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Im Verlaufe von Untersuchungen!) an echinokokkosen Haustier-
lebern konnten eine Reihe von Beobachtungen gemacht werden, iiber
die hier — als nicht nur fiir die Tierpathologie von Interesse — kurz einiges
mitgeteilt werden soll. Es war den (bisher iiberdies kaum beriick-
gichtigten) morphologisch nachweisbaren Stoffablagerungen bei dieser
zooparasitaren Organkrankheit dabei von vorneherein besondere Be-
achtung zuzuwenden, von denen wir uns hier auf die von lipoiden?)
Stoffen und Glykogen beschranken. Vom echinokokkésen Gewebe
riicken wir die die eigentliche Parasitenblase umgebende, vom befallenen
Organ gebildete , Wirtskapsel“ in den Vordergrund (die Histologie
echinokokkoser Veranderungen ist vorauszusetzen; wir lehnen uns hier
im ganzen an Joest an).

Das Material wurde auf dem Berliner Schlachthof — das Entgegenkommen
der Direktion und die freundliche Unterstiitzung der diensttuenden Tierdrzte
hebe ich dankbar hervor — unmittelbar nach der Schlachtung entnommen. Bei
der histologischen Bearbeitung — Frl. H. Franke (jetzt Buenos-Aires) bin ich fir
ihre Mitarbeit hier zu besonderem Danke verpflichtet — wurden regelmaBig
folgende Methoden durchgefiihrt: Sudan, Nilblausulfat, Fischler, Smith-Dietrich,
Ciaccio, ungefirbte Schnitte, polarisationsmikroskopische Untersuchung aller
Lipoidpriparate; Bests Carmin (nebst kontrollierenden Jodfiirbungen und Speichel-
proben); Berlinerblau- und Turnbull-Reaktion; Eosinfarbung. — In dieser Weise
wurden 18 Fille unilokulidrer Echinokokkose untersucht (5 Rinder, 10 Schweine,

3 Schafe), teils sterile Formen (3 Rinder, 4 Schweine, 1 Schaf), teils fertile (2 Rin-
der, 6 Schweine, 2 Schafe).

Im echinokokkésen Gewebe der Haustierleber sind am histologischen
Erscheinungsbilde die Stérungen des Zell- und Gewebsstoffwechsels in
umfdanglichster Weise beteiligt. Zu ihrem kervorragenden Schauplatz wird
insbesondere die Echinokokkenkapsel. Fir bestimmte Formen und

1} Mit Unterstiitzung der Rockefeller-Foundation.

2} Die Bezeichnung ,,Lipoid“ wird in dem (umfassenden) Sinne Ivar Bangs
angewandt.
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Stadien der Echinokokkose sind bestimmte morphologisch meist scharf
umrissene Bilder der Lipoid- und Glykogenablagerungen geradezu
charakteristisch. Freilich ist der Zusammenhang ein mehr mittelbarer,
indem es weniger darauf ankommt, ob beispielsweise fertil oder steril an
sich, als vielmehr allgemein auf die anatomische Grundlage der jeweils vor-
liegenden Verinderung. Die Tierart an sich spielt offenbar keine Rolle.

Um das (Gesagte etwas niher zu belegen: In der Wirtskapsel (uni-
lokuliirer) steriler (sowie bis zum gewissen Grade auch jiingerer fertiler)
Echinokokken wurde regelmdfig mit tiberraschender GesetzméiBigkeit

Abb. 1. Leberechinokokkose vom Rind (Echinococcus unilocularis sterilis). Ubersichtsbild iiber

die Wirtskapsele Typus der reguléren Lipoidablagerung (die auf das reichlichste lipoidfithrende

Innenschicht erscheint als schmale dunkle Zone). Haemalaun-Sudan. Mikroplanar 70 mm.
Brillenglaskondensor, Griinfilter. Vergr. 10:1.

scharf lokalistert und fast immer in ganz erheblichem Umfange Lipoid-
ablagerung festgestellt. Die Innenzone ist ihr Haupttrager, deren Spindel-
und Riesenzellen (in diesen — Zellen vom Langhans-Typ dhnlich — in
ihrer Peripherie) mit Lipoidtropfen vollgestopft sind. Extracellulare,
freie Lipoide scheinen in dieser Schicht kein ungewohnlicher, den intra-
celluliren gegeniiber freilich meist erheblich zuriicktretender Befund.
Diese Form mdochten wir als ,,requldre Lipoidablagerung in der Echino-
kokkenkapsel”™ bezeichnen [vgl. Abb.11)]. Bemerkenswert ist der
1) Die photographischen Arbeiten wurden in der Photographischen Lehr-
anstalt des Lette-Vereins (Leiterin: Frl. M. Kundt) unter freundlicher Mitarbeit
von Frl. E. Joél und Frl. K. Schaper hergestellt; Frl. Joél verdanke ich auch die
Zeichnung Abb. 4, Frl. von Bruchhausen die Zeichnung Abb. 3.

Virchows Archiv. Bd. 257. 33
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chemische Charakter der hier beteiligten Lipoide: Es liegen meist mehr
oder weniger verwickelte Lipoidgemische vor. Besonders ist der Befund
von anisotropen Lipoiden hervorzuheben (Abb.2) — Cholesterinfett-
siureester nach ihrem mikrophysikalischen wund mikrochemisch-
farberischem Verhalten — und das in jedem hierher gehorigen Falle,
wenn auch in wechselnder Beteiligung am Lipoidgemisch. Hiufig tiber-
wiegen Neutralfette, gelegentlich ,,Lipoide i.e.S.”, daneben kommen
Fettsduren und verwickeltere Gemische vor — ein chemisch unein-
heitliches Bild von bunter Vielseitigkeit (Abb. 3).

Sozusagen Hand in
Hand mit dieser Lipo-
idablagerung — fast
ebenso lokalisiert und
meist gleichfalls hoch-
gradig — geht die-
jenige von Glykogen.
Sie ist — wie ja auch
sonst — ganz Uberwie-
gend an Zellen gebun-
den, also der Schich-
tenverteilung entspre-
chend vornehmlich an
die Spindel- und Rie-
senzellen der inneren
Radidrschicht, nicht
selten am hochgradig-
sten sozusagen in deren
Tiefe,alsoander Grenze Abb. 2a.

zurIntermediirschicht, Abb. 2. Ablagerung anisotroper Lipoide (Cholesterinfett-
sdureester) in der Innenschicht der Echinokokkenkapsel

deren Rundzellen einer Rinderleber. a) Mikrophotographische Aufnahme im
gleichfal]s in wechseln- polarisierten Licht. b) Kontrollaufnahme ohne Polari-

dem Umfange von der

Glykogenablagerung betroffen sind (vgl. Abb. 4; im vorliegenden Falle
ist das teilweise noch sehr deutliche Bild der ,typischen” Glykogen-
ablagerung an anderen Stellen durch — hier eben zum Ausdruck zu
bringende — entziindliche und nekrotische Vorgéange in der Wirtskapsel
und die Ausbildung eines Fremdkérpertuberkels verwischt).

Zu den Formen der ,,irrequliren’ Lipoidablagerung leitet die An-
héufung lipoider Stoffe bei Kapselnekrose iiber, wie sie ja nicht selten —
besonders wohl in fertilen Blasen — zu beobachten ist. Die vielfach
sozusagen im ,pericystiren Lymphraum® (Joest), jenem Spaltraum
zwischen Parasitencuticula und Wirtskapselinnenschicht, liegenden
nekrotischen Massen zeigen hiufig eine sehr reichliche Lipoidablagerung,
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oft mit eigentiimlich streifiger Schichtung, bei héheren Graden vielfach
mit gleichzeitiger Ablagerung von Kalk (worauf schon frither hin-
gewiesen ist) in den strukturlosen Triimmermassen. Chemisch waren
die bei diesem Vorgang beteiligten Lipoide als Neutralfette, freies
Cholesterin, Fettsiuren, fettsaurer Kalk und — nur sparlich — auch
Cholesterinester in Anspruch zu nehmen.

Eine weitere Form — beim Schwein ist sie wohl besonders haufig
anzutreffen —, bei der es sich vorwiegend um gréBere fertile, histologisch
also iiberwiegend aus fibrillirem Bindegewebe aufgebaute Echinokokken
handelt (nicht selten
ist der Echinococcus
selbst schon abgestor-
ben), bietet tberra-
schende Ahnlichkeiten
mit den bekannten Bil-
dern der atheromatdsen
Vorgdnge an den Ge-
riistsubstanzen  (wie

beispiclsweise der
Schlagaderinnenhaut):
Bald beobachtet man
gelbliche oder gelblich-
weiie Herde in  die
Wirtskapsel eingela-
gert, oder diese er-
scheint ausgedehntund

: mehr gleichméBig gelb-

Abb. 2b. lich gefirbt; oder man

sationsapparat im durchfallenden Lichte. Auch im an- findet gleiehzeitjg um-
grenzenden Lebergewebe kommen doppelbrechende Lipoide i ich kalkte B

vor. — Ungefirbter Gefrierschnitt. Zeiss Apochr. 16 mm. angreich verka € boe-

Komp. Okul. IV. Vergr. 75:1. Zirke’ 80 daB die ganze

Membran eine rauhe,
geriffelte und harte Beschaffenheit erlangt (vgl. Abb. 5). (Die dystro-
phische Verkalkung ist ja bei ihrer ja auch schon makroskopisch
leichten Wahrnehmbarkeit vielleicht die einzige Stoffwechselstérung
bei der Echinokokkose, auf die in der bisherigen Literatur hingewiesen
wird.) Das frische Abstrichpraparat von derartigen Membranen und
die genauere histologische Untersuchung bestatigt durchaus den makro-
skopischen Eindruck: Grofie Mengen von Lipoiden lassen sich feststellen;
das Polarisationsmikroskop deckt die vielfach hervorragende Beteiligung
der Cholesterinester dabei auf; auch viele Neutralfette, freies Cholesterin,
fettsaurer Kalk und andere Lipoidgemische sind vertreten.

Glykogenablagerung kommt auch bei fertilen Echinokokken zwar

33*
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manchmal gleichfalls reichlich vor, im ganzen aber tritt sie hier doch
erheblich zuriick oder fehlt gelegentlich auch ganz besonders dann,
wenn die Kapsel nur aus fibrillirem derben Bindegewebe aufgebaut ist.

Noch einige Bemerkungen iiber die dem eigentlichen Parasiten
angehérenden Gewebe.

Auf den Glykogengehalt der Keimschicht der Parasitenblase ist schon
von anderer Seite hingewiesen worden (Brault und Loeper; dann Dévé,
M. Koch u.a.; es hat das dann auch in den Lehrbiichern Eingang
gefunden). Indem wir diese Angabe im ganzen bestatigen, heben wir

Abb. 8. Aus der Wand eines uniloculdren sterilen Leberechinokokkus vom Rind (zur Veranschau-

lichung der Lokalisation und Histochemie der reguliren Lipoidablagerung; vgl. Text). Nilblau-

sulfat. ¢ = Keimschicht, ¢ = Cuticula der Parasitenblase, ¢ = Wirtskapselinnenschicht, d = Inter-
medidrschicht, ¢ = 4uBere Schicht. Vergr. 110: 1.

ferner die in der Regel erhebliche (und mit der Glykogenablagerung
parallel verlaufende) Lipoidfiihrung der Keimschicht hervor (Neutral-
fette, dann auch Fettsduren und Lipoide i. e. S8.; Cholesterinfettséure-
ester dagegen jedenfalls nur selten).

Wiéhrend die derbe lamellose Cuticula der Parasitenblase im Lipoid-
stoffwechsel bei der Echinokokkose im allgemeinen keine Rolle spielt,
scheint ihr Verhalten bei der Bestschen Glykogenfirbung sehr be-
merkenswert. RegelmaBig hatte sie eine gleichmiBig leuchtend rote
Farbe angenommen (vgl. auch Abb. 4). Ein wirklicher Glykogengehalt
wire bei ihrer Lage zwischen 2 sicher glykogenfithrenden Zonen, der
Parenchymschicht wie der Wirtskapselinnenschicht, auch fiir die
Biologie des Parasiten von Interesse gewesen. War aber schon die eigen-
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timlich ,,diffuse’ Farbung verdichtig, so legte es der unsichere Ausfall
der Jodreaktion und das sehr zégernde Verhalten der Speichelprobe
gegeniiber nahe, daBl es sich in diesem Falle nicht wohl um echtes
Glykogen handeln konnte. — Unter diesen Umstinden schien die
chemische Untersuchung der Echinokokken-Cuticulae wiinschenswert,
die auf Herrn Geheimrat Lubarschs Veranlassung von Herrn Dr. Brahn

»
.
I
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Abb. 4. Leberechinokokkose vom Schaf (Echinococeus uniloeularis fertilis) mit nekrotischen
und entziindlichen Verdnderungen und Fremdkérpertuberkelbildung in der Wirtskapsel. Hoch-
gradige Glykogenablagerung besonders in Innenschicht und im Fremdkérpertuberkel, sowie auch
im Lebergewebe. Pseudoglykogenfirbung der Cuticula. ¢ = Keimschicht, b = Cuticula, ¢ = nekro-
tische Massen im pericystiren Lymphraum gelegen, J = angrenzende Wirtskapselinnenschicht,
hier noch deutlich erhalten. — Haematoxylin-Bests-Karmin. Vergr. 90 : 1.
und Herrn Dr. van Bweyk ausgefithrt wurde; dariiber an anderer Stelle.
Hier nur soviel, dal auch nach der chemischen Untersuchung hier
jedenfalls von einem echten Glykogengehalt nicht die Rede sein kann.
In der frisch polarisierten Echinokokkenfliissigheit wurden doppelt-
brechende Lipoide (echte fliissige Krystalle wie auch Cholesterintafeln)
nicht so selten beobachtet, nicht dagegen in Secoleces, wihrend diese,
falls in Glykogenschnitten anzutreffen, durch ihren reichen Glykogen-
gehalt (im zarten ,,Parenchym®) auffielen.
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Soviel hier von den morphologischen Befunden dieser histochemischen
Untersuchungsreihe. Einige Bemerkungen zu ihrer Deutung und Be-
wertung.

Die értlichen Verhaltnisse des Gewebes sind hier durchaus in den
Vordergrund zu riicken — ganz besonders bei der Echinokokkenkapsel,
die doch, nicht anderes als das Ergebnis eines chronischen Entziindungs-
vorganges darstellend, unter ganz einzigartigen Bedingungen steht.
Was nun ganz besonders von ihrer Innenschicht gilt, auf die der para-
sitér-toxische Reiz unmittelbar trifft, die mechanisch besonders ungiinstig
zwischen der derben Cuticula und dem Druck der prallen Parasitenblase
einerseits und dem wenig nachgiebigen Leberparenchym bzw. der
fibrillaren AuBenzone andrerseits eingeprefit liegt und dazu dem Kreis-
lauf am weitesten entriickt ist;
hinzu kommt die besondere
Eignung ihrer typischen zelligen
Elemente (junge Bindegewebs-
zellen, Riesenzellen usw.) fiir die
Stoffablagerung. In der Tat be-
greiflich, daf die Innenschicht
Hauptschauplatz der besproche-
nen Vorginge wird.

Ortliche Ablagerung infolge
ortlicher Stérung — doch. ist der
Vorgang lipogenetisch und gly-
kogengenetischnicht ganzeinheit-

lich. Es vereini ich intra-
Abb. 5. Innenansicht einer KEchinokokkenkapsel vere Ill.lgen S16 _a
von einer Schweineleber, Starke Wirtskapsel. und extracellulire Ursachen im

atheromatose. ”Vié;ig:ﬁ?eérggg verkalkte Partien. .}, onisch entziindlichen echino-

kokkdsen Gewebe, herabgesetzte
Zelltatigkeit und resorptive Aufnahme, die im Einzelfalle nicht immer
leicht auseinanderzuhalten sind.

Wenn auch im ganzen der Charakier der Stoffablagerung bei der
Leberechinokokkose ein regressiver, diese damit als ein — wenigstens
vorwiegend — passiver Vorgang erscheinen wird, so mag es bei der
Innigkeit der Beziehungen zwischen Wirtsorganismus und Parasit, der
besonderen Eigenartigkeit unseres Materials, ja naheliegen, an eine
Bedeutung der Ablagerung von lipoiden Stoffen und mehr noch bei der
von Glykogen auch fiir die Biologie des Parasiten zu denken, also an
einen Austausch von Stoffwechselprodukten (eine Moglichkeit, die ja

" zweifellos in beiden Richtungen besteht, bei der hier aber doch wohl
zunichst an die Richtung von der Wirtskapsel iiber die pericystare
Lymphe zum Parasiten zu denken wire), bzw. unter Umsténden an eine
Art Erndhrungsfunktion. Morphologisch aber konnte wenigstens (ob-




Uber die Echinokokkose der Haustierleber. 519

woh] zundchst insbesondere bei der Glykogenablagerung einiges dafiir
zu sprechen schien, z. B. das gleichzeitige Vorkommen in Wirtskapsel-
innenschicht, in Parasitenblasenkeimschicht und in Kopfanlagen; auch
ist ja in der Echinokokkenfliissigkeit bekanntlich Glykogen, Trauben-
zucker usw. chemisch nachgewiesen) nach vielen Einzelbeobachtungen
wie nach dem Gesamtbild des Ablaufs fiir die Stoffablagerung gerade
in der Wirtskapsel nicht weiter wahrscheinlich gemacht werden, da8 in
ihr zunichst mehr zu sehen wiire, als eine Teilerscheinung im Rahmen
des chronischen Entziindungsvorganges.

Es kommt ja hier gerade beim Glykogenauftreten im echinokokkésen
Gewebe noch die Besonderheit des anatomischen Gebietes (Leber als Haupt-
organ des physiologischen Glykogenvorkommens) iiberhaupt in erhhtem
MafBle hinzu. Morphologisch aber ist hier nur dahin zusammenzufassen,
dafl der Glykogenstoffwechsel des Leberparenchyms und der im echino-
kokkosen Gewebe durchaus unabbingig voneinander zu verlaufen
scheinen. (Auch in vergleichsweise gelegentlich herangezogenen extra-
hepatischen Echinokokken — Lungen, serose Haute — wurde iibrigens
stets positiver Glykogenbefund in der Wirtskapsel, wie auch in der
Keimschicht und auch in Scoleces, erhoben.)

In den Hchinokokkenscoleces freilich das Glykogen als ,,ctwas Physio-
logisches* bzw. Reservestoff anzusehen, scheint gleichwohl gegeben und
wird durch das oben Gesagte nicht berithrt. (Nahe liegt das sicher auch
beim Keimschichtglykogen. Wahrscheinlich ist doch bei diesen para-
sitdiren Wirmern das O-reiche Glykogen auch fiir die Atmung wichtig.)

Nebenbei bemerkt, wird der Kohlenhydratreichtum (vgl. auch den
Traubenzucker in der Echinokokkenfliissigkeit) auch fir die bakteriellen
Vorginge, die ja bei den sekundéren Verdnderungen bei der Echino-
kokkose (bis zum Absterben des Parasiten) eine grofie Rolle spielen,
zu beachten sein.

Besondere Aufmerksamkeit beanspruchen die innigen Bezichungen
morphologischer (!) Natur zwischen den Lipoid- und den Glykogen-
ablagerungen. — am bemerkenswertesten in der Wirtskapsel — mit
einem Parallelgehen (in bezug auf die Gesamtmenge und den Grad, die
Scharfe der Lokalisation und auf die Zellen selbst), wie es weitgehender
kaum gedacht werden kann und offenbar auch andere bisher vorliegende
Beobachtungen in dieser Richtung mnoch durchaus iibertrifit (vgl.
v. Gierkes Studien am Infarktrand). Inwieweit solche morphologischen
Befunde auf eine gegenseitige Umwandlung beider Stoffe inetnander
hinweisen kdnnten (insbesondere Verwandlung von Kohlenhydraten in
Lipoide), soll hier nicht weiter erértert werden. Eine solche Annahme
mag besonders bei so weitgehenden Ubereinstimmungen der ortlichen
und zeitlichen Verhéltnisse viel fiir sich haben; der strenge Beweis ist
mit mikroskopischen Mitteln allein nicht zu erbringen.
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Zum Schlufl noch einige Bemerkungen zur Cholesterinesterverfettung?).
Bei der Heranziehung verschiedener und verschiedenen Ernidhrungs-
typen angehérender Tierarten, ohne dafl sich wesentliche Abweichungen
(vielleicht mit einer Ausnahme: ,,atheromatose’* Vorginge in der Wirts-
kapsel wohl besonders hiufig beim Schwein) ergeben hétten, ist der
scheinbar geringe Einflul allgemeiner Bedingungen (Ernidhrungs-
verhiltnisse, Lebensweise usw.) und der bestimmende der ortlichen
hervorzuheben. Die grundsitzlich und in den morphologischen Einzel-
heiten geltende Ubereinstimmung im Auftreten atheromatéser Vorginge
zwischen Mensch und Tier, an Echinokokkenkapseln bestimmter Stadien
und dadurch anatomisch bestimmter Disposition feststellbar, scheint
ferner bemerkenswert. Von Interesse ist weiter, daf} sich in den Echino-
kokkenscoleces selbst anisotrope Lipoide nicht nachweisen lieBen (wohl
aber ja nicht selten in der Echinokokkenfliissigkeit). Vielleicht hat man
sich vorzustellen, daf3 die Scoleces gegen das Eindringen dieser Lipoide
»geschiitzt® sind, das aggressive Moment bei deren Auftreten dabei ins
Auge fassend.
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1) In der vergleichenden Pathologie des Cholesterinstoffwechsels, insofern
wir damit iber die traditionellen Laboratoriumstiere hinausgehend auch die
Haustiere mit ihren spontanen Krankheiten einbeziehen wollen, stehen wir ja
noch in den ersten Anfingen. Wir selbst sind hier mit der Sammlung weiteren
Materials noch beschiftigt und hoffen dabei in Kiirze insbesondere auch die Ver-
hiltnisse des Blutcholestering niher beriicksichtigen zu kénnen.



