
(Abb. HI). Ihr Zusammenhang mit vascularen Herden ist in Serienschnitten 
in der Regel nachweisbar. 

Diese intraadventitiellen und perivascularen Infiltratzellen sind in der 
Hauptsache aus typischen Lymphocyten zusammengesetzt. Daneben sind weit 
weniger zahlreich die sog. Polyblasten (etwas groBere mononukleare Zellen 
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mit weniger chromatinreichem Kern), Ubergange zwischen diesen und den typi­
schen Lmyphocyten (Abb. 114), sowie vereinzelte Fettkbrnchenzellen vertreten. 

Abb. 115. Hundestaupeencephalitis (Spatfall). 100 x . NISSL·Farbung. 
Umfangreiche Endothelzell- und Adventitialzellwucherung. Gliawucherung. 

Abb. 116. Pseudoneuronophagie 
(BORNAsche Krankheit, Pferd). 800 x . 

NISSL-Farbung. 
GanglienzeJ1e umgeben von gliiisen 

Trabantzellen. 

_'\bb.117. Neuronophagie(Schweinepestencephalitis). 
800 x . NISSL-Farbung. 

In der Mitte der Gliazellansammlung ist der Rest 
einer zugrunde gehenden Ganglienzelle sichtbar. 
[Nach O. SEIFRIED: J_ of ex per. Med. 53, 277 (1931).] 

Plasmazellen und eosinophile Leukocyten kommen selten, polymorphkernige 
Leukocyten fast nie vor. 

Die letzteren werden in akuten Fallen von Tollwut (und spinaler Kinderlahmung), 
oft in groBer Zahl beobachtet, urn spater den mononuklearen Elementen Platz zu 
machen. 
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Uber die Abstammung der Infiltratzellen bestehen geteilte Ansichten. Die haupt­
sachlich vertretene gegenwartige Auffassung geht dahin, daB es sich bei der Mehrzahl dieser 
Zellen nicht urn aus den GefaBen ausgewanderte Lymphoidzellen und deren Entwicklungs­
formen handelt, sondern urn ganz bestimmte, aus dem Gewebsverband losgeloste Elemente 
mesodermaler Abkunft (histiogene Wanderzellen, Histiocyten, Makrophagen). Fiir diese 
Auffassung sprechen auch die unter den Infiltratzellen haufig nachweisbaren Kernteilungs­
figuren. 

Sonstige Veranderungen der GefaBe sind: Hyperamie, Schwellung, 
Proliferation und Zerfall der Endothelzellen, Nekrose und Hyalinisierung der 
GefaBwande (Schweine­
pest, S. 57), perivasculares 
Odem , Erweiterung der 
submarginalen Gliaraume. 
Daneben finden sich bei 
einigen der durch orga­
notrope Virusarten ver­
ursachten Entziindungen 

(Schweinepest-, Silber­
fuchsencephalitis u.a.) klei­
nere oder groBere perivas­
culare Blutungen in der 
Gehirnsubstanz und in 
den Meningen (Encepha­
litis lymphocytaria haemo­
rrhagica). 1m Adergeflecht 
konnen dieselben Infiltrate 
und in der Cerebrospinal­
fliissigkeit eine Zunahme 
von mononuklearen Zellen 
sowie die Anwesenheit von 
roten Blutkorperchen er­
mittelt werden. Bisweilen 
kommen regressive Veran­
derungen an den Infiltrat­
zellen in Form von Pyk­
nosis und Karyorhexis vor. 
AuBerdem treten bei Spat­
fallen von Hundestaupe­
encephalitis auch noch 
sog. "produktiv-vasculare 

Abb. 118. Schweinepestencephalitis (Substantia nigra ). 150 x . 
NJssT~-Fa,rbung. 

Diffuse Gliazellwucherung-en in der Umgebung- von Ganglien­
zellen. [Nach O. SEIFRIED: .J. of exper. !\Jed . 1;3, 277 (1933).] 

Herde" auf, die eine "Endangitis productiva" darstellen, wie sie im AnschluB 
an Alkohol- und Bleivergiftung sowie bei der Drehkrankheit der Schafe auf­
tritt. Sie entsteht (Abb. 115) durch Wucherung, Hyperplasie und Hypertrophie 
von Endothel- und Adventitialzellen. 

Zu 2. Die gliosen Gewebsreaktionen auBern sich histologisch bei allen Gehirn­
entziindungen dieser Gruppe in gleicher Form, lediglich unter Aufweisung 
gradweiser Unterschiede. Sie stellen, da sie wohl auf eine direkte Einwirkung 
der Erreger zuriickzufiihren sind, einen wesentlichen Faktor im entziindlichen 
Reaktionskomplex dieser Krankheiten dar und miissen in vielep Fallen mit den 
zelligen Infiltraten als gleichwertig angesehen werden (Abb. 110) . In der Regel 
sind sie in Form einer Mobilisation der sog. Satelliten an der Peripherie von 
Ganglienzellen (Satellitismus, Pseudoneuronophagie) (Abb. 116), in Form sog. 
echter Neuronophagie (Abb. 117), an Stelle von zugrunde gegangenen Nerven­
zellen in Form von Gliarosetten oder Gliasternen vorhanden, und am haufigsten 
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begegnet man ihnen an anderen Stellen des ektodermalen Gewebes in Form 
von herdformigen, scharf abgegrenzten, nicht mit GefiiBen oder Nervenzellen 
im Zusammenhange stehenden Ansammlungen, die als "Gliaknotchen" bezeichnet 
werden (Abb. ll9). Derartige Gliaknotchen sind zuerst von BABES bei Toll­
wut beschrieben (BABEssche Knotchen) und als spezifisch fur diese Krankheit 
gehalten worden. Endlich treten noch diffuse Gliawucherungen (Abb. llS) in 
der Umgebung von infiltrierten BlutgefiiBen, unter dem Ventrikelependym, in 
der Molekularzone des Kleinhirns (SPIELMEYERS Gliastrauchwerk) und in zahl­
reichen Teilen der grauen Substanz auf. 1m Bereiche dieser Zellwucherungen 

Abb. 119. Gliakniitchen mit typischen Stabchenzellen am R ande. (Tollwut, Substantia nigra, 
NIsSL·Fl1rbung). [Aus O. SEIFRIED (nach SCH1JKRI und SPATZ): Erg. Patb. 24, 599 (1931).] 

finden sich zahlreiche Kernteilungsfiguren. Die Unterscheidung dieser um­
schriebenen und diffusen Gliaherde von Rundzelleninfiltrationen stoBt in mit 
gewohnlichen Fiirbemethoden behandelten Priiparaten auf Schwierigkeiten, um 
so mehr, als sie neben dichter Lagerung mit Zellen mesodermalen Ursprungs 
(Lymphocyten, Plasmazellen, Histiocyten) durchsetzt, sehr leicht progressiven 
und regressiven Veriinderungen unterworfen sind und dann mannigfache Ab­
weichungen von der Norm aufweisen. Spezialfiirbungen zeigen, daB neben der 
Makroglia (mehr rundkernige Gliazellformen) hauptsiichlich die Mikroglia am 
Aufbau dieser Gliaherde beteiligt ist. Es handelt sich dabei um kleinste Zellen, 
die bei den gewohnlichen Fiirbungen in Stiibchenform erscheinen (Stiibchen­
zellen, Abb. ll9) .• Ihre Struktur und feine Veriistelung kann mit dem HORTEGA­
schen Silberimpriignationsverfahren nach Bromformolfixierung elektiv dar­
gestellt werden (Abb. 120). Diesen Zellen kommt die besondere Eigenschaft zu, 
sich unter Verlust ihrer Veriistelung und ihrer Fortsiitze in Gitterzellen, d. h. 
Abriiumzellen umzuwandeln, die zur Wegschaffung von Abbauprodukten 
bestimmt sind (Abb. 121 u. 122). 



Gehirn, Riickenmark, peripherische und viscerale Nerven. 137 

Uber die Abstammung dieser ZeIlen besteht noch keine volle Klarheit; es wird an­
genommen, daB sie sowohl dem ektodermalen als auch dem mesodermalen Gewebe 
(GefaBbindegewebe) entstammen konnen. 

Zu 3. An den Ganglienzellen verschiedener Gebiete des Z.N.Ss., del' Aus­
breitung nach in gewisser Abhangigkeit von dem entzundlichen Reaktions­
komplex, treten schwere degenerative Veranderungen hervor, die sich bei An­
wendung der NrssL- bzw. GrEMsA-Farbung verfolgen lassen. Am haufigsten 
finden sich Bilder, die in der Neurohistologie als Verflussigungsprozesse (schwere 
Zellveranderung NrSSLs), akute Schwellung (NrSSLs akute Zellerkrankung) und 
einfache Schrumpfung (NrssLs chronische Zellerkrankung) bekannt sind 1. Die 

/ 

( 
a b 

Abb. 120. Normale HORTEGA-Zellen. HORTEGAsche Methode. 
a bipolarer Typus cincr HORTEGA-Zelle in Verbindung mit ciner Nervenzelle, b multipolarcr Typus 
einer HORTEGA-Zelle in Begleitung eines GefiiJ3es. [Nacb O. SEIF.RIED: Arch. Tierheilk. 63, 294 (1931 ).J 

sehr wechselvollen Veranderungen k6nnen nicht ohne weiteres auf einen Nenner 
gebracht werden. Sie sind in der Mehrzahl der FaIle folgendermaBen gekenn­
zeichnet: 

Neben zum TeiI gut erhaltenen Zellen kommen haufig soIche vor, die die charakteri­
stische Anordnung der NIssLschen Granula vermissen lassen. Das Protoplasma besteht 
in solchen Fallen aus einer leicht granulierten, staubformigen oder ziemlich homogen aus­
sehenden Masse, in der Tigroid nicht mehr nachweisbar ist und basophile Bestandteile vollig 
geschwunden sind. Der Zerfall kann so hochgradig sein, daB yom Zelleib der Ganglienzellen 
nur noch Schatten sichtbar sind. In vereinzelten Zellen konnen auBerdem groBere oder 
kleinere, helle, runde, ungefarbte Liicken oder Flecke von cysten- oder vakuolenahnlichem 
Aussehen auftreten, die bisweilen so dicht liegen, daB das Protoplasma eine wabige oder 
schaumige Stuktur erhalt (Abb.106). Daneben werden auch Zellen angetroffen, deren Rand 
nicht mehr scharf begrenzt ist, sondern wie gezackt oder angenagt aussieht. Das ist aber 
verhaltnismaBig selten und wird am ehesten noch an Zellen beobachtet, die bereits von Glia­
zellen umklammert sind. 

Auch am Kerr~. der Ganglienzellen begegnet man ausgesprochenen Veranderungen, 
die weniger durch Anderung seiner Lage, als durch Abweichungen seiner Struktur gekenn­
zeichnet sind. Vielfach ist die Grenze zwischen Zelleib und Kern unscharf, so daB 
flieBende Ubergange von einem zum anderen zu bestehen scheinen. In anderen Fallen ist 

1 Siehe W. SPIELMEYER: Histopathologie des Nervensystems, Bd. I. Berlin: Julius 
Springer 1922. 
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der Kern von kleinen, aber deutlich sichtbaren Chromatinkornchen ubersat. Nicht selten 
liegt auch eine abnorme BlaBheit des Kernes vor; bisweilen ist er fast ungefarbt und nahezu 

Abb. 121. Hypertrophische, mit Fetttropfchen be­
la dene HORTEGA-Zelle aus der Hirnrinde bei 
BORNAscher Krankheit. Kombination der HOR­
TEGASchen Methode mit HERXHEIMERs Scharlach-

rot.farbung. 
[Nach O.SEIFRIED: Arch.Tierheilk.63, 294 [1931].) 

1 

unsichtbar. Auch die Nukleolen konnen 
eine solch abnorme, blasse Farbe besitzen. 
Man sieht dann in ihnen mehrere runde, 
intensiv gefarbte Korperchen, die nicht 
selten der Peripherie des Kerns angelagert 
sind (Anlagerungskorper) und ihm ein 
maulbeerformiges Aussehen verleihen. 

Auch vakuolenartige Gebilde im Kern­
korperchen werden angetroffen. Derartig 
veranderte Ganglienzellen und zum Teil 
auch noch gut erhaltene sind haufig um­
geben bzw. v611ig umklammert von gliosen 
und mononuklearen Elementen, die in 
dichtem Kranze die Zellen belagern (Pseudo­
neuronophagie), in sie eindringen und so 
zu Bildern von echter "Neuronophagie" 
uberleiten. 

Die Beurteilung der degenerativen Ver­
anderungen an den Ganglienzellen erfordert 
groBe Zuriickhaltung, da nachgewiesener­
maBen auch andere Erkrankungen zu Ver­
anderungen der Nervenzellen fiihren, die 
vielfach von den beschriebenen nicht unter­
schieden werden konnen. 

Entsprechend diesen NervenzeHen­
degenerationen treten sekundiire De­
generationen (W ALLERsche Degenera­
tion) der Nervenfasern des Rucken­
marks und der peripherischen Nerven, 

z. B. bei Schweinepest, 
ToHwut und Hundestaupe 
auf. In der Regel zer­
fallen Achsenzylinder und 
Markscheiden gleichzeitig. 
Es kommt auch vor, daB 
die Achsenzylinder erhalten 
bleiben und nur die Mark­
scheiden zugrunde gehen 
(Demyelinisation, Entmar­
kung). Dabei entstehen ahn-
liche Veranderungen wie bei 
der A-Avitaminose (S. 127). 

Die durch spezifisch 
neurotrope Virusarten her­
vorgerufenen Gehirnentzun­
dungen, so vor aHem die 
Tollwut, BORNAsche Krank­
heit u . a. sind im peripheri­
schen und visceralen Ner­
vensystem mit schweren 

Abh. 122. HORTEGASche Zellen in verschiedenen Stadien der 
Umwandlung zur Gitterzelle aus dem Mittehirn bei BORNAsoher 

Krankheit. HORTEGASche Methode. 

N euritiden vergesellschaftet 
(" Septineuritis"), deren 

histologische Merkmale auf 
S. 146 behandelt sind. 

Ausgang der Gehirnentzundungen. In der Regel fiihren die beschriebenen Ver­
anderungen akut oder subakut zum Tode (Tollwut, BORNAsche Krankheit). In seltenen 
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Fallen kommen Ausheilungen nach Riickbildung, Resorption und Reparation schwach ent­
ziindlicher Prozesse vor. Haufig bleiben aber infolge glioser Narben und Ganglienzellaus­
fallen dauernde Schaden zuriick, die sich in Dummkoller, Paresen, Paralysen im Bereiche 
des Angesichts und der Extremi­
taten sowie in anderen Ausfalls­
erscheinungen zu erkennen geben. 

Die Ausbreitung der "encepha­
litis chen Reaktion" und ihre Be­
deutung fUr die histologische Klassi­
fikation der Encephalitis Jympho­
cytaria non puruJenta. 

Wenn nach den bisherigen 
Ausfiihrungen die Art der histo­
logischen Veranderungen bei den 
verschiedenen, in dieser Gruppe 
zusammengefaBten Gehirnentziin­
dungen grundsatzlich dieselbe ist, 
so liegen hinsichtlich der Aus­
brei tung des entziindlichen Pro­
zesses im Z.N.S. andere Verhiilt­
nisse vor. Nach dem derzeitigen 
Stande unserer Kenntnisse konnen 
vorlaufig innerhalb der Gruppe der 
Encephalitis und Myelitis lympho­
cytaria non purulenta zwei Ver­
wandtschaftsgruppen aufgestellt 
werden, namlich: 

1. Encephalomyelitiden mit 
vorwiegendem Betroffensein der 
grauen Substanz (Polyoencephalo­
myelitiden). 

Abb. 123. Mittelhirnquerschnitt vom Pferd. Schematisch. 
Rot ~ entziindliche Reaktion bei BORN Ascber Krankheit. 
[Naeh O. SEIFRIED U. H. SPAT7,: Z. Neur.124, 317 (1930).] 

2. Encephalomyelitiden mit ziemlich gleichmaBigem Betroffensein der grauen und 
weiBen Substanz. 

Zur ersten Verwandtschaftsgruppe gehoren: die BORNAsche Krankheit des Pferdes 
und Schafes, wahrscheinlich die enzootische Rinderencephalitis, die Tollwut, die Meer­
schweinchenlahme, die Ence­
phalitis epidemica und cere­
brale Formen der HEINE­
MEDINschen Krankheit (Kinder­
lahmung). 

Der zweiten Verwandt­
schaftsgruppe werden einge­
reiht: die enzootischeEncephalo­
myelitis des Pferdes (Moussu­
MARCHAND, FROHNER-DoBBER-

STEIN), die Hundestaupe-, 
Schweinepest- und Gefliigelpest­
encephalitis. 

Das gemeinsame Prinzip 
des Ausbreitungsmodus der 
Krankheiten der ersten Ver-
wandtschaftsgruppe besteht 

darin, daB vornehmlich die 
graue Substanz, vor aHem in 
Zonen entlang der inneren 
Gehirnoberflache (V cntrikcl­
raume) und in Zonen entlang 
der auBeren Oberflache (basale 

Abb. 124. Mittelhirnquerschnitt vom Schwein. Sebematisch. 
Rot ~ .A usbreitung des entziindlichen l'rozesses bei Schweine­

pestencephalitis. 
[Nach O. SEIFRIED: Arch. Tierheilk. 64,4:12 (1932).] 

Abschnitte) bevorzugt werden, wahrend zentral gelegene Gebiete von dem entziindlichen 
ProzeB in der Regel verschont bleiben. Die besondere Auswahl gewisser Zentren, so des 
Hohlengraues, der Substantia nigra und der Riechrinde ist als typisch fiir diese Gruppe 
anzusehen (Abb. 123). 

Der Ausbreitungsmodus der zweiten Verwandtschaftsgruppe besitzt ~m Betroffensein 
von Zonen im Bereiche der inneren und auBeren Oberflachen eine gewisse Ubereinstimmung 
mit demjenigen der ersten Verwandtschaftsgruppe. Abweichend von diesem befallt aber 
der ProzeB hier graue und weiBe Substanz etwa in gleicher Starke. Hier findet eine 
Auswahl bestimmter Zentren nicht statt. AuBerdem bestehen wesentliche Verschiedenheiten 
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im Bereiche der GroBhirnhemispharen (Abb.124). Diese auf histologischer Grundlage 
beruhende Gruppeneinteilung, die nicht nur klassifikat.,?rischen, sondern auch praktischen, 
differential.diagnostischen Wert besitzt, wird durch Ubereinstimmungen in atiologisch­
biologischer und pathogenetischer Hinsicht unterstrichen (S. 132 und 143). 

Es muB indessen hervorgehoben werden, daB trotz dieser Gruppenverwandt­
schaft die einzelnen Krankheiten weitgehende Selbstandigkeit bewahren, was 
unter anderem auch in der morphologischen Verschiedenheit der bei vielen von 
ihnen vorkommenden GanglienzelleinschluBkorperchen zum Ausdruck kommt. 
Diese Verschiedenheit ist - was auch immer die Natur und Bedeutung der 
Korperchen sei - nicht anders zu erklaren, als durch verschiedene und 
besondere Eigenschaften der sie auslOsenden Virusarten. 

2 

Abb. 125. Ver schiedene Arten von Einschlu13korper chen im Zelleib. 
1 N EGRI-Korperchen in einer Ga nglienzelle bei Tollwut. Methylenblau-Fuchsin. (Nach PAVL 
u. ScmVEINBURG.) 2 BOLLINGER-Korperchen bei Gefiiigeipocken. Methylenblau-Eosin. (Na ch 
RIVERS.) 3 Einschlu13korperchen bei Myxomatosis (Kaninchen). Eosin-Methylenblau. (Nach RIVERS.) 
4 Einschlullkorperchen bei infektiOser Ektromelie (Maus). Eosin-Methylenblau. (Nach MARSHAL.) 

Zu 4. Einige der wichtigsten EinschlufJkorperchen wollen wir hier kennen 
lernen. 

Tollwutkorperchen. 1m Cytoplasma der Ganglienzellen, seltener au13erhalb 
von Neuronen, finden sich bei Runden in 95%, bei Katzen und anderen Tieren 
in etwa 75% die sog. Tollwut- oder NEGRISchen Korperchen (NEGRI 1903). 
Sie stellen rundliche, ovale, birnformige oder vielgestaltige, abgerundete Gebilde 
dar, deren Gro13e zwischen 1-27 fl schwankt (Abb. 125,1). Auch die Zahl der 
in einer Zelle vorkommenden Korperchen ist sehr verschieden. Wahrend haufig 
eine Zelle nur ein Korperchen beherbergt, finden sich in anderen oft bis zu 10 
verschiedener GroBe vor, wobei dem Sitze nach die Fortsatze der Nervenzellen 
bevorzugt werden. Die Grundsubstanz der Korperchen ist acidophil. Mit zahl­
reichen Farbungen 1 lassen sich in ihrem Inneren hellere und basophile Innen-

1 Siehe O. SEIFRIED u. E. HEIDEGGER: Pathologische Mikroskopie. Stuttgart: Ferdi­
nand Enke 1933. 
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strukturen von verschiedenartigem Aussehen erkennen, durch die eine Unter­
scheidung z. B. von Staupe- oder BORNA-Korperchen ermoglicht wird. 

Die kleinsten NEGRIschen Korperchen besitzen ein zentrales, basophiles 
Innenkorperchen, das von einer lichtbrechenden, helleren und einer dunkel 
gefarbten AuBenzone umgeben ist. Bei den groBeren NEGRISchen Korperchen 
werden folgende Typen unterschieden: 

1. Rosettenform. Urn ein zentrales, stark lichtbrechendes Innengebilde 
sind zahlreiche kleinere, runde Korperchen angelagert, die ihrerseits wieder 
basophile Punktierung oder Kornelung aufweisen. 

2. Maulbeerform. Das ganze NEGRI-Korperchen ist mit groBen, licht­
brechenden Gebilden angefiillt, die ihrerseits Innenkorperchen beherbergen. 

3. Zwischen groBeren, exzentrisch gelegenen Innengebilden befinden sich 
Strukturen wie unter 2. angegeben. 

4. Kleine acidophile und basophile Granula erfiillen in dichter Lagerung das 
NEGRI-Korperchen. Sogar bei Tollwutfallen, bei denen diese vermiBt werden, 
sind neuerdings intra- und extracellular liegende, kleine, kokkenfOrmige oder 
ovale, an der Grenze der Sichtbarkeit stehende, strukturlose, acidophile Gebilde 
(sog. staubformige Granulationen) nachgewiesen worden. Sie sollen fiir Tollwut 
pathognomonisch sein und die Erreger darstellen (s. S. 167). 

Bei der Passagewut der .. Kaninchen (Virus fixe) sind die sog. Passagewutkorperchen 
zugegen, die eine gewisse Ahnlichkeit mit den NEGRI-Korperchen besitzen, aber stets 
auBerhalb von Zellen gelegen sind. Ihre Beziehungen zu den NEGRI-Korperchen sind noeh 
ungeklart. 

Die spezifische Bedeu tung der NEGRI-Korperchen kann durch jahrzehnte­
lange, praktische Erfahrungen vieler Wutuntersuchungsinstitute der ganzen Welt 
als feststehend gelten. Es hat sich weiterhin erwiesen, daB sie auBerhalb des 
Ammonshorns nicht in nennenswerter Zahl gefunden werden. Wenn sie wohl 
auch in PURKINJE-Zellen des Kleinhirns, in der GroBhirnrinde (Pyramidenzellen), 
in den Ganglienzellen der Briickenkerne und im verlangerten Mark, in den 
Speicheldriisen, Nebennieren vorkommen, so bleibt fiir die praktische Auf­
findung das Ammonshorn der Ort der Wahl. Bei Schwierigkeiten in der 
Erkennung und Auffindung der Korperchen im Ammonshorn infolge Faulnis 
wird die Untersuchung der Cerebrospinalganglien (Ganglion nodosum vagi 
oder Ganglion supremum sympathici) empfohlen, die der Faulnis langer wider­
stehen sollen. 

Der Nachweis encephalitischer Veranderungen allein gibt keine Anhaltspunkte 
fiir das Vorliegen der Tollwut, wahrend die Auffindung der NEGRI-Korperchen 
sie zu sichern vermag. Ihr Fehlen schlieBt aber Tollwut nicht aus. In diesem 
FaIle muB der Tierversuch die Entscheidung bringen. 

BORNA (JOEST-DEGENSche) -Korperchen. In einem hohen Prozentsatz der FaIle 
von BORN Ascher Krankheit werden in den groBen polymorphen Ganglienzellen 
verschiedener Hirngebiete mit Hilfe der LENTzschen und MANNschen Farbung 
(s. auch Nachweis der NEGRIschen Korperchen) eigenartige Kerneinschliisse 
festgestellt, die sich durch ihre leuchtend rote Farbe von dem hellen Untergrund 
des chromatinarmen Kerns und der violetten Farbe des Nucleolus deutlich ab­
heben (Abb. 126). 

Auch mit zahlreichen anderen Farbungen, so besonders mit der Methylenblau-Phloxin­
oder der HEIDENHAINSchen Eisenalaun-Hamatoxylinfarbung, mit der GIEMsA-Methode, 
mit GOODPASTURES Methylenblau-Fuchsinfarbung (auch fiir Tollwut verwendet), weiterhin 
mit den von KROGH und von STUTZER angegebenen Farbungen lassen sich die Kernein­
schliisse zur Darstellung bringen. Abklatschpraparate liefern weniger gute Ergebnisse 1. 

1 Einzelheiten S. O. SEIFRIED U. E. HEIDEGGER: Pathologische Mikroskopie. Stuttgart: 
Ferdinand Enke 1933. 
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Innerhalb einer Zelle finden sich einzelne oder mehrere EinschluBkorperchen. 
Ihre Lage im Kern und zum Kernkorperchen ist verschieden und einer besonderen 
Regel nicht unterworfen. 1m Gegensatz zu den Tollwutkorperchen werden die 
BORNA-Korperchen fast ausschlieBIich im Kern der Ganglienz ellen , sehr selten 
in ihrem Protoplasma, niemals extracellular angetroffen. 

Was die GroBe der Korperchen anbetrifft, so finden sich alle Dbergange 
zwischen solchen, die an der Grenze der Sichtbarkeit stehen und solchen, die die 
GroBe des Nucleolus tibertreffen. Sie bestehen aus einer homogenen, plastin­
artigen, der Nucleolarsubstanz nahestehenden, mikrochemisch noch unbekannten 
Masse, mit stark acidophilen Eigenschaften. Innenstrukturen in Form von 

6 

Abb.126. KerneinschluBkiirperchen bei BORN Ascher Krankheit (Pferd). MANNsche Farbung. 
1-3 Ganglienzellen aus dem A=onshorn mit verschiedenartigen Einschliissen; 4-6 dasselbe. 

Ringbildungen und Innenkiirperchen (seltene Formenl. 

basophiler Punktierung sind nur ausnahmsweise sichtbar. Die Gebilde zeigen 
stets scharfe Umrisse und eine in sich geschlossene Form. Von den umgebenden 
Kernsubstanzen sind sie haufig durch einen hellen, meist farblosen, verschieden 
breiten Hof getrennt, der bisweilen nach dem Karyoplasma zu von einer schwer 
darzustellenden dunklen Linie bzw. Membran (Htille?) abgeschlossen wird. Die 
EinschluBkorperchen sind kugelrund, ovoid, diplokokkenformig, seIten von un­
regelmaBiger Begrenzung. Sie zerfallen in faulem Material sehr rasch und btiBen 
ihre Farbbarkeit mehr oder weniger ein. Ihre Natur ist noch ungeklart (S. 166). 

Was die Verbreitung der Kerneinschltisse tiber die verschiedenen 
Abschnitte des Zentralnervensystems betrifft, so beherbergen Ammonshorn, 
Riechwindung und Substantia nigra die zahlreichsten Einschltisse. 1m Stirn-, 
Schlafen- und Hinterhauptslappen, im Rtickenmark und in den Spinalganglien 
sind sie sparlicher. Weder ihre Verbreitung noch ihre Zahl und GroBe stehen 
in Beziehung zur Starke und zur Lokalisation des entztindlichen Reaktions­
komplexes. 
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Wenn die Korperchen im Einzelfalle auch in wechselnder Zahl auftreten, 
so stellen sie doch bei der spontanen und experimentell erzeugten Krankheit 
einen regelmaBigen und charakteristischen Befund mit diagnostischer Bedeutung 
dar. Ihr Nachweis in Gemeinschaft mit dem entziindIichen Reaktionskomplex 
sichert die Diagnose der Krankheit. 

Dieselben EinschluBkorperchen werden bei der BORNAschen Krankheit des 
Schafes, sowie beim bosartigen Katarrhalfieber des Rindes angetroffen. 

Hundestaupekorperchen. Bei der nervosen Form der Hundestaupe kommen 
in den Ganglienzellen mehr oder weniger zahlreiche sog. "Staupekorperchen" 
vor. Sie stellen verschieden groBe, runde, ovale, homogen und acidophil sich 

3 
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Abb. 127. Kerneinschluf.lkorperchen bei verschiedenen Krankheiten. 
1 Intranukleare Einschliisse in Trachealepithelion bei infektioser Laryngotracheitis (Huhnl. GIECVIS.\· 
~'arbung. 2 Dasselbe mit zahlreichen Innenkorpernhen. KLAItFELDS 'l'a,nnin-SHbermethode. 3Intra,­
nukleare Epithel7.elleinschliisse bei der Speicheldriisenkrankheit (Meerschweinchen). Methylenblau­
Eosin. (Nach COLE und KUTTNER.) 4 Intrannkleare Epithelzelleinschliisse bei Varicelleninfektion 
(Mensch). Methylenblau-Eosin_ (Nanh RIVERS.) 5 Intranukleare Epithelzelleinschliisse bei Virus 
Ill-Infektion (Kaninchen). Methylenblau-Eosin. (Nach RIVEItS.) 6 Intranukleare Epit.helzcllein­
schliisse in der Cornea bei Herpesinfektion (Kaninchen). Hamalaun-Eosin. (Nach LIPSCHUTZ.) 

farbende, strukturlose Gebilde im Protoplasma degenerierender GangIienzeIlen 
dar. Andere besitzen in ihrem Innern eine Anzahl kleiner Vakuolen und kleine 
nach ROMANOWSKY farbbare Korperchen_ AuGer diesen beiden Formen sind auch 
noch andere beschrieben worden. Die geringe Einheitlichkeit der Morphologie 
dieser sog. Staupekorperchen laBt Zweifel an ihrer Bedeutung und Spezifitat 
aufkommen. Trotzdem konnen sie differentialdiagnostisch unter Umstanden 
Schwierigkeiten gegeniiber den Tollwutkorperchen bereiten. 1m Gegensatz zu 
den NEGRI -Korperchen besitzen sie keinen Lieblingssitz im Ammonshorn; 
sie kommen im Z.N.S. iiberall und auBerdem auch in anderen Organzellen 
(z. B. in der Lunge) vor, sind kleiner als die NEGRI-Korperchen, homogen, 
ohne Innenstruktur, vacuolar oder endlich mit gewisser Innenstruktur anderer 
Anordnung als bei den NEGRI-Korperchen versehen. 

Pathogenese der Encephalitis non p,l!-rulenta. Die Art der Ausbreitung der entziind­
lichen Reaktion im Z.N.S., die groBe Ahnlichkeit mit derjenigen von unmittelbar in den 
Liquor cerebrospinalis verbrachten Farbstoffen besitzt, sowie die Ergebnisse neuer experi­
menteller Untersuchungen machen es wahrscheinlich, daB die Ausbreitung del' Schadlichkeit 
bei del' ersten Verwandtschaftsgruppe vom Liquor cerebrospinalis aus und die Infektion 
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auf dem Wege der Saftbahnen von Nerven (neurolymphogen) zustande kommt, die mit 
subarachnoidalen Raumen in Verbindung stehen (erste 4 Hirnnerven; hauptsachlich Nervus 
olfactorius). Auch eine intestinale Ansteckungsmiiglichkeit, vielleicht auf dem Nerven­
wege, muB in Betracht gezogen werden. 

Die Tollwut wird ausschlieBlich durch den BiB kranker Tiere, d. h. durch Einimpfung 
des Virus in die peripherischen Nerven, also neurogen, ubertragen. 

Bei der zweiten Verwandtschaftsgruppe dagegen erfolgt die Infektion des Zentral­
nervensystems in der Hauptsache auf dem Blutwege (hamatogen), wahrscheinlich unter 
Mitwirkung des Liquor cerebrospinalis. 

Aus Vorstehendem geht hervor, daB fUr die Diagnostik der einzelnen Gehirn­
entziindungen aus der Gruppe der Encephalitis und Myelitis lymphocytaria non 
purulenta weniger die Art der entzundlichen Reaktion, als vielmehr deren Lokali­
sation, sowie bei manchen der Nachweis der entsprechenden Zell- oder Kern­
einschluBkorperchen als ausschlaggebend zu bewerten ist. 

(3) Encephalitis und Myelitis purulenta 
spielt als selbstandige Krankheit eine untergeordnete Rolle. In den letzten Jahren ist aber 
bei Schafen in Amerika und Australien eine offenbar selbstandige Encephalitis eitriger Natur 

Abb. 128. E ncephalitis purulenta (Schaf) . 250 x . Methylenblau-Phloxin. 
Perivasculare Leukooyteninfiltrate und in der Mitte Leukooytenherd (Abscell) . 

mit noch unbekannter Ursache beschrieben worden. 1m ubrigen werden die Gehirn- und 
Ruckenmarksabscesse, wie sie auf metastatischem Wege (Pyamie) durch von anderen 
Stellen fortgeleitete Prozesse (Nasen, Stirnhiihlen, Mittelohrentzundungen, Nabelentzun­
dungen) sowie durch Traumen zustande kommen, zu dieser Gruppe gerechnet. Ent­
sprechend dieser Entstehungsweise kommen als Erreger die verschiedensten Eiterbakterien 
in Betracht, so vor aHem Drusestreptokokken bei Pferden, Bacterium pyocyaneus beim 
Schwein, bipolare Bakterien beim Kaninchen, verschiedene durch Parasiten (Onco­
spharen von Taenien, Oestruslarven) verschleppte Eitererreger. 

Die Art der histologischen Veranderungen ist von dem j eweiligen Erreger 
abhangig. Bisweilen stehen die Zeichen einer Encephalitis, d. h. vasculare und 
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perivasculare, in der Hauptsache aus polymorphkernigen Leukocyten bestehende 
Infiltrate im Vordergrunde, wahrend in anderen kleine AbsceBchen mehr hervor­
treten und die GefaBinfiltrate nur in ihrer unmittelbaren Umgebung ausgepragt 
sind. Die Abb.128 stellt eine Encephalitis purulenta des Schafes dar. Wir erkennen 
langs- und quergetroffene, mit Zellmanteln versehene GefaBe, die bei schw. V. 
an diejenigen bei der nichteitrigen Encephalitis erinnern. In der Tat treffen fUr 
sie aIle auf S. 132 aufgefUhrten Einzelheiten zu, mit der Ausnahme, daB die 
Infiltratzellen bei Betrachtung mit st. V. in der Hauptsache sich als polymorph­
kernige Leukocyten darstellen. Lymphocyten sind sparlich. Dazwischen werden 
groBe, runde Zellen mit stark vacuolarem Protoplasma, sog. Fettkornchenzellen 
(Phagocyten meso- oder ektodermaler Abstammung) angetroffen, die zum Ab­
transport zugrunde gegangener Nervensubstanz bestimmt sind. Die Mobilisation 
der Glia im Bereiche der encephalitischen Herde tritt in der Regel weniger hervor. 
Zum Bilde der Encephalitis purulenta gehoren kleine AbsceBchen, d. h. miliare 
oder groBere, einzeln oder in der Mehrzahl auftretende Ansammlungen von 
polymorphkernigen Leukocyten im Hirngewebe (Eiterkorperchen), die degene­
rative Veranderungen (Pyknosis, Karyorhexis) erkennen lassen (Abb. 128). 
Auch inmitten dieser Herde finden sich Fettkornchenzellen. Bei langerer Dauer 
des Prozesses werden derartige AbsceBchen, wie in anderen Organen, durch ein 
zellreiches Granulationsgewebe, an des sen Rand gewucherte Gliazellen beteiligt 
sind, abgekapselt. Vielfach sieht man in der Kapsel bereits auch vereinzelte 
Bindegewebsfibrillen, ja sogar reichliches, fibrillares Bindegewebe mit lang­
lichen Fibroblastenkernen entwickelt. 

d) Eitrige Hirnhautentziindung (Leptomeningitis purulenta). 
Die eitrige Hirnhautentzundung tritt teils als primare, teils als fortgeleitete, teils als 

metastatische Infektion auf. Bei der pl'imal'en Infektion spielen Traumen haufig eine Rolle, 
wahrend bei den beiden anderen Fol'men hauptsachlich infektiose Ursachen in Betracht 
kommen. Aus der Umgebung fol'tgeleitete Infektionen del' Meningen gehen vielfach von 
eitrigen Nasen- und Mittelohrentziindungen aus (z. B. Rhinitis contagiosa, Ohrraude, Otitis 
media beim Kaninchen). Die metastatischen, lymphogenen und hamatogenen Infektionen 
del' Hirnhaute werden im Verlaufe vel'schiedenel' Infektionskrankheiten beobachtet (Druse, 
Schweineinfluenza u. a.). 

Makroskopisch ist die Pia mater in leichten Fallen und zu Beginn des Prozesses weniger 
durchsichtig als normal, wahrend sie spater stark getrubt ist und graugelbliche Farbe auf­
weist. 1m Bereiche der Konvexitat und besonders im Bereiche der Hirnfurchen ist die Trii­
bung am deutlichsten ausgepragt, weil dort das Exsudat in den subarachnoidalen Raumen 
sich reichlicher ansammelt. Der ProzeB kann sich auf das Riickenmark fortsetzen. Die 
PiagefaBe sind stark gefiillt. 

Die histologischen Merkmale einer eitrigen Leptomeningitis wollen wir am 
Beispiel einer fortgeleiteten Drusemeningitis naher betrachten. Schon bei 
schw. V. ist die auffallende Verdickung der Pia durch ein zelliges Exsudat 
besonders im Bereiche des Sulcus leicht zu erkennen. Auffallend ist auch die 
starke Erweiterung und Fullung der PiagefaBe, besonders der Venen mit roten 
Blutkorperchen (entzundliche Hyperamie). An manchen Stellen setzt sich das 
zellige Exsudat auf die GefaBscheiden der Cortexvenen fort (beginnende Ence­
phalitis). Bei st. V. laBt sich feststeIlen, daB das zellige Exsudat in der 
Hauptsache aus polymorphkernigen Leukocyten besteht, die sich auch inner­
halb der GefaBe vorfinden und wahrscheinlich aus diesen ausgewandert sind. 
Die Infiltration ist in der Regel so dicht, daB die bindegewebigen Anteile 
der Pia bzw. Arachnoidea zwischen den Zellmassen kaum oder gar nicht 
zu erkennen sind. Dagegen tritt zwischen den zelligen Elementen fibrinoses 
Exsudat in Form von netzigen, mehr oder weniger umfangreichen Fasermassen 
deutlich hervor (vgl. mit dimler Beschreibung die Meningitis lymphocytaria, 
S. 132 und die Abb. 112). 

Seifried, Histopathologie. 10 
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e) MAREKsche GefliigelHihme. 
Subakut oder chronisch, meist seuchenhaft verlaufende, mit Lahmungen der Extremi­

taten und Veranderungen der Augen einhergehende Krankheit. 
Ursache der Krankheit noch ungeklart; neuere Untersuchungen deuten auf das Vorliegen 

eines filtrierbaren Virus hin. 
Anatomisch scheint sie in zwei verschiedenen Formen aufzutreten, namlich: ohne makro­

skopisch sichtbare Veranderungen im Bereiche der Nerven und sonstiger Organe oder mit 
Verdickung, Graufarbung und selbst tumorfiirmigen Anschwellungen hauptsachlich der 
Nerven des Plexus lumbosacralis und brachialis. Derartige lymphomat.6se Tumoren werden 

g 
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Abb. 129. MAREKsche GefitigeIHlhme (Huhn). 25 x . Hamatoxylin-Eosin. 
a Sacralmark mit b anschliellender Nervenwurzel und c Teilen des Wirbelkanals, d diffuse, e herd­
formige, f perivasculare Lymphoidzellinfiltrate mit Verdrii,ngung der Nervenfasern, g perivasculare 

und diffuse Infiltrate in den Randpartien des Riickenmarks, h Dura spinalis, 
i perivasculares Infiltrat in der Pia spinalis. 

bisweilen auch im Riickenmark und in anderen Organen beobachtet ("Neurolymphomatosis 
gallinarum"). 

Histologisch handelt es sich im wesentlichen urn eine chronische, interstitielle, 
auf die Nervenwurzeln sich beschrankende Neuritis. Bei geringgradiger Ausbrei­
tung des Prozesses finden sich in den peripherischen N erven (Nervus ischiadicus, 
Plexus brachialis, Intercostalnerven), besonders im Bereiche der Nervenwurzeln 
herdformige, in der Hauptsache aus Lymphocyten, Makrophagen und kolloidalen 
Plasmazellen zusammengesetzte, vielfach mit kleinen GefaBen im Zusammen­
hange stehende Infiltrate. Auch gewucherte SCHW ANNsche Scheidenzellen sind 
am Rande solcher Herde beteiligt. An denjenigen Stellen, an denen Infiltrate 
nicht sichtbar sind, falIt eine zum Teil erhebliche, mehr diffuse Wucherung der 
SCHW ANNschen Scheidenzellen auf (Kernteilungsfiguren!). Dies trifft vor aHem 
bei chronischem Verlaufe der Krankheit zu. AuffalIend ist die Anordnung dieser 
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gewucherten Zellen in Reihen, die als "Kernstrangfasern" oder "Strangfasern" 
bezeichnet werden und deren Auftreten besonders im Zusammenhange mit dem 
Ausfalle von Markscheiden beobachtet wird. Auch die noch vorhandenen Mark­
scheiden zeigen bereits auffallende degenerative Veranderungen in Form von 
scholligem Zerfall. In derartigen Bezirken laBt sich bei Anwendung der Schar­
lachrotfarbung Fett nachweisen. Entsprechend diesen Befunden sind nicht nur 
Ausfalle an Achsenzylindern, sondern auch ausgepragte Veranderungen an noch 
vorhandenen festzustellen. Sie bestehen in Schwellungen mit oft bandartigen, 
knotigen und spiraligen Formen. Wahrend eine Zunahme des endoneuralen 
Bindegewebes nicht oder nur in chronischen Fallen feststellbar ist, finden sich 
im perineuralen Gewebe bisweilen umfangreiche Rundzelleninfiltrate in peri­
vascularer oder mehr diffuser Anordnung. 

An makroskopisch bereits verdickten Nerven treten die beschriebenen Ver­
anderungen in besonders ausgepragtem MaBe hervor, und zwar ist der entziind­
liche ProzeB im Bereiche der Nervenwurzeln am starksten entwickelt. Abb.129 
stellt einen derartigen Fall dar. Wir haben das Sacralmark (a) mit anschlieBender 
Nervenwurzel (b) und Teile des Wirbelkanals (c) vor uns und sehen eine solch 
hochgradige, diffuse (d) und herdformige (e), an manchen Stellen perivasculare (f) 
entziindliche Zellinfiltration in der zugehorigen Nervenwurzel, daB die Nerven­
fasern und Ganglien fast vollkommen verdrangt sind. Bei den infiltrierenden 
Zellen handelt es sich um Lymphoidzellen. Peripheriewarts klingt der ProzeB 
stark ab und auch in das Riickenmark entsendet er nur kurze Auslaufer. Dort 
sind nur am Rande perivasculare und diffuse Infiltrationen (g) sichtbar, wahrend 
die graue Substanz fast frei von Veranderungen ist. Obwohl die entziindlichen 
Infiltrate im Riickenmark, selten auch im Gehirn einen betrachtlichen Umfang 
erreichen konnen, so bleiben sie doch in der Regel auf umschriebene Gebiete 
beschrankt und fehlen haufig ganz. Meningitische Veranderungen, Gliaprolife­
rationen und Degenerationen von Ganglienzellen in Riickenmark und Gehirn 
sind verhaltnismaBig selten. Entziindliche Prozesse werden nicht nur im Z.N.S., 
sondern auch in anderen Organen angetroffen (Augen). 

I. Bewegungsorgane. 
1. Knochen. 

a) Osteodystrophia fibrosa (hiiher Ostitis fibrosa). 

Die Osteodystrophia fibrosa ist die bei den Haustieren am haufigsten auf­
tretende Systemerkrankung des wachsenden und ausgewachsenen Knochens. 
Ihrem Wesen nach ist sie durch einen iiberstiirzten Um- und Abbau des Knochens 
(Knochenschwund), durch gleichzeitig einhergehende NeubiIdung von Knochen­
gewebe und durch Umwandlung des Knochenmarks in Fasermark gekenn­
zeichnet. Da demnach ein entziindlicher Vorgang nicht vorliegt, ist die friihere 
Bezeichnung "Ostitis fibrosa" fallen zu lassen. 

AuBer beim Schaf und bei der Katze kommt die Osteodystrophia fibrosa bei allen 
Raustieren vor. Die beim Pferde unter verschiedenen Bezeichnungen beschriebenen Ver­
anderungen und Auftreibungen der Angesichtsknochen und der Ohrmuschelschalen gehoren 
zu diesem Krankheitsbilde. Wenn auch das Vorkommen echter Osteomalacie beim Rinde 
festzustehen scheint, so darf als erwiesen gelten, daB manche FaIle dieser Krankheit bei 
naherer histologischer Betrachtung der Osteodystrophia fibrosa zuzuzahlen waren. Auch 
die mit machtigen Kieferauftreibungen bei Ziegen und Schweinen (Schniiffelkrankheit) 
einhergehenden Erkrankungen sind aIs Osteodystrophia fibrosa erkannt worden. Sie kommt 
auch bei Runden, Affen und beim Menschen vor. 

Ursaehe: bis jetzt nicht bekannt. Neuere Untersuchungen deuten auf allgemeine oder 
lokale Stoffwechselstorungen, vielleicht im Sinne einer Avitaminose hin. Daneben lenken 

10* 
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Hypo- bzw. Hyperfunktion und Sklerose der Epithelkorperchen und des Thymus die Auf­
merksamkeit auf Storungen der inneren Sekretion hin. 
. Entsprechend dem andauernden Ab- und Anbau von Knochensubstanz und dem 

Uberwiegen bald des einen, bald des anderen dieser Prozesse, sind die anatomischen 
Bilder sehr vielgestaltig. 1m allgemeinen werden die Knochen biegsam, weich und Ieicht 
schneidbar. Verbiegungen und Verkrummungen, wohl durch Belastung und veranderte 
Zug- und Druckverhaltnisse sind die zwangslaufigen Folgen. Daneben werden umfangreiche 
Auftreibungen von knotiger, tumorartiger Beschaffenheit beobachtet, in denen Blutungen, 
Pigmentierungen und Erweichungsherde (Cysten) vorkommen. Besonders haufig sind die 
Angesichtsknochen verandert (Pferd, Ziege, Schwein, Hund) und zwar in Form einseitiger 
oder doppelseitiger, symmetrischer Auftreibung der Ober- und Unterkiefer in solcher Starke 
und Ausdehnung, daB Retention der Zahne, abnorme Zahnstellungen, Kompression und 
Stenose der Nasengange (Atmungsstorungen = SchniiffeIkrankheit) sich einstellen. Die 

Abb.130. Osteodystrophia fibrosa (hyperostotisch'porotische Form). (Oberkiefer, Ziege.) 70 X. 
VAN GIESON. 

a vielkernige Osteoclasten, Spongiosabalkchen angelagert, b Bildung HOWSHIPScher Lacunen, c durch 
Fasermark ersetztes Knochenmark, d durch Tiitigkeit von Osteoblasten gebildete Osteoidbiilkchen 

(kalkloses Knochengewebe). 

Schadelknochen konnen weich und dunn mit osteophytarer Auflage versehen oder ganz un­
verandert sein .. ~enn am ubrigen Skelet Veranderungen uberhaupt hervortreten, so besitzen 
sie eine gewisseAhnIichkeit mit denjenigen bei der Rachitis [Kyphose und Lordose der Wirbel­
sauIe, rachitischer Rosenkranz, Verkriimmungen der Rippen (Huhnerbrust) und Extremi­
tatenknochen, Bowie tumorformige Auftreibung der letzteren im Bereiche der EpiphysenJ. 

Histologisch werden folgende Formen unterschieden: 
1. Die hypostotisch-porotische Form (Abbau starker als Anbau). 
2. Die hyperostotisch-porotische Form (Anbau iibertrifft Abbau) . 
3. Die hyperostotisch-sklerotische Form (Ausheilungsform). 
Das Wesen des Prozesses laBt sich am besten bei del' hyperostotisch­

porotischen Form verfolgen, bei del' zwei entgegengesetzte Prozesse im Vorder­
grunde stehen, namlich del' Abbau von Knochensubstanz auf del' einen und 
die Neubildung von Knochengewebe auf del' anderen Seite. Die Knochen­
zerstorung geschieht hier, wie unter physiologischen Bedingungen, unter dem 
Bilde del' lacunaren Resorption durch die Tatigkeit del' Osteoclasten (Osteoclasie), 
womit del' ganze ProzeB wahrscheinlich beginnt. In verschiedenen Blickfeldern 
sieht man den Spongiosabalkchen zahlreiche, protoplasmareiche, mit vielen 
Kernen ausgestattete, langliche und vielgestaltige Riesenzellen (Osteoclasten) 
angelagert (Abb. 130a). Ihre Tatigkeit fiihrt zur Resorption von Knochen-
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gewebe unter Bildung von HOWSHIPschen Lacunen (b), kanalartigen Gangen, 
so daB die Spongiosabalkchen, da Apposition nicht erfolgt, immer dunner und 
schlieBlich glatt resorbiert werden. Durch solch umfangreiche Resorption kommt 
es zum Schwund der Spongiosa und zu machtiger Wucherung des Fasermarks, 
daB schlieBlich die Markraume durch Fibroblasten und Bindegewebszellen 
vollkommen ausgefiillt werden (Abb. 130c). Derselbe ProzeB spielt sich in 
HAVERsschen Kanalen der Substantia compacta ab, wodurch diese mehr oder 
weniger poros wird. Neben diesem zerstorenden ProzeB geht gleichzeitig die 
Bildung von Knochen- bzw. Osteoidgewebe einher, wahrscheinlich mit dem 
Zwecke, die veranderten statischen Verhaltnisse auszugleichen. Diese Anbildung 
von osteoidem Gewebe uberwiegt in unserem Praparat den AbbauprozeB. Ein 
groBer Teil unseres Praparates (Abb. 130) wird von geflechtartig sich verbin­
denden, unregelmaBig angeordneten Osteoidbalkchen eingenommen (d), an deren 
Rand eine Lage von reihenfOrmig angeordneten Osteoblasten sichtbar ist. 
Diese Osteoidbalkchen, die ein Fasermark wie oben einschlieBen, verkalken in 
der Folgezeit, ein Vorgang, der in unserem Praparat allerdings nur angedeutet 
ist. Auch eine periostale Neubildung von Knochengewebe wird beobachtet. 
Das neugebildete Osteoid- bzw. Knochengewebe kann durch Osteoclasten­
tatigkeit wieder resorbiert und erneut durch osteoblastische Apposition ersetzt 
werden, so daB ein dauernder Wechsel zwischen Ab- und Anbau, mit Ersatz 
des ursprunglichen Marks durch Fasermark eintritt. 

b) Rachitis. 
Wichtige Skeleterkrankung der Wachstumsperiode. Ihr Wesen besteht in dem Un­

vermogen des neugebiIdeten Knochens, Kalksalze aufzunehmen und zu binden. Dadurch 
entsteht kalkarmes bzw. kalkloses Knochengewebe = Osteoid, das weich und biegsam ist 
und deshalb Belastungsveranderungen (Zug und Druck) ausgesetzt ist: Auftreibung der 
Angesichtsknochen, der Rippen an der Knorpel.Knochengrenze, rachitischer Rosenkranz, 
Hiihnerbrust, Verkriimmungen und Verkiirzungen der Extremitaten, Infrakturen und Briiche 
der Diaphysen, Verbiegungen der Wirbelsaule in Form der Lordose, Skoliose und Kyphose, 
Verdickungen der Epiphysen, Verbreiterung bzw. Offenbleiben der Schadelnahte. Wenn auch 
die Ursache der Rachitis noch nicht restlos geklart ist, so steht doch fest, daB als ausschlag­
gebender Faktor der Mangel an Vitamin D zu betrachten ist, dem die Erhaltung der Gleich­
gewichtslage des Mineralstoffwechsels zufallt. Ob es sich um eine direkte Einwirkung auf 
den Knochen oder um eine solche auf dem Umwege iiber das innersekretorische System 
(Epithelkorperchen, Thymus) handelt, ist nicht bekannt. 

Histologie. Schon bei Betrachtung der Knorpelknochengrenze eines rachiti­
schen Knochens oder einer Rippe fallt die zackige Beschaffenheit der Ver­
knocherungslinie und eine wesentliche Zunahme der Knorpelmassen (Verbreite­
rung der Wucherungszone) auf. Diese makroskopisch sichtbaren Veranderungen 
sind zum groBten Teil der Ausdruck einer primaren Storung der enchondralen 
Verknocherung. Durch mangelhafte oder fehlende Ausbildung der Verkalkungs­
zone im wuchernden Knorpel entsteht ein ungeordneter Knorpelabbau unter 
abnorm reichlicher GefaBbildung vom Knochenmark und Perichondrium her. 
So kommt es zur Ausbildung kalklosen Knochens, d. h. von Osteoidgewebe, 
zwischen dem Inseln unabgebauten Knorpels bestehen bleiben. Auf diese Vor­
gange sind die Verdickungen an der Knorpel-Knochengrenze (Bildung der 
spongioiden Schicht zwischen Knorpel und Knochen) neben den durch Aus­
gleich der veranderten statischen Verhaltnisse bewirkten Knorpelwucherungen 
und -verschiebungen im wesentlichen zuruckzufuhren. DaB auBerdem - aller­
dings in geringem Umfange - auch Storungen der periostalen Ossifikation bei 
der Rachitis vorkommen, muB schon auf Grund der makroskopisch feststell­
baren Auflagerungen und Verdickungen der Knochenrinde geschlossen werden 
(Periostitis rachitica). Damit sind bisweilen endostale Neubildungen und die 
Bildung von Fasermark in den Markraumen der Spongiosa und der Markhohle 
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der Rohrenknochen sowie das Auftreten reichlichen Osteoids verbunden. Neben 
diesen Prozessen kommen auch noch durch Osteoclasten bewerkstelligte Abbau­
vorgange vor. Die Rachitis kann mit Ausbildung einer regularen enchondralen 
Ossifikation und regularen Verkalkungszonen sowie unter Umbau der Osteoid­
und Knorpelwucherungen vollkommen ausheilen. 

Die hier geschilderten Verhaltnisse lassen sich im einzelnen an einem Schnitt 
durch die Knorpel-Knochengrenze einer entkalkten und mit Hamatoxylin­
Eosin gefarbten Rippe besonders deutlich verfolgen (Abb. 131). Bei Betrachtung 
mit schw. V. laBt sich bereits feststellen, daB nicht nur die Zonen des ruhenden 

Abb. 131. Rachitis (Knorpelknochengrenze, 
Rippe, Silberfuchs). 40 x. Hamatoxylin-Eosin. 
a ungeordnete Wucherung des Saulenknorpels, 
b blasige Beschaffenheit der Knorpelzellen, 
d gefaLlreiche Osteoidzone mit Knorpelzellen, 

d zentra l v erkalkte Knochenbalkchen, mit 
verbreiterten osteoiden Saumen, e Markgewebe. 

Abb. 132. Chondrodystrophia fe~a,Jis (Rippe, 
Kalb). 40 x. Hamatoxylin-Eosin. 

a llngeordnete Wucherung des Saulenknorpels 
mit fast fehlender Saulenbildung, b prima re 
Verkalkungen, 0 ungleichmallige und sparliche 

Ma rkraumbildung, d v erkalkte 
Knochenbalkchen. 

und wuchernden Knorpels abnorm verbreitert sind, sondern daB auch die 
Knorpel-Knochengrenze auffallend unregelmaBig und zackig ist. 1m wuchernden 
Knorpel sind die Zellen teils diffus vermehrt, teils zu unregelmaBigen Gruppen 
und Reihen angeordnet (a). An der Grenze zwischen Knorpel und Knochen 
zeigen die einzelnen Knorpelzellen die typische blasige Umwandlung (b). Auf­
fallend ist weiterhin im Bereiche der Knorpel-Knochengrenze der groBe Reich­
tum an ziemlich weiten GefaBen (c), die zum Teil aus dem Knochenmark, 
zum Teil aus dem Perichondrium stammen. Eine provisorische Verkalkungs­
zone ist an manchen Stellen nur angedeutet, sonst aber iiberhaupt nicht 
vorhanden. Zwischen dem Saulenknorpel (c) befindet sich vielmehr Knorpel­
gewebe (blau) und osteoide Substanz (rosa). Zwischen dem gewucherten Saulen­
knorpel und der Spongiosa sind blaBrosa gefarbte, zell- und gefaBreiche Massen 
eingelagert, die bei Betrachtung mit st. V. ein vielgestaltiges Bild darbieten. 
Wahrend ein Teil dieser Massen aus hyalinem Knorpel besteht, handelt es sich 
bei einem anderen urn hyaline, rosarot gefarbte Grundsubstanz mit eingelagerten 
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zackigen Knochenkorperchen, welche kalklosen Knochen = osteoides Gewebe 
darstellt. In anderen Gebieten der spongioiden Substanz beherrschen zahl­
reiche GefaBbildungen, umfangreiche Blutungen, Wucherungen des Fasermarks, 
langliche Zellen und Keimzellen osteogenen Gewebes das Bild. An verschie­
denen Stellen ist es oft in der Nachbarschaft von GefaBen zur Bildung von 
Osteoclastenriesenzellen gekommen, ein Zeichen, daB auch Abbauvorgange Platz 
greifen. Der knocherne Anteil der Rippe laBt eine nahezu normale Spongiosa 
mit zentraler Verknocherung und verbreiterten osteoiden Saumen erkennen (d), 
denen vereinzelte Osteoclasten angelagert sind. Das Mark (e) besteht zum 
groBten Teil aus zellarmem Fasermark. Auch im Bereiche des Perichondriums 
und Periosts ist groBer Zellreichtum sowie die Bildung von Knorpel, Osteoid 
und osteogener Substanz zu beobachten. 

Die Osteomslacie ist der Rachitis wesensgleich, nur spielt sie sich nicht am wachsenden, 
sondern am ausgewachsenen Skelet abo Die Storungen der enchondralen Ossifikation fehlen 
deshalb, wahrend das Auftreten osteoiden Gewebes (osteomalacische Saume an den Spongiosa­
balkchen) und Atrophie der Knochensubstanz im Vordergrunde stehen. 

c) Chondrodystrophia fetalis. 

Die friiher als "fetale Rachitis" und "Kretinismus" bezeichnete intrauterine Storung 
der enchondralen Ossifikation wird heute mit dem Namen "Chondrodystrophia fetalis" 
belegt. Haufigstes Vorkommen bei Kalbern (Zwerg-, Mops- oder Otterkalber), seltener bei 
Schweinen, Hunden und den iibrigen Haustieren. Urssche: ungeklart. Ihre Auffassung als 
HemmungsmiBbildung ist nicht in allen Teilen befriedigend. Neuere Untersuchungen 
deuten auf eine Storung der inneren Sekretion (Hypofunktion der Thymusdriise) hin. 

Makroskopisch sind bei dieser Krankheit aIle Extremitatenknochen zu kurz geblieben 
(stummelformige Extremitaten), wobei die Verkiirzung der einzelnen Extremitatenteile eine 
gewisse GesetzmaBigkeit erkennen laBt. An den Extremitaten kann der ProzeB mit Hypo­
phalangie als Folge einer Reduktion von Ossifikationszentren, an der Wirbelsaule mit 
Skoliose und Stenose des Spinalkanals verbunden sein. Nach dem anatomischen Cha­
rakter der Krankheit wird eine hypoplastische, hyperplastische und malacische Form unter­
schieden. Am Schadel gilt als besonders charakteristisch die tiefe Einziehung und Ein­
knickung der Nasenwurzel und die Verkiirzung der Nasenoberkieferteile, ferner die Progna­
thie und Aufbiegung des Unterkiefers, die dem Schadel bulldoggenahnliches Aussehen ver­
leihen. Bisweilen finden sich pramature Synostosen der Fugen an der Schadelbasis. 

Bei der histologischen Betrachtung der Knorpel-Knochengrenze einer Rippe 
(Abb. 132) falIt vor aHem die spindelige Form der KnorpelzeHen auf, die in einer 
hyalinen, faserarmen Grundsubstanz eingebettet liegen. Auffallend ist ferner 
der starke Reichtum an zum Teil ziemlich groBen GefaBen. In der Zone des 
wuchernden Knorpels, die im ganzen wesentlich verschmalert ist, liegen die 
Knorpelzellen dicht gedrangt und regellos durcheinander. Saulenbildung fehlt 
fast vollkommen (a). Erst kurz vor der Linie der vordringenden Markraume 
werden die Knorpelzellen groBer und gequollener und beginnt eine gewisse 
Richtungszone, ohne daB jedoch Saulenanordnung zustande kommt. Die primare 
Verkalkung tritt unvermindert ein (b) und auch die Ossifikationslinie verlauft 
nicht auffallend unregelmaBig. Entsprechend der mangelhaften Proliferation 
und Unfahigkeit des Knorpels, sich in langen Saulen anzuordnen, ist auch die 
Einschmelzung und Markraumbildung ungleichmaBig und sparlich (c). Es 
bilden sich kleine, zusammengedrangte Markraume und primare Knochen­
balkchen (d), die dicker und plumper sind als normal, mehr in die Breite als 
in die Lange orientiert sind und vielfach knorpelige, unverkalkte Zelleinschliisse 
cnthalten. Die periostale Ossifikation ist im allgemeinen erhalten. 

Hier liegt demnach ein ProzeB vor, der nichts mit der echten Rachitis gemeinsam 
hat. Auch die Osteogenesis imperfecta, deren Vorkommen bei Tieren nicht ein­
wandfrei feststeht, ist histologisch verschieden, weil bei ihr· die periostale Ossifikation 
gestort ist, wahrend die enchondrale in normaler Weise ablauft. 
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2. lUuskeln. 
a) Hyalin-schollige Muskeldegeneration. 

Vorkommen bei zahlreichen Infektions- und Intoxikationskrankheiten in verschiedenen 
Muskelgruppen in makroskopisch und histologisch sehr verschiedenartigen Bildern, die 
im einzelnen vom Verlaufe der Krankheiten, von der Virulenz bzw. Toxizitat des betref­
fenden Infektionserregers, sowie von der Abwehrkraft des K6rpers abhangen. Haupt­
beispiele: Myoglobinurie, Lumbago, schwarze Harnwinde, Morbus maculosis und M~skel­
rheumatismus des Pferdes, Aphthenseuche, Kalbefieber, Rauschbrand und malignes Odem 
des Rindes. Vorkommen auch bei sonst ganz gesunden Kaloorn, Jungrindern, Schafen 
und Schweinen, bei denen dieser ProzeB zufallig bei der Schlachtung als sog. "weiBes Fleisch" 

Abb.133. Hyalin-schollige Muskeldegeneration (weiJ3es Fleisch, Kalb). 100 x . Hamatoxylin-Eosin_ 
a Quellung auseinandergedriingter, hyaliner Muskelfasern. Querstreifung teilweise noch erkennbal'­
b scholliger Muskelfaserzerfall, e Myolyse, d gewuchertes Fibroblastengewebe, e fast vollkommener 

Ersatz des Muskelgewebes durch Bindegewebe. f Muskelzellbander. 

ermittelt wird. Ahnliche Veranderungen treten ferner bei Sepsis, Tetanus, Verbrennungen 
und Erfrierungen auf. Makroskopisch weisen die betreffenden Muskelteile eine blasse, 
weiBgelbliche, hiihner- oder fischfleischahnliche Farbe auf und sehen wachsartig und wie 
gekocht aus. Diese Veranderungen treten entweder streifenf6rmig an umschriebenen 
Stellen auf oder dehnen sich auf ganze Muskelgruppen aus. Bei chronischem Verlaufe kommt 
es bisweilen zur Ausbildung bereits makroskopisch sichtbarer Narben, so Z. B. bei der 
Aphthenseuche des Rindes. 

Ursiichlich kommen die Infektionserreger der oben genannten Krankheiten und ihre 
Toxine sowie Gifte durch Bildung von EiweiBabbauprodukt,en in Betracht. Die Ursache 
des "weiBen Fleisches" ist noch ungeklart. Sie ist jedenfalls nicht einheitlicher Natur 
und wahrscheinlich auf infekti6s-toxische oder traumatische Schadigungen beim Transport 
(ahnlich wie bei der Verschiittungsnekrose des Menschen wahrend des Krieges) zuriick­
zufiihren. 

Beispiel. Histologie des sog_ "weiBen Fleisches". Zunachst laBt sich bei st. V. 
eine auffallende Quellung und Verdickung der Muskelfasern feststellen (a), 
die zahlreiche Unterbrechungen in ihrem Verlaufe aufweisen (Fragmentation) 
und ihrer Querstreifung mit ganz wenigen Ausnahmen verlustig gegangen sind 
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(Abb.133). Die Bruchstiicke der Fasern zeigen oft sehr bizarre Formen. Vor 
allem zeichnen sie sich durch ihre vollige Strukturlosigkeit und ihre auffallende 
Hypereosinophilie aus (a). Es handelt sich hier um eine hyaline Degeneration 
der contractilen Substanz von der Art einer Koagulationsnekrose. Neben 
der Hyalinisierung tritt auch ein ausgesprochen scholliger Zerfall der Muskel­
fasern hervor; sie sind mehr oder weniger dicht mit feinsten, dunkel sich 
farbenden Kornchen angefiillt, die zum Teil EiweiBgranula, zum Teil wohl 
Kernzerfallsprodukte darstellen (b). An solchen Stellen kommt es oft zu voll­
kommener Auflosung der Fasern (Myolyse) (c). In diesem Bezirk findet sich 
hitufig ein fettiger Detritus, bisweilen sogar Abscheidung von Kalksalzen. 

Dieser degenerative ProzeB ist begleitet oder gefolgt 'von reaktiv-entziind­
lichen Vorgangen im interstitiellen Gewebe. In unserem Praparat treten umfang­
reiche, oft reihen- oder bandformig verlaufende Zellwucherungen zwischen den 
zerfallenden und allmahlich resorbierten Muskelfasern hervor (d). Bei den 
Zellen handelt es sich um Adventitialzellen, Fibroblasten, Myoblasten und 
vereinzelte Lympho- und Leukocyten. An manchen Stellen sind die zerfallen­
den Muskelfasern vollkommen durch dieses Granulationsgewebe ersetzt (d). 
Auch Ansatze zur Regeneration von Muskelfasern sind an mehreren Stellen in 
Form von sog. Muskelzellbandern deutlich erkennbar (f). 

Pathogenese. Was die Art und den Gang der Entstehung anbetrifft, so liegt primiir 
mit groBer Wahrscheinlichkeit ein degenerativer ProzeB vor, wiihrend die entziindlich­
reaktiven Vorgiinge al8 sekundiir zu betrachten sind (Vakatwucherung). Es ist nicht sicher 
erwiesen, ob die Toxine unmittelbar auf die Muskelfasem oder auf dem Umwege iiber die 
Vasomotoren einwirken. 

b) Sarcosporidiose. 

Sarcosporidien sind ausgesprochene Schmarotzer der quergestreiften Skelet-, Zungen-, 
Speiserohren- und Herzmuskelfasem. 

Praktisch wichtig sind: 1. Sarcocystis Miescheriana (MIESCHERsche Schliiuche): 1/2 bis 
4 mm dick, in der Skeletmuskulatur bei Pferd, Rind, Schaf, Ziege, Schwein. 2. Sarcocystis 
tenella: hanfkom- bis erbsengroB, in der Speiserohre des Schafes. 

Pathogenese und Biologie des Parasiten unbekannt. 
Sarcocystis tenella makroskopiseh gut sichtbar. Sarcocystis Miescheriana entzieht sich 

bei frischer Invasion der Beobachtung mit bloBem Auge. Bisweilen in der Faserrichtung al8 
feine Stippchen eben noch erkennbar, treten sie nach Absterben und Verkalkung deutlicher 
hervor und verleihen der Muskulatur durch ihr zahlreiches Auftreten hiiufig weiBpunktiertes 
Aussehen (Chalicosis). 

Zupf- und Quetschpriiparat. Runde oder langliche, geschlangelte, schlauch­
artige Gebilde von glanzender, etwas lichtbrechender Hiille umgeben, mit sichel­
formigen, dichtliegenden Keimen (Sporozoiten) angefiillt. Durch Zerdriicken 
des in den Muskelfasern eingeschlossenen Parasiten werden die Sichelkorper 
frei; Untersuchung im ungefarbten Deckglaspraparat oder im gefarbten Aus­
strich (Methylenblau). 1m gefarbten Schnittpriiparat (Abb. 134 und 135) 
sind Einzelheiten des Parasiten deutlicher erkennbar. Es laBt sich ein auBerer, 
von der Muskelfaser gebildeter und ein innerer hyaliner Kapselteil unterscheiden 
(Abb. 134a), welch letzterer den Parasitenkorper mit den zahlreichen Sichel­
keimen in Form von Septen durchzieht und in zahlreiche Kammern (st. V.) 
einteilt. Histologische Veranderungen der Muskelfasern fehlen bei frischer 
Invasion, abgesehen von spindelformigen Auftreibungen, gelegentlichen Zell­
wucherungen im Perimysium und Anhaufung von eosinophilen Leukocyten. 
Mit dem Absterben der Parasiten werden aber Giftstoffe frei (Sarcocystin, 
Sarcosporidin), die zur Degeneration der Muskelfasern und der Sarcosporidien und 
zur Entstehung einer reaktiven Entziindung im Perimysium fiihren (Abb. 134 b 
u. 135a, b). An den absterbenden Parasiten, an denen sich bald Einzelheiten 
nicht mehr unterscheiden lassen, beginnt vom Rande her Kalkablagerung, 
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die spater auf den ganzen Parasitenkorper sich ausdehnt (Abb. 13n u. 135b). 
Die Muskelfasern fallen dem Untergang anheim und es erfolgt Abkapselung 
durch reaktive Entziindung (Abb. 134 u. 135 b). Ansammlung von Makrophagen, 

Abb.134. Abb.135. Abb.136. 

Abb.134. Sareosporidiose (Sehwein). 50 x. Hiimatoxylin-Eosin (Muskelfasern lil.ngs und quer)_ 
a quer- und langsgetroffener Parasitenk6rper mit Hiillen und Siehelkeimen, b verkalkter und mit 

Fibroblastenkapsel umgebener Parasit_ 
Abh. 135. Alte Sareosporidiose (Schwein). 60 x. Hamatoxylin-Eosin (Muskelfasern quer). 

a k6rniger Zerfall des Parasiten und der umgehenden Muskelfasern, am Rande reaktiver Entziindungs­
herd. b verkalkter Sarcosporidienherd mit dicker Bindegewehskapsel, e Fremdk6rperriesenzellen. 

Abh. 136. Muskeltriehinellen. Frisehe Invasion (Ratte). 80 x. Hiimatoxylin-Eosin. 
a Anftreihung der Sarkolemmsehliiuehe, h ZerstDrung der contraetHen Suhstanz, e Anfrollung des 
Parasiten, d Sehrag- und Quersehnitte durch den Wurmk6rper, e Kernwueherung im Perimysium. 

Fibroblastengewebe und Lymphocyten, eosinophilen Leukocyten, Fremdkorper­
riesenzellen (Abb. 135c), die weite Gebiete in Mitleidenschaft ziehen kann 
(Myositis eosinophilica, S. 154). 

Folgen. Funktionsstorungen der betreffenden Muskulatur, Herz- und Atmungsstorungen 
(Zwerchfell), Herztod. 

c) Myositis eosinophilica. 
Beim Rind und Sehwein kommen bisweilen Entzundungen vereinzelter Muskeln oder 

Muskelgruppen vor. Sie zeigen neben erhaltenen Muskelbundeln eine diffuse oder herd­
formige, grauweiBe, leicht grunlich schillernde Farbe. Ursiichlich bestehen enge Zusammen­
hange mit der Sarcosporidiose, wenn auch oft keine oder nur vereinzelte Parasiten nacho 
zuweisen sind. Es konnen aber auch andere, bisher unbekannte Erreger in Frage kommen. 

Histologie. Schon bei schw. V. laBt sich eine erhebliche Auseinanderdrangung 
und Entartung der Muskelfasern durch massenhafte Ansammlung von zelligen 
Elementen erkennen. Bei st. V. (Abb. 137) ist festzustellen, daB die infil­
trierenden Zellen zum groBten Teil aus typischen eosinophilen Leukocyten 
bestehen (a), die stellenweise in die Muskelfasern eindringen, sie zerstoren und 
allmahlich ersetzen (b, c). 

1m Gegensatz zu den kornchenfreien Lymphocyten und Leukocyten (Agranulocyten) 
zeichnen sich die eosinophilen Leukocyten durch den Gehalt von eosinophilen Kornchen 
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(Granula) in ihrem Protoplasma aus (Granuloeyten). Die GroBe der eosinophilen Zellen 
wird beim Pferd mit 9,5, beim Meersehweinehen mit 11,8-12,1 fl, im Durehsehnitt mit 
etwa 12 fl angegeben. Der Kern ist im allgemeinen polymorph. Die GroBe und Gestalt der 
Granula sehwankt. Sie betragt beim Pferd 1- 1,5 fl, sphariseh oder oval, seitlieh abgeflaeht; 
diejenigen beim Rind und Sehaf sind wenig kleiner und rund; beim Sehwein rund, elliptiseh 
oder stabehenformig. Aueh die Zahl der Granula ist bei den einzelnen Tierarten groBen 
Sehwankungen unterworfen. 'Vas die Haufigkeit des Vorkommens anbetrifft, so finden sieh 
- ohne Riieksieht auf die Tierart - auf 100 Leukoeyten 10- 90 neutrophile (7-9 fl), 
2-5 eosinophile (12 fl) und 0,1-0,5 basophile Zellen (8-10 fl). 

Auch die von den Eosinophilen verschonten Muskelfasern zeigen schwerste 
degenerative Veranderungen und fallen unter Verlust der Querstreifung der 
Auflosung anheim. Hypereosinophilie, ungleichmaBige Farbung, VerIust der 

d 
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Abb. 137. Myositis eosinophilica (Rind). 140 x. Hamatoxylin·Eosin. 
a Anhaufung eosinophiler Leukocyten zwischen den Muskelfasern, b, c hyaline Reste zugrunde 

gegangener Muskelfasern, d nngleicbmaf3ige Farbung, Verlust der Querstreifung, 
e Zusammenhangstrennungen von Muskelfascrn. 

Querstreifung (d), Zusammenhangstrennungen (e) der Fasern sind unverkenn­
bare Zeichen dieses Untergangs, der sowohl durch die Parasitentoxine als auch 
druckatrophisch verursacht ist. An anderen Stellen sind die Muskelfasern noch 
gut erhalten. In iilteren Stadien wird der druckatrophisehe Untergang von 
Fasern noch durch Ausbildung eines yom Perimysium entspringenden fibrillaren 
Bindegewebes vermehrt. Dieser kann in sole hem Umfange auftreten, daB die 
betreffende Muskulatur schon makroskopisch grauweiB verfarbt erscheint oder 
schwieliges Aussehen besitzt (ehronisehe Myositis eosinophilica). 

Dieser Befund ist deshalb von Interesse, weil der Zusammenhang mit Sarcosporidiose 
nachgewiesen werden konnte und wei I er ein Schul beispiel fiir das mit Parasiten­
invasion imallgemeinen verbundene, oft massenhaftc Auftreten von Eosinophilen darstellt. 
Die Griinfarbung des Fleisches hangt vielfach mit dem massenhaften Auftreten von Eo­
sinophilen zusammen. 

d) Trichinellose. 
Die Trichinella spiralis lebt als geschlechtsreifes Individuum im Diinndarm (Duodenum, 

Jejunum) verschiedener Haustiere (Darmtrichinelle), als Jugendform dagegen in der quer· 
gestreiften Skeletmuskulatur (Muskeltrichinelle). Darm trichinelle: haarformiges, weil3es 
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Wurmchen, mit bloBem Auge nicht sichtbar. ~ 1,5 mm lang, 0,04 mm dick; 5il 3---4 mm 
lang, 0,06 mm dick. Muskeltrichinelle: ahnlich, aufgerollt und eingekapselt. Emp. 
fangliche Wirtstiere, Pathogenese, Krankheitsbild beim Menschen und Lieblingssitze in der 
Muskulatur, siehe schematische Darstellung. 

Entwicklungsgang der Trichinellen bei Tier und Mensch. 

Vom 7. Tg. an schubweise Geburt von 15-18000 lebenden Embryonen 
durchje 1 ~; dessen Lebensdauer 5-12 Wochen 

Eindringen der befruchteten ~ in Lieberkuhnsche 5/6~ Larvenwanderung: Darmpassage-Lymphstrom 
Krypten und Lymphspa~en. Tad derd' ( .. . 7 Milchbrustgang-Blutbahn-Sarkolemm-

Vorkommen bel: Inflzlerbar: ,chlauch. 7-8 Tg.nach der Fufferung. Wander-
Zahmes u.wildes Kaninchen trichinellen ~1mmlang,6,u.dick 

Vom a.u.4.1g.an Begattung der geschlechisrei-4 Schwein Meerschweinchen .. , . 
fen Darmlrichinen 1m Dilnndarm f Raffe,Maus Lamm aNach aWochen Muskeltrlchrnelle;~plralform 

Hund Rind \Und Beginn der Einkapselung Jnfekhonsfiihigkeit. 
Katze Pferd 

. . . Bilr Lieblingsitze: 
Auswanderung der frelgewordenen Trlchmen 3 fuchse Zwerchfell Zwischen- 9 N h aM Ie Ab hi B d" Ib'ld . d D" d S hi ht ., ( 5 T ) ,ac ana n sc u er napse lung 
In en unn arm. esc ec srel,ung 2.- .,ag \ Dachs rippenmuskeln und J 

Marder andere vielbewegte 
IItis Muskelgebiete 

Nach 1 Tag AuIi'osung der Wurmkapseln im Ma- 2 W~ fi d ~ij ~usnahme 10 Nach 1-2Jahren AbschluB der l(apselverkalkung 
gensai! \U p er es erzens um die bis zu 11Jahren ansteckungsl1lhigen Trichi. 

nen 

Aufnahme einer trichinasen Raffe durah ein Schwein 1, 
/1 khan des Menschen durch GenuS von Irichinosem Schweinellelsch 

Zwischen 3 u 5 Tag Relzung der Dunndarmschleimhaut / 
durch die slch enlwickelnden Darmtrichmen. Fieber, 12 \ 

Entwicklungskrels beim Menschen 
wie oben s 1-10 

[rbrechen, Durchfall [iyphOse Form) ( 

Vom 9 Tg an Muskelerscheinungen: Schwellung, h' . 16 MuskeltPichinen belm Menschen 
Druckempfrndlichkeit.Spltzwinkelige Haltung 13 ler. 30Jahre lebenstlihig 

schwerden,Odeme an Augenlider, Unterkiefer, 
derGliedmaBen. Heiserkeit,Schluck-u.Atembe- \ Krankheitsbild beim Menschen 12-16 

Knochelgegend 

Blutbild: Eosinophilie bis zu 81 % 14 

~15 
Heilung leichler Faile in 4-5Wochen,schwerer Faile nach Monaten. 
Sterblichkeit bis zu 25 und mehr% Ontoxlkation durch spezif. Toxine) 

Makroskopisch sichtbare Veranderungen in der Muskulatur treten erst nach eingetretener 
yerkalkung auf und zwar in Form feinster, Ianglicher, weiBer Stippchen, die eine gewisse 
Ahnlichkeit mit verkalkten Sarcosporidien besitzen. 

Histologische Veranderungen entstehen, sobald die Jung- oder Wander­
trichinellen die CapiIIaren verlassen und in die Sarkolemmschlauche eindringen. 
Diese werden spindelformig aufgetrieben, die contractile Substanz wird homo­
gen und zenallt kornig oder schollig (Einwirkung eines von den Trichinellen 
abgeschiedenen Fermentes). Fast gleichzeitig entsteht eine ortliche Entzundung 
(Odem, Wucherung von Sarkolemmkernen, Bildung von Granulationsgewebe 
und Zuwanderung von oft zahlreichen eosinophilen Leukocyten), durch die del' 
Parasit abgekapselt wird. 1m Verlaufe des zweiten Monats nach der Invasion 
erfolgt voIlkommene Abkapselung und zwar einerseits durch eine vom Sarkolemm 
oder vom Parasiten selbst gebildete, homogene Kapsel und andererseits durch 
eine vom Perimysium internum auf entzundlicher Grundlage entstandene, 
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fibrose, im peripheren Teil capillarreiche Hiil1e. Die interstitielle Entziindung 
klingt in diesem Stadium wesentlich oder ganz abo Wah rend der Bildung 
der citronenformigen Kapsel, die nach etwa 3 Monaten ihren AbschluB erreicht, 
schreitet die Entwicklung der Parasiten fort; man findet sie in der Ein- oder 
Mehrzahl neben einem aus Muskelsubstanz und Kernen bestehenden Detritus 
in ihr eingeschlossen. An den Kapselpolen finden sich Capillaren und haufig -
auch nach AbschluB der Kapselbildung - Anhaufungen von mononuklearen 
Zellen, vielleicht als Ausdruck einer dauernden Reizung durch Umsatzstoffe 
des Parasiten. Von diesen Stellen aus beginnend, lagern sich nach 1/2_3/4 Jahren 
fortschreitend Kalksalze in der Kapsel ab, so daB die eingeschlossenen Para­
siten erst nach deren Auflosung mittels Salz- bzw. Essigsaure wieder sichtbar 
werden. Die Verkalkung kann jedoch auch langere Zeit ausbleiben. Die so 
encystierten Parasiten konnen jahrelang invasionstiichtig bleiben; bisweilen 
sterben sie ab und zerfallen zu einem kornigen, unspezifischen Detritus. 
Frischuntersuchung im Zupfpraparat unter Glycerin: Parasit und 
Kapselverkalkung deutlich erkennbar, letztere besonders an den Polen. Bei 
vollkommen verkalkter Kapsel Sichtbarmachung des Parasiten durch Auflosung 
mittels Sauren. Schnittpra para t, siehe Abb.136. Frisches Invasionsstadium: 
Spindelformige Auftreibung der Sarkolemmschlauche (a), Homogenisierung und 
Zerstorung der contractilen Substanz (b), Verlust der Affinitat zu Eosin (Blaulich­
farbung), Aufrollung der Parasiten (c), Kernwucherung im umgebenden Peri­
mysium (e). Fehlende Kapselbildung. Quellung der iibrigen Muskelfasern, 
Myofragmentatio (Artefakt). 

K. Haut. 
a) Eitrige Entziindung des U nterhautzellgewebes (Phlegmone). 

Phlegmone ist eine durch eitererregende Bakterien (Streptokokken, Staphylokokken 
u. a.) hervorgerufene, in der Regel von Wunden ausgehende, selten metastatisch entstehende, 
diffuse, eitrige Entziindung des Unterhautzellgewebes, die mit AbsceBbildung einhergeht. 
Umfangreiche Phlegmonen, wie sie besonders bei Pferden und Hunden vorkommen, fiihren 
durch Sepsis und Selbstvergiftung zum Tode. 

Makroskopisch schwellen die befallenen H~utstellen mehr oder weniger stark an und 
gewinnen eine feste, teigige Beschaffenheit (Odem). An haarlosen Stellen treten auch 
diffuse oder streifenformige Rotungen und strangartige Verdickungen hervor (Lymph­
gefaBe). 1m weiteren Verlaufe kommt es in der lockeren Subcutis zur Bildung von Abscessen, 
die flachenhaft werden und entweder nach auBen, in Form von Fistelgangen die Raut 
durchbrechen oder nach der Tiefe zu sich ausdehnen. Gleichzeitig entstehen ausgesprochene 
Nekrosen des subcutanen Gewcbcs, der Muskelfascien, unter Umstanden auch der iiber den 
phlegmonos infiltrierten Stellen liegenden Hautteile, so daB letztere oft zundrige Beschaffen­
heit annehmen. Durch Hinzutreten von Faulnisbakterien und Gasbildnern entstehen die 
gangranosen Phlegmonen und Qasphlegmonen. (Bei den durch den Rauschbrandbacillus 
und den Bacillus des malignen Odems bedingten Entziindungen des Unterhautzellgewebes 
handelt es sich weniger urn eitrige Phlegmonen, aLs vielmehr urn hamorrhagisch-serose 
Exsudation mit umfangreicher Nekrose der angrenzenden Gewebsteile.) 

Bei der eitrigen Phlegmone sind die rcgionaren Lymphknoten fast regelmaBig ver­
groBert und mit Eiterherden besetzt. 

Histologie. Abb. 138 stellt eine eitrige Phlegmone des subcutanen Gewebes 
bei einem Pferde dar. Bei schw. V. sieht man die im Unterhautfettgewebe (a) 
verlaufenden Bindegewebssepten durch Odem und zellige Infiltration ver­
breitert. Die herdformigen Zellansammlungen urn GefaBe herum sind deutlich 
erkennbar (d). Diese Entziindung hat im vorliegenden FaIle auf die tieferen 
Schichten des Unterhautzellgewebes und die angrenzenden Muskelfascien iiber­
gegriffen, wo sich die hauptsachlichsten Veranderungen vorfinden. Infolge 
des starken Odems, weniger durch Ansammlung von Entziindungszollen, sind 
die hyalin entartenden, aufgetriebenen Muskelfasern auseinander gedrangt. 
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Dieselbe Gewebsauflockerung ist auch in den darunter gelegenen Teilen nach­
weisbar (b). Hier sind die BlutgefaBe erweitert, mit roten Blutkorperchen 
angefiillt (Blutfiille) und zum groBten Teil mit Entziindungszellen kranzformig 
umgeben (d) . Auch die LymphgefiiBe sind dilatiert und enthalten Eiterzellen. 
GefiiBthrombosen sind haufig (e). Unter der Einwirkung von Bakterientoxinen 
und infolge von Ernahrungsstorungen durch verstopfte BlutgefaBe ist es in den 

c a. e d h c d 
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Abb.138. Subcutane Phlegmone (Pferd) .. 55x. H amatoxylin-Eosin. 
a subcutanes F ettgewebe, b Hyperamie, adem und entziindliche Zellinfiltrat,ion des subcutanen 
Bindegewebes , c durch das Odem auseinandergedrangte, degenerier'te Muskelfasern, d perivasculare 
Leukocyteninfiltrate, e Gefallthrombus, f Kerntriimmerwall, g nekrotisches Gewebe in den tiefen 

Schichten der Unterhaut. 

tiefen Schichten der Unterhaut zu umfangreicher Gerinnungsnekrose gekommen 
(g), die von den dariiberliegenden odematosen und entziindeten Gewebsteilen 
durch einen Kerntriimmerwall (f) abgegrenzt ist. Bei Anwendung st. V. ist das 
entziindliche Odem in der Unterhaut an der Auseinanderdrangung samtlicher 
Gewebselemente noch deutlicher zu erkennen. Die infiltrierenden Zellen be­
stehen in der Hauptsache aus polymorphkernigen Leukocyten, vereinzelten 
Lymphocyten und wenigen Histiocyten. Der GefiiBthrombus (e) ist aus 
einer homogenen Masse mit vereinzelten Leukocyten zusammengesetzt; auch 
die iibrigen GefaBe enthalten Leukocyten. Die Adventitialzellen der GefaBe 
sind geschwollen und zum Teil in Entartung begriffen. 1m nekrotischen Ge­
webe sowie im Kerntriimmerwall konnen auch bei st. V. Einzelheiten nicht 
mehr festgestellt werden. 
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b) Virusdermatosen. 

Die filtrierbaren, ultravisiblen Erreger der Maul- und Klauenseuche (Aphthenseuche), 
der Pocken der verschiedenen Haustiere (einschlieBlich der Gefliigelpocken und Gefliigel­
diphtherie), der Myxomatosis des Kaninchens u. a. besitzen ausgesprochen dermotrope 
Eigenschaften. Da gewebliche Wirkung und Ablauf des histopathologischen Prozesses 
durchaus einheitlich sind, empfiehlt sich ihre Zusammenfassung unter dem Begriff der 
Virusdermatosen. 

Reispiele. Aphthenseuche (Maul- und Klauenseuche). Von dem meist unbekannten 
Primarherd aus kommt es zur Ansiedelung des Virus an bestimmten, besonders dafiir dis­
ponierten Stellen der au13eren Haut und bestimmter Schleimhaute. Rind: Flotzmaul, 
Kronenrand, Klauenspalte, Euter. Schwein: Kronenrand der Haupt- und Afterklauen, 
Klauenballen, Ballengrube, Ballenspalt, Haut der Unterfii13e, Riisselscheibe. 

Abb. 139. Gefltigelpocken am Kamm (Huhn). 13 x . Hamatoxylin·Sudan III. 
Hyperplasie und Hyperkeratosis der Epidermis. Oben normaler Kammrest. 

[Aus Diss. E. FROHLICH: Arch. Tierheilk. 67 , 322 (1934).] 

Makroskopisch. Vesiculare Hautentziindung. Zunachst umschriebene Rotung und 
Schwellung, anschlie13end Blaschen- und Blasenbildung. Blaseninhalt: klar, wa13rig, spater 
getriibt, besonders wenn die Blasendecke papierdiinn geworden ist und sekundare Infektions­
erreger eindringen konnen. Nach Platzen der Blasendecke entstehen geschwiirige, mit 
rotem Grund versehene Gewebsverluste (Erosionen). Abheilung ohne Narbenbildung inner­
halb von etwa 8 Tagen. 

Histologie, siehe Stomatitis vesiculosa, S. 95. 
Gefliigelpocken. 1m makroskopischen Aussehen sind die Gefliigelpocken von den 

Pocken der Saugetire verschieden. Am Kamm, an den Kehllappen und an den unbefiederten 
Teilen des Kopfes finden sich charakteristische, linsen- bis erbsengro13e, bisweilen noch 
gro13ere Knotchen bzw. Papeln, die nur ausnahmsweise in ein regelrechtes Pustelstadium 
iibergehen. Dagegen wird an der Oberflache dieser Veranderungen ein seroses, klebriges 
Exsudat angetroffen, das eintrocknet und die betreffenden Teile mit Borken und Krusten 
bedeckt. 

Histologisch besteht zunachst eine starke herdformige Epidermiswucherung 
(Abb. 139), die zapfenformig in das Corium hineinragt. Diese Hyperplasie 
ist mit einer geringgradigen Hyperkeratosis vergesellschaftet. Die gewucherten 
Epithelzellen sind vergroBert und enthalten fast ausnahmslos bereits in fruhen 
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Stadien des Prozesses groBe, beinahe den ganzen Zelleib ausfiillende, sudano­
phile EinschluBkorperchen, die sog. BOLLINGERSchen Korperchen (Abb. 141). 

Abb. 140 . Gefliigelpocken am Kamm (Huhn). 145 x. 
Hamat.oxylin -Eosin. 

Ballonierende Degeneration von Epidermiszellen und Blaschen­
bildung. [Aus Diss. E. FROHLICH: Arch.Tierheilk.67, 322 (1934).] 

Einzelheiten liber deren 
Natur und Bedeutung siehe 
S.167. In der Folge quellen 
vereinzelte Zellen inmitten 
der verdickten Epidermis 
betrachtlich auf, wobei ihr 

Endoplasma vakuolisiert 
wird, und nach Auflosung 
der Kerne und EinschluB­
korperchen eigenartige intra· 
cellulare Hohlraume ent­
stehen (Abb. 140). Auch 
hier handelt es sich urn eine 
Art baIIonierende bzw. reti­
kulierende Degeneration, wie 
bei der Aphthenseuche, mit 
dem Unterschiede, daB eine 
regeirechte AblOsung der 
degenerierten ZeIIen nicht 
stattfindet, weil die Vogel­
haut eine eigentliche Stachel· 
zeIIenschicht nicht besitzt 
und die Exsudation zwischen 
den ZeIIen zunachst aus­
bleibt. Das Ektoplasma der 

degenerierten Zellen erhalt sich in Form feiner Scheidewande (Abb. 140), die 
vielfach einreiBen, so daB 2-3-4--5 benachbarte Zellhohlraume zusammen-

Abb. 141. Gefliigelpocken am Kamm (Hubn). 40 x. H amatoxylin·Sudan III. 
a Hyperplasie der Epidermis, b mit Sudan III gefarbte BOLLINGER-K6rperchen, c oberflachliche, 
mit lympbeahnlicher Fliissigkeit, feinkriimeligen Massen und Bakterienhaufen (d) gefiillte. geplatzte 

Blase. e proliferative Veranderungen an GefaJ3en des Papillark6rpers und des Corium". 

flieBen und so mikroskopisch kleine Blaschen und unter Umstanden auch 
groBere, gekammerte Blasen entstehen. Wenn solche nahe der Oberflache 
Iiegen, kommt es, weil sie spater mit einer serosen, Iympheartigen Filissigkeit 
gefiiIIt sind, zum Platzen (Abb. 141c) und zur Besiediung des Blaseninhaltes 
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mit Bakterienkolonien (Abb. 141d). Es finden sich darin auBerdem feinkriimlige 
Massen, Reste von degenerierenden ZeBen, selten EntziindungszeBen. 

In denAnfangsstadien stehen Proliferations- und Degenerationserscheinungen 
im Vordergrund; spiiter geseBen sich schwere entziindliche Veriinderungen im 
Papillarkorper und im Corium hinzu. Infiltration mit Lymphocyten, pseudo­
eosinophilen Leukocyten und histiocytiiren ZeBen, besonders im Bereiche der 
GefiiBe (Abb. 141e). So kommt ein reaktiv-demarkierender Zellwall zustande, 
der zur AbstoBung der dariiber liegenden Gewebsmassen und zur narbigen 
Ausheilung fiihrt. Genau diesel ben Epithelveriinderungen sind auch in der 
cutanen Schleimhaut nachweisbar, was als Beweis fiir die Identitiit der Gefliigel­
pocken und der Gefliigeldiphtherie angesehen wird (S. 95). 

c) Aktinomykose. 

Abgestimmte. chronische, hartnackige Eiterungsprozesse verursachende Infektions­
krankneit. 

Vorkommen. Am haufigsten beim Rind, seltener beim Schwein und beim Pferd. 

b 
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Abb. 142. Aktinomykose (Gesauge, Schwein). 150 x. Hamatoxylin-Eosin. 
a Pilzdruse mit Mycel (letzteres dunkel ohne sichtbare Pilzfaden), b peripherischer Strahlenkranz 

der Druse, c Ansammlung polymorphkerniger Leukocyten in der Umgebung der Pilzdruse, 
d Granulationsgewebe, e Bindegewebe. 

Ursache. Bei Knochenaktinomykose fast ausschlieBIich Streptothrix Israeli; bei Akti­
nomykose der Weichteile AktinobaciIlus Lignieresii Brumpt; bei Gesaugeaktinomykose 
(Schwein) in vielen Fallen Bacterium pyogenes. 

Anatomische Erscheinungsformen. Kniitchen mit eitrigem Inhalt, Erosionen, fungiise 
und polypiise Wucherungen, Abscesse, Fistelgange, produktive Entziindungsvorgange 
(z. B. aktinomykotische Holzzunge). Der Eiter aus Kniitchen, Abscessen und Fistel­
gangen enthalt miliare schwefelgelbe Kliimpchen (Drusen), die mikroskopisch ein Mycel 
und am Rande einen strahligen Bau erkennen lassen. 

Seifried, Histopathologic. 11 
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Lieblingssitze. Knochen (Kiefer); Weichteile (Zunge, Mund- und RachenhOhle, Lymph­
knoten, Gesauge). Infektion vielfach im AnschluB an Verletzungen. 

Histologische Wirkung des Pilzes. 1. Eiterbildung, 2. Gewebswucherung. 
Unser Praparat laBt schon bei schw. V. zahlreiche kleine Knotchen erkennen, 
deren Mitte ieweils eine Pilzdruse einnimmt. Bei Betrachtung eines solchen 
Knotchens mit st. V. (Abb. 142) sind die einzelnen Mycelfaden nicht zu 
erkennen, dagegen zeigt sich am Rande der Drusen (a) deutlich eine strahlig 
gegliederte Zone aus keulenformigen, eosinophilen, lichtbrechenden Gebilden (b). 
Junge und regressiv veranderte Drusen lassen unter Umstanden den Strahlen­
kranz vermissen. Die Drusen selbst sind von zahlreichen, polymorphkernigen 
Leukocyten umgeben (c), die stark zum Zerfall neigen (Zeichen des Kernzerfalls). 
Um diese Einschmelzungszone herum findet sich ein lockeres, zellreiches Granu­
lationsgewebe (d), in weiterer Entfernung davon, das Knotchen nach auBen 
abgrenzend, ein zellarmes, aber desto faserreicheres Bindegewebe (e), das von 
Lymphocyten und Plasmazellen durchsetzt ist. Bei der sog. aktinomykotischen 
Holzzunge steht letzteres im Vordergrund, wahrend die Pilzdrusen weitgehend 
in Riickbildung begriffen sind, ja sogar fehlen konnen. Eiterung oder Proliferation 
bedingen je nach Vorwiegen das verschiedene anatomische Bild der aktino­
mykotischen Veranderungen. 



III. Vergleichende Histopathologie (gemeinsame Kenn­
male) der wichtigsten nrsachlich znsamnwngehorigen 

Krankheitsgrnppen. 

A. Viruskrankheiten. 
Wahrend der vergangenen 10 Jahre ist die Zahl der durch filtrierbare Virusarten hervor 

gerufenen Infektionskrankheiten betrachtlich angewachsen. Diese zahlenmaBige Zunahme 
ist nicht so sehr auf das Auftreten ganz neuer, bisher unbekannter Krankheiten, als vielmehr 
auf die Ta tsache zuriickzufiihren, daB viele Krankheiten bisher bakterieller oder un bekannter 
Natur durch neuere Forschungen als Viruskrankheiten erkannt wurden. Gegenwartig sind 
bei unseren Haustieren mehr als 40 und beim Menschen mehr als 20 Viruskrankheiten 
bekannt. Unter ihnen befinden sich einige der verheerendsten und wichtigsten, so z. B. die 
Tollwut, die Maul- und Klauenseuche, die Schweinepest, die infektiose Anamie der Pferde, 
die Gefliigelpest, die infektiose Laryngotracheitis der Hiihner, beim Menschen die Kinder­
lahmung, die epidemische Encephalitis, das Gelbfieber, der infektiose Schnupfen u. v. a. 
tiber das ursachliche Agens dieser Krankheiten ist lediglich bekannt, daB es die gewohnlichen, 
bakteriendichten Filter passiert und unsichtbar ist. Der am besten zum Ziele fiihrende Weg, 
die Gegenwart solcher Infektionserreger zu ermitteln, ist das Studium der durch sie in ihren 
Wirtstieren verursachten Gewebsveranderungen. 

Histologische Veranderungen. Bei der vergleichenden Betrachtung der Histo­
pathologie der Viruskrankheiten 1 erhebt sich vor allem die Frage, ob sie zu 
charakteristischen oder gar spezifischen Zell- und Gewebsveranderungen fUhren. 
Urn dariiber AufschluB zu erhalten, sollen zunachst die durch filtrierbare neuro­
trope Virusarten hervorgerufenen Gehirnentzundungen, wie sie bei der BORNA­
schen Krankheit, der Tollwut und der akuten Poliomyelitis (Kinderlahmung) 
vorliegen, in ihren histopathologischen Einzelheiten betrachtet werden. Bei 
allen stehen entziindliche Prozesse im Zentralnervensystem im Vordergrund. 
Das charakteristische Bild des Entzundungsprozesses im Gehirn besteht in 
abgestimmten Vorgangen im BlutgefaB-Bindegewebsapparat, die als "encepha­
litische Reaktion" bezeichnet werden. Diese ist aus zwei verschiedenartigen 
Gewebsreaktionen zusammengesetzt: 

1. Den sog. zelligen Infinraten, d. h. den vascularen oder perivascularen Anhaufungen 
von gewissen beweglichen Zellen mesodermaler Herkunft, Lymphocyten, Plasmazellen und 
groBen mononuklearen Zellen. 

2. Einer Wucherung von Gliazellen, in der Hauptsache von Mikroglia- oder HORTEGA­
schen Zellen, die zur Entstehung von Pseudoneuronophagie, echter Neuronophagie fiihren 
sowie kleine Gliaknotchen und diffuse Gliaherde bilden. 

Diese Art der encephalitischen Reaktion liegt allen durch filtrierbare Virus­
arten hervorgerufenen Krankheiten des Z.N.Ss. zugrunde, wobei allerdings die 
Zusammensetzung der Zellinfiltrate und der Grad der Gliazellwucherung ent­
sprechend der Starke des Entzundungsprozesses und der Lange der Krankheit 
starken Schwankungen unterworfen ist. 

Es fragt sich nun, ob diese encephalitische Reaktion die Antwort auf die 
primare Einwirkung des Virus darstellt, oder ob sie lediglich sekundarer Natur 
ist. In dieser Richtung sind zwischen den verschiedenen Krankheiten grund­
satzliche Unterschiede gegeben. Es hangt jeweils yom Infektions- und Aus­
breitungsweg des Virus ab, welches Gewebe im Z.N.S. zuerst in Mitleidenschaft 

1 SEIFRIED, 0.: Pathologie neurotroper Viruskrankheiten. Erg. Path. 24, 653 (1931). 
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gezogen wird. Bei der Tollwut z. B., die in der Regel durch den BiB kranker 
Tiere iibertragen wird, wandert das Virus von der Eintrittsstelle auf dem Nerven­
wege (Achsenzylinder, perineurale Lymphscheiden) in zentraler Richtung zu 
den Ganglienzellen der zugehorigen Nervenwurzeln, wo die ersten Veranderungen 
entstehen. Die Nervenzellen konnen vollkommen der Nekrose anheimfallen, 
ohne daB entziindliche Veranderungen gleichzeitig zugegen sind. 

Auch bei der Kinderlahmung liegen mit Bezug auf die Wanderung des Virus ahnliche 
Verhaltnisse vor. Die primare Entartung der Ganglienzel1en im Bereiche der Hinterhiirner 
ist keineswegs von der meist gleichzeitig vorhandenen interstitiellen Entziindung abhangig. 

Anders ist die Entstehungsfolge der Veranderungen bei der BORNAschen 
Krankheit, bei der wahrscheinlich eine nasale Infektion auf dem Wege der 
Lymphscheiden des Nervus olfactorius und eine primare Infektion der Cerebro­
spinalfliissigkeit vorliegt. Von dieser aus tritt das Virus in die Gehirnsubstanz 
sowohl von der auBeren als auch von der inneren Oberflache des Zentralorgans 
ein, urn dort primar Entziindung und Gliaproliferation zu verursachen, wahrend 
die degenerativen Veranderungen der Nervenzellen sekundarer Natur zu sein 
scheinen. 

Aus den angefiihrten Beispielen geht hervor, daB bei den verschiedenen 
Encephalitisformen Entziindung einschlieBlich Proliferation der Glia und 
Degeneration von Ganglienzellen eine Hauptrolle spielen. Bei einigen Krankheiten 
stellen degenerative Prozesse die primaren Veranderungen dar und entziindliche 
die sekundaren, wahrend bei anderen das umgekehrte Verhaltnis zutrifft. Haufig 
tritt die Gesamtheit der Veranderungen gleichzeitig in Erscheinung, so daB es 
schwierig oder unmoglich ist, zu entscheiden, welche Veranderungen als primar 
und welche als sekundar zu betrachten sind. 

Bei den dermatotropen Viruskrankheiten (Virusdermatosen), hauptsachlich bei 
den mit Blasenbildung in der Haut einhergehenden, stehen degenerative und 
proliferative Veranderungen im Vordergrund. Dies zeigt sich deutlich in der 
Eigenart der Gewebsveranderungen bei Aphthenseuche (Degeneration), Ge­
fliigelpocken (Proliferation = Hyperplasie des Epithels, Degeneration), infek­
tioser Myxomatosis (Proliferation) u. a. (S. 159). Die entziindlichen Verande­
rungen, die bei dieser Krankheitsgruppe ebenfalls vorhanden sind, schlieBen 
sich erst an die degenerativen an. 

Ahnliche Verhaltnisse liegen bei V iruskrankheiten vor, die in der H auptsache 
die Schleimhaute betretfen. Als Beispiel soIl hier die infektiose Laryngo­
tracheitis der Hiihner angefiihrt werden (s. S. 69). Wie bei vielen anderen 
Virusarten ist auch hier das histologische Bild durch 6dem, zellige Infiltration 
und regressive Veranderungen in der Schleimhaut der oberen Atmungswege 
gekennzeichnet. Die Krankheit verlauft so schnell, daB es schwierig ist, Sitz 
und Artung der primaren Veranderungen genau festzustellen und ihrer Ent­
wicklung sowie der Reihenfolge ihres Auftretens zu folgen. Diese Schwierigkeit 
wird durch den komplexen Charakter der Schleimhaut der Atmungswege noch 
erhoht. In Tierversuchen ist aber einwandfrei ermittelt worden, daB das Virus 
primar die Epithelzellen angreift (ballonierende und retikulierende Degeneration 
des Oberflachenepithels) und erst spater in die Submucosa vordringt und dort 
entziindliche Veranderungen verursacht. Letztere Prozesse sind allerdings so 
heftig und ausgedehnt, daB sie den hervorstechendsten Befund darstellen. 

Aus diesen Beobachtungen kann geschlossen werden, daB die Gewebsverande­
rungen bei den verschiedenen, die Haut und die Schleimhaute betreffenden Virus­
krankheiten in der Regel in folgender Reihenfolge auftreten: 1. Proliferation, 
2. Degeneration, 3. Entziindung. In manchen Fallen geschieht die Zersto­
rund des Epithels so schnell und so vollkommen, daB der ProzeB der Proliferation 
verhindert wird. 
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Ein Beispiel fur eine Viruskrankheit mit ausgesprochen septicamischem Cha­
rakter ist die Schweinepest. Neuere histologische Untersuchungen uber diese 
Krankheit (ROHRER, SEIFRIED u. a.) zeigen deutlich, daB das Schweinepest­
virus nach Eintritt in die Blutbahn prim are Veranderungen an den Endothel­
zellen der BlutgefaBe in Form von Nekrose oder von Proliferation (S. 57) 
hervorruft. Entzundliche Vorgange kommen erst spater hinzu. 

Bei der Leukomyelosis der Huhner, der Myxomatosis der Kaninchen und bei 
den Warzenbildungen infektiaser Natur handelt es sich endlich urn das Vor­
wiegen proliferativer Prozesse, die zur Entstehung von Tumoren und tumor­
ahnlichen Bildungen Veranlassung geben. 

Die Beispiele zeigen, daB die Gewebsreaktionen bei den verschiedenen 
Viruskrankheiten ziemlich einheitlicher und gewahnlicher Art sind. 

Besondere Lokalisation der Gewebsveranderungen. Es ist indessen eine Eigen­
tumlichkeit vieler Viruskrankheiten, daB sie einen besonderen Sitz der durch sie 
verursachten Gewebsveranderungen aufweisen. Manche Virusarten bevorzugen 
bestimmte Organe, andere sogar bestimmte Zellarten. Variola, Geflugelpocken, 
Maul- und Klauenseuche, infektiose Ektromelie gehen beispielsweise mit aus­
gesprochenen Haut- und Schleimhautveranderungen einher. Die Erreger der 
Tollwut, der BORNAschen Krankheit, der Kinderlahmung und der epidemischen 
Encephalitis des Menschen zeigen spezifisch neurotrope Eigenschaften, wahrend 
diejenigen der Herpesgruppe epitheliotrop und neurotrop zugleich sind. Die 
besondersartigen Veranderungen der infektiosen Laryngotracheitis beschranken 
sich gewohnlich auf die Schleimhaute der Atmungswege, wohingegen das durch 
ein filtrierbares Virus verursachte Roussche Sarkom der Huhner in der Haupt­
sache mesodermales Gewebe betrifft. 1m Gegensatze zu dies en organspezifischen 
Virusarten stehen diejenigen mit organotropen Eigenschaften, das sind solche, 
die eine Vielheit von Geweben und Organen in Mitleidenschaft ziehen und 
vielfach zur Septicamie fUhren (z. B. Schweinepest, Hundestaupe, Geflugel­
pest u. a.). 

Die einzige Erklarung, die zur Zeit fUr dieses eigenartige Verhalten der Virus­
arten gegeben werden kann, ist die, daB die meisten von ihnen sich weder ver­
mehren, noch krankhafte Veranderungen verursachen kannen, es sei denn, daB 
sie in enge Beriihrung mit ganz bestimmten Zellen gelangen (obligater Zellpara­
sitismus). In dieser Richtung unterscheiden sich die Viruskrankheiten wesent­
lich von solchen bakterieller Natur. 

Es ware naheliegend, anzunehmen, daB diese Gewebsauswahl von der Ein­
trittspforte und yom Ausbreitungswege der verschiedenen Virusarten abhangig 
ist. Dies trifft aber nicht zu. Denn es laBt sich nachweisen, daB gewisse 
Virusarten selbst nach unmittelbarer Einverleibung in die Blutbahn diejenigen 
Gewebe und Zellen im Karper befallen, in denen sie die gunstigsten Be­
dingungen fUr ihre Entwicklung und Vermehrung finden. Solche Verhaltnisse 
liegen besonders ausgesprochen bei den Viruskrankheiten des Z.N.Ss. vor. Bei 
der akuten Poliomyelitis (Kinderlahmung) z. B. wird dieselbe Ausbreitung des 
Entzundungsprozesses im Z.N.S. angetroffen, unabhangig davon, ob das Virus 
in die Nase, in das Gehirn oder in den Nervus ischiadicus (beim Affen) ver­
bracht wurde. In Ubereinstimmung mit dieser Gewebsauswahl wird das Virus 
in der Regel in graBter Menge in den Gebieten des Zentralnervensystems 
angetroffen, in denen die Nervenzelldegenerationen und entziindlichen Ver­
anderungen besonders stark ausgepragt sind. 

Durch vergleichende histologische Studien (SEIFRIED und SPATZ) ist festgestellt worden, 
daB die BORN Asche Krankheit des Pferdes, die epidemische Encephalitis und die Tollwut 
des Menschen mit Bezug auf die Ausbreitung des Entziindungsprozesses im Gehirn weit­
gehende Ahnlichkeiten aufweisen. Die histologischen Veranderungen werden in der Haupt· 
sache in der grauen Substanz (sog. Polioencephalitis) und auBerdem in gewissen grauen 
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Zentren, so z. B. in der Substantia nigra, im Hypocampus und in der Riechrinde regelmaBig 
angetroffen. Dieser Ausbreitungsmodus des Entziindungsprozesses unterscheidet sich 
grundsatzlich von demjenigen bei Hundestaupe-, Schweinepest-, Gefliigelpestencephalitis 
und anderen Encephalitisformen, bei denen graue und weiBe Substanz etwa gleichmaBig 
betroffen sind. 

Diese besondere Lokalisation der Gewebsveranderungen bei verschiedenen Encephalitis­
formen besitzt besondere Bedeutung fUr eine vorlaufige anatomische Einteilung der Virus­
krankheiten des Z.N.Ss. (s. S. 139). 

Sind die beschriebenen Gewebs- und Zellveranderungen spezifisch fUr die 
Wirkung der filtrierbaren Virusarten 1 Trotz der Tatsache, daB die meisten Virus­
arten obligate Zellparasiten sind und ihre Vermehrung von der Gegenwart 
lebender und besonders junger und wachsender Zellen abhiingig zu sein scheint, 
ist die durch sie verursachte Art der Zellproliferation, Zelldegeneration oder 
Entziindung keineswegs virusspezifisch. Dieselben Veriinderungen konnen auch 
durch Bakterien, Bakterientoxine, Parasiten, Stoffwechselprodukte und Gifte 
verursacht werden. 

Zell- und Kerneinschliisse. 
AuBer den bereits erwiihnten Zell- und Gewebsveriinderungen sind viele 

Viruskrankheiten noch durch eigenartige, intracelluliire Bildungen ausgezeichnet, 
die unter dem Begriff "EinschluBkorperchen" zusammengefaBt werden. Sie 
kommen bei bakteriellen Krankheiten nicht vor. Sie werden sowohl bei tierischen 
und menschlichen Viruskrankheiten, als auch bei denjenigen der Insekten und 
Pflanzen angetroffen. Einigen von ihnen kommt diagnostischer Wert zu, wiihrend 
andere fur das experimentelle Studium von Viruskrankheiten von Bedeutung 
sind. Sie liegen entweder im Protoplasma oder im Kern oder gleichzeitig 
in beiden. Innerhalb einer Zelle werden sie einzeln oder in groBer Zahl ange­
troffen; ihre GroBe schwankt zwischen der Sichtbarkeitsgrenze und der GroBe 
eines Zellkernes. 

Auftreten der Einschliisse in verschiedenen Zellarten. 

Das Vorkommen von EinschluBkorperchen bei verschiedenen Viruskrank­
heiten beschriinkt sich auf wenige Zellarten. Die EinschluBkorperchen bei den 
Pocken der verschiedenen Haustiere und bei der infektiosen Ektromelie der 
Maus kommen nur in Epithelzellen vor. Die NEGRI-Korperchen bei der 
Tollwut finden sich in der Hauptsache in Nervenzellen und bisweilen im ner­
vosen Gewebe auBerhalb von Zellen. Die EinschluBkorperchen bei der BORNA­
schen Krankheit werden nur in N ervenzellen angetroffen und diejenigen bei 
der Speicheldrusenkrankheit des Meerschweinchens sind in ihrem Vorkommen 
auf das Speicheldrusenepithel beschriinkt. Auch die bei der infektiOsen 
Laryngotracheitis auftretenden Einschlusse haben ihren Sitz ausschlieBlich in 
den Epithelien der Atmungswege. Bei ganz wenigen Viruskrankheiten, so 
z. B. bei der infektiosen Myxomatosis des Kaninchens treten EinschluBkorper­
chen sowohl in Epithel- als auch in Bindegewebszellen auf. Aber weitaus 
die meisten EinschluBkorperchen werden in Zellen epidermaler Abkunft ange­
troffen, wofur zur Zeit eine befriedigende Erkliirung noch fehlt. 

Natur der EinschluBkorperchen. Die Frage nach der Natur der Ein­
schluBkorperchen ist seit langem Gegenstand wissenschaftlicher Meinungsver­
schiedenheiten. Ais sie zum ersten Male bei der Tollwut und bei den Geflugel­
pocken nachgewiesen wurden, hielt man sie fur Protozoen und fUr die Ursache 
der beobachteten Gewebsveriinderungen. 

Mit den ersten Versuchen, diese Virusarten durch feinporige Filter zu fil­
trieren, muBte jedoch der Gedanke, daB diese EinschluBkorperchen Protozoen 
seien, fallen gelassen werden, weil solch groBe Gebilde die feinen Poren von 
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Filtern unmoglich passieren konnen. In der Folgezeit wurde von v. PROWAZEK 
eine zunachst einleuchtende Hypothese uber die Natur und die Entwicklung 
der Virusarten und ihre Beziehungen zu den EinschluBkorperchen aufgestellt. 
Danach gibt es kleine, extracellulare Formen von Virusarten, die sog. "Elementar­
korperchen", die ungefahr 0,25-1,0 I' im Durchmesser besitzen und gewohnIiche 
Filter passieren. Nach Besiedelung von Zellen bilden sie die sog. "Initialkorper­
chen", die sich durch Teilung vermehren und in der Wirtszelle zu einer Parasiten­
kolonie heranwachsen, die von einem Mantel von Zellmaterial umgeben ist 
(daher "Chlamydozoen", d. h. Manteltierchen). Die Initialkorperchen sollen 
nun weiterwachsen und die Hulle sprengen, so daB eine groBe Zahl der ur­
sprungIichen Elementarkorperchen frei wird, die ihrerseits den Entwicklungs­
kreis von vorne beginnen, indem sie neue Zellen befallen. 1m wesentIichen 
befindet sich diese Theorie in Ubereinstimmung mit der von LIPSCHUTZ auf­
gestellten Hypothese, nach der als "Strongyloplasmen" Organismen mit genau 
denselben Eigenschaften bezeichnet werden. 

Da diese Hypothesen sich nicht in allen Teilen als zutreffend erwiesen haben 
(morphologische Verschiedenheit der EinschluBkorperchen, UnmogIichkeit, 
Elementarkorperchen regelmaBig in infektiOsem Blut und in virushaltigen 
Filtraten nachzuweisen), werden die EinschluBkorperchen neuerdings von zahl­
reichen Autoren ledigIich als gewohnIiche Zelldegenerationsprodukte betrachtet. 
Trotzdem glauben manche an die Moglichkeit, daB das Virus zwischen den Zell­
reaktionsprodukten eingeschlossen sein konne. 

Diese und viele andere Theorien haben den Nachteil, daB sie nicht all­
gemeine Gultigkeit besitzen, wenn man die verschiedenen Formen der Ein­
schluBkorperchen naher betrachtet. Die protoplasmatischen Einschlusse z. B. 
besitzen groBte Spezifitat, da es kaum zwei Viruskrankheiten gibt, bei denen 
durchaus gleichartige, protoplasmatische Einschlusse vorkommen. Die intra­
nuklearen EinschluBkorperchen dagegen, so z. B. diejenigen bei Herpes, Vari­
cellen, Virus III des Kaninchens, bei der Submaxillariskrankheit des Meer­
schweinchens, der infektiosen Laryngotracheitis der Huhner u. a. gleichen 
einander so weitgehend, daB ihnen nur ein beschrankter diagnostischer Wert 
beigemessen werden kann. Sie konnen hochstens als virusspezifisch, aber nicht 
als krankheitsspezifisch angesehen werden. 

Es erhebt sich nun die Frage: Liegen Beweise fur die Richtigkeit 
einer der beiden 0 ben erwahnten hauptsachlichsten Theorien vor? 

Was die parasitiire Natur der Einschlupkorperchen anbetrifft, im besonderen 
der NEGRI-Korperchen bei Tollwut, so ist neuerdings immer wieder die Ansicht 
vertreten worden, daB sie ein Stadium innerhalb eines parasitaren Entwicklungs­
zyklus darstellen. In diesem FaIle muBte man sich vorstellen, daB eine fortlau­
fende Entwicklung von sog. kokkenahnlichen Korperchen, oder ihren unsichtbaren 
Vorstufen uber die kleineren zu den groBeren und groBen EinschluBkorperchen 
mit zahlreichen Innenkorperchen gegeben ist. Diese Vorstellung beruht jedoch 
vollkommen auf der histologisch sichtbaren, inneren Organisation und morpho­
logischen Verschiedenheit der NEGRI-Korperchen oder auf Schwankungen in 
ihrer GroBe und Gestalt und kann deshalb keineswegs als Beweis fur ihre para­
sitare Natur betrachtet werden. 

Amerikanische Autoren (GOODPASTURE und Mitarbeiter) haben neuerdings 
bedeutsame Untersuchungsergebnisse uber die Natur der bei Geflugelpocken 
vorkommenden EinschluBkorperchen, der sog. "BOLLINGER-Korperchen" ver­
offentIicht. Sie beschreiben eine sinnreiche Methode der Isolation einzelner 
Einschlusse mittels Trypsinverdauung infizierten, epidermalen Gewebes. Dabei 
konnten sie nachweisen, daB ein einzelnes EinschluBkorperchen, nachdem es 
mit physiologischer KochsalzlOsung solange gewaschen wurde, bis die Wasch-
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fliissigkeit nicht mehr infektios war, nach cutaner Einverleibung bei Hiihnern 
typische Gefliigelpockenveranderungen, einsehlieBlich der charakteristischen 
EinschluBkorperchen hervorzurufen vermochte. Es gelang weiterhin, BOLLINGER­
Korperchen dureh Oberflachenspannung des destillierten Wassers, in dem sie 
aufgeschwemmt waren, zum Platzen zu bringen. Auf diese Weise wurde ermittelt, 
daB sie durchschnittlich zwischen 6000 und 20000 "BORELL-Korperehen" ent­
halten, die als Elementarkorperchen bei Gefliigelpocken seit langem bekannt 
sind. Auch die infektiose Natur dieser BORELL-Korperchen scheint erwiesen zu 
sein, denn mit dem Inhalt eines einzigen "BOLLINGER-Korperchens" konnen bis 
zu 6 Pockeniibertragungen bei Hiihnern bewerkstelligt werden. Aus diesen Ver­
suchen ist der SchluB gezogen worden, daB die sog. "BORELL-Korperchen" das 
Virus der Gefliigelpocken darstellen. 

Ahnliehe Untersuchungsergebnisse wurden neuerdings von BEDSON beim 
Psittacosisvirus und von BARNARD und ELFORD beim Virus der infektiosen 
Ektromelie gewonnen. In Weiterverfolgung dieser wichtigen Fragestellung 
konnte LEDINGHAM vor kurzem zeigen, daB Aufschwemmungen von Elementar­
korperehen, wie sie bei Vaccine und bei Gefliigelpocken (PASCHEN-Korperchen, 
BORELL-Korperchen) vorkommen, durch Immunseren von Hiihnern und Kanin­
chen agglutiniert werden, wahrend dies bei Verwendung von Normalseren nicht 
der Fall ist. Dieselbe Eigentiimlichkeit weisen die bei Psittacosis auftretenden 
Elementarkorperchen auf (BEDSON). Diese Tatsache im Zusammenhange mit 
dem Nachweis der Vermehrung von Elementarkorperchen - PASCHENsche 
Korperchen - in Gewebskulturen (NAUCK und PASCHEN) bedeuten fiir die 
von den amerikanischen Autoren gewonnenen Untersuchungsergebnisse und fUr 
die Annahme, daB die Elementarkorperchen das infektiose Virus selbst darstellen, 
eine wesentliche Stiitze. 

Wenn die EinschluBkorperchen lediglich Zell- oder Kerndegenerationsprodukte 
waren, so miiBte der Nachweis ihres Aufbaues aus Zell- oder Kernmaterial 
gelingen. Was wissen wir nun aber tatsachlich iiber die N atur und Zusammen­
setzung der die EinschlufJkorperchen bildenden Substanzen? Was ihre farberischen 
Eigenschaften betrifft, so farben sieh einige mit Eosin und anderen sauren 
Farbstoffen rot, wahrend andere mit Methylenblau, Toluidinblau und anderen 
basischen Farben blauen Farbton annehmen. Wenn man bedenkt, daB selbst 
Kernbestandteile und Kerne unter besonderen Bedingungen acidophil sind, 
und daB die verschiedenartigsten Stoffe, wie z. B. Schleim, Ceratohyalin, 
NlssL-Korperchen sich mit basischen Farbstoffen farben, so wird es verstandlich, 
daB derartige Eigenschaften in mikrochemischer Hinsicht Aufschliisse nicht geben 
konnen. Die gewohnlichen Fixierungsfliissigkeiten zerstoren die EinschluB­
korperchen nicht, obwohl manche durch ihre Beizwirkung ihre farberischen 
Eigenschaften verandern. Es ist erwiesen, daB die meisten EinsehluBkorperchen 
nicht aus Kohlehydraten, Neutralfetten oder krystallinischen Substanzen 
bestehen. Einige widerstehen der auflosenden Wirkung von Salzsaure, Alkohol 
und Chloroform, andere nicht, so daB auf ihr:e EiweiBnatur geschlossen werden 
kann. Nur von den "BOLLINGER.Korperchen" bei Gefliigelpocken ist bis jetzt 
bekannt, daB sie wahrend ihrer Entwicklung fetthaltig werden und auch die 
Fettreaktionen geben. Neuerdings wurden Einschliisse bei verschiedenen Virus­
krankheiten auf die Gegenwart von Thymonucleinsauren mit der FEULGEN­
schen Methode 1 untersucht, aber die Ergebnisse sind nieht einheitlich genug, 
um bindende Schliisse daraus ziehen zu konnen. Selbst wenn dieser Nachweis 
regelmaBig gelange, so wiirde damit lediglich festgestellt sein, daB es sich bei den 

1 Siehe O. SEIFRIED und E. HEIDEGGER: Pathologische Mikroskopie. Ferdinand Enke, 
Stuttgart 1933. 
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EinschluBkorperchen um Kernbestandteile von der Art der Thymonuclein­
saure handelt, aber es bliebe immer noch eine offene Frage, ob diese Stoffe 
yom Kern der Wirtszellen herstammen oder einem zellfremden Organismus 
angehoren. 

Die Annahme scheint Berechtigung zu besitzen, daB ein Teil des zur Entstehung 
mancher EinschluBkorperchen fiihrende Material schon in der Zelle vor der Ein­
wirkung des Virus vorhanden ist. Aber in dem MaBe, als die Einschliisse sich 
vergroBern, andert sich auch ihre Zusammensetzung, vielleicht weil anders­
artiges Material am Aufbau teilnimmt, das durch die geschadigte Zelltatigkeit 
frei wird. Uber Zusammenhange zwischen der Entwicklung der EinschluB­
korperchen und der Zellzusammensetzung ist nichts bekannt. Die Mitochondrien 
und der GOLGI-Apparat sind bei Anwesenheit von EinschluBkorperchen selten 
in Mitleidenschaft gezogen; in den meisten Fallen ist es die Grundsubstanz, 
die betroffen ist. 1m allgemeinen ist so wenig Sicheres iiber den Ablauf und 
die Zusammensetzung der durch Virusarten verursachten Zellvorgange bekannt, 
daB bis jetzt beweiskraftige Unterlagen fUr die Annahme einer degenerativen 
Natur der EinschluBkorperchen nicht vorliegen. 

Kiinstliche Erzeugung von Einschlullkorperchen mittels anderer stone als mtrierbarcr 
Virusarten. Die Tatsache, daB es bis jetzt niemals gelungen ist, spezifische EinschluBkorper­
chen kiinstlich durch andere Einwirkungen als durch filtrierbare Virusarten zu erzeugen, 
bedeutete bisher eine Stiitze fiir ihre nichtdegenerative Natur. 1st es iiberhaupt moglich, 
die Entstehung von EinschluBkorperchen durch Stoffe zu erwirken, die nichts mit filtrier­
baren Virusarten gemeinsam haben? Urn diese Frage beantworten zu konnen, miissen 
einschluBkorperchenahnliche Gebilde mit groBter Vorsicht beurteilt werden, weil haufig 
nur geringgradige Unterschiede zwischen echten EinschluBkorperchen und unspezifischen, 
postmortalenZellveranderungen gegeben sind. Die intranuklearen Einschliisse bei der BORNA­
schen Krankheit z. B. gleichen denjenigen, die in den Nervenzellen bei Blei-, Morphium­
und Strychninvergiftung (bei Katzen und Hunden) auftreten. Auch die Zellveranderungen, 
wie sie durch Einwirkung von Arsen, Tetanustoxin und Diphtherietoxin entstehen, besitzen 
groBe Ahnlichkeit mit den EinschluBkorperchen bei Viruskrankheiten. Neuerdings wurden 
von HEINBECKER und O'LEARY sogar Kernveranderungen im Ansc~luB an die Einwirkung 
elektrischer Strome in Ganglienzellen nachgewiesen, die groBe Ahnlichkeit mit echten 
EinschluBkorperchen aufweisen. Andere experimentelle Beobachtungen legen die Vermutung 
nahe, daB die unter pathologischen Bedingungen auftretenden Kerneinschliisse durch eine 
Storung der osmotischen Verhaltnisse innerhalb der Zellen entstehen konnen. 

Wenn eine soIehe kiinstliche Erzeugung von in tranuklearen Einschl uBkorperchen 
bestatigt wiirde, so konnten sie nicht mehr langer als spezifisch fiir die Wirkung von filtrier­
baren Virusarten angesehen werden. 

Trotz der sparlichen Kenntnisse, die iiber das Wesen und die Natur der Ein­
schluBkorperchen vorliegen, ist es in dies em Zusammenhange von Interesse, 
einige auffallende morphologische Veranderungen an ihnen kennen zu lernen, 
wie sie bei Viruskrankheiten im Tierversuch erzeugt werden konnen. Wenn 
Virusarten reihenweise auf empfangliche Tiere iibertragen oder in Gewebs­
kulturen geziichtet werden, so fiihren sie in der Regel stets zur Entstehung 
derselben Art von EinschluBkorperchen, unabhangig davon, wieviele Passagen 
durchlaufen oder wieviele Tierarten dazu verwendet wurden. Die BORNAsche 
Krankheit, deren Virus fiir eine groBe Zahl von verschiedenen Tierarten 
pathogen ist, ist ein Beispiel fUr diese Tatsache. Bei der Tollwut dagegen 
liegen andere Verhaltnisse vor. Wenn StraBenvirus in zahlreichen Reihen 
auf Kaninchen iibertragen wird, so entsteht das sog. Virus fixe, durch des sen 
Einwirkung keine typischen NEGRI-Korperchen mehr zustande kommen, sondern 
lediglich die sog. Lyssa- oder Passage-Korperchen. Trotzdem zeigt die durch 
das Virus fixe verursachte Krankheit ihren iiblichen Charakter und das Virus 
bleibt nach wie vor ein Tollwutvirus. Es verdient weiterhin erwahnt zu werden, 
daB NEGRIsche Kbrperchen in solchen Nervenzellen nicht entstehen, die durch 
Immunisierung eine gewisse Resistenz erlangt haben. 
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Die Beziehungen zwischen Variola und Vaccine sind von noch groBerem 
Interesse. Variolavirus wird durch Ubertragung auf das Rind in Vaccine um­
gewandelt und bleibt Vaccinevirus selbst nach Riickiibertragung auf den 
Menschen. Das Vaccinevirus besitzt nicht nur andere pathogene Wirkung, wie 
das Variolavirus, sondern bedingt auch andere Zellveranderungen: In Zellen, 
die mit Variolavirus befallen sind, finden sich EinschluBkorperchen sowohl im 
Kern, als auch im Zelleib, wahrend in Zellen bei Einwirkung der Vaccine 
EinschluBkorperchen lediglich im Protoplasma auftreten. 

Bis jetzt ist. nicht bekannt, was diese morphologischen Anderungen bedeuten; 
aber sie konnen als Ausdruck der nahen Beziehungen angesehen werden, die 
allem nach doch zwischen den Virusarten und den durch sie hervorgerufenen 
EinschluBkorperchen bestehen miissen. 

Zwischen Entziindung, Proliferation und Degeneration einerseits und der 
Bildung und dem Auftreten der EinschluBkorperchen andererseits bestehen 
keine Zusammenhange. Es ist auffallend, daB die Entstehung der EinschluB­
korperchen in der Regel ohne sichtbare sonstige Veranderungen in ihren Wirts­
zellen vor sich geht. Auch dies ist eine Tatsache, die sich schwer mit der Annahme 
der degenerativen Natur der Einschliisse in Einklang bringen laBt. 

B. Bakterielle Krankheiten. 
Die verschiedenartige pathogene Wirkung der bakteriellen Krankheitserreger 

ist zum Teil in ihrem biologischen Verhalten, zum Teil in der Krankheits­
bereitschaft und Abwehrkraft des Wirtsorganismus begriindet. Dies trifft 
auch fiir die Viruskrankheiten zu. Aber bei den bakteriellen Krankheiten 
sind diese Verhaltnisse besser studiert und leichter zu iibersehen. 

So befahigt beispielsweise die Ausstattung mit GeiBeln manche Bakterien zu 
groBer selbstandiger Beweglichkeit, die ihr Eindringen in Haut und Schleimhaute, 
als auch ihre Flachen- und Tiefenausbreitung wesentlich begiinstigt. Da es sich 
beziiglich der Lebens- und Ernahrungsweise der Bakterien im wesentlichen um 
eine Anpassung der Arten an die verschiedenen chemischen Vorbedingungen des 
ernahrenden Wirtsbodens handelt, findet die vielen Kleinlebewesen eigene Aus­
wahl bestimmter Eintrittspforten und Ausbreitungswege sowie ihre Ansiedlung 
und Entfaltung pathogener Wirkungen in bestimmten Organen und Geweben 
befriedigende Erklarung. Das verschiedene Sauerstoffbediirfnis der Aerobier, 
Anaerobier und fakultativen Aerobier kann eben nur an bestimmten Stellen 
des Wirtskorpers, z. B. auf der Haut und den Schleimhautoberflachen (Eiter­
erreger), im Unterhautzellgewebe und in der Muskulatur (Gasbranderreger), 
oder im trachtigen Uterus (Abortus-Bang-Bakterien) gedeckt werden. Auch 
die fiir die Bakterien notwendigen Nahrstoffe (Wasser, geloste oder lOsliche 
EiweiBarten, Salze und Alkalien) werden in der fUr sie giinstigsten Weise 
vielfach wiederum nur an bestimmten Stellen des befallenen Korpers dar­
geboten. Die Hauptfahigkeit der Bakterien, krankhafte Gewebsveranderungen 
zu erzeugen, beruht auf ihrer Eigenschaft, Toxine (hochmolekulare, den EiweiB­
korpern nahestehende Gifte) zu bilden und abzuscheiden (Ektotoxine), in ihrem 
Korper eingeschlossene Binnengifte nach ihrem Zerfall freizugeben oder sonstige 
Produkte, wie Sauren und gasformige Stoffe zu liefern. In der Art der Ein­
wirkung auf die Gewebe des Wirtskorpers besteht zwischen den Toxinaus­
scheidern und Nichttoxinausscheidern ein grundsatzlicher Unterschied insoferne 
als bei den ersteren die bei ihrer Vermehrung in Menge freiwerdenden Toxine 
selbst die letzte und wesentliche Ursache der ortlichen und allgemeinen (Fernwir­
kung) Gewebsveranderungen darstellen, (z. B. bei Tetanus), wahrend die Nicht-
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toxinabscheider am Orte des Eindringens, im Kreislaufe oder in Geweben fern 
von der Eintrittspforte selbst das Korpergewebe angreifen und seine gesund­
haften Leistungen abandern (z. B. Eitererreger, Milzbrandbacillen). Freilich 
besitzen beide Gruppen auch gemeinsame Kennmale, derart, daB bei den Nicht­
toxinabscheidern nach ihrem Zerfall durch Freiwerden der Binnengifte eben­
falls eine toxische und bei beiden eine mechanische Wirkung durch Verstopfung 
von capillaren BlutgefaBen, Entstehung von Bakterienembolien mit ihren Folgen 
in Erscheinung tritt. Die als Virulenz bezeichnete Gesamtheit der gewebsscha­
digenden Eigenschaften bakterieller Erreger ist groBen Schwankungen unter­
worfen, je nachdem die Bakterien unter gunstigen oder ungunstigen Bedingungen 
zu leben gezwungen sind und je nach der Art und Wirksamkeit der dem Wirts­
korper zur Verfugung stehenden Abwehrkriifte. Der Virulenzgrad eines be­
stimmten Krankheitserregers ist nicht nur fur die ortliche Wirkung einer 
Infektion oder fUr deren Ausbreitung auf dem Blut- und Lymphwege, in 
Kanalsystemen und auf Organoberflachen verantwortlich, sondern auch fUr 
die oft weitgehenden Verschiedenheiten in der Artung der histologischen Ver­
anderungen (s. spater). Diese konnen auch durch gleichzeitige Anwesenheit 
mehrerer Krankheitserreger Abweichungen und Abanderungen erleiden (Misch­
infektionen), wobei die histologische Wirkung des einen oder des anderen 
Erregers im V ordergrunde stehen kann. 

Selbst die massenhafte Anwesenheit von hochvirulenten bakteriellen Erregern 
in oder auf dem Korper empfanglicher Wirtstiere braucht nicht notwendiger­
weise zu einer Infektion, die sich in histologischen Veranderungen auspragt, 
zu fUhren. Dazu muB vielmehr die Moglichkeit des Eindringens, Raftens und 
der Vermehrung der Keime in den Geweben gegeben sein. Dies ist der Fall, 
wenn die normalen Schutzeinrichtungen der auBeren Raut (verhorntes Platten­
epithel) oder der Schleimhaute (Naheres s. S. 178) entweder geschadigt oder 
zerstort sind, oder wenn die Erreger infolge ihrer hohen Virulenz diese 
Schranken durchbrechen konnen. Viele Keime (z. B. Eitererreger) sollen in die 
unverletzte Raut und die ungeschadigten Schleimhaute eindringen und Gewebs­
schadigungen verursachen konnen. In Wirklichkeit liegen aber oberflach­
liche Epithelabschurfungen oder Gewebsverluste vor, die durch traumatische, 
chemische, thermische, toxische, parasitare u. a. Einwirkungen entstanden und 
nur mikroskopisch sichtbar sind, dennoch aber genugend Angriffspunkte fUr 
die Bakterien abgeben. Wie weitgehend Ernahrungsstorungen, bzw. Mangel 
an bestimmten Nahrstoffen die normalen Schutzeinrichtungen schadigen 
konnen, ist aus dem Beispiel der A-Avitaminose ersichtlich (s. S. 67, 92, 177). 
Auch durch ortliche Vermehrung von Krankheitserregern, z. B. zwischen den 
Darmzotten, konnen Gewebsschadigungen und auf diese Weise Eintrittspforten 
geschaffen werden. Selbst Virusarten treten als Wegbereiter fur bakterielle 
Infektionserreger auf. Ermudung, Uberanstrengung, Unterernahrung u. a. setzen 
dagegen die allgemeine Widerstandskraft des Organismus herab und begunstigen 
auf diese Weise die Ansiedlungsmoglichkeit von Keimen. 

Die histologische Wirkung der so in den Korper gelangten Bakterien wird 
nun keineswegs durch diese allein bestimmt, sondern nach Art, Charakter 
und Ausdehnung durch die jeweilige "Reaktionslage" des betreffenden Wirts­
organismus beeinfluBt. Darunter wird zunachst die Bereitschaft und Wirk­
samkeit der sog. unspezijischen Abwehrvorrichtungen, wie sie in ihrer Viel­
seitigkeit und ZweckmaBigkeit bei der Entzundung (s. S. 45) auftreten und 
dann die sog. spezijischen Abwehreinrichtungen verstanden (antibakterielle 
Immunitat), unter denen Bakterizidie des Blutserums, Immunstoffe, die die 
Bakterien angreifen, Phagocytose bestimmter Zellelemente, reticuloendothelialer 
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Apparat mit besonders zugewiesenen Schutzaufgaben als wirksame Abwehr­
krafte eine Rolle spielen. 

Diese wenigen, aber wichtigsten Gesichtspunkte, die iiber die Wechsel­
beziehungen zwischen dem biologischen Verhalten der bakteriellen Krankheits­
erreger und der Reaktion des Wirtsorganismus angefUhrt werden konnen, mogen 
geniigen, urn das Verstandnis fUr das vielseitig bedingte Zustandekommen, 
fiir die Art und Vielgestaltigkeit der bei den Infektionskrankheiten auftretenden 
histologischen Veranderungen zu eroffnen. Sie lassen sich jedoch - da eben dem 
tierischen (und menschlichen) Organismus nur eine beschrankte Zahl histo­
logischer Reaktionsformen zu Gebote steht - auf einen verhaltnismaBig ein­
fachen Nenner bringen. Mit denjenigen bei den Viruskrankheitenbesitzen sie 
weitgehende fibereinstimmung, denn sie bestehen aus verschiedenen Formen 
von Entartung, Entziindung, Nekrose und Gewebswucherung, wobei diese einzelnen 
Schaden oder Reaktionsformen entweder aIlein oder miteinander vergeseIl­
schaftet in Erscheinung tretEm. 

AuBer der unmittelbar zellzerstorenden Giftwirkung der Bakterien, kommt 
es zum Zerfall von Zellen auch durch ihre phagocytare Tatigkeit (z. B. 
Reticuloendothelien bei Schweinerotlaufinfektion, Leukocyten bei Eiterungen), 
sowie durch massenhafte Besiedlung von Zellen mit bakteriellen Erregern 
(z. B. Abortus-Bang-Bakterien in Chorion- oder Hodenepithelien). Wahrend 
manche Erreger eine beinahe spezifisch-nekrotisierende Wirkung auf die Gewebe 
ausiiben, wie z. B. der Nekrosebacillus und das Bacterium pseudotuberculosis, 
schadigen andere (Septicamieerreger) die GefaBwande und geben zu Blutungen 
Veranlassung. Eine besondere Art degenerativer Wirkung besitzt der Tetanus­
bacillus insoferne als der Wundinfektionsherd lokal bleibt und nur von den sich 
vermehrenden Bacillen gebildete Toxine eindringen und auf NervenzeIlen und 
-fasern, sowie auf Blutkorperchen zerstorend wirken. Zahlreiche andere Krank­
heitserreger rufen hauptsachlich entziindliche Veranderungen verschiedener Art 
und verschiedenen Grades hervor (Coli- und Paratyphusbakterien, bipolare 
Bakterien, verschiedene Kokkenarten), wobei exsudative, eitrige, produktive 
Prozesse und Gewebswucherungen im Vordergrunde stehen (Erreger der Para­
tuberkulose, der Tuberkulose, des Rotzes). Die durch das Tuberkel- und Rotz­
bakterium verursachten produktiven Entziindungsprozesse sind "abgestimmt" 
oder spezifisch (spezifische Entziindung), weil hierbei nicht gewohnliches Granu­
lationsgewebe, sondern Epitheloidzellgewebe in bestimmter Anordnung gebildet 
wird. Viele bakterieIle Erreger vereinigen schlieBlich aIle diese verschiedenen 
Wirkungen in sich (Aktinomykose, Abortus -Bang-Bakterien, bipolare und 
PuIlorumbakterien u. v. a.). 

Welch weitgehende Verschiedenheiten der histologischen Veranderungen 
Virulenzschwankungen ein und desselben Erregers bewirken konnen, zeigen die 
Erreger der hamorrhagischen Septicamie und die Paratyphazeen, bei denen in 
bestimmten Organen (Leber) bald rein degenerative (Nekrose), bald rein produk­
tive Herde hervortreten. In welcher Weise die Immunitatslage des Organismus 
histologische Veranderungen und damit den anatomischen Charakter einer Krank­
heit zu beeinflussen vermag, geht aus dem hervor, was beim Kapitel Tuberkulose 
ausgefUhrt ist (s. S. 82). Die entfernt von den primaren Infektionsherden durch 
lymphogene und hamatogene Verschleppung der Krankheitskeime oder ihrer 
Toxine verursachten Veranderungen sind grundsatzlich denen der Eintritts­
stelle gleichartig. 
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Die Gewebswirkung der meisten tierpathogenen Protozoen beruht auf ihrem 
ausgesprochenen Zellschmarotzertum, ihrer LebensweAse und Entwicklung inner­
halb von .~~llen und auf ihrer Abscheidung von Hamolysinen und Toxinen. 

So fuhren die in den BlutzelUm schmarotzenden Protozoen, z. B. die Hamo­
sporidien und Piroplasmen, zu einer Zerstorung der roten Blutkorperchen, zum 
Freiwerden des Hamoglobins, zur Hamoglobinurie und zur Siderose verschie­
dener Organe. Andere Blutprotozoen, so die Tryparwsomen finden sich in der 
Hauptsache im Blutserum, vermogen aber durch Abscheidung eines hamolyti­
schen Toxins (Blutgiftes) eine Zerstorung der roten Blutkorperchen mit den 
daraus sich ergebenden, oben erwahnten Veranderungen herbeizufuhren. 

Zahlreiche andere Protozoen, so die Leishmanien, Toxoplasmen und Hamo­
gregarinen, siedeln sich in den Zellen des reticuloendothelialen Systems, in Mono­
cyten und verwandten Zellen an, wahrend die Amoben, Flagellaten, Sporozoen 
und Coccidien ausgesprochene Epithel- und Muskelzellenschmarotzer sind. Ihre 
pathogene und histologische Wirkung ist verschiedenartig. Die Entamoeba 
histolytic a beispielsweise fUhrt durch ihre intracellulare Lebensweise zur Aus­
zehrung von Zellen des Dick- und Mastdarmes, auf diese Weise zur Entstehung 
von Schleimhautverlusten und Geschwuren, in denen bakterielle Infektions­
erreger (Eitererreger) sekundar FuB fassen konnen. Manche Protozoen bedurfen 
eines Wegbereiters, um in die Epithelzellen eindringen zu konnen. Tricho­
monas :rnel~a:g!,idis, der Erreger der in Amerika weitverbreiteten Truthuhn­
seuche (Typhlo-Hepatitis), vermag pathogene Wirkung im Wirtstier nur dann 
zu entfalten, wenn Spulwurmer zugegen sind (THEOBALD SMITH). Die durch die 
Spulwiirmer (Heterakis papillosa) geschaffenen Schleimhautverletzungen bilden 
die Eintrittstelle fUr die Protozoen, die in den Drusenepithelien und Drusen­
schlauchen der Blinddarme Nekrose der Mucosa verursachen, in der Submucosa 
sich ausbreiten und umfangreiche Schleimhautgeschwiire mit unterwuhlten 
Randern zur Entstehung bringen. Die des schutzenden Schleimhautepithels 
beraubten Flachen bieten einen gunstigen Angriffspunkt fur Bakterien und 
Krankheitserreger aller Art, deren Wirkung sich in einer fibrinosen bzw. 
crouposen Typhilitis zu erkennen gibt. Auf dem Blutwege kann es sekundar 
zur Entstehung umfangreicher Lebernekrosen kommen. 

Die Sarcosp!J.:r:idien (s. S. 153) sind obligate Schmarotzer der quergestreif­
ten Muskelfasern. Ihre Gewebswirkung besteht zunachst infolge ihrer GroBe 
in einer spindelformigen Auftreibung der Muskelfasern. Durch die beim Zerfall 
der Parasiten frei werdenden Giftstoffe kommt es zur Degeneration von Muskel­
fasern, zur Entstehung reaktiver Entzundung und zu massenhafter Anlockung 
(Chemotaxis) von eosinophilen Leukocyten (Myositis eosinophilic a , s. S. 154). 
1m Gegensatze zu den durch die oben genannten Protozoen verursachten, vor­
wiegend degenerativen und exsudativ-entzundlichen Prozessen stehen hier pro­
duktiv -entzundliche V organge und lokale Eosinophilie im V ordergrunde. Be­
sonders die letztere ist eine haufige Teilerscheinung im histologischen Bilde 
parasitarer Krankheiten. 

Ein Beispiel dafur, daB manche Protozoen nur bei massenhafter Inyasion 
Schadwirkung verursachen, sind die Cog.9'!'9.jen. Sie sind nicht nur ausge­
sprochene Parasiten der Darmepithelien; ihre verschiedenen Spielarten besitzen 
auBerdem noch besondere Lieblingsitze in bestimmten Darmabschnitten oder 
in den Gallengangen. Infolge der GroBe ihrer intracellularen Entwicklungs­
stadien fUhren sie zum Druckschwund und zur Entartung ihrer WirtszelIen, 
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durch flachenhaftes Fortschreiten zu ausgedehnter Schleimhautzerstorung, zur 
Geschwiirsbildung, zu katarrhalischen, hamorrhagischen, pseudomembranosen, 
diphtheroiden Darmentziindungen, in der Leber zu chronischer Cholangitis und 
charakteristischen Wucherungen der Gallengangswande, sowie zur Wucherung 
des interlobularen, periportalen Bindegewebes (S. 100 und 112). 

2. Wiirmer. 
Ihre GroBe, Menge, Mannigfaltigkeit des Entwicklungsganges, Ernahrungs­

weise bzw. Ausstattung mit Haft-, Klammer-, Saug- und FreBwerkzeugen, ihre 
Fahigkeit Giftstoffe bzw. giftige Leibessubstanzen, Sekrete oder Exkrete aus­
zuscheiden, und endlich ihre aktive und passive Ansiedlung in den verschie­
denen Organen und Organsystemen bedingen zahlreiche histologische Schad­
wirkungsmoglichkeiten. Diese sind teils mechanischer oder chemisch-toxischer 
Art, teils die Folgen von Fremdkorperwirkungen, von weitgehendem Entzug 
von Korpersaften, der Wirkung von sekundaren, bakteriellen oder protozoaren 
Infektionserregern, deren Eindringen durch von den Parasiten geschaffene Haut­
und Schleimhautverluste Vorschub geleistet wird. Diese begiinstigen gleich­
zeitig die Resorption von Darmtoxinen. Die Veranderungen sind ortlicher und 
allgemeiner Natur, histopathologisch verschiedener Art, urn so mehr, als die 
pathogenen Wirkungen in der Regel nicht einzeln, sondern miteinander verge­
sellschaftet, entweder gleichzeitig oder nacheinander einsetzen. 

Die tierpathogenen Plattwiirmer vereinigen fast aIle diese verschiedenen 
Arlen der Einwirkung miteinander. Aus der Gruppe der Saugwiirmer besitzt 
die histologische Wirkung des Leberegels praktisch groBtes Interesse. Bereits 
die Wanderungen der jungen Leberegel, die im Magen oder Diinndarm nach 
Auflosung der CystenhiiIle frei werden, verursachen histologische Veranderungen. 
Sie bohren sich in kleine Venen der Darmwand ein und gelangen so mit dem 
Pfortaderblut in die Leber. Schon die Durchbohrung der Darmwand bedingt 
kleinste Gewebsverluste, die Eintrittspforten fiir bakterielle Erreger bilden 
konnen. Nicht selten gelangen aber Leberegelembryonen zufallig in Lymph­
gefaBe und auf diesem Wege in die mesenterialen Lymphknoten, wo sie zugrunde 
gehen und hirsekorn- bis erbsengroBe, eiterahnliche, trocken-kasige, bisweilen 
verkalkende Knotchen bilden. Andere durchbohren mitunter die Darmwand 
und geraten in die Bauchhohle, so zu einer Peritonitis distomatosa Ver­
anlassung gebend. Die zahlreichen, in die Leber. eingeschwemmten Embryonen 
bleiben in den Pfortadercapillaren stecken, bohren sich bald aus diesen aus, urn 
ihre Wanderung nach den Gallengangen anzutreten, in denen sie geschlechtsreif 
werden und ihre hauptsachliche pathogene Wirkung betatigen. Auf dieser 
Wanderung verursachen sie Bohrgange, die zunachst aus Blut, zertriimmertem 
Lebergewebe und aus zahlreichen eosinophilen Granulocyten bestehen. Spater 
sammeln sich am Rande der Bohrgange Makrophagen und Fremdkorperriesen­
zellen an, urn die Zerfallstriimmer abzuraumen. Danach kommt es zur AusfiiIlung 
des Gewebsausfalles durch Granulationsgewebe, dem Lymphocyten und eosino­
phile Leukocyten beigemischt sind, und spater zur Bindegewebswucherung 
(Hepatitis distomatosa). Junge Distomen, die die Gallengange nicht erreichen, 
werden bindegewebig abgekapselt und bilden Knoten, deren absterbender 
Inhalt nach Auflosung verkalkt oder 'durch Bindegewebe ersetzt wird. Manche 
Embryonen gelangen auf ihrer Wanderung in Zentralvenen, Sublobularvenen 
und so in die Hohlvene, in die Lungen und eventuell in den groBen Kreislauf 
und in andere Organe, in denen sie ebenfalls absterben und abgekapselt werden. 
Die in den Gallengangen angesiedelten Embryonen wachsen zu geschlechtsreifen 
Wiirmern heran, saugen dort Blut und veranlassen teils durch den mechanischen 
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Reiz ihrer Saugnapfe und Cuticularstacheln, teils durch toxische Reize ihrer 
Stoffwechselprodukte und Driisenausscheidungen Epitheldegeneration und chro­
nische Entziindung der Gallengangswande (Cholangitis distomatosa), die durch 
hinzukommende Keime eitrig und jauchig werden kann. Dieser ProzeB ist 
vielfach mit glandularer Hyperplasie, Hyalinisation und dystrophischer Ver­
kalkung der Gallengangswande verbunden. Durch Ausbreitung der Binde­
gewebswucherung von den Gallengangen aus kann es zur Entstehung einer 
Cirrhose kommen, bei der das gewucherte Bindegewebe eosinophile Leuko­
cyten enthalt. Neben diesen ortlichen Veranderungen treten Kachexie und Ab­
magerung hervor, die durch Resorption von toxischen Stoffwechselprodukten 
und Leibessubstanzen der Leberegel, durch Resorption von giftigen Galle­
stoffen und Bakteriengiften und durch Verdauungsstorungen infolge Galle­
stauung bedingt sind. 

Bandwurmer und Bandwurmblasen. Auch die durch Bandwiirmer im 
Darmkanal geschaffenen Veranderungen sind von der Art und Lebensweise der 
Wiirmer, sowie von ihrer Ausstattung mit Saugnapfen und Sauggruben bzw. 
mit Hakenkranzen abhangig; sie sind ebenfalls teils mechanischer, teils toxischer 
Natur. Die besondere Art ihrer Anhaftung an die Schleimhaut mittels Saug­
napfen und Haken bedingt ein Hochziehen des Gewebes und eine Druckatrophie 
der oberflachlichen Epithelien und deren Zerstorung. Da die Wiirmer die An­
siedlungsstelle wechseln, entstehen auf diese Weise zahlreiche Epithelverluste, 
die bei langerer Einwirkung tiefer werden und Blutungen, ja sogar Durchbruch 
im Gefolge haben konnen (Taenia serrata, Taenia crassicollis). Entziindungs­
zustande durch Hinzutreten bakterieller Erreger, akute und katarrhalische 
Enteritiden, Bauchfellentziindungen oder sog. Wurmabscesse sind die unmittel­
bare Folge. Bei massenhafter Anwesenheit von Bandwiirmern kommt es 
bisweilen zu deren Verknauelung und Verknotung und auf diese Weise zu 
Obturationsstenosen und Invaginationen des Darmrohres. Die Allgemeinver­
anderungen kommen durch Resorption toxischer Ausscheidungsstoffe, durch 
Entzug von Nahrmaterial zustande und bestehen in Abmagerung, Anamie, 
Kachexie, Nervendegenerationen (Lahmungen), Hamolyse, Verminderung der 
roten und Vermehrung der weiBen Blutkorperchen, besonders der eosinophilen. 

Die in Zwischenwirten sich entwickelnden Finnen- oder Blasenstadien der 
Bandwurmer besitzen besondere Lieblingsstellen: der Echinococcus und der 
Cysticercus fasciolaris in der Leber, der Coenurus cerebralis im Gehirn, die 
Schweinefinne (Cysticercus cellulosae) und die Rinderfinne (Cysticercus inermis) 
in bestimmten Teilen der Muskulatur, wieder andere im subserosen Gewebe. 
Histopathologisch ist diesen Finnen gemeinsam: die das Produkt einer 
reaktiven Entziindung darstellende Wirtskapsel (Finnenbalg), die vom benach­
barten Bindegewebe des betreffenden Organs gebildet wird und die einen ge­
schichteten, lamellosen Bau aufweisende Parasitenblase einschlieBt. Die Wirts­
kapsel besteht aus mehr oder weniger ausgereiftem Bindegewebe, das zahlreiche 
Infiltratzellen in Form von Lymphocyten, Histiocyten, Makrophagen, Plasma­
zellen, Fremdkorperriesenzellen und eosinophilen Leukocyten enthalt. Die 
Zusammensetzung im einzelnen ist groBen Schwankungen unterworfen. Fast 
aIle Finnenblasen konnen sekundar durch Ernahrungsstorungen absterben; ihr 
Inhalt lOst sich auf, verkast, verkalkt oder vereitert unter der Einwirkung von 
hamatogen eingedrungenen Eitererregern (absceBahnliche Gebilde). In den 
Zerfallstriimmern finden sich vielfach noch Haken oder Kalkkorperchen der 
Parasiten. 1m iibrigen wirken sie als Fremdkorper und verursachen durch ihre 
Zahl und GroBe weitgehenden Schwund (Atrophie) des betreffenden Organs 
(Leber, Gehirn) oder von Nachbarorganen (z. B. knochernes Schadeldach 
und Riickenmark bei Coenurus cerebralis), Kompression von Kanalsystemen 
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(Gallengange, BlutgefaBe, Ventrikelsystem des Z.N.Ss.) mit entsprechenden 
Folgeerscheinungen. 

Die Spulwiirmer bedingen im Darmkanal durch mechanische und toxische 
Einfliisse im wesentIichen dieselben Veranderungen wie die Bandwiirmer. Durch 
ihre gezahnelten Lippen verursachen sie Epithelverluste der Zottenspitzen, 
Blutungen, kleine Geschwiire, selten Darmwanddurchbohrungen mit Ausnahme 
von Parascaris equorum. Bei massenhaftem Askaridenbefall entstehen durch 
toxische Stoffwechselprodukte und Leibessubstanzen Darmentziindungen katar­
rhaIischer, seltener hamorrhagischer oder fibrinoser Natur. Neben rein mecha­
nischen Veranderungen (DarmverschluB, Darmeinschiebung) stehen die toxischen 
Allgemeinerscheinungen (Anamie, ()deme, Lebernekrosen) bisweilen im Vorder­
grund. Wandernde Askaridenlarven bohren sich in BlutgefaBe ein, bewirken 
Blutungen und werden in Lungen und andere Organe verschleppt, wo sie 
absterben, abgekapselt werden, verkalken und Wurmknotchen hinterlassen, 
deren histologische Merkmale auf S. 90 beschrieben sind. 

Die Pallisadenwiirmer (Strongyloidea) besitzen in ihrerWirkungsweise einige 
Besonderheiten, die zum Teil in ihrer Ernahrungsweise, zum Teil in ihrer 
Entwicklung innerhalb des Wirtstieres begriindet sind. Die groBen, in den Ein­
hufern schmarotzenden StrongyIiden saugen sich mit ihrer becherformigen 
Mundkapsel an der Schleimhaut des Caecums und Colons fest. Die dabei in die 
Mundkapsel eingezogenen Schleimhautteile werden durch mechanische Wirkung 
des wiederhoIten Saugens und durch die histolytische Wirkung des Schlunddriisen­
saftes zerstort und dienen den Wiirmen samt der beim Saugen auftretenden 
Gewebsfliissigkeit als Nahrung (HOEPPLI, WETZEL). Dieselbe Ernahrungsweise 
ist den kleinen, im Dickdarm des Pferdes schmarotzenden Strongyliden eigen­
tiimlich (WETZEL). Da diese Parasiten meist in groBer Zahl auftreten und 
haufig ihre Anhaftungsstelle wechseln, so entstehen zwar nur oberflachliche, 
aber umfangreiche Schleimhautverluste, die dem Eindringen von Darmbakterien 
Vorschub leisten und die Aufsaugung von Darmgiften begiinstigen. Die lokalen 
entziindlichen Veranderungen im Bereiche der Anhaftungsstellen und vor allem 
die Ansammlung eosinophiler Leukocyten machen eine von den Parasiten aus­
gehende toxische Wirkung wahrscheinlich. - Die Larven von Strongyloidea 
vulgaris besitzen die Eigentiimlichkeit, in die Wand der vorderen Gekrosearterie 
sich einzubohren und auf mechanischem und toxischem Wege Thrombenbildung 
und reaktiv-entziindliche Vorgange der GefaBwand mit .. Aneurysmenbildung 
und ihren Folgen zu verursachen (S.55). Die in den Lungen der Haustiere 
schmarotzenden Strongyliden (S. 90, 91) fiihren zur Entstehung von Wurm­
knotchen und Wurmknoten (lobulare bronchopneumonische Herde), zu lobaren 
Bronchopneumonien, Bronchitiden, lobularem Emphysem durch Verlegung der 
Bronchiallichtung. 

Von den Peitsckenwiirmern interessiert die histologische Wirkung der Trichi­
nella spiralis (S. 155). 

Die zahlreichen iibrigen Darmparasiten, so die Pfriemensckwiinze, Alcken, 
Filarien, Kratzer u. a. bewirken durchaus ahnliche ortliche und allgemeine 
Veranderungen wie die bereits beschriebenen. 

3. Gliedertiere (Insekten und Spinnentiere). 
Viele der im Raar- und Federkleid und auf der Rant der Haustiere schma­

rotzenden Gliedertiere (Fliegen, Flake, Liiuse, Haarlinge, Federlinge, Milben 
und Zecken) sind Blutsauger; sie entziehen Blut vielfach in solcher Menge, daB 
Abmagerung und schwere, ja sogar todliche Anamien sich einstellen (z. B. rote 
Vogelmilbe = Dermanyssus avium). Durch das Saugen entstehen aber auch 
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kleine Hautblutungen und -defekte, die durch Kratzen und sekundar hin­
zutretende bakterielle Erreger zu umfangreichen Schorfbildungen und ortlichen 
Entziindungsherden werden. Manche Insektenlarven, so z. B. diejenigen 
von Gastrophilus equi und Oestrus ovis parasitieren in den Schleimhauten 
des Rachens, Magens und der Nasen- und Stirnhohlen. Die ersteren klammern 
sich mittels ihrer Chitinhaken an der Schleimhaut fest, bohren sich mit ihrem 
Vorderende in diese ein und verursachen Schleimhautabschiirfungen, Druck­
nekrosen, kraterformige Geschwiire und chronisch-entziindliche Vorgange im 
benachbarten Propria- und submukosen Gewebe mit haufiger lokaler Eosino­
philie, Granulations- und Bindegewebswucherung, Hyperplasie und Hyperkera­
tose des Epithels. Auch allgemeine Storungen in Form von Blutarmut und 
Abmagerung infolge Resorption von giftigen Stoffwechselschlacken der Larven 
konnen zugegen sein. Ahnliche Veranderungen bedingen die Oestridenlarven 
in der NasenhOhle, wobei sich den Gewebsverlusten haufig eitrige Entziin­
dungen zugesellen, die durch Fortleitung auf die Hirnhaute iibergreifen konnen. 
Hypoderma bovis lebt zu bestimmten Abschnitten ihres Entwicklungsganges 
in der Submucosa und in der Haut und fiihrt zur Entstehung der Dassel­
beulen mit DurchlOcherung und entziindlichen Veranderungen der Haut. -

Die durch verschiedene Milbenarten verursachten Dermatozoonosen 
sind je nach der Lebensweise und der Art der Nahrungsaufnahme der Para­
siten histopathologisch verschieden charakterisiert. Die Schadigungen sind 
ebenfalls mechanisch und chemisch-toxisch bedingt oder sie sind die Folge 
des durch den Juckreiz verursachten, dauernden Kratzens oder sekundarer 
bakterieller Infektionen. Die Sarcoptesmilben verursachen Grabgange in der 
Epidermis mit Hyper- und Parakeratosis und reaktiven Entziindungsvorgangen 
im Corium. Auch die Saugmilben (Dermatocoptes, Psoroptes) durchbohren 
die Epidermis bis zum Corium, bedingen hier ebenfalls entziindliche Ver­
anderungen, sowie Hyperkeratose der Epidermis. Die schuppenfressenden 
Milben (Dermatophagus) verursachen nur leichte, oberflachliche Veranderungen, 
aus denen durch Kratzen Hautentziindungen entstehen. Die Demodiciden 
dagegen schmarotzen in den Haarbalgen und Talgdriisen und fiihren zu Haar­
ausfall und leukocytaren Infiltrationen (Abscessen) im Corium, die zum Teil 
durch die Parasiten, zum Teil durch sekundare Staphylokokkeninfektionen ent­
stehen. AuBer Hyperkeratose sind die Epithelveranderungen gering. Viele 
Gliedertiere (Fliegen, Milben, Zecken, Wanzen, Flohe) erlangen in ihrer 
Eigenschaft als Krankheitsiibertrager besondere pathogene Bedeutung. 

D. Mangel-, Nahrschaden- und Uberschu13krankheiten. 
1. A vitaminosen. 

Die Verschiedenheit und Eigenart der beim Fehlen von Vitaminen in der 
Nahrung auftretenden histologischen Veranderungen deuten darauf hin, daB 
den einzeInen Vitaminen fUr den geordneten Ablauf der Lebensvorgange eine 
ganz bestimmte, umschriebene Rolle zugewiesen ist. 

Die hauptsachlichen geweblichen Vorgange bei der A-Avitaminose bestehen 
in einer Atrophie und Degeneration der Schleimhaut- und Driisenepithelien der 
oberen Atmungs- und Verdauungswege, bei manchen Tieren auch derjenigen 
der Augen und Geschlechtsorgane und im Ersatz dieser Originalepithelien durch 
ein mehrschichtiges, verhornendes Plattenepithel (S. 67, 92). Der innere Mecha­
nismus dieser eigenartigen Anderung der Gewebsform (S. 29) ist in seinen 
Einzelheiten nicht bekannt. 

Diese histologischen Veranderungen bei der A-Avitaminose besitzen in 
zwei Richtungen Interesse: 

Seifried, Histopathologie. 12 
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1. Sie sind charakteristisch fiir diese Krankheit und konnen als Hilfsmittel 
zu ihrer Feststellung herangezogen werden (S.68). 

2. Sie geben eine befriedigende Erklarung fiir die engen Zusammenhange 
zwischen A-Avitaminose und den so haufig damit vergesellschafteten Infektionen 
im Bereiche der oben genannten Schleimhaute. Es kann als gesichert gelten, 
daB durch Mangel an Vitamin A die Schutzeinrichtungen der Schleimhaute 
der Atmungs- und Verdauungswege weitgehende Schadigungen erfahren. Ais 
hauptsachliche Faktoren dieser natiirlichen Schutzeinrichtungen kommen in 
Betracht: 1. die Flimmertatigkeit der Schleimhautepithelien, 2. die Sekretion 
von Schleim mit keimtotenden Eigenschaften (SEIFRIED). Beide Faktoren sind 
durch die Mangelkrankheit entweder teilweise oder ganz ausgeschaltet. Besonders 
im ersten Stadium des histologischen Geschehens, also zur Zeit der Degeneration 
und AbstoBung der Originalepithelien sind giinstigste Bedingungen fiir das 
Eindringen von Krankheitserregern in diese Schleimhaute gegeben. Gleich­
zeitig ist auch die Schleimabsonderung vermindert und hort spater vollkommen 
auf, so daB auch dieser Teil des ortlichen Gewebsschutzes mehr oder weniger 
vollkommen ausfallt. Die Folge sind avirulente und virulente Infektionen. 
Schon auf Grund einfacher -oberlegung ist zu erwarten, daB in spateren 
Stadien des Prozesses, d. h. nach Ersatz des Originalepithels durch ein ver­
hornendes Plattenepithel, dem Eindringen von Krankheitserregern Schranken 
entgegengesetzt werden. Diese Vermutung steht auch in Einklang mit der 
praktischen Erfahrung, nach der in chronischen Fallen von A-Avitaminose 
Infektionen der Atmungs- und Verdauungsschleimhaute selten sind. 

Diese histologischen, fiir die Infektionsbereitschaft der genannten Schleim­
haute verantwortlichen Tatsachen erhalten durch die Anderung der Bakterien­
flora (vermehrtes Wachstum der Saprophyten, Auftreten von sonst nicht in 
diesen Schleimhauten vorkommenden Bakterien) und vor allem durch die Mog­
lichkeit der Beeinflussung und Beseitigung dieser Infektionen durch Verabrei­
chung einer Vitamin A- Quelle experimentelle und praktische Beweiskraft. Durch 
die Zufuhr des fehlenden Vitamins in friihen und mittleren Krankheitsstadien 
erfolgt namlich eine vollkommene Regeneration der betreffenden Schleimhaut­
und Driisenepithelien. In genau derselben Weise, in der bei Mangel an Vitamin A 
der Ersatz des Originalepithels durch ein verhornendes Plattenepithel vor sich 
geht, erfolgt bei A-avitaminotischen Tieren nach Verabreichung geniigender 
Mengen von Vitamin A (Heildiat) der umgekehrte Vorgang, d. h. dessen Ersatz 
durch ein dem friiheren Originalepithel entsprechendes Epithel. Mit dieser 
Regeneration tritt die gestOrte Schutzvorrichtung wieder in Gang und wird 
die ortliche Infektionsbereitschaft wieder in eine entsprechende Resistenz um­
gewandelt. 

Die durch Schadigung bzw. ZerstOrung des lokalen Gewebsschutzes bei der 
A-Avitaminose geschaffene Infektionsbereitschaft ist auch insofern von Interesse, 
als sie neue Erklarungsmoglichkeiten fiir das Kommen und Gehen verschiedener 
Infektionskrankheiten bietet. 

Nach den bisher noch sparlich vorliegenden Untersuchungen sind dieselben 
Faktoren mit groBer Wahrscheinlichkeit auch fiir die im Zusammenhange mit 
dieser Krankheit vermehrt auftretenden Parasiteninvasionen des Darmkanals 
verantwortlich. Dabei spielen auBerdem Darmatonien und -paralysen eine 
vielleicht ausschlaggebende Rolle. Das bei den einzelnen Tierarten allerdings 
wechseivolle Auftreten von degenerativen Veranderungen an Ganglienzellen in 
verschiedenen Teilen des Z.N.Ss. sowie an Nervenfasern in Gehirn, Riickenmark, 
peripherischen und visceralen Nerven gehort namlich mit zum histologischen 
Bilde der A-Avitaminose (S. 127). Thrombopenie ist ebenfalls vorhanden. 
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Bei der B-Avitaminose, die bei Hiihnern als Polyneuritis oder Reisneuritis 
seit langem bekannt ist und Ahnlichkeit mit der Beriberi des Menschen aufweist, 
treten ahnliche degenerative Veranderungen des Nervensystems hervor. Die 
histologische Wirkungsweise des Vitamin B-Mangels bezieht sich aber nicht un­
mittelbar auf die nervose Substanz, welche Anschauung friiher durch die Be­
zeichnung "antineuritisches Vitamin" zum Ausdruck gebracht wurde, sondern 
auf die innersekretorischen Driisen und durch diese auf den Kohlehydratstoff­
wechsel. Die Starung des letzteren und die dabei wahrscheinlich gebildeten, 
giftig wirkenden Stoffe bedingen sekundar die Veranderungen an den Nerven. 
Diese bestehen in einer nichtentziindlichen, einfachen Degeneration, weshalb die 
Bezeichnung Polyneuritis unberechtigt ist. AuBerdem konnen Faserdegenera­
tionen auch im Riickenmark und im Gehirn sowie Degenerationen von Ganglien­
zellen in den Vorder- und Hinterhornern des Riickenmarks, seltener des Gehirns 
auftreten. Sekundare neurotrophische Muskelatrophien schlieBen sich an. 

Bei der als Skorbut beim Menschen sowie bei Schweinen und Schafen 
auftretenden C-Avitaminose stehen Schadigungen der Endothelien und GefaB­
wande im Vordergrund des histologischen Geschehens. Die Folge ist eine 
hamorrhagische Diathese in Form von multiplen Blutungen in der Haut, im 
Zahnfleisch, auf anderen Schleimhauten, unter dem Periost und im Knochen­
mark. In der Mundhohle entwickeln sich aus diesen Blutungen mehr oder 
weniger umfangreiche und tiefgehende Geschwiire. Bei jugendlichen Individuen 
treten auch Skeletveranderungen in Form von Schwund der Tela os sea (Poro­
sierung des Knochens) in Erscheinung. Auch Thrombopenie und Herabsetzung 
der Gerinnungsfahigkeit des Blutes konnen zugegen sein. 

Das Fehlen des Vitamin D fiihrt zur Entstehung der wichtigsten Skelet­
erkrankung der Wachstumsperiode: der Rachitis. Da diesem Vitamin die 
Erhaltung des Gleichgewichts im Mineralstoffwechsel zufallt, so fiihrt sein 
Mangel direkt oder auf dem Umwege iiber die innersekretorischen Driisen zum 
Unvermogen des neugebildeten Knochens, Kalksalze aufzunehmen und zu binden. 
Auf diese Weise entsteht kalkarmes bzw. kalkloses Knochengewebe, sog. Osteoid 
(S. 149). 

2. Nahrschaden- und UberschuJ3krankheiten. 
Die sog. Niihrschadenliihmungen, wie sie insbesondere beim Gefliigel durch 

ungeeignete, einseitige Ernahrung, bei geniigendem Vorhandensein von Vitaminen, 
auch bei zu reichhaltiger EiweiBfiitterung auftreten, sind Stoffwechselstorungen 
und besitzen als histologische Grundlage ahnliche degenerative Nervenverande­
rungen wie die B-Avitaminose. 

Uber die histologischen Veranderungen bei der als Gicht bekannten EiweiB­
stoffwechselstarung S. S. 17. 

Eine zu reichliche Verfiitterung oder Uberdosierung des Vitamin D fiihrt 
zur Beschleunigung des Kalkstoffwechsels und zur Ablagerung der iiber­
schiissigen Kalksalze aus dem Blute in die GefaBwande und sonstigen Organe 
(S. 15, 52). 

E. Vergiftungen. 
Die Wirkung der mineralischen, pflanzlichen und tierischen Gifte beruht 

darauf, daB die chemischen Substanzen mit den Bestandteilen der Zellen in Ver­
bindung treten. Dadurch werden nicht nur Zellfunktion und Zelleistung beein­
fluBt, sondern es kommen vielfach auch morphologisch sichtbare Veranderungen 
zur Entstehung. Art und Umfang der histologischen Gewebsschadigung sind 
abhangig von Menge und Konzentration, vom Ort und vom Wege des Eindringens 
der Gifte in den Korper sowie von der Moglichkeit ihrer Resorption, bzw. ihrer 

12* 
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Entgiftung in den verschiedenen Organen. Bei den exogenen Toxikosen gelangen 
die Gifte von auBen her durch die auBere Raut oder durch die Schleimhaute der 
Verdauungs- uud Atmungsorgane, bei den endogenen Toxikosen (Autointoxi­
kationen) auf dem Lymphwege an die Statten ihrer Wirkung. Die Gewebsver­
anderungen konnen ortlich beschrankt sein oder sich durch Giftresorption auf 
andere Organe ausdehnen (Fernwirkung). Die histologischen Veranderungen 
sind bisweilen geringfiigig, so z. B. bei manchen N ervengiften ; bei anderen 
(z. B. bei den Caustica) lokal hochgradig, wahrend die resorptiven zuriicktreten. 
Bei anderen Giften wiederum sind die lokalen Veranderungen wenig erheblich, 
wahrend die resorptive Giftwirkung nach Abgabe der Gifte an die Gewebe im 
V ordergrunde stehen kann. Beziiglich der allgemeinen Wirkungsweise der Gifte 
gilt als Regel, daB ihre Absorption vom Zellprotoplasma nicht in allen Organen 
erfolgt, sondern daB bestimmte Gewebsauswahl zustande kommt. Diese 
elektive Giftwirkung legt eine histologische Einteilung der Vergiftungen nach 
den hauptsachlichen Angriffspunkten nahe, wenn die letzteren auch nicht 
immer einwandfrei bekannt sind, und wenn auch viele lokal wirkende Gifte 
Resorptivwirkungen erkennen lassen oder durch ihre Ablagerung und Aus­
scheidung andere Organe (wie z. B. Leber und Nieren) zur Miterkrankung bringen. 

1. Exogene Toxikosen. 
Die auf der auBeren Haut und auf den Schleimhiiuten ortlich wirkenden Sub­

stanzen, z. B. atzende Sauren, Verbindungen der Alkalien und alkalischen Erden, 
atzende Salze der Schwermetalle, Schlangen- und Insektengifte, Cantharidin, 
CrotonOl, Kampfgase u. a. rufen je nach Menge und Konzentration und je nach 
Gewebsbeschaffenheit der Beriihrungsstelle verschiedenartige Veranderungen 
hervor. 1m allgemeinen sind die Epithelien der Verdauungsorgane empfindlicher 
als diejenigen der auBeren Raut. Die Veranderungen bestehen in Gerinnung, 
Verschorfung, Auflosung der Gewebe, d. h. in Nekrose, sowie in Ryperamie und 
Entziindung. Sie kommen durch Wasserentzug, EiweiBniederschlage, EiweiB­
lOsungen und -fallungen, Umwandlung von Fetten und Kohlehydraten in Sauren, 
Abanderung von Salzen u. a. zustande. Da bei starker Einwirkung von 
Mineralsauren und atzenden Alkalien auch die GefaBe in Mitleidenschaft ge­
zogen werden, schlieBen sich Blutungen, Thrombosen und entziindliche Ver­
anderungen meistens an. Alkalien konnen zu schweren pseudomembranosen 
Entziindungen, konzentrierte Gemische von Kampfgasen zur Entstehung grau­
weiBer Atzschorfe (Nekrosen) in Rachen und Kehlkopf fiihren. In je schwacheren 
Losungen atzende Stoffe auf Haut und Schleimhaute einwirken, desto mehr 
tritt der entziindliche Charakter der lokalen Veranderungen in den V order­
grund, wahrend die Nekrosen zuriicktreten. Mit Terpentinol lassen sich be­
kanntlich ortlich und durch Fernwirkung aseptische Eiterungen erzeugen. 

Viele Gifte, besonders solche pflanzlicher Natur, die vom Darm her Eingang 
finden, wirken weniger im Darm selbst als in der Leber, wofiir die toxische Leber­
dystrophie und die Lebercirrhose (s. S. 105, 107) Beispiele sind. Degenerative 
und entziindlich-proliferative Prozesse stehen dabei im Vordergrunde. Da die 
Leber in diesen Fallen ihrer entgiftenden Eigenschaften beraubt ist, so werden 
haufig noch andere Organe, z. B. das Gehirn in Mitleidenschaft gezogen (De­
generation der Nervenzellen und -fasern bei der Schweinsberger Krankheit). 

Manche Gifte besitzen eine elektive Wirkung auf das Blut (sog. Blutgifte). 
Diese bezieht sich, besonders bei hamolytischen Giften, auf Abnahme der 
Blutalkalescenz, auf Hemmung (Schlangengift) oder Beschleunigung (Spinnen­
gift) der Blutgerinnung, auf Leukocytose (Phagocytose zum Zwecke der Gift­
verminderung), seltener auf Leukopenie. 
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Andere wieder berauben die Blutkorperchen ihrer Fahigkeit Sauerstofftrager 
zu sein, ohne sie selbst zu zerstoren [Bildung von Kohlenoxydhamoglobin bei 
Kohlenoxydgasvergiftung, von Schwefelmethamoglobin bei Schwefelwasserstoff­
vergiftung, Cyanmethamoglobin bei Blausaure- und Cyankaliumvergiftung, von 
Methamoglobin bei Vergiftung mit chlorsaurem Kali, salpetersaurem Kali, 
Nitrobenzol und Amylnitrat (braune Farbe des Blutes)]. Damit verbunden sind 
Verfettungen, hyaline Quellungen, Verkalkungen der GefaBwande, Thrombo­
sierungsvorgange, Verkalkungen in Ganglienzellen und Achsenzylindern, Ver­
fettungen von Leber, Nieren und Herz, Nekrosen, entziindlich-reaktive Ver­
anderungen und multiple Blutungen im Herzen und im Gehirn. 

Wieder andere Gifte fiihren zur Zerstorung der roten Blutkorperchen, zum 
Freiwerden des Hamoglobins, zur Hamoglobinamie, Hamoglobinurie, zum lkterus 
und zur hamatogenen Siderose der verschiedenen Organe (s. S. 19). 

Blutgerinnungen und ihre Folgen bewirken Pflanzengifte wie das Ricin, 
Abrin, die Sphazelinsaure aus dem Secale cornutum. 1m letzteren FaIle kommt 
es zur Thrombosierung peripherischer Arterien und zur Nekrose und Gangran 
peripherischer GliedmaBenteile (Schweif, Zehen). 

Wenige Gifte, so z. B. das Adrenalin wirken auf die Nerven und Muskulatur 
der Blutgefaf3wande; bei Adrenalinvergiftungen treten Mediaverkalkungen und 
Aortenaneurysmen auf. 

Was die Histopathologie der auf das Z.N.S. wirkenden Gifte (Nervengifte) 
anbetrifft, so werden sowohl Ganglienzellen (NrssLsche Farbung), als auch 
Leitungsfasern in Mitleidenschaft gezogen, wobei auffallt, daB bestimmte Gifte 
territorial elektiv wirken. Blei schadigt beispielsweise die Hirnrindenzellen 
hochgradig, die Spinalganglienzellen nur unbedeutend. Stark arbeitende Bahnen 
werden starker angegriffen. Die Narkotica wirken durch physiologische Zu­
standsveranderung der Zellipoide, gleichgiiltig ob das Gift unmittelbar oder auf 
dem Umwege iiber den Darm auf das Z.N.S. einwirkt. Mit der elektiven Wirkung 
auf das Z.N.S. ist auch noch eine solche auf dasHerz und auf die Leber verbunden. 
DieVeranderungen der GanglienzeHen bestehen in Schwellung, Schrumpfung, Zer­
storung der Kerne. Bei Narkosetod finden sich bisweilen Nekrosen in der Leber. 

Eine spezifische Wirkung auf den Herzmuskel besitzt Digitalis. Die histo­
logischen Veranderungen bestehen in fettiger Entartung, korniger Triibung, 
in Nekrosen und Fragmentatio myocardii. 

Sekundare Veranderungen der Parenchyme, im besonderen der Leber, der 
Nieren, des Herzmuskels und unter Umstanden des Nervensystems verursachen 
zahlreiche sonst nur ortliche oder elektiv auf andere Organe wirkende Gifte, 
dadurch, daB sie von der primaren Einwirkungsstelle resorbiert und anderen 
Organen auf dem Lymphwege zugefiihrt oder durch die Nieren ausgeschieden 
werden. Zu diesen sog. "Parenchym- bzw. Stoftwechselgiften" gehoren vor­
nehmlich der Phosphor, das Arsen, Antimon, Blei, Chloroform, die Lupinen-, 
Wicken- und Pilzgifte. Sie verursachen bei langsamer Einwirkung reine Stoff­
wechselstorungen, vor aHem: regressive Verfettungen und zentrolobulare Ne­
krosen der Leber mit Glykogenschwund (s. S. 5), Verfettungen der Nieren 
und des Herzens sowie triibe Schwellung dieser Organe. Bei der Bleivergiftung 
kommt es zur sog. Bleinekrose der Kieferknochen, die zur eitrigen Periostitis 
und Osteomyelitis sowie zur Osteosklerose fiihren kann. Die durch die Nieren 
ausgeschiedenen Gifte verursachen in diesem Organ degenerative und entziind­
liche Veranderungen. Bei der Sublimatvergiftung treten Nekrosen der Tubulus­
epithelien und anschlieBende dystrophische Verkalkung auf; Cantharidin und 
Wismut sollen zunachst Schadigung der Glomeruli und dann Degeneration der 
Harnkanalchen herbeifiihren, wahrend Quecksilber und Uransalze zur Ent­
stehung akuter, Blei zur Entstehung chronischer Nierenentziindungen fiihrt. 
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2. Endogene Toxikosen (Selbstvergiftung, Autointoxikation). 
Bei bakteriellen Umsetzungen und bei umfangreichem Zerfall von Geweben 

(Phlegmone, Verbrennungen), bei innersekretorisch bedingten StOrungen des 
Stoffwechsels (z. B. bei Struma, bei Ubermudung, Uberanstrengung u. a.) ent­
stehen giftig wirkende· Stoffe im Korper, die zur sog. Autointoxikation fUhren. 
Ihre histologische Grundlage besteht in truber Schwellung und albuminoser 
Degeneration des Herzmuskels, der Leber und der Nieren mit Herz­
insuffizienz und Herztod (s. S. 4). 

F. Durch thermische, elektriscbe, Licht- und Stt'ahlen­
wirkungen nnd durch mechaniscbe Einfliisse bedingte 

Krankheiten. 
1. Thermische Einwirkungen. 

a) Hitze. Die durch Einwirkung hoherer Warmegrade bedingten Gewebs­
veranderungen sind teils ortlicher, teils allgemeiner Art. 

Bei ortlicher Einwirkung von Hitzegraden zwischen 40 und 500 C entstehen 
durch Reizung des GefaBnervensystems Rotung (Hyperamie) und entzundliches 
Erythem mit AbstoBung der oberflachIichen Zellen der Epidermis. Bei Ein­
wirkung von Warmegraden zwischen 60 und 800 C steIIt sich serose Exsudation 
ein und kommt es zur Quellung und Luckenbildung (Vakuolisation) der Zellen 
des Stratum Malpighii und zur Entstehung von BIasen, die sekundar bakteriell 
infiziert werden konnen. Gleichzeitig erfolgt AbstoBung des Epithels und Bildung 
einer Kruppmembran. Bei noch hoheren Warmegraden steIIt sich durch Kreis­
laufstockung (Stase).Nekrose, Schorfbildung, reaktive Entzundung, AbstoBung 
des Schorfs und Narbenbildung ein. Durch Schadigung der GefaBwandzellen 
kann es auch zur Entstehung von Hitzethrombose (Hitzegerinnung), zum Zerfall 
der roten und weiBen Blutkorperchen und zur Hamolyse kommen. 

Ausgebreitete Hautverbrennungen ziehen durch Aufsaugen (Resorption) der 
beim Gewebszerfall frei werdenden giftigen EiweiBspaltprodukte Selbstvergiftung 
(Autointoxikation) mit den ihr eigenen Gewebsveranderungen nach sich. 

Auch durch Aufenthalt in uberhitzten Raumen konnen sich schwere Ver­
anderungen einstellen, die sich bei kurzer Dauer auf eine Zunahme der roten 
und weiBen Blutkorperchen, bei langerer Dauer auf eine Abnahme der roten 
Blutkorperchen und des Hamoglobingehaltes und eine Zunahme der weiBen 
Blutkorperchen beziehen. Auch in den blutbildenden Organen treten Verande­
rungen hervor in Form von erhohter Phagocytose des reticuloendothelialen 
Systems, Entstehung von Herden extramedullarer BIutbildung, nekrotischer 
Veranderungen der PEYERSchen Platten mit Zerfall von Lymphocyten, Ab­
stoBung von Zellen des reticuloendothelialen Systems und von Endothelzellen 
in den GefaBen sowie Thrombose und Embolie. 

b) Kiilte. Ortliche Kalteeinwirkungen bedingen ganz ahnIiche Gewebs­
veranderungen wie die Einwirkung hoherer Warmegrade. Sie fUhren zuerst zur 
Verengerung der BlutgefaBe und dadurch zur BIutleere (Anamie, Ischamie), 
durch die bei langerer Dauer ein Absterben der Gewebe (Erfrierungsnekrose, 
Frostgangran) sich einstellt. Auch unmittelbare Gewebsschiidigung durch Kiilte 
in Form von Vakuolenbildung in Epithel- und Endothelzellen, Kernschrumpfung, 
Endothelzella blOsung in den GefaBen, Verdickung der Epidermis kommen 
zustande. Die Kaltewirkung beruht also zum Teil auf mittelbaren Kreislauf­
storungen, zum Teil auf dem unmittelbaren EinfluB auf Zellen und Gewebe, wozu 
noch eine auf inneren Bedingungen beruhende Empfindlichkeit des Korpers tritt. 
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Die mit Erkiiltungen im Zusammenhange stehenden Gewebsschiidigungen (z. B. 
Muskeldegeneration bei Rheumatismus oder Entziindung der Schleimhaute) 
sind entweder die ]'olge unmittelbarer Kalteeinwirkung oder der Rerabsetzung 
der ortlichen und allgemeinen Abwehrvorrichtungen des Korpers, die eine Akti­
vierung von saprophytischen Krankheitserregern bedingt. 

2. Schiidigung durch Elektrizitiit. 
Schu'iichere elektrische Strome fiihren ortlich nur zu geringfiigigen Ver­

anderungen, konnen aber todlich sein, wenn der Strom durch den ganzen Korper 
geht und gleichzeitig gute Ableitung gegeben ist. Durch Starkstrome entstehen 
GefaBwandschadigungen mit Blutungen in der Raut, in der Muskulatur, im 
Endokard, im Rerzmuskel, Rautverbrennungen und Verkohlungen bis tief in 
die Gewebe hinein, Ramolyse, hyalin-wachsartige Entartung der Muskulatur 
und degenerative Veranderungen in Ganglien und ]'asern des Z.N.Ss. Der Tad 
erfolgt durch Rerzlahmung. 

Durch Blitzschlag konnen verschiedene Grade der Verbrennung sowie elektro­
lytische Zerstorungen der Raut zustande kommen. Blutungen sind der Ausdruck 
von GefaBwandschadigungen; die sog. Blitzfiguren werden auf GefaBlahmungen 
zuriickgefiihrt. Der Blitztod kommt durch Lahmung von Rirnzentren (besonders 
des Atemzentrums) zustande. An den Ganglienzellen lassen sich dabei schwere 
degenerative Veranderungen feststellen. 

3. Lichtwirkungen und andere Strahlenwirkungen. 
Bei iibermiifJiger Sonnenlichtbestrahlung kommt es durch Einwirkung der 

ultravioletten, kurzwelligen Strahlen zu ortlichen Zell- und Gewebsveranderungen 
sowie zu allgemeinen Erscheinungen. 

Die Empfindlichkeit der Raut ist wechselnd, konstitutionell verschieden 
und nicht allein abhangig von verschiedenem Blutgehalt und verschiedener 
Rautdicke. Bei starkerer Besonnung kommt es in den Zellen der Epidermis 
zur Liickenbildung, Chromatinauflosung und Nekrose sowie zur Entartung und 
Ablosung der GefaBwandendothelien. AuBerdem entstehen Blutfiille (arterielle 
Ryperamie), Entziindungszustande mit Abhebung der Oberhaut (Dermatitis 
solaris) sowie umfangreicher ortlicher Gewebstod. Bei der Entziindung handelt 
es sich urn eine solche aseptischer, nichtbakterieller Natur, die als unmittelbare 
Folge von Zellschadigung (Veranderung der EiweiBkorper) aufzufassen ist. 
Sie bietet Besonderheiten nicht dar und geht mit Erneuerungsvorgangen von 
seiten des GefaBbindegewebes und des Epithels einher. In der Epidermis tritt 
gleichzeitig vermehrte Pigmentbildung (Melanin) auf, das durch oxydierende 
Fermente (Oxydasen) aus Pigmentvorstufen gebildet wird. Eine erbliche Licht­
iiberempfindlichkeit der Raut liegt beim Xeroderma pigmentosum vor, bei dem 
die Raut zu Ryperkeratose, Warzen- und Geschwulstbildungen bis zur Krebs­
entstehung neigt. Durch Lichtsensibilisatoren kommt es ebenfalls zu einer 
(erworbenen) Uberempfindlichkeit der Raut und zu entsprechender Verstarkung 
der Lichtwirkung. 

Die allgemeinen Veranderungen bei iibermaBiger Sonnenbestrahlung sind 
die Folge eines gesteigerten parenteralen EiweiBzerfalles und bestehen in Fieber, 
Leukocytose und Steigerung des EiweiBumsatzes. 

Rontgenstrahlen wirken nicht nur auf die Raut ein, sondern besitzen die 
Fahigkeit, die Korpergewebe zu durchdringen und tiefer liegende Zellen und 
Gewebe in Mitleidenschaft zu ziehen. Die Strahlenwirkung betrifft unmittelbar 
das Zellprotoplasma durch Anderung des kolloidchemischen Verhaltens der 
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EiweiBkorper bis zu deren Ausflockung; sie beeinflussen aber auch das GefaB­
nervensystem. In der Hauptsache erleidet der Zellkern Veranderungen, nament­
lich wahrend des Teilungsvorganges. Die Art der Zellzerstorung ist die des 
gewohnlichen Zerfalles. Die Strahlenwirkung hangt im wesentlichen von der 
absorbierten Strahlenmenge und abgestimmten Empfindlichkeit bestimmter 
Gewebszellen abo Am empfindlichsten sind: Haut, Blut und blutbildende 
Organe, Keirndriisen, sowie allgemein embryonales, junges, unreifes und im 
Wachstum begriffenes Gewebe. 

Die Hautveranderungen sind zunachst durch Rotung (Hyperamie), die 
auf GefaBnervenreizung beruht, gekennzeichnet; dann stellen sich entziindliche 
Reaktionen ein, die im wesentlichen den ansteigenden Graden der Verbrennung 
entsprechen. Auf diesem Boden entsteht Gewebstod, AbstoBung und Geschwiirs­
bildung mit auffallend geringer Neigung zur Heilung. Schnelligkeit und Schwere 
der Gewebsschadigung hangen von Dauer und Art der Bestrahlung abo Bei 
fortgesetzter, wenn auch geringgradiger Strahleneinwirkung kommt es zu 
Epidermisverdickungen, Hyperkeratose, Haarausfall, Hautdriisenschwund, 
warzenformigen Wucherungen und zu atypischen, krebsigen Neubildungen. Ob 
auch in anderen Organen geschwulstmaBiges Wachstum angeregt werden kann, 
steht noch nicht fest. 

Die Blu tveranderungen kommen teils unmittelbar, teils durch Einwirkung 
auf die blutbildenden Organe zustande. Sie bestehen zunachst in Vermehrung 
der Blutplattchen, der roten Blutkorperchen und der Leukocyten, spater in 
Schwund und Zerfall der Lymphocyten, Leukocyten und Erythrocyten. In 
den lymphatischen Geweben handelt es sich um einen akuten Untergang der 
Lymphocyten mit Karyorhexis und volliger Nekrose, besonders in den Keirn­
zentren, wahrend das Stiitzgewebe wuchert und die atrophischen Organe ver­
harten. Auch die lymphatischen Bestandteile der Thymusdriise werden atro­
phisch, ebenso das Knochenmark, worauf die Lymphopenie und Leukopenie 
zuriickzufiihren sind. 

Was die Keimdriisen anbetrifft, so fallen auch sie der Atrophie und Nekrose 
anheirn. Samen- und Eibildung horen unter Umstanden auf, wahrend das 
Zwischengewebe eine Zunahme erfahrt. Auch am Sehnerven und an den Gang­
lienzellen der Retina werden Atrophie beobachtet. 

Die Wirkung der Radiumstrahlen auf Zellen und Gewebe ist nahezu gleich. 

4. Mechanische Einwirkungen 
fiihren zu Zusammenhangstrennungen der Gewebe, zu GefaBzerreiBungen, 
Gewebsblutungen und Blutergiissen, Thrombosen, Embolien, Entziindungen, 
Granulationsgewebswucherungen und Narbenbildungen. Quetschungen und 
Druckeinwirkungen bedingen umfangreiche Gewebsnekrosen. Durch sekundar 
hinzutretende, infektitis-toxische Einfliisse entstehen Verwicklungen in Form 
von Eiterungen, Gasbrand, Phlegmonen, Wundstarrkrampf u. a., von denen 
auch Fernwirkungen verschiedener Art ausgehen konnen (Verschleppung, Meta­
stasen, Sepsis). Bei Frakturen und operativen Verletzungen des Skelets kann 
sich Fett- oder Luftembolie einstellen. Die histologische Grundlage der trauma­
tischen Gehirn- und Riickenmarkserschiitterung ist noch nicht einwandfrei 
ermittelt. 

Der Ausgang von Verletzungen ist verschieden. Bei kleineren Gewebs­
verlusten ist Wiederherstellung oder Ausflickung moglich; bei Zerstorung oder 
Ausschaltung lebenswichtiger Teile, Z. B. des verlangerten Marks, der Lungen, 
des Herzmuskels, oder bei allgemeinem Blutverlust und bei Shockwirkung tritt 
der Tod ein. 
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- -Korperchen 141, 142, 143. 
Bosartige Gewachse 32. 
Boutonbildung in der Darm-

schleimhaut bei Schweine­
pest 103. 

Braune Atrophie (Herz) 3. 
Bronchien 67. 
Bronchiektatische Kavernen 

bei Tuberkulose 84, 88. 
Bronchiolitis tuberculosa ca-

seosa 87. 
Bronchitis, infektiose 69. 
- tuberculosa 87. 
Bronchopneumonie, katar-

rhalisch.eitrige 81. 
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C. 
Callusbildung 25. 
Cancroidperlen 43. 
Capillaren bei Schweinepest 

57. 
Carcinoma simplex 42. 
- solidum 42. 
Carcinome (Krebse) 42. 
C-Avitaminose 179. 
Cephalin 6. 
Cerasin 6. 
Ceratohyalin, bei Verhornung 

II. 
Cerebroside 6. 
Cere brospinalfliissigkeit bei 

nichteitriger Encephalitis 
135. 

Chalicosis 22. 
- bei Sarcosporidieninvasion 

153. 
Chlamydozoen 167. 
Cholangitis bei Coccidiose 113, 

114. 
Cholesteatome ;des Plexus 

choreoid. 17. 
Cholesterin 6. 
Cholesterinester (Cholesterin-

fette) 6. 
Cholesterinsteine 17. 
Chondrodystrophia fetalis 151. 
Chondroplasten 37. 
Chondroplastisches Sarkom 

37. 
Chondrosarkom 37. 
Chorionepithelien bei Abortus­

BANG-Infektion 124. 
Chorionveranderungen bei in-

fektiosem Abortus 124. 
Chromatolysis 10. 
Chromatophoren IS, 39. 
Chromatophorome 39. 
Chronischer Magenkatarrh 98. 
Cirrhose der Leber 107. 
- LAiiNNEcsche 107. 
- HANOTsche 107. 
Coccidien, histologische Wir· 

kung der 173. 
Coccidienarten 99. 
Coccidienenteritis 100. 
Coccidienentwicklungsgang 

99, 100. 
Coccidienvermehrung 99, 100. 
Coccidiose des Darmes 99. 
- der Gallengange 112. 
Colitis, diphtheroide bei 

Schweinepest 102. 
Corpora amylacea 15. 
- - der Prostata 122. 
Coryza contagiosa (Huhn) 

68. 
Cystadenom 41. 
Cystadenoma papilliferum 41. 
Cystenbildung bei chronischer, 

interstitieller Nephritis 118, 
119. 

, Cystoma 41. 

D. 
Darmcoccidiose 99. 
Darmgeschwiir bei Schweine-

pest 103. 
Darmkanal 97. 
Darmkatarrh, akuter 9S. 
Darmschleimhautnekrose bei 

Schweinepest 103. 
Darmtrichinelle 155, 156. 
D-Avitaminose 179. 
Deckepithelgeschwulst, reife 

39. 
Deckepithelkrebse 42. 
Degeneration, amyloide 14. 
- - bei Aphthenseuche 96. 
--- ballonierende 5. 
- fettige 5. 
- hyaline 13. 
- Kolloide 15. 
- der Muskulatur, hyalin-

schollige 152. 
- der Nervenzellen bei A-

Avitaminose 128. 
- myelinige 8. 
- parenchymatose 4. 
-- retikulierende 5. 
-- sekundare der Nerven-

fasern bei Encephalitis 
lymphocytaria 13S. 

- schleimige 13. 
- vakuolige 4. 
Demyelinisation 138. 
Dermatosen, durch filtrierbare 

Virusarten verursacht 159. 
Dermatotrope Viruskrank­

heiten, Entstehungsfolge 
und Art der histologischen 
Veranderungen 164, 165. 

Dermatozoonosen, Histo-
pa thologie 177. 

Desquamativ-Katarrh 99. 
Desquamativpneumonie 81. 
Detritus, fettiger II. 
Diabetes mellitus 8. 
Dickdarmcoccidiose (rote 

Ruhr, Rind) 100. 
Differentialdiagnose, A-Avi­

taminose, Schnupfen, Di­
phtherie 68, 69. 

Diphtherie beim Gefliigel 95. 
Diphtheroide Colitis bei 

Schweinepest 102. 
nekrotisierende Enteritis 

102. 
Direkte Zellteilung 24. 
- pathologische Zellteilung 

24. 
Druckatelektase 72. 
Druckatrophie 2. 
Driisenepithelgeschwiilste, 

reife oW. 
Driisenepithelkrebs 44. 
Driisenepithelkrebse 42. 
Driisen, innersekretorische 

126. 
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Dystrophie, toxische der Leber I Embolie 55. Entartung, amyloide 14. 
bei Ferkel 105. : Embolisch-eitrige Herd- - hyaline 13. 

Dystrophische Verkalkung 15. 'I nephritis lIS. - - der Nieren 13. 
- - bei Tuberkulose 86. Embolische Narbenniere 1I5, -- kolloide 9, 15. 

. II7. --- schleimige 13. 
i Embryome 45. - vacuolarI' 4. 

E. . Emphysem (Lungen) 71. Entartungen mit vorwiegen-
Eingeweidegicht 17. . - alveolares 71. dem Betroffensein 
Einschliisse Auftreten der in I - bulloses 71. der Zellen 4. 

verschiedenen ZeII~rten - chronisches, alveolares - --- - - der ZwischenzeII-
166. . (Lunge, Pferd) 72. substanzen 13. 

. . . II Enteritis catarrhalis acuta 9S. 
EinschluBkorperchen bei BOR- I - mterstltre es 71. _ desquamativa 99. 

NAscher Krankheit 141, I - vikariierendes 71. _ diphtherische 102. 
142. • Encephalitis 131. 

-- bei Ektromelie 140. i _ acuta non purulenta 131, -- follicularis simplex 9S. 
- haemorrhagica 99. 

- bei GefIiigelpocken und i 132. E t k 13S 
-Diphtherie 71, 95, 140, I, _ bei BORNAscher Krankheit n mar ung . Entmischung, tropfige 4. 
159, 160, 167. i 132-144. Entziindung, abgestimmte, 

- bei Herpes 143. - epidem. beim Menschen spezifische 47. 
- bei Hundestaupe 143. 132-144. _ allgemeine Histopathologie 
- bei Laryngotracheitis 69" - bei GefIiigelpest 132-144. der 45. 

143. ! - bei HEINE-MEDINScher -- eitrige des Unterhaut-
- bei Myxomatosis 140. ' Krankheit 132-144. zellgewebes 157. 
- bei Speicheldriisenkrank- I - beiHundestaupe 132-144. - des Euters 125. 

heit des Meerschwein- - beim Kaninchen 132-144. - exsudative 45. 
chens 143. \- bei Katarrhalfieber 132- - des Gehims und Riicken-

- bei TolIwut 140, 167. 144. marks 131. 
- bei Varicelleninfektion - beim Rind, enzootische - der Lungen 73. 

143. 132--144. - der }Heren II7. 
- bei Virus III-Inf.Kan. 143. 1- bei Rinderpest 132-144. -- produktive 46. 
- chemische Natur der 16S. - beim Schaf (BORNAsche - proliferative 46. 
- Frage der degenerativen I Krankheit) 132-144. - reparative 46. 

Natur der 16S. I· - bei spinaler Kinderlah- Entziindungsformen 47. 
- farberische Eigenschaften mung 132-144. Enzootische Ferkelhepatitis 

der 16S. I - bei Schweinepest 132-144. 105. 
_ bei infektioser Laryngo- 1- bei TolIwut 132-144. Eosinophile Leukocyten bei 

Tracheo-Bronchitis Encephalitis-Diagnostik 144. Sarcosporidienbefall 154. 
(Huhn) 69, 70. Encephalitis epidemica des Eosinophilenansammlung bei 

- kiinstliche Erzeugung Menschen 132. Sarcosporidiose 154. 
mittels anderer Stoffe - haemorrhagica 135. Epidermiswucherung hei Ge-
als filtrierbarer Virus- _ non purulenta, Patho- fliigelpocken 159. 
arten 169. genese der 143. Ep~theI~ewebe 30, _31. . 

_ morphologische Verande- - purulenta (Schaf) 144, Eplthehale GeschwuIste, rerfe 
d I'm TI'er- 145 39. 

rungen er, E h l··t· h R kt' 132' - - unreife 42 
versuch 169. I' ncep a I ISC e ea ron , I E 'th I'd II b'· R 89 

_ Natur der 166. 163. pI ~ or ze en el otz . 
- parasitare Natur der 167.1- - deren Ausbreitung 139. E- .~~II ":~befIkulose St'. 8~ 
_ VON PROWAZEKsche Hypo- i Endangitis productiva bei Plb ek\ ze ~~nese el u-

these der 167. I Hundestaupe-Encephalitis E 't~\ ~dosellt b' k I S6 
I . h d H' t th 1 134 135 pI e or ze u er e . - verg erc en e IS opa 0- , ... ' Epithelregeneration bei 

logie der 166. I' Endarterntis 55. i Gallengangscoccidiose ll3. 
E" h I k b . - ulcerosa 56. . msc me zungs avernen el . 6 i Eplthelzellveranderungen der 

Tuberkulose 84, SS. - vermmos.a. 5 . 'Gallengange bei Coccidiose 
Eitrige Entziindung des i Endobronchitis tuberculosa, I 1I2 ll3. 

U t h t lIg b caseosa SS. . ' n er au ze ewe es i . . \ EpulIs sarcomatosa 37. 
157. . Endocar~Itls ?1. Erythrophagen bei infektioser 

- Himhautentziindung 145.! - chrolllca fIbrosa 52. ! Anamie (Leber Pferd) 
- Nephritis lIS. , - ulcerosa 51. I IIO. ' 
EktromeIie,. EinschluBkorper- -- verrucos~ 51. i Euterentziindung 125. 

chen bel 140. I Endogene Pigmente IS. Exogene Pigmentierungen IS, 
Eleidin, bei Verhornung II. . - Toxikosen 182. i 21. 
Elektrizitat, Schiidigung I Endokard 51. , -- Toxikosen ISO. 

durch IS3. 'Endotheliome 39. ~ Expansives Geschwulst-
Elementarkorperchen 167. I Endotheliom, tubuloses 3S. i wachstum 32. 
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Exsudat bei Bronohopneumo­
nie8l. 

Exsudativ-infiltrative Pro­
zesse beiEntzfuldung 45. 

- -produktive Bronohial­
tuberkulose 88. 

Exsudative Prozesse bei Tu­
berkulose 84. 

Exsudatzellen bei Entzfuldung 
45,46. 

F. 
Farbstoffablagerungen 23. 
Faulnisbrand 10. 
Fehlbildungen (Einteilung) 

30, 3l. 
Ferkelhepatitis, enzootische 

105. 
Fermentthromben 55. 
Fetale Blutbildungsstatten bei 

Leukamie 109. 
Fette, anisotrope, isotrope 6. 
- chemische Natur der 6. 
FettkornohenzeUen bei Ence-

phalitis purulenta 145. 
- bei niohteitriger Enoepha-

litis 134. 
Fettretention 6. 
Fettsauren 6. 
Fettspeioherung 5. 
Fettsynthese, granulare (AR-

NOLD) 5. 
Fettwanderung 6. 
Fibrinose Pneumonie 74. 
Fibroadenoma (mammae) 42. 
- intracanalioulare 42. 
- pericanaliculare 42. 
Fibroblasten bei Regeneration 

25. 
Fibroblastoma (Fibroma) 33. 
Fibroma durum 33. 
- moUe 34. 
Flagellaten, histologisohe Wir­

kung der 173. 
Fleokniere, weiBe beim Kalb 

118. 
Fliokgewebe 25. 
Flimmerepithelcaroinome 42. 
Fohlenlahme-Nieren 119, 120. 
Follikulare Hyperplasie (MHz) 

65. 
Fremdkorperriesenzellen bei 

Organisation 28. 

G. 
Gallefarbstoff 20. 
Gallefarbstoffablagerung 20. 
Gallengangsadenom, papilli-

feres 4l. 
Gallengangscoocidiose 112. 
Gallengangswucherung bei 

toxischer Leberdystrophie 
107. 

Gallengangswucherungen 
Cirrhose 108. 
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GaUertkrebs 42. 
Galt, gelber (Mastitis) 125. 
GanglierizelleinschluBkorper-

chen 140, 141, 142, 143. 
Ganglienzellenveranderungen 

bei A-Avitaminose 128. 
- bei Enoephalitis lympho­

oytaria 137. 
Gangran 10. 
Gastritis oatarrhalis chronica 

hypertrophicans 97. 
- polyposa 97. 
Gastrophilus equi, histologi-

sche Wirkung 177. 
GefaBe 52. 
GafaBobliteration 55. 
GefaBverhaltnisse des Tuber-

kels 86. 
GefaBverkalkung (Hyper­

vitaminose D) 52. 
G~faBwandveranderungen bei 

Schweinepest 57, 58. 
Gefliigeldiphtherie 95. 
Gafliigellahme, MAREKsche 

146. 
Gefliigelpest-Encephalitis 132. 
Gefliigelpocken 159. 
-- und -Diphtherie (Atmungs­

wege) 7l. 
Gehirn 127. 
Gehirn- und Riickenmarks­

entziindung 131. 
Gehirnabscesse 144. 
Gehirnentziindungen, Diagno-

stik 144. 
Gelbe Leberatrophie 105. 
Gelenkgicht 17. 
Genese der Naevuszellen 19. 
Gerinnungsnekrose im Nieren-

infarkt 116. 
Geschlechtsorgane 121. 

mannliche 121. 
weibliche 124. 

Geschwulstformen (Eintei-
lung) 30, 31. 

Geschwulstparenchym 32. 
Geschwulststroma 32. 
Geschwulstwachstum, expan-

sives 32. 
- infiltratives 32. 
Geschwiilste 29. 
- epitheliale, reife 39. 
- - unreife 42. 
- Kennzeichen der Gut- und 

Bosartigkeit 32. 
- metastatische 32. 
- Muttergewebe der 30, 3l. 
- reife, homologe, typische 

30, 31, 32. 
- unreife, heterologe, atypi­

sche 30, 31, 32. 
Geschwiir in der MundhOhle 

95. 
Geschwiirsbildung in der 

Darmschleimhaut bei 
Schweinepest 103. 

Gesteigerte Lebensvorgange in 
Zellen und Geweben 23. 

Gewachse 29. 
- bOsartige 32. 
Gewebliche Ausfiillung und 

Umwandlung (Organisa­
tion) 27. 

Gewebsauswahl der Virus­
arten 165. 

Gewe bserneuerung (Regenera­
tion) 24. 

Gewebsinfiltrate bei nicht­
eitriger Encephalitis 133. 

Gewebsreaktionen der Virus-
krankheiten 163-165. 

- Lokalisation 165. 
- Spezifitat 166. 
Gewebstod 10. 
Gewebsveranderungen, abge-

stimmte, spezifische 172. 
- bei Viruskrankheiten, Lo­

kalisation der 165. 
Gicht 17. 
Gitterfaserwucherung bei 

toxischer Leberdystrophie 
107. 

Gitterzellen bei BORNAscher 
Krankheit 138. 

Gliaherde, diffuse bei Ence­
phalitis lymphocytaria 
135, 136. 

Gliaknotchen 136. 
Gliarosetten 135. 
Gliasterne 135. 
Gliastrauchwerk, SPIEL-

MEYERS 136. 
Gliawucherung bei niohteitri­

ger Encephalitis 135. 
Gliedertiere, histologische 

Wirkung der 176. 
Glomerulonephritis 118. 
Glomerulusabscesse bei Pyo­

septicamie (Fohlen) 120. 
Glomerulusblutung bei 

Schweinepest 115. 
Glycerinester (Neutralfette) 6. 
Glykogenanhaufung 8. 
Glykogenentartung 8. 
Glykogenspeicherung 8. 
Granulationen, staubfOrmige 

bei Tollwut 141. 
Granulationsbildungen, infek-

tiose 47. 
Granulationsgewebe 46. 
- beiWundheilung 27. 
GroBzelliges Rundzellensar-

kom 34, 35. 
Gutartige Neubildungen 32. 

H. 
Hamangioendotheliom 37. 
Hamatogene Nephritis 118. 
Hamatoidin 20. 
Hamatoporphyrin 20. 
Hamochromatose 19. 
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Hamoglobinogene Pigmentie-I' Homkugeln 43. 'I Innersekretorische Driisen 126. 
rungen 19. Hornperlen 43. Insekten, histologische Wir-

Hamogregarinen, histologische 1 HORTEGASche Zellen bei En- kung der 176. 
Wirkung der 173. cephalitis lymphocytaria IInterstitielles Gewebe bei 

Hamorrhagische Enteritis 99. i 136, 137. I Lungenseuche-Pneumonie 
Hamosiderin 19. HOWsHIPsche Lacunen 149. 76. 
Hamosiderase 19. I Hiihnerberiberi 131. IInterstitielle Nephritis lI8. 
- der Leber bei infektioser Hundestaupe-Encephalitis 1- - Falgen der ll9. 

Anamie (Pferd) lIO. I 132. I Intimafibrase 55. 
Hamasparidien, histalagische I Hundestaupekorperchen 143.! 

Wirkung der 173. I Hundestaupe-Pneumanie 81. I 
HANoTsche Cirrhase 107. ! Hyalinisierung 13. I J. 
Harnorgane 114. i Hyalaso~en 14. . .. 'I JOEST-DEGENSche Korperchen 
Harnsaureablagerung 17. HyperamIe, passIve, venase bei BORNAscher Krankheit 
Harnzylinder, hyaline 13. I der Leber 104. 1 141, 142, 143. 
Haut 157. Hyperchramatische Mitasen ! 
Hautentziindung, vesiculare, 24. i 

bei Aphthenseuche 159. HyperkerataseimPapillam40. K. 
Hautkrebs 42. Hyperleukacytasis (Begriffs-! Kalte histalagische Wirkung 
Hautpapillam (Pferd) 40. I bestimmung) 60. I de~ 182. 
Hautve~an~erungen durch Hyperpign:entasis 18. ,Kasige Pneumonie 82, 86. 

GIftwIrkung 180. Hyperpiasle 26. I' Kalkablagerung metastati-
- durch Rontgenstrahlen 1- fallikulare (Milz) 65. sche 15. ' 

. 183, 184.. . 1- groBzellige in Lymphkna- 1- in der Mil~.kapsel bei Vita-
Hellu~. durch BIldung emes Iter: 64. . I min D-UberschuB 16. 

Fullgewebes 27. , - pulpase (MIlz) 65. I Kalkablagerungen 15. 
- unmittelbare (primare) 27'1- der Schilddriise 126. Kalkbander 16. 
- unter dem Scharf 27. . I Hyperregen~ratian 25. Kalkgicht 15. 
HEINE-MEDINsche Krankhelt Hypertrophle 26. 'I Kalkimpragnatian der elasti-

132. - der Blasenschleimhaut 121. schen Fasern 16 54. 
Hepatisatian, graue 78. - kampensatarische 26. I Kalkkugeln 16, 17.' 
- rate 78. - der Prastata 121. I Kalkmetastase 15. 
Hepatisatiansstadien bei crau- HypertraphischeLebercirrhase Kalkplatten in GefaBen 54. 

po~e: Pneuma!1ie 78.. (Rind) 10~.. Kalkspangen 16. 
HepatItls, chramsche mter- Hypachramatlsche MItasen 24. Kaninchenencephalitis 132. 

stitielle bei Caccidiase Hypaderm~ bavis, histalagi- Karyokincse 23. 
114.. sche WIrkung 177. Karyalysis 10. 

- enzaatl~c~e der Ferkell05. Karyarhexis 10. 
Herdnephntls U8. I Katarrhalfieber-Encephalitis 
Herpesinfektian, EinschluB- I. 132. 

korperchen 143. Icterus gravis 21. Katarrhalische Branchopneu-
HerzbeutelentzUndung, fibri- Immunitat und histalagische monie 81. 

nose 50. Veranderungen bei Infek- Katarrhfarmen, Darmschleim-
HerzklappenentzUndung 51. tianskrankheiten 172. haut 98. 
Herzklappenfehler und Falgen Inaktivitatsatraphie 2. Kavernen, branchagene 84,88. 

52, 53. Inanitiansatraphie 2. - pneumiagene 84, 88. 
Herzmuskelveranderungen bei Infarkt der Nieren U5. Kcimdriisenveranderungen 

bosartiger Aphthenseuche Infarkte blli Endacarditis 52. I durchRontgenstrahlen 184. 
48. - der Milz bei Schweinepest 'Kelaidfibrom 34. 

Herzschwiele bei bosartiger 66. Kennzeichen der gut- und bos-
Aphthenseuche 48. Infarktnarben in den Nieren artigen Geschwiilste 32. 

Heteralage Geschwiilste 30, ll5, 117. Keratamalacie 67. 
31, 32. Infektian und A-Avitaminose Kernauflosung 10. 

Himhautentziindung, eitrige 178. Kemeinschliisse, vgl. Hista-
145. Infektiansweg beim Ratz 88. pathalogie der 166. 

Histiacyten bei Regeneration Infektiose Anamie (Leber, Kernfasern 3. 
25. P('rd) llO. I Kemfragmentierung 24. 

Hitze, histalagische Wirkung - Larynga-Trachea-Branchi- I Kernstrangfasem bei MAREK-
der 182. tis 69. I scher Gefliigellahme 147. 

Hadennekrase bei Abartus - Milzschwellung 65. I Kemteilungsfigur('n, normale, 
Bang-Infektian 122. Infiltratives Geschwulst- I pathalagische 23. 

Holzzunge 162. wachstum 32. I Kernverdichtung 10. 
Hamogenisierung 13. Infiltratzellenabstammung bei I Kernwandhyperchramatosis 
Hamalage Geschwiilste 30, nichtcitriger Encephalitis, 10. 

31, 32. 135. I Kernwandsprassung (Nadel-
Hamkrebs 42. Initialkorperchen 167. 'kissenbildung) 10. 
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Kernwucherung, atrophische 
26. 

Kernzerreillung 10. 
Kernzerschniirung 24. 
Klassifikation der Encephali-

tis lymphocytaria non 
purulenta 139. 

Kleinzelliges Spindelzellen­
sarkom 35. 

Knochen 147. 
Knopf(bouton)bildung in der 

Darmschleimhaut bei 
Schweinepest 103. 

Knorpelabbau beiRachitisl49. 
Koagulationsnekrose im 

Niereninfarkt 116. 
- bei Tuberkulose 86. 
Korpereigene, geftirbte Ab­

scheidungen 18. 
Korperfremde Ablagerungen 

21. 
Kohlenstaubablagerung 21. 
- (Lymphknoten) 61. 
Kolliquationsnekrose bei Aph-

thenseuche 96. 
Kolloid der Schilddriise 127. 
Kolloide Entartung 15. 
Kolloidkrebs 42. 
Kolloidstruma 126. 
Kompressionsatelektase 72. 
Kompressionsatrophie 2. 
Konglutinationsriesenzellen 

24, 85:" 
Konkrementbildungen 15, 17. 
Konkremente der Prostata 

122. 
Kotyledonenvertinderunge bei 

Abortus-BANG-Infektion 
124. 

Krebse 42. 
Krebsnabel 42. 
Kropf (Struma) 126. 
Kropfformen 126, 127. 
Kiikenruhr 49. 

L. 
LANGHANSSche Riesenzellen 

bei Tuberkulose 84, 85. 
Laryngotracheitis, EinschluB­

kiirperchen 69, 143. 
Laryngo -Tracheo -Bronchitis, 

infektiose 69. 
Leber 104. 
- bei infektiOser Antimie 

(Pferd) 1l0. 
- bei Leuktimie 108. 
- Phosphorvergiftung 8. 
- progressive 7. 
- regressive 8. 
- Verfettung 7. 
Leberamyloidose 15. 
Leberatrophie, gelbe 105. 
- rote 105. 
Le bercirr hose, atrophischelO7. 
- hypertrophische 107. 

Sachverzeichnis. 

Lebercoccidiose 112. 
Leberdystrophie, toxische 

beim Ferkel 105. 
Leberegel, histologische Wir­

kung der 174. 
Leberhtimosiderose bei infek-

Wiser Antimie (Pferd) Ill. 
Leberstauung 104. 
- akute 105. 
Leberver htirtung (Cirr hose) 

107. 
- infolge Stauung 105. 
Lecithin 6. 
Leiomyoblastoma 34. 
Leiomyoma fibrosum 34. 
- uteri 33, 34. 
Leishmanien, histologische 

Wirkung der 173. 
Leptomeningitis purulenta 

145. 
Leuktimie (Begriffsbestim­

mung) 60. 
- (lymphatische), Blutver­

tinderungen 60. 
Leuktimie, lymphatische 

(Leber) 109. 
- (myeloische), Blutvertinde-

rungen 60. 
- - (Leber) 109. 
Leuktimieleber 108. 
Leukopenie (Begriffsbestim-

mung) 60. 
Lichtwirkungen, Schtidigung 

durch 183. 
Lipochrom 19. 
Lipofuscin 3, 19. 
- in Leberzellen 111. 
Lipoide 6. 
LIPscBii"Tzsche Strongylo­

plasmentheorie 167. 
Liickenbildung im Zelleib 4. 
Luftgehalt, vermehrter (Lun-

gen) 71. 
- verininderter (Lungen) 71. 
Luftrohre 67. 
Lungen 71. 
Lungenanthrakose 22. 
Lungenemphysem 71. 
Lungenentziindungen,· Ein-

teilung 73. 
- Entstehung 73. 
- pathologische Anatomie73. 
- Ursache 73. 
Lungenknotchen, tuberkulose, 

rotzige, parasittire, gemein­
same und trennende histo­
logische Kennmale 91. 

Lungeniidem 72. 
Lungenparenchym bei Lun­

genseuchepneumonie 77. 
Lungenrotz, exsudative Form 

89. 
- produktive Form 89. 
Lungenrotzknotchen 88. 
Lungenseuche des Rindes 74. 
Lungenseuchefeststellung 80. 

Lungenseuchepathogenese, 
schematische Darstellung 
74. 

Lungenseuchepneumonie, An­
fangs- und Friihstadien 
74, 75. 

- endobronchiale (broncho­
gene) Ausbreitung 75. 

- peribronchiale (lympho-
gene) Ausbreitung 75. 

Lungenstrongylose 91. 
Lungentuberkulose 82. 
- acinos-produktive 82. 
- chronische 84. 
- exsudative Prozesse 84. 
- produktive Prozesse 84. 
Lungenwurmknotchen beim 

Pferd 90. 
Lungenwurmseuche 91. 
- Entwicklungskreis der 

Lungenwiirmer 92. 
Lungenwiirmer,Schadwirkung 

92. 
Lymphadenitis acuta simplex 

61. 
- chronische 61. 
- einfache 61. 
- eitrige 61. 
- htimorrhagische 61. 
Lymphadenose 60. 
Lymphangioendotheliom 37. 
Lymphatische Blutzellen bei 

Leuktimie 108. 
- Leuktimie (Leber) 109. 
Lymphknoten 61. 
- bei Tuberkulose 83, 84. 
Lymphknotenanthrakose 21, 

22. 
Lymphknotenentziindung 

(Lymphadenitis) 61. 
Lymphknotenstruktur 

(Schwein) 62, 63. 
Lymphknotentuberkulose 22, 

64. 
Lymphknotenvertinderungen 

bei Schweinepest 62. 
Lymphocyten bei Regene­

ration 25. 
Lymphocytomatose 61. 
Lymphopenie (Begriffsbestim­

mung) 60. 
- bei Schweinepest 59. 
Lymphoidzellenabstammung 

bei infektioser Antimie 
(Leber, Pferd) 111. 

Lymphoidzelltuberkel 86. 
Lymphoplastische Sarkome 35. 
Lymphstrom (Schweine-

lymphknoten) 62. 

M. 
Mtinnliche Geschlechtsorgane 

121. 
Magen- und Darmkanal 97. 
Magenkatarrh, chronischer 97. 



Makrogliazellen bei Encepha­
litis lymphocytaria 136. 

Makrophagen bei Regenera-
tion 25. 

Maligne Adenome 40. 
- Melanome 39. 
Malleusknotchen 88, S9. 
Mammaadenom 42. 
Mangelkrankheiten, verglei-

chende Ristopathologie 
177. 

Manteltierchen 167. 
MARcm-Schollen 129. 
MAREKSche Gefliigellahme 

146. 
Mastitis 125. 
- chronische 125, 126. 
- subakute 125. 
Mastzellen beiRegeneration25. 
Maul- und Klauenseuche 

(Raut) 159. 
Mechanische Einwirkungen, 

histologische Wirkung der 
184. 

Medullarkrebs=weicher Krebs 
42. 

Melanin IS. 
Melanoblasten IS. 
Melanome, maligne 39. 
Melanoplastisches Sarkom 

(Melanosarkom) 39. 
Meningitis bei nichteitriger 

Encephalitis 132, 133. 
Mesenchymale Gewebe 30, 31. 
Metachromasie bei Amyloid-

farbung 15. 
Metaplasie 29. 
- direkte 29. 
- indirekte 29. 
Metastatische Geschwiilste 32. 
- Rerdnephritis US. 
- Kalkablagerung 15. 
MIESCHER9che Schlauche 153. 
Mikrogliazellen bei Encepha-

litis lymphocytaria 136, 
137. 

Milben, histologische Wirkung 
der 177. 

Miliare Rotzknotchen S9. 
Miliartuberkel S2, S3. 
Miliartuberkulose, Lymph-

knoten 21, 64. 
Milz 65. 
Milzinfarkte, anamische 66. 
- gemischte 66. 
- bei Schweinepest 66. 
Milzschwellung, infektiose, 

septische 65. 
Mischgeschwiilste 32, 41). 
Mitosen 23. 
- entartete 24. 
- hyperchromatische 24. 
- hypochromatische 24. 
Monocyten bei Regeneration 

25. 
Mucin 14. 

Sachverzeichnis. 

Mumifikation 10. 
MundhOhlenentziindung 93. 
MundhOhlengeschwiir 94, 95. 
Mund- und RachenhOhle 92. 
MuskatnuBleber 105. 
Muskeln 152. 
Muskeldegeneration, hyalin-

schollige 152. 
Muskelkernschlauche 3. 
Muskelrheumatismus 152. 
Muskeltrichinelle 156. 
Muskulatur bei Aphthenseu-

che 152. 
- bei Kalbefieber 152. 
- bei Lumbago 152. 
- bei Morbus maculosus 152. 
- bei Myoglobinurie 152. 
- bei Rauschbrand 152. 
- bei Sepsis 152. 
- bei Tetanus 152. 
Muttermal IS. 
Myeline 6. 
Myelinfiguren 6. 
Myelitis acuta non purulenta 

131. 
- purulenta 131, 144. 
Myeloische Blutzellen bei 

Leukamie lOS. 
- Leukamie (Leber) 109. 
Myoblastoma (Myoma) 34. 
Myokard 48. 
Myokardfibrose 49. 
Myolyse 49, 153. 
Myoma laevicellulare 34. 
- striocellulare 34. 
Myoplastische Sarkome 34. 
Myosarkome 34. 
Myosiderin 4. 
Myositis eosinophilica 154. 
Myxomatosis, EinschluB-

korperchen bei 140. 

N. 
N achge burtszuriickhaltung 

bei Abortus - BANG -Infek­
tion 124_ 

Nahrschadendegeneration von 
Nerven 129. 

Nahrschadenkrankheiten, ver­
gleichende Ristopatholo­
gie 177, 179. 

Nahrschadenlahmungen, 
Histopathologie 179. 

Nahrschadenneuritis 129. 
N aevuszellengenese 19. 
Naevuszellhaufen IS. 
Narbengewebe 47. 
Narbenkeloid 34. 
Narbenniere, embolische 115, 

117. 
Nasen- und Nasennebenhohlen 

67. 
Nasenentziindung 6S. 
Nasenschleimhautverhornung 

bei A-Avitaminose 67. 
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NEGRIsche Korperchen bei 
Tollwut 140, 141, 167. 

Nekrobiose 10. 
Nekrose 10. 
- der Darmschleimhaut bei 

Schweinepest 103. 
- einfache 10. 
- Erweichungs- 10 
- Gerinnungs- 10. 
- der Roden bei Abortus-

BANG-Infektion 122. 
- Koagulations- 10. 
- Kolliquations- 10. 
- im Rotzknotchen S9. 
- im Tuberkel S3. 
Nekrotisierende Enteritis 102. 
Nematodenknotchen in den 

Lungen 90. 
Nephritiden 117. 
- anatomischeEinteilungllS. 
Nephritis, Ausscheidungs-

lIS, 121. 
- eitrige lIS, 119. 
- embolische llS, 119. 
- Glomerulo- lIS. 
- hiimatogene lIS, 119. 
- interstitielle lIS. 
- metastatische 119. 
- nichteitrige lIS. 
- urinogene lIS. 
Nephrosen lIS. 
N ervendegenera tion.beiA -A vi­

taminose 12S, 129, 130. 
- auf der Grundlage von 

Nahrschiiden 129. 
Nervenfaserndegeneration, bei 

A-Avitaminose 12S, 129, 
130. 

- sekundare bei Encephalitis 
lymphocytaria 13S. 

Nervengifte, histologische 
Wirkung der lSI. 

Nervensystem 127. 
- bei Vitamin-A-MangeI127. 
N ervenzellenveranderungen 

bei A-Avitaminose 12S. 
Neubildungen 29. 
- gutartige 32. 
Neuritis, chronische, intersti­

tielle bei MAREKScher 
Gefliigellahme 146. 

- lymphocytaria 13S, 146. 
Neuroektodermale Gewebe 30, 

31. 
Neurolymphomatosis galli­

narum 146. 
Neuronophagie 135. 
Neurotrope Viruskrankheiten, 

Entstehungsfolge der 
histologischen Verande­
rungen 164. 

Neurotrophische Atrophie 2. 
Nichteitrige Nephritis lIS. 
Nierenabsoesse U9, 120. 
Nierenblutungen beiSchweine-

pest 114. 
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Nierenentziindungen 117. 
- anatomische Einteilung 

118. 
Nieren bei Fohlenlahme 119, 

120. 
Nierengicht 17. 
Niereninfarkt 115. 
- blander bei Schweinerot­

lauf 115, 116. 

O. 
Oligocytamie 60. 
Organisation 27. 
- bei Endocarditis 52. 
- bei Pericarditis 50. 
- von Thromben 55. 
Organisationsherde, perivas­

culii.re bei Lungenseuche­
pneumonie 75, 76, 77. 

Organisationsprozesse bei 
Lungenseuchepneumonie 
75. 

Organisationsschichten, mar­
ginale bei Lungenseuche­
pneumonie 75, 77. 

Organisationsvorgange im 
subpleuralen und inter­
stitiellen Gewebe bei 
Lungenseuchepneumonie 
77. 

Ossifikation, enchondrale, 
periostale bei Rachitis 149, 
150. 

Osteoblasten, bei Osteo­
dystrophia fibrosa 149. 

OsteocIasie bei Osteodystro­
phia fibrosa 148. 

- bei Rachitis 150. 
OsteocIastenriesenzellen bei 

Rachitis 151. 
Osteodystrophia fibrosa (Osti­

tis fibrosa) 147. 
Osteogenesis imperfecta 151. 
Osteoidbalkchen bei Osteo­

dystrophia fibrosa 149. 
Osteoidgewebe bei Rachitis 

149. 
Osteomalacie 147, 161. 
Osteoplastisches Sarkom 37. 
Odem, entziindliches 73. 
- kollaterales 73. 
- Lungen 72. 
- Stauungs- 72, 73. 
Oestrus ovis, histologische 

Wirkung 177. 

P. 
Pallisadenwiirmer, histologi­

sche Wirkung der 176. 
Papilliferes Adenom (Gallen­

gange) 41. 
Papillifere Wucherungen der 

Gallengangsepithelien bei 
Coccidiose 112, 113. 

Sachverzeichnis. 

Papillom 39. Pleuritis bei Lungenseuche-
Papillomatosis 39. pneumonie 77. 
Parabronchitische Herde bei - tuberkulose 87. 

Lungenseuche 79. Plexuscholesteatome 17. 
Parasitare Cirrhosen 107. Pneumiogene Kavernen bei 
Parasitare Krankheiten, ver- Tuberkulose 84, 88. 

gleichende, Histopatho- Pneumokoniosen 22. 
logie der 173-177. Pneumonie, acinose, tuber-

- 1. Protozoen 173-174. kulose 87, 88. 
- 2. Wiirmer 174-176. 1- fibrinose 74. 
- 3. Gliedertiere 176-177. - bei Hundestaupe 81. 
Parasitare Lungenknotchen, - indurierende 78. 

Unterscheidung von Rotz- - kasige 82. 
knotchen 91. - katarrhalische,fibrinose74, 

Parasitismus und A-Avitami- 81. 
nose 178. - perifokale 83. 

Parenchymgifte, histologische I Pneumonien 73. 
Wirkung der 181. - Einteilung 73. 

Parenchyminfarkte in der - Entstehung 73. 
Milz bei Schweinepest 66. - Pathogenese 73. 

Passagekorperchen 169. - PathologischeAnatomie73. 
Passagewutkorperchen 141. - Ursache 73. 
Pathogenese, Schweinepest59. Pock~nerkrankung der Mund-
Periarteriitis 55. hohle (Huhn) 95. 
Peribronchiales Gewebe bei Poikilocytose 60. 

Lungenseuchepneumonie Polyblasten bei nichteitriger 
79. Encephalitis 133. 

Pericarditis fibrinosa (sicca) - bei Regeneration 25. 
50. Polychromasie 60. 

- tuberculosa 51. Polychromatophilie 60. 
- urica 17. Polyglobulie 60. 
Periglomerulare Blutung bei Polykaryocyten 25. 

Schweinepest 115. Polymorphkerniges Sarkom 
Perikard 50. 36. 
Peripherische Nerven 127. Polyneuritis gallinarum 129. 
Peritheliome 39. Polyoencephalomyelitis 139. 
Perivasculare Blutungen in Postfetale Blutbildungsstatten 

den Nieren bei Schweine- lOS. 
pest 114. Primare Heilung 27. 

- Zellinfiltrate bei nicht- Primarkomplex, tuberk. 83. 
eitriger Encephalitis 133. Produktive Entziindung 46. 

Pharyngitis 93. - Prozesse bei Tuberkulose 
Phlegmone 157. 84. 
Phosphatide 6. Progressive Zell- und Ge-
Phrenosin 6. websveranderungen 23. 
Pigmente, autochthone IS. Proliferationsriesenzellen 24, 
- endogene 18. 85. 
- exogene 21. Proliferative Entziindung 46. 
Pigmentierungen, exogene IS. Prostatahypertrophie 121. 
- hamoglobinogene 19. Prostatakonkremente 122. 
- schwarzliche 23. Protozoenkrankheiten, ver-
Pigmentnaevus 18. gleichende Histopathologie 
Pigmentstoffwechselstorungen der 173-174. 

18. PROW AZEKsche Hypothese der 
Piroplasmen, histologische EinschluBkorperchen 167. 

Wirkung der 173. Pseudohypertrophia lipo-
Plasmazellen bei Regeneration matosa 3. 

25. Pseudohypertrophie 26. 
Plasmodien 24. Pseudomembran bei Gefliigel-
Plattenepithel, verhornendes diphtherie 95. 

bei A-Avitaminose 6S. Pseudoneuronophagie 135. 
Plattenepithelcarcinome 42. Pullorumknotchen (Herz-
Plattenepithelkrebs (Haut) 42. muskel) 49. 
- verhornender 43. Pullorumkrankheit 49. 
Plattwiirmer, histologische Pulpose Hyperplasie (Milz) 65. 

Wirkung der 174. Pyelonephritis U8. 



Pyknosis (Kernverdichtung) 
10. 

Sachverzeichnis. 

Rote Ruhr beim Rind 100. Schweinepest-Encephalitis 
Rotlaufendocarditis 51, 52. 132. 
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Pyosepticamie (Nieren, 
Fohlen) 119, 120. 

Rotzknotchen, exsudative - GefaI3wandveranderungen 
Form 89. 57, 58, 59 . 

. - in den Lungen 88. - Pathogenes 59. 
- Unterscheidung von para- Schwarzliche Pigmentie-

R. sitaren Knotchen 91. rungen 23. 
Rachendiphtherie beim Ge- Ruckenmark 127. Schwellung, trube 4. 

Hugel 95. Ruckenmarksabscesse 144. - - (Myokard) 4. 
Rachenhohle 92. RuckenmarksentzUndung 131. Scirrhus = harter Krebs 42. 
Rachitis 149. Rucklaufige Zell- und Gewebs- Sehnenflecke 50. 
Radiumstrahlen, Schadigung veranderungen 2. Seifen, fettsaure 6. 

durch 184. Ruhr, rote beim Rind 100. Selbstandiges Wachstum (Ge-
Raudeformen, Histologie 177. Rundzellensarkom 34. schwUlste, Gewachse) 29. 
Randinfarkte in der Milz bei - gro13zelliges 34, 35. Selbstvergiftung 182. 

Schweinepest 66. RUSsELsche Korperchen 13. = Autointoxikation = 
Rectumcarcinom 44. Endogene Toxikosen 
Regeneration 24. 182. 
- des Gallengangsepithels S. Septineuritis 132. 

bei Coccidiose 113. Sagomilz 14. Septische Milzschwellung 65. 
- bei Lebercirrhose 108. Sarcocystis Miescheriana 153. Sequester bei Lungenseuche-
- luxuriose 25. - tenella 153. Pneumonic 79. 
Regenerationsvermogen ver- Sareosporidien, histologische Siderocyten bei infektioser 

schiedener Gewebe 26. Wirkung der 173. Anamie (Leber, Pferd) 1l0. 
Regressive Zell- und Gewebs- Sarcosporidiose 153. Siderosis 22. 

veranderungen 2. Sarkom, angioplastisches 37. Skorbut, Histopathologie 179· 
Reife Bindesubstanzgeschwul- - chondroplastisches 37. Sonnenlichtbestrahlung, histo-

ste 33. - melanoplastisches 39. logischeWirkungderl83. 
- Deckepithelgeschwulst 39. - osteoplastisehes 37. - Sehadigung durch 183. 
- Drusenepithelgeschwulste - polymorphzelliges 36. Speekmilz 14. 

40. Sarkome 34. Speicheldrusenviruskrankheit 
- epitheliale Geschwulste 39. - hOherer Geweb3reife 37. (Meerschweinchen), Ein-
- Geschwulste 30, 31, 32. - niederster Gewebsreife 34. schluJ3korperehen 143. 
Reisneuritis 129. - lymphoplastische 35. I Speiserohre 92. 
Reparative Entzundung 46. - myoplastische 34. I Spezifischc Entzundung 47. 
Resorptionsikterus 20. Satellitismus 134, 135. Sphingogalaktoside 6. 
Retentio placentae bei Abor- Schafencephalitis 132. . Sphingomyelin 6. 

tus-BANG-Infektion 124. Schilddrusenhyperplasie 126. 'Spinale Kinderlahmung 132. 
Retentionsikterus 20. i Schilddrusenkolloid 127. Spindelzellensarkom 35. 
- (Leber) 21. ! Schinkenmilz 14. 1- kleinzelliges 35. 
Reticuloendothel del' Leber bei ' Schichtungsk6rper (Haut- Spinnentiere, histologisehe 

infektioser Anamie, Pferd I krebs) 43. , Wirkung der 17? 
110. I Schlagaderausbuehtung 55. Sporozoen, lllstologlsche Wir-

Reticuloendothelaktivierung Schlagaderentzundung 55. 1 kung der 173. 
bei septischer Milzschwel- • Sehleim 14. , Spulwurmer, histologische 
lung 65. I ~chlc!mhautpolypen 97. I , .. Wirkung der 176. 

Rhabdomyom 34. I bchlelmhautveranderungen i Stabehenzellen 1m Zcntral-
Rhinitis 68. I dureh Giftwirkung ISO. nervensystem 136. 
- akute 6S. Schleimhautverhornung bei Stagnationsthromben 55. 
- chronische 68. A-Avitaminose 67. Staupekorperchen 143. 
- eitrige 6~. I Schleimige Entartung 13. I Stauungscirrhose der Leber 
- katarrhahsche 68. Schlunddrusenverhornung bei I 105. . 
- pseudomembranose 68. . A-Avitaminose 92. Stauungshyperamle der Leber 
Riesenzellen 24. Schnuffelkrankheit (Schwein) 104. 
- bei Tuberkulose 84, 85. 147. 1 Stauungsinduration der Leber 
Riesenzellenentstehung bei Schrumpfniere 118, 119. 105. 

Tuberkulose 85. Sehutzeinrichtungen, histolo- Stauungsikterus 20. 
Riesenzellsarkom 37. gisehe und A-Avitaminose Stauungskatarrh 97, 98. 
Rinderencephalitis, enzooti- 178. ' Stauungslcber 104. 

sehe 132. Schutzmeehanismus-Zcrsto- I Stauungsodem, Lunge 72. 
Rinderpestenccphalitis 132. rung del' Sehleimhautc bei Storungen des Pigmentstoff-
Rohrentuberkulose 88. 'A-Avitaminose 68. wechsels 18. 
Rontgenstrahlen, Schadigung I Schweinepest, Darmverande-' Stoffwechselgifte, histologi-

durch 183. rungen 102. sdJC Wirkung del' lSI. 
Rute lnfarkte der Nieren 105. ,Schweinepcstdiagnose, histo- I Stomatitis 93. 
- Leberatrophie 115. I logischc 59. - erosiva, ulcerosa 94. 
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Stomatitis pseudomembra­
nacea 95. 

- vesiculosa 95. 
Strahlenpilzerkrankung, Haut 

161. 
Strahlenwirkungen, Schiidi­

gung durch 183. 
Strangerkrankungen 8. 
Strangfasern bei MAREKscher 

Gefliigellahme 147. 
Streptokokkenmastitis 125. 
Strongyloidea, histologische 

Wirkung der 176. 
Strongyloplasmen 167. 
Struma (Kropf) 126. 
- colloides 9, 126, 127. 
- maligna 126. 
- parenchymatosa 126. 
Subcutane Phlegmone 157,158. 
Superfunktionsikterus 20. 
Superregeneration 26. 
Syncytien 24, 85. 

T. 
Teratome 45. 
Thermische Einwirkungen, 

histologische Wirkung 182. 
Thromben, blande 55. 
- gemischte 55. 
- geschichtete 55. 
- Zusammensetzung der 55. 
Thromboendarteriitis 56. 
- Folgen der 57. 
- verminosa 56. 
Thromboendocarditis ulcerosa 

51. 
- verrucosa 51. 
Thrombose 55. 
- bei Phlegmone 158. 
Thrombus, obturierender 55. 
- wandstandiger 56. 
Tigerherz 48. . 
Tochtergeschwiilste 32. 
Tollwutencephalitis 132. 
Tollwutkorperchen 140, 167. 
- verschiedene Formen 141. 
Toxische Leberdystrophie bei 

Ferkel 105. 
Toxoplasmen, histologische 

Wirkung der 173. 
Tracheo-Bronchitis, infektiose 

69. 
Transplantation von Geweben 

29. 
Trichomonas meleagridis, 

histologische Wirkung 173. 
Trichinella spiralis 155. 
Trichinellen-Entwicklungs-

gang 156. 
Trichinellose 155. 
Triibung, e.lbuminose 4. 
Trypanosomen, histologische 

Wirkung der 173. 
Tuberkel, Unterscheidung von 

Rotz- und parasitaren 
Knotchen 91. 

Sachverzeichnis. 

Tuberkulose der Lungen 82. 
- Lymphknoten 64. 
Tuberklilose Primarinfektion 

und Folgen 83. 
Tubuloses Endotheliom 38. 
Typhlitis, durch Coccidien ver­

ursacht 100. 
Typische Geschwiilste 30, 31, 

32. 

u. 
Uberpflanzung (Transplanta. 
.. tion) von Geweben 29. 
UberschuBkrankheiten, ver-

gleichende Histopathologie 
der 177, 179. 

Unmittelbare Heilung 27. 
Unreife Bindesubstanzge-

schwiilste (Sarkome) 34. 
- epitheliale Geschwiilste 42. 
- Geschwiilste 30, 31, 32. 
Urinogene Nephritis 118. 

v. 
VaccineeinschluBkorperchen 

170. 
Vakatwucherung 3. 
Vakuolenbildung im Zelleib 4. 
Varicellen, EinschluBkorper-

chen 143. 
VascuIare Zellinfiltrate bei 

nichteitriger Encephalitis 
133. 

Verdauungsorgane 92. 
Verfettung 5. 
- Leber 7. 
- progressive 5. 
- regressive 5, 6. 
Vergiftungen,Vergleich. Histo­

pathologie der 179-182. 
- endogene Toxikosen 182. 
- exogene Toxikosen 180-

181. 
Vergleichende Histopathologie 

163-184. 
- -Bakt. Krankheiten 170 

-172. 
- - Mangel-, Nahrschaden-

undUberschuBkrank­
heiten 177-179. 

- - Parasitare Krankheiten 
173-177. 

- - Thermische,elektrische. 
Licht- und Strahlen­
wirkungen, mecha­
nische Einfliisse 182 
-184. 

- - VergiftungenI79-182. 
- - Viruskrankheiten 163 

-170. 
Verhiirtung der Leber 107. 
Verkasung, strahlige 64. 
Verkalkung, dystrophische 15. 
- - im Rotzknotchen 89. 
- - bei Tuberkulose 86. 

Verkalkung, dystrophische 
- - in Wurmknotchen 91. 
- von GefaBen (Hypervita-

minose D) 52. 
Verkalkung vonMiIzgefaBen54. 
- bei Trichinellose 157. 
Verhornung bei A-Avitami-

nose der oberen Verdau­
ungswege 92. 

- krankhafte ll. 
- Nasenschleimhaut bei A-

A vitaminose 67. 
Verhornender Plattenepithel­

krebs 43. 
- Verhalten der Kernsub-

stanzen 12. 
- im Tuberkel 83. 
Verstopfungsatelektase 72. 
Vesiculare Hautentziindung 

bei Aphthenseuche 159. 
Virulenzgrad der Infektions­

erreger und Beeinflussung 
der histologischen Verande­
rungen 171. 

Virusarten, Gewebsauswahl 
der 165. 

Virusdermatosen 159. 
Virus III-Infektion (Kan.), 

EinschluBkOrperchen 143. 
Viruskrankheiten, !fermato­

trope, Entstehungsfolge 
und Art der histologi­
schen Veranderungen 
164, 165. 

- Lokalisation der Gewebs­
veranderungen 165. 

- neurotrope, Entstehungs­
folge und Art der histo­
logischen Veranderun­
gen 164. 

- mit produktiver Artung 
der Veranderungen 165. 

- mit septicamischem Cha­
rakter, Entstehung und 
Art der histologischen 
Veranderungen 165. 

Viruswanderung bei den Virus­
krankheiten des Zentral­
nervensystems 143, 164. 

Viscerale Nerven 127. 
Vitamin-A-Mangel; Verande­

rungen des Nervensystems 
127. 

w. 
Wachsleber 14. 
W ALLERsche Degeneration 

der Nervenfasern 138. 
Wandertrichinellen 156. 
Wanderzellen bei Organisation 

28. 
Weibliche Geschlechtsorgane 

124. 
WeiBbliitigkeit 60. 
- Leber 108, 109. 
WeiBes Fleisch 152. 



Wundheilung 26. 
Wurmanamie 19. 
Wurmknotchen in den Pferde-

lungen 90. 
- - fibrose 90. 
- - grau durchscheinende 

90. 
- - verkalkte 91. 
Wurmkrankheiten, verglei­

chendeHistopathologie der 
174-176. 

x. 
Xerophthalmie 67. 
Xantoproteinreaktion 4. 

Sachverzeichnis. 195 

Zell- und Kerneinschliisse, I Zellmantel urn Gefa13e bei 
Natur der 166-167. nichteitriger Encephalitis 

- - verschiedener Zellarten 133. 
166. Zellteilung, direkte 24. 

Zelldegenerationsprodukte - indirekte 23. 
und Einschlu13korperchcn Zellvermehrung, Pathologie 
167. der 23. 

Zelleinschliisse, durch elektri- Zellverwilderung 36. 
sche Strome 169. Zellvorgange bei Organisation 

- kiinstliche, bei Vergiftun- 28. 
gen 169. Zentralnervensystem 127. 

- durch Toxinwirkung 169. Zerebrospinalfliissigkeit bei 
Zellen bei Leberleukamie llO. nichteitriger Encephalitis 

Zellentartung, ballonierende5. Zirr~!'ische Formen der 
- - bei Myxomatosis 5. Tuberkulosc 84. 
- retikulierende 5. Zuckergu13herz 51. 
Zellentartungen 4. Zuckerharnruhr 8. 
- durch Anhaufung von Zungenblase bei Aphthen-

Z. Stoffwechselprodukten seuchc 96. 
Zell- und Gewebsverande- und durch Befall mit Zungendriisenverhornung bei 

rungen, progressive 23. Parasiten 9. A-Avitaminose 92, 93. 
- und Kerneinschliisse, vgl. Zellige Infiltrate bei nicht- Zusammengesetzte Gewebe 

Histopathologie der 166. eitriger Encephalitis 133. 30, 31. 
- und Kerneinschliisse 166. Zellinfiltrate, vasculare, peri- Zweckma13igkeitswachstum 
- - kiinstliche Erzeugung. vasculare bei Encephalitis 24. 

der 169. I 132, 133. Zylinderepithclcarcinome 42. 




