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Die Tatsache, dab die Milz bei den versehiedensten Infektionen und 
Infektionskrankheiten durchaus mannigfaltige Bilder zeigt, hat  reich 
veranlagt, die Veranderungen dieses Organs bei der ffir den Chirurgen 
so wiehtigen Peritonitis zu untersuchen. Diese Aufgabe ersehien um so 
~ngezeigter, als in dem gesamten Sehrifttnm, abgesehen yon kurzen 
Hinweisen und unvolIst~tndigen Abhandtungen, diesbeziigliehe syste- 
matische Untersuchungen zum mindesten nicht in der nachstehenden 
Form durehgefiihrt sind. Wie Lubarsch bereits in seiner ,,Pathologisehen 
Anatomie der Milz" hervorhebt, ist ja die Beurteilung feinerer histo- 
logischer Befunde in der Milz dadurch augerordentlich erschwert, dab 
dieses Organ infolge seines anatomischen Aufbaues und der benach- 
barren Lage zum Dickdarm ganz besonders den Einwirkungen des Todes 
ausgesetzt ist, die noeh erheblicher sind, wenn sich der entziindliehe 
ProzeB wie bei der Peritonitis im Bauchranm selbs~ ~bspielt. Ferner 
wissen wir aus den Arbeiten Lubarschs und seiner Schiller, dag gerade 
die Ablagerungs- trod Speicherungsvorgange in der Milz und dem ganzen 
K6rper auBerordentlichen Schwankungen unterworfen und daher nur 
bedingt zu verwerten sind. Eindeutige Ergebnisse werden also nur im 
Vergleich mit dem Tierversuch zu erwarten sein, der einen kleinen 
Probeaussehnitt  vet  Eintr i t t  der Erkrankung und eine sofortige Sektion 
unmittelbar nach dem Tode gestattet. Man kann diesen Probeaussehnitt  
um so mehr vornehmen, als sich --  Lubarsch wies bereits in der Aus- 
spraehe auf der letzten Paf~hologentagung darauf hin, und dureh Ver- 
gleiehsversuehe meinerseits ist es best/~tigt -- Ver~inderungen, die auf 
diesen Eingriff zuriiekzufiihren sind, Iediglich in der n/~ehsten Um- 
gebung, nicht aber in weiterer Entfernnng, feststellen lieBen. 

Als Versuehstier wurde wegen der GrSl3e des Eingriffs und histo- 
logischer Vorziige der t Iund gewghlt; der Versuch selbst spielte sieh 
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im grol3en und ganzen so ab, dal~ ich nach genauer Beobachtung yon 
Temperatur und Blutbild ein Stiickehen Milz zur mikroskopischen 
Untersuchung herausn~hm, dabei gleiehzeitig eine der verschiedensten 
Peritonitiden setzte und dann unter st~ndiger Beobachtung den Tod 
des Hundes erwartete bzw. in einigen F~llen aus bestimmten Erwigun- 
gen heraus das Tier dutch Chloroformeinspritzung ins tIerz tStete, in 
manchen Fillen auch nach verschiedenen Zeiten wihrend der Erkran- 
kung noch einen zweiten Probeaussehnitt aus der Milz einsehaltete. 
Unmittelbar nach dem Tode wurde die Sektion, und zwar selbstver- 
stindlich die g~nze Sektion, ausgefiihrt und Material zur bakterio- 
logisehen und mikroskopischen Untersuehung entnommen. 

Die Organ~efle wurden in Alkohol und Miiller-Formol fixiert und an Gefrier- 
und eingebetteten Schnitten untersueht. An Firbungen bzw. Reaktionen warden 
~usgefiihrt: Scharlaeh-Himalaun, Smith-Dietrich, Hamalaun-Eosin, l~ethylgriin- 
Pyronin, Gicmsa, Maresch, Eisen- und Oxydasereaktion, in einigen Fallen noch 
besondere Spezialfirbungen. 

Bevor ieh jedoeh die n~here Versuehsanordnung und Ergebnisse 
folgen lasse, erseheint es notwendig, gewisse anatomisehe Besonder- 
heiten der Hundemilz -- mit Riieksicht auf Raumersparnis kann auf 
den ges~mten Aufbau und die vielen auch heute noeh strittigen Punkte 
nicht n~her eingegangen werden -- zu betonen sowie einige grund- 
s~tzliche Bemerkungen fiber das Blutbild des Hundes vorauszusehicken. 

Hervorzuheben ist zun~ehst die zahlreiche glat te  Muskulatur in 
der Stfitzsubstanz der Hundemilz. W~hrend sie beim Mensehen in 
Kapsel und B~lkehen nur in geringer Zahl, abet bei geeigneter Dar- 
stellung doch stets, und zwar vorzugsweise in den tieferen Teilen, mit 
den elastisehen und kollagenen Fasern eng vermiseht, naehgewiesen 
werden kann, finder man sic bei m~nchen Tieren, vor allem aber beim 
Hund, ganz besonders stark ausgepr~gt. Dieser Befund ist bei der zu- 
nehmenden Beachtung, die den Volumensehwankungen der Milz ger~de 
in letzter Zeit gesehenk~ ist, yon besonderer Bedeutung und finder am 
besten seinen Ausdruck in der unmittelbar auf Beriihrung einsetzenden 
Zusammenziehung und deutliehen Verkleinerung des lebenden Organs. 

ttinsiehtlich des feineren Baus der Malpighischen KSrperchen 
ist zu erw~hnen, dal~ beim tIund sehr oft die Ausbildung einer 
Kn6tehenrandzone (Folhkel-Aul~enzone) beobachtet wird. Sic setzt sich 
aus Zellen zasammen, die denen der Keimzentren ihneln, also gr61~er 
und blasser gefarbt sind als die fertigen Lymphoeyten, und fa]l~ vor 
allem dadurch auf, da2 sic inf01ge ihres wesentlieh !oekeren Aufbaues 
heller erseheint als die Rinde der LymphknSt~hen. Von der Pulp~ 
unterseheidet sic sich dureh das Fehlen der Sinus. Zwisehen der/Zellen 
habe ich, wie aueh Weidenreich angibt, einvmndfrei rote Blutksrperohen 
und in einigen wenigen Zellen aueh, entgegen der Mitteilung Strasser$, 
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H~mosiderin in ganz vereinzelten peripheren sternf6rmigen Zellen ge- 
funden. Also aueh in der KnStchenrandzone befinden sich, wenn auch 
nur in geringer Anzahl, beim ttund Reticulumzellen. 

AuBerordentlieh wiehtig gerade im Hinblick auf die Beurteilung 
pathologischer Ver~ndemmgen ist ferner die Stellungnahme zu dem 
Vorkommen yon Granuloeyten und Plasmazellen in der normalen Milz. 
Diesbezfigliche Angaben in dem Sehrifttum weiehen so stark vonein- 
ander ab, dab ieh mich lediglich auf die Wiedergabe meiner Beobaeh- 
tung am Hundematerial besehri~nke. Neutrophile Leukocyten habe ich 
in der normalen Hundemilz jeder Altersklasse -- beim Neugeborenen 
wie beim Erwaehsenen -- reiohlieh, und zwar besonders beim jugendliehen 
Hund, gefunden. Dabei liegen sie besonders in der KnStehenrandzone, 
unter der Kapsel und um die Trabekel herum, daneben in kleineren 
Gruppen und unregelmgBig zerstreut in der Pulpa. Malpighisehe K6r- 
perehen sind fast ausnahmslos frei yon oxydasehaltigen Zellen. Oxy- 
phile Granuloeyten babe ieh nut ganz vereinzelt gesehen. Dagegen 
ist die Stellungnahme zu dem Auftreten yon Plasmazellen nicht ganz 
leieht. Zwar gibt es Hundemilzen, in denen sieher keine Plasmazellen 
naehzuweisen sind, andererseits werden sie bei sonst verh/~ltnismgBig 
geringen krankhaften Ver~ndernngen so zahlreieh angetroffen, dab 
diesen Zellen meines Eraehtens eine besondere Funktion zuzusehreiben 
ist. Das Auftreten yon Megakaryoeyten mit den verschiedensten Kern- 
formen, vornehmlich beim jugendliehen, aber aueh beim'/~lteren Hund, 
ist bekannt. 

Die grollen Schwierigkeiten und Streitpunkte, die den feineren 
Aufbau der BlutgefgBe betreffen, k6nnen bier nieht n/~her beriicksieh- 
tigt werden; es mug vielmehr in dieser Hinsieht auf die diesbezfigliehen 
Arbeiten verwiesen werden. (Schweigger-Seidel, Weidenreich, Mollier, 
Hdly, Woronin, Neubert, Huek-J@er, Oberniedermayer u. a.m.) Her- 
vorzuheben ist abet, dab die yon Schweigger-Seidel zum ersten Male 
beim Sehwein, dann bei anderen Tieren and aueh beim Mensehcn be- 
schriebenen Kapillarhiilsen in der Hundemilz besonders seh6n aus- 
gepr/~gt sind. Man kann sie meistens sehr reiehlieh und im allgemeinen 
unregelm~Big, stellenweise etwas h~ufiger um die Kn6tehen herum und 
vereinzelt auch in ihrer Aul3enzone sehen. Dabei lenken sie nieht nut 
dureh eine besonders mgehtige Diekenentwieklung, sondern hgnfig 
schon dutch einen mehr oder weniger reiehliehen Lipoid- nnd Hgmo- 
sideringehalt die Aufmerksamkeit ohne weiteres auf sich. 

Aueh die Blutsinus treten in der tIundemilz zahlreieh und besonders 
deutlieh in Erscheinung. 

Xurze Angaben sind schlieBlieh noeh fiber das Blutbild des Itundes 
vorauszuschicken. Da es sehr sehwankend ist, habe ieh der Genauig- 
keit halber in den meisten Fgllen vor der Operation ein- oder mehrmals 
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Blur  zur  Fes t s t e l lung  des S ta tus  en tnommen .  Meine so auf Grund  
eines betr/~ehtlichen Mater ia ls  e rhMtenen Durchschn i t t szah len  weichen,  
wie aus nachs tehender  Tabel le  zu ersehen ist,  n ich t  erhebl ich  yon den 
Ergebn issen  andere r  a b :  

Biedel und Decas*ello . 
Busch und van Bergen 
Goodall und Paton (fa- 

stende Tiere) . . . 
Klieneberger und Carl 
Kuhl . . . . . . . .  
LSwit . . . . . . . .  
Muser . . . . . . .  
Reekzeh . . . . . . .  
Tallqvist . . . . . .  
Gohrbandt . . . . .  

Neutro. 

75 
65,7 

51--65,7 
60--70 

57 
78,9 
66,6 

70--80 
70--80 

71 

Meine Gesamtversuche  - -  
Gruppen zusammenfassen  : 

Eos. 

3,4 
5,3 

1,3--3,1 

5 

& 
4 

Lymph. 

21,6 
21 

32,2--46,2 
20--28 

25 
21,4 
22,1 

11,5--2q 

1Kono. 

8 

wenig 
8 
0,7 
6,8 

2,5--8 
10--15 

Gesamtzahl 
der Leukocyten 

12600 

6600--15800 

14000--15000 

l m  ganzen  40 ~ lassen sich in 4 grol3e 

Gruppe  I :  Bauchfe l len tz i indungen  nach Magenver le tzungen.  
Gruppe  I I :  nach  DickdarmerTffnungen.  
Gruppe  I I I :  gal l ige Pe r i ton i t i s  nach  Anlage  einer  in t ra loer i tonealen 

Gal lenf is te l .  
Gruppe  I V :  Impfpe r i t on i t i s  m i t  l~e inkul tu ren  versch iedener  fiir den  

H u n d  pa thogenen  Spal tp i lze .  
U b e r  E inze lhe i t en  u n t e r r i c h t e n  die  fo lgenden ausff ihr l ichen Nieder-  

schr i i ten ,  yon  denen  fiir  jede  Gruppe  nu r  die  besonders  kennze ichnenden  

wiedergegeben  sind. 

Gruppe I (Magenverletzungen) .  

Hund 91. M~nnlich, 4j~hrig. 
Operation: 13. III .  1928, 4 Uhr 30 Min. naehm. 
0beret Mittelsehnitt. Er6ffnung des Bauehfells. Probeausschnitt aus der Milz. 

Entwicklung des Magens. Er6ffnung desselben an der Vordersei~e im pr~pylo- 
risehcn Tefl nach Art einer Fistel. Aus der Fistel6ffnung wird MageninhMt heraus- 
gepregt und in der BauehhShle verstriehen. Die Fistel~ffnung wird nicht wieder 
geschlo~sen, so dab danernd Mageninhalt in den Bauchraum eintr~ten kann. Sorg- 
fMtige Blutstillung. Bauchfellversehlu8. Etagennaht. Verband. 

Tod des ttundes nach 151/2 Stunden. 
Sektion: Sehwerste diffuse [ibrinSs-eitrig h~movrhagische Peritonitis mit 280 ecru 

einer leieht hSmorrhagischen Fli~ssigkeit im Bauehraum (Exsudat und Mageninhalt). 
Schwerste /ibrinSs-eitrige Perisplenitis und Perihepatitis. Aufierordentlieh zahlreiehe 
Blutungen im ganzen Bauehraum mit besonders starker Beteiligung des Netzes, des 
Gekrb'ses und Mesokolons sowie der Darmserosa. Schwellung der GekrSselymphknoten~ 
Keine Pulpasehwellung der Milz. Keine 8ehwellung der EinzellymphknTtehen. 
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Mikroskopischer Be/und. 
Vergleichsschnitt: Ungleichmii~ige Blutfiillung. Ganz geringe feintropfige 

Lipoidablagerung in den Reticulumzellen der Pulpa und aueh in vereinzelten Reti- 
ciulumzellen der LymphknStehen. Lipoidhyaline Sklerose der KnStehenarterien, 
Lipoidsklerose auch einiger grSl~erer Arterien. Fein?~ropfige Lipoidablagerung in 
den Capfllarhiilsen. Ziemlich starke, vorwiegend klumpige tIsd-Ablagerung in den 
Pulparetieulumzellen. Geringe feinkSrnige ttsd-Ablagerung in vereinzelten Reti- 
eulumzellen einiger LymphknStehen. Vorwiegend diffuse Hsd-Durchtr~nkung 
der Capillarhfilsen. Fein- bis mitte]grol~kSrnige Itsd-Ablagerung in den Deck- 
zellen der peritrabekul~ren Lymphscheiden. HerdfSrmige Hsd-Ablagerung in 
spindeligen Zellen des Balkchen- und Kapselbindegewebes. Zahlreiche Plasma- 
zellen in den KnStchen selbst, in ihrer Aui3enzone und Umgebung. Reichlich 
Plasmaze]len auch unter der Kapse] und ungleichm~I3ig in der Pulpa verteilt. 
Mitte]starke Oxydasereaktion. Anordnung der oxydasehaltigen Zellen vorwiegend 
perffollikuls subkapsuli~r und peritrabekul~r. Vereinzelte oxydasehaltige Zellen 
in kleinen Grnppen und unregelmi~ig verteilt auch in der Pulpa. Vereinzelte Mega- 
karyoeyten. 

Sektionsprdparat: UngleichmiiBige B]utiiberffillung. Sehwere fibrinSs-eitrige 
Perisplenitis mit Lipoidablagerung in den Deck- und Exsudatzellen. Stellenweise 
starker Kern- und Zellzeffall der KnStchenzellen. Starke rein- bis mittelgrol3- 
tropfige Lipoidablagerung vor allem in den Pulparetieulumzellen, geringere 
auch in den Retieulumzellen der Lymphkn5tchen. VSlliges Verschwinden der 
Lipoidablagerung aus den Capfllarhiilsen. Geringe Lipoidablagerung in verein- 
zelten seBhaften und abgestol3enen Sinusendothelien. St~rkere gleiehm~Bigere 
Hsd-Ablagerung als in dem Vergleichspr~parat. Geringe feinkSrnige Hsd-Ab- 
lagerung auch in vereinzelten Sinusdeckzellen. Sonst kein Unterschied in der 
Hsd-Ablagerung. Sehr zahlreiche Plasmazellen in den Kn5tehen und ihrer AuBen- 
zone; in der Pulpa und sonst keine deutliehe Vermehrung. Abnahme der oxydase- 
haltigen Ze]len in der Pulpa gegeniiber starker subkapsul~rer Ansammlung und 
stiirkster Durehsetzung der Kapsel mit oxydaseh~ltigen Zellen. Hindurchwandern 
von oxydasehaltigen Zellen durch die Kapsel und ihre Deckzellen. Keine Mega- 
karyoeyten. 

Bakteriologischer Be/und: Coli, Staphylokokken, Streptokokken. 

Hund 88, weiblieh, lZ/2j~hrig. 
Temp. 39,5 ~ . 

]31utbild 2 Tage vor der Operation 1 Tag vor der Operation 
Leukoeyten . . . . . . . . . .  12 00O 13 000 
Eos . . . . . . . . . . . . . .  4% 5% 
Jugendl . . . . . . . . . . . .  4 % 2 % 
Stab . . . . . . . . . . . . . .  11% 11% 
Segm . . . . . . . . . . . . .  44 % 51% 
Lympho . . . . . . . . . . . .  21% 21% 
Mono . . . . . . . . . . . . .  16 % 10 % 

Operation: 24. II .  1928, 3 Uhr nachm. Versuchsanordnung wie vorher. 
25. II.  1928: Hund macht einen sehr kranken Eindruck, reagiert kaum, 

wiihrend er vorher sehr bissig war; liegb den ganzen Tag, nimmt keine Nahrung 
zu sich. Temp. 38,5 ~ 

Blutbfld am 25. II.  morgens: Leukocyten 27300, Myo. 1%, gugendl. 11%, 
Stab. 35%, Scgm. 41%, Lympho. 5%, Mono. 4%. 

Ted des Hundes nach 29 Stunden. 
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Sektionsbe]und: Schwerste di//,use fibrin6s-eitrige Peritonitis mit 300 ccm /ibrin6s- 
eitrigen, leieht h~t'morrhagischen Exsudates. Verklebung der einzelnen Darmschlingen 
untereinander. Schwerste Perisplenitis und Perihepatitis. Ungleichm~fiige Blut- 
verteilung in der Milz. Keine Pulpaschwellung. Keine Schwellung der Lymphkn6t- 
chen in der Milz. Sehwellung der Gekr6selymphknoten. 

Mikroskopischer Be/und. 
Vergleiehsschnitt: S~arke ungleichm~f~ige Blutfiberfiillung. Ziemlich starke un- 

gleichm~13ige, fein- bis mittelgrol3tropfige Lipoidablagerung in den Reticulum- 
zellen der Pulpa und auch einzelner Lymphkn6tchen. Starke feintropfige Lipoid- 
ablagerung in den Capfll~rhfilsen, besonders den iuI~eren Zell~gen, und diffuse 
Durchtrinkung. Vereinzelte Lipoidablagerung in spindeligen Zellen der Trabekel. 
S~arke feink6rnige bis klumpige Hsd-Ablagerung in den Pulparetieulumzellen. 
Stellenweise aneh Hsd-Ablagerung in den Reticulumzellen der Lymphkn6t- 
chen. Diffuse Hsd-Durehtr/~nkung der Capillarhfilsen mit Ieink6rniger Hsd-Ab- 
lagerung in vereinzelten adventitiellen Zellen. Ziemlich zahlreiehe P]asmazellen, 
besonders unter der Kapsel, urn die Trabekel herum, in den Kn6tehen selbst und 
ihrer Umgebung. Aul~erordentlich stark positive Oxydasereaktion. Anordnung der 
oxydasehaltigen Zellen in g~nzen Haufen unregelmi~Big in der Pulpa, um die Tra- 
bekel und Kn6tehen herum und unter der Kapsel. Daneben zahlreiehe oxydase- 
haltige Zellen zerstreut in der Pulpa. Vereinzelte Megakaryoeyten. 

Sektionsprdiparat: Sehr starke ungleichm/~Bige Hyper~mie. Frische Iibrin6s- 
eitrige Perisplenitis mit feintropfiger Lipoidablagerung in geschwollenen Kapsel- 
deekzellen. Geringer Kern- und Zellzeffall, kleine Fettnekrosen in den Kn6tehen. 
Sehr starke rein: bis mit~elgrol3tropfige Lipoidablagerung in den teilweise ge- 
schwollenen und gewucherten l~eticulumzellen der Pulpa und einzelner Lymph- 
kn6tehen. Geringere feintropfige Lipoidablagerung in den weiBen Blu~zellen der 
Pulpamasehen, Sinus und gr6f~erer Blur Geringe fein~ropfige Lipoidablage- 
rung in den ~ul]eren Zellagen der Capillarhiilsen, die diffuse Durehtr/~nkung ist 
ganz versehwunden. Geringe feintropfige Lipoidablagerung in sei~haften und ab- 
gestol~enen Sinusendothelien. Sehr starke Pulpahimosiderose. Deutliehe Zunahme 
der Plasmazellen sowohl in der Pulpa wie in den Kn6tehen und ihrer Umgebung. 
Oxydasereaktion deutlich schwieher Ms im Vergleichsschnitt. Die groBen Herde 
oxydasehaltiger Zellen sind vielfaeh versehwunden, immerhin noeh zahlreiche 
oxydasehaltige Zellen in der Pulpa und vor allen Dingen um die Fotlikel herum. 
Stgrkeres Auftreten von oxydasehaltigen Zellen in den Kn6tchen selbst. AuBer- 
ordentlieh starke Durehsetzung der Kapsel yon oxydasehaltigen ZeUen. Kein 
Untersehied in der Anzahl der Meg~karyoeyten. 

Bakteriologischer Be/und: Coli, himolytisehe Streptokokken, Staphylokokken. 

Hund 90, minnlieh, 31/.zji~hrig. 
Temp. 39,3 ~ 

Blutbild 2 Tage vor der Operation 1 Tag vor der Operation 
Leukoeyten . . . . . . . . . .  18 000 19 000 
Eos . . . . . . . . . . . . . .  6 % 3 % 
Jugendl . . . . . . . . . . . .  2 % 5 % 
Stab . . . . . . . . . . . . . .  18% 20% 
Segm . . . . . . . . . . . . .  48 % 53 % 
Lympho . . . . . . . . . . . .  19 % 11% 
Mono . . . . . . . . . . . . .  7 % 8 % 

Operation: 13. III. 1928, 4 Uhr naehm. Versuehsanordnung wie vorher. 
14. III.  1928: Hund maeht einen kranken Eindruck, steht aber zeitweise auf 

den Beinen und nimmt auch Antefl an seiner Umgebung. Keine N~hrungsaufnahme. 
Temp. 39,8 ~ . 
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Blutbfld: Leukoeyten 27500, Myo. 1%, Jugendl. 8 %, Stub. 40 %, Segm. 44 %, 
Lympho. 5%, Mono. 2%. 

15. III .  1928: Zunehmende Verschleehterung. Hund liegt den ganzen Tag 
und reagiert nich~ mehr. Temp. 37,5 ~ 

Blutbild: Leukocyten 13000, Myo. 1%, Jugendl. 14%, Stab. 39%, Segm. 30%, 
Lympho. 12%, Mono. 4%. 

Tod abends 8 Uhr , 52 Stunden post operat. 
Sektlonsbe/und: Di//use /ibrin6s-h~morrhagische Peritonitis #n ganzen Ober- 

bauch mit Verklebung der einzelnen Darmschlingen untereinander. Geringere peri- 
tonitische Au/lagerungen aueh im Unterbauch. Reichlich /ibrinSs-hSmorrhagisches 
Exsudat in der Bauchh6hle. FistelS//nung des Magens dutch herau/geschlagenes 2~etz 
verklebt. Schwere Perihepatitis. Geringere Perisplenitis. Sehr zahlreiehe kleinere 
und grSflere Blutungen in Netz, Gekr&e, Mesokolon und im Serosai&erzug des Darmes. 
Schwellung der Gekr6selympMcnoten. Keine Pulpaschwellung der Milz. Keine 
Sehwellung der Milzlymphkn6tehen. 

Mikroskopischer Be/und. 

Vergleichsschnitt: S*arke Blutfiberffillung. Geringe feintropfige Lipoidablage- 
rung in den Retieulumzellen der Pulpa, vereinzelt aueh in denen der Lymph- 
kn6tehen. Starke Lipoidablagerung in den Capillarhfilsen. Ganz vereinzelt auch 
feintropfige Lipoid~blagerung in den einzelnen Sehichten der GefgBwandungen. 
Geringe, ziemlich gleichmgBige, feink6rnige bis Mumpige Hsd-Ablagerung in den 
Pulparetieulumzellen. Kn6tchen ~ei yon Hsd. Verhgl~nismgBig wenig Plasma- 
zellen in der Pulpa, reieh]icher wieder in der KnOtehenaui3enzone - -  einige Plasma- 
zellen auch in den LymphknStchen sclbst - -  und um die Trabekel herum. Reich- 
lich oxydaseha]tige Zellen, bcsonders unter der Kapsel, um die Trabekel nnd die 
Kn6tchen herum. Zahlreiche oxydasehaltige Zellen neben vercinzelter herdfOrmiger 
Anordnung ungleichmgBig in der Pulpa verstreut. LymphknStehen mit geringer 
Ausnahme frei yon oxydasehaltigen Zellcn. Vereinzelte Megakaryoeyten. 

Sektionspr~parat: Starke nngleichmg~ige Hypergmie. Geringe Perisplenitis. 
Schwellung und Wucherung der Kapseldeckzellen. Feintropfige Lipoidablagerung 
in vereinzelten Deckzellen. Reiehlich Lipoidablagerung auf der Kapse]. Zellreich- 
turn der Pulp~. Starke fein- bis groBtropfige Lipoidablagerung in den Pulpa- 
re~ieulumzellen. Geringe, ~ber immerhin stgrkere Ms im Vergleichssehnit~, auch 
ia den Reticulumzellen der Lymphkn6tchen. Feintropfige Lipoidablagerung 
in vcreinzelten weil]en Blutzellen in der Lichtung gr6Berer GefgBe, in den Sinus 
und 1)ulpamaschen. Keinc Lipoidablagerung in den Capillarhiilsen. Geringe fein- 
tropfige Lipoidablagerung in den Uferze]len der Sinus und perivasculgren Lymph- 
gefi~Be. Starke Vermehrung der Hsd-Ablagerung in den Pulpareticulumzellen. 
Stgrkere Hsd-Ablagerung anch in den Reticnlumzellen einiger Lymphkn6tchen. 
Gr61]ere und ldeinere Hsd-Herde im perivascul~ren Bindegewebe. Geringe 
Hsd-Ablagerung in den Deckzellen der Sinus und perivaseulgren Lymph- 
scheiden. Deutliche Zunahme der Plasmazellen, die in ~oBer AnzaM ziemlich 
gleichm~Big die ganze Pulpa, durehsctzen, am zahlreiehsten jedoeh um die KnStehen 
herum auftreten und fast vollkommen ihre Aul]enzone ausmachen. Vermehrte 
P!asmazellen auch in  den Kn6tchenzentren selbst. Dentliches Zurficktreten der 
oxyda.seh~ltigen Zellen ans der Pulpa. Naeh wie vor starke, vielleicht sogar etwas 
stgrkere Ansammhmg tier oxydasehal~igen Zellen um die Kn6tchen hernm. Starke 
Durehwanderung der ganzen Kapsel yon oxydasehaltigen Zellen. Zahlreiche Mega- 
karyocyten, zum Tell in den Sinus gelegen. Gitterfasern der Kapsel, Tr~bekel und 
in den Kn6tchen dicker und tiefer geschwgrzt. 

Bakteriologischer Be/und: Coli, Staphylokokken, Streptokokken. 
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Hand 85. M/~nnlieh, 1--2i~hrig. 
Temp. 39,2 ~ 

Blutbild 2 Tage vet der Operation 1 Tag vet der Operation 
Leukocyten . . . . . . . . . .  23 000 21 000 
Eos . . . . . . . . . . . . . .  6% 9% 
Jugendl . . . . . . . . . . . .  3 % 1'% 
Stab . . . . . . . . . . . . . .  10 % 9 % 
Segm . . . . . . . . . . . . .  67 % 60 % 
Lympho . . . . . . . . . . . . .  9 % 10 % 
Mono . . . . . . . . . . . . .  5% 11% 

Operation: 9. II. 1928, 8 Uhr 45 Min. vorm. Versuehsanordnung wie vorher. 
10. II. 1928: Hand liegt viel, maeht einen kranken Eindruek. Temp. 39,4 ~ 
Blutbild: Leukoeyten 34800, Myo. 1%, Jugendl. 6%, Stab. 14%, Segm. 56%, 

Lympho. 18%, Mono. 5%. 
11. II. 1928: Zustand hat sieh etwas gebessert, t tund  steht viel und l~l]t 

sieh nur sehwer ankommen. Temp. 40,5 ~ 
Blutbild: Leukoeyten 33500, Eos. 1%, Myo. 1%, Jugendl. 3%, Stab. 23%, 

Segm. 54%, Lympho. 9%, Mono. 9%. 
12. II. 1928: Besserung h/~It an. Temp. 40,0 ~ 
Blutbfld: Leukocyten 13600, Jugendl. 4%, Stab. 27%, Segm. 46%, Lympho. 

11%, Mono. 12%, 2 Normoblasten. 
13. IL 1928: Zustand unver~ndert. Temp. 40,5 ~ 
Blutbfld: Leukocyten 12500, Jugendl. 6%, Stab. 26%, Segm. 49%, Lympho. 

6%, Mono. 13%. 
14. II. 1928: Hand scheint den Eingriif zu fiberstehen, ~riBt, nimmt Anteil 

an seiner Umgebung. Temp. 38,6 ~ 
Blutbild: Leukoeyten 14500, Jugendl. 8%, Stab. 34%, Segm. 48%, 

Lympho. 3%, Mono. 7%, 2 Normoblasten, 1 Myeloblast. 
Relaparotomie 3 Uhr naehm. 
2. Operation: Bei ErSffnung der Bauehh6ble veto Pararectalsehnitt links aus 

liegt Netz vor, das stark ger6tet und 6demat6s ersoheint. Die Revision des Magens 
ergibt eine abgekapselte Peritonitis im Bereieh der Fistel dureh Verklebung mit 
Netzteilen und ausgedehnte frische Entzfindung an der Vorderseite des Magens. 
Leicb~e fibrin6se Perisplenitis, besonders an tier Unterfl~ehe der Milz. Naeh er- 
neutem Probeausschnitt aus der Mflz L6sung der verklebten Netzteile yon der 
Magenfistel und erneutes Auspressen yon Mageninhalt in den Bauchraum. 

15. II. 1928: Hund sehr sehwer erkrankt. Temp. 40,1 ~ 
Blutbfld: Leukocyten 32 700, Myo. 1%, Jugendl. 8 %, Stab. 37 %, Segm. 44 %, 

Lympho. 4%, Mono. 6%. 
16. II. 1928: Zustand des Hundes wie am Vortage sehr sebwer. Temp. 39,3 ~ 
Blutbild: Leukoeyten 23 000, Myo. 1% z Jugendl. 6 %, Stab. 33 %, Segm. 47 %, 

Lympho. 5 %, l~ono. 8 %. 
Ted des Hundes am 16. II. 1928, 3 Uhr naehm., also 7 Tage nach der 

1. Operatio n. 
Sektionsbefund: Starke R6tung und Verklebung des Netzes mit der vorderen 

Bauehwand. Magen[istel wiederum dutch heraufgeschlagenes Netz verklebt und ver- 
schlossen. Schwerste fibrinSse Peritonitis im ganzen Oberbauch. ~ibrin6se Peri- 
splenitis und Perihepatitis. Unterbauch im groflen and ganzen #ei yon entzi~ndlichen 
Ver~nderungen. Starlce Schwdlung der mesenterialen Lymphknoten. Milz grau- 
r6tlich, keine Andeutung yon Pulpasehwellung. Au] dem .Durchschnitt stecknadel- 
spitz- his stecknadelkop[grofle Lynuphkn6tchen. 
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Mikroskopischer Be/und. 
YergIeichsschnitt: Ungleiehm/~Bige Btutfiberffillung. Geringe Lipoid~blagerung 

in den Pulpareticulumzetlen, vereinzelt aueh in den Reticulumzellen der Lymph- 
kn6tehen. Feintropfige Lipoidablagerung in den /~uBeren Zellagen der Capillar- 
hfilsen und den einzelnen Sehichten gr6Berer Arterien sowie lipoidhyaline Sklerose 
einiger Schlagadern. Starke, vorwiegend groBklumpige neben geringerer rein- 
k6rniger ttsd-Ablagerung in der Pulpa. Geringe herdfSrmige feink6rnige Itsd- 
Ablagerung auch in den l~eticulumzellen einiger Lymphkn6tchen. Mehr diffuse 
Hsd-Durehtrgnknng der Capfllarh/ilsen. Stellenweise rein- bis mit~elgroBkSrnige 
Hsd-Ablagerung in der Intima yon groBen Blutadern und in den Uferzellen ein- 
zelner peritrabeeulgrer Lymphgef/~Be. Verh~ltnism~Big wenig Pl~smazellen in der 
Pulpa, zahlreicher subkapsul~r, peritrabecul~r, in der KnStchenauBenzone und 
um die LymphknStchen herum. Oxydasereaktion deutlich positiv. Lokalisation 
der oxydasehMtigen ZeUen vorwiegend subkapsul/ir, peritrabecul~r und peri- 
follikul~r, daneben ungleichm~$ig in der Pulpa verstreut und stellenweise in kleinen 
Gruppen zusammenliegend. Einze]ne Megakaryocyten in der Pulpa. 

2. Operationsschnitt: St~rke gleichmiil3ige Blutiiberffillung. Grol3e frische BIn- 
tung. St/trkere, ziemlich regelm/il3ige~ feintropfige Lipoidablagerung in den mit- 
unter stark geschwollenen Reticulumzellen der Pulpa und besonders auffallend 
denen der LymphknStchen. Keine Lipoidablagerung in den Capillarhiilsen. 
Feintropfige Lipoidabl~gerung in spindeligen Zellen der Trabekel und Kapsel sowie 
in vereinzelten rundlichen, die Kapsel durchsetzenden Zellen (LenkocyCen). Fein- 
tropfige Lipoidablagerung in den geschwollenen Deckzellen der Kapsel. Kein 
nennenswerter Unterschied in der Hsd-l~eaktion. Deutliche Vermehrung der 
Plasmazellen in der Pulpa wie vor allem in der Kn6tchenauBenzone und um diese 
herum. Geringes Zurficktreten der oxydasehaltigen Zellen gegeniiber dem Ver- 
gleichsschnitt unter gleichzeitig beginnender Umgruppierung, indem sie vorwiegend 
um die LymphknStchen herum zu finden sind und die Kapsel durchsetzen. 
Herdweises Auftreten yon myeloischen Zellen aller Reifestadien ~ yore Myelo- 
blasten bis zum Segmentkernigen - -  fast ausschlie$1ich um die Gef~$e, insonderheit 
um die Capilla.rhiilsen herum neben deutlichen polychromatischen Erythroblasten 
(beginnende myeloische Metaplasie). Stellenweise Schwellung der SinusendotheHen. 
Reichlich Megakaryocyten. 

SektionsprSparat: Starke Blutfiberfiillung wie im vorigen Pr~parat. FibrinSs- 
eitrige Perispltnitis mit Schwellung und umschriebener Wucherung der Kapsel- 
deckzellen. Zellreichtum der Pulpa. St~trkste gleichma$ige rein- bis mittelgroi]- 
tropfige Lipoidablagerung in den l~eticulumzellen der l~ulpa, ganz besonders 
stark aber in den zum Tell auSerordentlich vergr68erten Reticulumzellen der 
LymphknStchen. Geringere Lipoidablagerung in Leukocyten der Pulpamaschen 
nnd Sinus, starker wieder in den unterhMb, in und anf der Kapsel gelegenen weiSen 
Blutzellen. Feintropfige Lipoidablagernng in den geschwollenen und gewucherten 
Kapseldeckzellen. Vereinzelt Lipoidablagerung in sellhaiten und abgestoBenen 
Sinusendothe]ien und den Deckzellen der perivascul/~ren Lymphgef/il3e. Verh$1tnis- 
m/il3ig st/~rkere Lipoidablagerung in spindeligen Zellen yon Trabekel und Kapsel. 
Geringe Lipoidablagerung in den Capillarhiilsen (nicht so stark wie im Vergleichs- 
schnitt). Starkere und vor ahem neben der ldumpigen viel gleichm/i$igere Hsd- 
Ablagerung in der Pulpa. Auffallend starke Hsd-Ablagerung in den Reticnlum- 
zellen einiger Lymphkn6tchen. Deutliche Hsd-Ablagerung in den Uferzellen 
der Sinus und auch einiger gr613erer Blutadern. Fein- bis mittelgro$k6rnige Hsd- 
Ablagernng in den Deckzellen der peritrabecul/iren Lymphgeft~13e. Sehr zahlreiehe 
Plasmazellen in der Pulpa und vor Mlem der Lymphkn6tchen, die sie mit Aus- 
nahme kleiner lymphatischer Reste East vollkommen ausmachen. Wieder st~rkere, 
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wenn auch nicht  ganz so starke Oxydasereaktion wie in dem Vergleiehssehnitt  
un te r  vorwiegender Loka]isation der oxydasehaltigen Zellen um die Kn6tchen  
herum. Starke herdf6rmige myeloische Metaplasie um die Gef~Be herum neben 
zahlreichen Normoblasten.  

Bakteriologischer Be/und: Co]i, Staphylokokken, Streptokokken. 

Hund 61, mitnnlich, 1--2j~hrig.  
Temp. 39,0 ~ . 

]~lutbild 2 Tage vor der Operation 1 Tag vor der Operation 
Leukoeyten . . . . . . . . . .  21 500 20 000 
Eos . . . . . . . . . . . . . .  3% 8% 
Jugendl  . . . . . . . . . . . .  5 % 5 % 
Stab . . . . . . . . . . . . . .  10% 14% 
Segm . . . . . . . . . . . . .  52 % 50 % 
Lympho . . . . . . . . . . . .  28 % 21% 
Mono . . . . . . . . . . . . .  2 % 2 % 

Operation: 9. II .  1928, 8 Uhr  vorm. Versuchsanordnung wie vorher. 
10. II .  1928: Elender Zustand des Hundes, liegt viel, reagiert nur  wenig. 

Temp. 39,4 ~ . 
Blutbi ld:  Leukocyten 35000, Myo. 1%, Jugendl. 4%, Stab. 13%, Segm. 65%, 

Lympho.  8%, Mono. 9%. 
In  den folgenden Tagen Besserung. 

Bhltbild 11. II. 

Leukocyten . . . . .  20 000 
1Y[yo. . : . . . . . .  1% 
Jugendl  . . . . . . . .  5 % 
Stab . . . . . . . . . .  23 % 
Segm . . . . . . . . .  49 % 
Lympho . . . . . . .  12 % 
Mono . . . . . . . . .  10 % 
~EOS . . . . . . . . .  - -  

Temp . . . . . . . . .  40,4 ~ 

12. II. 13. II. 14. II. 

18 200 12 500 12 000 
- -  - -  1 %  

5% 6% 1% 
21% 15% 28% 
42% 43% 38% 
15% 23% 22% 
14% 10% 8% 
3 %  3% 2% 

1 Normoblast  
39,0 ~ 39,9 ~ 39,9 ~ 

14. II .  1928, 3 Uhr  nachln.,  also 5 Tage, 7 Stunden nach der 1. Operation 
Relaparotomie. 

2. Operation: Relaparotomie durch Parareeta lschni t t  links. Naeh ErSffnung 
des Bauchfells zeig~ sich, dab die Magenfistel durch ein Netzstiick verklebt  und  
~zerschlossen ist. En~z/indliche Ver/~nderungen l inden sich lediglich an  der Magen- 
vorderwand, dem Netz a n d  im linken subphrenischen Ranm.  Demen~spreebend 
deutliche fibrin5se Perisplenitis. Nach erneutem Probeaussclini t t  aus der MAlz 
LSsung der Verklebung zwischen Magen6ffnung und  Netz sowie Ausstreichen yon 
Mageninhalt  nach ausgedehnter Erweiterung der Magenfistel. 

15. II .  ]928: Hund  macht  einen schwerkranken Eindruck,  liegt dauernd, rea- 
giert nieht,  n immt  keine Nahrung zu sich. Temp. 38,7 ~ 

Blutbfld:  Leukocyten 18 000, My0. 1%, Jugendl. 7 %, Stab. 43 %, Segm. 37 %, 
Lympho. 3%, Mono. 9%. 

16. II .  1928: H u n d  sehr elend. Temp. 39,8 ~ 
Blutbi ld:  Leukoeyten 24000, Jugendl. 4%, Stab. 33%, Segm. 45%, 

Lympho. 8%, Mono. 10%. 
Tod am 16. II .  1928, 3 U h r  nachm., also 7 Tage 7 Stunden nach der 1. Operation. 
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Sektionsbe/und: Schwere di]]use Peritonitis im ganzen Oberbauch mit aus- 
gedehnter fibrinbser Perihepatitis und Perisplenitis. Auch das Netz in seinem ganzen 
Tell auflerordentlich stark entzi~utet. Gastrotomiewunde zum Teil wieder durch ver- 
klebtes Netz verschlossen und nur im unteren Abschnitt o//en. Deutlich sehmutzig 
gelblieh-brSunliches Exsudat, in dem einige Wi~rmer herumsehwimmen, ira Baueh- 
raum. Milz yon auf/allend bla/3rosaer Farbe, zeigt keine Spur einer Pulpaschwellung 
und nut geringe Lymphkn6tehenschwellung. Unterbauch im gro/3en und ganzen /rei 
von peritonitischen Verdnderungen, abgesehen yon starker Blut/i~llung im Netz und 
zahlreichen kleinen JBlutungen im parietalen und w:sceralen Baueh/ell. Deutliche 
Schwellung der GekrSselymphk~wten. 

Mikroskopischer Be/und. 
Vergleichsschnitt: Mittelstarke, ziemlieh gleiohm/~Bige Blutver~eilung. Geringe 

feintropfige Lipoidablagerung in den t~eticulumzellen der Pulpa, vereinzel~ auch 
ill denen der KnStohen.' Geringe feintropfige Lipoidablagerung in den Capillar- 
hiilsen. Geringe feinkOrnige Hsd-Ablagerung in den Pulpareticulumzellen. 
LymphknStchen frei. Diffuse Hsd-Durch~r~nkung der C~pillarhiilsen. VerhMtnis- 
maBig wenig Plasmazellen in der Pulpa, reiehlieh dagegen in der Kn6tchenaul~en- 
zone und um diese herum. Oxydasereaktion stark positiv. Loka,lisation der oxy- 
dasehMtigen Zellen vorwiegend subkapsul~r, peritrabeculiir und such perifolli- 
kuliir, daneben ungleichm~13ig verstreut und stellenweise in kleinen Gruppen in 
der Pulp~. 

2. Operationsschnitt: S~arke, ziemlich gleiohm~l]ige Hyperi~mie. Geringe herd- 
f6rmige Perisplenitis mit umschriebener Wueherung der Kapseldeckzellen und fein- 
tropliger Lipoidablagerung in denselben. Starke rein- bis mittelgroBtropfige 
Lipoidablagerung in den Retieulumzellen der Pulpa, besonders aber in denen 
der Lymphkn6tchen. Feintropfige Lipoidablagerung in spindeligen und rund- 
lichen Zellen der Kapsel, stellenweise aueh in und zwischen den Fasern. Etwas 
st,~rkere feink6rnige Hsd-Ab]agerung in der Pulpa als in dem Vergleiehsschnitt. 
Deutliehe allgemeine Vermehrung der Plasmazellen, besonders s~ark in der Kn6t- 
chenaul~enzone und Auftreten zahlreieher Plasmazellen in den Lymphkn6tohen 
seJbst. Geringe Abnahme der oxydasehMtigen Zellen in der Pulpa bei stellenweise 
st~rkerer perifollikM~rer Anordnung und Auftreten mehrerer oxydasehMHger Zellen 
in den Kn6tehen. Durchsetzung der K~psel yon oxYdasehMtigen Zellen. 

Sektionspr~parat: Ungleichm~Sige Hyper~mie. St~rkerer Zelh'eiehtum der 
Pulpa. Vereinzel~ Mitosen in den Reticulumzellen der Pulp~. Umschriebene 
produktive PerispIenitis. Fein- bis mi%el~'ol3tropfige Lipoidablagerung in den 
geschwollenen und stellenweise gewucherten Kapseldeckzellen sowie in vereinzelten 
auf und in der Kapsel liegenden Leukocyten. Geringe feintropfige Lipoidablage- 
rung in spindeligen Zellen der Kapsel. Sehr starke gleiehm&Sige Lipoidablagerung 
in Pulpa- und Follikelretieulumzellen. Geringere Lipoidablagerung in weil~en Blut- 
zellen der Pulpamaschen, Sinus End gr613eren Gef&l~e. LipoidhMtiges Serum in 
einigen Blutgef&~en, vereinzelten Sinus und Lymphgef&l~en. Ste]lenweise Lipoid- 

�9 ablagerung in den Uferzellen der Sinus und der perivaseul~ren Lymphgef~13e. 
Geringe Lipoidablagerung in den &uf~eren Zellagen der Capfllarhiilsen. St~rkere 
gleiehm~Bige rein- bis grobk6rnige Hsd-Ablagerung in den Pulparetieulumzellen, 
vereinzelt auch in den ReHculumze]len der Lymphkn6tehen. Reiehliehe Hsd- 
Ablagerung in den Sinusdeckzellen. Sehr zahlreiche Pl~smazellen in und um die 
Lymphkn6tehen herum. Zahlreiehe Plasmazellen auch unregelm~l]ig in der 
Pn]pa. Weiteres deutliehes Zuriicktreten der oxydasehaltigen Zellen in der 
Pulpa under besonders starker perifolIikuIs Ansammlung. Die Mehrzahl der 
LymphknStehen ist yon einem auBerordentlieh breiten Band oxydasehMHgerZellen 

50* 
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umgeben. Zahlreicbe Herde yon myeloischer Metaplasie in perbascul~rer An- 
ordnung. 

Bakteriologischer Be/und: Alkaligenes, Staphylokokken, Streptokokken. 

Zusammen/assendes Ergebnis der Gruppe I (Magenverletzungen). 

Gruppe I umfal~t 5 Hunde, yon denen nachstehende 3 an einer 
diffusen Peritonitis zugrunde gegangen sind: Hund 91, 88 und 90 nach 
151/~, 29 und 52 Stunden. Bei Hund 85 und 61 ist zun/~chst nur eine 
Oberbauchperitonitis (dutch Netzverklebungen) erzielt, so dab naeh 
5 Tagen eine l~elaparot0mie mit erneuter Probeexcision aus der Milz 
und LSsung der Netzverklebungen vorgenommen ist. Tod dieser gunde 
nach 7 Tagen bzw. 7 Tagen 7 Stnnden- an schwerster, diffuser Oberbauch- 
peritonitis. 

Makroskopisch in keinem Fall eine Andeutung yon Pulpaschwellung 
in der Milz, im Sektionsmaterial yon 85 und 61 Schwellung der 
LymphknStchen. 

Mikroskopisch ergibt die vergleichende Untersuehung des Ver- 
gleichspr/~parates und des sp/~teren Materials (Sektionspr~parat bzw. 
2. Operations- und Sektionspr/iparat) kurz folgendes: 

Wechselnde Blutverteilung. Perisplenitis mit schweren KapseL 
ver/~nderungen bei allen Tieren ira 2: Operations- und Sektionsmaterial. 
Kern- und Zellzerfall in den LymphknStchen der Sektionspr/~parate 
yon I-Iund 91 und 88. Zunehmende Lipoidspeicherung in Reticulum- 
zellen der Pulpa und auch der LymphknStchen. Starkes Zurfiek- 
treten bzw. vSlliges Versehwinden des in den Kapillarhfilsen der Ver- 
gleichspr/~parate reichlichen Lipoids ira 2. Operations- bzw. Sektionspr~- 
p~rat. Lipoidspelcherung bzw. zunehmende Lipoidablagerung in sel3- 
haften und abgestol~enen Uferzellen der Sinus und aueh vereinzelter 
perivaseul/~rer Lymphscheiden sowie in Leukocyten. Zunehmende 
H/~mosiderinspeicherung gegenfiber den Vergleiehsschnitten. DeutHche 
~l]gemeine Vermehrung der Plasmazellen. Abnahme der oxydase- 
haltigen Zelien in den 2. Operations- und Sektions- gegenfiber den 
Vergleiehspr~paraten bei gleiehzeitig mehr oder weniger ausgepri~gter 
Umgruppierung. Perifollikul/~re und subkapsul~re Anordnung der oxy- 
dasehaltigen Zellen mit starker Durchsetzung der Kapsel bei fast vSlligem 
Verschwinden dieser Zellen aus der Pulpa. Lediglich im Sektionspr/~pa- 
rat yon Hund 85 ist naeh deutlicher Abnahme der oxydase- 
haltigen Zellen im 2. Operationspr~parat eine wieder st/~rkere 
Oxydasereaktion, die allerdings geringer ist als im Vergleiehssehnitt, 
festzustellen. Bei Hund 61 und 74 Auftreten yon oxydasehaltigen 
Zellen innerhalb der Malpighischen K6rperehen ira 2. Operations- bzw. 
Sektionsmaterial. Herde yon myeloischer Metaplasie in den Sektions- 
prgparaten yon Hund 85 und 61, UrLregelm~giges Auftreten yon Nega- 
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k a r y o c y t e n .  Schwel lung und  W u c h e r u n g  der  Re t icu lumzel len  (85, 61). 
5 i i tosen  in  Re t icu lumze l len .  

Gruppe I I  (Dickdarmer i i f fmmgen) .  

Hund 75, m~nnlich, 4 - 5  Jahre alt. 
Operation: 8. XI. 1927, 5 Uhr nachm. 
Oberer Mittelschnitt. ErSffnung des Peritoneums. Probeausschnitt aus der 

Milz. Sorgfiiltige Blutstillung an dieser Stelle. Er6ffnung des Diekdarmes in seinem 
Anfangsteil und Ausstreiehen yon Dickdarminhalt in der freien BauehhShle. 
Besteheniassen dieserFistelSffnung. Peritonealnaht. Etagennaht. Verband. 

Tod des Hundes nach 24 Stunden. 
SektionsbeJund: Umsehriebene mittelstarke Baueh/ellentziindung im Bereich der 

ErS//nungsstelle im Dickdarm mit Verklebung der unteren Di~nn- und Dickdarm- 
schlingen untereinander. Geringe di//use, vorwiegend fibrin6se Peritonitis. Milz 
makroskopisch nicht vergrSfiert. Geringe /ibrinSse Perisplenitis. Keine Pulpa-, keine 
LymphknStchensehwellung in der Milz. 

Mikroskopischer Be/und. 
Vergleichsschnitt (Befund vor der Peritonitis): Ziemlich gleiehm~gige Blut- 

tiberffillung. Geringe feintropfige Lipoidab!agerung in den Reticulumzellen der 
Pulpa, vereinzelt auch in den Retieulumzellen der LymphknStehen. Lipoid- 
und lipoidhyaline Sklerose der Follikel- und grS/3eren Arterien. Stellenweise ge- 
tinge diffuse Lipoiddurchtr~nkung yon B/~lkehen und Kapsel. Geringe feinkSrnige 
Hsd-Ablagerung und vereinzelte Hsd-Klumpen in den Pulpareticuhmzellen, star- 
kere diffuse I{sd-Durehtr~inkung sowie feinkOrnige Hsd-Ablagerung in den Capillar- 
hfilsen (besonders den ~ul3eren Zellagen). Reichlich Plasmazellen neben ungleich- 
m/~Biger Verteilung in der Pnipa besonders in der Kn6tchenauBenzone und 'am 
sie herum, subkapsul~r und peritrabekul~r. Mittelstarke Oxydasereaktion unter 
haupts/tchliehster Lokalisation der oxydasehaltigen Zellen um die Lymphkn6tehen 
und die Trabekel herum. Nut vereinzelte oxydasehaltige Zellen in der sonsti- 
gen Pulpa. Vereinzelte Megakaryoeyien. 

Sektionsprgparat: Ungleichmi~Bige starke Blutiiberiiillung. Geringe Peri- 
splenitis. St~irkere Lipoidablagerung in den Reticulumzellen der Pulpa, aber 
aueh in denen der Lymphkn6tehen. Deutliehe Zunahme der Itsd-Speicherung, 
indem nicht nur mehr Zellen, sondern auch die einzelnen Zellen selbst mehr 
tIsd enthalten. HerdfSrmige Hsd-Ablagerung in Zellen des perivascul~ren Binde- 
gewebes. Starke Vermehrung der Plasmazellen, besonders in der I~n6tchenaul3en- 
zone und auch in den zentralen Bezirken, so dab mehrere LymphknStchen 
fast vollkommen aus Plasmazellen bestehen. Abgesehen yon ganz vereinzelten 
oxydasehaltigen Zellen in der Pulpa vSlliges Verschwinden derselben. Zahlreiche 
oxydasehaltige Zellen lediglich in und unter der Milzkapsel. Keine Megakaryocyten 
im Sektionspri~parat. 

Bakteriologischer Be/und: Coli, Staphylokokken, Proteus. 

Hund 71, m&nnlich, 2 Jahre. 
Operation: 22. XI. 1927, 5 Uhr nachm. 
Versuehsanordnung wie bei Hund 75; lediglich wird in diesem Falle die Er- 

5ffmmgsstelle des Darmes nach Ausstreichen yon Darminhalt wieder verscMossen. 
Tod des ~Iundes nach 36 Stunden. 
Sektionsbe]und : Schwerste di//use fibrinSs-eitrige Peritonitis mit Verklebung der 

ganzen Di~nn- und.Dickdarmschlingen ~tnd reichlichem eitrlgen Exsudat in der Bauch- 



776 P. Gohrbandt : 

hdhle. Schwere ]ibrin6s-e~trige Perisplenitis und Perihepatitis. Leichte Pulpa- 
schwellung der Milz. 

Milcroskopischer Be/und. 
Vergleichsschnitt: Ziemlich gleiehm~13ige mittelstarke Blutiiberfiillung. Ge- 

tinge feintropfige Lipoidablagerung in den Reticulumzellen der Pulpa; saumartige 
Anordnung der um die KnStchen herum gelegenen lipoidhaltigen Pulpareticulum- 
zellen. Vereinzelt auch ieintroplige Lipoid~blagerung in einigen wenigen l~et i-  
culumzellen der LymphknStehen. Etwas sti~rkere Lipoidablagerung in den 
Capillarhiilsen. Mittelstarke Hsd-Ablagerung in Retieulumzellen der Pulpa, ganz 
geringe Hsd-Ablagerung auch in vereinzelten Reticulumzellen in der Peripherie 
der Lymphkn6tehen. Diffuse Hsd-Durehtriinkung der C~pillarhiilsen. Um- 
schriebene I-Isd-Ablagerung in spindeligen Zellen yon Kapsel und Trabekel. I-Isd- 
Ablagerung in Uferzellen einiger grSl]erer Blutadern. Verh~ltnism~l~ig wenig 
Plasm~zellen der Pulp~, zahlreieher unter der Kapsel, um die FollikeI herum und 
in ihrer Aul~enzone sowie peritrabekuliir. Starke, vorwiegend perifollikul~re und 
peritrabekul~re Oxydasereaktion bei nur vereinzelten oxydasehaltigen Zellen in 
der iibrigen Pulpa. Umsehriebene Kapselverdickung. Abgesehnfirtes Milzgewebe 
in der Kapsel. 

Selctionspr~parat: Starke gleichmi~l~ige Hyper~mie. Schwere fibrinSs-eitrige 
Perisplenitis mit Schwellung und Lipoidspeicherung der Deckzellen. Starke 
Durehsetzung der Kapsel mit vorwiegend rundliehen, zum Tell lipoidtragenden 
Zellen. Feintropfige Lipoidablagerung in spindeligen Zellen der Kapsel. Karyor- 
rhexis und wabige Degeneration des Zelleibes mit sehlieBlichem Zerfall bei zahl- 
reichen Pulpazellen. Besonders starker Kern- und Protoplasmazerfall abet in den 
Lymphoeyten und Plasmazellen der LymphknStehen. Phagoeytose und Makro- 
phagenbildung der Endothel- und Reticulumzellen. Sehr starke rein- bis mittel- 
grol~tropfige Lipoidablagerung in den mitunter geschwollenen Retieulumzellen der 
Pulpa. St~rkere Lipoidablagerung aueh in  den l%etieulumzellen der Lymph- 
knStchen. Keine Lipoidablagerung in den Capillarhiilsen. Lipoidablagerung in 
den Uferzellen der Sinus und der periarteriellen LymphgefM~e sowie in Leuko- 
und Lymphoeyten in den Pulpamasehen und Sinus. St~trkere Hsd-Ablagerung in 
den Pulpareticulumzellen. I-Isd-Ablagerung auch in Uferzellen der Sinus und peri- 
arteriellen Lymphgef~l]e. Stttrkere Hsd-Ablagerung in spindeligen Zellen der 
Kapsel. Deutliche Vermehrung der Pl~smazellen besonders in den LymphknSt- 
chen und um sie herum. 51icht unwesentliche Abnahme der oxydasehMtigen Zellen 
und Ansammlung derselben in und unter der Kapsel. 

Bakteriologiseher Befund: Coli, Staphylokokken, hamolytisehe Streptokokken. 

Hund 93, m~nnlich, 5 Jahre alt. 
Temp. 38,7 o. 

Blutbi|d 2 Tage vor der Operation 1 Tag vor der Operation 
Leukocyten . . . . . . . . . .  11 500 9000 
Eos . . . . . . . . . . . . . .  1% 1% 
Jugendl . . . . . . . . . . . .  4 % 2 % 
Stab . . . . . . . . . . . . . .  17 % 15 % 
Segm . . . . . . . . . . . . .  60% 64% 
Lympho . . . . . . . . . . . .  14 % 12 % 
Mono . . . . . . . . . . . . .  4 % 6 % 

Operation: 28. III .  1928, 3 Uhr naehm, 
Versuehsanordnung wie bei t tund 71. 
29, III .  1928: Hund krank, elend, frif~t nicht, reagiert kaum. Temp. 37,3% 
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Blutbfld: Leukocyten 15000, Myo. 1%, Jugendl. 6%, Stab. 36%, Segm. 52%, 
Lympho. 3 %, Mono. 2 %. 

30. III .  1928: Zustand des Hundes weiter versehlechtert; ]iegt vollkommen 
teilnahmslos im Stall. Temp. 36,3 ~ 

Blutbild: Leukocyten 22000, Eos. 1%, Myo. 1%, Jugendl. 8%, Stab. 32%, 
Segm. 46%, Lympho. 11%, Mono. 1%. 

Tod des Hundes naeh 47 Stunden. 
Sektionsbe/und: Sehwerste diffuse /ibrin6s-eitrige, leicht hg~morrhagische Peri- 

tonitis im ganzen Bauchraum mit starker Perisplenitis und Perihepatitis. Reichlich 
Exsudat in der Bauchh5hle. Schwellung der mesenterialen LympMzaoten. Keine 
Pulpasehwellung der Milz. Keine LymphknStehenschwellung der Milz. 

Mikroskopiseher Be/und. 
Vergleiehssehnitt: Ungleichmi~Bige Blutfiberffillung. Geringe Lipoidablagerung 

in den Reticulumzellen der Pulpa; ganz vereinzelt auch in den Reticulumzellen 
der LymphknStchen. Lipoidhyaline Slderose der FoUikelarterien. Geringe herd- 
fSrmige, feink6rnige bis klumpige Hsd-Ablagerung in vereinzelten Pulpareti- 
eulumzellen. LymphknStchen frei yon gsd.  Vereinzelt Hds-I-Ierde in spindeligen 
Zellen des perivasculgren und trabekul~ren Bindegewebes. Reichlich Plasmazellen 
um die Follikel herum und in ihrer AuBenzone, peritrabekul~r und subkapsul~r. 
Verh~tltnism~Big wenig Plasmazellen in der Pulpa. Oxydasereaktion stark positiv. 
Lokalisation der oxydasehaltigen Zellen vorwiegend unter der Kapsel, um die Tra- 
bekel und Follikel herum. Vereinzelte oxydasehaltige Zellen auch innerhalb der 
Lymphkn6tchen. Zahlreiche oxydasehaltige Zellen in der Pulpa unregelm~Big 
verstreut, abet auch in kleinen Herden zusammenliegend. 

Sektionsprdparat: Starke gleichm~Bige Hyper~imie. Fibrin6s-eitrige Peri- 
splenitis mit feintropfiger Lipoidablagerung in den zum Teil geschwollenen Deck- 
und Exsudatzellen. St~rkere Lipoidablagerungin den Pulpa- und KnStchenreticulum- 
zellen. Geringe aber deutliche Zunahme der Hsd-Ablagerung, indem vor allem 
zahlreichere Pulpareticulumzellen Pigment gespeichert haben. Vereinzelt aueh 
Hsd-Ablagerung in einigen Sinusdeckzellen. Starke allgemeine Vermehrung der 
Plasmazellen, besonders deutlich wieder im Bereieh der Lymphkn6tchen, die 
zum groBen Teile fast ausschliei]lieh aus Plasmazellen gebfldet werden. Fast 
v611iges Versehwinden der oxydasehaltigen Zellen aus der Pulpa. Starke sub- 
kapsul~re Ansammlung und stgrkste Durehsetzung der Kapsel mit oxydasehaltigen 
Zellen. Auflagerung yon oxydasehaltigen Zellen auf der Milzkapsel. 

Bakteriologischer Be/und : Coli, Staphylokokken. 

Hund 73, weiblich, 3--4jahrig. 
Operation: 22. XI. 1927, 4 Uhr nachm. 
Versuchsanordnung wie vorher (Hund 71 und 93). 
Tod des Hundes am 27. Xi.  1927, 11 Uhr vorm., also 4 Tage 19 Stunden nach 

der Operation. 
Sektionsbe/und: Schwerste /auchig-eitrige Peritonitis mit reichlichem Exsudat 

und Verklebung der einzelnen Darmschlingen untereinander, besonders im Unterbauch. 
Geringere, aber auch diffuse Peritonitis im Oberbauch mit Perisplenitis u ~  Peri- 
hepatitis. Keine Pulpaschwellung der Milz. 

Mikroskopiseher Be/und. 
Vergleichssehnitt: Vorwiegend subkapsul~re Blutiiberfiillung. Starke gleich- 

m~iBige fein- bis mittelgroBtropfige Lipoidablagerung in den Reticulumzellen. 
Geringe Lipoidablagerung auch in Reticulumzellen vereinzelter Lymphkn6tchen. 



778 P, Gohrbandt : 

Starke Lipoidablagerung in den Capfllarhiilsen. Starke lipoidhyaline Sklerose der 
Follikelarterien, lipoide Sklerose gr6Berer Schlagader~ste. Starke, ziemlieh gleieh- 
m~Bige, feink6rnige bis klumpige Hsd-Ablagerung in den l~eticulumzellen der 
Pulpa. Lymphkn6tehen so gut v~ie frei. Hsd-Durchtr~nkung und feink6rnige 
Ablagerung in den Capillarhiilsen. Feink6rnige Hsd-Ablagerung in den Uferzellen 
gr6Berer Blutadern. Sehr zahlreiehe Plasmazellen in der bekannten Anordnung 
und aueh besonders reiehlieh in der Pulpa. Zahlreiehe, zum Tefl in Haufen zu- 
sammenliegende oxydasehaltige Zellen in der Mflzpulpa. Keine oxydasehaltigen 
Zellen in den Lymphkn6tehen selbst; Mehrere Megakaryocyten. 

Sektionslrrdiparat: Starke gleiehmaflige Hyperamie. Fibrin6s-eitrige Peri- 
splenitis mit deutlieher Sehwellung und Wueherung der Kapseldeekzellen. Geringe 
feintropfige Lipoidablagerung in den Deekzellen. Starke Lipoidablagerung in 
spindeligen und rundliehen Zellen der Kapsel. AuBerordentlieh starke fein- bis 
grol~tropfige Lipoidablagerung in den zum Tefl stark geschwollenen und ge- 
wucherten Retieulumzellen der Pulpa. St~rkere Lipoidablagerung aueh in den 
Retieulumzellen der Lymphkn6tchen. Fein- bis mittelgroBtropfige Lipoid- 
ablagerung in Leuko- und Lymphoeyten der Pulpamasehen und Sinus. Fein- 
tropfige Lipoidablagerung in seBhaften und abgestoBenen Sinusendothelien, 
stellenweise auch in den Deckzellen der perivaseul~ren Lymphgef/~Be. Feintropfige 
Lipoidablagerung in spindeligen Zellen der B/~lkehen. Deutliehe Zunahme der 
Hsd-Ablagerung in den l%eticulumze]len der Pulpa. Fein- bis mittelgroBtropfige 
Hsd-Ablagerung aueh in Deckzellen der Sinus und perivascul~ren Lymphgefs 
Umsehriebene Hsd-Herde im periarteriellen Bindegewebe. Trotz des zahlreiehen 
Auftretens yon Plasmazellen im Vergleiehsschnitt auffallende Vermehrung der- 
selben im Sektionspr~parat. Neben ziemlieh gleiehm~Biger Verteflung in der Pulp~ 
ganze Haufen yon Plasmazellen unter der Kapsel und um die Trabekel herum. 
Vereinzelt fast restlose Plasmazellenfollikel. Geringe Abnahme der oxydase- 
haltigen Zellen in der Pulpa. Reichlich oxydasehaltige Zellen dagegen in und 
unter der Kapsel. Zahlreiehere Megakaryoeyten. 

Bakteriologischer Be/und: Coli, t~roteus. 

Zusammen/assendes Ergebni8 der Gruppe I I  (DickdarmerS]/nungen). 

Alle Versuchshunde sind naeh 24, 36, 47 Stunden, der letzte nach 
4 Tagen 19 Stunden gestorben. 

Makroskopisch ist bei allen Tieren eine diffuse Peritonitis vorhanden, 
die bei t tund  75 und 73 besonders im Unterbauch lokalisiert ist, w/s 
bei den anderen der ganze Bauchraum in gleicher St~rke an der Ent-  
ziindung beteiligt ist. Keine  Pulpaschwellung, keine LymphknStehen-  
schwellung. 

Die vergleiehende mikroskopische Untersuchung vor und naeh der 
Peritonitis ergibt folgendes: 

Blutverteilung wechselnd. Starke fibrin5s-eitrige Perisplenitis mit: 
Ausnahme yon t tund 75, hier nut  geringe fibrlnSse Perlsplenitis. Kern-  
und Zellzerfall besonders der KnStchen-, abet aueh der Pulpazellen bei 
Hund  71. Deut]iche Zunahme der Lipoidspeicherung in den l%etieulum- 
zellen der Pulpa, in geringerem Grade auch denen der Lymph-  
knStchen. VSlliges Verschwinden des Lipoidgehal~es aus den Capillar- 
hiilsen im Sektionspr~parat des t tundes 71. Dort  wie bei Hund  73 
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Lipoidspeicherung der Sinusendothelien und auch vereinzelter Ufer- 
zellen der perivascul/~ren Lymphseheiden sowie in Leuko- und Lympho- 
cyten der Pulpamaschen und Sinus. Zunehmende Speicherung yon 
tt~mosiderin in den Pulparetieulumzellen bzw. in den Sinusendothelien 
nnd Deckzellen einiger perivascul/~rer Lymphgef/iBe in allen Sektions- 
pr/~para~en. Starke Vermehrung der Plasmazellen gegeniiber den Ver- 
gleiehsschnitten. Deutliche Abnahme der oxydasehaltigen Zellen bis 
zum fast vollst~ndigen Verschwinden aus der Pulpa bei Umgruppierung 
dieser Zellen und starker subeapsul/~rer Anordnung und Durchsetzung 
der Kapsel. Wueherung und Sehwellung der re~ieulo-endothelialen 
Zellen mit Phagoey~ose und ~akrophagenbildung (Sektionspr/~parat 
I-Iund 71). Ungleichm/~Biges Verhatten der Megakaryocy~en. 

Gruppe IH (Intraperitoneale Gallenblasenfisteln). 
Hund 116~ weiblieh, 2 Jahre. 

Temp. 39,0 ~ 
Blutbild a.I~ Ol~erationstage 

Leukoey~en . . . . . . .  15 300 
Eos . . . . . . . . . . .  1% 
Stab . . . . . . . . . . .  14 % 
Segm . . . . . . . . . .  63 % 
Lympho . . . . . . . . .  15 % 
Mono . . . . . . . . . .  7 % 

Operation: 24. VII. 1928, 5 Uhr 30 Min. naehm. 
Laparotomie vow oberen Mittelsehni~f. aus. 1)robeaussehnitt aus der Milz. ErSff- 
nung der Gallenblase an ihrem Fundusteil, so da$ dauernd GaIIe in den Bauch- 
raum treten kann. Bes~ehenlassen dieser Gallenblasenfistel. VerschluB des Baueh- 
fells. Etagennaht. Verband. 

25. V~I. 1928: Sehwerkranker Eindruek. Keine:Nahrungsaufnahme. Temp. 37,5 ~ 
Blutbild: Leukocyten 28000, Myo. 1%, Jugendl. 8 %, Stab. 34%, Sgm. 51%, 

Lympho. 5 %, Mono. 1%. 
25. VIL 1928: Zustand weiterhin versehleehtert. Erbreehen. Durehfalle. 

]3esehleunigte Atmung. ttund trinkt nur wenig, was er aber gleieh wieder erbrieht. 
Temp. 38,5 ~ . 

]31utbfld: Leukocy~en 30000, Myo. 1%, Jugendl. 3%, Stab. 27%, Segm. 60%, 
Lympho. 6 %, Mono. 3 %. 

Tod des I-Iundes 9 Uhr 30 Min. abends, also 52 Stunden nach dem Versuch. 
Sektionsbe/und: Sehwerste di//use, /ibrin6s-gallige Peritonitis. Verklebung zahl- 

reieher Di~nn- und Dickdarmschlingen untereinander. Schwerste gallige Perihepatitis, 
Perigastritis und Perisplenitis. Sehr starke /ibrinSs-gallige Beschldige an der Unter- 
seite der Zwerch]ellkuppe und des parietalen Peritoneums. Zahlreiche kleine Blu- 
tungen in der Darmserosa und dem Mesenterium. Schwellung der Mesenteriallymph- 
knoten. Keine Pulpa~chwell~ng der Milz. Keine ~qchwellung der LymphknStchen. 

Mikroskopiseher Be]und. 
Vergleichsschnitt: Starke ungleichm~Bige ttyper~mie. Geringe feinSropfige 

Lipoidablagerung in vereinzelten l~eticulumzellen der 1)ulpa und ]~ymph- 
kn6tchen. Geringe staubf6rmige und feintropfige Lipoidablagerung in einigen 
Capillarhiilsen. Starke, vorwiegend klumpige Pulpah/~mosiderose. Klumpige Hsd- 
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Ablagernng in Reticulumzellen einzelner Malpighischer KSrperchen, wi~hrend die 
meisten LymphknStchen sonst yon ttsd. frei sind. Starke kSrnige bis klum- 
pige I-Isd-Ablagerung in sel~h~ften wie abgesto]~enen Sinusendothelien. Lichtung 
der Sinus h~ufig durch klu~pige Hsd-haltige Zellen geradezu verstopft. Geringe 
mitre1- bis grobkSrnige Hsd-Ablagerung in vereinzelten Uferzellen such in der 
Lichtung der Blutadern. MittelgrobkSrnige bis klumpige Hsd-Ablagerung in den 
Uferzellen der perivascul~ren Lymphseheiden. Leichte diffuse Hsd-Durchtr~nkung 
der C~pillarhiilsen mit stiirkerer feinkSrniger Hsd-Ablagerung in den ~uBeren Zell- 
lagen. Herdf5rmige rein- bis mittelgrobkSrnige Hsd-Ablagerung in spindeligen 
Zellen der Bfilkchen. Vereinzelte Plasm~zellen unter der Kapsel. Zahlreichere 
Plasmazellen intra- und perifollikuls Sonst wenig Plasm~zellen in der Pulpa. 
Mittelstarke Oxydasereaktion in der iiblichen Anordnung vorwiegend um die 
LymphknStchen nnd B~,lkcherL herum sowie unter der K~psel. 

Sektionspr~parat: Starke ungleichm~Bige Hyperi~mie. Schwere gallige, fibri- 
nSs-eitrige Perisplenitis mit reichlichem Exsudat sowie Schwellung und Wuche- 
rung der Kapseldeekzellen. 0dem der Kapsel. Starl~e rein- bis mittelgroBtropfige 
Lipoidablagerung in den Exsudat- und Kapseldeckzellen sowie in spindeligen 
und rundlichen Zellen (Leukocyten) der Kapsel. Auflockerung der Lymph- 
knStchen mit stellenweise geriugem Kern- und ZellzerfM1. Zellreichtum der Pulpa. 
Schwellung und Wucherung der Reticuloendothelzellen der Pulp~ und Lymph- 
knStchen. Ziemlich st~rke fein- his groBtropfige Lipoid~blagerung in den ge- 
wucherten P~eticulumzellen der Pulp~ und auch in einzelnen der MMpighischen 
KSrperchen. Ziemlich st~rke fein- bis groi~tropfige Lipoidablagerung in geschwol- 
lenen und gewueherten sei3haften und abgestoBenen Sinusendothelien. Geringe 
feintropfige Lipoid~blagerung in  den ~uI~eren Zellagen einiger Capillarhtilsen. 
Erythrophagie. Allerst~rkste, vorwiegend klumpige PuIpah~mosiderose (Milz is~ 
wie vollgestopft mit ttsd). Ziemlich st~rke kSrnige bis tdumpige ttsd-Ablagerung 
auch in den Reticulumzellen einiger LymphknStchen. Starke, vorwiegend 
klumpige Hsd-Abl~gerung in den seBhaften und ~bgestol~enen Sinusendothelien. 
Hsd-Ablagerung auch in den Uferzellen der perivascularen Lymphseheiden. Ge- 
ringe Hsd-Ablagerung in den Endothelzellen einiger gr6i~erer Blutadern. Intra- 
v~scul~r gelegene Hsd-hMtige ZeIlen. Ziemlich starke kSrnige bis klumpige Hsd- 
Ablagerung in den Capillarhfilsen neben diffuser Hsd-Durchtrankung derselben. 
HerdfSrmige rein- bis grobkSrnige Hsd-Ablagerung in spindeligen Zellen der BMk- 
chen und des periv~scul~ren Bindegewebes. Allgemeine Zunahme der Plasmazellen. 
Sehr zahlreiche Plasmazellen in den LymphknStchen und in ihrer Umgebung. 
Verh~ltnism~ig mehr Plasmazellen aber auch unter der Kapsel und in der freien 
Pulpa. Abgesehen yon kleineren perifollikul/~ren l~est~n und vereinzelten Zellen 
in der freien Pulpa keine oxydasehaltigen Zellen in der freien Pulpa. Sehr starke 
Durchsetzung der Milzkapsel mit oxydasehaltigen Zellen und Ansammlung der- 
selben auf der Kapsel. 

Ba/cteriologischer Be/und : Sektionsgalle steril. 

Hund 20, m/~nnlich, 5 Monate alt. 
Temp. 38,2 ~ . 

t~lutbild vor der Operation 
Leukocyten . . . . . . .  8400 
Eos . . . . . . . . . . .  1% 
Jugendl . . . . . . . . . .  3 % 
Stab . . . . . . . . . . .  20 % 
Segm . . . . . . . . . .  56 % 
Lympho . . . . . . . . .  14 % 
Mono. . . . . . . . . .  6 % 
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Operation: 13. VI. 1928, 3 Uhr nachm. 
Operationsanordnung wie Hund 116. 
14. VI. 1928: Das Htindchen macht einen sehr kranken Eindruck, reagiert 

kaum, nimmt keine iqahrung zu sich. Temp. 37,5 ~ 
Blutbild: Leukocyten 16000, Jugendl. 5%, Stab. 28%, Segm. 54%, 

Lympho. 8 %, Mono. 5 %. 
Exitus 2 Uhr nachm., also 23 Stunden naeh dem Versuch. 
Se~tionsbe/und: Di//use gallige Peritonitis mit 200 ccm galliger ]Zli~ssigkeit im 

Bauchraum. Vereinzelte /ibrin6se Verklebungen zwischen Di~nn- und Dickdarm- 
schlingen. Fibrin6se Verklebungen zwischen Magen und fVetzteilen. Starke gallige, 
fibrin6se perihepatitis. Geringe /ibrin6s-gallige Perisplenitis. Sehr zahlreiche #ische 
Blutungen im Netz und Mesenterium. Keine Pulpaschwellung der Milz. Keine 
LymphknStchenschwellung der Milz. Starke Schwellung der mesenterialen Lymph- 
knoten. 

Mikroskopischer Be/und. 
Vergleichsseh~itt: Starke, ziemlieh gleichm/iBige Hyper/~mie. Grol3e Malpighi- 

sche KSrperchen mit deutlichen Keimzentren. Geringe unregelm/~l]ige rein- bis 
mittelgrol]tropfige Lipoidablagerung in den Pulp~reticulumzellen. Verh~Lltnis- 
m/~Big starke rein- bis groBtropfige Lipoidablagerung in den Reticulumzellen einiger 
LymphknStchen. Diffuse Lipoiddurchtr~Lnkung und staubfSrmige Ablagerung 
in den Capillarh/ilsen. Lipoidhaltiges Serum in den Sinus und grSBeren Blutadern. 
Geringe feintropfige Lipoidablagerung in den Sinusendothelien. Mittelstarke un- 
regelm/~Bige, rein- bis grobk6rnige Hsd-Ablagerung in den Pulpareticulumzellen. 
Geringe feinkSrnige Hsd-Ablagerung auch in vereinzelten Reticulumzellen der 
~alpighisehen KSrperchen. Geringe rein- bis mittelgro~kSrnige Hsd-Ablagerung 
in vereinzelten Sinusendothelien. Leichte Hsd-Durchtr~nkung einiger Capillar- 
hfilsen und geringe feinkSrnige Hsd-Ablagerung in den ~uBeren Zellagen. Herd- 
f6rmige rein- bis groBk6rnige Hsd-Ablagerung in spindeligen Zellen der B/~lkchen 
und des perivaseul/~ren Bindegewebes. Zahlreiche Plasmazellen in den Follikeln 
selbst und in ihrer Aul]enzone. Sonst verh/~ltnism/~Big wenig Plasmazellen. Oxy- 
dasereaktion ziemlich stark positiv. Zahlreiehe oxydasehaltige Zellen vet allem 
um diese herum, Lymphkn6tehen selbst so gut wie frei. St/~rkere Ansamm- 
lung yon oxydasehaltigen Zellen aueh um die Trabekel herum und unter 
der Kalosel. Unregelm~Bige Verteilung der oxydasehaltigen Zellen in der Pulpa, 
neben Anordnung in vereinzelten Haufen zahlreiche oxydasehaltige Zellen regellos 
zerstreut. 

Sektionspr~parat: Fibrin6s-eitrige gallige Perisplenitis. 0dem der Kapsel. 
Reichlieh Lipoidablagerung in den Exsudatzellen sowie in den gesehwollenen und 
gewucherten Kapse]deckzellen. Feintropfige Lipoidablagerung in den gequollenen 
Kapseldeckzellen sowie in den in und unter der Kapsel gelegenen Leukoeyten. 
Diffuse lipoide Durehtr/~nkung der oberen Kapselsehiehten. Mittelstarke I-typer- 
/imie. Auffallender Zellreiehtum der Pulpa. Starker Kern- und Zellzerfall der 
Follikelzellen mit Wucherung und Phagocytose der Reticulumzellen. Schwellung 
und Wucherung der reticulo-endothelialen Zellen mit Riesenzellbildung. Sehr starke 
fein- bis grol]tropfige Lipoidablagerung in den geschwollenen und gewueherten 
Reticulumzellen der LymphknStehen und Pulpa. Fast vollst/~ndiges Ver~ 
sehwinden des Lipoids aus den Capillarhiilsen. Lipoidhaltiges Serum in den Blut- 
adern. Ziemlieh starke Lipoidablagerung aueh in den seBhaften und abgestoBenen 
Sinusendothelien. Lichtung der Sinus stellenweise dureh abgestoBene Endothel- 
zellen und Zelltrtimmer verstopft. Starke rein- bis grobk6rnige Hsd-Ablagerung 
in den Pulparetieulumzellen. Geringe Hsd-Ablagerung auch in vereinzelten Reti- 
culumzellen der Lymphkn6tchen. Ziemlich starke fein- bis mittelgrobk6rnige Hsd- 
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Ablagerung in den Sinusendothelien. Geringe feinkSrrdge Hsd-Ablagerung ir~ 
den ~ul3eren Zellagen der Capillarhfilsen, geringe diffuse Durehtr~nkung ein- 
zelner Capillarhillsen. AuBerordentlieh zahb'eiche PlasmazeUen innerhalb der 
LymphknStehen, sozusagen Ptasmazellenfollikel. Zerfall zahlreieher intrafollikul~r 
gelegener Plasmazellen. Zunahme der Plasmazellen aueh unter der Kapsel und 
in der iibrigen Pulpa. Zahlreiehe oxydasehaltige Zellen im subkapsuli~ren Gebiet. 
Starke Durehsetzung der Kapsel mit oxydasehaltigen Zellen. Im fibrigen starkes 
Zurfiektreten der oxydasehaltigen Zellen, die aus der Umgebung der Follikel und 
B~lkehen so gut wie versehwunden sind. 

Bakteriologischer Be/und: H~molytisehe Staphylokokken, Streptokokken, Coil. 

Hund 176, m~nnlieh, 6 Monate alt. 
Temp. 40,3 ~ 

Blutbild 1 Tag vor tier Operation 

Leukoeyten . . . . . . .  25 000 
Jugendl. . . . . . . . .  1% 
Stab . . . . . . . . . . .  15 % 
Segm . . . . . . . . . .  70 % 
Lympho . . . . . . . . .  7 % 
Mono . . . . . . . . . .  7 % 

Operation: 21. VL 1928, 3 Uhr nachm. 
Versuchsanordnung wie gund  116. 
22. VI. 1928: t tund schwerkrank, ]iegt viel, nimmt kaum Notiz yon seiner 

Umgebung. Temp. 36,3 ~ 
Blutbild: Leukocyten 26000, Jugendl. 16%, Stab. 40%, Segm. 36%, 

Lympho. 12%, Mono. 2%. 
Tod des Hundes 2 Uhr 30 Min. n~chm, also nach 231/~ Stunden. 
Sektionsbe/und: Bei Er6//nung des Bauvhes flieflt reichlich gallige Fli~ssigkeit 

heraus. Gesamtmenge der Galle im /reien Bauchraum um 120 cam herum. Di]/use 
/ibrin6s-gallige Peritonitis. Fibrin6s-gallige Perisplenitis und Perlhepatitis. Ver- 
klebungen einzelner Darmsehlingen untereinander dutch zarte /ibrln6se Beschldge. 
Starke Schweltung tier mesenterialen Lymph~noten. Keine Pulpaschwetlung der Milz. 
Kelne Zymphkn6tchenschwellung der Milz. 

Mikroskopischer Be/und. 
Fergleiehsschnitt: Starke Hyper~mie. Geringe feintropfige Lipoidablagerung 

in vereinzelten Reticulumzellen der Pulpa und einiger Lymphkn6tchen. Geringe 
unregelmg~ige rein- bis grobk6rnige Hsd-Ablagerung in den Pulpareticulumzellen. 
Zahlreiehe Plasmazellen subkapsuli~r, in der Follikelaui~enzone und den Lymph- 
kn6tchen selbst. Verhi~ltnism~ig viel Plasmazellen aueh in der Pulpa. Geringe 
Oxydasereaktion. Vereinzelte oxydasehaltige Zellen unregelm~13ig in der Pulpa, 
etwas zahlreicher stellenweise um die Follike] herum. 

Sektionsprgparat: Starke Hyper~mie. Geringe fibrinSse Perisplenitis. Schwel- 
lung der Kapse]- wie der K~pseldeckzellen mit geringer feintropfiger Lipoidablage- 
rung in denselben. Auflockerung der Malpighischen K6rperehen. Starker Kern- 
und Zellzerfall besonders tier Follikel-, vereinzelt aueh der Pulpazellen. Sehwellung 
und Wucherung der retieulo-endothelialen Zellen. Mitosen in Retieulumzellen. 
Phagoeytose. Mittelstarke fein- bis mittelgroBtropfige Lipoidablagerung in den 
geschwollenen und gewucherten Reticulumzellen der Pulpa, starke Lipoidablage- 
rung  auch in den Retieulumzellen einzelner Lymphkn6tchen. Geringe Lipoid- 
ablagerung in sel~haften u~d abgestoi~enen Sinusendothelien. Sinus stellenweise 
durch abgestol~ene Ulerzelten und Zelltrfimmer verstopf~. Mittelstarke unregel- 
m~13ige rein- bis grobkSrnige Hsd-Ablagerung in den Pulparetieulumzellen. Geringe 
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Hsd-Ablagerung aueh in vereinzelten Sinusendothelien. Sehr zahlreiche, zum 
Teil zerfallende Plasmazellen vor allem in den Follikein, in ihrer Aul~enzone 
und um die LymphknStchen herum. Zahlreiche Plasmazellen auch unter der 
Kapsel sowie in den Sinus und Pulpamasehen. Zahlreiehe oxydasehaltige Zellen 
nnter und in der Kapsel, vereinzelte auch auf der Kapsel. Ganz vereinzelt oxydase- 
haltige Zellen in der Pulpa. 

Bakteriologischer Be]u~: Staphylokokken, Streptokokken, Coll. 

Hund 199, weiblieh, 9 Monate a]t. 
Temp. 38,8 ~ . 

BIutbild am Tage der Operation 

Leukocyten . . . . . . .  12 500 
Stab . . . . . . . . . . .  12 % 
Segm . . . . . . . . . .  66 % 
Lympho . . . . . . . . .  10 % 
Mono . . . . . . . . . .  12 % 

Operation: 14. VII. 1928, 9 Uhr vorm. 
Operationsanordnung wie vorher. 
15. VII. 1928: Hund sehr elend. Temp. 37,5 ~ 
Tod des Hundes 9 Uhr vorm. w~hrend der Blutentnahme, also 24 Stunden 

nach dem Versuch. 
Sektionsbe/und: Di//use gallige Peritonitis mit ca. 100 ccm galliger ffli~ssigkeit 

im Bauehraum. Gallige Perihepatitis, Perisplenitis und Perigastritis. Verklebungen 
im rechten Oberbauch zwischen Gallenblasen/istel, Leber, Magen , Dickdarm u ~  Netz. 
JTeine gallige Beschldge und /einste Blutungen au/ der ganzen Darnvserosa und im 
parietalen Peritoneum. Keine Pulpaschwellung der Milz. Keine LymphknStchen- 
.schwellung der Milz. Schwellung der mesenterialen Lymph~noten. 

Mikroskopischer Be/und. 
Vergleichsschnitt: ~[ittelstarke, ziem]ich gleichmiil~ige Hyper~mie. Gro~e Mal- 

pighische KSrperchen mit vereinzelten deutlichen Keimzentren. Geringe unregel- 
m~ige  feintropfige Lipoidablagerung in den Pulpareticuinmzellen. Verhaltnis- 
m~l]ig starke fein- bis mittelgrol]tropfige Lipoidablagerung in den Reticulumzellen 
einzelner Malpighischer KSrperchen. Starke staubfSrmige bis fein~ropfige Lipoid- 
~blagerung in den Capillarhfilsen. Lipoidhaltiges Serum in den Sinus und grS/3eren 
Blutadern. Mittelstarke rein- bis grobkSrnige Hsd-Ablagerung in den Pulpa- 
reticulumzellen. Follikel so gut wie frei yon ttsd. Ziemlich starke rein- bis mittel- 
grobkSrnige Hsd-Ablagerung in den Sinusendothelien. Starke diffuse ltsd-Durch- 
tr~nkung der Capillarhfilsen mit feinkSrniger Hsd-Ablagerung in den ~ul3eren Zell- 
lagen. Zahlreiehe Plasmazellen in den KnStchen selbst und ihrer Aul~enzone, in 
geringerer Anzahl auch unter der Kapsel. In der Pulpa sonst verh~ltnism~l]ig 
wenig Plasmazellen. Oxydasereaktion stark positiv. Anordnung der oxydase- 
haltigen Zellen in breiten S~umen um die LymphknStchen herum, peritrabe- 
kular und subkapsular. Zahlreiche oxydasehaltige Zellen neben ganzen Hau/en 
unregelm~13ig in der Pulpa verteflt. 

Sektionsprdparat: Starke, gleichm~ltige Hyper~mie. FibrinSs-gallige Peri- 
splenitis mit groStropfiger Lipoidablagerung in den galligen Auflagerungen. Urn- 
schriebene Schwellung und Wucherung der Kapseldeekzellen. Feintropfige Lipoid- 
ablagerung in den Kapseldeckzellen. Odem der Milzkapsel. Starke Quellung der 
Kapselzellen. Fein- bis mittelgrol3r Lipoidablagerung in den geschwollenen 
K~pselzellen. Feintropfige Lipoidablagerung in Leukocyten in und unter der 
Kapsel. Pyknose. Aul]erordentlich starker Kern- und Zellzerfall vor ahem der 
Follikel-, aber auch der Pulpazellen mit Auftreten yon zahlreichen ,,tingiblen 
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K6rperchen". Beginnende zentrale Follikelnekrosen. Starke Schwellung der reti- 
culo-endothelialen Zellen mit starker Phagocytose und Makrophagenbildung. Mi- 
tosen in l~eticulumzellen. Sehr starke rein- bis gro•tropfige Lipoidablagerung in 
den gesehwollenen und gewucherten Reticulumzellen der Pulpa und Lymph- 
kn6tehen. Starke rein- bis groBtropfige Lipoidablagerung ~n den gesehwollenen 
und gewueherten seBhaften und abgestoBenen Sinusendothelien. Deutliche Ab- 
nahme der Lipoidablagerung in den Capillarhfilsen. Starke abet etwas unregel- 
m~l~ige rein- bis grobk6rnige Hsd-Ablagerung in den Pulpa- und Retieulumzellen 
sowie den Sinusendothelien. Starke diffuse Hsd-Durchtr~nkung der Capillarhfilsen 
mit feink6rniger Hsd-Ablagerung in den au[~eren Zellagen. Herdf6rmige feink6rnige 
bis klumpige Hsd-Ablagerung in spindeligen Zellen des perivaseularen Binde- 
gewebes. Deutliehe Zunahme der Plasmazellen. Zahlreiche Plasmazellen unter 
der Kapsel, vor allem aber in den Follikeln, die vorwiegend aus Plasmazellen be- 
stehen. Zahlreiche Plasmazellen auch in der Pulpa. Starker Zerfall der innerhalb 
der KnStehen gelegenen Plasmazellen. Starkes Zurfiektreten der oxydasehaltigen 
Zellen gegenfiber dem Verg]eiehsschnitt. Die perifollikul~re und peritrabekul~re 
Anordnung ist bis auf kleine Reste so gut wie verschwunden. Sehr deutliehe 
Abnahme auch der oxydasehaltigen Zellen in der Pulpa. Zahlreiehe oxydasehaltige 
Zellen subkapsul~r und starkste Durchsetzung der Kapsel mit oxydasehaltigen Zellen. 

Bakteriologischer Be]und : Coli, St~phylokokken. 

Temp. 38,5 ~ . 
Hund 200, m~nnlich, 2 Jahre alt. 

Biutbild 1 Tag vor der Operation 
Leukocyten . . . . . . .  16 000 
E o s . .  . . . . . . . . .  14% 
Jugendl . . . . . . . . .  2 % 
Stab . . . . . . . . . . .  12 % 
Segm . . . . . . . . . .  50 % 
Lympho . . . . . . . . .  9 % 
Mono . . . . . . . . . .  13 % 

Operation: 14. VII. 1928, 9 Uhr 30 Min. vorm. 
Operationsanordmmg wie bei ttund 116. 
15. VII. 1928: ttund elend, liegt den ganzen Tag. Temp. 38 ~ 
Blutbild: Leukocyten 16000, Jugendl. 2%, Stab. 38%, Segm. 50%, Lympho. 

8%, Mono. 2%. 
16. VII. 1928: Zustand etwas gebessert. Geringe Nahrungsaufnahme. 

Temp. 38,2 ~ . 
Blutbild: Leukocyten 28000, Eos. 6%, Jugendl. 2%, Stab. 30%, Segm. 50%, 

Lympho. 10%, Mono. 2%. 
In den n~chsten Tagen zunehmende Erholung, so dab der Hund den Ein- 

grill und die Peritonitis zu fiberstehen seheint. 
P16tzlicher Tod in der ~Iaeht vom 22. zum 23. VII. 1928, naehdem der Hund 

noch am Abend durehaus lebhaft gewesen war. Genaue Todesstunde unbekannt, 
wahrscheinlieh abet nm Mitternact~t, also nahezu 7 Tage n~eh dem Versuch. 
Sektion am n~ehsten Morgen 8 Uhr vorm. 

Sektionsbe]und: Ausgedehnte Verklebungen im Bereich des reehten Oberbauches 
vor allem zwischen Magen, Diekdarm, Leber und vorderer Bauehwand. Schwerste 
/ibrin6s-gallige Perihepatitis und Perigastritis. Geringe Perisplenitis. 80 ccm gallige 
Fli~ssigkeit im Bauchraum. Leichte diffuse /ibrin6s-gallige Peritonitis. Keine 
Lymphlcn6tchensehwellung. Keine Pulpaschwellung der Milz. Schwellung der mesen- 
terialen Lymphknoten. 
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Mikroskoloischer Be]und. 
Vergleichsschnitt: Starke Hyperi~mie. Starke unregelmagige rein- his mittel- 

groBtropfige Lipoidablagerung in den Pulparetieu]umzellen, vor allem in den 
unter der Kapsel und um die Trabekel herum ge]egenen. Ziemlieh starke 
Lipoidablagerung auch in den Reticulumzellen der Lymphkn6tehen unter be- 
sonderer Beriieksiehtigung der Au3enzone. Geringe IipoidhyMine Sklerose cter 
Follikel- und Trabekelarterien. LipoidhMtiges Serum in Sinus und Blutadern. 
Geringe feintropfige Lipoidablagerung in vereinze]ten Sinusendothelien. Mittel- 
starke unregelIn~Bige vorwiegend klumpige Ilsd-Ablagerung in den Pulpareti- 
culumzellen. Fein- bis grobk6rnige ttsd-Ablagerung in vereinzelten Reticulum- 
zellen der AuBenzone. Starke diffuse tIsd-Durehtr~tnkung der Capillarhiilsen 
neben klumpiger Hsd-Ablagerung in vereinzelten adventitiellen Zellen der Capillar- 
hfilsen, tterdfSrmige feink6rnige bis klumpige Itsd-Ablagerung in spindeligen Ze]len 
der Kapsel und Bglkchen. Zahlreiehe Pla.smazellen in den Follikeln und ihrer AuBen- 
zone, stellenweise aueh subeapsul/tr. Im fibrigen verh/~ltnismggig wenig Plasma- 
zellen in der Pulpa. Augerordentlieh zahlreiehe oxydasehaltige Zellen um die 
Lymphkn6tehen und B/~lkehen herum sowie unter der Kapsel. AuSerdem ganze 
Haufen yon oxydasehMtigen Zellen neben unregelm~tl]ig zerstreut liegenden in der 
Pulpa. Lymphkn6tehen so gut wie frei. Ga.nz vereinzelt Megakaryoeyten. 

Sektionspr4parat: Geringe fibrin6se Perisplenitis. Keine wesentliehe Hyper- 
/imie. Stiirkste fein- his grogtropfige Lipoidablagerung in den Retieulumzellen 
yon Pulpa und Lymphkn6tehen. Starke rein- bis mittelgroBtropfige Lipoid- 
ablagerung in Leukoeyten innerhMb der Follikel und um dieselben herum, in 
Pulpamasehen und Sinus sowie unterhalb und in der Kapsel. Starke rein- bis 
mittelgrol3tropfige Lipoidablagerung in den Sinusendothelien. Geringe lipoid- 
hyMine Sklerose der KnStehen- und Trabekelarterien. Sehr starke ziemlieh gleieh- 
m~Bige feinkSrnige his kluml0ige Hsd-Ablagerung in den Retieulumzellen der 
Pulpa. Geringe Hsd-Ablagerung in vereinzelten Retieulumzellen der KnStehen- 
auBenzone. Starke Hsd-Durehtr/~nkung der Capillarhiilsen. Starke rein- bis grob- 
k6rnige Hsd-Ablagerung in den Sinusendothelien, Oeringe herdfSrmige Hsd- 
Ablagerung in spindeligen Zellen des perivascuI/iren Bindegewebes. Kein wesent- 
lieher Untersehied in Zahl und Anordnung der Plasmazellen. Vielleieht etwas 
reiehlieher Plasmazellen in der freien Pulpa. Oxydasereaktion stark positiv. 
Herdf6rmige perifollikul/~re und peritrabekulgre Anordnung der oxydasehaltigen 
Zellen. Zahlreiehe oxydasehMtige Zellen unregelm/iBig in der Pulpa (im ganzen 
deutliehe Abnahme der oxydasehMtigen Zellen). AuffMlend viel oxydasehaltige 
Zellen innerhMb der Lymphkn6tehen selbst. Starke subkapsul/ire Ansamm- 
lung und Durehsetzung der Kapsel mit oxydasehMtigen Zellen. 

t?akteriologischer Be/und : Coil, Proteus. 

Zusammen/assende8 Ergebnis der Gruppe I I I  (intraperitoneale 
Gallenblasen/ isteln ) . 

5 Versuchshunde (116, 20, 176, 199 und  200). Tod der Tiere nach 
52 (keimfrei gallige Peritonitis), 23, 231/2 und 24 Stunden.  Tod des 
Hundes  200 nach nahezu 7 Tagen (zun~chst abgekapselte,  dann  diffuse 
Peritonitis). 

Makroskopiseher Sekt ionsbefund:  Diffuse fibrin6s-gMlige Peri- 
tonitis mit  reiehlieh gMliger F1/issigkeit im Bauehraum.  Keine Pulps-  
sehwellung, keine LymphknStehensehwel lung der ?r 

Mikroskopisehes Vergleiehsergebnis: Weehselnde Blutvertei lung.  
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Deutliehe Perisplenitis mit  zum Tell reeht sehweren Kapselveranderun- 
gen. Kern- und Zellzerfall vorwiegend der Follikel-, abet  aueh der 
Pulpazetlen in den Sektionspr~iparaten aller Versuchstiere mit  Aus- 
nahme des Hundes 200, besonders stark bei den Hunden 20 und 199. 
Beginnende Follikelnekrose im Fall 199. Zahlreiehe abgestoBene lipoid- 
und pigmenttragende Sinusendothelien und Zelltriimmer, die stellen- 
weise die Liehtung der Sinus ausfiillen. Deutliche Zunahme der Lipoid- 
speicherung in den Pulpa- und Follikelreticulumzellen gegeniiber den 
Kontrol lpraparaten,  besonders auffallend beim Hund 200. Bei diesem 
ferner starke Lipoidablagerung in Leukoeyten innerhalb der Follikel, 
in ihrer Umgebung, i n  PuIp~maschen und Sinus. Zunehmende Lipoid- 
speieherung der Sinusendothelien in fast s~mtliehen Sektionspr~paraten. 
Demgegenfiber fast vSlliges Versehwinden bzw. starke Abnahme der 
Lipoidablagerung in den Capillarhiilsen der Sektionspr~iparate yon 
Hund 20 und 199. Vereinzelte Erythrophagie.  Allgemein vermehrte  
t tamosiderinablagerung ira Sektions- im Vergleich zum Kontroll- 
material. Starke Vermehrung der Plasmazellen in den Sektionspr~pa- 
raten mit  Ausnahme yon Hund 200, bei dem hinsiehtlich Zahl und An- 
ordnung der Plasmazellen kein wesentlicher Untersehied festzustellen 
ist. Starkes Zuriicktreten der oxydasehaltigen Zellen unter vorwiegend 
starker subkapsul~irer Ansammlung und st~rkster Durehsetzung der 
Kapsel. Zahlreiehe oxydasehaltige Zellen innerhalb der Lymph-  
kn6ichen neben perifollikul~rer und peritrabeeularer Anordnung sowie 
starker subkapsul~rer Ansammhmg und Durchsetzung der Kapsel  im 
Sektionspraparat  yon Hund 200 (ira ganzen weniger oxydasehaltige 
Zellen als im Vergleiehspraparat). Sehwellung und Wueherung der 
reticulo-endothelialen Zellen mit  Phagocytose und Makrophagenbildung. 
Auftreten yon Riesenzellen ( t tund 20). 

Gruppe IV (Impfversuche). 
Hund 9~. WeibL, 21/2j~hrig. 

Temp. 39 ~ �9 
Blutbild 2 Tage vor der Operation 1 Tag vor der Operation 

Leukoeyten . . . . . . .  12600 12200 
Eos . . . . . . . . . . .  1% 1% 

Stab . . . . . . . . . .  7 % ] 6 % 
Segm . . . . . . . . . .  68 % 63 % 
Jugendl . . . . . . . . .  - -  1% 
Lympho . . . . . . . . . .  19% 13% 
Mono . . . . . . . . . .  5 % 5 % 
~yelo . . . . . . . . . .  - -  1% 

Operation: 3. IV. 1928. 
Laparotomie. Probeausschnit~ aus der ~ilz. Intr~peritoneale Impfung mit 

einer Colibouillonkul~ur yon Hund 93. Zwei mi~ dieser Kultur getr/~nkte Tupfer 
werden im Bauchraum zuriiekgelassen. VerschluB des Bauehfells. Etagennaht. 
Verband. 
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4. IV. 1928: Hund liegt den ganzen Tag, fril]t nieht. Temp. 39,7 ~ Blut- 
bild: Leukoeyten 23 400, .Yiyo. 1%, Jugendl. 8 %, Stub. 47 %, Segm. 40 %, Lympho. 
1%, Mono. 3%. 

5. IV. 1928: Hat  sieh etwas erholt, steht auf den Beinen, reagiert und trinkt 
auch. Temp. 39,5 ~ 

]31utbild: Leukocy~en 18000, Jugendi. 5 %, Stub. 37 %, Segm. 44 %, Lympho. 
8%, Mono. 6%. 

7. IV. 1928: Hand hut die intraperitoneMen Impfungen tiberstanden, kann 
sioh aber nicht ganz erholen. 

10. IV. 1928: Temp. 39,5 ~ 
Blutbild: Leukoeyten 20000, Jugendl. 9%, Stab. 36%, Segm. 44%, Lympho. 

7%, Mono. 4%. 
11. IV. 1928: Temp. 39,5 ~ 
Blutbfld: Leukocy~en 25000, Myo. 1%, Jugendl. 8 %, Stab. 43%, Segm. 44%, 

Lympho. 2%, Mono. 2%. 
12. IV. 1928: Temp. 39,5 ~ 
Blutbfld: Leukoeyten 30000, Eos. 1%, ~yo. 1%, Jugendl. 6%, Stab. 38%, 

Segm. 45%, Lympho. 6%, Mono. 3%. 
13. IV. 1928: Temp. 39,5 ~ . 
Blutbild: Leukoeyten 33000, Jugendl. 7 %, Stab. 40 %, Segm. 49 %, Mono. 4 %. 
14. IV. 1928: Temp. 39 ~ 
Blutbild: Leukoeyten 25000, Eos. 1%, Myo. 1%, Jugendi. 5%, Stub. 40%, 

Segm. 47 %, Lympho. 2 %, Mono. 4 %. 
16. IV. 1928: Temp. 39 ~ 
Blutbild: Leukocyten 20 000, Myo. 1%, Jugendt. 5 %, Stab. 39 %, Segm. 46 %, 

Lympho, 6 %, Mono. 3 %. 
17. IV. 1928: Temp. 39,4 ~ . 
Blutbild: Leukoeyten 19 000, Eos. 1%, Jugendl. 5 %, Stab. 37 %, Segm. 52 %, 

Lympho. 3 %, Mono. 2 %. 
18. IV. 1928: Mittags, also 15 Tage nach der Operation, T6tung des Hundes, 

da er immer noch einen kranken Eindruek maeht. 
Sektionsbe/und: Verwachsungen yon Netz mit dem parietalen Bauchfell im 

Bereieh der Mten Operationsnarbe in der Mittellinie. Weitere Verwaehsungen zwi- 
sehen Netz und der Mten Exeisionsstelle aus der Mflz sowie zwischen Netz und 
Darmsehlingen. Bei L6sung dieser Verwaehsungen kommen die beiden zur~ck- 
gelassenen Tupfer zum Vorschein, die von abgekapselten Abseessen umgeben 
sind. Keine frisehen peritoneMen Ver/~nderungen. Keine Pulpasehwellung der 
Milz, aber deutliche Schwellung der Lymphkn6tehen. Schwellung der mesente- 
riMen Lymphknoten. 

Mikroskopischer Be/und. 
Verqleichsschnitt: Ungleichm~ige Blutfiberffi]lung. Mittelstarke rein- bis grol]- 

tropfige Lipoidab]agerung in den Pulparetieulumzellen, verh~ltnism/~Big starke 
Lipoidablagerang auch in den ~eticulumzetlen vereinzel~er LymphknOtehen. 
StaabiSrmige bis feintropfige Lipoidablagerung in den guBeren Zellagen der 
Capi]larhfilsen. Lipoide Sklerose yon ]3alkchen-undKnStchenarterien. Sehr starke 
gleichm~Bige feink6rnige bis klumpige Pulpah~mosiderose. Geringe Hsd-Ablagerung 
aueh in vorwiegend peripheren l~eticu]umzellen einiger Follikel. Diffuse Hsd- 
Durehtrankung der Capfllarhtilsen und feinkSrnige Hsd-Ablagerung in den/~nl]eren 
Zellagen. Fein- bis mittelgroBkSrnige Hsd-Ablagerang in den Sinusendothelien 
und Deckzellen der perivaseul~ren Lymphgef~Be. Vereinzelt feink6rnige Hsd- 
Ablagerung auch in Uferzellen gr6Berer Blutadern. Umschriebene herdf6rmige 
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Hsd-Ablagerung in Zellen des Balkchenbindegewebes. Plasmazellen an Zahl und 
Anordnung etwa der Regel entspreehend. Verhgltnismal3ig mehr Plasmazellen 
in den Lymphkn6tchen selbst. Sehr zahlreiche oxydasehaltige Zellen, die in der 
Pulpa zu grofien Haufen und ungleichm~13ig zerstreut liegen. St~rke perifollikul~re, 
peritrabekulare und subkapsul~re Anordnung derselben. Lymphkn6tehen im groBen 
und ganze/~ frei. Vereinzelte Meg~karyoeyten. 

2ektionspr~parat: Starke gleichmgBige ttyperamie. GroBe Malpighische K6r- 
perchen mit deutlichen Keimzentren. Reiehlieh lymphatisehes Gewebe um die 
Trabekel herum und unter der Kapsel. Umschriebene Wucherung der Kapsel- 
deekzellen mit feintropfiger Lipoidablagerung in den Deckzellen. Strangf6rmige 
Verdiekungen der Milzkapsel. Zellreiehtum der Milzpulpa. Starke Sehwellung 
und Wueherung der retieuloendothelialen Zellen mit Makrophagenbfldung. Mitosen 
in wuchernden Reticulumzellen. Sehr strake rein- bis grol3tropfige Lipoidablage- 
rung in den gewueherten und geschwollenen Retieulumzellen der Pulp~. Starke 
Lipoidablagerung auch in den Reticulumzellen der Lymphkn6tehen. Lipoid- 
ablagerung in vereinzelten epitheloiden Zellen in den Keimzentren. Lipoidhaltiges 
Serum in den Sinus. Deutliehe rein- bis mittelgroBtropfige Lipoidablagerung in 
den geschwollenen sel~haften und abgesto]enen Sinusendothelien sowie den Ufer- 
zellen der perivaseulgren Lymphw Vereinzelt feintropfige Lipoidablagerung 
in Leukocyten der Blutsinus und Pulpamaschen sowie einiger grol~er Blutadern. 
Sehr starke staubfSrmige bis mittelgro~tropfige Lipoidablagerung in den Capillar: 
hiilsen. Herdf6rmige Lipoiddurchtrgnkung von Kapsel und Trabekeln neben 
feintropfiger Lipoidablagerung in spindeligen Zellen der Kapsel unter besonderer 
Beriieksiehtigung der unteren und guBeren Zellagen. Starke lipoidhyaline Sklerose 
der Follikel- und Trabekelarterien. Aul~erordentlich starke gleichmM~ige fein- 
k6rnige bis klumpige Hsd-Ablagerung in den Pulpareticulumzellen (noch starker 
als im Vergleiehssehnitt). Verh~ltnism~Big starke Hsd-Ablagerung aueh in den 
Reticulumzellen der Lymphkn6tchen. Fein- bis grobk6rnige ttsd-Ablagerung 
in den Endothelzellen der Blutsinus und der perivasculgren Lymphgefglte. Ver- 
einzelt ttsd-Ablagerung aueh in den Uferzellen einiger gr6!~erer Blutadern. Diffuse 
tlsd-Durehtr~nkung der Capillarhiilsen und feink6rnige Ablagerung in den gu~eren 
Zellagen. Fein- bis mittelgrobk6rnige Hsd-Ablagerung in adventitie]len Zellen 
gr61~erer Gefgl3e. Geringe feink6rnige ttsd-Ablagerung in spindeligen Zellen der 
Kapsel und Trabekel. Starke klumpige Hsd-Ablagerung in den strangf6rmigen 
Kapselverdiekungen. Sehr zahlreiche Plasmazellen, vor allem subkapsulgr, peri- 
trabekul~r, perifollikular sowie in den LymphknStchen selbst und ihrer Aul3en- 
zone. Zahlreiche Plasmazellen unregelm~l~ig verteil~ in der Pulp~. St~rkste fas t  
diffuse Durchsetzung der ganzen Pulp~ mit oxydasehaltigen Zellen. Zahlreiehe 
oxydasehaltige Ze!len auch innerhalb der Follikel s e lb s t .  Einwanderung yon 
oxydasehaltigen Zellen in die Milzk~psel, vereinzelte in den umschriebenen 
Kapselverdickungen. Sehr zahlreiehe Megakaryocyten, vielfach Lipoidablagerung 
in den Megakaryoeyten. 

Temp. 38,5 ~ 
Hund 100. M~innlicb, 4--5j~hrig. 

Blutbitd 1 Tag vor der Operation 
Leukocyten . ] 2500 
Eos . . . . .  13 % 
Jugendl. . . 2% 
Stab . . . . .  ] 8 % 
Segm . . . . .  40 % 
Lympho. . . 18% 
Mono . . . . .  9 % 
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Operation: 19. IV. 1928, 4 Uhr nachm. 
Laparotomie aus der Milz. Intraperitoneale Impfung mit zwei R6hrchen 

einer starken Colibouillon yon Hund 93. Einige Tropfen 0piumtinktur zur tterab- 
setzung der Darmt/itigkeit in die freie BauchhShle. Verschlul~ des Peritoneums. 
Etagennaht. Verband. 

20. IV. 1928: Hund schwerkrank. Liegt, im Gegensatz zu frfiher, au/~er- 
ordentlich ruhig. Temp. 37,1 ~ 

Blutbfld: Leukoeyten 20 000, Myo. 1%, Jugendl. 8 %, Stab. 39 %, Segm. 43 %, 
Lympho. 5 %, Mono. 4%. 

21. IV. 1928: Zustand weiterhin sehlecht. Keine Iqahrungsaufnahme. 
Temp. 38,2 ~ . 

Blutbild: Leukoeyten 27 800, Jugendl. 6 %, Stab. 32 %, Segm. 56 %, Lympho. 
4%, Mono. 2%. 

23. IV.  1928: Geringe Besserung. Trinkt, steht zeitweise auf den Beinen 
und nimmt Anteil an seiner Umgebung. Temp. 38,4 ~ 

Blutbild: Leukocyten 19 000, Eos. 1%, Jugendl. 4 %, Stab. 27 %, Segm. 55 %, 
Lympho. 6 %, Mono. 7 %. 

24. IV. 1928: Fortsehreitende Erholung. Hund sehr lebhaft. Temp. 38,5 ~ 
Blutbild: Leukocyten 16000, JugendI. 3 %, Stab. 29 %, Segm. 51%, Lympho. 

8 %, Mono. 9 %. 
25. IV. 1928: Reil]t sich beim Versueh, aus dem Stall auszubreehen, die 

Bauehwunde auf, so daf~ ein Tell der Diinndarmsehlingen extraperitoneal zu 
liegen kommt. TStung des Hundes 12 Uhr mittags, etwa 2 Stunden nach der 
Verletzung, im ganzen also nach fast 6 Tagen. 

Sektionsbe/und: Frische Peritonitis der vorgelagerten Di~nndarmschlingen. Starke 
In]ektion und zahlreiche Blutungen auch in dem in der Bauehh6hle verbliebenen 
Mesenterium des Di~nndarms. z{ltere /ibrin6se Perigastritis und entzi~ndliche Ver- 
dinderungen im linken Hypochondrium. Starke SchweUung der mesenterialen Lymph- 
knoten. Keine Pulpaschwellung der Milz. Keine Lymphkn6tchen.schwellung. 

Mikroskopischer Be/und. 
Vergleichsschnitt: Starke ziemlich gleichm~if~ige Hyper~imie. Mittelstarke fein- 

bis grobtropfige Lipoidablagerung in den Reticulumzellen der Pulpa und auch 
einiger Lymphkn6tchen. Auffallend starke Lipoidablagerung in den Capillarhiilsen, 
die neben staubf6rmiger Lipoidablagerung in den inne~'en Zellagen ~ast aus- 
nahmslos yon einem sehr scharf umrissenen Lipoidgiirtel umgeben sind. Geringe 
herdfSrmige, vorwiegend klumpige Hsd-Ablagerung in Pulpareticulumzellen. 
Klumpige I-Isd-Ablagerung in spindeligen Zellen der GefM~wand und des peri- 
vascul/~ren Bindegewebes. Verh&ltnism~l~ig wenig Plasmazellen unter der Kapsel 
und in der sonstigen Pulpa. Vereinzelte Plasmazellen auch innerhalb einiger 
LymphknStchen. Zahlreiche oxydasehaltige Zellen in der Pulpa, stellenweise in 
kleinen Hanfen zusammenliegend; ebenfalls reichlich oxydasehalbige Zellen peri- 
trabekul&r und perifollikul~r. Vereinzelte oxydasehaltige Zellen in den Lymph- 
knStehen selbst. Ganz vereinzelte Megakaryocyten. 

Sektionsprdparat: Starke gleichm~l~ige Hyperiimie. Umschriebene Kapsel- 
verdickung der Milz. Schwellung und Wucherung der Kapseldeekzellen mit 
geringer {eintropfiger Lipoidablagerung in vereinzelten Kapseldeckzellen. Starke 
gleichmaSige rein- bis grol~tropfige Lipoidablagerung in den Pulparetieulumzellen. 
Stellenweise auch starke Lipoidablagerung in den Reticulumzellen vereinzelter 
Follikel. Fast vSlliges Versehwinden des reichlichen Lipoids aus den Capillar- 
hiilsen. Feintropfige Lipoidablagerung in den Sinusendothelien und Deckzellen 
der perivaseul~ren Lymphscheiden. Stellenweise lipoidhaltiges Serum in den 
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grSf3eren Blutadern. Ziemlich starl~e rein- bis mittelgrol~kSrnige sowie herdfSrmige 
klumpige Hsd-Ablagerung in den Reticulumzellen der Pulpa. Ziemlich starke 
rein- bis grobkfrnige Hsd-Ablagerung auch in den Retieulumzellen einiger Lymph- 
knftchen. Deutliehe rein- bis mittelgro•kSrnige ttsd-Ablagerung in den Sinus- 
endothelien und vereinzelten Deekzellen der perivaseuli~ren Lymphscheiden. 
FeinkSrnige Hsd-Ablagerung auch in Uferzetlen einiger grSSerer Blutadern. Fein- 
bis mittelgrof~kSrnige sowie klumpige Hsd-Ablagerung in spindeligen Zellen der 

Trabekel sowie des perivascul/~ren Bindegewebes. Sehr zahlreiehe Plasmazellen 
unter der Kapsel, um die Trabekel und Follikel herum, abet auch in den Lymph- 
knftchen und in der freien Pulpa. Zatflreiehe oxydasehaltige Zellen ziemlieh 
gleiehmagig in der Pulpa verteflt (jedoch weniger als in dem Vergleichspri~parat). 

Hund .95. Mi~nnlich, 11/2 Jahre alt. 
Temp. 1 Tag vor der Operation 38,8 ~ am Tage der Operation 38 ~ 

Blutbild 1 Tag vor der Operation am Tage der Operation 
Leukocyten . . . . . . .  16000 18000 
Eos . . . . . . . . . . .  9 % 
Jugendl . . . . . . . . .  5 % 4 % 
Stab . . . . . . . . . . .  16 % 18 % 
Segm . . . . . . . . . . .  44 % 59 % 
Lympho . . . . . . . . .  20 % 18 % 
Mono . . . . . . . . . .  6 % 1% 

Operation: 4. IV. 1928, 3 Uhr nachm. 
Laparotomie. Probeausschnitt aus der Milz, die strangf6rmige Verwachsungen 

aufweist. Intraperitoneale Impfung mit einer Staphylokokkenbouillonkultur yon 
Hund 93. Zwei mit der BouiUon getr/~nkte Tupfer werden im Bauchraum zuriiek- 
gelassen. Nahtverschlul~ des Peritoneums Etagennaht. Verband. 

5. IV. 1928: t tund macht einen sehwerkranken Einch'uck, lieg~ den ganzen 
Tag in der Ecke, fri]]t nieht. Temp. 39,5 ~ 

Blutbfld: Leukoeyten 33 000, Eos. 1%, Myo. 1%, Jugendl. 10 %, Stab. 35 %, 
Segm. 49 %~ Lympho. 3 %, Mono. 1%. 

6. IV. 1928: Zustand noeh schlechter. Keine Nahrungsaufnahme. Tod des 
ttundes in der Nacht yore 6. zum 7. IV. 1928, 2 Uhr morgens, also nach 21/2 Tagen. 

Sektionsbe/und: Starke Ge/~fl/i~llung der Di~nn- und Dickdarmschlingen, des 
Mesenteriums, Mesokolons und Netzes. Deutliche /ibrin6se Peritonitis im Oberbauch 
mit /ibrin58en Beschlggen auf den Di~nndarmschlingen und dem parietalen Peri- 
toneum. I"ibrin6s-eitrige Perigastritis, /ibrin6se Perisplenitls. Zwei yore Netz um- 
schlossene zuri~ckgebliebene Tup/er im linken Oberbaueh, bei deren Ent/ernung sich 
deutlich Sekret ergieflt. Sonst kein freies Exsudat in der BauchhShle. Keine Pulpa- 
sehwellung der Milz, keine Sehwellung der Lymphkn6tchen. Starke Schwellung der 
mesenterialen Lymphknoten. 

Mikroskopischer Befund. 
Vergleichsschnitt: Ungleichm~l~ige vorwiegend subkapsulare I-Iyperi~mie. Ge- 

tinge Ieintropfige Lipoidablagerung in den l~eticulumzellen der Pulpa und auch 
vereinzelt in denen der Lymphkn6tchen. Etwas st~rkere ieintropfige Lipoid- 
ablagerung in den Capfllarhfilsen. Ziemlich starke herdfSrmige ldumpige neben 
geringer feink6rniger uoregelm~Biger Hsd-Ablagerung in den Pulparetieulumzellen. 
Geringe feink6rnige ttsd=Ablagerung aueh in den peripheren Reticulumzellen der 
Lymphkn6tchen. Starke Hsd-Durchtrankung der Capillarhiilsen bei geringer 
feink6rniger Ablagerung in vereinzelten Zellen. Herdf6rmige fein- bis mittel- 
grobkSrnige z. T: klumpige ttsd:Ab]agerung in spindeligen Zellen der Gef~l]wand 
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und des Bglkchenbindegewebes. Stellenweise feink6rIfige Hsd-Ablagerung in den 
Deckzellen der perivaseul~ren Lymphgef~e. Zahlreiche Plasmazellen in den 
Follikeln und ihrer Aul3enzone. Mittelstarke subkapsuli~re und peritrabekuli~re 
Plasmazellenansammlung. Wenig Plasmazellen in der freien Pulpa. Oxydase- 
reaktion sehr stark positiv. Ansammlung yon oxydasehaltigen Zellen besonders 
um die Follikel und B~lkchen herum sowie unter der Kapsel; aul~erdem ganze 
Haufen und unregelm~l~ige Verteilung in der iibrigen Pulpa. Zahlreiche Mega- 
karyoeyten. Alte strangf6rmige Kapselverdickung. 

Sektionspr~parat: Starke gleichm~gige Hyperi~mie. Fibrin6s-eitrige Peri- 
splenitis mit feintropfiger Lipoidablagerung in den geschwollenen und gewucherten 
Kapselepithelien, den Exsudatzellen, sowie den die Kapsel durchsetzenden Leuko- 
cyten. Feintropfige Lipoidablagerung auch in spindeligen Zellen der Kapsel. 
Auflockerung, Kern- und Zellzeffall sowie ausgesprochene Nekrosen in den Follikel- 
zentren. Starke Wueherung und Schwellung der Retieulumzellen besonders in 
den Lymphkn6tchen mit Makrophagenbildung und Phagocytose. Sehr starke 
rein- bis grol~tropfige Lipoidablagerung in den geschwollenen und gewucherten 
Pulpa- und Follikelreticulumzellen, am st~trksten um die zugrunde gehenden nnd 
nekrotischen Bezirke herum, tiler auch lipoidspeichernde Leukocyten. Schwellung, 
Wueherung und Phagocytose der Sinusendothelien mit starker Lipoidablagerung 
in denselben. Vereinzelt Erythrophagie der reticuloendothelialen Zellen. Sti~rkere 
z. T. klumpige Hsd-Ablagerung in den Pulpareticulumzellen. Starke feink6rnige 
bis klumpige Hsd-Ablagerung auch in den Reticulumzellen einzelner Kn6tchen. 
Starke Hsd-Ablagerung in den Sinusendothelien, in geringem Grade auch in den 
Deckzellen der perivasculi~ren Lymphgef~]e. Fein- his mitteigrobk6rnige Hsd- 
Ablagerung in spindeligen und rundlichen Zellen der Kapsel sowie den Exsudat- 
zellen auf der Kapsel. Diffuse Hsd-Durchtri~nkung der alten Kapselverdiekung. 
Deutliche Zunahme der Plasmazellen subkapsular und vor allem in der Aul~en- 
zotle und den Follikeln setbst, die bis auf geringe Reste yon Lymphocyten fast 
ausschlieBlich aus Plasmazellen bestehen. Vermehrung der Plasmazellen auch in 
der ffeien Pulpa. Deutliehes Zuriiektreten der oxydasehaltigen Zellen, besonders 
aus der Pulpa. Ziemlich starke Ansammlung yon oxydasehaltigen Zellen um die 
Follikel herum und in ihrer Aut~enzone. Zahlreiehere oxydasehaltige Zellen inner- 
halb der Lymphkn6tchen. Sti~rkste Durchsetzung der Kapsel mit oxydasehaltigen 
Zellen und Auflagerung von oxydasehaltigen Zellen auf derselben. 

Temp. 39 ~ 
Hund 119. Weib]ich, 8/4 Jahre alt. 

Blutbild am Tage der Operation 
Leukocyten . 18 700 
Eos . . . . .  9 % 
Jugendl. . . 1% 
Stab . . . . .  7 % 
Segm . . . .  56 % 
Lympho. . . 19% 
Mono . . . .  8 % 

Operation: 26. VII, 1928, 4 Uhr naehm. 
Laparotomie. Probeaussehnitt aus der Milz. Intraperitoneale Impfung mit 

3R6hrehen Streptokokken-viridans-Bouillon (Tier/~rztliche ttochschule). Ver- 
schlu8 des Peritoneums. Etagennaht. Verband. :: 

Tod des ttundes am 27. VII. 1928, 7 Uhr morgens, also nach 15 Stunden. 
Sektionsbefund: Schwere di/[w~e /ibrinSse Peritonitis mit etwa 80ccm tr,~b- 

8erdsen Exsudats. Verklebung der Dick- und Di~nndarmschlingen durch ]eine /ibri- 
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nSse Beschli~ge. Starlce In]e]ction der Di~nn- und Diclcdarmschlingen. Deutliche 
/ibrin6se Perihepatitis und Perisplenitis. Kleine Blutungen in der Serosa des Magens 
und des Darmes sowie im Gelcr6se und Netz. Starlce SchweUung der mesenterialen 
Lymphknoten his zu Taubeneigrb'fle. Keine Pulpasehwellung der Milz, keine 
Schwellung der Lymphkn6tchen. 

Mikroskopischer Be/und. 

Vergleichsschnitt: Starke ttyper~mie. Geringe unregelm~l]ige feintropfige 
Lipoidablagerung in den Re~iculumzellen der Pulpa. Deutliehe Lipoidablagerung 
in den zentral gelegenen epitheloiden Zellen einzelner Lymphfollikel. Starke 
staubfSrmige und klein~ropfige Lipoidablagerung in den Capillarhfilsen. Feine 
diffuse Hsd-Durchtrgnkung der Capillarhfiisen, sonst kein Hsd in der Milz. Zahl- 
reiche Plasmazellen unter der Kapsel, in den Follikeln und um dieselben herum, 
~ber aueh ziemlich zahlreich in den Pulpamaschen und Sinus. Oxydasereaktion 
stark positiv. Zahlreiehe oxydasehaltige Zellen vet allem um die Follikel herum, 
sodann aueh peritrabekul~tr und subkapsul~r. Zahlreiche oxydasehaltige Zellen 
ferner in Haufen oder unregelm~l~ig verstreut in der Pulpa. 

Sektionspri~parat: FibrinSs-eitrige Perisple~fitis. 0dem der Kapsel. Starke 
fein- bis mittelgrol~tropfige Lipoidablagerung in den geschwollenen und gewueherten 
Kapseldeckzellen sowie in den Exsudatzellen. Fein- bis mittelgrofitropfige Lipoid- 
abl~gerung in den gequ011enen Kapselzellen und den die Kapsel durchsetzenden 
Leukocyten. St~rke Hyper~mie. Pyknose. AuBerordentlich starker Kern- und 
Zellzerfall vorwiegend der Follikel-, aber aueh der Pulpazellen. Starke Sehwellung 
und Wucherung der reticuloendothelialen Zellen mit starker Phagoeytose. Makro- 
phagenbildung. Starke, wenn auch unregehn~ige rein- bis groi~tropfige Lipoid- 
ablagerung in den geschwollenen und gewueherten t~eticulumzellen yon Pulpa 
und KnOtchen. Ziemlieh starke rein- bis mittelgrol~tropfige Lipoidablagerung aueh 
in seBhaften und abgestoi~enen Sinusendothelien. Sinus stellenweise vollkommen 
~usgefiillt mit ubgestol~enen ]ipoid- und pigmenttragenden Sinusendothelien sowie 
zugrunde gehenden Zellen. Mittelstarke feintropfige Lipoidablagerung in den Zellen 
der Capfllarhtilsen; die staubfSrmige Lipoidablagerung ist g~nzlieh verschwunden. 
(Lipoidablagerung in den Capillarhfilsen deutlieh geringer als im Vergleiehssehnitt.) 
Deutliehe Lipoidablagerung in erhaltenen sowie zugrunde gehenden zentral ge- 
legenen epitheloiden Zellen einiger LymphknStchen. Erythrophagie. Geringe 
unregelm~l~ige rein- bis mittelgrobkSrnige Hsd-Ablagerung in Pulparetieulumzellen. 
Geringe Hsd-Ablagerung auch in vereinzelten Sinusendothelien. Diffuse Hsd- 
Durehtr~nkung der Capill~rhtilsen und feinksrnige Hsd-Ablagerung in den ~uBeren 
Zellagen. Kein wesentlicher Unterschied hinsichtlich der Menge und Gruppierung 
der Plasmazellen. Starker Zerfall der Plasmazellen, vorwiegend der intr~follikulAr 
gelegenen. Nur ganz vereinzelt oxydaseh~ltige Zellen in der Pulpa. Auch keine 
perifollikul~re Anordnung. Etwas reichlicher dagegen oxydasehaltige Zellen unter 
der Kapsel. Durehsetzung der Kapsel mit oxydasehaltigen Zellen. 

Temp. 39 ~ . 
Hund 118. 9Monate ~lt, weiblieh. 

Blutbild 1 Tag vor der Operation 
Leukocyten . 13500 
Jugendl. . . 3% 
Stab . . . . .  7 % 
Segm . . . .  57 % 
Lympho. . . 25% 
Mono . . . .  8 % 
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Operation: 25. VII. 1928. 
Laparotomie. Probeexeision aus der Milz. Intraperitoneale Impfung mit 

3 R6hrehen Streptokokken-viridans-Bouillon. SchluI~ des Peritoneums. Etagen- 
naht. Verband. 

26. VII. 1928: ttund elend, liegt viel, keine Nahrungsaufnahme. Temp. 38 ~. 
Blutbild: Leukoeyten 25000, Myo. 2%, Jugendl. 7%, Stab. 33%, Segm. 47%, 

Lympho. 7%, Mono. 4%. 
27. VII. 1928: Hund hat sich gut erhoIb, springt herum und friBt auch. 

Temp. 39,5 ~ 
Blutbfld: Leukocyten 20 000, Jugendl. 1%, Stab. 15 %, Segm. 62 %, Lympho. 

17%, Mono. 5%. 
28. VII. 1928: Eingriff und Impfung gut fiberstanden. Temp. 39 ~ 
Blutbild: Leukoeyten 25000, Jugendl. 4%, Stab. 19%, Segm. 450,  Lympho. 

14%, Mono. 18%. 
31. VII. 1928: Narkosetod bei der Relaparotomie, also nach 6 Tagen. 
Sektionsbe/und: Verklebungen zwischen Netz und Laparotomiewunde. Starke 

In]ektion des gesamten Netzes. Deutliche Perisplenitis und Perihepatitis. Leiehte 
Perigastritis. Stellenweise auch Fibrinau/lagerung au/ dem parietalen Peritoneum, 
besonders im J~ereieh der linken Bauchseite. Schwellung der me~enterialeu Lymph- 
knoten. Keine Pulpaschwellung der Milz. Geringe LymphknStchenschwellung. 

Mikroskopiseher Be/und. 
Vergleiehsschnitt: Mittelstarke Hyperi~mie. Geringe feintropfige unregelm~Sige 

Lipoidablagerung in dan Reticulumzellen der Pulpa und auch in vereinzelten der 
Malpighisehen K6rperchen. Fein- bis groStropfige Lipoidablagerung in epitheloiden 
Zellen vereinzelter Follikelzentren. StaubfSrmige bis kleintropfige Lipoidablage- 
rung in den Capillarhiilsen unter besonderer Beriicksiehtigung der ~uBeren Zell- 
lagen. Ziemlich starke ungleichm~ige vorwiegend klumpige Hsd-Ablagerung in 
den Pulpareticulumzellen. Ganz geringe fein- his grobk6rnige Hsd-Ablagerung in 
vereinzelten FollikelretieulumzeIlen. Diffuse ttsd-Durehtrgnkung der Capiltar- 
hfiIsen, geringe feinkSrnige Hsd-Ablagerung in ihren ~ul]eren Zellagen. Geringe 
feinkSrnige bis klumpige ltsd-Ablagerung in vereinzelten Sinusendothelien und 
Uferzellen der perivaseuls Lymphscheiden. Zahlreiche Plasmazellen unter der 
Kapsel, besonders zahlreich aber in der FollikelauBenzone und auch innerhalb 
einzelner MMpighischer K0rperchen. Im fibrigen nur vereinzelt P]asmaze]len in 
der freien Pulpa. Stark positive Oxydasereaktion. Zahlreiche oxydasehaltige 
Zellen um die Kn6tchen und Trabekel herum sowie subkapsul~r. Vereinzelte oxy- 
dasehaltige Zellen in der FollikelauBenzone. Lymphkn6tehen sonst frei. Zahl. 
reiche oxydasehaltige Zellen in der fibrigen Pulpa z.T. in grol]en Haufen zu- 
sammenliegend oder aueh regellos zerstreut. Vereinzelte Megakaryoeyten. 

Sektionspr~parat: Mittelstarke Hyper~mie. Geringe Perisplenitis. Sehwellung 
und Wueherung der Kapseldeckzellen. Starke rein- bis mittelgroi~tropfige Lipoid- 
ablagerung in den geschwollenen und gewucherten Deckzellen. Ziem[ich starke 
Lipoidablagerung in spindeligen Zellen der Kapsel und den die Kapsel durch- 
setzenden Leukocyten. Grol3e z. T. unscharf begrenzte LymphknStchen. Wuche- 
rung und Sehwellung der reticuloendothelialen Zellen. Starke, aber ungleieh- 
m~l]ige klein- bis grol]tropfige Lipoidablagerung in geschwollenen und gewucher- 
ten Reticulumzellen der Pulpa. St~rkste Lipoidablagerung in gesehwollenen und 
gewucherten Retieulumzellen der Lymphkn6tchen. Geringe feintropfige Lipoid- 
ablagerung auch in intrMollikul~r gelegenen Leukocyten. Mittelstarke fein- his 
groBtropfige Lipoidablagerung in sel3haften und abgestol~enen Sinusendothelien. 
StaubfSrmige und feintropfige Lipoidablagerung in den Capillarhiilsen. Starke 
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nnregelmal~ige vorwiegend klumpige Hsd-Ablsgerung in den PulpsreticulumzeUen 
(starker als im Kontrollschnitt). Stellenweise rein- bis grobk6rnige Itsd-Ablagerung 
such in den Reticulumzellen der Lymphkn6tchen. Mittelstsrke Hsd-Ablagerung 
in den Sinusendothelien und Uferzellen der perivascularen Lymphscheiden. 
Geringe Hsd-Ablagerung in vereinzelten Uferzellen gr6$erer Blutadern. Starke 
Hsd-Durehtri~nkung und rein- his mittelgrobk6rnige Hsd-Ablagerung in den 
Capillsrhfilsen. Herdf6rmige feink6rnige bis klumpige ttsd-Ablsgerung in spin- 
deligen Zellen des perivascularen Bindegewebes und nmsehriebener Kapselver- 
diekungen. Sehr zahlreiche Plasmazellen unter der Kapsel, um die Kn6tehen 
herum, in der Kn6tehenaul~enzone und vet allem in den Foliikeln selbst. Zahl- 
reiche Plasmazellen such um die Bi~lkehen herum sowie in den Pulpamaschen 
und Sinus. Ziemlieh stsrke vorwiegend perifollikuli~re Ansammlung der oxydsse- 
h~ltigen Zellen. Zahlreiche oxydasehsltige Zellen such in den Kn6tchen selbst 
nnd deren zentrslen Teflen. Vereinzelte ldeinere und grSBere Hsufen yon oxydase- 
haltigen Zellen neben unregelmal~ig zerstreut liegenden in der Pulpa. Geringe 
peritrabekul~re Anordnnng der oxydasehaltigen ZeUen. Stsrke Durehsetzung der 
Kapsel (ira ganzen deutliche Abnahme der oxydasehaltigen Zellen). Vereinzelte 
hlegakaryocyten. 

Hund 117. Mi~nnlieh, 6 Monate alt. 
Temp. 38,8 ~ . 

Blutbild am Tage der Operation 
Leukocyten . 12500 
Jugendl . . . .  1% 
S tab .  . . . .  7 % 
Segm . . . .  61% 
Lympho. . . 22% 
Mono . . . .  9 % 

Operation: 24. VII. 1928, 4 Uhr 30 Min. naehm. 
Lapsrotomie. Probeaussehnitt aus der Milz. Einspritzung yon 2R6hr- 

chert Streptokokken-viridans-Bouillon. Verschlul3 des Bauohfells. Etagennaht. 
Verbund. 

25. VII. 1928: Leidlicher Zustand des Hundes, liegt zwar viel und trinkt 
auch nieht, maeht abet keinen sehlechten Eindruek. Temp. 38,5 ~ 

Blutbild: Leukoeyten 25800, Myo. 3%, Jugendl. 8%, Stab. 38%, Segm. 42%~ 
Lympho. 8 %, Mono. 1%. 

27. VII. 1928: Hund hat sieh erholt, ist lebhaf~ und fril]t. Temp. 39 ~ 
Blutbild: Leukocyten 15000, Jugendl. 3%, Stab. 12%, Segm. 58%, Lympho. 

22%, Mono: 4%. 
28. VII. 1928: Temp. 38,8 ~ . 
Blutbfid: Leukoeyten 16000, Jugendl. 3%, Stab. 13%, Segm. 58%, Lympho. 

23 %, Mono. 5 %. 
31. VII. 1928: Ted des Hundes ist nicht mehr wahrseheinlieh. Daher 

Relaparotomie: 31. VII. 1928, 1 Uhr 30 Min. mittags. 
Relaparotomie veto Pararectalschnitt links aus. Die Revision der Baueh- 

h6hle ergibt ausgedehnte Verkiebungen zwisehen Msgenvorderwand und alter 
Laparo~omiewunde in der oberen Mittellinie. Geringe fibrin6se Perihepatitis, 
deutliehere Perisplenitis. Verk!ebungen der Mflz an der alten Entnshmestelle mit 
dem lVlesenterium. Starke Gef~l~fiillung des ganzen GekrSses mit zahlrciehen 
kleinen Blutungen. Sehwellung der mesenterialen Lymphknoten. Erneute Aussehei- 
dung eines Milzstfiekchens. Wiederholung der Impfung mit 3 R6hrehen S~epto- 
kokken-viridans-Boufllon. Verschlul3 des Bauehfells. Etagennaht. Verband. 
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1. VIII.  1928: Die Relaparotomie und die erneute Impfung hat der IIund 
leidlieh vertragen. Er steht bereits auf den Beinen, nimmt Nahrung zu sich. 
Temp. 39,2 ~ . 

Blutbfld: Leukocyten 23000, Eos. 7%, Jugendl. 10%, Stab. 28%, Segm. 34%, 
Lympho. 16%, Mono. 5%. 

3. VIII.  1928: Geringe weitere Erholung, jedoch maeht der Hund immer 
noeh einen kranken Eindruek. Temp. 39 ~ 

Blutbild: Leukoeyten 25000, Eos. 1%, Jugendl. 8%, Stab. 56%, Segm. 28%, 
Lympho. 5%, Mono. 2%. 

4. VIII. 1928: TStung des tiundes 10 Uhr vorm., also 14Tage nach dem 
1. Versueh. 

Sektionsbe]und: Breite Adh~renz des Magens und des Netzes an der vorderen 
~auchwand. Starke Perigastritis auch im Bereieh des mit der Bauehvorderwand 
nicht verwachsene~t Magenteils. Deutliche Perisplenitis. Geringe Perihepatitis. 
Abgekapselter Absce[3 zwischen zwei Di~nndarmschlingen in HShe des mittleren 
Di~nndarms. Leiehte Tri~bung und #ine J~esehlgge der Darmserosa. Starke In- 
]ektion der Darmschlingen und des Mesenteriums. Auflerordentlieh starke Sehwellung 
der Gekr6selymphknoten. Keine Pulpaschwellung der Mile. 

Mikroskopischer Be]und. 

Vergleichsschnitt: Mittelstarke tiyper~mie. Geringe ungleiehm~ige rein- bis 
groBtropfige Lipoidablagerung in den Retieulumzellen der Pulpa und vereinzelter 
LymphknStehen. Starke grol3tropfige Lipoidablagerung in den zentral gelegenen 
epitheloiden Zellen einiger Malpighiseher KSrperehen. Lipoidhaltiges Serum. 
Geringe rein- bis mittelgrol~tropfige Lipoidablagerung in den Sinusendothelien. 
Mittelstarke ungleichm~Bige rein- bis grobkSrnige Hsd-Ablagerung in  den Pulpa- 
reticulumzellen. LympMcn6~ehen frei von Hsd. Ziemlieh starke rein- bis 
mittelgrobkSrnige Hsd-Ablagerung in den Sinusendothelien, in vereinzelten Ufer- 
zellen der perivaseul~ren Lymphscheiden. Starke Hsd-Durchtr~nkung und kSrnige 
Hsd-Ablagerung in den Capill~hfilsen. Zahlreiehe Plasmazellen in der KnStehen- 
aul]enzone und den LymphknStchen selbst, ziemlich vlel Plasmazellen aueh 
perifollikul~r und subkapsul~r. Verh~ltnism~ltig zahlreiehe Plasmazellen auch in 
den Sinus- und Pulpamasehen. Mittelstarke Oxydasereaktion. Anordnung der 
oxydasehaltigen Zellen vorwiegend perifollikul~r, peritrabeeul~r und subkapsul~r; 
vereinzelte kleinere Gruppen von oxydasehaltigen Zeilen und unregelmaBig 
verteilt liegende oxydasehaltige Zellen in der iibrigen Pulpa. Einige Megakaryo- 
cyten. 

2.0perationspr~parat: Mittelstarke Hyper~mie. Umsehriebene produktive 
Perisplenitis mit feintropfiger Lipoidablagerung in den gesehwollenen Kapseldeok- 
und Exsudatzellen. 0dem der Kapsel. Fein- bis mittelgrol3tropfige Lipoidablage- 
rung auch in den gequollenen Kapselzellen sowie in den in und unter der Kapsel 
gelegenen Leukoeyten. Diffuse Lipoiddurehtr~nkung der unteren Kapselsehiehten. 
ZiemHch starke rein- his mittelgrol3tropfige Lipoidablagerung in den Pulpa- 
retieulumzellen. Stellenweise aueh st~rkere Lipoidablagerung in den Reticulum- 
zellen der Malpighisehen K6rperehen. Starke staubfSrmige Lipoidablagerung und 
diffuse Durehtr~nkung der Capillarhfilsen. Feintropfige Lipoidablagerung in den 
Sinusendothelien. Kein wesentlicher Untersehied in der Hsd-Menge: IIsd- 
Durehtr~nkung und feinkSrnige Ablagerung in den Capillarh~ilsen etwas schw~eher. 
Starke Zunahme der Plasmazellen. Sehr zahlreiahe Plasmazellen vor allem unter 
der Kapsel, in den Follikeln, ihrer Auftenzone und Umgebung. Zahlreiche Plasma- 
zellen aber auch in der ffeien Pulpa. Nur ganz vereinzelte oxydasehaltige Zellen 
in der ffeien Pulpa. St~rkere Ansammlung um die KnStehen herum nnd unter der 
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Kapsel. Durehsetzung der Kapsel mit oxydaseh~ltigen Zellen und Auswanderung 
derselben durch die Kspsel. 

Sektionspr~parat: Stsrke Hyper~mie. Sehwere fl/ichenhafte produktive Peri- 
splenitis mit sehr starker Lipoidablsgerung in den Exsudat- und Deekzellen. 
Stsrke Lipoidsblagerung aueh in den gequollenen Kapselzellen und den in der 
Kapsel gelegenen Leukocyten: Sehr stsrke etwss ungleichm/~l]ige fein- bis grol3- 
tropfige Lipoidablagerung in den Pulparetieulumzelien. Ziemlieh starke Lipoid- 
ablagerung aueh in den Retieulumzellen vereinzelter LymphknStehen. Lipoid- 
gehalt aus den Capillarhiilsen so gut wie verschwunden. St/irkere fein- bis mittel- 
groBtropfige Lipoidablsgerung in den Sinusendothelien. Starke etwas unregel- 
m/~Bige fein- bis grobk6rnige Hsd-Ablsgerung in den Pulparetieulumzellen. Geringe 
fein- bis mittelgrobk6rnige Hsd-Ablsgerung aueh in vereinzelten Follikelreticulum- 
zellen. Ziemlieh starke rein- bis mittelgrobk6rnige Hsd-Ablagerung in den Sinus- 
endothelien. Stsrke diffuse Hsd-Durchtr~nkung und feink6rnige Ablagerung in 
den Capi]larhiilsen. (Stsrke sllgemeine Vermehrung der Hsd-Ablagerung.) S~arke 
Zunahme der Plasmszellen. AuBerordentlieh zahlreiche Plasmazellen unter der 
Kapsel, sehr zahlreiohe Plasmazellen in den Follikeln, ihrer AuBenzone und Peri- 
pherie. Zshlreiehe Plasmazellen ferner um die Trabekel herum und in der freien 
Pulps. Zshlreiehe oxydssehaltige Zellen suf und in der Kapsel sowie subkspsul~r. 
Sehr stsrke perifollikul/~re Ansammlung der oxydasehaltigen Zellen. Lymph- 
kn6tehen sind yon einem breiten Saum oxydasehaltiger Zellen umgeben. Ver- 
einzelte oxydasehaltige Zellen in kleinen Gruppen oder unregelm/~Big in der 
Pulpa verteilt. 

Hund 21. Weiblieh, 21/2--3 Jahre alt. 
Operation: 15. V. 1928, 4 Uhr nachm. 
Lsparotomie. Probeaussehnitt aus der Milz. In~rsperitoneale Impfung mit 

2 R6hrchen einer hamolytischen Streptokokkenbouillon (h~molytische Strepto- 
kokken aus einer Pyometrs des ttundes aus der Tier/~rztliehen ttoehsehule). Schlu[~ 
des Peritoneums. Etagennaht. u 

16. V. 1928: Hund mscht einen kranken, abet nieht sehleehten Eindruck. 
Liegt viel, nimmt Nahrung zu sich. 

17. V. 1928: Hund frischer, l~uft im Stall umher, friBt gut. 
Gegen Abend pl6tzliche Versehlechterung des Zustandes. Ted des Hundes 

am 18. V. 1928, 6 Uhr morgens, 
Sektionsbe/und: Bei Er6//nung der Bauchh6hle fliefit gelblich-br~unliches Ex- 

sudat heraus. Starke Ge[~fi/i~llun{l der Darm~ehlinejen und des GekrSses ~ait Ver- 
klebung einzelner Darmschlingen untereinander. Sehwere /ibrin6s-eitrige Peri- 
splenitis und Perigastritis. Geringe Perihepatitis. Starke Schwellung der mesen- 
terialen Lymphknoten. Keine Spur von Pulpaschwellung der Milz. Keine Schwellung 
der L~mph~n6tehen. 

Mikro*kopischer Be/und. 
Vergleichsschnitt: Starke FIyper/~mie; mittelstsrke un~egelm~{~ige fein- bis 

groStropfige Lipoidablagerung in den Pulpsreticulumzellen. Keine nennenswerte 
Lipoidablagerung in den Retieulumzellen der Lymphkn6tchen. Sehr starke 
stsubfSrmige sowie rein- bis mittelgrol~tropfige Lipoidablagerung in den Capillsr- 
hiilsen. Stsrke lipoidhyaline Sklerose der Follikel- und Trabekelarterien. Ver- 
einzelt feintropfige Lipoidablagerung in spindeligen Zellen des trsbeeulgren Binde- 
gewebes neben herdfSrmiger diffuser DurchtrAnkung. Ziemlieh stsrke ungleieh- 
m/~13ige feink6rnige bis klumpige ttsd-Ablagerung in den Pulpareticulumzellen, 
gsnz geringe rein- bis mittelgrobk6rnige Hsd-Ablagerung such in vereinzelten 
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Zellen der Aui~enzone einiger Lymphkn6tchen. Follikel sonst frei yon Hsd. 
Leichte diffuse Durchtrankung der Capillarhtilsen. Geringe feinkSrnige Hsd- 
Ablagerung in den ~uBeren Zellagen der Capillarhfilsen. Geringe rein- bis 
mittelgrobk6rnige Hsd-Ablagerung in vereinzelten Sinusendothelien und Deck- 
zellen der perivaseul~ren Lymphgef~i~e. Umsehriebene herdf6rmige feink6rnige 
bis ldumpige gsd-Ablagerung in spindeligen Zellen des perivasculi~ren Binde- 
gewebes. VerhMtnism~iBig wenig Plasmazellen unter der Kapsel, um die B~lkchen 
herum und auch in der freien Pulpa. l%iehlicher Plasmazellen dagegen in der 
Kn6tchenauBenzone und in den Follikeln selbst. Mittelstarke Oxydasereaktion. 
Zahlreiehe oxydasehaltige Zellen neben einigen ldeinen Herden ziemlieh gleich- 
m~13ig in der Pulpa verteilt. Etwas st~rkere Ansammlung yon oxydasehattigen 
Zellen um die Lymphkn6tehen herum, Stellenweise verh~iltnism~Big mehr oxy- 
dasehaltige Zellen aueh innerhalb der Follikel. Vereinzelte ~egakaryocyten. 

Sektionspr~parat: Fibrin6s-eitrige Perisplenitis. Starke Hyperiimie. Zell- 
reichtum der Pulpa. Sehwellung und Wucherung der reticuloendothelialen Zellen. 
Mitosen der Retieulumzellen. Auflockerung der Lymphkn6tehen. Geringer 
Kern- und Zellzerfall in den zentralen Follikelbezirken. Starke fein- bis groB- 
tropfige Lipoidablagerung in den geschwollenen und gewueher~en Reticulum- 
zellen der Pulp~ und der Lymphkn6tchen. Fast vollsti~ndiges Versehwinden 
der reichlichen Lipoidablagerung in den C~pfllarhtilsen. Lipoidhaltiges Serum in 
den Capillaren. Ziemlieh starke fein- bis mittelgroBtropfige Lipoidablagerung in 
den Sinusendothelien und Deckzellen der perivaseul~ren Lymphseheiden. Starke 
feintropfige Lipoidablagerung in den gewucherten und geschwollenen Kapseldeck- 
und Exsudatzellen sowie in spindeligen Zellen der Kapsel. Feintropfige Lipoid- 
abtagerung in Leukocyten in und unter der Kapsel. Starke lipoidhyaline Sklerose 
der KnStchen- und Trabekelarterien. Sehr starke ungleichm~iBige feink6rnige bis 
klumpige Hsd-Ablagerung in den Pulpareticulumzellen (bedeutend st~irker als 
im Kontrollschnitt). Geringe rein- bis mittelgrobk6rnige ttsd-Ablagerung in 
Retieulumzellen der FollikelauBenzone. Diffuse Hsd-Durchtr~inkung neben fein- 
kSrniger tIsd-Ablagerung in den ~uBeren Zellagen der Capfllarhiilsen (ger,inger 
als im Kontrollsehnitt). Deutliehe rein- bis grobkSrnige Hsd-Ablagerung in den 
Sinusendothelien und auch in vereinzelten Deekzellen der perivaseuli~ren Lymph- 
scheiden. Vereinzelt Hsd-Ablagerung in den Uferzellen gr6Berer Blutadern. 
Herdf6rmige mRtelgrobk6rnige bis ldumpige Hsd-Ablagerung vorwiegend in 
spindeligen Zellen der Kapsel, der B~lkchen und des perivaseul~ren Binde- 
gewebes. Sehr zahlreiehe Plasmazellen subkapsul~r, peritrabecul~r und peri- 
follikul~r sowie in der freien Pulpa. AuBerordentlich zahlreiehe Plasmazellen 
in den Lymphkn6tehen selbst, so dab diese bis auf kleine Reste fas~ aus- 
schlieBlieh aus Plasmazellen bestehen. Abgesehen yon vereinzelten oxydase- 
haltigen Zellen fast v511iges Versehwinden derselben ans der Pulpa. Breite 
M~ntel yon oxydasehal~igen Zellen um die KnStchen herum. St~trkste Durch- 
setzung der Kapsel mi~ oxydasehal~igen Zellen. Vereinzelte Megakaryocyten. 

Zusammen/assendes Ergebnis der Gruppe IV  (Imp[versuche). 
Erganzend  zu den in Gruppe IV  aufgeffihrten Niederschrif ten yon 

Hunden ,  denen ich Bakter ien in Reinkul tur  in den Bauchraum spritzte, 
ist hervorzuheben,  dal] es mir nicht  ein einziges Mal gelungen ist, einem 
H u n d  durch Einspr i tzung selbst s tgrkster  Colikulturen eine tSdliche 
Peri tonit is  beizubringen. Auch das Zurficklassen yon mit  Colikultur 
benetz ten  Tupfern und der Zusatz yon Opiumt ink tur  zur t te rabse tzung 
der Darmti~tigkeit haben  lficht zum Tode gefiihrt. Immerh in  bieten 
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die beiden aufgefiihrten Colihunde 94 und 100 insofern bemerkenswerte 
Verhgltnisse, als es sich bei jene m aui~cr abgetaufenen entzfindtichen 
Vergnderungen im Bauehraum u m  abgekapselte Tupferabscesse, bei 
diesem neben einer nicht mehr ganz frischen Entzfindung im linken 
Oberbaueh um eine ganz akute aufgepfropfte Peritonitis naeh Bauch- 
verletzung mit Vorlagerung yon Darmteilen handelt. 

Aueh die Einspritzung yon Staphylokokkenkulturen haben die 
Tiere im allgcmeinen gut fiberstanden. Nach Zuriicklassen keimgetrgnk- 
ter Tupfer ist allerdings Hund 95 21/2 Tage spgter an einer Oberbauch- 
peritonitis zugrunde gegangen. Weniger widerstandsfghig zeigten sich 
die Hunde gegen das Einspritzen yon Streptokokken. So ist ttnnd 21 
11/2 Tage nach der Einspritzung (hgmolytische Streptokokken), Hund 119 
schon 15 Stunden nach Impfung mit Streptococcus viridans gestorben. 
Bei den Hunden 118 und 117 hat die Einspritzung yon Streptococcus 
viridans zwar zu ziemlich starken entzfindliehen Vergnderungen im 
Bauchraum, aber nicht znm Tode gefiihrt, so dal] ieh mich zu einer 
t~elaparotomie entschlolL Hund 118 starb bei dieser in der i~arkose, 
bei 117 konnte ieh die zweite Operation ~usffihren und nach erneutem 
Probeausschnitt aus der Milz eine nochmalige Impfung vornehmen. 
Diesen Hund tStete ich nahezu 4 Tage naeh der Relaparotomie. Sek- 
tionsergebnis: Ziemlieh starke ~ltere und frische entzfindliche Ver- 
gnderungen. Abgekapselter AbsceB zwisehen 2 Dfinndarmschlingen (kein 
Tupfer zuriickgelassen). Bei keinem der intraperitoneal gespritzten 
Hunde, aueh denen nicht, die an schwerer akuter Peritonitis zugrunde 
gegangen sind, hat die Sektion eine Pulpaschwellung der Milz ergeben. 
Bei Hund 94 (Colitupferhund mit abgekapselten Abscessen), der naeh 
15 Tagen getStet wurde, ist eine deutliche, bei Hund 118 (Narkosetod) 
eine geringe Schwellung der Malpighischen KSrperchen festgestellt. 

D ie  vergleichende mikroskopische Untersuchung zeigt kurz fol- 
gendes: Blutverteilung weehselnd. Mehr oder weniger starke Kapsel- 
vergnderungen. Kern- und Zellzeffa]l, in erster Linie der KnStehen-, 
aber aueh der Pulpazellen im Sektionsmaterial 119, 21 und 95. Im 
letzteren ausgesprochene KnStchennekrosen. Zahlreiche abgesto~ene 
lipoid- und pigmenttragende Sinusendothelien mit stellenweise fast 
vollkommener Aus.fiillung der Liehtung im Sektionsprgparat 119. 
Durehweg zunehmende Speicherung yon Lipoiden in don Reticulum- 
zellen der Pulpa und LymphknStehen gegeniiber den Vergleiehs- 
prgparaten, besonders stark um die zugrunde gehenden Zellbezirke 
herum (Sektionsprgparat 95), hier aueh lipoidspeiehernde Leukoeyten. 
Starke Zunahme der Lipoidablagerung in den Capillarhiilsen des Sek- 
tionspr~parates 94 im Gegensatz zu den Hunden 100, 95 und 21, bei 
denen sie im Sektionsmaterial versohwunden ist; desgleichen ist die 
im 2. Operationspr~parat 117 aufgetre~ene Lipoidablagerung in den 



Veranderungen der Mflz bei Bauchfellentziindung. 799 

Capillarhtilsen im Sektionsschnitt nicht mehr festzustellen. Zunehmende 
Lipoidspeicherung in Sinusendothelien und Uferzellen der perivascul/~ren 
Lymphscheiden in fast s/~mtlichen Sektionspr/~paraten, in denen yon 
Hund 94, 95 und 118 aueh lipoidspeiehernde, zum Teil intrafollikul~r 
gelegene Leukocyten. Diffuse herdfSrmige Lipoiddurchtr/~nkung yon 
Kapsel und Trabekeln im Sektionspr/~parat 94. Vereinzelt Erythrophagie 
(Sektionspr~parat 95, 119). Zunehmende H/imosiderinspeicherung der 
I~eticuIumzellen der Pulpa bzw. der Pulpa- und KnStchenreticulum- ~ 
zellen. H~mosiderinablagerung bzw. Zunahme der tt/~mosiderinspeiche- 
rung in Sinusendothelien und vereinzelten Uferzellen grSl~erer Blut- 
adern sowie in den Deckzellen der perivaseut/iren Lymphgefi~l~e. Diffuse 
H/s sowie kSrnige und klumpige Ablagerung in 
der Kapsel und den Trabekeln des Sektionsmaterials 95, 94 und 118, 
in den beiden letzteren noch H/imosiderinablagerung in adventitiellen 
ZeHen grSl~erer Gef/iBe bzw. in Zellen des perivascul/~ren Bindegewebes. 
H/~mosideI~ndurchtrankung der Capillarhiilsen im Sektionspraparat 21 
und 2. Operationssehnitt 117 vielleieht etwas schw/~cher als im Ver- 
gleiehspr/~parat. Allgemeine Zunahme der Plasmazellen in allen Sek. 
tionspraparaten mit Ausnahme yon Hund 119, bei dem kein wesentticher 
Unterschied hinsiehtlieh Menge und Gruppierung festzustellen ist. 
Deutliche Abnahme der oxydasehaltigen Zellen his zum fast vSlligen 
Verschwinden aus der Pulpa unter gleichzeitiger Umgruppierung (peri- 
follikulare und subcapsul/~re Anordnung) und mehr oder weniger starker 
Durchsetzung der Kapsel in den Sektionspri~paraten 119, 21, 95 und 
]18, in den beiden letzteren auch zahlreiche intrafollikul~r gelegene 
oxydasehaltige Zellen. Die in] Vergleiehspr~parat 117 mittelstarke Oxy- 
dasereaktion ist ira 2. Operationsmaterial stark zur~ickgegangen und 
vornehmlieh au{ perifollikulare und subcapsulare Anordnung sowie 
starke Durchsetzung der Kapsel besehr~nkt. Im Sektionspr~parat da- 
gegen finden sich wieder zahlreiehe oxydasehaltige Zellen, die neben 
Durchsetzung der Kapsel und subcapsul~rer Anordnung in breiten 
S~umen die LymphknStchen umgeben. Daneben auch oxydasehaltige 
Zellen in der sonstigen Pulpa (Relaparotomie, erneute Impfung). Zahl- 
reiche oxydasehaltige Zel]en befinden sich ferner in beiden Pr~paraten 
yon Hund 100, im Sektionspr~parat ]edoch weniger als in] Vergleichs- 
schnitt (Colihund mit friseher Bauchverletzung). Deutliche Zunahme der 
oxydasehaltigen Zellen dem Vergleiehspr~parat gegenfiber ist ]ediglich bei 
Hund 94 (15 Tage alte Tupferabseesse) festzustel]en. Sctiwellung und 
Wucherung der retieuloendothelialen Ze]len mit Mitosen, Makrophagenbil- 
dung und Phagocytose. Unregelm~Biges Verhalten der Megakaryocyten. 

Lege ich nunmehr die Ergebnisse s/imtlicher Versuche zugrunde, 
so ist hervorzuheben, da$ die Milz bei den yon mir kiinstLich erzeugten 
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]3auchfellentziindungen makroskopiseh, abgesehen yon einer Peri- 
splenitis und Schwellung der Lymphkn6tehen in einigen wenigen F~llen, 
sonst keine Ver~tnderungen aufweist. Dagegen waren mikroskopisch 
bei s~mtlichen Versuehstieren zu jeder Zeit und bei allen Arten der 
Peritonitis mehr oder weniger starke, vielfaeh schwerste pathologisch- 
histologisehe Befunde zu erheben. Ieh stehe also hiermit im Gegensatz 
zu Heilmann, der behauptet, sehr viele Falle yon sehwerer Perforations- 
peritonitis nach Magen- bzw. Zw61ffingerdarmgeschwiir oder bei eitriger 
Appendicitis lieBen iiberhaupt keine krankhaften Zust~nde in der 
Milz erkennen, und kann dies nur so erkliiren, dag H. eben nur Sektions- 
material und keine Vergleichspriiparate yon der Milz vet der statt- 
gehabten Infektion zur Verfiigung hatte. Im grol3en und ganzen be- 
wegen sieh nun meine Ergebnisse trotz der Versehiedenheit der Peri- 
tonitiden bei selbstverst~ndliehen vorhandenen Graduntersehieden und 
gewissen Ausnahmebefunden in derselben Riehtung. Sie betreffen: 

1. die Blutfiillung, 
2. sogen, degenerative Prozesse, 
3. Ablagerungs- und Speieherungserseheinungen, 
4. exsudativ-infiltrative Vorgiinge und 
5. Veriinderungen produktiver Art. 
Durehaus nieht gleiehm~ftig sind nun meine Befunde beziiglieh der 

Blutfiillung. Hinsiehtlieh der Blutmenge ist hervorzuheben, dag sie 
zwar in dem Sektionsmaterial mehrfaeh etwas starker auftritt als in 
den Vergleiehssehnitten, dab dies abet keineswegs die Regel, sondern 
in mehreren Versuehen das Gegenteil zu beobaehten ist, hinsiehtlieh 
der Blutverteilung, dab mitunter die perifollikulgre Zone und sub- 
eapsuli~ren R~ume reiehlieher durehblutet sind als die mittleren Pulpa- 
abschnitte. Die Bevorzugung der Kn6tehenumgebung ist, wie Wolff 
und van Eweylc an Durehstr6mungsversuehen mit k6rperwarmer Milch 
sowie Tusehefiillungen naehgewiesen haben und aueh yon anderen 
Forschern angegeben worden ist, auf das Vorhandensein einer aus- 
sehlieglieh diese Zone durchlanfenden nnd unmittelbar in die Milzvene 
fiihrenden Blutbahn zuriiekznfiihren, die aueh bei starker Zusammen- 
ziehung des Organs often bleibt. Anders verh~lt sieh dagegen naeh ihnen 
die Intermedi~rzone der interfolliknl~ren Pulpa .  Bei der kiinstlieh 
erzeugten I-Iypergmisierung sind aueh diese mittleren Pulpaabsehnitte 
stark mit Blut gefiillt, wobei sie iibrigens nieht dieselben Str6mungs- 
bedingungen bieten wie die Kn6tehenr~nder, im Zustand st~rkster 
Zusammenziehung hingegen erseheinen sie eng versehlossen nnd ent- 
halten nur vereinzelt rote BlntkSrperehen. Entspreehend diesen Ver- 
suehsergebnissen k6nnen wit nun, wie auch: meine Befunde zeigen, tat- 
si~ehlieh hgufig beobaehten, wie be i physiologiseher nnd pathologiseher 
Zusammenziehung der Milz in erster Linie die mittleren Pulpaabsehnitte 
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zusammengeprel~t und blut~rmer werden als die perifollikul~re Zone 
und die subcapsul~ren l~ume .  Denn aueh diese entleeren sich -- man 
kann dies wieder besonders schSn an der Hundemilz sehen -- niemals 
vSllig. Zu erkl~tren ist diese Tatsaehe ohne weiteres durch die Ver- 
teilung der Muskulatur in der Milz. Wie ich bereits im anatomischen 
Teil hervorhob, befindet sich in der Kapsel verh~ltnism~[tig wenig, 
in den Trabekeln dagegen sehr reichlich glatte Muskulatur, die nach 
dem Innern der Milz immer noch an St~rke zunimmt. W~hrend der 
Znsammenziehung der Milz mu8 also die Verkleinerung der mit wenigeren 
Muskelfasern ausges~atteten Kapsel gegeniiber der des tibrigen Organs 
mit seiner m/ichtigen Trabekelmuskulatur zuriickbleiben. Dadureh 
kommt es zu einer Runzelung der Kapsel und verlangsamten Entleerung 
der subeapsul/iren l~/r 

Der Blutverteilung habe ich aus Grfinden der Ubersieht die Blut- 
menge gegeniibergestellt, obwohl ich mir natiirlieh dariiber klar bin, 
daI3 eine so scharfe Trennung nicht mSglieh ist. Bei ihrer Beurteilung 
mu8 zun/iehst ganz allgemein hervorgehoben werden, da$ die Milz 
schon an und fiir sich grol~en diesbeziigliehen Schwankungen unter- 
worfen ist. Zu erw/thnen ist nut  die seiner Zeit von Everasd Home fest- 
gestellte Abhangigkeit des Milzvolumens yon den Phasen der Verdau- 
ung, bei deren HShepunkt das Organ yon Blut stro~zend gefiillt ist, 
ferner die jederzeit zu beobaehtende starke VergrSl3erung nach Er- 
w/irmung und Bestrahlung. So kennen wit welter die auf wechselnde 
Blutfiillung zuriickf/ihrenden Volumenanderungen der Milz in Beziehung 
zur Gesamtblutmenge und den Anforderungen des Kreislaufes. Schon 
Dobson land eine starke Anschwellung des Organs bei Bluttransfusionen 
in die Vena jugularis, starke Abschwellung bei grSSerer Btutentnahme. 
Auf Grund neuster Untersuchungen, die vor allem yore chirurgischen 
Standpunkt  aus beaehtenswert sind, berichten Henschen und Reissinger 
neben anderen wertvollen Beobachtungen fiber den Einflul~ der ge- 
br/Cuehlichen 1k!arkosemittel und des Blutverlustes auf das Milzvolumen. 
Danach hat  Xther keine Wirkung auf die h/s Funktion 
der Milz, w/~hrend Chloroform dutch Reizung des neuromusk@iren 
Mechanismus zur Zusammenziehung des Organs fiihrt. Bei Blutver- 
lusten, Infusionen und Transfusionen f/~ll~ ihr eine ausgleichende und 
sehiitzende Rolle zu. Aus allen diesen Er6rterungen geht hervor, wie 
sehwierig es ist, die Blutf/illung tier Milz in meinen Versuchen, die dazu 
noch eine weehselnde ist, zu bewerten. Wichtig abet erseheint mir bei 
meinen Befunden vor allem, da/~ auch bei den schwersten eitrigen Peri- 
tonitiden nicht ein einziges Mal eine st/trkere aktive I-Iyperamie be- 
obaehtet ist, die zusammen mit exsudativ-infiltra~iven Vorg/Cngen das 
Bild der weichen Pulpaschwellung (septischen Pul!0asckwellung ) zeigt. 
Diese Tatsache hat reich nun, bevor sie wei~ere Sch]iisse gestat~ete, 
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veranla~t, zu untersuchen, ob denn fiberhaupt bei der Hundemilz eine 
weiehe Pulpaschwellung zu erzeugen oder ob dies vielleieht wegen des 
besonderen Aufbaues der Milz (reiehliche Niuskulatur) unmSglich ist. 

Meine Versuche, dureh Einspritzen von Bakterienkulturen und Eiter 
in die Blutbahn eine Sepsis zu erzielen, sind fehlgeschlagen. Die Hunde 
waren nut ganz voriibergehend krank und zeigten keine Anzeichen einer 
Allgemeininfektion. Auch die Einspritzung der erw~hnten Stoffe in 
die Muskulatur fiihrte nieht zu dem gewfinsehten Ergebnis. Erkundi- 
gungen, die ich nunmehr bei erfahrenen Tier~rzten anstellte, ergaben, 
dal~ das klinische Bild der Sepsis beim Hund gar nicht so selten, und 
zwar vorwiegend im Anschlufi an L~ufigkeiten, Geburten bzw. Fehl- 
wfirfe, beobachtet wird. Und durch die Liebenswfirdigkeit des Kollegen 
Stiasny konnte ich eine tr~chtige Hiindin, die im Ansehlul~ an eine 
jauchige Entziindung der Geb~rmutter -- die Jungen waren sehon vor 
5 Tagen abgestorben -- sehwer septisch erkrankt war, unmittelbar bei 
Eintritt des Todes sezieren. Dabei zeigte sich nun tats~chlich makro- 
und mikroskopisch eine weiehe Pulpaschwellung der Milz, ein Befund, 
den aneh Kuczinsky, wie er mir miindlich mitteilte, mehrmals erhoben 
hat. In einem ~hnlichen Fall land er sogar eine ausgesprochene sep- 
tischen Milzschwellung mit au~erordentlicher VergrSl~erung des Organs. 
Es besteht also kein Zweifel, dab es auch beim Hund elne Pulpasehwel- 
lung gibt, wenn auch ihre experimentelle Erzeugung groBe Schwierig- 
keiten macht. 

Wie kommt es nun aber, da~ wir diese Ver~nderung der Milz bei 
keiner Form der Peritonitis, sofern diese nieht Ms Komplikation bei 
einer Sepsis bzw. Py~mie auitritt, sehen ? Heilmann hebt bei Er5rterung 
dieser ~'rage hervor, dal] einerseits das Bauch~ell und besonders das 
Netz eine ~bersehwemmung des Blutes mit Bakterien, also eine All- 
gemeininfektion, verhindert, andererseits bei Versagen dieser Abwehr- 
mittel eine so plStzliehe Aufnahme groBer Bakterienmassen in den 

KSrper  erfolgt, da~ der Tod eintritt, ehe eine infektiSse Sehwellung 
zur Ausbildung kommen kann. Ieh gebe zu, da~ dieser Sehutzvorrieh- 
tung des Lymphbahnensystems sicherlich eine groBe Bedeutung bei- 
zumessen ist, stehe im iibrigen aber doeh auf dem Standpunkt, dab 
sieherlieh auch noeh andere Umst~nde, z. B. KreislaufstSrungen, im 
Verlauf der Peritonitis eine nieht unwesentliehe Rolle spielen. Ein 
endgfiltiges Urteil wird man m. E. erst dann abgeben kSnnen~ wenn man 
weiB, unter welchen Bedingungen und Umst~nden iiberhaupt eine 
weiehe Pulpaschwellung der Milz entsteht. In diesem Zusammenhang 
ist schliel31ieh noeh kurz auf die mitunter zu beobachtenden Angaben 
von einer Pulpaschwellung bei der Bauehfe]lentziindung einzugehen. 
Ich erwahnte bereits oben, dab sie zutreffend sind ffir metastatisehe 
Peritonitiden, dunn aber als Ausdruek der Allgemeininfektion nnd nieht 
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der Entziindung im Bauchraum. Im iibrigen handelt es sich aber 
bei M1 diesen angeblichen Schwellungen um beginnende Leichenerschei- 
nungen; denn, wie bei meinen Versuchen sehr gut zu verfolgen war, 
t r i t t  sehon in den ersten Stunden nach dem Tode eine Auflockerung 
des Milzparenchyms auf, die abet nicht mit tier weiehen Pulpaschwellung 
verwechselt werden darf 1. 

Schwere Ver/~nderungen degenerativer Natur sind nun in erster 
Linie a,1 den KnStchen, in geringerem Mal~e auch an den Pulpazellen 
zu beobachten. Die auffallende Beteiligung der MMpighisehen K6rper- 
chen unter besonderer Beteiiigung tier Keimzentren wirft erneut die 
Frage naeh der Bedeutung dieser Gebilde auf. Ihre Beurteilung ist 
dadurch ersehwert, daft sie durchaus nicht immer, und selbst wenn sie 
vorhanden sind, nicht in den Schnitt zu fallen brauchen. Anerkannt 
ist, daft sie jedenfMls erst naeh der Geburt auftreten und am regel- 
m~ftigsten bei jugendliehen gesunden Individuen zu finden sind, w/~hrend 
sie bei /~lteren und an Krankheiten verstorbenen vermiBt werden. So 
konnten Groll und Kramp/ naehweisen, dab die Lymphocyten- 
bildung in den Keimzentren der Milz mi~ zunehmendem Alter im 
Mlgemeinen eingeschr/~nkt ist, dab sie ferner bei Infektionskrank 
heiten, Sepsis und Py~mie, bei Tuberkulose, Careinom und Sarkom, 
iiberhaupt bei kachektisehen ZustEnden eine Einsehr/s bzw. 
Einstellung erf~thrt, die sieh dutch das Fehlen yon Keimzentren 
zeigt. Die lange unwidersprochen gebliebene Lehre Flemmings, 
die Keimzentren seien die Brutst/~tte tier Lymphocyten,  ist in 
letzter Zeit versehiedentlich angegriffen worden. Heiberg - -  andere 
Forseher haben sieh ihm angeschlossen - -  vertr i t t  gerade den entgegen- 
gesetzten Standpunkt, indem er behauptet, dab in den Keimzentren 
keine Lylnphocyten entstehen, sondern zugrunde gehen. Hellmann sieht 
in ihnen Reaktionsherde gegen die t/~glieh und besonders bei Infek- 
tionen und Intoxikationen eindringenden l~eize, die bei geringer Ein- 
wirkung zu produktiven Ver/~nderungen vornehmlich an fixen Gewebs- 
zellen, bei starker zu einem Zellzerfall fiihren. Viele andere Forscher 
haben sich dem aber nieht angeschlossen, und besonders Lubarsch, 
auch W~t]en hMten fiir verkehrt, zwischen der Flemmingschen ~md 
Heibergschen Lehre ein Ausschlieftungsverh/~ltnis zu sehen. Lubarsch 
weist z. B. auf die Fiitterungsversuche Kuczinskys an M/~usen hin, die 
zeigen, daft die Keimzentren keineswegs Vernichtungsst/~tten sind, 
sondern daft ihre Ausbildung auch yon tier Ern/~hrung abh/~ngig sein 
kann. Heilmann, der iibrigens tier Ansieht Hellmanns ist, schreibt in 

1 Auch Lubarsch betont, dab die sog. septische Pulpaschwellung des Menschen 
zum Tefl dureh Autolyse w/~hrend des Todeskampfes und nach dem Tode bewirkt 
wtirde und riM] man in Fallen von Sepsis und Pyamie, in denen die Milz unmittel- 
bar nach dem Tode entfernt wurde, keine groSartige Pulpasehwellung finder. 

Virchows Archly. Bd, 272. 52  
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seiner Arbeit: ,,Die Milz bei Peritonitis", dM3 die Ergebnisse seine Er- 
wurtungen zum Tell entt/~useht haben. Ieh mug ibm, was meine 
mukroskopischen Befunde am lymphatischen Appurat anbetrifft, durch- 
aus zustimmen. Ich hutte bei den verschiedensten Peritonitiden, die 
zum Teit mit groBen Exsudat- und GMleunsummlungen im Bauehruum 
einhergingen, zum mindestefl in einer l~eihe yon Versuehen mit einer 
deutlichen Lymphkn6tehensehwellung gereehnet. Statt  dessen sah ich 
nur zweimM (Hund 94 und 117) bei der Sektion eine VergrSBerung der 
MMpighischen K6rperehen, und zwur bei Tieren, die naeh 15 bzw. 

Abb. 1. Kn(itehennekrose bei ]lurid 95. 8eharlachhiimal. Ok. 8, Obj. 4. Tilter 4. 

14 Tagen starben und bei der Sektion neben anderen entziindliehen 
Ver/~nderungen Tul0ferabseesse bzw. einen abgekupselten Eiterherd 
ohne Fremdk6rper uufwiesen. Bei Mien anderen Tieren konnte yon 
einer Lymphkn6tehensehwellung keine Rede sein, und uuch im mikro- 
skopisehen Bilde laatte ieh den Eindruek, dab Keimzentren, soweit sie 
iiberhaupt vorhanden, eher kleiner Ms vergrSBert im Vergleieh zu den 
Vergleiehssehnitten wuren. Dagegen sind die weiteren histologisehen 
Befunde an den Kn6tehen h6ehst bemerkenswert, zeigen sie doch 
in etwa 50 % meiner Versuehe mehr oder weniger starke Zellschgdigungen 
Sehon bei der sehwaehen VergrSBerung f/illt ~uf, dab die Einzelkn6tehen 
vorwiegend in den mittleren Bezirken uufgeloekert und dug bei Ge- 
friersehnitten Teile uus  dem Zentrum uusgefMlen sind. In einigen 
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Pr~loaraten ist, wie z.B. nebenstehende Abbildung yon ttund 95 zeigt, 
eine deutliehe Nekrose im Bereioh der KnStchen zu erkennen, in wieder 
anderen sieht man sehwersten Kern- und ZellzerfMl mit allen Formen 
der Kerndegeneration und zahlreiche ,,tingible KSrperehen", die heute 
allgemein, entgegen der Ansieht _Flemmings, der sie zun~ehst fiir Stoff- 
wechselprodukte hielt, Ms Kerntriimmer angesproehen werden. I)abei 
ist hervorzuheben, dab die fertigen Lymphocyten, die ja meistens die 
Rinde der KnStehen bilden, im groBen und ganzen vollkommen un- 
versehrt sind und dag es sieh bei den zugrunde gehenden Einheiten 
um die vorwiegend im Innern gelegenen gr613eren protoplasmareicheren 
Zellen handelt. Allerdings kann man auch entspreehende Schgdigungen 
stellenweise in vereinzelten Gebilden der KnStehenrandzone, die ja, 
wie ieh im anagomisehen Teil ausfiihrte, eine gewisse Xhnliehkeit mit 
den zentral gelegenen haben, feststellen. Zwisehen den zerfallenen 
Zellen liegen nun grol3e, lgngliehe und sternf6rmige, zum Teil mit Aus- 
lgufern versehene Zellen mit gut erhMtenen Kernen, die in ihrem Zelleib 
zahlreiehe Kerntriimmer enthalten und reiehlieh Lipoid so~de neben 
geringer Erythrophagie Eisen speiehern. Gar nieht selten treten ferner, 
besonders in den nekrotisehen bzw. Zugrunde gehenden Bezirken, intra- 
follikul~r gelegene lipoidspeiehernde Leukocyten in Ersehehmng. 
Dagegen habe ieh Fibrin und Hyalin niemals beobaehtet. Sehr be- 
aehtenswert ist nun, dab durehaus nieht Mle Malpighisehen KSrperehen 
diese degenerativen Vorggnge in gleicher St/irke zeigen, sondern daS 
es Kn6tehen gibt, die g~nzlich unversehrt in unmittelbarer Nghe yon 
sehwer geseh~digten liegen. Gegeniiber den Vergnderungen der 
Lymphkn6tehen ist der Kern- und ZellzerfM1 in der Pulpa verh~ltnis- 
mgSig gering. So sieht man nur vereinzeIt zugrunde gehende Pulpazellen 
und in den Sinus stellenweise mit Kernbr6ekeln beladene Zellen, die 
eingesehwemmt zu sein seheinen. Zur Veransehauliehung obiger Aus- 
fiihrungen m6gen naehstehende Abbildungen dienen. 

Meines Wissens sind derartige Befunde in der Nilz bei Bauehfell- 
entziindung bisher in dem Sehrifttum nieht vermerkt. Sie sind be- 
sehrieben bei Seharlaeh und vor allem bei Diphtherie. Der erste, der 
bei dieser auf Haufen yon Zelltrfimmern in Kn6tehen und groge Phago- 
eyten aufmerksam machte, war Bizzorero. Seine Beobaehtungen wurden 
yon Ortel, Bulloch und Schmorl, Barbaci, neuerdings yon Lubc~rsd~ be- 
stgtigt und erggnzt. Lubarsch zeigte abet, dag die gleiehen Ver/tnde- 
rungen auch bei niehtinfektiSsen Erkrankungen - -  Verbrennungen, Ver- 
giftungen - -  gefunden werden, und lgi~t~en sehilderte, sie bei Arsen- 
vergiftung. Tat~ana Wasch/cewitz wies naeh, dab diese grogzelligen 
Herde nieht nut bei der Diphtherie, sondern aueh bei anderen Er- 
krankungen, z. B. der eitrigen Bauchfellentziindung, vorkommen; aus 
ihren Ausfiihrunge n geht jedoeh nieht Mar hervor, ob sie aueh bei der 

52* 
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Abb. 2. Vorwiegend zentraler Kern- und  Zellzerfall in den Malpighischen K513~erchen sowie Phago-  
cytose der tteticulumzcllen bei Hund  199. lt~maIaun-Eosin. Ok. 10, Obj. 4. ~ilter 211. 

Abb. 3. Dasselbe mit  stt~rkerer VergrSl3enmg. Ok. 8. 0bj .  6a. Filter 211. 
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Peritonitis riicMi~ufige Veri~nderungen oder nur epitheli~hnliche Zellen 
gesehen hat. Entsprechende Befunde wnrden ferner yon Ssysso]ew bei 
Ruhr, yon Sasuchin bei Enteritis und Pneumonie sowie yon Itami bei 
einem Fall yon chronischer Dyspepsie und Bronehopneumonie mitgeteilt. 

Die Beobachtung derartiger Zerfa]lsvorgi~nge in welter Entfernung 
veto primi~ren Krankheitsherd hat nun bei den Untersuehern, soweit 
sie sich /iberhaupt mit der Frage naeh der Ursache besch~ftigt h~ben, 
zu der ~berzeugung gefiihrt, dab sie auf eine Gifteinwirkung zuriick- 
zuftihren seien. Spi%ere diesbeziigliehe experimentelle Untersuchungen 
yon Councilman, Mallory und Pearce, Welch und flexner bestgtigten 
ihre Ansieht, indem es diesen Forschern gelang, mit Diphtheriegift- 
einspritzungen genau diese]ben Bilder zu erzeugen. Von weiteren wert- 
vollen Befunden konnte vet kurzem Bykowa beriehten, der es gelang, 
durch einma]ige Einspritzungen einer groBen Menge yon Seharl~ehblut, 
Scharlaehtoxin und Diphtheriebaeillenemulsion in die BauehhOhle bei 
Mgusen und yon Diphtherietoxin und Diphtheriebacillen bei Kaninchen 
scharf ausgesprochen Zer fMlsvorggnge-  Pyknose und Karyor- 
rhexis in den MilzknStchen - -  neben einer Reaktion des reticuloendo- 
thelialen Apparates und starker Lipoidablagerung nachzuweisen. 
Gegeniiber diesen infekti6s-toxisehen Einfliissen sind nun ferner solche 
exogener Natur besehrieben, die anch zu schweren pathologisehen 
Zustgnden in den Milzkn6tchen bzw. des ganzen lymphatisehen 
Systems ffihrten. So beobachtete Heineke nach t~6ntgenbestrahlungen 
bei 1%tten, M~usen und Meerschweinchen zuerst im Keimzentrum, 
dann aueh im Randteil Kerntriimmer, die yon Phagocyten aufgenom- 
men wurden; so sah Selling bei experimentellen Benzolvergiftungen 
Kernbr6ckel und degenerierende Kerne haupts~chlich in den Milz- 
kn6tchen, in geringerem Mal~e auch in den Pulpastr~ngen. Experimen- 
te]l-toxische Sch~digungen des lymphatischen Gewebes durch Arsen, 
die in der Milz genau dieselben Zerfallserscheinungen und Phagoeytose, 
besonders in den Kn6teheninnenrgumen, zeigten wie sie bei der Di- 
phtherie und yon mir bei der Bauehfellentzfindung beschrieben sind, 
hat W~it]en mitgeteilt. 

Wie ist nun in meinen Prgparaten das histologische Bild der ZerfMls- 
herde, wie die urs/iehliche Entstehung im Verlauf der B~uehfellentz/in- 
dung zu verstehen ? Ieh bin bei der Besprechung des Sehrifttums ab- 
sichtlieh nicht auf die Ansicht der einzelnen Forscher fiber die Herknnft 
der so hgufig im Kn6tcheninnern erwghnten grol3blasigen Zellen eingegan- 
gen, well sieh bei Durchsicht der mikroskopisehen Niedersehriften ohne 
weii~eres ergibt, dab die einzelnen Untersucher ihrer Beschreibung 
nieht dieselben Zellen zugrunde gelegt haben und so naturgemgl~ zu 
widersprechenden Ansiehten kommen muBten. Denn naeh meinen 
Befunden besteht ein Zweifel hinsichtlich der Zellart nicht. Die gr6Beren 
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protop]asmareichen, vorwiegend im Kn6tcheninnenraum gelegenen 
Zellen, die am ersten und stgrksten Zerfallserscheinungen zeigen, sind 
die yon der Mehrzahl der Forscher auch heute noeh anerkannten Lympho- 
blasten bzw. ]ymphob]astisehen Plasmazellen. Wiihrend die fertigen 
Lymphocyten im allgemeinen keine oder nur ganz vereinzelt riieklgufige 
Ver~nderungen aufweisen, kann man mitunter wieder deutlieh Zerfalls- 
vorg~nge an den Zellen der Kn6tchenrandzone feststellen. Bei den in 
den Zerfallsherden zwischen den gesch~digten Lymphoblasten liegenden, 
ebenfalls protoplasmareiehen, l~nglichen und sternf6rmigen Zellen, die 
durehweg gut erhalten sind, stellenweise wuehern und neben starker 
Lipoid- und H~mosiderinspeicherung reichlieh Kern- und Zelltriimmer 
aufnehmen, handelt es sich um Reticulumzellen. Damit ist zwar das 
histologisehe Bild in grof3en Ziigen geklgrt; es ist aber noeh zu er- 
griinden, weshalb in erster Linie die Lymphob]asten zugrunde gehen. 
Wdit]en vertritt die naheliegende und m. E. zu Recht bestehende Vor- 
stelinng, dal~ sie als nieht ausgereifte Zellen eine gr6f~ere Hinfglligkeit 
seh~tdigenden Einfliissen gegeniiber zeigen als die fertigen Lymphocyten. 
Tatsaehe ist jedenfalls, dal3 fast ausnahmslos die Lymphoblasten und 
die ihnen ~hnliehen Zellen der Randzonen mehr oder weniger sehwer 
gesehgdigt sind. I-Iieraus und aus dem wechselnden Aufbau der Mal- 
pighisehen K6rperchen erkl~rt sieh nun ]angl~ufig, warum nicht alle 
Follikel in ein und derselben Milz gleich starke riicklgufige Veriinde- 
rungen zeigen. Denn nach dem eben Ausgefiihrten werden, wie es nach 
meinen Pr~paraten der Fall ist, nur die Kn6tehen st~rkeren Zerfa]ls- 
erscheinungen ausgesetzt sein, die Keimzentren oder zum mindesten 
zahlreiehere Lymphoblasten enthalten, w~hrend die lediglich aus 
fertigen Lymphoeyten zusammengesetzten Lymphkn6tchen kaum 
Zerfallsvorg~nge aufweisen. Ist, was ja nieht immer der Fall zu 
sein braueht, eine Kn6tehenrandzone vorhanden, so finden wir auch 
hier vie]faeh Kern- nnd Zellzerfall mit entspreehenden Wueherungs- 
vorg~ngen an den Retic~tlumzellen, ja, wit sehen in all den Malpighi- 
sehen K6rperehen, die keine Lymphoblasten ira Innern haben, 
gegebenenfal]s fast ausschliel~iieh die Zellen der KnStehenrandzone 
geseh~tdigt. 

Sehr wiehtig ist nun ferner die Frage, ob sieh diese Zerfallsersehei- 
nungen im Verlauf einer Peritonitis lediglich in der Milz oder aueh in 
anderen Organen linden. Meine diesbezfiglichen Untersuchungen er- 
geben, da[~ dieselben Vorg~nge aueh in den Gekr6selymphknoten zu 
beobaehten sind. Dagegen kann yon einer nennenswerten Sehgdigung 
der Niere als dem haupts~chliehsten Ausscheidungsorgan und der Leber 
nicht die t~ede sein. 

Fiir die Beurteilung der urs~tehlichen Bedingungen ist der Hinweis 
auf einige Anhaltspunkte in den Versuchsreihen notwendig. Zungehst 
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muI~ hervorgehoben werden, dab man bei nahezu der Hs meiner in 
den Niedersehriften aufgefiihrten Versuchstiere Kern- und Ze]lzerfall 
feststellen kann (10real bei22Hunden).  Im einzelnen verteilen sieh diese 
auf die vier groBen Versuchsgruppen wie fo]gt: 

Gruppe I (Magendarmverle~zungen) . . . . . .  2real bei 5 Versuchen, 
,, II (DickdarmerSffnungen) . . . . . . .  1 . . . .  4 ,, 
,, III (G~llenblasenfisteln) . . . . . . . .  4 . . . .  5 ,, 
,, IV (Impfperitonitiden). . . . . . . . .  3 . . . .  7 ,, 

Unter diesen Zahlen f~llt nun ohne weiteres die hohe Beteiligung 
der galligen BauohfellentzfiI~dnng, in zweiter Linie erst die der Impf- 
peritonitiden an den degenerativen Prozessen auf. Die bakteriologisohen 
Untersuehungsbefunde bzw. Impfversuehe ergeben lediglieh, dab bei 
Vorhandensein yon hgmolytisehen Strepto- und Staphylokokken meist 
rfickl~ufige Vergnderungen beobaehtet werden, zeigen im fibrigen aber 
kein regelm~Biges Verhalten. Aueh die Zeit spie]t fiir das Auftreten yon 
Zerfallserscheinungen keine entseheidende Rolle. 

Werden nun diese sehweren Zellsch~digungen durch Bakterien an 
e r r  und Stelle oder durch Gifteinwirkungen hervorgerufen ? Ioh glaube 
auf Grund meiner Versuehsergebnisse das letztere annehmen zu kSnnen. 
Fiir diese meine Auffassung sprioht, dab es mir nieht ein einziges Mal 
gelungen ist, Bakterien in den Zel]triimmerhaufen nachzuweisen, dab 
ferner anch bakteriologische Untersuchungen yon Milzen, die im mikro- 
skopischen Bild Kern- und ZellzerstSrungen zeigten, negativ ausfielen. 
Dagegen kann ich nicht entscheiden, ob sie nun dureh Bakterientoxine, 
wie vielfach angenommen, oder dureh andere Giftstoffe, z. B. grSBere 
Mengen yon EiweiBabbauprodukten, die im Verlaufe der Peritonitis 
entstehen, hervorgerufen werden. Eine Sonderstellung mug ich den 
experimentellen galligen Peritonitiden einr~umen, die fast alle mit 
Kern- und Zellzerfall einhergehen, und zwar auch bei Tieren, deren Galle- 
ansamm]ung im Bauehranm bei der bakteriologischen Untersuchung 
keimfrei war. Bei diesen kommt also eine Einwirkung yon Spaltpilz- 
giften gar nicht in Frage. Die Zerfallserseheinungen mitssen vielmehr 
auf ein anderes, nicht bakterielles Gift zurfiekgeftihrt werden, fiir das 
ieh in dieser Versuehsreihe die Gallens~uren ansehen mSchte, um 
so mehr, als es nach den Untersuchungen Melchiors, Rosentals und 
Wislic/cis bei Ansammlung grSBerer Gallenmengen im Bauehraum zu 
einer erhebliehen Gallensaureanh~ufung im Blut und in den Geweben 
kommt. 

Unter den Ablagerungs- und Speicherungserseheinungen ist nun 
in erster Linie die Ablagerung fettiger und fettartiger Stofie in der Milz 
zu erwghnen. W~thrend diesbezfigliche histologisehe und ehemische 
Untersuchungen an der menschliehen Milz yon den versehiedensten 
Forschern durchgefiihrt sind, ]assen sieh fiber die Hundemilz, abgesehen 
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yon einer ausffihrlichen Arbeit Krauses, der als e.rster Ort und Art der 
in der Milz des Hundes zur Ablagerung ge]angenden Fettstoffe an 65 ge- 
sunden und kranken Tieren nntersuchte, nur ganz vereinze]t ent- 
sprechende Angaben in dem Schrifttum finden. Um mir nun hinsieht- 
lieh der ffir reich wiehtigen Fragen ein eigenes Urteil bilden zu kSnnen, 
habe ich reich nicht allein auf mein Versuehstiere, yon denen ieh j a 
stets vor der Infektion ein Stiiekchen ,,normaler" 1Milz heraussehnitt, 
besehr~nkt, sondern auch neugeborene, wie t tunde in den ersten Lebens- 
monaten, berficksiehtigt. Dabei hat  sieh gezeigt, dal~ beim gesunden 
ttund, bei dem etwa fiberstandene Krankheiten mit Sicherheit aus- 
zuschliei~en waren, fettige bzw. fettartige Stoffe in der Milz nur in ge- 
ringer Menge - -  ein vollst/~ndiges Fehlen ist allerdings in keinem Fall 
beobachtet - -  zur Ablagerung kommen. Wenn wit demgegenfiber mit- 
unter einen reichlichen Gehalt an diesen Stoffen sehen, so ist dies als 
pathologiseh zu bezeiehnen, und vielfach weisen auch audere Befunde, 
wie z. B. reichliche tIgmosiderinablagerungen, auf den Ablauf bzw. das 
Bestehen irgendeiner StSrung bin. Lediglieh beim alteu Hund findet 
man fast regelmgl3ig gTSBere Mengen, und zwar, wie ich noeh sp/~ter 
beschreiben werde, in bestimmter Anordnung, n~mlich: der XapseI 
und den Trabekeln sowie den Schlagader~sten. 

Die Lokalisation der Fettablagerungen ist folgende: Am hi~ufigsten 
in der Pulpa, wo sie in Form yon TrSpfchen, vor allem in den Reticulum- 
zellen, h/~ufig vereinzelt oder in uuregelm~l~igen Herden zerstreut, mit- 
unter auch ziemlieh gleichm~$ig fiber das ganze Organ verteilt liegen. Je 
nach dem Verfettungsgrad sieht man so nur vereinzelte FetttrSpfehen 
enthaltende lgetieulumzellen im Gegensatz zu denen, die vollgepfropft 
sind und eine deutliehe Vergr6Berung ihres Zel]eibes mit gelegentlicher 
Formvergnderung aufweisen. In einigen se]tenen Fallen habe ich aueh 
beobachtet, dab die Auslgufer der lgetieulumzellen die Retieulumfasern, 
die in ihrer Gesamtheit das retikul~re Netz bilden, mit feinsten Fett-  
trSpfehen bzw. Staubteilchen besetzt war, und zwar findet man diese 
Lokalisation vorwiegend in den subkapsul~ren, peritrabeknl~ren und 
perifollikulgren Bezirken, besonders abet um die Capillarhtilsen herum, 
die j~ yon dichten, kreisfSrmig angeordneten lgetictflumfasern umgeben 
sind. Gegenfiber der Fettstoffablagerung in den l%eticulumze]len t r i t t  
nun die in den Sinusendothelien deutlieh zuriiek; wohl lassen sieh auch 
hier und dort in vereinzelten Uferzellen der Blutsinus einige wenige Fett-  
bzw. LipoidtrSpfehen nachweisen, im al]gemeinen welsen sic abet 
lediglieh bei st~rkerer Fettinfiltration einen reiehlieheren, dann mit- 
unter allerdings, wie wir bei der Peritonitis sehen werden, einen sehr 
bemerkenswerten Gehalt yon -iettigen Stoffen auf. Auch die Fett-  
ablagerung in den weil~en Bintze]len der Pulpamaschen und Sinus wie 
in den Pulpazellen, wenn man diese iiberhaupt als besondere Zellart 
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anerkennen will, sind seltene Befunde, die man fast ausschliel~lich nur 
bei schweren Erkrankungen zu sehen bekommt. 

Die ebenfMls tropfige Fettstoffablagerung in den MMpighischen 
KSrperchen erfolgt einmM in den t~etieulumzellen, sodann in den grol~en 
,,epitheloiden" Zellen. Dieses babe ieh Mlerdings in meinen Prg- 
paraten nur bei jungen Hunden - -  es ist besonders auch bei Infektions- 
krankheiten beschrieben - -  beobachtet, bei diesen Mlerdings mitun~er 
so reichtieh, dab das gauze Kn6tcheninnere yon fettstoffhMtigen Zellen 
eingenommen wurde. Eine siehere Unterscheidung der epitheloiden 
yon den mitunter auch fetthMtigen gesehwo]lenen Reticulumzellen 
kann dann reeht schwierig sein. Im iibrigen ist die Lipoidabtagerung 
in den Reticulumzellen der LymphknStehen in der ,,normMen" Milz 
gering und vereinzelt. 

In der Kapsel and den Trabekeln, die ja beide aus denselben Bestand- 
teilen zusammengesetzt sind und daher auch dieselben Verhgltnisse 
far die Fettstoffablagerung bieten, unterseheiden wir die tropfige Infil- 
tration in den Bindegewebszellen sowie in und zwisehen den Fasern 
yon der diffusen Durehtrgnkung, die besonders im Alter, sonst nur bei 
chronischen Erkrankungen bald herdfSrmig, bald ziemlich gleiehmg~ig 
vor Mlem in und zwisehen den Fasern der tieferen Kapselsehieht auftritt. 
Zu erwghnen ist seh]iel~lich noch im Zusammenhang mit der Kapsel 
die Ablagerung yon Fettstoffen in den Kapseldeckzellen, die mit Aus- 
nahme der frisehen Peritonitis, bei der sie ebenso wie beim Menschen 
(Lubarsch) stets zu beobachten ist, sehr selten ist. Sichere Fettstoffe 
in den Muskelzellen habe ieh bei der Sehwierigkeit des Nachweises in 
nicht spezifiseh gefgrbten Prgparaten nieht feststellen kSnnen. 

Eine groge goIle bei den Fettstoffablagerungen spielen die Blut- 
gefgBe, besonders die Arterien, in deren Wandungen sie in allen Sehieh- 
ten in Tropfenform and diffuser Durehtrgnkung auftreten kSnnen. ]~e- 
senders befallen sind hier vor Mlem die elastischen Bestandteile und die 
hyMin gequollene Media und Intima der kleinsten his gr51~ten Arterien, 
die vielfach einen homogenen Fettring mit vereinzelten Fetttr6pfchen 
darstellen. Mitunter, wenn aueh selten, kann man aueh Yettstoffablage- 
rungen in den Deckzellen der perivaseulgren Lymphgefgl~e sehen. Un- 
abhangig yon diesen Gefs163 die in stgrkerer Form ja 
vornehmHeh beim ~lteren Hund anzutreffen sind, habe ich nun h~ufig 
reichlich staubfSrmige bis feintropfige Ablagerung in den beim Hund be- 
senders ausgepr~gten Capillarhiilsen beobachtet, und zwar bei Tieren 
jeder Altersklasse. Der Befund ist meist so deutlich und stark, dM~ sich 
die Capillarhiilsen sehon bei schwacher VergrSl~erung iiberM1 auf Grund 
ihres LipoidgehMtes aus dem iibrigen Milzgewebe abheben. Betrachtet 
man sie genauer, so fgllt auf, dMJ in erster Linie die ~uf~eren Zellagen 
vollkommen mit feinsten FetttrSpfehen bzw.-st~ubchen angeffillt sind, 
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wghrend die den Capillarendothelien unmittelbar aufsitzenden Einheiten 
im Mlgemeinen weniger Lipoide enthMten oder aueh ganz  frei sein 
k6nnen. Gerade an den Fetts~offablagerungen der Capillarhfilsen kann 
man nun im Verlauf einer Peritonitis, wie ich sparer zeigen werde, sehr 
bemerkenswerte Beobachtungen maehen. 

Diese Mlgemeinen Feststellungen fiber die Fettablagerungen gelten 
naturgem~g Iediglich fiir im grogen und ganzen normMe Organteile, 
sie bediirfen bei Herderkrankungen, wie wir sie z. B. bei der Bauehfell- 
entzfindung in den yon mir geschilderten KnStchennekrosen bzw. Kern- 
und ZellzerfM1 vor uns haben, einer wesentliehen Erg~inzung, die bei 
der Bespreehung der im Verlauf einer Peritonitis beobaehteten Ver- 
~nderungen in der Ablagerung yon fettigen bzw. fettartigen Stoffen 
folgen wird. 

Es ist nun augerordentlieh schwierig, Gesetzmgl3igkeiten zwisehen 
einzelnen Krankheiten und Fettstoffablagerungen in der Milz heraus- 
zufinden. Das liegt einmal daran, dab wit im allgemeinen bei unseren 
systematisehen Untersuehungen nur Zustandsbilder naeh Eintr i t t  des 
Todes zu sehen bekommen und keine Anhaltspunkte fiber Menge und 
Lokalisation der Fettstoffe vor und w/~hrend der Erkrankung haben, 
sodann daran, dab die Ablagerungen hinsiehtlieh ihrer geiehlichkeit 
und mitunter aueh ihrer Lokalisation nieht unerheblichen Sehwan- 
kungen unterworfen sind. Wohl kennen wit ffir eine Reihe yon Krank- 
heiten bzw. Krankheitsgruppen bestimmte LokMisationstypen, abet gar 
nieht selten sehen wit Abweiehungen hiervon und k6nnen beobachten, 
dal3 ein und dieselbe Erkrankung, die eben noeh mit sehr reiehliehen 
Fettablagerungen in der Milz einhergegangen ist, ein andermal nut  zu 
einer geringen Vermehrung des Fett-  bzw. LipoidgehMtes fiihrt. Ein 
endgiiltiges Urteil wird man also lediglieh an Hand eines gr6Beren 
Materials und m6gliehst nur unter Beriieksiehtigung der VerhMtnisse 
vor der Erkranknng gewinnen. Dieses nnd meines Eraehtens wieh- 
tigste ist in meiner Versuehsanordnung besonders beaehtet, und nieht 
ein einziges Prgparat  ausgewertet, ohne dal~ es mit dem entspreehenden 
Vergleiehspr~parat vor dem Versuch vergliehen wiire. So glaube ieh 
denn auf Grund meiner Versuehsergebnisse gewisse l%egeln ftir die Be- 
wegung der Fettstoffe in der Milz bei der Bauehfellentzfindung aufstellen 
zu kSnnen. 

Allgemein hervorzuheben ist, dab wires  im Verlauf einer Peritonitis 
grundsgtzlich mit einer Vermehrung der Fettablagerungen zu tun haben. 
Vor allem sind es die Pulpareticulumzellen, die in groBer Anzahl und 
Menge Fet t  und Lipoide speiehern und in ausgesprochenen Bildern so 
gleiehm~Big hiermit beladen sein k6nnen, wie w i r e s  z.B. yon der 
Pulpahiimosiderose kennen. Aueh die Retieulumzellen der Lymph- 
knbtehen weisen meistens eine deutliehe Zunahme oder, wenn sie in 
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den Vergleiehsprgparaten vollkommen frei waren, eine Ablagerung yon 
Fettstoffen auf. Dagegen habe ieh einen Untersehied hinsiehtlich des 
Lipoidgehaltes in den sog. epitheloiden Zellen der Malpighischen K6r- 
perehen vor and naeh der Infektion nieht beobachten k6nnen. Nehr 
oder weniger reichliehere Fettablagerung linden wir ferner h/tnfig in den 
Sinusendothelien sowie den weiBen Blutzellen in Sinus und Pulpa- 
masehen, mitunter aueh in den Deekzellen der perivaseulgren Lymph- 
gef~il3e. Sehr regelm~l~ig und merkwiirdig verhMten sieh nun die Fett-  
ablagerungen in den Capillarhiilsen: Im Gegensatz zu allen anderen 
Fundorten nehmen im Verlauf der akuten Bauehfellentziindung die Fette 
nnd Lipoide in ihnen ab, ja sie sind meistens, aueh wenn sie in den 
Vergleiehssehnitten vor der Infektion noeh so reiehlieh vorhanden waren, 
in den Sektionsprgparaten vollkommen versehwunden. Lediglieh beim 
t tund 94 (Coli d- 2 Tupfer), der 15 Tage naeh der Infektion yon mir ge- 
t6tet  wurde und bei der Sektion neben glteren Verwaehsungen Abscesse 
um die zuriiekgelassenen Tupfer aufwies, zeigte sieh aueh in den Capillar- 
hiilsen eine Vermehrung des FettgehMtes, desgleiehen eine voriiber- 
gehende Zunahme aueh im zweiten Operationspr~parat yon Hund 117 
7 Tage naeh der ersten Impfung (Streptococcus viridans), die aber im 
Sektionssehnitt - -  5 Tage sparer - -  bereits wieder versehwunden ist. 
Im iibrigen sind abet bei s/~mtliehen Versuehstieren, die in den Ver- 
gleichsbildern Fettablagerungen in den Capillarhtilsen erkennen lassen, 
diese im Verlauf der Bauehfellentziindungen weitgehend zuriiekgegangen 
bzw. gar nieht mehr festzustellen. Wie auffMlend diese Befunde sind, 
geht wohl am besten aus naehstehenden Bildern yon Hund 20 hervor: 
Abb. 4 zeigt uns die starken Lipoidablagerungen in den Capillarhiilsen 
vor Beginn des Versuehes, Abb. 5 deren v611iges Fehlen bei dem 23 Stun- 
den spater eingetretenen Tode des ttundes. (Peritonitis naeh Er6ff- 
hung des Magens.) Dabei kann die Zeit, w~thrend der die Abgabe der 
Fettstoffe erfolgt, noeh wesentlieh ktirzer sein und, wie aus weiteren 
Niedersehriften hervorgeht, nur 15--151/2 Stunden betragen (Hund 119 
und 91). Bemerkenswert ist nun, dab man in den Sektionsprgparaten, 
in welehen die Fettstoffe aus den Capillaren im Verlauf der Peritonitis 
versehwinden, vielfach lipoidhaltiges Serum in den Sinus und gr6Beren 
Blutadern sowie den perivaseulgren Lymphseheiden, regelm/il3ig aber 
eine Ablagerung bzw. Zunahme der Lipoide in den Sinusendothelien, 
mitunter aueh in den weiBen Blutzellen der Sinus und Pulpamasehen 
sowie den Deekzellen der perivaseulgren Lymphgef~13e beobaehten kann. 
Dadureh ist der Weg, den die Fettstoffe naeh ihrer Abgabe aus den Ca- 
pillarhiilsen gehen, und ihr weiteres SehieksM Mar gekennzeiehnet, es 
ist aber in keiner Weise gekl~rt, weshMb gerade die Capillarhiilsen im 
Gegensatz zu allen anderen Fundorten deutlieh und sehnell in ihrem 
Fettstoffgehalt  bei der Peritonitis zuriiekgehen. Natiirlieh werden wir 
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nicht annehmen dfirfen, dab diese wenn aueh sehr eigentiimliehen Be- 
funde ffir die Bauehfellentzfindung charakteristiseh, sondern aueh bei 
anderen schweren Erkrankungen zu sehen sind, und kSnnen sic wohl 
dadurch erklgren, daft die Fettstoffe in den Capillarhiilsen nut  sehr 
locker gebunden sind und iMolgedessen leicht ausgeschieden werden 

Abb. 4. Starke Lipoidablagerung in den Capillarhiilsen bei Hund 20 vor tier Infektion. Sch~rlach- 
h imalaum Zeiss Obj. AA. Ok. 3. 

k6nnen. Dieses Verhalten der Lipoide in den Capillarhiilsen ist nun be- 
sonders wiehtig ftir die Auffassung der ganzen Fettablagerungen iiber- 
haupt,  beweist es doeh so eindeutig wie nut  mSglieh, dab es sieh hierbei 
nieht, wie vielfaeh angenommen wird, um degenerative, nieht mehr aus- 
gleiehbare Vorgange handelt. 

Die engen Beziehungen der Milzkapsel zum Bauehraum erMgren 
nun ohne weiteres die bei der Peritonitis so reiehlieh zu beobaehtenden 
Lipoidablagerungen in den Kapseldeekzellen und den iibrigen Teilen 
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des Milziiberzuges. Dabei ist hervorzuheben, da$ neben der diffusen 
Durchtr~nkung in und zwisehen den Fasern sowie der tropfigen Ablage- 
rung in spindeligen Zellen recht oft auch FetttrSpfchen aul~erhalb der 
Zellen anzutreffen sind. Sehr h~ufig sieht man ferner Fet t  in den die 
Kapsel durchsetzenden weil~en Blutzellen. 

Besonders reichlieh linden sich nun die Ablagerungen in der Um- 
gebung yon Nekrosen bzw. zerfallenden Zellen. Und zwar sind es in 

Abb. 5. Fast vGlliges Verschwinden des :Lipoids aus den Capillarhfilsen derselben Milz 23 Stunden 
sparer. Scharlachh~malaun. Zeiss Obj. AA. Ok. 8. 

erster Linie wieder die vielfach geschwollenen Reticulumzellen sowie 
einwandernde Leukocyten, die ungeheure Mengen speichern. 

Die einzig dastehenden, auterordentlich starken Lipoidbefunde im 
Sektionsprapara~ yon I-Iund 200, dem einzigen Versuchstier, das ieh 
nicht unmittelbar, sondern sch/itzungsweise 8--10 Stunden naeh Ein- 
~ritt des Todes geSffnet habe, fiihren nun immerhin zur Frage, ob 
diese ungeheuren Mengen zum Tell nicht erst naeh dem Tode entstanden 
und nur durch die verspatete Sektion zu erklaren sind. Um dies zu ent- 
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seheiden, habe ieh bei galligen Peritonitiden im Augenbliek des Todes 
dutch eine kleine Er6ffnungsstelle, die sofort wieder sorgf~ltig ver- 
sehlossen wurde, erneut ein Stiiekehen Milz und naeh weiteren 24 Stun- 
den das restliehe Organ entnommen. Der Vergleieh dieser histologisehen 
Bilder ergibt nun, dab tatSgehlieh kein Untersehied besteht, so dab 
also aueh die so reiehliehen Lipoidablagerungen beim I-Iund 200 sehon 
beim Eintr i t t  des Todes vorhanden gewesen sein miissen. Es beweist 
abet aueh, was ffir die ganze Beurteilung der Fettablagerung yon grol3er 
Bedeutung ist, dab eine Vermehrung der Fett-  bzw. Lipoidablagerungen 
naeh dem Tode nieht in Frage kommt. IIinsiehtlieh der Bedeutung der 
Fettablagerung wies ieh bereits kurz bei Beleuehtung der eigenartigen 
Verhgltnisse in den Capillarhiilsen darauf hin, daft ein degenerativer 
Vorgang auszusehlieBen ist; Denn unter Degeneration verstehen wit 
Ver~nderungen, die dadurch gekennzeichnet sind, daft bei ihnen voll- 
wertige Substanz durch minderwertige ersetzt und funktionstiiehtiges 
durch leistungsunf~higes Material verdr/ingt wird, sehen darin also 
Zellseh~idigungen, die nieht ausgleiehbar sind. DaB dies hierbei nun nicht 
der Fall ist, beweisen ja am besten die Befunde an den Capillarhiilsen, 
die zeigen, daft selbst reiehliehe Fettablagerungen in kurzer Zeit 
(15 Stunden) vollkommen verschwinden k6nnen. Wit haben es vielmehr 
bei der Ablagerung in den Zellen am hiiufigsten mit Aufsaugungs-, bei 
dem Auftreten in Kapsel, Bglkchen und Gefiil3bindegewebe mit Adsorp- 
tionsvorggngen aus Blur und S~ften zu tun. Aueh beziiglich der Art  
der naohweisbaren Fettstoffe kann ieh mieh kurz fassen. Sehon die ge- 
w6hnliehen F~trbungen zeigen, daft die im histologisehen Bilde zur Be- 
obaehtung kommenden Fettk6rper nieht einheitlieh sind. R e i n e  Neu- 
tralfette treten gegeniiber den Lipoiden, um die es sich vorwiegend han- 
delt, bzw. Misehungen mit diesen so stark zuriick, dab sie mikroskopiseh 
nur eine geringe l%olle spielen. 

Neben den fettigen und fettartigen Stoffen verdienen nun die Eisen- 
pigmentbefunde und ihr Verhalten bei der Peritonitis eine besondere 
Beaehtung. Man bezeiehnet sie sehleehthin als H~mosiderinablagerung, 
obwohl zum mindesten nieht fiir alle F~lle sieher ist, daft dieses Eisen 
aus dem It~tmoglobia der roten Blutk6rperehen stammt; denn eine ein- 
wandfreie Unterseheidung des Zerfalls- und Nahrungseisens ist bisher 
nieht m6glieh. Vorwiegend tr i t t  das Eisenpigment k6rnig oder klumpig, 
seltener als diffuse Durehtrgnkung auf und liegt meist innerhalb der 
Zellen. Nur in Ausnahmef/~llen sieht man es aueh aul3erhalb. Uber 
I-I~mosiderinablagerungen in der normalen ttundemilz Iinden sieh im 
Sehrifttum nur einige wenige Angaben. Nasse, der wohl als erster in der 
Milz des lVfensehen und vieler Tiere gelbliehe K6rner yon versehiedener 
Gr6Be besehrieb, sah sie beim Hund nur hSehst vereinzelt. VVicklei~ 
kam zu dem Sehluft, dab der Itgmosideringehalt in der Milz gesunder 
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tIunde ein sehr ungleicher ist, dal~ abet Spuren yon Pigment bei jedem 
erwaehsenen Hund vorkommen. Er beobaehtete angeblieh namentlich 
die gr6Beren Pigmentklumpen stets frei in den Masehenrgumen, die 
kleineren X.6rner dagegen nieht selten und die feinsten X6rnchen sogar 
recht h~ufig in den Zellen. Die Kn6tehen waren stets loigmentfrei, die 
Verteilung in der Nilzpuli0a yon bemerkenswerter Gleiehmgl3igkeit. 
Ferner fiel ihm bereits auf, dab nieht selten Fglle vorkommen, in denen 
die Pulpa ganz frei ist, w~hrend in der Kapsel und in den Trabekeln 
grSgere Haufen yon Pigmentk6rnern liegen. Zuweilen bemerkte er bei 
seinen Reaktionen auch eine starke diffuse Blauf~rbung urspriinglieh 
farbloser Gewebsteile. Hunter fand in der Milz yon Hunden gewShnlieh 
viel Pigment, wghrend Hueclc der Ansieht ist, dab die tIgmosiderin- 
menge der Milz gesunder Tiere gering ist, dab sie abet innerhalb gewisser 
Grenzen weehseln kann. Lubarsch betont, dab bei gesunden jungen 
I-Iunden tiberhaulot kein mikroskopisch naehweisbares Eisen vorhanden 
ist. Ziegler und Wol] fassen ihre Ergebnisse dahin zusammen, dal3 das 
Pigment in der Milz nieht unerheblichen Sehwankungen unterworfen, 
dab es bei jungen Tieren sp/trlicher ist als bei erwaehsenen oder aueh 
g~nzlieh fehlen kann. Aus meinen Vergleiehsprgparaten geht hervor, 
dab die Befunde tatsgehlieh sehr weehselnde sind. Das liegt wohl daran, 
dab man nur ausnahmsweise ganz normMe Tiere, die friiher nieht irgend- 
welehe Erkrankungen bzw. St6rungen durehgemaeht haben, die noeh 
ihren Ausdruek in einem mehr oder weniger starken Hiimosideringehalt 
in der Milz finden, zur Verfiigung hat. Denn gerade der junge Hund ist 
doeh in den ersten Monaten seines Lebens vielfaehen Gefahren - -  ieh 
erwghne nur die Staupe - -  ausgesetzt, die an einem so empfindliehen 
Organ wie der Milz nieht spurlos voriibergehen. Immerhin kommt es 
vor, und aueh ieh habe es gesehen, dab die Milz beim ~lteren Tier, wie 
es bei gesunden jungen die I~egel bedeutet, pigmentfrei oder auffallend 
pigmentarm ist. Demgegeniiber sehen wit abet mitunter sehon beim 
jnngen tIund so reichlieh Pigment, dag man allein hieraus auf tiber- 
standene Erkrankungen bzw. Sehgdigungen sehliegen kann. Erwghnt 
mul3 sehlieBlich noeh in diesem Zusammenhang werden, dab ehemiseh 
und histologiseh naehweisbares Eisen in ihren Werte keineswegs tiber- 
einstimmen. Ansgedehnte ehemisehe Untersuehungen Kleinmanns an 
der mensehliehen Milz aueh unter ]3eriieksichtigung der Blutmenge, 
deren Ergebnisse Lubarsch mit den mikroskopisehen Bildern verglieh, 
haben einwandfrei bewiesen, dab ein groger Tell des ehemisehen Eisen- 
gehaltes kein Milz-, sondern Bluteisen ist. 

Diese grundsgtzliehen ErSrterungen und die Kenntnis yon der Ver- 
sehiedenheit des Pigmentgehaltes sind meines Eraehtens unbedingt zur 
Vermeidung yon Fehlern notwendig. Ja, ieh mSehte sogar behaupten, 
da/3 man zum mindesten bei vielen Erkrankungen ein unantastbares 
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Urteil nut dann abgeben kann, wenn ein Vergleieh mit dem Zustand der 
Milz vet Eintritt derselben mSglieh ist. Von den Zellen, in denenes 
gew6hnlieh zu Hgmosiderinablagerungen kommt, sind nun der Itgufig- 
keit naeh an erster Stelle die Retieulumzellen der Pullaa zu nennen. 
Man sieht sie tthnlieh Me bei der Lipoidablagerung bald vereinzelt 
oder herdfSrmig, mitunter aueh durehans gleiehmgBig fiber das ganze 
Organ mit PigmentkSrnern versehiedener GrSge bzw. Klumpen be- 
laden. Dagegen sind die Retieulumzellen der LymphknStehen in der 
l~egel nut sehr gering oder gar nicht beteiligt. Im Gegensatz zu der 
Mensehenmilz finden sieh beim Hund ferner nieht allzu selten Pigment- 
k6rnehen in den Endothelzellen der Blutsinus, vereinzelt aueh der peri- 
vaseulgren Lymphseheiden gr6Berer BlutgefgBe. Bei all diesen l~und- 
often, die also eine Farbstoffspeieherung der Uferzellen zeigen, handelt 
es sieh demnaeh nm eine Bildung aus Stoffen, die in der Blutbahn 
vorhanden sind. Sie sind beziiglieh der Entstehung zu unterseheiden yon 
den herdf6rmigen Ablagerungen in Kapsel- und Bglkehenbindegewebe 
sowie der Adventitia yon Sehlag- and Blutadern, die meist aul einen 
6rtliehen Blutaustritt. zurtiekzuffihren sind. DaB kSrniges Hgmosiderin 
nur in Ausnahmefgllen extraeellulgr zu linden ist, erwghnte ieh bereits 
oben. Sehr hgufig treten nun die Kapillarhfilsen dutch einen deutliehen 
Hgmosideringehalt hervor, und zwar lassen sie sowohl eine diffuse 
Durehtrgnkung wie kSrnige Ablagerung erkennen, die vielf~eh so stark 
ist, dug sie gerade mit ihrem Pigmentreiehtum ohne weiteres in die 
2/ugen fallen. Genau wie bei den Lipoidablagerungen ist nun aueh hin- 
siehtlieh der Hgmosiderinbefunde im Verl~ufe einer Peritonitis fast 
ausnahmslos eine Zunahme zu verzeiehnen. Sie findet ihren Ausdruek 
einmal in einem Vermehrten und gleiehm~Bigeren Pigmentgehalt der 
Zellen, die aueh in den entspreehenden Vergleiehsprgparaten sehon 
Farbstofftrgger sind - -  in erster Linie handelt es sieh wieder um die 
Pulparetieulumzellen --,  sodann in dem Auftreten yon Hgmosiderin in 
Einheiten, die vet Beginn der Bauehfellentziindung kein Pigment auf- 
wiesen, den t{etieulumzellen der Lymphkn6tehen, den Uferzellen der 
Sinus, grSgerer Blutgefgl3e and perivaseulgrer Lymphseheiden sowie 
in Zellen des adventitiellen and laerivaseulgren Bindegewebes, in der 
Kapsel und den Trabekeln. Demgegenfiber habe ieh eine Vermehrung 
des ttgmosiderins in den Capillarhtilsen nieht beobaehten kSnnen. 
In einigen Fglen ist vielmehr entspreehend dem Verhalten dieser Ge- 
bride bei der Ablagerung fettiger and fettghnlieher Stoffe eine nieht 
unwesentliehe Verminderung des Pigmentgehaltes festzustellen. Bei 
der Zunahme der Hgmosiderinmenge in fast Mien meinen Sektions- 
prgparaten ist es naturgemgB nieht leieht zu beurteilen, ob bei den auf 
so mannigfaehe Weise erzeugten Bauehfellentzfindungen ein Unter- 
sehied in tier Pigmentablagerung besteht. Trotz dieser Sehwierigkeit 
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glaube ich hervorheben zu kSnnen, dab naeh meinen Befunden die 
H~mosiderinablagerung besonders stark zu sein pflegt bei Anwesenheit 
h~moly~iseher Bakterien und im Verlauf der galligen Peritonitis. Da- 
gegen seheint die Mgehtigkeit der Eisenpigmentablagerung unabhgngig 
zu sein yon der Krankheitsdauer. 

Ist nun die vermehrte Hamosiderinablagerung in der Milz bei der 
Bauehfellentzfindung auf einen erh6hten Blutzerfall oder auf eine ge- 
steigerte FreBt~tigkeit der Zellen zuriiekzuf/ihren ? Diese Frage wird 
vor Mlem das Verhalten des roten Blutbildes, sodann das histologische 
PrS@arat beantworten. Zur Kontrolle des ersteren habe ieh an beson- 
deren Tieren mehrmals tgglieh vor und wghrend des Versuchs auf das 
genaueste den roten Blutbefund erhoben und verglichen. Dabei zeigte 
sich nun, dab mit dem Fortsehreiten der Erkrankung vielfaeh, wenn 
aueh nieht immer ein mehr oder weniger deutliehes Zuriiekgehen der 
roten Blutk6rperehen, mitunter einige Stunden vor dem Tode aueh 
eine Poikilocytose zu beobachten ist. Auf der anderen Seite sehen 
wit aber in den histologischen Bildern gar nicht Mlzu selten eine starke 
Wucherung der Retieulumzellen mit Erythrophagie, die auf eine be- 
sondere Aktivit~t der Zellen hinweist. Immerhin glaube ieh doeh, dab 
die tI//mosiderinentstehung im Verlauf der Peritonitis vorwiegend durch 
das Zugrundegehen der roten BlutkSrperchen und erst in zweiter Linie 
dutch eine erh6hte Phagoeytose bzw. ein Zusammentreffen beider 
~Sgliehkeiten bedingt ist. Eine sichere Entseheidung kann natur- 
gemgB nut yon Fall zu Fall getroffen werden. 

Bei Bespreehung der exsudativ-infiltrativen Vorggnge, die bei der 
Bauehfellentziindung in der Milz in Erseheinung treten, ist zun~ehst 
auf das Verhalten der Leukoeyten, die am besten mit der Oxydase- 
reaktion dargestellt werden, einzugehen. Ihre Zahl und Anordnung 
ist, wie sieh aus meinen Vergleichspr//paraten ergibt, bei gesunden 
t tunden eine sehwankende. Immerhin glaube ich doeh auf Grund 
meines verh/iltnism~Big grogen MateriMs fiir die ,,normale" t tunde- 
milz folgende ltegeI aufstetlen zu k6nnen: Im Mlgemeinen linden sich 
in ihr Leukocyten reiehlieh, und zwar vorwiegend um die Lymph- 
kn6tchen und Trabekel herum sowie unter der Kapsel. In der tibrigen 
Pulpa liegen sie entweder unregelmggig zerstreut oder in kleineren 
Gruppen zusammen. Nalpighisehe K6rperehen sind mit geringen Aus- 
nahmen so gut wie frei. Nut bei vereinzelten Versuchstieren sah ieh 
auffallend wenig Leukoeyten in der Milz. Sehr eharakteristisch ver- 
halten sich nun die oxydasehaltigen Zellen im Verlauf der Peritonitis. 
In den ersten Stunden nach der Izafektion tr i t t  - -  das zeigen Aussehnitte 
aus der Milz 8--10 Stunden naeh Beginn des Versuehs - -  eine leuko- 
eyt/ire l~eaktion auf. Diese wird jedoch sehr bald abgel6st yon einem 
st~ndigen Zuriiektreten der oxydasehaltigen Zellen bei gleiehzeitiger 
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Umgruppierung. Meistens sieht man dabei folgende Bilder: Die 
Lymphkn6tchen sind yon auff~]lend breiten S~umen oxydasehaltiger 
Zellen nmgeben, w~hrend in der Pulpa nur noeh vereinzelte Leukocyten 
vorhanden sind. Sie linden sich dagegen reichlieher unter und in der 
Kapsel, die sie durchsetzen. Besonders sch6n sind diese Verhgltnisse 
zu beobachten, wenn man zu verschiedenen Zeiten untersucht. S0 
zeigt Abb. 6 zungchst die stark positive Oxydasereaktion im Probe-  
aussehnitt von Hund 61. Wit sehen zahlreiche oxydasehMtige Zellen 

Abb. 6. Oxydaserea,  k t ion  bei  H u n d  61 v o r  der ~'efitonitis.  Zeiss Obj,  A. Ok. 1. 

um die Follikel und Trabekel herum sowie unter der Kapsel, aber auch 
in Haufen in der Pulpa. Im ngehsten Prgparat (Abb. 7) 5 Tage 7 Stun- 
den nach Er6ffnung des Magens, die zu entztindlichen Vergnderungen 
im Oberbaueh und einer Perisplenitis gefiihrt hat, ist bereits eine deut- 
liehe Abnahme und eine ~nderung in der Loka]isation zu erkennen. 

Den Zust~nd im Augenblick des Todes zeigt  uns der Sektions- 
schuitt (Abb. 8) 7 Tage 7 Stunden naeh der ersten und 48 Stunden 
naoh der  2. Operation, durch die eine diffuse Oberbauehperitonitis 
hervorgerufen wurde: breite I(rgnze yon oxydasehaltigen Zellen um 
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die Malpighischen K6rperchen herum und starke Durchsetzung der 
Kapsel  bei fast  v611igem Versehwinden derselben aus der Pulpa. 

Wenn naturgem/s auch so eindrucksvolle Befunde nieht jedesmal zu 
erheben sind, so mul3 doch betont werden, dab nur in wenigen F/illen 
dieser perifollikul~re Leukocytenring, aus dem weiBe Blutk6rperehen 
besonders bei Vorhandensein von Zerfallsvorg~ngen in die Einzel- 
lymphknStchen einwandern kSnnen, zu vermissen war. Wichtig ist 

Abb. 7. Abnahme der oxydasehaltigen Zellen und  beginnende Umgruppierung 5 Tage 7 Stunden 
nach  dem Versuch. Zeiss Obj. AA. Ok. 1. 

aber vor allen Dingen, dab naoh anf/~nglioher voriibergehender leuko- 
oyt~rer Durehsetzung im Verlauf der Peritonitis ohne Zweifel und aus- 
nahmslos eine starke Abnahme der oxydasehaltigen Zellen in der Milz 
eintritt. Die Erkl/trung hierfiir ist nur unter Beriieksiehtigung des 
weil~en Blutbildes zu suchen. Verfolgen wir dies, so sehen wir, dab mit  
der Bauchfellentzfindtmg eine betr/~ehtliehe Leukocytose mit  starker 
Linksverschiebung einhergeht, die im allgemeinen - -  nur in ganz ver- 
einzelten Versuchen t r i t t  unmittelbar vor dem Tode ein Leukocyten- 
sturz auf - -  bis zuletzt zu beobachten ist. Entsprechend dem erhShten 
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Leukocytengehalt des peripheren Blutes miiftten wir also in dem blut- 
reiehsten Organ, der Milz, eine wesentliehe Vermehrung der oxydase- 
haltigen Zellen erwarten, wie sie yon mir lediglieh fiir den Beginn der 
Bauehfellentziindung beobaehtet ist. In diesen Gedankengang greift 
nun das histologisehe Bild el.n, indem es uns zeigt, daft yon der Milz 
aus zahlreiche Leukoeyten in und dureh die Xalosel hindureh in den 
Bauehraum auswandern. Wir haben demnaeh das Zuriiektreten der 

Abb. 8. VoHzogene Umgruppierung unter  Ausbildung breiter perifollikuEirer 8~ume u a d  s tarker  
Durchsetmmg der Kapsel beim Tode des t tuades  7 Tage 7 Stunden nach Beginn des Versuchs. Zeiss 

Obj. AA. Ok. 1. 

Leukocyten bei der Peritonitis nieht auf eine verminderte Zufuhr, 
sondern auf eine reichliche Abgabe dieser Zellen aus der Milz zuriiok- 
znfiihren. Fiir die angefiihrte Auffassung sprieht aueh ein entgegen- 
gesetzter Befund bei Hund 94, dem ieh durch Einspritzen yon Cell 
zwar keine t6dliehe Peritonitis, wohl aber um die im Bauehraum zuriick- 
gelassenen, mit Bakterien getr~tnkten Tupfer FremdkSrper~bscesse er- 
zeugen konnte. In diesem Fall, in dem ja die Milz nieht so unmitte]bar 
6rt]ich beteiligt ist, wie bei der Bauehfe]lentziindung, finder sieh nun 
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auch eine sehr deutliche Zunahme der oxydasehaltigen Zellen mit 
starker, fast diffuser Durchsetzung der ganzen Pulpa. 

Zu erklgren ist schlieBlich noch die so auffgllige Anordnung der 
oxydasehaltigen Zellen in Gestalt der breiten perifollikulgren Sgurae. 
DaB in dieser Zone schon unter gewShnliehen Bedingungen verhgltnis- 
raggig vie1 Leukocyten auftreten, glaube ich auf das Bestehen einer 
besonderen Strombahn filr dieses Gebiet (s. oben) zuriickfiihren zu 
kSnnen. Vielleicht stellen sie aber auch bereits in der ,,normalen" 
Milz 1%eaktionen auf die vielfachen Schgdlichkeiten, die dauernd auf 
den KSrper und besonders die lyraphatischen Teile einwirken, dar. 
Mit Sicherheit mSchte ich dies f fir die breiten perifollikulgren Leuko- 
eytenringe bei der Bauchfellentzi~ndung annehraen, wissen wit doeh 
aus raeinen Befunden, dab es vor allera die Zellen der Malpighischen 
KSrperchen sind, die aufs schwerste durch die Giftstoffe geschgdigt 
werden. 

GroBe Beachtung hat  ferner seit langem das Vorkoramen yon Plasma- 
zellen in der Milz und ihr Auftreten bei infektiSsen und entzfindlichen 
Vorg~ngen gefunden. Wenn es sich hierbei auch vorwiegend um Unter- 
suchungen an der raensehlichen Milz und nur vereinzelte Beobachtungen 
beim Hund handelt, so sind doeh die Ergebnisse gerade ffir die Beur- 
teilung meiner ]~efunde so wichtig, dab ich auf einige grunds~ttzliehe 
Fragen eingehen rauf~. Sehon Hodara beschrieb zum Untersehied yon 
den kleineren ,,eehten" Plasmazellen yore Typus Marschalkd in nor- 
malen Milzen in Beziebung zu den Follikeln stehende Pseudoplasma- 
zellen, die spgter yon Pappenheim und Schridde als lymphoblastisehe 
Plasraazellen bezeichnet sind. Die irn Sehrifttum nun vielfach vonein- 
ander abweiehenden Angaben fiber Anzahl und Lokalisation der Plasraa- 
zellen sind meines Eraehtens zum Teil darauf zurfiekzuffihren, dab man 
diese beiden Arten nicht iramer gesondert voneinander besprach. 
Ramon y Cajal und Dominici fanden sie zieralieh reiehlich in der Milz, 
dieser bei Blutverlusten und w//hrend der Schwangersehaft in den 
Malpighischen K6rperchen und der Pull)a, Maximow sogar stets, w~h- 
rend sie nach Enderlen und Justi h~ufig fehlen k6nnen. Huie sab sie 
in den Malpighisehen K6rperchen nur selten und zuf/~llig. Scha//er 
erw/ihnte in seinem Berieht fiber Plasmazellen, dab sie in raanehen 
F/~llen nieht angetroffen werden, dagegen besonders bei alten Leuten, 
die an degenerativen Prozessen zugrunde gehen, auBerordentlieh zahl- 
reich vorkommen sollen. Pirone glaubte, bei Hunden w/ihrend der Vet- 
dauung eine Verraehrung dieser Zellen feststellen zu kSnnen. BrOtz, 
der diese Beobachtung an eigenen Versuchen nicht best~tigen konnte, 
untersuehte systeraatisch bei den verschiedensten Krankheiten die 
Milz und~ land Plasmazellen in allen F/s mit Ausnahrae einer leuk- 
gmischen Myelose und Feten. Dabei lagen sie immer in derselben An- 



82zl P. Gohrbandt: 

ordnung und in grSBeren Mengen um Trabeke], Gefgl3e und Sinus 
herum, in der Pulpa dagegen stets in erheblieh geringeren Mengen und 
in der Peripherie der Kn6tchen nur vereinzelt, in den LymphknStchen 
hie. Dem Verhalten dieser Gebilde in der Milz bei infektiSsen Vorg~ngen 
hat Hiibschmann besondere Aufmerksamkeit gesehenkt und regelmggig 
ein reichliehes Auftreven sowohl der eehten wie der lymphoblastisehen 
Plasmazellen gefunden. 

Aus diesen Befunden geht /inn ohne weiteres hervor, dab Plasma- 
zellen unter den versehiedensten Umst~nden in der Milz in mehr oder 
weniger reiehlicher Anzahl auftreten k6rmen. Es erseheint daher not- 
wendig, zun~ehst einmal auseinanderzusetzen, ob Plasmazellen aueh 
in dem normalen Organ gefunden werden. Die Mehrzahl der Unter- 
sueher lehnt dies heute ab. Auch Lubarsch hat sie bei Verungliiekten, 
die im iibrigen gesund waren, nicht selten vermiBt. Auf der anderen 
Seite miissen wir aber bertieksiehtigen, daft man gerade ganz normale 
Milzen nur ~ul~erst selten und dementspreehend aueh 6fter Plasma- 
zellen zu sehen bekommt. Was nun den Befund yon Plasmazellen 
in der tIundemilz anbetrifft, so erw~hne ich bereits in dem anatomisehen 
Teil meiner Ausftihrungen, dab sie-b el einigen Tieren, vor Mlem bei 
neugebofenen, sieher nieht vorhanden s ind .  Das bedeutet abet ohne 
Zweifel die Ausnahme, denn  im grogen und ganzen sind sie sehon in 
meinen u meistens reichlich anzutreffen, und zwar 
sowohl lymphoblastisehe Plasmazellen wie eehte veto Typus Mar- 
schalkd. Bei den ersteren handelt es sieh vorwiegend um reeht grebe 
Zellen mit einem seholligen, stark basophilen Protoplasma, das sieh 
gewShnlich mit Pyro, nin nieht 'so "stark f~rbt als bei den kleifieren 
Plasmazellen. Ihr Kern i~t groB, blgsehenfSrmig, mitunter auch un- 
regelmgBig gestaltet, meist nieht stark exzentriseh gelegen~ mit feiner 
Chromatinansammlung dicht an der Merabran und enthglt grebe Kern- 
kSrperehen. Sie sind am. reiehliehsten in den Lymphkn6tehen und 
ihrer Umgebung, in geringerer Menge ohne besondere Anordnung in 
der Pulpa und vereinzelt a/ieh in der Liehtung der Sinus zu finden. 
Von diesen unterseheiden 'sieh die eehten Plasmazellen vom Typus 
Marschalkd in erster Linie dadurch, dab sie gewShnlieh Meiner sind 
und eine sehr starke Fgrbung des Protoplasmas mit Pyronin ein- 
gehen. Die starke Basophilie komrnt besonders in dem peripheren 
Tell der Zelle zum Ausdruek und bildet so einen helleren perinuelegren 
]:[of. Ihr meist runder, mittelgroBer, exzentriseh gelegener Kern, der 
l g  Kernk6rperehen enthglt, zeigt dureh die Anordnung der groBen 
ChromatinkSrperehen eharakteristischen t~adspeichenbau. Im Gegen- 
satz zu den lymphoblastisehen Plasmazellen sieht man sie so gut wie 
nie in den Malpighisehen K6rperehen, wohl in ihrer Peripherie, vor allem 
aber in der Pulpa zwisehen den Sinus unter Anlehnung an die Wand 
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der Sinus und kleinen GefgGe, ferner unter der Kapsel und um die 
Trabekel herum. 

I m  Verlauf der von mir im Bauchraum hervorgerufenen entzfindliehen 
Veranderungen k6nnen wit nun in den meisten F~llen - -  nut  in einigen 
wenigen t r i t t  ein deutlieher Untersehied zwisehen Vergleiehs- und Sek- 
t ionsprgparat  nieht hervor - -  eine siehere Vermehrung der Plasma- 
zellen festzustellen. Und zwar betrifft diese Zunahme beide Gruppen. 
In  ausgesloroehenen Bildern sehen wir so die MMpighisehen K6rperehen 
fast aussehlieGlieh aus Plasmazellen bestehen (Abb. 9) und neben einer 

Abb. 9. Sehr zahlreiche lymphoblastische Plasmazellen im FoIIikel, nur vereinzelte echte Plasma- 
zellen (Plasmazellenfollikel) bei Hund 20. Zeiss Obj. 01immersion, Ok. 1. 

mehr oder weniger starken Ptasmazellenansammlung in der Pulpa 
zwisehen den Sinus vorwiegend subeapsul~re und loeritrabeeulgre 
Anordnung. Besonders sehSn zeigt sieh diese LokMisation unter der 
Kapsel und um die Trabekel herum aueh bei Hund 94, bei dem es, 
abgesehen yon entziindliehen Vorggngen im Oberbaueh, zu AbseeG- 
bildung um die zuriiekgebliebenen Tupfer gekommen ist (Abb. 10). 
Mitunter finder man die Plasmazellen aueh auf dem Durehtri t t  dureh 
die Sinuswand und im Sinusblut. gemerkenswert  ist ferner der Urn- 
stand, dab in allen Versuehen, die mit  ZerfMlsprozessen einhergehen, 
es vor allem die Plasmazellen, und zwar die innerhalb der Kn6tchen ge- 
legenen lymphoblastisehen Plasmazellen sind, die am ersten zugrunde 
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gehen. Die Erkli~rung hierfiir ist wiederum in der bekannten Tatsache 
gegeben, dag gerade die Follikelzentren am stgrksten auf Sch~dlich- 
keiten reagieren bzw. ihre Zellen sehr empfindlich gegen Giftstoffe sind. 

Die gar nicht selten in den Plasmazellen zu beobachtenden typischen 
Kernteilungsfiguren weisen nun darauI hin, dag eine mitotische Fort- 
pflanzung dieser Zellen vorkommt. Im fibrigen bin ich auch auf Grund 
meiner Untersuchungen zu der (~berzeugung gekommen, d~B Plasma- 
zellen, streng genommen, gar keine besondere Zellart darstellen, dag 
vie]mehr jede or~sstgndige Mflzzelle in einem gewissen Funktionszustand 

Abb. 10. Starke subcapsul~,re und ioeritrabeoulgre Ansammlung der ech~en Plasmazellen be[ ] tund  94. 
Methylgri~n-Pyronin. Zeiss 0Iimmersion, Ok. 1. 

zur Plasmazelle werden kann. Daftir sprechen meines Eraehtens mit 
Sieherheit die einzelnen Entwicklungsstadien der Plasmazellen aus den 
verschiedensten Milzeinheiten. Ieh schliel?e reich also in diesem Punkt 
der Auffassung Kuczinslcys an, der die Plasmazellen als morphologisehes 
Korrelat einer bestimmten l%esorlotionsleistung ansieht. 

Zu den eigenartigsten Befunden, die ich in der Milz bei der Peri- 
tonitis erheben kann, geh6rt die Beobachtung einer myeloisehen Meta- 
plasie, d. h. der Umwandlung des Organs bzw. yon Organbezirken in 
Form einer Wucherung myeloiseher Zellen, wie ieh sie bei den Versuchs- 
tieren 85 und 61 gesehen babe. Dieser Vorgang ist lange Zeit hindureh 
Gegenstand zahlreicher Meinungsverschiedenheiten gewesen, bis es 
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gelang, dureh exakte histologische Untersuehungen mit modernen Fgrb- 
methoden die Gegens~tze abzuschwgehen. Heute ist das h~ufige Vor- 
kommen der extramedulls ]31utbildung im postfetalen Organismus 
bei den versehiedensten Erkrankungen allgemein anerkannt. Man finder 
sie in der Milz bei schweren Anamien, besonders Kinderanamien, bei 
posthgmorrhagiseher Blutarmut, experimentellen ]31utungs- und Blut- 
giftangmien bei Tieren, stets, wenn auch nur schwach ausgepr~gt, bei der 
Perniciosa, ferner bei bSsartigen Gew~chsen des Knoehenmarks, Osteo- 
sMerose, Plethor~ vera und verschiedenen Infektionskrankheiten (Sehar- 
lach, Diphtherie, Variola, Typhus, Sepsis, Lues, Pneumonie u. a. m.). 
Hinsichtlieh ihrer Entstehung vertreten nunmehr fast alle Forscher 
- -  ledig]ich Ziegler halt noch an der Einschwemmung der myeloischen 
Zellen aus dem Knochenmark und Ansiedlung und Vermehrung derselben 
in der Milz bzw. den anderen Organen fest - -  die selbstandige Entstehung. 
Dagegen wird die Frage, aus welchen Ze]len die myeloischen Formationen 
hervorgehen, nicht einheitlich beantwortet. W~hrend eine l~eihe yon 
Forschern ihre Herkunft aug parenchymat6sen Gebilden annimmt, 
sehen andere in Zellen der Gefiigwand die Mutterorgane des myeloischen 
Gewebes. Und inn erhalb dieser beiden Gruppen finder man wiederum 
recht unterschiedliehe Ansiehten dariiber, welche der parenehymat6sen 
bzw. der GefagwandzeIlen als Ursprungsformen anzusprechen sind. 

Wie die Vertreter der parenchymatSsen Theorie sieh im einzelnen 
mit diesem strittigen Punkt auseinandersetzen, h~ngt im wesentliehen 
davon ab, welche grundsatzliche Auffassung sie fiberhaupt yon der Ent- 
stehung myeloischer und lymphatischer Zellen haben. Verfechten sie die 
unitaristisehe Auffassung, welche die Entwicklung sowohl myeloischer 
als auch lymphatischer Ekuheiten aus gleichen Grundgebilden annimmt, 
so halten sie die lymphoiden Pulpazellen oder groBen Lymphoeyten 
ffir die Stammzellen des myeloisehen Gewebes. Die Dualisten hingegen, 
die glauben, aus einer bestimmten Zellart kSnne sich entweder nur ein 
lymphatisches oder nur ein myeloisches System entwickeln, nehmen die 
Splenocyten odor ein pr~existierendes lVfyeloidgewebe ~ls Ausgangs- 
punkt der Metal01asie in Ansprueh. 

Von den Untersuehern, die behaupten, das myeloisehe Gewebe leite sieh 
aus Teilen der Cef~13wand her, stimmen Marc/~and und Naegeli in tier Mei- 
hung iiberein, dag in gewissen indifferenten Adventitiazellen die eigent- 
lichen Mutterorgane zu linden seien. Dagegen eraehten andere Forseher 
die Entstehung der myeloisehen Zellen dureh Heteroplasie oder indirekte 
Metaplasie aus Gefggwandendothelien fiir wahrseheinlieh. Sehr eharak- 
teristiseh tritt nun in meinen Praparaten die Anordnung der vielen un- 
reifen Zellen im Ansehlug an die GefaBe, und zwar vornehmlieh die 
Capillarhtilsen hervor, wahrend Follikel einsehliel~lieh der Keimzentren 
keine Umwandlung erkennen lassen. So sehen wit alte IJbergangsformen 
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Abb. 11. Intrafollikul~rer Kern- und Zellzerfall mit  starker Wucherung der Reticu[umzellen. 
Mehrkernige Reticulumzellen. Huncl 20. H~imalaun-Eosin. Ok. 8, Obj. 4. ~ilter 211. 

Abb. 12. Dasselbe mit starker VergrSi~erung. Ok. 8, Obj. 6a. Filter 211. 
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vom lVIyeloblasten bis zum segmentkernigen Leukocyten neben zahl- 
reichen polychromatischen kernhaltigen roten BlutkSrperchen in un- 
mittelbarer N/~he der erw~Lhnten Gebilde. D~ im Blur abet keine patho- 
logische Vermehrung dieser Vorstufen zu verzeiehnen ist, muB eine 
autochthone und entsprechend ihrer Lokalisation eine Entstehung aus 
indifferenten Bindegewebszetlen in Begleitung der Gef&f~e anerkannt 
werden. 

Die Veriinderungen produktiver Art in der Milz linden ihren Aus- 
druck in Wucherungen der Pulpa- und Follikelretieulumze]len sowie 

Abb. 13. Im Zentrum des Malpighischen K6rperchens gelegene mehrkernige Riesenzelle. Htmd 20. 
Scharlachh~m. Ok. 8, Obj. 3. Filter 112. 

der Endothelien der Blutsinus. Vor allem in den ersteren kann man 
h~ufig Kernteilungsfiguren und eine Zunahme des ZelIeibes, gar nicht 
selten auffallend grol~e mehrkernige Retieulumzellen beobaehten (Abb. 11 
und 12). 

In einigen F~llen ist es so zur Bildung richtiger Riesenzellen mit 
zahlreiehen, versehieden angeordneten Kernen gekommen (Abb. 13 
und 14). 

Bemerkenswert ist, dal~ man diese Wueherung am friihesten und 
stgrksten im Bereieh yon Zerfatlsherden Iindet. Fast  regelm/~Big geht 
nun mit ihr eine erhShte Neigung zu Speieherung bzw. Phagoeytose 
einher, so dal~ die an und fiir sieh sehon gesehwollenen und ge~ueherten 
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Gebilde durch die Aufnahme reichlicher Lipoid- und H~mosiderin- 
raengen bzw. yon Zell- und Kerntriimmern noch wesentlich an Masse 
zunehmen. Verh~ltnism~l~ig weniger beteiligen sich die Sinusendo- 
thelien an den Neubildungserscheinungen. Zwar sind auch in ihnen 
Mitosen festzustellen, die weiteren Vorg~nge treten jedoch den bei den 
Reticulumzellen beschriebenen gegeniiber deutlich zuriick. 

Habe ich im vorhergehenden in erster Linie die im Milzparenchym 
zu beobachtenden Befunde geschilder~, so muB noch kurz ~uf die Ver- 
~nderungen der Milzkapsel eingegangen werden. Bei dem engen Zu- 

Abb. 14. iVlehrkernige reticuD, re l~iesenzellen im LyraphknStcheninnenraum bei demselben ttund. 
Giemsa. Ok.  8, Obj. 6a. Filter 112. 

sammenhang, der zwischen diesen beiden Teilen besteht, ist es ohne wei- 
teres zu verstehen, dab krankhafte Ver~nderungen in der Pulpa auch solche 
in ihrem fdberzug mit sich bringen miissen. Dementsprechend habe ich 
die Abl~gerungs- und Speicherungserscheinungen sowie die exsud~tiv- 
infiltrativen Vorg~nge fiir beide gemeins~m besprochen. Anderersei~ 
ist aber dutch die Lage der Milz zum Bauchraum und die Tatsache, 
dab das Organ yon Bauchfell bekleidet ist0 ihre innige Beteiligung an 
den Erkrankungen des Bauchraums bedingt. In all meinen Versuchen 
ist daher eine frischere oder ~ltere Perisplenitis verschiedenen Charak- 
ters: fibrin6s, fibrin6s-eitrig oder fibrinSs-gallig festzustellen. Dabei 
kann man recht h~ufig eine Schwellung und Wucherung der Kapse]- 
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deckzellen und bei Anwesenheit yon Fltissigkeitsansammlung in der 
Bauchh6hle, besonders yon GMle, eine reichliche Lipoidspeicherung 
derselben sehen. Liegt die Infektion schon l~ngere Zeit zurfick, so ist 
e~ bereits zu Organisation der Exsudatmassen und umschriebenen oder 
fl~chenhaften Verdickungen gekommen. Mitunter, wenn auch nicht 
immer, l~Bt sich ferner ein deutliches (~dem der Kapsel mit Quellung 
der Zellen und Fasern nachweisen, was in Anbetr~cht des straffen Auf- 
baues der Milzkapsel beim Hund besonders hervorgehoben werden muB. 

Meine Versuche zeigen also, dab es bei den verschiedensten Formen 
der Bauchfellentzfindung zu mannigfMtigen Ver~nderungen in der Milz, 
die sich aber im groBen und ganzen Mle in derselben Linie bewegen, 
kommt. Sie gestatten eine siehere Beurteilung, well sie einen Vergleieh 
mit dem Zustand des Organs vor Beginn der Peritonitis zulassen. Der 
einzige Einwand, der gegen meine Versuehsanordnung erhoben werden 
kann, ist folgender : Vermag nieht Mlein die Probeexeision aus der 5Iilz 
zu pathologisehen Befunden fiihren ? Um dies zu tiberprtifen, babe ich 
nun bei mehreren Tieren ein Stiiekehen Nilz, ohne eine Peritonitis zu 
setzen, und zu verschiedenen Zeiten dann spgter das ganze Organ ex- 
stirpiert. Dadureh l~Bt sieh nun ohne weiteres naehweisen, dab wohl der 
an die Ausseheidungsstelle unmittelbar angrenzende Bezirk, nieht aber 
die weiter entfernt liegenden, die ieh stets fiir meine Untersuchungen 
gewghlt babe, nennenswerte histoiogisehe Vergnderungen enthglt. 

Zusammenfassung. 

Makroskopiseh zeigt die Milz bei der experimentellen Hundeperitoni- 
tis keine Vergnderungen, insbesondere keine Pulpaschwellung. 

Mil~'oskopisch sind dagegen zahlreiche Befunde zu erheben. 
Weehselnde Blutfiillung. 
Ausgesprochene Follikelnekrosen sowie starker Kern- und Zell- 

zerfall in den LymphknStchen, in geringem MaBe aueh in Pu]pazellen. 
Auftreten dieser riickliiufigen Veranderungen, die aui Toxinwirkung 
zuriickzufiihren sind, in allen Versuchsgruppen,' fast regelmS~Big bei 
galliger Peritonitis und auch bei reiehtieher Ansammlung yon keimfreier 
Galle im Bauehraum. 

Zunehmende Speieherung yon Lipoiden unter besonderer Beteili- 
gung der geticulumzel]en der Pulpa und LymphknStchen. Lipoid- 
sloeieherung ferner in den Uferzellen der Blutsinus und loerivaseul~ren 
LymphgefaBe sowie weiBen Blutzellen in Pulpamaschen und Sinus. 
Lilooidablagerung in den Kapseldeekzellen und der Kapsel. Ausnahme 
maehen lediglieh die Caloillarhfilsen. Sie geben im Gegensatz zu allen 
anderen Fundorten aueh noch so reiehliche Lipoidmengen weitgehend 
bzw. restlos ab. 
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Deut l iehe Vermehrung  des Hamos ider ins  in Re t ieu lumzel len  und 
Endothe l ien .  Besonders  r e ich l i ehe  t I~mos ider in~blagerung  bei  An-  
wesenhei t  yon hgmoly t i sehen  K o k k e n  und  bei  gall iger Per i toni t i s .  E n t -  
s tehung des Hi~mosiderins vorwiegend dureh  erhShten  Blutzerfal l ,  in 
zwei ter  Linie  erst  du tch  erh6hte  Frel3ti~tigkeit der  Zellen. 

Leukoeyt / i re  Reak t ionen  in den ers ten  S tunden  naeh  der  Infek t ion .  
Danaeh  Abn~hme  und  Umgrupp ie rung  der  oxyd~seha l t igen  Zellen. 
SehlieBliehe typ i sehe  A n o r d n u n g :  bre i te  per i fol l ikulgre  S~ume und  
subkapsul~re  Ansammlung  mi t  s t~rks ter  Durehse tzung  der  Kapse l  
be i  fas t  v611igem Versehwinden der oxydaseha l t igen  Zellen aus der  Pu lpa .  
Das  Zur t i ek t re t en  im ganzen is t  n i eh t  du t ch  eine ve rminde r t e  Zufuhr ,  
sondern eine ve rmehr t e  Abgabe  zu erkl~ren,  Ih re  per i fol l ikulgre  LokMi- 
s~tion is t  Ms R e a k t i o n  auf die Giftstoffe,  die besonders  die L y m p h -  
kn6 tehen  angreifen,  aufzufassen.  

F a s t  durehweg eine erhebl iche Zunahme  der  , ,eehten"  wie ]ympho-  
b las t i sehen  Plasmazel len.  Sie s ind n ich t  als besondere  Zel la r t  anzuerken-  
nen,  sondern jede or t ss tgndige  Milzzelle k a n n  in e inem gewissen F u n k -  
t ionszus t~nd  zur Plasmazel le  werden.  

Bei  2 Versnehst ieren  myeloisehe Metaplasie .  Anordnung  dieser un- 
reifen Zellen spr ieht  un te r  Ber i icks icht igung des Blu tb i ldes  fiir die 
vol l s t~ndige  En t s tehungsweise ,  und  zwgr ftir die E n t s t e h u n g  aus in- 
d i f ferenten  gdvent i t i e l len  Zellen. 

W u e h e r u n g  und  Mitosen der  Re t i eu lum-  und  Uferzellen.  GroBe mehr-  
kernige Fol l ike l re t ieulumzel len ,  m i t u n t e r  ausgesproehene l~iesenzellen 
besonders  bei  ZerfMlserseheinungen.  Phagoey tose .  

Ste ts  entz i indl iehe Vergnderungen  der Milzkapsel ,  Ablagerungs-  
nnd  Speieherungserseheinungen s o m e  exsuda t iv - in f i l t r a t ive  Vorgi~nge 

in  der  K~psel .  
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