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(Eingegangen am 22. Mdrz 1929.)

Die Tatsache, dafl die Milz bei den verschiedensten Infektionen und
Infektionskrankheiten durchaus mannigfaltige Bilder zeigt, hat mich
veranlafit, die Verénderungen dieses Organs bei der fiir den Chirurgen
so wichtigen Peritonitis zu untersuchen. Diese Aufgabe erschien um so
angezeigter, als in dem gesamten Sechrifttum, abgesehen von kurzen
Hinweisen und unvollstdndigen Abhandlungen, diesbeziigliche syste-
matische Untersuchungen zum mindesten nicht in der nachstehenden
Form durchgefiihrt sind. Wie Lubarsch bereits in seiner ,,Pathologischen
Anatomie der Milz* hervorhebt, ist ja die Beurteilung feinerer histo-
logischer Befunde in der Milz dadurch auflerordentlich erschwert, daBl
dieses Organ infolge seines anatomischen Aufbaues und der benach-
barten Lage zum Dickdarm ganz besonders den Einwirkungen des Todes
ausgesetzt ist, die noch erheblicher sind, wenn sich der entziindliche
ProzeBl wie hei der Peritonitis im Bauchraum selbst abspielt. Ferner
wissen wir aus den Arbeiten Lubarschs und seiner Schiiler, dafl gerade
die Ablagerungs- und Speicherungsvorginge in der Milz und dem ganzen
Koérper 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
Probeausschnitt vor Eintritt der Erkrankung und eine sofortige Sektion
unmittelbar nach dem Tode gestattet. Man kann diesen Probeausschnitt
um so mehr vornehmen, als sich — Lubarsch wies bereits in der Aus-
sprache auf der letzten Pafhologentagung darauf hin, und durch Ver-
gleichsversuche meinerseits ist es bestéitigt — Verdnderungen, die auf
diesen Eingriff zuriickzufithren sind, lediglich in der nichsten Un-
gebung, nicht aber in weiterer Entfernung, feststellen lieBen.

Als Versuchstier wurde wegen der GroBe des Eingriffs und histo-
logischer Vorziige der Hund gewihlt; der Versuch selbst spielte sich
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im grofen und ganzen so ab, daB ich nach genauer Beobachtung von
Temperatur und Blutbild ein Stiickchen Milz zur mikroskopischen
Untersuchung herausnahm, dabei gleichzeitig eine der verschiedensten
Peritonitiden setzte und dann unter stindiger Beobachtung den Tod
des Hundes erwartete bzw. in einigen Fallen aus bestimmten Erwigun-
gen heraus das Tier durch Chloroformeinspritzung ins Herz totete, in
manchen Fillen auch nach verschiedenen Zeiten wéhrend der Erkran-
kung noch einen zweiten Probeausschnitt aus der Milz einschaltete.
Unmittelbar nach dem Tode wurde die Sektion, und zwar selbstver-
sténdlich die ganze Sektion, ausgefithrt und Material zur bakterio-
logischen und mikroskopischen Untersuchung entnommen.

Die Organteile wurden in Alkohol und Miiller-Formeol fixiert und an Gefrier-
und eingebetteten Schnitten untersucht. An Farbungen bzw. Reaktionen wurden
ausgeftibrt: Scharlach-Hémalaun, Smith-Dietrich, Hémalaun-Eosin, Methylgriin-
Pyronin, Giemsa, Maresch, Eisen- und Oxydasereaktion, in einigen Féllen noch
besondere Spezialfdrbungen.

Bevor ich jedoch die néhere Versuchsanordnung und Ergebnisse
folgen lasse, erscheint es notwendig, gewisse anatomische Besonder-
heiten der Hundemilz — mit Riicksicht auf Raumersparnis kann auf
den gesamten Aufbau und die vielen auch heute noch strittigen Punkte
nicht niher eingegangen werden — zu betonen sowie einige grund-
sitzliche Bemerkungen iiber das Blutbild des Hundes vorauszuschicken.

Hervorzuheben ist zunichst die zahlreiche glatte Muskulatur in
der Stiitzsubstanz der Hundemilz., Wahrend sie beim Menschen in
Kapsel und Bilkchen nur in geringer Zahl, aber bei geeigneter Dar-
stellung doch stets, und zwar vorzugsweise in den tieferen Teilen, mit
den elastischen und kollagenen Hasern eng vermischt, nachgewiesen
werden kann, findet man sie bei manchen Tieren, vor allem aber beim
Hund, ganz besonders stark ausgeprigt. Dieser Befund ist bei der zu-
nehmenden Beachtung, die den Volumenschwankungen der Milz gerade
in letzter Zeit geschenkt ist, von besonderer Bedeutung und findet am
besten seinen Ausdruck in der unmittelbar auf Berithrung einsetzenden
Zusammenziehung und deutlichen Verkleinerung des lebenden Organs.

Hinsichtlich des feineren Baus der Malpighischen Korperchen
ist zu erwihnen, dafl beim Hund sehr oft die Ausbildung einer
Knotchenrandzone (Follikel-AuBenzone) beobachtet wird. Sie setzt sich
aus Zellen zusammen, die denen der Keimzentren ahneln, also grofier
und blasser gefdrbt sind als die fertigen Lymphocyten, und fallt vor
allem dadurch auf, daB sie infolge ihres wesentlich lockeren Aufbaues
heller erscheint als die Rinde der Lymphknétchen. Von der Pulpa
unterscheidet sie sich durch das Fehlen der Sinus. Zwischen den Zellen
habe ich, wie auch Weidenreich angibt, éinwandfrei rote Blutkérperchen
und in einigen wenigen Zellen auch, entgegen der Mitteilung Strassers,
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Hamosiderin in ganz vereinzelten peripheren sternférmigen Zellen ge-
funden. Also auch in der Knétchenrandzone befinden sich, wenn auch
nur in geringer Anzahl, beim Hund Reticulumzellen.

AuBerordentlich wichtig gerade im Hinblick auf die Beurteilung
pathologischer Verdnderungen ist ferner die Stellungnahme zu dem
Vorkommen von Granulocyten und Plagmazellen in der normalen Milz.
Diesbeziigliche Angaben in dem Schrifttum weichen so stark vonein-
ander ab, daB ich mich lediglich auf die Wiedergabe meiner Beobach-
tung am Hundematerial beschréinke. Neutrophile Leukocyten habe ich
in der normalen Hundemilz jeder Altersklasse — beim Neugeborenen
wie beim Erwachsenen — reichlich, und zwar besonders beim jugendlichen
Hund, gefunden. Dabei liegen sie besonders in der Kndtchenrandzone,
unter der Kapsel und um die Trabekel herum, daneben in kleineren
Gruppen und unregelméBig zerstreut in der Pulpa. Malpighische Kor-
perchen sind fast ausnahmslos frei von oxydasehaltigen Zellen, Oxy-
phile Granulocyten habe ich nur ganz vereinzelt gesehen. Dagegen
ist die Stellungnahme zu dem Auftreten von Plasmazellen nicht ganz
leicht. Zwar gibt es Hundemilzen, in denen sicher keine Plasmazellen
nachzuweisen sind, andererseits werden sie bei sonst verhdltnismiBig
geringen krankhaften Verénderungen so zahlreich angetroffen, daB
diesen Zellen meines Erachtens eine besondere Funktion zuzuschreiben
ist. Das Auftreten von Megakaryocyten mit den verschiedensten Kern-
formen, vornehmlich beim jugendlichen, aber auch beim alteren Hund,
ist bekannt.

Die groBfien Schwierigkeiten. und Streitpunkte, die den feineren
Aufbau der BlutgefiBe betreffen, kénnen hier nicht naher bericksich-
tigt werden; es muBl vielmehr in dieser Hinsicht auf die diesbeziiglichen
Arbeiten verwiesen werden. (Schweigger-Seidel, Weidenreich, Mollier,
Helly, Woronin, Neubert, Huek-Jiger, Oberniedermayer u.a.m.) Her-
vorzuheben ist aber, daB die von Schweigger-Seidel zum ersten Male
beim Schwein, dann bei anderen Tieren und auch beim Menschen be-
schriebenen Kapillarhiilsen in der Hundemilz besonders schén aus-
gepragt sind, Man kann sie meistens sehr reichlich und im allgemeinen
unregelm#Big, stellenweise etwas hiufiger um die Knétchen herum und
vereinzelt auch in ihrer AuBenzone sehen. Dabei lenken sie nicht nur
durch eine besonders michtige Dickenentwicklung, sondern hiufig
schon durch einen mehr oder weniger reichlichen Lipoid- und Himo-
- sideringehalt die Aufmerksamkeit ohne weiteres auf sich.

Auch die Blutsinus treten in der Hundemilz zahlreich und besonders
deutlich in Erscheinung,

Kurze Angaben sind schlieBlich noch iiber das Blutbild des Hundes
vorauszuschicken. Da es sehr schwankend ist, habe ich der Genauig-
keit halber in den meisten Fillen vor der Operation ein- oder mehrmals
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Blut zur Feststellung des Status entnommen. Meine so auf Grund
eines betrichtlichen Materials erhaltenen Durchschnittszahlen weichen,
wie aus nachstehender Tabelle zu ersehen ist, nicht erheblich von den
Ergebnissen anderer ab:

Neutro. Eos. Lymph. Mono. dgeEZ?lzgigien

Biedel und Decastello . 5 3,4 21,8 — -
Busch und van Bergen 65,7 5,3 21 8 —
Goodall und Paton (fa-

stende Tiere) . . . i 51—65,7 | 1,3—3,1 32,246,2 — —
Klieneberger und Carl | 60—70 4—11 | 20—28 wenig —
Kuhl . . .. . ... 57 10 25 8 12600
Lowit. . . . . . . . 78,9 — 21,4 0,7 —_
Muser . . . . . . . 66,6 5 22,1 6,8 —
Reckzeh. . . . . . . 70—80 5 11,5—20 | 2,6—8 | 6600—15800
Tallgvist . . . . . . | 70—80 l 4—8 5-—10 10—15 —
Gohrbandt . . . . . {5 R R 17 7 14000—15000

Meine Gesamtversuche — im ganzen 40 — lassen sich in 4 grofle
Gruppen zusammenfassen:

Gruppe 1: Bauchfellentziindungen nach Magenverletzungen.

Gruppe TII: nach Dickdarmertffnungen.

Gruppe 111: gallige Peritonitis nach Anlage einer intraperitonealen
Gallenfistel.

Gruppe IV: Impfperitonitis mit Reinkulturen verschiedener fiir den

Hund pathogenen Spaltpilze.

Uber Einzelheiten unterrichten die folgenden ausfithrlichen Nieder-
schriften, von denen fiir jede Gruppe nur die besonders kennzeichnenden
wiedergegeben sind.

Gruppe I (Magenverletzungen).

Hund 91. Ménnlich, 4jshrig.

Operation: 13. 1IL. 1928, 4 Uhr 30 Min. nachm.

Oberer Mittelschnitt. Eroffnung des Bauchfells. Probeausschnitt aus der Milz,
Entwicklung des Magens. Eréffnung desselben an der Vorderseite im prapylo-
rischen Teil nach Art einer Fistel. Aus der Fisteloffnung wird Mageninhalt heraus-
gepreBt und in der Bauchhéhle verstrichen. Die Fisteloffnung wird nicht wieder
geschlossen, so daB dauernd Mageninhalt in den Bauchraum eintreten kenn. Sorg-
faltige Blutstillung. BauchfellverschluB. Etagennaht. Verband.

Tod des Hundes nach 15%/, Stunden.

Sektion: Schwerste diffuse fibrinds-eitrig hdmorrhagische Peritonitis mit 280 ccm
einer leicht hiamorrhagischen Flissigkeit im Bauchraum (Exsudat und Mageninhalt).
Schwerste fibrinds-eitrige Perisplenitis und Perihepatitis. Auferordentlich zahlreiche
Blutungen im ganzen Bouchraum mit besonders starker Beteiligung des Netzes, des
Gekrdses und Mesokolons sowie der Darmserosa. Schwellung der Gekroselymphknoten,
Keine Pulpaschwellung der Milz. Keine Schwellung der Einzellymphknéichen.
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Mikroskopischer Befund.

Vergleichsschnitt: Ungleichméfiige Blutfiillung. Ganz geringe feintropfige
Lipoidablagerung in den Reticulumzellen der Pulpa und auch in vereinzelten Reti-
ciunlumzellen der Liymphknétchen. Lipoidhyaline Sklerose der Knétchenarterien,
Lipoidsklerose auch einiger gréfierer Arterien. Feintropfige Lipoidablagerung in
den Capillarhiilsen. Ziemlich starke, vorwiegend klumpige Hsd-Ablagerung in den
Pulpareticulumzellen. Geringe feinktrnige Hsd-Ablagerung in vereinzelten Reti-
culumzellen einiger Lymphknotchen. Vorwiegend diffuse Hsd-Durchtrinkung
der Capillarhiilsen. Fein- bis mittelgrofkornige Hsd-Ablagerung in den Deck-
zellen der peritrabekuldren Lymphscheiden. Herdférmige Hsd-Ablagerung in
spindeligen Zellen des Balkchen- und Kapselbindegewebes. Zahlreiche Plasma-
zellen in den Knétchen selbst, in ihrer AuBenzone und Umgebung. Reichlich
Plasmazellen auch unter der Kapsel und ungleichmifBig in der Pulpa verteilt.
Mittelstarke Oxydasereaktion. Anordnung der oxydasehaltigen Zellen vorwiegend
perifollikulir, subkapsuldr und peritrabekulir. Vereinzelte oxydasehaltige Zellen
in kleinen Gruppen und unregelmiBig verteilt auch in der Pulpa. Vereinzelte Mega-
karyocyten.

Sektionspraparat: UngleichméaBige Blutiiberfiillung. Schwere fibrinds-eitrige
Perisplenitis mit Lipoidablagerung in den Deck- und Exsudatzellen. Stellenweise
starker Kern- und Zellzerfall der Kndtchenzellen., Starke fein- bis mittelgrof3-
tropfige Lipoidablagerung vor allem in den Pulpareticulumzellen, geringere
auch in den Reticulumzellen der Lymphknétchen. Volliges Verschwinden der
Lipoidablagerung aus den Capillarhiilsen. Geringe Lipoidablagerung in verein-
zelten seBhaften und abgestoBenen Sinusendothelien. Stérkere gleichmaBigere
Hsd-Ablagerung als in dem Vergleichspriaparat. Geringe feinkornige Hsd-Ab-
lagerung auch in vereinzelten Sinusdeckzellen. Sonst kein Unterschied in der
Hsd-Ablagerung. Sehr zahlreiche Plasmazellen in den Knétchen und ihrer Auflen-
zone; in der Pulpa und sonst keine deutliche Vermehrung. Abnahme der oxydase-
haltigen Zellen in der Pulpa gegeniiber starker subkapsulirer Ansammlung und
stidrkster Durchsetzung der Kapsel mit oxydasehaltigen Zellen. Hindurchwandern
von oxydasehaltigen Zellen durch die Kapsel und ihre Deckzellen. Keine Mega-
karyocyten.

Bakteriologischer Befund: Coli, Staphylokokken, Streptokokken.

Hund 88, weiblich, 11/,jahrig.

Temp. 39,5°.
Blutbild 2 Tage vor der Operation 1 Tag vor der Operation

Leukocyten . . . . . . . . .. 12 000 13 000

Eos. . . . . . . ... . 4% 5%
Jugendl. . . . ... ... .. 4% 2%
Stab.. . . . .. ... ... 11% 11%
Segm. . . . . .. ... ... 44% 51%
Lympho. . . . . . . . . ... 21% 21%
Mono. . . . . . . . . . ... 16 % 10%

Operation: 24. I1. 1928, 3 Uhr nachm. Versuchsanordnung wie vorher.

25. I1. 1928: Hund macht einen sehr kranken KEindruck, reagiert kaum,
wihrend er vorher sehr bissig war; liegt den ganzen Tag, nimmt keine Nahrung
zu sich. Temp. 38,5°.

Bluthild am 25, II. morgens: Leukocyten 27300, Myo. 1%, Jugendl. 11%,
Stab. 35%, Segm. 41%, Lympho. 5%, Mono. 4%.

Tod des Hundes nach 29 Stunden.
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Sektionsbefund: Schwerste diffuse fibrinds-ettrige Peritonitis mit 300 cem fibrinds-
eitrigen, leicht himorrhagischen Exsudates. Verklebung der einzelnen Durmschlingen
untereinander. Schwerste Perisplenitis wnd Perihepatitis. Ungleichmdifige Blut-
verteilung in der Milz. Keine Pulpaschwellung, Keine Schwellung der Lymphlndt-
chen in der Milz. Schwellung der Gekréselymphknoten.

Mikroskopischer Befund.

Vergleichsschnits: Starke ungleichmaBige Blutiiberfiillung. Ziemlich starke un-
gleichmaflige, fein- bis mittelgroftropfige Lipoidablagerung in den Reticulum-
zellen der Pulpa und auch einzelner Lymphknotchen. Starke feintropfige Lipoid-
ablagerung in den Capillarhiilsen, besonders den #uBeren Zellagen, und diffuse
Durchtrinkung. Vereinzelte Lipoidablagerung in spindeligen Zellen der Trabekel.
Starke feinkornige bis klumpige Hsd-Ablagerung in den Pulpareticulumzellen.
Stellenweise auch Hsd-Ablagerung in den Reticulumzellen der Lymphknét-
chen. Diffuse Hsd-Durchtrinkung der Capillarhiilsen mit feinkérniger Hsd-Ab-
lagerung in vereinzelten adventitiellen Zellen. Ziemlich zahlreiche Plasmazellen,
besonders unter der Kapsel, um die Trabekel herum, in den Knétchen selbst und
ihrer Umgebung. AuBerordentlich stark positive Oxydasereaktion. Anordnung der
oxydasehaltigen Zellen in ganzen Haufen unregelmiBig in der Pulpa, um die Tra-
bekel und Knétchen herum und unter der Kapsel. Dancben zahlreiche oxydase-
haltige Zellen zerstreut in der Pulpa. Vereinzelte Megakaryocyten.

Sektionspriparat: Sehr starke ungleichméaBige Hypersmie. Frische fibrinos-
eitrige Perisplenitis mit feintropfiger Lipoidablagerung in geschwollenen Kapsel-
deckzellen. Geringer Kern- und Zellzerfall, kleine Fettnekrosen in den Knétchen.
Sehr starke fein- bis mittelgroBtropfige Lipoidablagerung in den teilweise ge-
schwollenen und gewucherten Reticulumzellen der Pulpa und einzelner Lymph-
knotchen. Geringere feintropfige Lipoidablagerung in den weiflen Blutzellen der
Pulpamaschen, Sinus und groBerer Blutgefale. Geringe feintropfige Lipoidablage-
rung in den duleren Zellagen der Capillarhiilsen, die diffuse Durchtrinkung ist
ganz verschwunden. Geringe feintropfige Lipoidablagerung in se8haften und ab-
gestoBenen Sinusendothelien. Sehr starke Pulpahéimosiderose. Deutliche Zunahme
der Plasmazellen sowohl in der Pulpa wie in den Knotchen und ihrer Umgebung.
Oxydasereaktion deutlich schwicher als im Vergleichsschnitt. Die grofien Herde
oxydasehaltiger Zellen sind vielfach verschwunden, immerhin noch zahlreiche
oxydasehaltige Zellen in der Pulpa und vor allen Dingen um die Follikel herum.
Stirkeres Auftreten von oxydasehaltigen Zellen in den Knétehen selbst. Auber-
ordentlich starke Durchsetzung der Kapsel von oxydasehaltigen Zellen. Kein
Unterschied in der Anzahl der Megakaryocyten.

Balkteriologischer Befund: Coli, hamolytische Streptokokken, Staphylokokken,

Hund 90, minnlich, 3%/,jahrig.

Temp. 39,3°.
Bluthbild 2 Tage vor der Operation 1 Tag vor der Operation

Leukocyten . . . . . . . . .. 18 000 19 000

Eos. . . « . . . . . . . 6% 3%
Jugendl. . . . . . .. ... 2% 5%
Stab.. . . . .. .. oL 18% 20%
Segm. . . . . .. ... ... 48 % 53%
Lympho. . . . . . . . . ... 19% 11%
Mono. . . . . ... ... .. 7% 8%

Operation: 13. 111 1928, 4 Uhr nachm. Versuchsanordnung wie vorher.

14. TIT. 1928: Hund macht einen kranken Eindruck, steht aber zeitweise auf
den Beinen und nimmt auch Anteil an seiner Umgebung. Keine Nahrungsaufnahme.
Temp. 39,8°.
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Bluthild: Leukocyten 27500, Myo. 1%, Jugendl. 8%, Stab. 40%, Segm. 44 %,
Lympho. 5%, Mono. 2%.

15. III. 1928: Zunehmende Verschlechterung. Hund liegt den ganzen Tag
und reagiert nicht 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.

Sektionsbefund: Diffuse fibrinds-hiamorrhagische Peritonitis vm ganzen Ober-
bauch mit Verklebung der einzelnen Darmschlingen uniereinander. Geringere peri-
tonitische Auflagerungen auch im Unterbauch. Reichlich fibrinds-himorrhagisches
Easudat in der Bauchhihle. Fisteloffnung des Magens durch heraufgeschlagenes Netz
verklebt. Schwere Perthepatitis. Geringere Perisplenitis. Sehr zahlreiche kleinere
und grofere Blutungen in Netz, Gekrise, Mesokolon und im Serosaiiberzug des Darmes.
Schwellung der Gekroselymphknoten. Keine Pulpuschwellung der Mile. Keine
Schwellung der Milzlymphkndichen.

Mikroskopischer Befund.

Vergleichsschnitt: Starke Blutiiberfilllung. Geringe feintropfige Lipoidablage-
rung in den Reticulumzellen der Pulpa, vereinzelt auch in denen der Lymph-
knétchen, Starke Lipoidablagerung in den Capillarhtilsen. Ganz vereinzelt auch
feintropfige Lipoidablagerung in den einzelnen Schichten der GefiBwandungen.
Geringe, ziemlich gleichméBige, feinkdrnige bis klumpige Hsd-Ablagerung in den
Pulpareticulumzellen. Knotchen frei von Hsd. VerhaltnismiBig wenig Plasma-
zellen in der Pulpa, reichlicher wieder in der Knétchenaufenzone — einige Plasma-
zellen auch in den Lymphknétchen selbst — und um die Trabekel herum. Reich-
lich oxydasehaltige Zellen, besonders unter der Kapsel, um die Trabekel und die
Knétchen herum. Zahlreiche oxydasehaltige Zellen neben vereinzelter herdférmiger
Anordnung ungleichmiBig in der Pulpa verstreut. Lymphknétchen mit geringer
Ausnahme frei von oxydasehaltigen Zellen. Vereinzelte Megakaryocyten.

Sektionspraparat: Starke ungleichmaBige Hyperimie. Geringe Perisplenitis.
Schwellung und Wucherung der Kapseldeckzellen. Feintropfige Lipoidablagerung
in vereinzelten Deckzellen. Reichlich Lipoidablagerung auf der Kapsel. Zellreich-
tum der Pulpa. Starke fein- bis groBtropfige Lipoidablagerung in den Pulpa-
reticulumzellen. Geringe, aber immerhin stirkere als im Vergleichsschnitt, auch
in den Reticulumzellen der Lymphkndtehen. Feintropfige Lipoidablagerung
in vereinzelten weiflen Blutzellen in der Lichtung groBerer GefiBe, in den Sinus
und Pulpamaschen. Keine Lipoidablagerung in den Capillarhiilsen. Geringe fein-
tropfige Lipoidablagerung in den Uferzellen der Sinus und perivasculiren Lymph-
gefiBe. Starke Vermehrung der Hsd-Ablagerung in den Pulpareticulumzellen.
Stérkere Hsd-Ablagerung auch in den Reticulumzellen einiger Lymphknétchen.
GroBere und kleinere Hsd-Herde im perivasculiren Bindegewebe. Geringe
Hsd-Ablagerung in den Deckzellen der Sinus und perivasculiren Lymph-
scheiden. Deutliche Zunahme der Plasmazellen, die in groBer Anzahl ziemlich
gleichm&fig die ganze Pulpa durchsetzen, am zahlreichsten jedoch um die Kndtchen
herum auftreten und fast vollkommen ihre AuBenzone ausmachen. Vermehrte
Plasmazellen auch in den Knétchenzentren selbst. Deutliches Zuriicktreten der
oxydasehaltigen Zellen aus der Pulpa. Nach wie vor starke, vielleicht sogar etwas
stirkere Ansammlung der oxydasehaltigen Zellen um die Knotchen herum. Starke
Durchwanderung der ganzen Kapsel von oxydasehaltigen Zellen. Zahlreiche Mega-
karyocyten, zum Teil in den Sinus gelegen. Gitterfasern der Kapsel, Trabekel und
in den Knétchen dicker und tiefer geschwirzt.

Balkteriologischer Befund: Coli, Staphylokokken, Streptokokken.
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Hund 85. Minnlich, 1—2jihrig.

Temp. 39,2°.
Blutbild 2 Tage vor der Operation 1 Tag vor der Operation

Leukocyten . . . . . . . . .. 23 000 21 000

Bos. . . . . . .o 6% 9%
Jugendl. . . . ... ... 3% 1%
Stab. . . . . . . . ... ... 10% 9%
Segm. . . . ... ...... 67% 60%
Lympho. . . . . . . . ... 9% 10%
Mono. . . . . . . . . . . .. 5% 11%

Operation: 9. I1. 1928, 8 Uhr 45 Min. vorm. Versuchsanordnung wie vorher.

10. IT. 1928: Hund liegt viel, macht einen kranken Eindruck. Temp. 39,4°.

Blutbild: Leukoecyten 34800, Myo. 1%, Jugendl, 6%, Stab. 14%, Segm. 56 %,
Lympho. 18%, Mono. 5%. ‘

11, I1. 1928: Zustand hat sich etwas gebessert. Hund steht viel und laBt
gich nur schwer ankommen. Temp. 40,5°.

Blutbild: Leukocyten 33500, Kos. 1%, Myo. 1%, Jugendl. 3%, Stab. 23 %,
Segm. 54%, Lympho. 9%, Mono. 9%.

12. I1. 1928: Besserung hilt an. Temp. 40,0°.

Blutbild: Leukocyten 13600, Jugendl. 4%, Stab. 27%, Segm. 46 %, Liympho.
11 %, Mono. 12%, 2 Normoblasten.

13. I1. 1928: Zustand unveréndert. Temp. 40,5°.

Blutbild: Leukocyten 12500, Jugendl. 6%, Stab. 26%, Segm. 49%, Lympho.
6%, Mono. 13%.

14. IL. 1928: Hund scheint den Eingriff zu iberstehen, friBt, nimmt Anteil
an seiner Umgebung. Temp. 38,6°.

Blutbild: Leukocyten 14500, Jugendl. 8%, Stab. 34%, Segm. 48%,
Lympho. 3%, Mono. 7%, 2 Normoblasten, 1 Myeloblast.

Relaparotomie 3 Uhr nachm.

2. Operation: Bei Eroffnung der Bauchhohle vom Pararectalschnitt links aus
liegt Netz vor, das stark gertet und dematds erscheint. Die Revision des Magens
ergibt eine abgekapselte Peritonitis im Bereich der Fistel durch Verklebung mit
Netzteilen und ausgedehnte frische Entziindung an der Vorderseite des Magens.
Leichte fibrinose Perisplenitis, besonders an der Unterfliche der Milz. Nach er-
neutem Probeausschnitt aus der Milz Losung der verklebten Netzteile von der
Magenfistel und erneutes Auspressen von Mageninhalt in den Bauchraum.

15, I1. 1928; Hund sehr schwer erkrankt. Temp. 40,1°.

Bluthild: Leukocyten 32700, Myo. 1%, Jugendl. 8%, Stab. 37%, Segm. 44 %,
Lympho. 4%, Mono. 6%.

16. IT. 1928: Zustand des Hundes wie am Vortage sehr schwer. Temp. 39,3°.
. Bluthild: Leukocyten 23000, Myo. 1%, Jugendl. 6%, Stab. 33%, Segm. 47 %,
Lympho. 5%, Mono. 8%.

Tod des Hundes am 16, II. 1928, 8 Uhr nachm., also 7 Tage nach der
1. Operation.

Sektionsbefund: Starke Rétung und Verklebung des Netzes mil der vorderen
Boauchwand. Magenfistel wiederum durch heraufgeschlagenes Netz verklebt und ver-
schlossen. Schwerste fibrindse Perifonitis im ganzen Oberbouch, Fibrindse Perd-
splenitis und Perihepatitis. Unierbauch im grofien und ganzen frei von entziindlichen
Verdnderungen. Starke Schwellung der mesenteriolen Lymphknoten. Milz grou-
vétlich, keine Andewtung von Pulpaschwellung. Auf dem Durchschwitt stecknadel-
spitz- bis stecknadelkopfgrofe Lymphkndtchen.
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Mikroskopischer Befund.

Vergleichsschnitt: UngleichméBige Blutiiberfiilllung. Geringe Lipoidablagerung
in den Pulpareticulumzellen, vereinzelt auch in den Reticulumzellen der Liymph-
knoétchen. Feintropfige Lipoidablagerung in den ZuBeren Zellagen der Capillar-
hiilsen und den einzelnen Schichten gréBerer Arterien sowie lipoidhyaline Sklerose
einiger Schlagadern. Starke, vorwiegend groBklumpige neben geringerer fein-
kérniger Hsd-Ablagerung in der Pulpa. Geringe herdférmige feinkérnige Hsd-
Ablagerung auch in den Reticulumzellen einiger Lymphknoétchen. Mehr diffuse
Hsd-Durchtrinkung der Capillarhiilsen. Stellenweise fein- bis mittelgroBkornige
Hsd-Ablagerung in der Intima von groBen Blutadern und in den Uferzellen ein-
zelner peritrabeculirer Lymphgefifle. VerhaltnismaBig wenig Plasmazellen in der
Pulpa, zahlreicher subkapsulir, peritrabeculdr, in der KnétchenauBenzone und
um die Lymphknétchen herum. Oxydasereaktion deutlich positiv.. Lokalisation
der oxydasehaltigen Zellen vorwiegend subkapsuldr, peritrabeculir und peri-
follikuldr, daneben ungleichmaBig in der Pulpa verstreut und stellenweise in kleinen
Gruppen zusammenliegend. Einzelne Megakaryocyten in der Pulpa.

2. Operationsschniti: Starke gleichmiBige Blutiiberfiillung. GroBe frische Bla-
tung. Stéirkere, ziemlich regelméBige, feintropfige Lipoidablagerung in den mit-
unter stark geschwollenen Reticulumzellen der Pulpa und besonders auffallend
denen der Lymphknotchen. Keine Lipoidablagerung in den  Capillarhiilsen.
Feintropfige Lipoidablagerung in spindeligen Zellen der Trabekel und Kapsel sowie
in vereinzelten rundlichen, die Kapsel durchsetzenden Zellen (Leukocyten). Fein-
tropfige Lipoidablagerung in den geschwollenen Deckzellen der Kapsel. Kein
nennenswerter Unterschied in der Hsd-Reaktion. Deutliche Vermehrung der
Plasmazellen in der Pulpa wie vor allem in der KnétchenauBenzone und um diese
herum. Geringes Zuriicktreten der oxydaschaltigen Zellen gegeniiber dem Ver-
gleichsschnitt unter gleichzeitig beginnender Umgruppierung, indem sie vorwiegend
um die Lymphknétchen herum zu finden sind und die Kapsel durchsetzen.
Herdweises Auftreten von myeloischen Zellen aller Reifestadien — vom Myelo-
blasten bis zum Segmentkernigen — fast ausschlieflich um die GefiBe, insonderheit
um die Capillarhiilsen herum neben deutlichen polychromatischen Erythroblasten
(beginnende myeloische Metaplusie). Stellenweise Schwellung der Sinusendothelien.
Reichlich Megakaryocyten.

Sektionspriparat: Starke Blutiiberfiillung wie im vorigen Praparat. Fibrinds-
eitrige Perisplenitis mit Schwellung und umschriebener Wucherung der Kapsel-
deckzellen. Zellreichtum der Pulpa. Stdrkste gleichmiBige fein- bis mittelgroB-
tropfige Lipoidablagerung in den Reticulumzellen der Pulpa, ganz besonders
stark aber in den zum Teil auBerordentlich vergroferten Reticulumzellen der
Lymphknétchen. Geringere Lipoidablagerung in Leukocyten der Pulpamaschen
und Sinus, stérker wieder in den unterhalb, in und auf der Kapsel gelegenen weiBlen
Bluftzellen. Feintropfige Lipoidablagerung in den geschwollenen und gewucherten
Kapseldeckzellen. Vereinzelt Lipoidablagerung in seBhaften und abgestoSenen
Sinusendothelien und den Deckzellen der perivasculiren Lymphgefiafle. Verhaltnis-
méBig stédrkere Lipoidablagerung in spindeligen Zellen von Trabekel und Kapsel.
Geringe Lipoidablagerung in den Capillarhiilsen (nicht so stark wie im Vergleichs-
schnitt). Stirkere und vor allem neben der klumpigen viel gleichméBigere Hsd-
Ablagerung in der Pulpa. Auffallend starke Hsd-Ablagerung in den Reticulum-
zellen einiger Lymphknotchen. Deutliche Hsd-Ablagerung in den Uferzellen
der Sinus und auch einiger gréBerer Blutadern. Fein- bis mittelgroBkérnige Hsd-
Ablagerung in den Deckzellen der peritrabeculiren LymphgefdBe. Sehr zahlreiche
Plasmazellen in der Pulpa und vor allem der Lymphknétehen, die sie mit Aus-
nahme kleiner lymphatischer Reste fast vollkommen ausmachen. Wieder stirkere,
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wenn auch nicht ganz so starke Oxydasereaktion wie in dem Vergleichsschnitt
unter vorwiegender Lokalisation der oxydasehaltigen Zellen um die Knétchen
herum. Starke herdformige myeloische Metaplasie um die GefiaBle herum neben
zahlreichen Normoblasten.

Bakteriologischer Befund: Coli, Staphylokokken, Streptokokken.

Hund 61, minnlich, 1—2jahrig.

Temp. 39,0°.
Bluthbild 2 Tage vor der Operation 1 Tag vor der Operation

Leukocyten . . . . . . . . .. 21 500 20 000

Eos. . . . . .. ... .... 3% 8%
Jugendl. . . . .. ..o L. 5% 5%
Stab.. . . . . ... ... 10% 14%
Segm. . . . .. ... ... 52% 50%
Lympho. . . . . . . .. . .. 28 % 21%
Mono. . . . .. . . ... .. 2% 2%

Operation: 9.11. 1928, 8 Uhr vorm. Versuchsanordnung wie vorher.

10. IL. 1928: Elender Zustand des Hundes, liegt viel, reagiert nur wenig.
Temp. 39,4°. ‘ :

Blutbild: Leukocyten 35000, Myo. 1%, Jugendl. 4%, Stab. 13%, Segm. 656%,
Lympho. 8%, Mono. 9%.

In den folgenden Tagen Besserung.

Blutbild 11 11, 12, 1L 18. 11 14. 11.
Leukocyten . . . . . 20 000 18 200 12500 12 000
Myo. . .. . . .. 1% —_ — 1%
Jugendl. . . . . . .. 5% 5% 6% 1%
Stab. . . . .. ... 23% 21% 15% 28%
Segm. . . . . . ... 49% 42 % 43 % 38 %
Lympho. . . . . .. 12% 15% 23 % 22%
Mono. . . . . . . .. 10% 14% 10% 8%
Kos. . . .. .. .. — 3% 3% 2%

1 Normoblast
Temp. . « « « « « o . 40,4° 39,0° 39,9° 39,9°

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

2. Operation: Relaparotomie durch Pararectalschnitt links. Nach Eroffnung
des Bauchfells zeigt sich, daB die Magentfistel durch ein Netzstiick verklebt und
verschlossen ist. Entziindliche Verdnderungen finden sich lediglich an der Magen-
vorderwand, dem Netz und im linken subphrenischen Raum. Dementsprechend
deutliche fibrintse Perisplenitis. Nach ernentem Probeausschnitt aus der Milz
Losung der Verklebung zwischen Magensfinung und Netz sowie Ausstreichen von
Mageninhalt nach ausgedehnter Erweiterung der Magenfistel.

15. 11. 1928: Hund macht einen schwerkranken Eindruck, liegt dauernd, rea-
giert nicht, nimmt keine Nahrung zu sich. Temp. 38,7°.

Blutbild: Leukocyten 18000, Myo. 1%, Jugendl. 7%, Stab. 43%, Segm. 37%,
Lympho. 3%, Mono. 9%.

16. IT. 1928: Hund sehr elend. Temp. 39,8°.

Bluthild: Leukocyten 24000, Jugendl. 4%, Stab. 33%, Segm. 45%,
Lympho. 8%, Mono. 10%.

Tod am 16. IT. 1928, 3 Uhr nachm., also 7 Tage 7 Stunden nach der 1. Operation.
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Sektionsbefund: Schwere diffuse Peritonitis tm ganzen Oberbauch mit aus-
gedehnter fibrindser Perihepatitis und Perisplenitis. Auch das Neiz in seinem ganzen
Teil auferordentlich stark eniziindet. Gastrotomiewunde zum Teil wieder durch ver-
Klebtes Nelz verschlossen und nur tm unieren Abschnilt offen. Deutlich schmutzig
gelblich-brdaunliches Exsudat, in dem einige Wiirmer herumschwimmen, im Bauch-
raum. Milz von auffailend blafrosaer Farbe, zeigt keine Spur einer Pulpaschwellung
und nur geringe Lymphknitchenschwellung. Unierbauch im grofen und ganzen fret
von peritonitischen Verdnderungen, abgesehen von starker Blutfiillung im Netz und
zahlreichen kleinen Blutungen im porietalen und visceralen Buauchfell. Deutliche
Schwellung der Gekrdselymphlnoten.

Mikroskopischer Befund.

Vergleichsschnitt: Mittelstarke, ziemlich gleichméaBige Blutverteilung. Geringe
feintropfige Lipoidablagerung in den Reticulumzellen der Pulpa, vereinzelt auch
in denen der Knotchen. ' Geringe feintropfige Lipoidablagerung in den Capillar-
hiilsen.  Geringe feinkérnige Hsd-Ablagerung in den Pulpareticulumzellen.
Lymphknétchen frei. Diffuse Hsd-Durchtriankung der Capillarhiilsen. Verhaltnis-
maBig wenig Plasmazellen in der Pulpa, reichlich dagegen in der KnotchenauBen-
zone und um diese herum. Oxydasereaktion stark positiv. Lokalisation der oxy-
dasehaltigen Zellen vorwiegend subkapsulir, peritrabeculir und auch perifolli-
kular, daneben ungleichmaBig verstreut und stellenweise in kleinen Gruppen in
der Pulpa.

2. Operationsschnitt: Starke, ziemlich gleichméBige Hyperdmie. Geringe herd-
férmige Perisplenitis mit umschriebener Wucherung der Kapseldeckzellen und fein-
tropfiger Lipoidablagerung in denselben. Starke fein- bis mittelgroBtropfige
Lipoidablagerung in den Reticulumzellen der Pulpa, besonders aber in denen
der Lymphknétchen. Feintropfige Lipoidablagerung in spindeligen und rund-
lichen Zellen der Kapsel, stellenweise auch in und zwischen den Fasern. Etwas
starkere feinkérnige Hsd-Ablagerung in der Pulpa als in dem Vergleichsschnitt.
Deutliche allgemeine Vermehrung der Plasmazellen, besonders stark in der Knét-
chenauBenzone und Auftreten zahlreicher Plasmazellen in den Lymphknétchen
selbst, Geringe Abnahme der oxydasehaltigen Zellen in der Pulpa bei stellenweise
stirkerer perifollikulirer Anordnung und Auftreten mehrerer oxydasehaltiger Zellen
in den Knétchen. Durchsetzung der Kapsel von oxydasehaltigen Zellen.

Sektionspraparat: UngleichmaBige Hyperimie. Stirkerer Zellreichtum der
Pulpa. Vereinzelt Mitosen in den Reticulumzellen der Pulpa. Umschriebene
produktive Perisplenitis. Fein- bis mittelgroBtropfige 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 gleichmiBige Lipoidablagerung
in Pulpa- und Follikelreticulumzellen. Geringere Lipoidablagerung in weiBien Blut-
zellen der Pulpamaschen, Sinus und gréBeren GefiBe. Lipoidhaltiges Serum in
einigen BlutgefaBen, vereinzelten Sinus und LymphgefiBlen. Stellenweise Lipoid-
" ablagerung in den Uferzellen der Sinus und der perivasculiren LymphgefaBe.
Geringe Lipoidablagerung in den #uBeren Zellagen der Capillarhiilsen. Stérkere
gleichmiBige fein- bis grobkornige Hsd-Ablagerung in den Pulpareticulumzellen,
vereinzelt auch in den Reticulumzellen der Lymphknétchen. Reichliche Hsd-
Ablagerung in den Sinusdeckzellen. Sehr zahlreiche Plasmazellen in und um die
Lymphknotchen herum. Zahlreiche Plasmazellen auch unregelmifiig in der
Pulpa. Weiteres deutliches Zurlicktreten der oxydaschaltigen Zellen in der
Pulpa unter besonders starker perifollikulirer Ansammlung. Die Mehrzahl der
Lymphkngtchen ist von einem auBerordentlich breiten Band oxydasehaltiger Zellen
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umgeben. Zahlreiche Herde von myeloischer Metaplasie in perivasculédrer An-
ordnung.
Bakteriologischer Befund: Alkaligenes, Staphylokokken, Streptokokken.

Zusammenfassendes Ergebnis der Gruppe I (Magenverletzungen ).

Gruppe 1 umfafit 5 Hunde, von 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 zunichst nur eine
Oberbauchperitonitis (durch Netzverklebungen) erzielt, so da$ nach
5 Tagen eine Relaparotomie mit erneuter Probeexcision aus der Milz
und Losung der Netzverklebungen vorgenommen ist. Tod dieser Hunde
nach 7 Tagen bzw. 7 Tagen 7 Stunden-an schwerster, diffuser Oberbauch-
peritonitis.

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

Mikroskopisch ergibt die vergleichende Untersuchung des Ver-
gleichspraparates und des spiteren Materials (Sektionspriparat bzw.
2. Operations- und Sektionspriparat) kurz folgendes:

Wechselnde Blutverteilung. Perisplenitis mit schweren Kapsel-
verinderungen bei allen Tieren im 2: Operations- und Sektionsmaterial.
Kern- und Zellzerfall in den Lymphknotchen der Sektionspriparate
von Hund 91 und 88. Zunehmende Lipoidspeicherung in Reticulum-
zellen der Pulpa und auch der Lymphknétchen. Starkes Zuriick-
treten bzw. volliges Verschwinden des in den Kapillarhillsen der Ver-
gleichspriparate reichlichen Lipoids im 2. Operations- bzw. Sektionspri-
parat. Lipoidspeicherung bzw. zunehmende Lipoidablagerung in sefl-
haften und abgestoBenen Uferzellen der Sinus und auch vereinzelter
perivasculirer Lymphscheiden sowie in Leukocyten. Zunehmende
Himosiderinspeicherung gegeniiber den Vergleichsschnitten. Deutliche
allgemeine Vermehrung der Plasmazellen. Abnahme der oxydase-
haltigen Zellen in den 2. Operations- und Sektions- gegenitber den
Vergleichspraparaten bei gleichzeitig mehr oder weniger ausgeprigter
Umgruppierung. Perifollikulére und subkapsulire Anordnung der oxy-
dasehaltigen Zellen mit starker Durchsetzung der Kapsel bei fast volligem
Verschwinden dieser Zellen aus der Pulpa. Lediglich im Sektionsprapa-
rat von Hund 85 ist nach deutlicher Abnahme der oxydase-
haltigen Zellen im 2. Operationspriparat eine wieder stérkere
Oxydasereaktion, die allerdings geringer ist als im Vergleichsschnitt,
festzustellen. - Bei Hund 61 und 74 Auftreten von oxydasehaltigen
Zellen innerhalb der Malpighischen Kérperchen im 2. Operations- bzw.
Sektionsmaterial. Herde von myeloischer Metaplasie in den Sektions-
priaparaten von Hund 85 und 61. Unregelm#Biges Auftreten von Mega-
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karyocyten. Schwellung und Wucherung der Reticulumzellen (85, 61).
Mitosen in Reticulumzellen.

Gruppe 11 (Dickdarmerifinungen).

Hund 75, minnlich, 4—5 Jahre alt.

Operation: 8. XI. 1927, 5 Uhr nachm.

Oberer Mittelschnitt. Eroffnung des Peritoneums. Probeausschnitt aus der
Milz, Sorgfaltige Blutstillung an dieser Stelle. Eréffnung des Dickdarmes in seinem
Anfangsteil und Ausstreichen von Dickdarminhalt in der freien Bauchhohle.
Bestehenlassen dieser Fisteloffnung. Peritonealnaht. Htagennaht. Verband.

Tod des Hundes nach 24 Stunden.

Seltionsbefund: Umschriebene mitlelstarke Bauchfellentziindung im Bereich der
Broffnungsstelle im Dickdarm mit Verklebung der unteren Diinn- wnd Dickdarm-
schlingen wuntereinander. Geringe diffuse, vorwiegend fibrintse Peritonitis. Milz
makroskopisch nicht vergroferl. Geringe fibrindse Perisplenitis. Keine Pulpa-, keine
Lymphlnitchenschwellung in der Milz.

Mikroskopischer Befund.

Vergleichsschnitt (Befund vor der Peritonitis): Ziemlich gleichmiBige Blut-
dberfilllung, Geringe feintropfige Lipoidablagerung in den Reticulumzellen der
Pulpa, vereinzelt auch in den Reticulumzellen der Lymphknétchen. Lipoid-
und lipoidhyaline Sklerose der Follikel- und grofleren Arterien. Stellenweise ge-
ringe diffuse Lipoiddurchtrénkung von Bélkchen und Kapsel. Geringe feinkdrnige
Hsd-Ablagerung und vereinzelte Hsd-Klumpen in den Pulpareticulumzellen, stéx-
kere diffuse Hsd-Durchtrinkung sowie feink¢rnige Hsd-Ablagerung in den Capillar-
hiilsen (besonders den &uBeren Zellagen). Reichlich Plasmazellen neben ungleich-
méBiger Verteilung in der Pulpa besonders in der KnétchenauBenzone und um
sie herum, subkapsulir und peritrabekulir. Mittelstarke Oxydasereaktion unter
hauptsichlichster Lokalisation der oxydasehaltigen Zellen um die Lymphknétchen
und die Trabekel herum. Nur vereinzelte oxydasehaltige Zellen in der sonsti-
gen Pulpa. Vereinzelte Megakaryocyten.

Sektionspraparat: UngleichmifBige starke Blutiiberfiilllung. Geringe Peri-
splenitis. Stdrkere Lipoidablagerung in den Reticulumzellen der Pulpa, aber
auch in denen der Lymphknétchen. Deutliche Zunahme der Hsd-Speicherung,
indem nicht nur mehr Zellen, sondern auch die einzelnen Zellen selbst mehr
Hsd enthalten. Herdférmige Hsd-Ablagerung in Zellen des perivasculiren Binde-
gewebes. Starke Vermehrung der Plasmazellen, besonders in der KnétchenauBen-
zone und auch in den zentralen Bezirken, so daB mehrere Lymphknatchen
fast vollkommen aus Plasmazellen bestehen. Abgesehen von ganz vereinzelten
oxydasehaltigen Zellen in der Pulpa vélliges Verschwinden derselben. Zahlreiche
oxydasehaltige Zellen lediglich in und unter der Milzkapsel. Keine Megakaryocyten
im Sektionspraparat. '

Balkteriologischer Befund.: Coli, Staphylokokken, Proteus.

Hund 71, mannlich, 2 Jahre.
Operation: 22, XI1. 1927, 5 Ubhr nachm. .
Versuchsanordnung wie bei Hund 75; lediglich wird in diesem Falle die Er-
offnungsstelle des Darmes nach Ausstreichen von Darminhalt wieder verschlossen.
Tod des Hundes nach 36 Stunden.
Sektionsbefund: Schwerste diffuse fibrinds-eitrige Peritonitis mit Verklebung der
ganzen Diinn- und- Dickdarmschlingen und reichlichem eitrigen Exsudat in der Bauch-
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hohle.  Schwere fibrinds-eitrige Perisplenitis und Perihepatitis. Leichte Pulpa-
schwellung der Milz.

Mikroskopischer Befund.

Vergleichsschnitt: Ziemlich gleichméBige mittelstarke Blutiiberfiillung. Ge-
ringe feintropfige Lipoidablagerung in den Reticulumzellen der Pulpa; saumartige
Anordnung der um die Knétchen herum gelegenen lipoidhaltigen Pulpareticulum-
zellen. Vereinzelt auch feintropfige Lipoidablagerung in einigen wenigen Reti--
culumzellen der Lymphknotchen., Etwas stirkere Lipoidablagerung in den
Capillarhiilsen. Mittelstarke Hsd-Ablagerung in Reticulumzellen der Pulpa, ganz
geringe Hsd-Ablagerung auch in vereinzelten Reticulumzellen in der Peripherie
der Lymphknotchen. Diffuse Hsd-Durchtrankung der Capillarhiilsen. Um-
schriebene Hsd-Ablagerung in spindeligen Zellen von Kapsel und Trabekel. Hsd-
Ablagerung in Uferzellen einiger groBerer Blutadern. VerhiltnismiBig wenig
Plasmazellen der Pulpa, zahlreicher unter der Kapsel, um die Follikel herum und
in ihrer AuBenzone sowie peritrabekular. Starke, vorwiegend perifollikulire und
peritrabekulire Oxydasereaktion bei nur vereinzelten oxydasehaltigen Zellen in
der tbrigen Pulpa. Umschriebene Kapselverdickung. Abgeschniirtes Milzgewebe
in der Kapsel.

Sektionspriparat: Starke gleichmaBige Hyperdmie. Schwere fibrinds-eitrige
Perisplenitis mit Schwellung und Lipoidspeicherung der Deckzellen. Starke
Durchsetzung der Kapsel mit vorwiegend rundlichen, zum Teil lipoidtragenden
Zellen. Feintropfige Lipoidablagerung in spindeligen Zellen der Kapsel. Karyor-
thexis und wabige Degeneration des Zelleibes mit schlieBlichem Zerfall bei zahl-
reichen Pulpazellen. Besonders starker Kern- und Protoplasmazerfall aber in den
Lymphocyten und Plasmazellen der Lymphknétchen. Phagocytose und Makro-
phagenbildung der Endothel- und Reticulumzellen. Sehr starke fein- bis mittel-
groBtropfige Lipoidablagerung in den mitunter geschwollenen Reticulumzellen der
Pulpa. Stirkere Lipoidablagerung auch in den Reticulumzellen der Lymph-
knotchen. Keine Lipoidablagerung in den Capillarhiilsen. Lipoidablagerung in
den Uferzellen der Sinus und der periarteriellen Lymphgefifle sowie in Leuko-
und Lymphocyten in den Pulpamaschen und Sinus. Stérkere Hsd-Ablagerung in
den Pulpareticulumzellen. Hsd-Ablagerung auch in Uferzellen der Sinus und peri-
arteriellen LymphgefaBe. Stirkere Hsd-Ablagerung in spindeligen Zellen der
Kapsel. Deutliche Vermehrung der Plasmazellen besonders in den Lymphknot-
chen und um sie herum. Nicht unwesentliche Abnahme der oxydasehaltigen Zellen
und Ansammlung derselben in und unter der Kapsel.

Balkteriologischer Befund: Coli, Staphylokokken, hdmolytische Streptokokken.

Hund 93, mannlich, 5 Jahre alt.

Temp. 38,7°.
Blutbild 2 Tage vor der Operation 1 Tag vor der Operation

Leukocyten . . . . . . . . .. 11 500 9000

Bos. . . . . . . . ... 1% 1%
Jugendl. . . . . . . ... L. 4% 2%
Stab.. . . . . ... oL 17% 15%
Begm. . . . . . ... .. ... 60% 64%
Lympho. . . . . . . . .. .. 14% 12%
Mono. . . . . . . . . ... 4% 6%

Operation: 28. I11. 1928, 3 Uhr nachm,
Versuchsanordnung wie bei Hund 71. -
29, T11. 1928: Hund krank, elend, friBt nicht, reagiert kaum. Temp. 37,3°.
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Blutbild: Leukocyten 15000, Myo. 1%, Jugendl. 6%, Stab. 36 %, Segm. 52%,
Lympho. 3%, Mono. 2%.

30. IIT. 1928: Zustand des Hundes weiter verschlechtert; liegt 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 nach 47 Stunden.

Seltionsbefund: Schwerste diffuse fibrinds-eitrige, leicht himorrhagische Peri-
tonitis im ganzen Bauchrauwm mit storker Perisplenitis und Perihepatitis. Reichlich
Ezsudat in der Bauchhohle. Schwellung der mesenterialen Lymphknoten. Keine
Pulpaschwellung der Milz. Keine Lymphknitchenschwellung der Milz.

Mikroskopischer Befund.

Vergleichsschnitt: UngleichmaBige Blutiiberfilllung. Geringe Lipoidablagerung
in den Reticulumzellen der Pulpa; ganz vereinzelt auch in den Reticulumzellen
der Lymphknotchen. Lipoidhyaline Sklerose der Follikelarterien. Geringe herd-
formige, feinkérnige bis klumpige Hsd-Ablagerung in vereinzelten Pulpareti-
culumzellen. Lymphknétchen frei von Hsd. Vereinzelt Ids-Herde in spindeligen
Zellen des perivasculdren und trabekuldren Bindegewebes. Reichlich Plasmazellen
um die Follikel herum und in ihrer AuBlenzone, peritrabekulér und subkapsuldr.
VerhiltnismiBig 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
Lymphknétchen. Zahlreiche oxydasehaltige Zellen in der Pulpa unregelméBig
verstreut, aber auch in kleinen Herden zusammenliegend.

Sektionspraparat: Starke gleichméflige Hyperdmie. Fibrinés-eitrige Peri-
splenitis mit feintropfiger Lipoidablagerung in den zum Teil geschwollenen Deck-
und Exsudatzellen. Stiarkere Lipoidablagerungin den Pulpa- und Knétchenreticulum-
zellen. Geringe aber deutliche Zunahme der Hsd-Ablagerung, indem vor allem
zahlreichere Pulpareticulumzellen Pigment gespeichert haben. Vereinzelt auch
Hsd-Ablagerung in einigen Sinusdeckzellen. Starke allgemeine Vermehrung der
Plasmazellen, besonders deutlich wieder im Bereich der Lymphknétchen, die
zum groflen Teile fast ausschlieBlich aus Plasmazellen gebildet werden. Fast
volliges Verschwinden der oxydasehaltigen Zellen aus der Pulpa. Starke sub-
kapsuldre Ansammlung und stérkste Durchsetzung der Kapsel mit oxydasehaltigen
Zellen. Auflagerung von oxydasehaltigen Zellen auf der Milzkapsel.

Bakteriologischer Befund: Coli, Staphylokokken.

Hund 73, weiblich, 3—4jshrig.

Operation: 22. X1. 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.

Sektionsbefund: Schwerste jauchig-etirige Peritonitis mit reschlichem Ewxsudat
und Verklebung der einzelnen Darmschlingen untereinander, besonders im Unterbauch.
Geringere, aber auch diffuse Peritonitis im Oberbauch mit Perisplenitis und Peri-
hepatitis. Keine Pulpaschwellung der Milz.

Mikroskopischer Befund.
Vergleichsschnitt: Vorwiegend subkapsuldre Blutiiberfiillung. Starke gleich-
méBige fein- bis mittelgroftropfige Lipoidablagerung in den Reticulumzellen.
Geringe Lipoidablagerung auch in Reticulumzellen vereinzelter Lymphknétchen.
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Starke Lipoidablagerung in den Capillarhiilsen. Starke lipoidhyaline Sklerose der
Follikelarterien, lipoide Sklerose groBerer Schlagaderiste. Starke, ziemlich gleich-
miBige, feinkérnige bis klumpige Hsd-Ablagerung in den Reticulumzellen der
Pulpa. Lymphknotchen so gut wie frei. Hsd-Durchtrinkung und feinkornige
Ablagerung in den Capillarhiilsen. Feinkérnige Hsd-Ablagerung in den Uferzellen
groBerer Blutadern. Sehr zahlreiche Plasmazellen in der bekannten Anordnung
und auch besonders reichlich in der Pulpa. Zahlreiche, zum Teil in Haufen zu-
sammenliegende oxydasehaltige Zellen in der Milzpulpa. Keine oxydasehaltigen
Zellen in den Lymphknétchen selbst. Mehrere Megakaryocyten.

Sektionspriparat: Starke gleichmafige Hyperimie. Fibrinos-eitrige Peri-
splenitis mit deutlicher Schwellung und Wucherung der Kapseldeckzellen. Geringe
feintropfige Lipoidablagerung in den Deckzellen. Starke Lipoidablagerung in
spindeligen und rundlichen Zellen der Kapsel. AuBerordentlich starke fein- bis
groBtropfige Lipoidablagerung in den zum Teil stark geschwollenen und ge-
wucherten Reticulumzellen der Pulpa. Stérkere Lipoidablagerung auch in den
Reticulumzellen der Lymphknotchen. Fein- bis mittelgroBtropfige Lipoid-
ablagerung in Leuko- und Lymphocyten der Pulpamaschen und Sinus. Fein-
tropfige Lipoidablagerung in seBhaften und abgestoBenen Sinusendothelien,
stellenweise auch in den Deckzellen der perivasculiren Lymphgefifie. Feintropfige
Lipoidablagerung in spindeligen Zellen der Bélkchen. Deutliche Zunahme der
Hsd-Ablagerung in den Reticulumzellen der Pulpa. Fein- bis mittelgroBtropfige
Hsd-Ablagerung auch in Deckzellen der Sinus und perivasculdren Lymphgefifie.
Umschrichene Hsd-Herde im periarteriellen Bindegewebe. Trotz des zahlreichen
Auftretens von Plasmazellen im Vergleichsschnitt auffallende Vermehrung der-
selben im Sektionspraparat. Neben ziemlich gleichméaBiger Verteilung in der Pulpa
ganze Haufen von 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. Zahlreichere Megakaryocyten.

Bakteriologischer Befund: Coli, Proteus.

Zusammenfassendes Ergebnis der Gruppe 11 ( Dickdormerdffnungen).

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

Makroskopisch ist bet allen Tieren eine diffuse Peritonitis vorhanden,
die bei Hund 75 und 73 besonders im Unterbauch lokalisiert ist, wihrend
bei den anderen der ganze Bauchraum in gleicher Stirke an der Ent-
ziindung beteiligt ist. Keine Pulpaschwellung, keine Lymphknotchen-
schwellung.

Die vergleichende mikroskopische Untersuchung vor und nach der
Peritonitis ergibt folgendes:

Blutverteilung wechselnd. Starke fibrindgs-eitrige Perisplenitis mit
Ausnahme von Hund 75, hier nur geringe fibrindse Perisplenitis. Kern-
und Zellzerfall besonders der Knotchen-, aber auch der Pulpazellen bei
Hund 71. Deutliche Zunahme der Lipoidspeicherung in den Reticulum-
zellen der Pulpa, in geringerem Grade auch denen der Lymph-
knotchen. Vélliges Verschwinden des Lipoidgehaltes aus den Capillar-
hiillsen im Sektionspriaparat des Hundes 71. Dort wie bei Hund 73
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Lipoidspeicherung der Sinusendothelien und auch vereinzelter Ufer-
zellen der perivasculidren Lympbscheiden sowie in Leuko- und Lympho-
cyten der Pulpamaschen und Sinus. Zunehmende Speicherung von
Himosiderin in den Pulpareticulumzellen bzw. in den Sinusendothelien
und Deckzellen einiger perivasculdrer LymphgeféBe in allen Sektions-
priparaten. Starke Vermehrung der Plasmazellen gegeniiber den Ver-
gleichsschnitten. Deutliche Abnahme der oxydasehaltigen Zellen bis
zum fast vollstindigen Verschwinden aus der Pulpa bei Umgruppierung
dieger Zellen und starker subecapsulirer Anordnung und Durchsetzung
der Kapsel. Wucherung und Schwellung der reticulo-endothelialen
Zellen mit Phagocytose und Makrophagenbildung (Sektionspraparat
Hund 71). UngleichméBiges Verhalten der Megakaryocyten.

Gruppe III (Intraperitoneale Gallenblasenfisteln).
Hund 116, weiblich, 2 Jahre.

Temp. 39,0°,
Blutbild am Operationstage

Leukocyten . . . . . . . 15 300

Eos. . . . .. .. ... 1%
Stab.. . . . . ... .. 14 ‘%(:
Segm. . . . .. . ... 63 %
Lympho. . . . . . . . . 15%
Mono. . . . . .. ... 7%

Operation.: 24, VII. 1928, 5 Uhr 30 Min. nachm.

Laparotomie vom oberen Mittelschnitt aus. Probeausschnitt aus der Milz. Eroff-
nung der Gallenblase an ihrem Fundusteil, so dafl dauernd Galle in den Bauch-
raum treten kann. Bestehenlassen dieser Gallenblasenfistel. Verschluff des Bauch-
fells. Etagennaht. Verband.

25.VII.1928; Schwerkranker Eindruck. Keine Nahrungsaufnahme. Temp. 37,5°.

Blutbild: Leukocyten 28000, Myo. 1%, Jugendl. 8 %, Stab. 34%, Sgm. 51%,
Lympho. 5%, Mono. 1%.

25, VII. 1928: Zustand weiterhin verschlechtert. Erbrechen. Durchfille.
Beschleunigte Atmung. Hund trinkt nur wenig, was er aber gleich wieder erbricht.
Temp. 38,6°.

Blutbild: Leukocyten 30000, Myo. 1%, Jugendl. 3%, Stab. 27%, Segm. 60%,
Lympho. 6%, Mono. 3%.

Tod des Hundes 9 Uhr 30 Min. abends, also 52 Stunden nach dem Versuch.

Sektionsbefund: Schwerste diffuse, fibrinds-goallige Peritonitis. Verklebung zahl-
reicher Diinn- und Dickdarmschlingen untereinander. Schwerste gollige Perihepatitis,
Perigastritis und Perisplenitis. Sehr starke fibrinds-gallige Beschlige an der Unier-
seite der Zwerchfellkuppe und des parietalen Peritonewms. Zahlreiche kleine Blu-
tungen in der Darmserosa wnd dem Mesenterium. Schwellung der Mesenteriallymph-
knoten. Keine Pulpaschwellung der Milz. Keine Schwellung der Lymphkndichen.

Mikroskopischer Befund.

Vergleichsschnitt: Starke ungleichméfiige Hyperimie. Geringe feintropfige
Lipoidablagerung in vereinzelten Reticulumzellen der Pulpa und Lymph-
knétchen. Geringe staubformige und feintropfige Lipoidablagerung in einigen
Capillarhiilsen. Starke, vorwiegend klumpige Pulpahdmosiderose. Klumpige Hsd-
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Ablagerung in Reticulumzellen einzelner Malpighischer Kérperchen, wihrend die
meisten Lymphknétchen sonst von Hsd. frei sind. Starke kornige bis klum-
pige Hsd-Ablagerung in seBhaften wie abgestoflenen Sinusendothelien. Lichtung
der Sinus hiufig durch klumpige Hsd-haltige Zellen geradezu verstopft. Geringe
mittel- bis grobkornige Hsd-Ablagerung in vereinzelten Uferzellen auch in der
Lichtung der Blutadern. Mittelgrobkérnige bis klumpige Hsd-Ablagerung in den
Uferzellen der perivasculiren Lymphscheiden. Leichte diffuse Hsd-Durchtrankung
der Capillarhiilsen mit stirkerer feinkorniger Hed-Ablagerung in den &uBeren Zell-
lagen. Herdférmige fein- bis mittelgrobkornige Hsd-Ablagerung in spindeligen
Zellen der Bilkchen. Vereinzelte Plasmazellen unter der Kapsel. Zahlreichere
Plasmazellen intra- und perifollikular. Sonst wenig Plasmazellen in der Pulpa.
Mittelstarke Oxydasereaktion in der iiblichen Anordnung vorwiegend um die
Lymphknétchen und Bélkchen herum sowie unter der Kapsel.

Sektionspriparat: Starke ungleichméaBige Hyperdmie. Schwere gallige, fibri-
nés-eitrige Perisplenitis mit reichlichem Exsudat sowie Schwellung und Wuche-
rung der Kapseldeckzellen. Odem der Kapsel. Starke fein- bis mittelgroBtropfige
Lipoidablagerung in den Exsudat- und Kapseldeckzellen sowie in spindeligen
und rundlichen Zellen (Leukocyten) der Kapsel. Auflockerung der Lymph-
knétchen mit stellenweise geringem Kern- und Zellzerfall. Zellreichtum der Pulpa.
Schwellung und Wucherung der Reticuloendothelzellen der Pulpa und Lymph-
knétchen. Ziemlich starke fein- bis groBtropfige Lipoidablagerung in den ge-
wucherten Reticulumzellen der Pulpa und auch in einzelnen der Malpighischen
Korperchen. Ziemlich starke fein- bis groftropfige Lipoidablagerung in geschwol-
lenen und gewucherten sefhaften und abgestoBenen Sinusendothelien. Geringe
feintropfige Lipoidablagerung in den &uBeren Zellagen einiger Capillarhiilsen.
Erythrophagie. Allerstarkste, vorwiegend klumpige Pulpahdmosiderose (Milz ist
wie vollgestopft mit Hsd). Ziemlich starke kornige bis klumpige Hsd-Ablagerung
auch in den Reticulumzellen einiger Lymphknétchen. Starke, vorwiegend
klumpige Hsd-Ablagerung in den seBhaften und abgestoBenen Sinusendothelien.
Hsd-Ablagerung auch in den Uferzellen der perivasculiren Lymphscheiden. Ge-
ringe Hsd-Ablagerung in den Endothelzellen einiger grofierer Blutadern. Intra-
vasculér gelegene Had-haltige Zellen. Ziemlich starke kornige bis klumpige Hsd-
Ablagerung in den Capillarhiilsen neben diffuser Hsd-Durchtrinkung derselben.
Herdf6érmige fein- bis grobkérnige Hsd-Ablagerung in spindeligen Zellen der Bilk-
chen und des perivasculiren Bindegewebes. Allgemeine Zunahme der Plasmazellen.
Sehr zahlreiche Plasmazellen in den Lymphknotchen und in ihrer Umgebung.
VerhaltnismaBig mehr Plasmazellen aber auch unter der Kapsel und in der freien
Pulpa. Abgesehen von kleineren perifollikuliren Resten 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.

Balteriologischer Befund: Sektionsgalle steril.

Hund 20, mannlich, 5 Monate alt.

Temp. 38,2°.
Blutbild 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 Hiindchen macht einen sehr kranken Eindruck, reagiert
kaum, nimmt keine Nahrung zu sich. Temp. 37,5°

Blutbild: Leukocyten 16000, Jugendl. 5%, Stab. 28%, Segm. 54%,
Lympho. 8%, Mono. 5%.

Exitus 2 Ubhr nachm., also 23 Stunden nach dem Versuch.

Sektionsbefund: Diffuse gallige Peritonitis mit 200 ccm galliger Fliissigkeit tm
Bauchraum. Vereinzelte fibrinése Verklebungen zwischen Diinn- und Dickdarm-
schiingen. Fibrindse Verklebungen zwischen Magen und Netzteilen. Starke gollige,
fibrindse Perihepatitis. Geringe fibrinds-gallige Perisplenitis. Sehr zahlreiche frische
Blutungen im Netz und Mesenterium. Keine Pulpaschwellung der Milz. Keine
Lymphknotchenschwellung der Milz. Starke Schwellung der mesenterialen Lymph-
knoten.

Mikroskopischer Befund.

Vergleichsschnitt: Starke, ziemlich gleichméBige Hyperamie. GroBe Malpighi-
sche Korperchen mit deutlichen Keimzentren. Geringe unregelmiflige fein- bis
mittelgroBtropfige Lipoidablagerung in den Pulpareticulumzellen. Verhéltnis-
miBig starke fein- bis groftropfige Lipoidablagerung in den Reticulumzellen einiger
Lymphknétchen. Diffuse Lipoiddurchtrinkung und staubformige Ablagerung
in den Capillarhiilsen. Lipoidhaltiges Serum in den Sinus und griéBeren Blutadern.
Geringe feintropfige Lipoidablagerung in den Sinusendothelien. Mittelstarke un-
regelmaflige, fein- bis grobkoérnige Hsd-Ablagerung in den Pulpareticulumzellen.
Geringe feinkornige Hsd-Ablagerung auch in vereinzelten Reticulumzellen der
Malpighischen Korperchen. Geringe fein- bis mittelgrofkérnige Hsd-Ablagerung
in vereinzelten Sinusendothelien. Leichte Hsd-Durchtrinkung einiger Capillar-
hiilsen und geringe feinkérnige Hsd-Ablagerung in den 4uBeren Zellagen. Herd-
formige fein- bis groBkérnige Hsd-Ablagerung in spindeligen Zellen der Balkchen
und des perivasculiren Bindegewebes. Zahlreiche Plasmazellen in den Follikeln
selbst und in ihrer Auflenzone. Sonst verhéltnismiBig wenig Plasmazellen., Oxy-
dasereaktion ziemlich stark positiv. Zahlreiche oxydasehaltige Zellen vor allem
um diese herum, Lymphknotchen selbst so gut wie frei. Stirkere Ansamm-
lung von oxydasehaltigen Zellen auch um die Trabekel herum und unter
der Kapsel. Unregelmafige Verteilung der oxydasehaltigen Zellen in der Pulpa,
neben Anordnung in vereinzelten Haufen zahlreiche oxydasehaltige Zellen regellos
zerstreut.

Sektionspraparat: Fibrinds-eitrige gallige Perisplenitis. Odem der Kapsel.
Reichlich Lipoidablagerung in den Exsudatzellen sowie in den geschwollenen und
gewucherten Kapseldeckzellen. Feintropfige Lipoidablagerung in den gequollenen
Kapseldeckzellen sowie in den in und unter der Kapsel gelegenen Leukocyten.
Diffuse lipoide Durchtrinkung der oberen Kapselschichten. Mittelstarke Hyper-
amie. Auffallender Zellreichtum 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 groBtropfige Lipoidablagerung in den geschwollenen und gewucherten
Reticulumzellen der Lymphkndtchen und Pulpa. Fast vollstindiges Ver-
schwinden des Lipoids aus den Capillarhiilsen. Lipoidhaltiges Serum in den Blut-
adern. Ziemlich starke Lipoidablagerung auch in den seBhaften und abgestoBenen
Sinusendothelien. Lichtung der Sinus stellenweise durch abgestoBene FEndothel-
zellen und Zelltriimmer verstopft. Starke fein- bis grobkérnige Hsd-Ablagerung
in den Pulpareticulumzellen. Geringe Hsd-Ablagerung auch in vereinzelten Reti-
culumzellen der Lymphknétchen. Ziemlich starke fein- bis mittelgrobkérnige Hsd-
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Ablagerung in den Sinusendothelien. Geringe feinkornige Hsd-Ablagerung in
den #uBleren Zellagen der Capillarhiilsen, geringe diffuse Durchtrinkung ein-
zelner Capillarhiilsen. AuBerordentlich zahlreiche Plasmazellen innerhalb der
Lymphknétchen, sozusagen Plasmazellenfollikel. Zerfall zahlreicher intrafollikulir
gelegener Plasmazellen. Zunahme der Plasmazellen auch unter der Kapsel und
in der iibrigen Pulpa. Zahlreiche oxydasehaltige Zellen im subkapsuliren Gebiet.
Starke Durchsetzung der Kapsel mit oxydasehaltigen Zellen. Im {ibrigen starkes
Zurticktreten der oxydasehaltigen Zellen, die aus der Umgebung der Follikel und
Bilkchen so gut wie verschwunden sind.

Bakteriologischer Befund: Hamolytische Staphylokokken, Streptokokken, Coli.

Hund 176, minnlich, 6 Monate alt.

Temp. 40,3°.
Biutbild 1 Tag vor der Operation

Leukoeyten . . . . . . . 25 000

Jugendl. .. . . . . .. 1%
Stab. . . . ... L. 15%
Segm. . . .. ... .. 70%
Lympho. . . . . . . .. 7%
Mono. . . . . .. . .. 7%

Operation: 21. VL. 1928, 3 Uhr nachm.

Versuchsanordnung wie Hund 116.

22. V1. 1928: Hund schwerkrank, liegt viel, nimmt kaum Notiz von 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. nachm.,, also nach 23/, Stunden.

Sektionsbefund: Bei Erdffnung des Buuches fliept reichlich gallige Fliissighkeit
heraus. Gesamimenge der Galle im freien Bauchraum wm 120 ccm herum. Diffuse
fibringis-gallige Peritonitis. Fibrinds-gallige Perisplenitis und Perihepatitis. Ver-
Hlebungen einzelner Darmschlingen uniereinander durch zarte fibrindse Beschlige.
Siarke Schwellung der mesenterialen Lymphknoten. Keine Pulpaschwellung der Milz.
Keine Lymphknotchenschwellung der Milz.

Mikyoskopischer Befund.

Vergleichsschuitt: Starke Hyperimie. Geringe feintropfige Lipoidablagerung
in vercinzelten Reticulumzellen der Pulpa und einiger Lymphknétchen. Geringe
unregelmiBige fein- bis grobkérnige Hsd-Ablagerung in den Pulparetienlumzellen.
Zahlreiche Plasmazellen subkapsular, in der FollikelauBenzone und den Lymph-
knétchen selbst. VerhaltnismiBig viel Plasmazellen auch in der Pulpa. Geringe
Oxydasereaktion. Vereinzelte oxydasehaltige Zellen unregelméBig in der Pulpa,
etwas zahlreicher stellenweise um die Follikel herum.

. Sektionspriparat: Starke Hyperamie. Geringe fibrinose Perisplenitis. Schwel-
lung der Kapsel- wie der Kapseldeckzellen mit geringer feintropfiger Lipoidablage-
rung in denselben, Auflockerung der Malpighischen Kérperchen. Starker Kern-
und Zellzerfall besonders der Follikel-, vereinzelt auch der Pulpazellen. Schwellung
und - Wucherung der reticulo-endothelialen Zellen. Mitosen in Reticulumzellen.
Phagocytose. Mittelstarke fein- bis mittelgroBtropfige Lipoidablagerung in den
geschwollenen und gewucherten Reticulumzelien der Pulpa, starke Lipoidablage-
rung -auch in den Reticulumzellen einzelner Lymphknstchen. Geringe Lipoid-
ablagerung in seBhaften und abgestofienen Sinusendothelien. Sinus stellenweise
durch abgestofene Uferzellen und Zelltriimmer verstopft. Mittelstarke unregel-
miiBige fein- bis grobkérnige Hsd-Ablagerung in den Pulpareticulumzellen. Geringe
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Hsd-Ablagerung auch in vereinzelten Sinusendothelien. Sehr zahlreiche, zum
Teil zerfallende Plasmazellen vor allem in den Follikeln, in ihrer AuBenzone
und um die Lymphknotchen herum. Zahlreiche Plasmazellen auch unter der
Kapsel sowie in den Sinus und Pulpamaschen. Zahlreiche oxydasehaltige Zellen
unter und in der Kapsel, vereinzelte auch anf der Kapsel. Ganz vereinzelt oxydase-
haltige Zellen in der Pulpa.

Bakteriologischer Befund: Staphylokokken, Streptokokken, Colh.

Hund 199, weiblich, 9 Monate alt.

Temp. 38,8°.
Blutbild am Tage der Operation
Leukocyten . . . . . . . 12 500
Stab. . . . . . ... .. 12%
Segm. . . . . . . ... 66 %
Lympho. . . . . . . . . 10%
Mono. . . . . . . . .. 12%

Operation: 14. VIL, 1928, 9 Uhr vorm.

Operationsanordnung wie vorher.

15. VII. 1928: Hund sehr elend. Temp. 37,5°.

Tod des Hundes 9 Uhr vorm. wihrend der Blutentnahme, also 24 Stunden
nach dem Versuch.

Sektionsbefund: Diffuse gallige Peritonitis mit ca. 100 com galliger Flissigkeit
im Bauchraum. Gallige Perihepatitis, Perisplenitis und Perigastritis. Verklebungen
im rechten Oberbauch zwischen Gallenblasenfistel, Leber, Magen, Dickdarm und Netz.
Feine gallige Beschlige und feinste Blutungen auf der ganzen Dormserosa und im
parielalen Peritoneum. Keine Pulpaschwellung der Milz. Keine Lymphkndichen-
schwellung der Milz. Schwellung der mesenterialen Lymphlknoten.

Mikroskopischer Befund.

Vergleichsschnitt: Mittelstarke, ziemlich gleichmiBige Hyperdmie. GroBe Mal-
pighische Koérperchen mit vereinzelten deutlichen Keimzentren. Geringe unregel-
méaBige feintropfige Lipoidablagerung in den Pulpareticulumzellen. Verhaltnis-
maBig starke fein- bis mittelgroBtropfige Lipoidablagerung in den Reticulumzellen
einzelner Malpighischer Korperchen. Starke staubformige bis feintropfige Lipoid-
ablagerung in den Capillarhiilsen. Lipoidhaltiges Serum in den Sinus und gréfieren
Blutadern. Mittelstarke fein- bis grobkérnige Hsd-Ablagerung in den Pulpa-
reticulumzellen. Follikel so gut wie frei von Hsd. Ziemlich starke fein- bis mittel-
grobkornige Hsd-Ablagerung in den Sinusendothelien. Starke diffuse Hsd-Durch-
trinkung der Capillarhiilsen mit feinkérniger Hsd-Ablagerung in den 4uBeren Zell-
lagen. Zahlreiche Plasmazellen in den Knétchen selbst und ihrer AuBenzone, in
geringerer Anzahl auch unter der Kapsel. In der Pulpa sonst verhiltnismiBig
wenig Plasmazellen. Oxydasereaktion stark positiv. Anordnung der oxydase-
haltigen Zellen in breiten Saumen um die Lymphknétchen herum, peritrabe-
kulér und subkapsuldr. Zahlreiche oxydasehaltige Zellen neben ganzen Haufen
unregelméBig in der Pulpa verteilt.

Sektionspraparat: Starke, gleichmaBige Hyperimie. Fibrinds-gallige Peri-
splenitis mit groftropfiger Lipoidablagerung in den galligen Auflagerungen. Um-
schriebene Schwellung und Wucherung der Kapseldeckzellen. Feintropfige Lipoid-
ablagerung in den Kapseldeckzellen. Odem der Milzkapsel. Starke Quellung der
Kapselzellen. Fein- bis mittelgroBtropfige Lipoidablagerung in den geschwollenen
Kapselzellen. Feintropfige Lipoidablagerung in Leukocyten in und unter der
Kapsel. Pyknose. AuBerordentlich starker Kern- und Zellzerfall vor allem der
Follikel-, aber auch der Pulpazellen mit Auftreten von zahlreichen ,,tingiblen



784 P. Gohrbandt:

Korperchen®. Beginnende zentrale Follikelnekrosen. Starke Schwellung der reti-
culo-endothelialen Zellen mit starker Phagocytose und Makrophagenbildung. Mi-
tosen in Reticulumzellen. Sehr starke fein- bis groftropfige Lipoidablagerung in
den geschwollenen und gewucherten Reticulumzellen der Pulpa und Lymph-
knotchen. Starke fein- bis groBtropfige Lipoidablagerung in den geschwollenen
und gewucherten sefhaften und abgestoBenen Sinusendothelien. Deutliche Ab-
nahme der Lipoidablagerung in den Capillarhiilsen. Starke aber etwas unregel-
miBige fein- bis grobkérnige Hsd-Ablagerung in den Pulpa- und Reticulumzellen
sowie den Sinusendothelien. Starke diffuse Hsd-Durchtrankung der Capillarhiilsen
mit feinkérniger Hsd-Ablagerung in den duBeren Zellagen. Herdformige feinkdrnige
bis klumpige Hsd-Ablagerung in spindeligen Zellen des perivasculdren Binde-
gewebes. Deutliche 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 Kndtchen gelegenen Plasmazellen, Starkes Zuriicktreten der oxydasehaltigen
Zellen gegentiber dem Vergleichsschnitt. Die perifollikulire und peritrabekulire
Anordnung ist bis auf kleine Reste so gut wie verschwunden. Sehr deutliche
Abnahme auch der oxydasehaltigen Zellen in der Pulpa. Zahlreiche oxydasehaltige
Zellen subkapsulér und stiarkste Durchsetzung der Kapsel mit oxydasehaltigen Zellen.
Bakteriologischer Befund: Coli, Staphylokokken.

Hund 200, minnlich, 2 Jahre alt.

Temp. 38,5°.
P ’ Blutbild 1 Tag vor der Operation

Leukocyten . . . . . . . 16 000

Eos. . . .. . .. ... 14%
Jugendl. . . . . . ... 2%
Stab.. . . . . . . . .. 12%
Segm. . . . ... ... 50 %
Lympho. . . . . . . .. 9%
Mono. . . . . . . . .. 13%

Operation: 14. VIL. 1928, 9 Uhr 30 Min. vorm.

Operationsanordnung wie bei Hund 116.

15. VII. 1928: Hund 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 nichsten Tagen zunehmende Erholung, so daB der Hund den Ein-
griff und die Peritonitis zu tiberstehen scheint.

Plstzlicher Tod in der Nacht vomn 22. zum 23. VIL. 1928, nachdem der Hund
noch am Abend durchaus lebhaft gewesen war. Genaue Todesstunde unbekannt,
wahrscheinlich aber um Mitternacht, also nahezu 7 Tage nach dem Versuch.
Sektion am nichsten Morgen 8 Uhr vorm.

Sektionsbefund: Ausgedehnie Verklebungen im Bereich des rechten Oberbauches
vor allem zwischen Magen, Dickdarm, Leber und vorderer Bauchwond. Schwerste
fibrinds-gallige Perihepatitis und Perigastritis. Geringe Perisplenitis. 80 com gallige
Fliissigkeit im Bauchrawm. Leichte diffuse fibrinds-gallige Peritonitis. Keine
Lymphknitchenschwellung. Keine Pulpaschwellung der Milz. Schwellung der mesen-
terialen Lymphknoten.
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Mrkroskopischer Befund.

Vergleichsschnitt: Starke Hyperamie. Starke unregelmifBige fein- bis mittel-
groBtropfige Lipoidablagerung in den Pulpareticulumzellen, vor allem in den
unter der Kapsel und um die Trabekel herum gelegenen. Ziemlich starke
Lipoidablagerung auch in den Reticulumzellen der Lymphkno6tchen unter be-
sonderer Berticksichtigung der Auflenzone. Geringe lipoidhyaline Sklerose der
Follikel- und Trabekelarterien. Lipoidhaltiges Serum in Sinus und Blutadern.
Geringe feintropfige Lipoidablagerung in vereinzelten Sinusendothelien. Mittel-
starke unregelmiBige vorwiegend klumpige Hsd-Ablagerung in den Pulpareti-
culumzellen. Fein- bis grobkérnige Hsd-Ablagerung in vereinzelten Reticulum-
zellen der Auflenzone. Starke diffuse Hsd-Durchtrinkung der Capillarhiilsen
neben klumpiger Hsd-Ablagerung in vereinzelten adventitiellen Zellen der Capillar-
hiilsen. Herdférmige feinkornige bis klumpige Hsd-Ablagerung in spindeligen Zellen
der Kapsel und Balkchen. Zahlreiche Plasmazellen in den Follikeln und ihrer AuBen-
zone, stellenweise auch subcapsulir. Im ubrigen verhiltnismafBig wenig Plasma-
zellen in der Pulpa. AuBerordentlich zahlreiche oxydasehaltige Zellen um die
Lymphknétchen und Balkchen herum sowie unter der Kapsel. AuBerdem ganze
Haufen von oxydasehaltigen Zellen neben unregelméBig zerstreut liegenden in der
Pulpa. Lymphknétchen so gut wie frei. Ganz vereinzelt Megakaryocyten.

Sektionspriparat: Geringe fibrinése Perisplenitis. Keine wesentliche Hyper-
amie. Stérkste fein- bis groBtropfige Lipoidablagerung in den Reticulumzellen
von Puolpa und Lymphknétchen. Starke fein- bis mittelgroBtropfige Lipoid-
ablagerung in Leukocyten innerhalb der Follikel und um dieselben herum, in
Pulpamaschen und Sinus sowie unterhalb und in der Kapsel. Starke fein- bis
mittelgroBitropfige Lipoidablagerung in den Sinusendothelien. Geringe lipoid-
hyaline Sklerose der Knotchen- und Trabekelarterien. Sehr starke ziemlich gleich-
méBige feinkérnige bis klumpige Hsd-Ablagerung in den Reticulumzellen der
Pulpa. Geringe Hsd-Ablagerung in vereinzelten Reticulumzellen der Knotchen-
aulenzone. Starke Hsd-Durchtrinkung der Capillarhiilsen. Starke fein- bis grob-
kornige Hsd-Ablagerung in den Sinusendothelien. Geringe herdformige Hsd-
Ablagerung in spindeligen Zellen des perivasculiren Bindegewebes. Kein wesent-
licher Unterschied in Zahl und Anordnung der Plasmazellen. Vielleicht etwas
reichlicher Plasmazellen in der freien Pulpa. Oxydasereaktion stark positiv.
Herdférmige perifollikulére und peritrabekulire Anordnung der oxydasehaltigen
Zellen. Zahlreiche oxydasehaltige Zellen unregelmaBig in der Pulpa (im ganzen
deutliche Abnahme der oxydasehaltigen Zellen). Auffaliend viel oxydasehaltige
Zellen innerhalb der Lymphknétchen selbst. Starke subkapsulire Ansamm-
lung und Durchsetzung der Kapsel mit oxydasehaltigen Zellen.

Bakteriologischer Befund: Coli, Proteus.

Zusammenfassendes Ergebnis der Gruppe 111 (intraperitoneale
Gallenblasenfisteln,).

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

Makroskopischer ~Sektionsbefund: Diffuse fibrinds-gallige Peri-
tonitis mit reichlich galliger Flissigkeit im Bauchraum. Keine Pulpa-
schwellung, keine Lymphknétchenschwellung der Milz,

Mikroskopisches Vergleichsergebnis: Wechselnde Blutverteilung.
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Deutliche Perisplenitis mit zum Teil recht schweren Kapselverdnderun-
gen. Kern- und Zellzerfall vorwiegend der Follikel-, aber auch der
Pulpazellen in den Sektionspraparaten aller Versuchstiere mit Awus-
nahme des Hundes 200, besonders stark bei den Hunden 20 und 199.
Beginnende Follikelnekrose im Fall 199. Zahlreiche abgestoBene lipoid-
und pigmenttragende Sinusendothelien und Zelltriimmer, die stellen-
weise die Lichtung der Sinus ausfillen. Deutliche Zunahme der Lipoid-
speicherung in den Pulpa- und Follikelreticulumzellen gegeniiber den
Kontrollpriaparaten, besonders auffallend beim Hund 200. Bei diesem
ferner starke Lipoidablagerung in Leukocyten innerhalb der Follikel,
in ihrer Umgebung, in Pulpamaschen und Sinus. Zunehmende Lipoid-
speicherung der Sinusendothelien in fast simtlichen Sektionspréparaten.
Demgegeniiber fast volliges Verschwinden bzw. starke Abnahme der
Lipoidablagerung in den Capillarhiilsen der Sektionspréparate von
Hund 20 und 199. Vereinzelte Erythrophagie. Allgemein vermehrte
Himosiderinablagerung im Sektions- im Vergleich zum Kontroll-
material. Starke Vermehrung der Plasmazellen in den Sektionsprapa-
raten mit Ausnahme von Hund 200, bei dem hinsichtlich Zahl und An-
ordnung der Plasmazellen kein wesentlicher Unterschied festzustellen
ist. Starkes Zuriicktreten der oxydasehaltigen Zellen unter vorwiegend
starker subkapsulirer Ansammlung und stérkster Durchsetzung der
Kapsel. Zahlreiche oxydasehaltige Zellen innerhalb der Lymph-
kno6tchen neben perifollikulirer und peritrabeculdrer Anordnung sowie
starker subkapsulirer Ansammlung und Durchsetzung der Kapsel im
Sektionspraparat von Hund 200 (im ganzen weniger oxydasehaltige
Zellen als im Vergleichspriparat). Schwellung und Wucherung der
reticulo-endothelialen Zellen mit Phagoeytose und Makrophagenbildung.
Auftreten von Riesenzellen (Hund 20).

Gruppe IV (Impfversuche).
Hund 94.. Weibl., 21/,jahrig.

Temp. 39°.
Blutbild 2 Tage vor der Operation 1 Tag vor der Operation

Leukocyten . . . . . . . 12600 12200

Bos. . . . . ... ... 1% 1%
Stab. . . . . . ... 7% 16%
Segm. . . . .. . ... 68 % 63 %
Jugendl. . . . . .. .. — 1%
Lympho. . . . . . . .. . 19% 13%
Mono. . . . . . . . .. 5% 5%
Myelo. . . . . .. ... — 1%

Operation: 3. IV. 1928.

Laparotomie. Probeausschnitt ans der Milz. Intraperitoneale Impfung it
einer Colibouillonkultur von Hund 93. Zwei mit dieser Kultur getrinkte Tupfer
werden im Bauchraum zuriickgelassen. Verschluf des Bauchfells. Etagennaht.
Verband.
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4. IV. 1928: Hund liegt den ganzen Tag, frit nicht. Temp. 39,7°. Blut-
bild: Leukocyten 23400, Myo. 1%, Jugendl. 8%, Stab. 47%, Segm. 40%, Lympho.
1%, Mono. 3%.

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

Blutbild: Leukocyten 18000, Jugendl. 5%, Stab. 37%, Segm. 44%, Lympho.
8%, Mono. 6%.

7. IV. 1928: Hund hat die intraperitonealen Impfungen iiberstanden, kann
sich aber nicht ganz erholen.

10. IV. 1928: Temp. 39,5°.

Blutbild: Leukocyten 20000, Jugendl. 9%, Stab. 36 %, Segm. 44%, Lympho.
7%, Mono. 4%.

11. IV. 1928: Temp. 39,5°.

Blutbild: Leukoeyten 25000, Myo. 1%, Jugendl. 8%, Stab. 43%, Segm. 44 %,
Lympho. 2%, Mono. 2%.

12. IV. 1928: Temp. 39,5°.

Blutbild: Leukocyten 30000, Eos. 1%, Myo. 1%, Jugendl. 6%, Stab. 38%,
Segm. 45%, Lympho. 6%, Mono. 3%.

13. IV. 1928: Temp. 39,5°.

Blutbild: Leukocyten 33000, Jugendl. 7%, Stab. 40%, Segm. 49 %, Mono. 4%.

14. IV. 1928: Temp. 39°.

Blutbild: Leukocyten 25000, Eos. 1%, Myo. 1%, Jugendl. 5%, Stab. 40%,
Segm. 47 %, Lympho. 2%, Mono. 4%.

16. IV. 1928: Temp. 39°.

Blutbild: Leukoeyten 20000, Myo. 1%, Jugendl. 5%, Stab. 33%, Segm. 46 %,
Lympho. 6%, Mono. 3%.

17. IV. 1928: Temp. 39,4°.

Blutbild: Leukocyten 19000, Eos. 1%, Jugendl. 5%, Stab. 37%, Segm. 52%,
Lympho. 3%, Mono. 2%.

18. IV. 1928: Mittags, also 15 Tage nach der Operation, Tétung des Hundes,
da er immer noch einen kranken Eindruck macht.

Sektionsbefund: Verwachsungen von Netz mit dem parietalen Bauchfell im
Bereich der alten Operationsnarbe in der Mittellinie. Weitere Verwachsungen awi-
schen Netz und der alten Excisionsstelle aus der Milz sowie zwischen Netz und
Darmschlingen. Bei Losung dieser Verwachsungen kommen die beiden zuriick-
gelassenen Tupfer zum Vorschein, die von abgekapselten Abscessen umgeben
sind. Keine frischen peritonealen Verdnderungen. Keine Pulpaschwellung der
Milz, aber deutliche Schwellung der Lymphkndtchen. Schwellung der mesente-
rialen' Lymphknoten.

Mikroskopischer Befund.

Vergleichsschnitt: UngleichméfBige Blutiiberfiillung. Mittelstarke fein- bis groB-
tropfige Lipoidablagerung in den Pulpareticulumzellen, verbaltnismifig starke
Lipoidablagerung auch in den Reticulumzellen vereinzelter Lymphknotchen.
Staubférmige bis feintropfige Lipoidablagerung in den #uBeren Zellagen der
Capillarhiilsen. Lipoide Sklerose von Balkchen- und Knétchenarterien. Sehr starke
gleichmaBige feinkérnige bis klumpige Pulpahimosiderose. Geringe Hsd-Ablagerung
auch in vorwiegend peripheren Reticulumzellen einiger Follikel. Diffuse Hsd-
Durchtrankung der Capillarhiilsen und feinkdrnige Hsd-Ablagerung in den duBeren
Zellagen. Fein- bis mitbelgrobkornige Hsd-Ablagerung in den Sinusendothelien
und Deckzellen der perivaseuliren LymphgefdBe. Vereinzelt feinkérnige Hsd-
Ablagerung auch in Uferzellen groBerer Blutadern. Umschriebene herdfsrmige

Virchows Archiv. Bd. 272, 51
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Hsd-Ablagerung in Zellen des Balkchenbindegewebes. Plasmazellen an Zahl und
Anordnung etwa der Regel entsprechend. VerhéltnismiBig mehr Plasmagzellen
in den Lymphkndétchen selbst. Sehr zahlreiche oxydasehaltige Zellen, die in der
Pulpa zu groBen Haufen und ungleichmBig zerstreut liegen. Starke perifollikuléire,
peritrabekulire und subkapsulére Anordnung derselben. Lymphknéotchen im groBen
und ganzer! frei. Vereinzelte Megakaryocyten.

Sektionspraparat: Starke gleichmaBige Hyperdmie. GroBe Malpighische Kér-
perchen mit deutlichen Keimzentren. Reichlich lymphatisches Gewebe um die
Trabekel herum und unter der Kapsel. Umschriebene Wucherung der Kapsel-
deckzellen mit feintropfiger Lipoidablagerung in den Deckzellen. Strangférmige
Verdickungen der Milzkapsel. Zellreichtum der Milzpulpa. Starke Schwellung
und Wucherung der reticuloendothelialen Zellen mit Makrophagenbildung. Mitosen
in wuchernden Reticulumzellen. Sehr strake fein- bis groftropfige Lipoidablage-
rung in den gewucherten und geschwollenen Reticulumzellen der Pulpa. Starke
Lipoidablagerung auch in den Reticulumzellen der Lymphknotchen. Lipoid-
ablagerung in vereinzelten epitheloiden Zellen in den Keimzentren. Lipoidhaltiges
Serum in den Sinus. Deutliche fein- bis mittelgrofitropfige Lipoidablagerung in
den geschwollenen sefhaften und abgestoBenen Sinusendothelien sowie den Ufer-
zellen der perivasculdren Lymphscheiden. Vereinzelt feintropfige Lipoidablagerung
in Leukocyten der Blutsinus und Pulpamaschen sowie einiger groBer Blutadern.
Sehr starke staubformige bis mittelgroBtropfige Lipoidablagerung in den Capillar-
hiilsen. Herdférmige Lipoiddurchtrinkung von Kapsel und Trabekeln neben
feintropfiger Lipoidablagerung in spindeligen Zellen der Kapsel unter besonderer
Beriicksichtigung der unteren und dufleren Zellagen. Starke lipoidhyaline Sklerose
der Follikel- und Trabekelarterien. Auflerordentlich starke gleichméafige fein-
kornige bis klumpige Hsd-Ablagerung in den Pulpareticulumzellen (noch stirker
als im Vergleichsschnitt). - VerhiltnismaBig starke Hsd-Ablagerung auch in den
Reticulumzellen der Lymphknotchen, Fein- bis grobkérnige Hsd-Ablagerung
in den Endothelzellen der Blutsinus und der perivasculiren Lymphgefafle. Ver-
einzelt Hsd-Ablagerung auch in den Uferzellen einiger gréfierer Blutadern. Diffuse
Hsd-Durchtrinkung der Capillarhiilsen und feinkérnige Ablagerung in den dufleren
Zellagen. Fein- bis mittelgrobkérnige Hsd-Ablagerung in adventitiellen Zellen
groflerer GefaBe. Geringe feinkdrnige Hsd-Ablagerung in spindeligen Zellen der
Kapsel und Trabekel. Starke klumpige Hsd-Ablagerung in den strangférmigen
Kapselverdickungen. Sehr zahlreiche Plasmazellen, vor allem subkapsulér, peri-
trabekular, perifollikulir sowie in den Lymphknotchen selbst und ihrer Aufien-
zone. Zahlreiche Plasmazellen unregelméBig verteilt in der Pulpa. Stirkste fast
diffuse Durchsetzung der ganzen Pulpa mit oxydasehaltigen Zellen. Zahlreiche
oxydasehaltige Zellen auch innerhalb der Follikel selbst. . Einwanderung von
oxydasehaltigen Zellen in die Milzkapsel, vereinzelte in den umschriebenen
Kapselverdickungen. Sehr zahlreiche Megakaryocyten, vielfach Lipoidablagerung
in den Megakaryocyten.

Hund 100. Minnlich, 4-—5jéhrig.

Temp. 38,5°.
Blutbild 1 Tag vor der Operation

Leukocyten . 12500

Kos. . . . . 13%
Jugendl. . . 2%
Stab. . . . . 18%
Segm.. . . . 40%
Lympho. . . 18%

Mono.. . . . 9%



Verinderungen der Milz bei Bauchfellentziindung. 789

Operation: 19. 1V. 1928, 4 Uhr nachm.

Laparotomie aus der Milz. Intraperitoneale Impfung mit zwei Réhrchen
einer starken Colibouillon von Hund 93. Einige Tropfen Opiumtinktur zur Herab-
setzung der Darmtéatigkeit in die freie Bauchhohle. VerschluB des Peritoneums.
Etagennaht. Verband.

20. IV. 1928: Hund schwerkrank. Liegt, im Gegensatz zu friiher, aufler-
ordentlich ruhig. Temp. 87,1°.

Bluthild: Leukocyten 20000, Myo. 1%, Jugendl. 8%, Stab. 39%, Segm. 43%,
Lympho. 5%, Mono. 4%.

21. IV. 1928: Zustand weiterhin schlecht. Keine Nahrungsaufnahme.
Temp. 38,2°.

Blutbild: Leukocyten 27800, Jugendl. 6%, Stab. 32%, Segm. 56 %, Lympho.
4%, Mono. 2%.

23.-1V. 1928: Geringe Besserung. Trinkt, steht zeitweise auf den Beinen
und nimmt Anteil an seiner Umgebung. Temp. 38,4°.

Blutbild: Leukocyten 19000, Eos. 1%, Jugendl. 4%, Stab. 27%, Segm. 55%,
Lympho. 6%, Mono. 7%. ]

24. IV. 1928: Fortschreitende Erholung. Hund sebr lebhaft. Temp. 38,5°.

Blutbild: Leukocyten 16000, Jugendl. 3%, Stab. 29%, Segm. 51 %, Lympho.
8%, Mono. 9%.

25, 1V. 1928: Reiflt sich beim Versuch, aus dem Stall auszubrechen, die
Bauchwunde auf, so daf} ein Teil der Diinndarmschlingen extraperitoneal zu
liegen kommt. Tétung des Hundes 12 Uhr mittags, etwa 2 Stunden nach der
Verletzung, im ganzen also nach fast 6 Tagen.

Sektionsbefund : Frische Peritonitis der vorgelagerten Diinndarmschlingen. Starke
Injektion und zahlreiche Blutungen auch in dem in der Bauchhdhle verbliebenen
Mesenterium des Diinndarms, Altere fibrindse Perigastritis und entziindliche Ver-
dnderungen m linken Hypochondrium. Starke Schwellung der mesenterialen Lymph-
knoten. Keine Pulpaschwellung der Milz. Keine Lymphknotchenschwellung.

Mikroskopischer Befund.

Vergleichsschniti: Starke ziemlich gleichmaBige Hyperdmie. Mittelstarke fein-
bis grobtropfige Lipoidablagerung in den Reticulumzeilen der Pulpa und auch
einiger Lymphknotchen. Auffallend starke Lipoidablagerung in den Capillarhiilsen,
die neben staubférmiger Lipoidablagerung in den inneren Zellagen fast aus-
nahmslos von einem sehr scharf umrissenen Lipoidgiirtel umgeben sind. Geringe
herdférmige, vorwiegend klumpige Hsd-Ablagerung in Pulpareticulumzellen.
Klumpige Hsd-Ablagernng in spindeligen Zellen der GefaBwand und des peri-
vasculiren Bindegewebes. VerhdltnismafBig 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 Haufen zusammenliegend; ebenfalls reichlich oxydasehaltige Zellen peri-
trabekulir und perifollikulir. Vereinzelte oxydasehaltige Zellen in den Lymph-
knotchen selbst. Ganz vereinzelte Megakaryocyten.

Sektionspraparat: Starke gleichmiBige Hyperimie. Umschriebene Kapsel-
verdickung der Milz. Schwellung und Wucherung der Kapseldeckzellen mit
geringer feintropfiger Lipoidablagerung in vereinzelten Kapseldeckzellen. Starke
gleichmaBige fein- bis groBtropfige Lipoidablagerung in den Pulpareticulumzellen.
Stellenweise auch starke Lipoidablagerung in den Reticulumzellen vereinzelter
Follikel. Fast volliges Verschwinden des reichlichen Lipoids aus den Capillar-
hillsen. Feintropfige Lipoidablagerung in den Sinusendothelien und Deckzellen
der perivasculdren Lymphscheiden. Stellenweise lipoidhaltiges Serum in den

b1*
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gréBeren Blutadern. Ziemlich starke fein- bis mittelgroBkérnige sowie herdférmige
klumpige Hsd-Ablagerung in den Reticulumzellen der Pulpa. Ziemlich starke
fein- bis grobkérnige Hsd-Ablagerung auch in den Reticulumzellen einiger Lymph-
knotchen.  Deutliche fein- bis mittelgroBkornige Hsd-Ablagerung in den Sinus-
endothelien und vereinzelten Deckzellen der perivascularen Lymphscheiden.
Feinkérnige Hsd-Ablagerung auch in Uferzellen einiger gréferer Blutadern. Fein-
bis mittelgroBkornige sowie klumpige Hsd-Ablagerung in spindeligen Zellen der
“Trabekel sowie des perivasculiren Bindegewebes. Sehr zahlreiche Plasmazellen
unter der Kapsel, um die Trabekel und Follikel herum, aber auch in den Lymph-
knétchen und in der freien Pulpa. Zahlreiche oxydasehaltige Zellen ziemlich
gleichméBig in der Pulpa verteilt (jedoch weniger als in dem Vergleichspriparat).

Hund 95. Mannlich, 11/, 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

Kos. . . . . .. ... 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 strangférmige Verwachsungen
aufweist., Intraperitoneale Impfung mit einer Staphylokokkenbouillonkultur von
Hund 93. Zwei mit der Bouillon getrankte Tupfer werden im Bauchraum zurtick-
gelagsen. Nahtverschlufl des Peritoneums Etagennaht. Verband.

5. IV. 1928: Hund macht einen schwerkranken Eindruck, liegt den ganzen
Tag in der Ecke, friit nicht. Temp. 39,5°.

Bluthild: Leukocyten 33000, Eos. 1%, Myo. 1%, Jugendl. 10%, Stab. 35%,
Segm. 49%, Lympho. 3%, Mono. 1%,

6. IV. 1928: Zustand noch schlechter, Keine Nahrungsaufnabme. Tod des
Hundes in der Nacht vom 6. zum 7. IV. 1928, 2 Uhr morgens, also nach 2!/, Tagen.

Sektionsbefund: Starke Gefiffillung der Diimn- und Dickdarmschlingen, des
Mesenteriums, Mesokolons und Netzes. Deutliche fibrindse Perttonitis im Oberbauch
mit fibrindsen Beschligen auf den Diinndarmschlingen wnd dem parietalen Peri-
toneum. Fibrinds-eitrige Perigastritis, fibrindse Perisplenitis. Zwei vom Netz um-
schlossene zuriickgebliebene Tupfer im linken Oberbauch, bei deren Entferning sich
deutlich Sekret ergiefi. Sonst kein freies Exsudat in der Bauchhiohle. Keine Pulpa-
schwellung der Milz, keine Schwellung der Lymphkndtchen. Starke Schwellung der
mesenterialen Lymphknoten.

Mikroskopischer Befund.

Vergleichsschnitt: UngleichméBige vorwiegend subkapsulire Hyperimie. Ge-
ringe feintropfige Lipoidablagerung in den Reticulumzellen der Pulpa und auch
vereinzelt in denen der Lymphkngtchen. Etwas stirkere feintropfige Lipoid-
ablagerung in den Capillarhiilsen. Ziemlich starke herdférmige klumpige neben
geringer feinkérniger unregelmiBiger Hsd-Ablagerung in den Pulpareticulumzellen.
Geringe feinkérnige Hsd:Ablagerung auch in den peripheren Reticulumzellen der
Lymphknétchen. Starke Hsd-Durchtrinkung der Capillarhiilsen bei geringer
feinkdrniger Ablagerung in vereinzelten Zellen. Herdf6érmige fein- bis mittel-
grobkorige z. T. klumpige Hsd-Ablagerung in spindeligen Zellen der GefaBwand
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und des Bilkchenbindegewebes. Stellenweise feinkérnige Hsd-Ablagerung in den
Deckzellen der perivasculdren Lymphgefalle. Zahlreiche Plasmazellen in den
Follikeln und ihrer AuBenzone. Mittelstarke subkapsulire und peritrabekulire
Plasmazellenansammlung. Wenig Plasmazellen in der freien Pulpa. Oxydase-
reaktion sehr stark positiv. Ansammlung von oxydasehaltigen Zellen besonders
um die Follikel und Bélkchen herum sowie unter der Kapsel; auBlerdem ganze
Haufen und unregelmifige Verteilung in der iibrigen Pulpa. Zahlreiche Mega-
karyocyten. Alte strangférmige Kapselverdickung.

Sektionspriparat: Starke gleichmafige Hyperdmie. Fibrinos-eitrige Peri-
splenitis mit feintropfiger Lipoidablagerung in den geschwollerien und gewucherten
Kapselepithelien, den Exsudatzellen, sowie den die Kapsel durchsetzenden Leuko-
eyten. Feintropfige Lipoidablagerung auch in spindeligen Zellen der Kapsel.
Auflockerung, Kern- und Zellzerfall sowie ausgesprochene Nekrosen in den Follikel-
zentren. Starke Wucherung und Schwellung der Reticulumzellen besonders in
den Lymphkndtchen mit Makrophagenbildung und Phagocytose. Sehr starke
fein- bis groBtropfige Lipoidablagerung in den geschwollenen und gewucherten
Pulpa- und Follikelreticulumzellen, am stérksten um die zugrunde gehenden und
nekrotischen Bezirke herum. Hier auch lipoidspeichernde Leukocyten. Schwellung,
Wucherung und Phagocytose der Sinusendothelien mit starker Lipoidablagerung
in denselben. Vereinzelt Erythrophagie der reticuloendothelialen Zellen. Stirkere
z. T. klumpige Hsd-Ablagerung in den Pulpareticulumzellen. Starke feinkérnige
bis klumpige Hsd-Ablagerung auch in den Reticulumzellen einzelner Knétchen.
Starke Hsd-Ablagerung in den Sinusendothelien, in geringem Grade auch in den
Deckzellen der perivasculiren LymphgefiBe. Fein- bis mittelgrobkornige Hsd-
Ablagerung in spindeligen und rundlichen Zellen der Kapsel sowie den Exsudat-
zellen auf der Kapsel. Diffuse Hsd-Durchtriankung der alten Kapselverdickung.
Deutliche Zunahme der Plasmazellen subkapsuldr und vor allem in der Aufen-
zofie und den Follikeln selbst, die bis auf geringe Reste von Lymphocyten fast
ausschlieflich aus Plasmazellen bestehen. Vermehrung der Plasmazellen auch in
der freien Pulpa. Deutliches Zuriicktreten der oxydasehaltigen Zellen, besonders
aus der Pulpa. Ziemlich starke Ansammlung von oxydasehaltigen Zellen um die
Follikel herum und in ihrer Auflenzone. Zahlreichere oxydasehaltige Zellen inner-
halb der Lymphknétchen. Stirkste Durchsetzung der Kapsel mit oxydasehaltigen
Zellen und Auflagerung von oxydasehaltigen Zellen auf derselben.

Hund 119. Weiblich, 3/, Jahre alt.
Temp. 39°
Blutbild am Tage der Operation
Leukocyten . 18700

Eos. . . .. 9%
Jugendl. . . 1%
Stab. . . . . 7%
Segm. . . . 56 %
Lympho. . . 19%
Mono. . . . 8%

Operation: 26. VIL. 1928, 4 Uhr nachm.

Laparotomie. Probeausschnitt aus der Milz. Intraperitoneale Impfung mit
3 Rohrchen Streptokokken-viridans-Bouillon (Tierdrztliche Hochschule). Ver-
schlul des Peritoneums. Etagennaht. Verband. -

Tod des Hundes am 27. VII. 1928, 7 Uhr morgens, also nach 15 Stunden.

Sektionsbefund: Schwere diffuse fibrindse Peritonitis mit etwa 80 cecm triib-
serdsen Bxsudats. Verklebung der Dick- wnd Diinndarmschlingen durch feine fibri-
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nose Beschldge. Siarke Injektion der Diinn- und Dickdarmschlingen. Deutliche
fibrindse Perithepatitis und Perisplenitis. Kleine Blutungen in der Serosa des Magens
und des Darmes sowie im Gekrose und Netz. Starke Schwellung der mesenterialen
Lymphknoten bis zu Taubeneigrofie. Keine Pulpaschwellung der Milz, keine
Schwellung der Lymphknétchen.

Mikroskopischer Befund.

Vergleichsschniti: Starke Hyperimie. Geringe unregelmifBige feintropfige
Lipoidablagerung in den Reticulumzellen der Pulpa. Deutliche Lipoidablagerung
in den zentral gelegenen epitheloiden Zellen einzelner Lymphfollikel. Starke
staubformige und kleintropfige Lipoidablagerung in den Capillarhiilsen. Feine
diffuse Hsd-Durchtrankung der Capillarhiilsen, sonst kein Hsd in der Milz. Zahl-
reiche Plasmazellen unter der Kapsel, in den Follikeln und um dieselben herum,
aber auch ziemlich zahlreich in den Pulpamaschen und Sinus. Oxydasereaktion
stark positiv. Zahlreiche oxydasehaltige Zellen vor allem um die Follikel herum,
sodann auch peritrabekulir und subkapsulir. Zahlreiche oxydasehaltige Zellen
ferner in Haufen oder unregelméfig verstreut in der Pulpa.

Sekttonsprdparat: Fibrinds-eitrige: Perisplenitis. Odem der Kapsel. Starke
fein- bis mittelgroBtropfige Lipoidablagerung in den geschwollenen und gewucherten
Kapseldeckzellen sowie in den Exsudatzellen. Fein- bis mittelgroBtropfige Lipoid-
ablagerung in den gequollenen Kapselzellen und den die Kapsel durchsetzenden
Leukocyten. Starke Hyperdmie. Pyknose. AuBerordentlich starker Kern- und
Zellzerfall vorwiegend der Follikel-, aber auch der Pulpazellen. Starke Schwellung
und Wucherung der reticuloendothelialen Zellen mit starker Phagoeytose. Makro-
phagenbildung. Starke, wenn auch unregelmiBige fein- bis groftropfige Lipoid-
ablagerung in den geschwollenen und gewucherten Reticulumzellen von Pulpa
und Knotchen. Ziemlich starke fein- bis mittelgroBtropfige Lipoidablagerung auch
in seBhaften und abgestoBenen Sinusendothelien. Sinus stéllenweise vollkommen
ausgefiillt mit abgestoBenen lipoid- und pigmenttragenden Sinusendothelien sowie
zugrunde gehenden Zellen. Mittelstarke feintropfige Lipoidablagerung in den Zellen
der Capillarhiilsen; die staubférmige Lipoidablagerung ist génzlich verschwunden.
(Lipoidablagerung in den Capillarhiilsen deutlich geringer als im Vergleichsschnitt.)
Deutliche Lipoidablagerung in erhaltenen sowie zugrunde gehenden zentral ge-
legenen epitheloiden Zellen einiger Lymphknttchen. Erythrophagie. Geringe
unregelmiBige fein- bis mittelgrobkornige Hsd-Ablagerung in Pulpareticulumzellen.
Geringe Hsd-Ablagerung auch in vereinzelten Sinusendothelien. Diffuse Hsd-
Durchtrinkung der Capillarhiilsen und feinkornige Hsd-Ablagerung in den duBeren
Zellagen. Kein wesentlicher Unterschied hinsichtlich der Menge und Gruppierung
der Plasmazellen. Starker Zerfall der Plasmazellen, vorwiegend der intrafollikular
gelegenen. Nur ganz vereinzelt oxydasehaltige Zellen in der Pulpa. Auch keine
perifollikulire Anordnung. Etwas reichlicher dagegen oxydasehaltige Zellen unter
der Kapsel. Durchsetzung der Kapsel mit oxydasehaltigen Zellen.

Hund 118. 9 Monate alt, weiblich.

Temp. 39°.
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. Probeexcision aus der Milz. Intraperitoneale Impfung mit
3 Rohrchen Streptokokken-viridans-Bouillon. Schlufl des Peritoneums. Etagen-
naht. Verband.

26. VIL. 1928: Hund elend, liegt viel, keine Nahrungsaufnahme. Temp. 38°.

Blutbild: Leukocyten 25000, Myo. 2%, Jugendl. 7%, Stab. 33%, Segm. 47%,
Lympho. 7%, Mono. 4%.

27. VIL. 1928: Hund hat sich gut erholt, springt herum und friBt auch.
Temp. 39,5°.

Blutbild: Leukocyten 20000, Jugendl. 1%, Stab. 15%, Segm. 62%, Lympho.
17%, Mono. 5%.

28. VIIL. 1928: Eingriff und Impfung gut tiberstanden. Temp. 39°.

Bluthild: Leukocyten 25000, Jugendl. 4%, Stab. 19%, Segm. 45%, Lympho.
14%, Mono, 18%.

31. VIL 1928: Narkosetod bei der Relaparotomie, also nach 6 Tagen.

Sektionsbefund: Verklebungen zwischen Netz und Laparotomiewunde. Starke
Injektion des gesamten Netzes. Deutliche Perisplenitis wnd Perihepatitis. Leichle
Perigastritis. Stellenweise auch Fibrinauflagerung auf dem parictalen Peritoneum,
besonders im Bereich der linken Buuchseite. Schwellung der mesenterialen Lymph-
knoten. Keine Pulpaschwellung der Milz. Geringe Lymphkndtchenschwellung.

Mikroskopischer Befund.

Vergleichsschnitt: Mittelstarke Hyperdamie. Geringe feintropfige unregelmaBige
Lipoidablagerung in den Reticulumzellen der Pulpa und auch in vereinzelten der
Malpighischen Kérperchen. Fein- bis groBtropfige Lipoidablagerung in epitheloiden
Zellen vereinzelter Follikelzentren. Staubférmige bis kleintropfige Lipoidablage-
rung in den Capillarhiilsen unter besonderer Beriicksichtigung der duBeren Zell-
lagen. Ziemlich starke ungleichmafBige vorwiegend klumpige Hsd-Ablagerung in
den Pulpareticulumgzellen. Ganz geringe fein- bis grobkérnige Hsd-Ablagerung in
vereinzelbten Follikelreticulumzellen. Diffuse Hsd-Durchtrinkung der Capillar-
hillsen, geringe feinkoérnige Hsd-Ablagerung in ihren duBeren Zellagen. Geringe
feinkérnige bis klumpige Hsd-Ablagerung in vereinzelten Sinusendothelien und
Uferzellen der perivasculiren Lymphscheiden. Zahlreiche Plasmazellen unter der
Kapsel, besonders zahlreich aber in der FollikelauBenzone und auch innerhalb
einzelner Malpighischer Korperchen. Im iibrigen nur vereinzelt Plasmagzellen in
der frefen Pulpa. Stark positive Oxydasereaktion. Zahireiche oxydasehaltige
Zellen um die Knétchen und Trabekel herum sowie subkapsulir. Vereinzelte oxy-
dasehaltige Zellen in der FollikelauBlenzone.  Lymphknétchen sonst frei. Zahl-
reiche oxydasehaltige Zellen in der iibrigen Pulpa z. T. in groBen Haufen zu-
sammenliegend oder auch regellos zerstreut. Vereinzelte Megakaryocyten.

Sektionspriparat: Mittelstarke Hypersimie. Geringe Perisplenitis. Schwellung
und Wucherung der Kapseldeckzellen. Starke fein- bis mittelgroBtropfige Lipoid-
ablagerung in den geschwollenen und gewucherten Deckzellen. Ziemlich starke
Lipoidablagerung in spindeligen Zellen der Kapsel und den die Kapsel durch-
setzenden Leukocyten. Grofie z.T. unscharf begrenzte Lymphknétchen. Wuche-
rung und Schwellung der reticuloendothelialen Zellen. Starke, aber ungleich-
maBige klein- bis groBtropfige Lipoidablagerung in geschwollenen und gewucher-
ten Reticulumzellen der Pulpa. Stéirkste Lipoidablagerung in geschwollenen und
gewucherten Reticulumzellen der Lymphknétchen. Geringe feintropfige Lipoid-
ablagerung auch in intrafollikulir gelegenen Leukocyten. Mittelstarke fein- bis
groBtropfige’ Lipoidablagerung in sefhaften und abgestoBenen Sinusendothelien.
Staubformige und feintropfige Lipoidablagerung in den Capillarhiilsen. Starke
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unregelmifBige vorwiegend klumpige Hsd-Ablagerung in den Pulpareticulumzellen
(stérker als im Kontrollschnitt). Stellenweise fein- bis grobkérnige Hsd-Ablagerung
auch in den Reticulumzellen der Lymphknétchen. Mittelstarke Hsd-Ablagerung
in den Sinusendothelien und Uferzellen der perivasculiren Lymphscheiden.
Geringe Hsd-Ablagerung in vereinzelten Ulferzellen groBerer Blutadern. Starke
Hsd-Durchtrankung und fein- bis mittelgrobkdrnige Hsd-Ablagerung in den
Capillarhiilsen.. Herdformige feinkornige bis klumpige Hsd-Ablagerung in spin-
deligen Zellen des perivasculdren Bindegewebes und umschriebener Kapselver-
dickungen. Sehr zahlreiche Plasmazellen unter der Kapsel, um die Knétchen
herum, in der KnotchenauBenzone und vor allem in den Follikeln selbst. Zahl-
reiche Plasmazellen auch um die Balkchen herum sowie in den Pulpamaschen
und Sinus. Ziemlich starke vorwisgend perifollikulire Ansammlung der oxydase-
haltigen Zellen. Zahlreiche oxydasehaltige Zellen auch in den Knétchen selbst
und deren zentralen Teilen. Vereinzelte kleinere und groBere Haufen von oxydase-
haltigen Zellen neben unregelmifBig zerstreut legenden in der Pulpa. Geringe
peritrabekulire Anordnung der oxydasehaltigen Zellen. Starke Durchsetzung der
Kapsel (im ganzen deutliche Abnahme der oxydasehaltigen Zellen). Vereinzelte
Megakaryocyten.

Hund 117. Mannlich, 6 Monate alt.

Temp. 38,8°.
Blutbild  am Tage der Operation

Leukocyten . 12500

Jugendl. . . 1%
Stab.. . . . 7%
Segm. . . . 61 %
Lympho. . . 22%
Mono. . . . 9%

Operation: 24. VII. 1928, 4 Uhr 30 Min. nachm.

Laparotomie. Probeausschnitt aus der Milz. Einspritzung von 2 Réhr-
chen Streptokokken-viridans-Bouillon. Verschluf des Bauchfells. Ktagennaht.
Verband.

25. VIL. 1928: Leidlicher Zustand des Hundes, liegt zwar viel und trinkt
auch nicht, macht aber keinen schlechten Eindruck. Temp. 38,5°.

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

27, VIL 1928: Hund hat sich erholt, ist lebhaft und frilt. Temp. 39°.

Blutbild: Leukocyten 15000, Jugendl. 3%, Stab. 12%, Segm. 58 %, Lympkho.
22%, Mono. 4%.

28. VII. 1928: Temp. 38,8°.

Blutbild: Leukocyten 16000, Jugendl. 3%, Stab. 13%, Segm. 58%, Lympho.
23%, Mono. 5%.

31. VIL. 1928: Tod des Hundes ist nicht mehr wahrscheinlich. Daher
Relaparotomie: 31. VII. 1928, 1 Uhr 30 Min. mittags.

Relaparotomie vom Pararectalschnitt links aus. Die Revision der Bauch-
hohle ergibt ausgedehnte Verklebungen zwischen Magenvorderwand und alter
Laparotomiewunde in der oberen Mittellinie. Geringe fibrindse Perihepatitis,
deutlichere Perisplenitis. Verklebungen der Milz an der alten Entnahmestelle mit
dem Mesenterium. Starke GefaBfilllung des ganzen Gekrises mit zahlreichen
kleinen Blutungen. Schwellung der mesenterialen Lymphknoten. Erneute Ausschei-
dung eines Milzstiickchens. Wiederholung der Impfung mit 3 Rohrchen Strepto-
kokken-viridans-Bouillon. VerschluB des Bauchfells. Etagennaht. Verband.
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1. VIIL. 1928: Die Relaparotomie und die erneute Impfung hat der Hund
leidlich vertragen. Er steht bereits auf den Beinen, nimmt Nahrung zu sich.
Temp. 39,2°.

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

3. VIII. 1928: Geringe weitere Erholung, jedoch macht der Hund immer
noch einen kranken Eindruck. Temp. 39°.

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

4, VIII. 1928: Totung des Hundes 10 Uhr vorm., also 14 Tage nach dem
1. Versuch.

Sektionsbefund: Breite Adhdrenz des Magens und des Nefzes an der vorderen
Bauchwand. Starke Perigastritis auch im Bereich des mit der Bauchvorderwand
nicht verwachsenen Magenteils. Deutliche Perisplenitis. Geringe Perihepatitis.
Abgekapselter Abscefy zwischen zwei Diinndarmschlingen in Hohe des mittleren
Diinndarms. Leichte Triibung und feine Beschlige der Darmserosa. Starke In-
jektion der Darmschlingen und des Mesenteriums. AupPerordentlich starke Schwellung
der Gekriselymphknoten. Keine Pulpaschwellung der Milz.

Mikroskopischer Befund.

Vergleichsschnitt: Mittelstarke Hyperdmie. Geringe ungleichmiBige fein- bis
groBtropfige Lipoidablagerung in den Reticulumzellen der Pulpa und vereinzelter
Lymphknotchen. Starke groBtropfige Lipoidablagerung in den zentral gelegenen
epitheloiden Zellen einiger Malpighischer Korperchen. Lipoidhaltiges Serum.
Geringe fein- bis mittelgroBtropfige Lipoidablagerung in den Sinusendothelien.
Mittelstarke ungleichméBige fein- bis grobkérnige Hsd-Ablagerung in den Pulpa-
reticulumzellen. Lymphknotchen frei von Hsd. Ziemlich starke fein- bis
mittelgrobkérnige Hsd-Ablagerung in den Sinusendothelien, in vereinzelten Ufer-
zellen der perivasculiren Lymphscheiden. Starke Hsd-Durchtrénkung und kornige
Hsd-Ablagerung in den Capillarhiilsen. Zahlreiche Plasmazellen in der Knétchen-
auflenzone und den Lymphknétchen selbst, ziemlich viel Plasmazellen auch
perifollikulér und subkapsulir. VerhaltnismiBig zahlreiche Plasmazellen auch in
den Sinus- und Pulpamaschen. Mittelstarke Oxydasereaktion. Anordnung der
oxydasehaltigen Zellen vorwiegend perifollikulir, peritrabeculdr und subkapsular;
vereinzelte kleinere Gruppen von oxydasehaltigen Zellen und unregelmifBig
verteilt liegende oxydasehaltige Zellen in der iibrigen Pulpa. Einige Megakaryo-
cyten.

2. Operationspraporat: Mittelstarke Hyperdmie. Umschriebene produktive
Perisplenitis mit feintropfiger Lipoidablagerung in den geschwollenen Kapseldeck-
und Exsudatzellen. Odem der Kapsel. Fein- bis mittelgroBtropfige Lipoidablage-
rung auch in den gequollenen Kapselzellen sowie in den in und unter der Kapsel
gelegenen Leukocyten. Diffuse Lipoiddurchtrinkung der unteren Kapselschichten.
Ziemlich starke fein- bis mittelgroBtropfige Lipoidablagerung in den Pulpa-
reticulumzellen. Stellenweise auch stirkere Lipoidablagerung in den Reticulum-
zellen der Malpighischen Kérperchen. Starke staubférmige Lipoidablagerung und
diffuse Durchtrankung der Capillarhiilsen. Feintropfige Lipoidablagerung in den
Sinusendothelien. Kein wesentlicher Unterschied in der Hsd-Menge. Hsd-
Durchtrinkung und feinkérnige Ablagerung in den Capillarhiilsen etwas schwicher.
Starke Zunahme der Plasmazellen. Sehr zahlreiche Plasmazellen vor allem unter
der Kapsel, in den Follikeln, ihrer AuBlenzone und Umgebung. Zahlreiche Plasma-
zellen aber auch in der freien Pulpa. Nur ganz vereinzelte oxydasehaltige Zellen
in der freien Pulpa. Stérkere Ansammlung um die Knétchen herum und unter der
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Kapsel. Durchsetzung der Kapsel mit oxydasehaltigen Zellen und Auswanderung
derselben durch die Kapsel.

Sektionspraparat: Starke Hyperamie. Schwere flichenhafte produktive Peri-
splenitis mit sehr starker Lipoidablagerung in den Exsudat- und Deckzellen.
Starke Lipoidablagerung auch in den gequollenen Kapselzellen und den in der
Kapsel gelegenen Leukocyten. Sehr starke etwas ungleichmifige fein- bis groB-
tropfige Lipoidablagerung in den Pulpareticulurnzellen. Ziemlich starke Lipoid-
ablagerung auch in den Reticulumzellen vereinzelter Lymphknétchen. Lipoid-
gehalt aus den Capillarhiilsen so gut wie verschwunden. Stérkere fein- bis mittel-
groBtropfige Lipoidablagerung in den Sinusendothelien. Starke etwas unregel-
méBige fein- bis grobkérnige Hsd-Ablagerung in den Pulpareticulumzellen. Geringe
fein- bis mittelgrobkérnige Hsd-Ablagerung auch in vereinzelten Follikelreticulum-
zellen. Ziemlich starke fein- bis mittelgrobkornige Hsd-Ablagerung in den Sinus-
endothelien. Starke diffuse Hsd-Durchtrinkung und feinkdrnige Ablagerung in
den Capillarhiilsen. (Starke allgemeine Vermehrung der Hsd-Ablagerung.) Starke
Zunahme der Plasmazellen. AuBerordentlich zahlreiche Plasmazellen unter der
Kapsel, sehr zahlreiche Plasmazellen in den Follikeln, ihrer Auflenzone und Peri-
pherie. Zahlreiche Plasmazellen ferner um die Trabekel herum und in der freien
Pulpa. Zahlreiche oxydasehaltige Zellen auf und in der Kapsel sowie subkapsular.
Sehr starke perifollikulére Ansammlung der oxydasehaltigen Zellen. Lymph-
knoétchen sind von einem breiten Saum oxydasehaltiger Zellen umgeben. Ver-
einzelte oxydasehaltige Zellen in kleinen Gruppen oder unregelmiBig in der
Pulpa verteilt.

Hund 21. Weiblich, 21/,—3 Jahre alt.

Operation: 15. V. 1928, 4 Uhr nachm.

Laparotomie. Probeausschnitt ans der Milz. Intraperitoneale Impfung mit
2 Rohrchen einer hdamolytischen Streptokokkenbouillon (h&molytische Strepto-
kokken aus einer Pyometra des Hundes aus der Tierdrztlichen Hochschule). Schiufl
des Peritoneums. Etagennaht. Verband.

16. V. 1928: Hund macht einen kranken, aber nicht schlechten Eindruck.
Liegt viel, nimmt Nahrung zu sich.

17. V. 1928: Hund frischer, liuft im Stall umher, frifit gut.

Gegen Abend plétzliche Verschlechterung des Zustandes. Tod des Hundes
am 18. V. 1928, 6 Uhr morgens.

Sektionsbefund: Bei Erdffnung der Bauchhohle flieft gelblich-braunliches Ex-
sudat heraus. Starke Gefiffillung der Darmschlingen und des Gekroses mit Ver-
klebung einzelner Darmschlingen untereinander. Schwere fibrings-eitrige Peri-
splenitis und Perigastritis. Geringe Perihepatitis. Starke Schwellung der mesen-
terialen Lymphknoten. Keine Spur von Pulpaschwellung der Milz. Keine Schwellung
der Lymphkné‘tchen.

Mikroskopischer Befund.

Vergleichsschnitt: Starke Hyperimie; mittelstarke unregelméBige fein- bis
groBtropfige Lipoidablagerung in den Pulpareticulumzellen. Keine nennenswerte
Lipoidablagerung in den Reticulumzellen der Lymphkndtchen. Sehr starke
staubformige sowie fein- bis mittelgroBtropfige Lipoidablagerung in den Capillar-
hiilsen. Starke lipoidhyaline Sklerose der Follikel- und Trabekelarterien. Ver-
einzelt feintropfige Lipoidablagerung in spindeligen Zellen des trabeculiren Binde-
gewebes neben herdférmiger diffuser Durchtrinkung. Ziemlich starke ungleich-
méBige feinkornige bis klumpige Hsd-Ablagerung in den Pulpareticulumzellen,
ganz geringe fein- bis mittelgrobkérnige Hsd-Ablagerung auch in vereinzelten
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Zellen der AuBenzone einiger Lymphknotchen. Follikel sonst frei von Hsd.
Leichte diffuse Durchtrinkung der Capillarhiilsen. Geringe feinkérnige Hsd-
Ablagerung in den #uBeren Zellagen der Capillarhiilsen. Geringe fein- bis
mittelgrobkornige Hsd-Ablagerung in vereinzelten Sinusendothelien und Deck-
zellen der perivasculiren Lymphgefifie. Umschriebene herdférmige feinkornige
bis klumpige Hsd-Ablagerung in spindeligen Zellen des perivasculdren Binde-
gewebes. VerhiltnismaBig wenig Plasmazellen unter der Kapsel, um die Bélkchen
berum und auch in der freien Pulpa. Reichlicher Plasmazellen dagegen in der
KnétchenauBenzone und in den Follikeln selbst. Mittelstarke Oxydasereaktion.
Zahlreiche oxydasehaltige Zellen neben einigen kleinen Herden ziemlich gleich-
méBig in der Pulpa verteilt. Etwas stirkere Ansammlung von oxydasehaltigen
Zellen um die Lymphknotchen herum. Stellenweise verhaltnism#Big mehr oxy-
dasehaltige Zellen auch innerhalb der Follikel. Vereinzelte Megakaryocyten.
Sektionspraparat: Fibrinds-eitrige Perisplenitis. Starke Hyperimie. Zell-
reichtum der Pulpa. Schwellung und Wucherung der reticuloendothelialen Zellen.
Mitosen der Reticulumzellen. Auflockerung der Lymphknotchen. Geringer
Kern- und Zellzerfall in den zentralen Follikelbezirken. Starke fein- bis grof-
tropfige Lipoidablagerung in den geschwollenen und gewucherten Reticulum-
zellen der Pulpa und der Lymphknotchen. Fast vollstindiges Verschwinden
der reichlichen Lipoidablagerung in den Capillarhiilsen. Lipoidhaltiges Serum in
den Capillaren. Ziemlich starke fein- bis mittelgrofitropfige Lipoidablagerung in
den Sinusendothelien und Deckzellen der perivasculiren Lymphscheiden. Starke
feintropfige Lipoidablagerung in den gewucherten und geschwollenen Kapseldeck-
und Exsudatzellen sowie in spindeligen Zellen der Kapsel. Feintropfige Lipoid-
ablagerung in Leukocyten in und unter der Kapsel. Starke lipoidhyaline Sklerose
der Knotchen- und Trabekelarterien. Sehr starke ungleichméBige feinkérnige bis
klumpige Hsd-Ablagerung in den Pulpareticulumzellen (bedeutend stirker als
im Kontrollschnitt). Geringe fein- bis mittelgrobkornige Hsd-Ablagerung in
Reticulumzellen der FollikelauBenzone. Diffuse Hsd-Durchtrankung neben fein-
kérniger Hsd-Ablagerung in den &uBeren Zellagen der Capillarhiilsen (geringer
als im Kontrollschnitt). Deutliche fein- bis grobkérnige Hsd-Ablagerung in den
Sinusendothelien und auch in vereinzelten Deckzellen der perivasculiren Lymph-
scheiden. Vereinzelt Isd-Ablagerung in den Uferzellen groBerer Blutadern.
Herdférmige mittelgrobkérnige bis klumpige Hsd-Ablagerung vorwiegend in
spindeligen Zellen der Kapsel, der Bilkchen und des perivasculiren Binde-
gewebes. Sehr zahlreiche Plasmazellen subkapsuldr, peritrabeculir und peri-
follikulér sowie in der freien Pulpa. AuBlerordentlich zahlreiche Plasmazellen
in den Lymphknétchen selbst, so daB diese bis auf kleine Reste fast aus-
schlieflich aus Plasmazellen bestehen. Abgesehen von vereinzelten oxydase-
haltigen Zellen fast volliges Verschwinden derselben aus der Pulpa. Breite
Mantel von oxydasehaltigen Zellen um die Knétchen herum. Stirkste Durch-
setzung der Kapsel mit oxydasehaltigen Zellen. Vereinzelte Megakaryocyten.

Zusammenfassendes Ergebnis der Gruppe IV (Impfversuche).

Ergéinzend zu den in Gruppe IV aufgefiihrten Niederschriften von
Hunden, denen ich Bakterien in Reinkultur in den Bauchraum spritzte,
ist hervorzuheben, daB es mir nicht ein einziges Mal gelungen ist, einem
Hund durch Einspritzung selbst stirkster Colikulturen eine tédliche
Peritonitis beizubringen. Auch das Zuriicklassen von mit Colikultur
benetzten Tupfern und der Zusatz von Opiumtinktur zur Herabsetzung
der Darmtitigkeit haben nicht zum Tode gefithrt. Immerhin bieten
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die beiden aufgetithrten Colihunde 94 und 100 insofern bemerkenswerte
Verhiltnisse, als es sich bei jenem aufler abgelaufenen entzimdlichen
Verinderungen im Bauchraum .um abgekapselte Tupferabscesse, bei
diesern neben einer nicht mehr ganz frischen Entzindung im linken
Oberbauch um eine ganz akute aufgepfropfte Peritonitis nach Bauch-
verletzung mit Vorlagerung von Darmteilen handelt.

Auch die Einspritzung von Staphylokokkenkulturen haben die
Tiere im allgemeinen gut iiberstanden. Nach Zuriicklassen keimgetrénk-
ter Tupfer ist allerdings Hund 95 21/, Tage spiter an einer Oberbauch-
peritopitis zugrunde gegangen. Weniger widerstandsfahig zeigten sich
die Hunde gegen das Einspritzen von Streptokokken. So ist Hund 21
11/, Tage nach der Einspritzung (hamolytische Streptokokken), Hund 119
schon 15 Stunden nach Impfung mit Streptococcus viridans gestorben.
Bei den Hunden 118 und 117 hat die Einspritzung von Streptococcus
viridans zwar zu ziemlich starken entziindlichen Veréinderungen im
Bauchraum, aber nicht zum Tode gefithrt, so dafl ich mich zu einer
Relaparotomie entschlof:. Hund 118 starb bei dieser in der Narkose,
bei 117 konnte ich die zweite Operation ausfithren und nach erneutem
Probeausschnitt aus der Milz eine nochmalige Impfung vornehmen.
Diesen Hund tétete ich nahezu 4 Tage nach der Relaparotomie. Sek-
tionsergebnis: Ziemlich starke &ltere und frische entziindliche Ver-
anderungen. Abgekapselter AbsceB zwischen 2 Diinndarmschlingen (kein
Tupfer zuriickgelassen). Bel keinem der intraperitoneal gespritzten
Hunde, auch denen nicht, die an schwerer akuter Peritonitis zugrunde
gegangen sind, hat die Sektion eine Pulpaschwellung der Milz exrgeben.
Bei Hund 94 (Colitupferhund mit abgekapselten Abscessen), der nach
15 Tagen getdtet wurde, ist eine deutliche, bei Hund 118 (Narkosetod)
eine geringe Schwellung der Malpighischen Korperchen festgestellt.

Die vergleichende mikroskopische Untersuchung zeigt kurz fol-
gendes: Blutverteilung wechselnd. Mehr oder weniger starke Kapsel-
verinderungen. Kern- und Zellzerfall, in erster Linie der Knotchen-,
aber auch der Pulpazellen im Sektionsmaterial 119, 21 und 95. Im
letzteren ausgesprochene Knétchennekrosen. Zahlreiche abgestoBiene
lipoid- und pigmenttragende Sinusendothelien mit stellenweise fast
vollkommener Awvsfiillung der Lichtung im Sektionspréparat 119.
Durchweg zunehmende Speicherung von Lipoiden in den Reticulum-
zellen der Pulpa und Lymphknétchen gegeniiber den Vergleichs-
priparaten, besonders stark um die zugrunde gehenden Zellbezirke
herum (Sektionspraparat 95), hier auch lipoidspeichernde Leukocyten.
Starke Zunahme der Lipoidablagerung in den Capillarhiilsen des Sek-
tionspriparates 94 im Gegensatz zu den Hunden 100, 95 und 21, bei
denen sie im Sektionsmaterial verschwunden ist; desgleichen ist die
im 2. Operationspriparat 117 aufgetretene Lipoidablagerung in den
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Capillarhiilsen im Sektionsschnitt nicht mehr festzustellen. Zunehmende
Lipoidspeicherung in Sinusendothelien und Uferzellen der perivasculiren -
Lymphscheiden in fast sdmtlichen Sektionspraparaten, in denen von
Hund 94, 95 und 118 auch lipoidspeichernde, zum Teil intrafollikulir
gelegene Leukocyten. Diffuse herdférmige Lipoiddurchtrinkung von
Kapsel und Trabekeln im Sektionspriaparat 94. Vereinzelt Erythrophagie
(Sektionspraparat 95, 119). Zunehmende Hémosiderinspeicherung der
Reticulumzellen der Pulpa bzw. der Pulpa- und Knotchenreticulum--
zellen. Himosiderinablagerung bzw. Zunahme der Hamosiderinspeiche-
rung in Sinusendothelien und vereinzelten Uferzellen gréBerer Blut-
adern sowie in den Deckzellen der perivasculdren Lymphgefdfie. Diffuse
Himosiderindurchtrinkung sowie kérnige und klumpige Ablagerung in
der Kapsel und den Trabekeln des Sektionsmaterials 95, 94 und 118,
in den beiden letzteren noch Hamosiderinablagerung in adventitiellen
Zellen groBerer GefdBe bzw. in Zellen des perivasculiren Bindegewebes.
Himosiderindurchtrinkung der Capillarhillsen im Sektionspraparat 21
und 2. Operationsschnitt 117 vielleicht etwas schwicher als im Ver-
gleichspraparat. Allgemeine Zunahme der Plasmazellen in allen Sek-
tionspriparaten mit Ausnahme von Hund 119, bei dem kein wesentlicher
Unterschied hinsichtlich Menge und Gruppierung festzustellen ist.
Deutliche Abnahme der oxydasehaltigen Zellen bis zum fast volligen
Verschwinden aus der Pulpa unter gleichzeitiger Umgruppierung (peri-
follikulire und subcapsuldre Anordnung) und mehr oder weniger starker
Durchsetzung der Kapsel in den Sektionspriparaten 119, 21, 95 und
118, in den beiden letzteren auch zahlreiche intrafollikulir gelegene
oxydasehaltige Zellen. Die im Vergleichspriparat 117 mittelstarke Oxy-
dasereaktion ist im 2. Operationsmaterial stark zuriickgegangen und
vornehmlich auf perifollikulire und subcapsulire Anordnung sowie
starke Durchsetzung der Kapsel beschrinkt. Im Sektionspriparat da-
gegen finden sich wieder zahlreiche oxydasehaltige Zellen, die neben
Durchsetzung der Kapsel und subcapsulirer Anordnung in breiten
Saumen die Lymphknotchen umgeben. Daneben auch oxydasehaltige
Zellen in der sonstigen Pulpa (Relaparotomie, erneute Impfung). Zahl-
reiche oxydasehaltige Zellen befinden sich ferner in beiden Praparaten
von Hund 100, im Sektionspriparat jedoch weniger als im Vergleichs-
schnitt (Colihund mit frischer Bauchverletzung). Deutliche Zunahme der
oxydasehaltigen Zellen dem Vergleichspriparat gegeniiber ist lediglich bei
Hund 94 (15 Tage alte Tupferabscesse) festzustellen. Schwellung und
Whucherung der reticuloendothelialen Zellen mit Mitosen, Makrophagenbil-
dung und Phagocytose. UnregelméaBiges Verhalten der Megakaryocyten.

Lege ich nunmehr die Ergebnisse simtlicher Versuche zugrunde,
so ist hervorzuheben, daf die Milz bei den von mir kiinstlich erzeugten
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Bauchfellentziimdungen makroskopisch, abgesehen von einer Peri-
splenitis und Schwellung der Lymphkn&tchen in einigen wenigen Fallen,
sonst keine Veréinderungen aufweist. Dagegen waren mikroskopisch
bei simtlichen Versuchstieren zu jeder Zeit und bei allen Arten der
Peritonitis mehr oder weniger starke, vielfach schwerste pathologisch-
histologische Befunde zu erheben. Ich stehe also hiermit im Gegensatz
zu Heilmann, der behauptet, sehr viele Falle von schwerer Perforations-
peritonitis nach Magen- bzw. Zwolifingerdarmgeschwiir oder bei eitriger
Appendicitis lieen tberhaupt keine krankhaften Zustinde in der
Milz erkennen, und kann dies nur so erkliren, daf H. eben nur Sektions-
material und keine Vergleichspriaparate von der Milz vor der statt-
gehabten Infektion zur Verfigung hatte. Im groflen und ganzen be-
wegen sich nun meine Ergebnisse trotz der Verschiedenheit der Peri-
tonitiden bei selbstverstdandlichen vorhandenen Gradunterschieden und
gewissen Ausnahmebefunden in derselben Richtung. Sie betreffen:

. die Blutfillung,

sogen. degenerative Prozesse,

. Ablagerungs- und Speicherungserscheinungen,

. exsudativ-infiltrative Vorginge und

. Verdnderungen produktiver Art.

Durchaus nicht gleichmiBig sind nun meine Befunde beziiglich der
Blutfiilllung. Hinsichtlich der Blutmenge ist hervorzuheben, daB sie
zwar.in dem Sektionsmaterial mehrfach etwas stérker auftritt als in
den Vergleichsschnitten, daB dies aber keineswegs die Regel, sondern
in mehreren Versuchen das Gegenteil zu beobachten ist, hinsichtlich
der Blutverteilung, da8 mitunter die perifollikuldre Zone und sub-
capsuliren Riume reichlicher durchblutet sind als die mittleren Pulpa-
abschnitte. Die Bevorzugung der Knétchenumgebung ist, wie Wolff
und van Eweyk an Durchstromungsversuchen mit kérperwarmer Milch
sowie Tuschefiillungen nachgewiesen haben und auch von anderen
Forschern angegeben worden ist, auf das Vorhandensein einer aus-
schlieBlich diese Zone durchlaufenden und unmittelbar in die Milzvene
fithrenden Blutbahn zuriickzufithren, die auch bei starker Zusammen-
ziehung des Organs offen bleibt. Anders verhilt sich dagegen nach ihnen
die Intermedisrzone der interfollikuliren Pulpa. Bei der kiinstlich
erzeugten Hyperamisierung sind auch diese mittleren Pulpaabschnitte
stark mit Blut gefiillt, wobei sie iibrigens nicht dieselben Stromungs-
bedingungen bieten wie die Knétchenréinder, im Zustand stérkster
Zusammenziehung hingegen erscheinen sie eng verschlossen und ent-
halten nur vereinzelt rote Blutkérperchen. Entsprechend diesen Ver-
suchsergebnissen kénnen wir nun, wie auch meine Befunde zeigen, tat-
séchlich haufig beobachten, wie bei physiologischer und pathologischer
Zusammenziehung der Milz in erster Linie die mittleren Pulpaabschnitte

LR R e
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zusammengepret und blutirmer werden als die perifollikulire Zone
und die subcapsuliren Rdume. Denn auch diese entleeren sich — man
kann dies wieder besonders schon an der Hundemilz sehen — niemals
vollig. Zu erkliaren ist diese Tatsache ohne weiteres durch die Ver-
teilung der Muskulatur in der Milz. Wie ich bereits im anatomischen
Teil hervorhob, befindet sich in der Kapsel verhdltnismifig wenig,
in den Trabekeln dagegen sehr reichlich glatte Muskulatur, die nach
dem Innern der Milz immer noch an Stirke zunimmt. Wihrend der
- Zusammenziehung der Milz muB also die Verkleinerung der mit wenigeren
Muskelfasern ausgestatteten Kapsel gegeniiber der des iibrigen Organs
mit seiner michtigen Trabekelmuskulatur zuriickbleiben. Dadurch
kommt es zu einer Runzelung der Kapsel und verlangsamten Entleerung
der subcapsularen Réume.

Der Blutverteilung habe ich aus Griinden der Ubersicht die Blut-
menge gegeniibergestellt, obwohl ich mir natiirlich dariiber klar bin,
daB eine so scharfe Trennung nicht méglich ist. Bei ihrer Beurteilung
mufl zuniichst ganz allgemein hervorgehoben werden, daf die Milz
schon an und fir sich groBien diesbeziiglichen Schwankungen unter-
worfen ist. Zu erwéhnen ist nur die seiner Zeit von Everard Home fest-
gestellte Abhéingigkeit des Milzvolumens von den Phasen der Verdau-
ung, bei deren Hohepunkt das Organ von Blut strotzend gefillt ist,
ferner die jederzeit zu beobachtende starke VergréBerung nach Er-
wirmung und Bestrahlung. So kennen wir weiter die auf wechselnde
Blutfiillung zuriickfiihrenden Volumenénderungen der Milz in Beziehung
zur Gesamtblutmenge und den Anforderungen des Kreislaufes. Schon
Dobson fand eine starke Anschwellung des Organs bei Bluttransfusionen
in die Vena jugularis, starke Abschwellung bei groBerer Blutentnahme.
Auf Grund neuster Untersuchungen, die vor allem vom chirurgischen
Standpunkt aus beachtenswert sind, berichten Henschen und Reissinger
neben anderen wertvollen Beobachtungen iiber den EinfluB der ge-
bréuchlichen Narkosemittel und des Blutverlustes auf das Milzvolumen.
Danach hat Ather keine Wirkung auf die hiamodynamische Funktion
der Milz, wahrend Chloroform durch Reizung des neuromuskuliren
Mechanismus zur Zusammenziehung des Organs fithrt. Bei Blutver-
lusten, Infusionen und Transfusionen fillt ihr eine ausgleichende und
schiitzende Rolle zu. Aus allen diesen Erorterungen geht hervor, wie
schwierig es ist, die Blutfullung der Milz in meinen Versuchen, die dazu
noch eine wechselnde ist, zu bewerten. Wichtig aber erscheint mir bei
meinen Befunden vor allem, dafl auch bei den schwersten eitrigen Peri-
tonitiden nicht ein einziges Mal eine stirkere aktive Hyperimie be-
obachtet ist, die zusammen mit exsudativ-infiltrativen Vorgingen das
Bild der weichen Pulpaschwellung (septischen Pulpaschwellung) zeigt.
Diese Tatsache hat mich nun, bevor sie weitere Schliisse gestattete,
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veranlafBt, zu untersuchen, ob denn tiberhaupt bei der Hundemilz eine
weiche Pulpaschwellung zu erzeugen oder ob dies vielleicht wegen des
besonderen Aufbaues der Milz (reichliche Muskulatur) unméglich ist.

Meine Versuche, durch Einspritzen von Bakterienkulturen und Eiter
in die Blutbahn eine Sepsis zu erzielen, sind fehlgeschlagen. Die Hunde
waren nur ganz voriitbergehend krank und zeigten keine Anzeichen einer
Allgemeininfektion. Auch die Einspritzung der erwihnten Stoffe in
die Muskulatur fiihrte nicht zu dem gewiinschten Ergebnis. Erkundi-
gungen, die ich nunmehr bei erfahrenen Tierdrzten anstellte, ergaben,
daB das klinische Bild der Sepsis beim Hund gar nicht so selten, und
zwar vorwiegend im Anschluff an Liufigkeiten, Geburten bzw. Fehl-
wiirfe, beobachtet wird. Und durch die Liebenswiirdigkeit des Kollegen
Stiasny konnte ich eine trichtige Hiindin, die im Anschlull an eine
jauchige Entzindung der Gebarmutter — die Jungen waren schon vor
5 Tagen abgestorben — schwer septisch erkrankt war, unmittelbar bei
Eintritt des Todes sezieren. Dabei zeigte sich nun tatséchlich makro-
und mikroskopisch eine weiche Pulpaschwellung der Milz, ein Befund,
den auch Kuczinsky, wie er mir miindlich mitteilte, mehrmals erhoben
hat. In einem &hnlichen Fall fand er sogar eine ausgesprochene sep-
tischen Milzschwellung mit auBerordentlicher Vergréferung des Organs.
Es besteht also kein Zweifel, dafl es auch beim Hund eine Pulpaschwel-
lung gibt, wenn auch ihre experimentelle Erzeugung grofe Schwierig-
keiten macht.

Wie kommt es nun aber, dafl wir diese Verinderung der Milz bei
keiner Form der Peritonitis, sofern diese nicht als Komplikation bei
einer Sepsis bzw. Pyiimie auftritt, sehen ? Heilmann hebt bei Erorterung
dieser Frage hervor, dafl einerseits das Bauchfell und besonders das
Netz eine Uberschwemmung des Blutes mit Bakterien, also eine All-
gemeininfektion, verhindert, andererseits bei Versagen dieser Abwehr-
mittel eine so plotzliche Aufnahme grofer Bakterienmassen in den
Korper erfolgt, daB der Tod eintritt, ehe eine infektidse Schwellung
zur Ausbildung kommen kann. Ich gebe zu, daf dieser Schutzvorrich-
tung des Lymphbahnensystems sicherlich eine grofie Bedeutung bei-
zumessen ist, stehe im fibrigen aber doch auf dem Standpunkt, dafB
sicherlich auch noch andere Umstiinde, z. B. Kreislanfstorungen, im
Verlauf der Peritonitis eine nicht unwesentliche Rolle spielen. Ein
endgiiltiges Urteil wird man m. E. erst dann abgeben konnen, wenn man
weiB, unter welchen Bedingungen und Umsténden iiberhaupt eine
weiche Pulpaschwellung der Milz entsteht. In diesem Zusammenhang
ist schlieBlich noch kurz auf die mitunter zu beobachtenden Angaben
von einer Pulpaschwellung bei der Bauchfellentziindung einzugehen.
Ich erwihnte bereits oben, daf sie zutreffend sind fiir metastatische
Peritonitiden, dann aber als Ausdruck der Allgemeininfektion und nicht
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der Entzindung im Bauchraum. Im iibrigen handelt es sich aber
bei all diesen angeblichen Schwellungen um beginnende Leichenerschei-
nungen; denn, wie bei meinen Versuchen sehr gut zu verfolgen war,
tritt schon in den ersten Stunden nach dem Tode eine Auflockerung
des Milzparenchyms auf, die aber nicht mit der weichen Pulpaschwellung
verwechselt werden darfl.

Schwere Verinderungen degenerativer Natur sind nun in erster
Linie an den Knétchen, in geringerem Mafle auch an den Pulpazellen
zu beobachten. Die auffallende Beteiligung der Malpighischen Korper-
chen unter besonderer Beteiligung der Keimzentren wirft erneut die
Frage nach der Bedeutung dieser Gebilde auf. Ihre Beurteilung ist
dadurch erschwert, daB sie durchaus nicht immer, und selbst wenn sie
vorhanden sind, nicht in den Schnitt zu fallen brauchen. Anerkannt
ist, dal sie jedenfalls erst nach der Geburt auftreten und am regel-
méBigsten bei jugendlichen gesunden Individuen zu finden sind, wihrend
sie bei alteren und an Krankheiten verstorbenen vermifit werden. So
konnten Groll und Krampf nachweisen, dafl die Lymphocyten-
bildung in den Keimzentren der Milz mit zunehmendem Alter im
allgemeinen eingeschrankt ist, dall sie ferner bei Infektionskrank
heiten, Sepsis und Pyémie, bei Tuberkulose, Carcinom und Sarkom,
tiberhaupt bei kachektischen Zustinden eine Einschrinkung bzw.
Einstellung erfahrt, die sich durch das Fehlen von Keimzentren
zeigt. Die lange unwidersprochen gebliebene Lehre Flemmings,
die Keimzentren seien die Brutstitte der Lymphocyten, ist in
letzter Zeit verschiedentlich angegriffen worden. Heiberg — andere
Forscher haben sich ihm angeschlossen — vertritt gerade den entgegen-
gesetzten Standpunkt, indem er behauptet, dafl in den Keimzentren
keine Lymphocyten entstehen, sondern zugrunde gehen. Hellmann sieht
in ihnen Reaktionsherde gegen die téglich und besonders bei Infek-
tionen und Intoxikationen eindringenden Reize, die bei geringer Ein-
wirkung zu produktiven Verénderungen vornehmlich an fixen Gewebs-
zellen, bei starker zu einem Zellzerfall fithren. Viele andere Forscher
haben sich dem aber nicht angeschlossen, und besonders Lubarsch,
auch Witjen halten fiir verkehrt, zwischen der Flemmingschen und
Heibergschen Lehre ein AusschlieBungsverhdltnis zu sehen. Lubarsch
weist z. B. auf die Fitterungsversuche Kuczinskys an Miusen hin, die
zeigen, daBl die Keimzentren keineswegs Vernichtungsstitten sind,
sondern daB ihre Ausbildung auch von der Erndhrung abhingig sein
kann. Heilmann, der ibrigens der Ansicht Hellmanns ist, schreibt in

1 Auch Lubarsch betont, daB die sog. septische Pulpaschwellung des Menschen
zum Teil durch Autolyse wihrend des Todeskampfes und nach dem Tode bewirkt
wiirde und daf man in Fallen von Sepsis und Pyimie, in denen die Milz unmittel-
bar nach dem Tode entfernt wurde, keine groBartige Pulpaschwellung findet.

Virchows Archiv. Bd. 272, 59
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seiner Arbeit: ,,Die Milz bei Peritonitis®, daB die Ergebnisse seine Er-
wartungen zum Teil enttduscht haben. Ich mufl ihm, was meine
makroskopischen Befunde am lymphatischen Apparat anbetrifft, durch-
aus zustimmen. Ich hatte bei den verschiedensten Peritonitiden, die
zrum Teil mit grofen Exsudat- und Galleansammlungen im Bauchraum
einhergingen, zum mindesten in einer Reihe von Versuchen mit einer
deutlichen Lymphkno6tchenschwellung gerechnet. Statt dessen sah ich
nur zweimal (Hund 94 und 117) bei der Sektion eine VergréBerung der
Malpighischen Korperchen, und zwar bei Tieren, die nach 15 bzw.

Abb. 1. EKnodtchennekrose bei Hund 95. Scharlachhimal., Ok. 8, Obj. 4. TFilter 4.

14 Tagen starben und bei der Sektion neben anderen entziindlichen
Veranderungen Tupferabscesse bzw. einen abgekapselten Eiterherd
ohne Fremdkoérper aufwiesen. Bei allen anderen Tieren konnte von
einer Lymphknétchenschwellung keine Rede sein, und auch im mikro-
skopischen Bilde hatte ich den Eindruck, daf Keimzentren, soweit sie
iiberhaupt vorhanden, eher kleiner als vergroBert im Vergleich zu den
Vergleichsschnitten waren. Dagegen sind die weiteren histologischen
Befunde an den Knétchen hochst bemerkenswert, zeigen sie doch
in etwa 50 % meiner Versuche mehr oder weniger starke Zellschidigungen
Schon bei der schwachen VergréBerung f4llt auf, daf die Einzellkndtchen
vorwiegend in den mittleren Bezirken aufgelockert und dafl bei Ge-
frierschnitten Teile aus dem Zentrum auggefallen sind. In einigen
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Préparaten ist, wie z. B. nebenstehende Abbildung von Hund 95 zeigt,
eine deutliche Nekrose im Bereich der Knétchen zu erkennen, in wieder
anderen sieht man schwersten Kern- und Zellzerfall mit allen Formen
der Kerndegeneration und zahlreiche ,,tingible Kérperchen®, die heute
allgemein, entgegen der Ansicht Flemmings, der sie zundchst fiir Stoff-
wechselprodukte hielt, als Kerntriimmer angesprochen werden. Dabei
ist hervorzuheben, dall die fertigen Lymphocyten, die ja meistens die
Rinde der Knotchen bilden, im groBen und ganzen vollkommen un-
versehrt sind und daB es sich bei den zugrunde gehenden Einheiten
um die vorwiegend im Innern gelegenen gréferen protoplasmareicheren
Zellen handelt. Allerdings kann man auch entsprechende Schidigungen
stellenweise in vereinzelten Gebilden der Knétchenrandzone, die ja,
wie ich im anatomischen Teil ausfiihrte, eine gewisse Ahnlichkeit mit
den zentral gelegenen haben, feststellen. Zwischen den zerfallenen
Zellen liegen nun grofle, langliche und sternférmige, zum Teil mit Aus-
laufern versehene Zellen mit gut erhaltenen Kernen, die in ihrem Zelleib
zahlreiche Kerntritmmer enthalten und reichlich Lipoid sowie neben
geringer Hrythrophagie Eisen speichern. Gar nicht selten treten ferner,
besonders in den nekrotischen bzw. zugrunde gehenden Bezirken, intra-
follikuldr gelegene lipoidspeichernde Leukocyten in Erscheinung.
Dagegen habe ich Fibrin und Hyalin niemals beobachtet. Sehr be-
achtenswert ist nun, daB durchaus nicht alle Malpighischen Korperchen
diese degenerativen Vorginge in gleicher Stdrke zeigen, sondern da@
es Knotchen gibt, die génzlich unversehrt in unmittelbarer. Nahe von
schwer geschidigten liegen. Gegeniiber den Verdnderungen der
Lymphknotchen ist der Kern- und Zellzerfall in der Pulpa verhiltnis-
mifig gering. So sieht man nur vereinzelt zugrunde gehende Pulpazellen
und in den Sinus stellenweise mit Kernbrickeln beladene Zellen, die
eingeschwemmt zu sein scheinen. Zur Veranschaulichung obiger Aus-
fithrungen mégen nachstehende Abbildungen dienen.

Meines Wissens sind derartige Befunde in der Milz bei Bauchfell-
entziindung bisher in dem Schrifttum nicht vermerkt. Sie sind be-
schrieben bei Scharlach und vor allem bei Diphtherie. Der erste, der
bei dieser auf Haufen von Zelltriimmern in Knétchen und groBe Phago-
cyten aufmerksam machte, war Bizzorero. Seine Beobachtungen wurden
von Ortel, Bulloch und Schmorl, Barbac, neuerdings von Lubarsch be-
stitigt und ergénzt. Lubarsch zeigte aber, daB die gleichen Verinde-
rungen auch bei nichtinfektiosen Erkrankungen — Verbrennungen, Ver-
giftungen — gefunden werden, und Wiljen schilderte, sie bei Arsen-
vergiftung. Tatjana Waschkewitz wies nach, dall diese groBzelligen
Herde nicht nur bei der Diphtherie, sondern auch bei anderen Er-
krankungen, z. B. der eitrigen Bauchfellentziindung, vorkommen ; aus
ibren Ausfithrungen geht jedoch nicht klar hervor, ob sie auch bei der

52%
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Abb, 2. Vorwiegend zentraler Kern- und Zellzerfall in den Malpighischen K&rperchen sowie Phago-
cytose der Reticulumzellen bei Hund 199, Himalaun-Eosin. Ok, 10, Obj. 4. TFilter 211,

Abb. 3. Dasselbe mit stiarkerer Vergroferung. Ok. 8. Obj. 6a. Filter 211.
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Peritonitis riickliufige Verdnderungen oder nur epitheldhnliche Zellen
gesehen hat. Entsprechende Befunde wurden ferner von Ssyssojew bei
Ruhr, von Sasuchin bei Enteritis und Pneumonie sowie von Itami bei
einem Fall von chronischer Dyspepsie und Bronchopneumonie mitgeteilt.

Die Beobachtung derartiger Zerfallsvorginge in weiter Entfernung
vom priméren Krankheitsherd hat nun bei den Untersuchern, soweit
sie sich {iberhaupt mit der Frage nach der Ursache beschiftigt haben,
zu der Uberzeugung gefithrt, daB sie auf eine Gifteinwirkung zurtick-
zufithren seien. Spitere diesbeziigliche experimentelle Untersuchungen
von Councilman, Mallory und Pearce, Welch und Flexner bestétigten
ihre Angsicht, indem es diesen Forschern gelang, mit Diphtheriegift-
eingpritzungen genau dieselben Bilder zu erzeugen. Von weiteren wert-
vollen Befunden konnte vor kurzem Bykowa berichten, der es gelang,
durch einmalige Einspritzungen einer groBen Menge von Scharlachblut,
Scharlachtoxin und Diphtheriebacillenemulsion in die Bauchhohle bei
Méusen und von Diphtherietoxin und Diphtheriebacillen bei Kaninchen
scharf ausgesprochen Zerfallsvorginge — Pyknose und XKaryor-
rhexis in den Milzknétchen — neben einer Reaktion des reticuloendo-
thelialen Apparates und starker Lipoidablagerung nachzuweisen.
Gegeniiber diesen infektits-toxischen Einfliissen sind nun ferner solche
exogener Natur beschrieben, die auch zu schweren pathologischen
Zusténden in den Milzkndtchen bzw. des ganzen lymphatischen
Systems fiihrten. So beobachtete Heineke nach Réntgenbestrahlungen
bei Ratten, Mausen und Meerschweinchen zuerst im Keimzentrum,
dann auch im Randteil Kerntriimmer, die von Phagocyten aufgenom-
men wurden; so sah Selling bel experimentellen Benzolvergiftungen
Kernbréckel und degenerierende Kerne hauptsichlich in den Milz-
knétchen, in geringerem Mafle auch in den Pulpastringen. Experimen-
tell-toxische Schadigungen des lymphatischen Gewebes durch Arsen,
die in der Milz genau dieselben Zerfallserscheinungen und Phagocytose,
besonders in den Knotcheninnenrdumen, zeigten wie sie bei der Di-
phtherie und von mir bei der Bauchfellentziindung beschrieben sind,
hat Witjen mitgeteilt.

Wie ist nun in meinen Préparaten das histologische Bild der Zerfalls-
herde, wie die urséichliche Entstehung im Verlauf der Bauchfellentziin-
dung zu verstehen ? Ich bin bei der Besprechung des Schrifttums ab-
sichtlich nicht auf die Ansicht der einzelnen Forscher iiber die Herkunft
der so hiufigim Knétcheninnern erwihnten groBblasigen Zellen eingegan-
gen, weil sich bei Durchsicht der mikroskopischen Niederschriften ohne
weiteres ergibt, dall die einzelnen Untersucher ihrer Beschreibung
nicht dieselben Zellen zugrunde gelegt haben und so naturgemiB zu
widersprechenden Ansichten kommen mufBten. Denn nach meinen
Befunden besteht ein Zweifel hinsichtlich der Zellart nicht. Die grofBeren
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protoplasmareichen, vorwiegend im Knotcheninnenraum gelegenen
Zellen, die am ersten und stérksten Zerfallserscheinungen zeigen, sind
die von der Mehrzahl der Forscher auch heute noch anerkannten Lympho-
blasten bzw. lymphoblastischen Plasmazellen. Wahrend die fertigen
Lymphocyten im allgemeinen keine oder nur ganz vereinzelt riicklaufige
Verdnderungen aufweisen, kann man mitunter wieder deutlich Zerfalls-
vorginge an den Zellen der Knotchenrandzone feststellen. Bei den in
den Zerfallsherden zwischen den geschidigten Lymphoblasten liegenden,
ebenfalls protoplasmareichen, langlichen und sternférmigen Zellen, die
durchweg gut erhalten sind, stellenweise wuchern und neben starker
Lipoid- und Hémosiderinspeicherung reichlich Kern- und Zelltriimmer
aufnehmen, handelt es sich um Reticulumzellen. Damit ist zwar das
histologische Bild in groflen Ziigen geklart; es ist aber noch zu er-
griilnden, weshalb in erster Linie die Lymphoblasten zugrunde gehen.
Wiitjen vertritt die naheliegende und m. E. zu Recht bestehende Vor-
stellung, daB sie als nicht ausgereifte Zellen eine groBere Hinfilligkeit
schadigenden Einfliissen gegeniiber zeigen als die fertigen Lymphocyten.
Tatsache ist jedenfalls, dal fast ausnahmslos die Lymphoblasten und
die ihnen #hnlichen Zellen der Randzonen mehr oder weniger schwer
geschiidigt sind. Hieraus und aus dem wechselnden Aufbau der Mal-
pighischen Korperchen erklart sich nun langldufig, warum nicht alle
Follikel in ein und derselben Milz gleich starke riicklaufige Verdnde-
rungen zeigen. Denn nach dem eben Ausgefiihrten werden, wie es nach
meinen Praparaten der Fall ist, nur die Knétchen stirkeren Zerfalls-
erscheinungen ausgesetzt sein, die Keimzentren oder zum mindesten
zahlreichere Lymphoblasten enthalten, wéihrend die lediglich aus
fertigen Lymphocyten zusammengesetzten Lymphknétchen kaum
Zerfallsvorginge aufweisen. Ist, was ja nicht immer der Fall zu
sein braucht, eine Knétchenrandzone vorhanden, so finden wir auch
hier vielfach Kern- und Zellzerfall mit entsprechenden Wucherungs-
vorgingen an den Reticulumzellen, ja, wir sehen in all den Malpighi-
schen Korperchen, die keine Lymphoblasten im Innern haben,
gegebenenfalls fast ausschlieBlich die Zellen der Knédtchenrandzone
geschadigt.

Sehr wichtig ist nun ferner die Frage, ob sich diese Zerfallserschei-
nungen im Verlauf einer Peritonitis lediglich in der Milz oder auch in
anderen Organen finden. Meine diesbeziiglichen Untersuchungen er-
geben, daB dieselben Vorgéinge auch in den Gekroselymphknoten zu
beobachten sind. Dagegen kann von einer nennenswerten Schidigung
der Niere als dem hauptsichlichsten Ausscheidungsorgan und der Leber
nicht die Rede sein.

Fiir die Beurteilung der ursichlichen Bedingungen ist der Hinweis
auf einige Anhaltspunkte in den Versuchsreiben notwendig. Zunichst
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muB hervorgehoben werden, dal man bei nahezu der Hélfte meiner in
den Niederschriften aufgefithrten Versuchstiere Kern- und Zellzerfall
feststellen kann (10mal bei 22 Hunden). Im einzelnen verteilen sich diese
auf die vier groflen Versuchsgruppen wie folgt:

Gruppe I (Magendarmverletzungen) . . . . . . 2mal bei 5 Versuchen,
. II (Dickdarmersffnungen) . . . . . . . 1. ., 4 v
,» I (Gallenblagenfisteln) . . . . . . . . 4, , b ’s
5 IV (Impfperitonitiden} . . . . . . . . . 3., . 7 v

Unter diesen Zahlen fallt nun ohne weiteres die hohe Beteiligung
der galligen Bauchfellentziindung, in zweiter Linie erst die der Impf-
peritonitiden an den degenerativen Prozessen auf. Die bakteriologischen
Untersuchungsbefunde bzw. Impfversuche ergeben lediglich, daB bei
Vorhandensein von hémolytischen Strepto- und Staphylokokken meist
riicklédnfige Verdnderungen beobachtet werden, zeigen im iibrigen aber
kein regelmifBiges Verhalten. Auch die Zeit spielt fiir das Auftreten von
Zerfallserscheinungen keine entscheidende Rolie.

Werden nun diese schweren Zellschidigungen durch Bakterien an
Ort und Stelle oder durch Gifteinwirkungen hervorgerufen ¢ Ich glaube
auf Grund meiner Versuchsergebnisse das letztere annehmen zu kénnen.
Fiir diese meine Auffassung spricht, dall es mir nicht ein einziges Mal
gelungen ist, Bakterien in den Zelltriimmerhaufen nachzuweisen, daf
ferner auch bakteriologische Untersuchungen von Milzen, die im mikro-
skopischen Bild Kern- und Zellzerstérungen zeigten, negativ ausfielen.
Dagegen kann ich nicht entscheiden, ob sie nun durch Bakterientoxine,
wie vielfach angenommen, oder durch andere Giftstoffe, z. B. groBere
Mengen von Eiweiflabbauprodukten, die im Verlaufe der Peritonitis
entstehen, hervorgerufen werden. Eine Sonderstellung muB ich den
experimentellen galligen Peritonitiden einrdumen, die fast alle mit
Kern- und Zellzerfall einhergehen, und zwar auch bei Tieren, deren Galle-
ansammlung im Bauchraum bei der bakteriologischen Untersuchung
keimfrei war. Bei diesen kommt also eine Einwirkung von Spaltpilz-
giften gar nicht in Frage. Die Zerfallserscheinungen miissen vielmehr
auf ein anderes, nicht bakterielles Gift zuriickgefithrt werden, fiir das
ich in dieser Versuchsreihe die Gallensiuren ansehen méchte, um
so mehr, als es nach den Untersuchungen Melchiors, Rosentals und
Wislickis bei Ansammlung groBerer Gallenmengen im Bauchraum zu
einer erheblichen Gallensdureanhiufung im Blut und in den Geweben
kommt,.

Unter den Ablagerungs- und Speicherungserscheinungen ist nun
in erster Linie die Ablagerung fettiger und fettartiger Stoffe in der Milz
zu erwahnen. Wahrend diesbeziigliche histologische und chemische
Untersuchungen an der menschlichen Milz von den verschiedensten
Forschern durchgefithrt sind, lassen sich iiber die Hundemilz, abgesehen
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von einer ausfithrlichen Arbeit Krauses, der als erster Ort und Art der
in der Milz des Hundes zur Ablagerung gelangenden Fettstoffe an 65 ge-
sunden und kranken Tieren untersuchte, nur ganz vereinzelt ent-
sprechende Angaben in dem Schrifttum finden. Um mir nun hinsicht-
lich der fiir mich wichtigen Fragen ein eigenes Urteil bilden zu kénnen,
habe ich mich nicht allein auf mein Versuchstiere, von denen ich ja
stets vor der Infektion ein Stiickchen ,normaler Milz herausschnitt,
beschrankt, sondern auch neugeborene, wie Hunde in den ersten. Lebens-
monaten, beriicksichtigt. Dabel hat sich gezeigt, dafl beim gesunden
Hund, bei dem etwa iiberstandene Krankheiten mit Sicherheit aus-
zuschlieBen waren, fettige bzw. fettartige Stoffe in der Milz nur in ge-
ringer Menge — ein vollstdndiges Fehlen ist allerdings in keinem Fall
beobachtet — zur Ablagerung kommen. Wenn wir demgegeniiber mit-
unter einen reichlichen Gehalt an diesen Stoffen sehen, so ist dies als
pathologisch zu bezeichnen, und vielfach weisen auch andere Befunde,
wie z. B. reichliche Hamosiderinablagerungen, auf den Ablauf bzw. das
Bestehen irgendeiner Stérung hin. Lediglich beim alten Hund findet
man fast regelmifig groBere Mengen, und zwar, wie ich noch spiter
beschreiben werde, in bestimmter Anordnung, nimlich: der Kapsel
und den Trabekeln sowie den Schlagaderasten.

Die Lokalisation der Fettablagerungen ist folgende: Am héufigsten
in der Pulpa, wo sie in Form von Trépichen, vor allem in den Reticulum-
zellen, hiufig vereinzelt oder in unregelmifigen Herden zerstreut, mit-
unter auch ziemlich gleichmiBig iiber das ganze Organ verteilt liegen. Je
nach dem Verfettungsgrad sieht man so nur vereinzelte Fetttropfchen
enthaltende Reticulumzellen im Gegensatz zu denen, die vollgepiropft
sind und eine deutliche VergréBerung ihres Zelleibes mit gelegentlicher
Formverinderung aufweisen. In einigen seltenen Fillen habe ich auch
beobachtet, daB die Ausliufer der Reticulumzellen die Reticulumfasern,
die in ihrer Gesamtheit das retikulare Netz bilden, mit feinsten Fett-
trépfechen bzw. Staubteilchen besetzt war, und zwar findet man diese
Lokalisation vorwiegend in den subkapsuliren, peritrabekuldren und
perifollikuléiren Bezirken, besonders aber um die Capillarhiilsen herum,
die ja von dichten, kreisférmig angeordneten Reticulumfasern umgeben
sind. Gegeniiber der Fettstoffablagerung in den Reticulumzellen tritt
nun die in den Sinusendothelien deutlich zuriick; wohl lassen sich auch
hier und dort in vereinzelten Uferzellen der Blutsinus einige wenige Fett-
bzw. Lipoidtropfchen nachweisen, im allgemeinen weisen sie aber
lediglich bei stiarkerer Fettinfiltration einen reichlicheren, dann mit-
unter allerdings, wie wir bei der Peritonitis schen werden, einen sehr
bemerkenswerten Gehalt von fettigen Stoffen auf. Auch die Fett-
ablagerung in den weiBien Blutzellen 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 ausschlieBlich nur
bei schweren Erkrankungen zu sehen bekommt.

Die ebenfalls tropfige Fettstoffablagerung in den Malpighischen
Koérperchen erfolgt einmal in den Reticulumzellen, sodann in den groBien
epitheloiden” Zellen. Dieses habe ich allerdings in meinen Pré-
paraten nur bei jungen Hunden — es ist besonders auch bei Infektions-
krankheiten beschrieben — beobachtet, bel diesen allerdings mitunter
so reichlich, dafl das ganze Kndtcheninnere von fettstoffhaltigen Zellen
eingenommen wurde. Eine sichere Unterscheidung der epitheloiden
von den mitunter auch fetthaltigen geschwollenen Reticulumzellen
kann dann recht schwierig sein. Im tbrigen ist die Lipoidablagerung
in den Reticulumzellen der Lymphknétchen in der ,normalen Milz
gering und vereinzelt.

In der Kapsel und den Trabekeln, die ja beide aus denselben Bestand-
teilen zusammengesetzt sind und daher auch dieselben Verhiltnisse
fiir die Fettstoffablagerung bieten, unterscheiden wir die tropfige Infil-
tration in den Bindegewebszellen sowie in und zwischen den Fasern
von der diffusen Durchtrinkung, die besonders im Alter, sonst nur bei
chronischen Erkrankungen bald herdférmig, bald ziemlich gleichmiBig
vor allem in und zwischen den Fasern der tieferen Kapselschicht auftritt.
Zu erwihnen ist schlieSlich noch im Zusammenhang mit der Kapsel
die Ablagerung von Fettstoffen in den Kapseldeckzellen, die mit Aus-
nahme der frischen Peritonitis, bei der sie ebenso wie beim Menschen
(Lubarsch) stets zu beobachten ist, sehr selten ist. Sichere Fettstoffe
in den Muskelzellen habe ich bei der Schwierigkeit des Nachweises in
nicht spezifisch gefarbten Priparaten nicht feststellen konnen.

Eine groBe Rolle bei den Fettstoffablagerungen spielen die Blut-
getd e, besonders die Arterien, in deren Wandungen sie in allen Schich-
ten in Tropfenform und diffuser Durchtrénkung auftreten kénnen. Be-
sonders befallen sind hier vor allem die elastischen Bestandteile und die
hyalin gequollene Media und Intima der kleinsten bis gréBten Arterien,
die vielfach einen homogenen Fettring mit vereinzelten Fetttropfchen
darstellen. Mitunter, wenn auch selten, kann man auch Fettstoffablage-
rungen in den Deckzellen der perivasculiren LymphgefiBe sehen. Un-
abhiingig von diesen Geféfverinderungen, die in stirkerer Form ja
vornehmlich beim &lteren Hund anzutreffen sind, habe ich nun hiufig
reichlich staubformige bis feintropfige Ablagerung in den beim Hund be-
sonders ausgepréigten Capillarhiilsen beobachtet, und zwar bei Tieren
jeder Altersklasse. Der Befund ist meist so deutlich und stark, daB sich
die Capillarhiilsen schon bei schwacher VergréBerung tiberall auf Grund
ihres Lipoidgehaltes aus dem iibrigen Milzgewebe abheben. Betrachtet
man sie genauer, so fillt auf, dafl in erster Linie die #ufBeren Zellagen
vollkommen mit feinsten Fetttropfchen bzw. -stiubchen angefillt sind,
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wahrend die den Capillarendothelien unmittelbar aufsitzenden Einheiten
im allgemeinen weniger Lipoide enthalten oder auch ganz frei sein
konnen. Gerade an den Fettstoffablagerungen der Capillarhiilsen kann
man nun im Verlauf einer Peritonitis, wie ich spéiter zeigen werde, sehr
bemerkenswerte Beobachtungen machen.

Diese allgemeinen Feststellungen iiber die Fettablagerungen gelten
naturgemil lediglich fiir im groBen und ganzen normale Organteile,
sie bediirfen bei Herderkrankungen, wie wir sie z. B. bei der Bauchfell-
entziindung in den von mir geschilderten Knétchennekrosen bzw. Kern-
und Zellzerfall vor uns haben, einer wesentlichen Erginzung, die bei
der Besprechung der im Verlauf einer Peritonitis beobachteten Ver-
anderungen in der Ablagerung von fettigen bzw. fettartigen Stoffen
folgen wird.

Es ist nun auBerordentlich schwierig, GesetzmiBigkeiten zwischen
einzelnen Krankheiten und Fetistoffablagerungen in der Milz heraus-
zufinden. Das liegt einmal daran, daB wir im allgemeinen bei unseren
systematischen Untersuchungen nur Zustandsbilder nach Eintritt des
Todes zu sehen bekommen und keine Anhaltspunkte iiber Menge und
Lokalisation der Fettstoffe vor und wihrend der Erkrankung haben,
sodann daran, daB die Ablagerungen hinsichtlich ihrer Reichlichkeib
und mitunter anch ihrer Lokalisation nicht unerheblichen Schwan-
kungen unterworfen sind. Wohl kennen wir fiir eine Reihe von Krank-
heiten bzw. Krankheitsgruppen bestimmte Lokalisationstypen, aber gar
nicht selten sehen wir Abweichungen hiervon und kénnen beobachten,
daB ein und dieselbe Erkrankung, die eben noch mit sebr reichlichen
Fettablagerungen in der Milz einhergegangen ist, ein andermal nur zu
einer geringen Vermehrung des Fett- bzw. Lipoidgehaltes fithrt. Kin
endgiiltiges Urteil wird man also lediglich an Hand eines grofBeren
Materials und méglichst nur unter Beriicksichtigung der Verhaltnisse
vor der Erkrankung gewinnen. Dieses und meines Erachtens wich-
tigste ist in meiner Versuchsanordnung besonders beachtet und nicht
ein einziges Priiparat ausgewertet, ohne dal es mit dem entsprechenden
Vergleichspriiparat vor dem Versuch verglichen wére. So glaube ich
denn auf Grund meiner Versuchsergebnisse gewisse Regeln fiir die Be-
wegung der Fettstoffe in der Milz bei der Bauchfellentziindung aufstellen
zu kénnen.

Allgemein hervorzuheben ist, dafi wir es im Verlauf einer Peritonitis
grundsitzlich mit einer Vermehrung der Fettablagerungen zu tun haben.
Vor allem sind es die Pulpareticulumzellen, die in grofier Anzahl und
Menge Fett und Lipoide speichern und in ausgesprochenen Bildern so
gleichmaBig hiermit beladen sein konnen, wie wir es z.B. von der
Pulpah#mosiderose kennen. Auch die Reticulumzellen der Lymph-
knodtchen weisen meistens eine deutliche Zunahme oder, wenn sie in
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den Vergleichspriparaten vollkommen frei waren, eine Ablagerung von
Fettstoffen auf. Dagegen habe ich einen Unterschied hinsichtlich des
Lipoidgehaltes in den sog. epitheloiden Zellen der Malpighischen Kér-
perchen vor und nach der Infektion nicht beobachten koénnen. Mehr
oder weniger reichlichere Fettablagerung finden wir ferner haufig in den
Sinusendothelien sowie den weilen Blutzellen in Sinus und Pulpa-
maschen, mitunter auch in den Deckzellen der perivasculdren Lymph-
gefiBe. Sehr regelmiBig und merkwiirdig verhalten sich nun die Fett-
ablagerungen in den Capillarhillsen: Im Gegensatz zu allen anderen
Fundorten nehmen im Verlauf der akuten Bauchfellentziindung die Fette
und Lipoide in ihnen ab, ja sie sind meistens, auch wenn sie in den
Vergleichsschnitten vor der Infektion noch so reichlich vorhanden waren,
in den Sektionsprijparaten vollkommen verschwunden. Lediglich beim
Hund 94 (Coli + 2 Tupfer), der 15 Tage nach der Infektion von mir ge-
t6tet wurde und bei der Sektion neben #lteren Verwachsungen Abscesse
um die zuriickgelassenen Tupfer aufwies, zeigte sich auch in den Capillar-
hillsen eine Vermehrung des Fettgehaltes, desgleichen eine voriiber-
gehende Zunahme auch im zweiten Operationspraparat von Hund 117
7 Tage nach der ersten Impfung (Streptococcus viridans), die aber im
Sektionsschnitt — 5 Tage spiter — bereits wieder verschwunden ist.
Im @brigen sind aber bei simtlichen Versuchstieren, die in den Ver-
gleichsbildern Fettablagerungen in den Capillarhiilsen erkennen lassen,
diese im Verlauf der Bauchfellentziindungen weitgehend zuriickgegangen
bzw. gar nicht mehr festzustellen. Wie auffallend diese Befunde sind,
geht wohl am besten aus nachstehenden Bildern von Hund 20 hervor:
Abb. 4 zeigt uns die starken Lipoidablagerungen in den Capillarhiilsen
vor Beginn des Versuches, Abb. 5 deren vélliges Fehlen bei dem 23 Stun-
den spéter eingetretenen Tode des Hundes. (Peritonitis nach Eroff-
nung des Magens.) Dabei kann die Zeit, wihrend der die Abgabe der
Fettstoffe erfolgt, noch wesentlich kiirzer sein und, wie aus weiteren
Niederschriften hervorgeht, nur 15—151/, Stunden betragen (Hund 119
und 91). Bemerkenswert ist nun, dal man in den Sektionspréparaten,
in welchen die Fettstoffe aus den Capillaren im Verlauf der Peritonitis
verschwinden, vielfach lipoidhaltiges Serum in den Sinus und gréBeren
Blutadern sowie den perivasculiren Lymphscheiden, regelmifig aber
eine Ablagerung bzw. Zunahme der Lipoide in den Sinusendothelien,
mitunter auch in den weilen Blutzellen der Sinus und Pulpamaschen
~ sowie den Deckzellen der perivasculédren Lymphgefafie beobachten kann.
Dadurch ist der Weg, den die Fettstoffe nach ihrer Abgabe aus den Ca-
pillarhillsen gehen, und ihr weiteres Schicksal klar gekennzeichnet, es
ist aber in keiner Weise geklirt, weshalb gerade die Capillarhiilsen im
Gegensatz zu allen anderen Fundorten deutlich und schnell in ihrem
Fettstoffgehalt bei der Peritonitis zuriickgehen. Natiirlich werden wir
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nicht annehmen diirfen, dal diese wenn auch sehr eigentiimlichen Be-
funde fiir die Bauchfellentziindung charakteristisch, sondern auch bei
anderen schweren Erkrankungen zu sehen sind, und konnen sie wohl
dadurch erkldren, daB die Fettstoffe in den Capillarhillsen nur sehr
locker gebunden sind und infolgedessen leicht ausgeschieden werden

iy R

ADD. 4. Starke Lipoidablagerung in den Capillarhiilsen bei Hund 20 vor der Infektion. Scharlach-
h#malaun. Zeiss Obj. AA. Ok, 3.

kinnen. Dieses Verhalten der Lipoide in den Capillarhiilsen ist nun be-
sonders wichtig fiir die Auffassung der ganzen Fettablagerungen iiber-
haupt, beweist es doch so eindeutig wie nur méglich, daB es sich hierbei
nicht, wie vielfach angenommen wird, um degenerative, nicht mehr aus-
gleichbare Vorginge handelt.

Die engen Beziehungen der Milzkapsel zum Bauchraum erkliren
nun ohne weiteres die bei der Peritonitis so reichlich zu beobachtenden
Lipoidablagerungen in den Kapseldeckzellen und den iibrigen Teilen
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des Milziiberzuges. Dabei ist hervorzuheben, dafl neben der diffusen
Durchtrinkung in und zwischen den Fasern sowie der tropfigen Ablage-
rung in spindeligen Zellen recht oft auch Fetttropfchen auBerhalb der
Zellen anzutreffen sind. Sehr hiufig sieht man ferner Fett in den die
Kapsel durchsetzenden weillen Blutzellen.

Besonders reichlich finden sich nun die Ablagerungen in der Um-
gebung von Nekrosen bzw. zerfallenden Zellen. Und zwar sind es in

Abb. 5. Fast villiges Verschwinden des Lipoids aus den Capillarhiilsen derselben Milz 23 Stunden
spater, Scharlachhimalaun. Zeiss Obj. AA, Ok. 3.

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

Die einzig dastehenden, auBlerordentlich starken Lipoidbefunde im
Sektionspréparat von Hund 200, dem einzigen Versuchstier, das ich
nicht unmittelbar, sondern schitzungsweise 8—10 Stunden nach Ein-
tritt des Todes gedffnet habe, filhren nun immerhin zur Frage, ob
diese ungeheuren Mengen zum Teil nicht erst nach dem Tode entstanden
und nur durch die verspatete Sektion zu erkliren sind. Um dies zu ent-
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scheiden, habe ich bei galligen Peritonitiden im Augenblick des Todes
durch eine kleine BEroffnungsstelle, die sofort wieder sorgfiltig wver-
schlossen wurde, erneut ein Stiickchen Milz und nach weiteren 24 Stun-
den das restliche Organ entnommen. Der Vergleich dieser histologischen
Bilder ergibt nun, dafB tatséchlich kein Unterschied besteht, so daf
also auch die so reichlichen Lipoidablagerungen beim Hund 200 schon
beim Eintritt des Todes vorhanden gewesen sein miissen. Es beweist
aber auch, was fiir die ganze Beurteilung der Fettablagerung von grofer
Bedeutung ist, dall eine Vermehrung der Fett- bzw. Lipoidablagerungen
nach dem Tode nicht in Frage kommt. Hinsichtlich der Bedeutung der
Fettablagerung wies ich bereits kurz bei Beleuchtung der eigenartigen
Verhiltnisse in den Capillarhiilsen darauf hin, dafl} ein degenerativer
Vorgang auszuschliefen ist: Denn unter Degeneration verstehen wir
Verinderungen, die dadurch gekennzeichnet sind, dall bei ihnen voll-
wertige Substanz durch minderwertige ersetzt und funktionstiichtiges
durch leistungsunfahiges Material verdréngt wird, sehen darin also
Zellschiadigungen, die nicht ausgleichbar sind. Dal dies hierbei nun nicht
der Fall ist, beweisen ja am besten die Befunde an den Capillarhiilsen,
die zeigen, dall selbst reichliche Fettablagerungen in kurzer Zeit
(15 Stunden) vollkommen verschwinden kénnen. Wir haben es vielmehr
bei der Ablagerung in den Zellen am hiufigsten mit Aufsaugungs-, bei
dem Auftreten in Kapsel, Béilkchen und Gefédfibindegewebe mit Adsorp-
tionsvorgingen aus Blut und Siften zu tun. Auch beziiglich der Art
der nachweisbaren Fettstoffe kann ich mich kurz fassen. Schon die ge-
wohnlichen Farbungen zeigen, dafi die im histologischen Bilde zur Be-
obachtung kommenden Fettkdrper nicht einheitlich sind. Reine Neu-
tralfette treten gegeniiber den Lipoiden, um die es sich vorwiegend han-
delt, bzw. Mischungen mit diesen so stark zuriick, daf} sie mikroskopisch
nur eine geringe Rolle spielen.

Neben den fettigen und fettartigen Stoffen verdienen nun die Hisen-
pigmentbefunde und ihr Verhalten bei der Peritonitis eine besondere
Beachtung. Man bezeichnet sie schlechthin als Hamosiderinablagerung,
obwohl zum mindesten nicht fiir alle Falle sicher ist, daB dieses Eisen
aus dem Hdmoglobin der roten Blutkérperchen stammt; denn eine ein-
wandfreie Unterscheidung des Zerfalls- und Nahrungseisens ist bisher
nicht moglich. Vorwiegend tritt das Risenpigment kérnig oder klumpig,
seltener als diffuse Durchtrankung auf und liegt meist innerhalb der
Zellen. Nur in Ausnahmefiillen siecht man es auch auBerhalb. Uber
Himosiderinablagerungen in der normalen Hundemilz finden sich im
Schrifttum nur einige wenige Angaben. Nasse, der wohl als erster in der
Milz des Menschen und vieler Tiere gelbliche Korner von verschiedener
GroBe beschrieb, sah sie beim Hund nur hochst vereinzelt. Wicklein
kam zu dem Schluf}, daB der Himosideringehalt in der Milz gesunder
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Hunde ein sehr ungleicher ist, dafi aber Spuren von Pigment bei jedem
erwachsenen Hund vorkommen. Fr beobachtete angeblich namentlich
die groBeren Pigmentklumpen stets frei in den Maschenrdumen, die
kleineren Kérner dagegen nicht selten und die feinsten Kérnchen sogar
recht haufig in den Zellen. Die Knétchen waren stets pigmentfrei, die
Verteilung in der Milzpulpa von bemerkenswerter GleichméBigkeit.
Ferner fiel ihm bereits auf, daf nicht selten Falle vorkommen, in denen
die Pulpa ganz frei ist, wihrend in der Kapsel und in den Trabekeln
groBere Haufen von Pigmentkornern liegen. Zuweilen bemerkte er bei
seinen Reaktionen auch eine starke diffuse Blaufirbung urspriinglich
farbloser Gewebsteile. Hunter fand in der Milz von Hunden gewdhnlich
viel Pigment, wihrend Hueck der Ansicht ist, daf die Hamosiderin-
menge der Milz gesunder Tiere gering ist, daf} sie aber innerhalb gewisser
Grenzen wechseln kann. Lubarsch betont, dafi bei gesunden jungen
Hunden iiberhaupt kein mikroskopisch nachweisbares Eisen vorhanden
ist. Ziegler und Wolf fassen ihre Ergebnisse dahin zusammen, dafi das
Pigment in der Milz nicht unerheblichen Schwankungen unterworfen,
dall es bei jungen Tieren spérlicher ist als bei erwachsenen oder auch
génzlich fehlen kann. Aus meinen Vergleichspriparaten geht hervor,
daB die Befunde tatsichlich sehr wechselnde sind. Das liegt wohl daran,
daB man nur ausnahmsweise ganz normale Tiere, die frither nicht irgend-
welche Erkrankungen bzw. Stérungen durchgemacht haben, die noch
ihren Ausdruck in einem mehr oder weniger starken Hamosideringehalt
in der Milz finden, zur Verfiigung hat. Denn gerade der junge Hund ist
doch in den ersten Monaten seines Lebens vielfachen Gefahren — ich
erwidhne nur die Staupe — ausgesetzt, die an einem so empfindlichen
Organ wie der Milz nicht spurlos voriibergehen. Immerhin kommt es
vor, und auch ich habe es gesehen, dal die Milz beim é&lteren Tier, wie
es bei gesunden jungen die Regel bedeutet, pigmentirei oder auffallend
pigmentarm ist. Demgegeniiber sehen wir aber mitunter schon beim
jungen Hund so reichlich Pigment, dal man allein hieraus auf iiber-
standene Erkrankungen bzw. Schidigungen schlieBen kann. Erwihnt
muf schlieBlich noch in diesem Zusammenhang werden, da8 chemisch
und histologisch nachweisbares Eisen in ihren Werte keineswegs iiber-
einstimmen. Ausgedehnte chemische Untersuchungen Kleinmanns an
der menschlichen Milz auch unter Beriicksichtigung der Blutmenge,
deren Ergebnisse Lubarsch mit den mikrogkopischen Bildern verglich,
haben einwandfrei bewiesen, dafi ein groBer Teil des chemischen Eisen-
gehaltes kein Milz-, sondern Bluteisen ist.

Diese grundsétzlichen Erorterungen und die Kenntnis von der Ver-
schiedenheit des Pigmentgehaltes sind meines Erachtens unbedingt zur
Vermeidung von Fehlern notwendig. Ja, ich méchte sogar behaupten,
dall man zum mindesten bei vielen Erkrankungen ein unantastbares
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Urteil nur dann abgeben kann, wenn ein Vergleich mit dem Zustand der
Milz vor Kintritt derselben moglich ist. Von den Zellen, in denen es
gewohnlich zu Héamosiderinablagerungen kommt, sind nun der Héufig-
keit nach an erster Stelle die Reticulumzellen der Pulpa zu nennen.
Man sieht sie dhnlich wie bei der Lipoidablagerung bald vereinzelt
oder herdférmig, mitunter anch durchaus gleichm#fBig iiber das ganze
Organ mit Pigmentkornern verschiedener GroéfSe bzw. Klumpen be-
laden. Dagegen sind die Reticulumzellen der Lymphknétchen in der
Regel nur sehr gering oder gar nicht beteiligt. Im Gegensatz zu der
Menschenmilz finden sich beim Hund ferner nicht allzu selten Pigment-
kérnchen in den Endothelzellen der Blutsinus, vereinzelt auch der peri-
vasculiren Lymphscheiden groferer Blutgefale. Bei all diesen Fund-
orten, die also eine Farbstoffspeicherung der Uferzellen zeigen, handelt
es sich demnach um eine Bildung aus Stoffen, die in der Blutbahn
vorhanden sind. Sie sind beziiglich der Entstehung zu unterscheiden von
den herdférmigen Ablagerungen in Kapsel- und Bilkchenbindegewebe
sowie der Adventitia von Schlag- und Blutadern, die meist auf einen
értlichen Blutaustritt: zuriickzufiihren sind. Dal korniges Hémosiderin
nur in Ausnahmefillen extracelluldr zu finden ist, erwihnte ich bereits
oben. Sehr hiufig treten nun die Kapillarhiilsen durch einen deutlichen
Hamosideringehalt hervor, und zwar lassen sie sowohl eine diffuse
Durchtrinkung wie kornige Ablagerung erkennen, die vielfach so stark
ist, daB sie gerade mit ihrem Pigmentreichtum ohne weiteres in die
Augen fallen. Genau wie bei den Lipoidablagerungen ist nun auch hin-
sichtlich der Himosiderinbefunde im Verlaufe einer Peritonitis fast
ausnahmslos eine Zunahme zu verzeichnen. Sie findet ihren Ausdruck
einmal in einem vermehrten und gleichméBigeren Pigmentgehalt der
Zellen, die auch in den entsprechenden Vergleichspriparaten schon
Farbstofftrager sind — in erster Linie handelt es sich wieder um die
Pulpareticulumzellen —, sodann in dem Auftreten von Hémosiderin in
Einheiten, die vor Beginn der Bauchfellentziindung kein Pigment auf-
wiesen, den Reticulumzellen der Lymphknotchen, den Uferzellen der
Sinus, groBerer Blutgefilie und perivascularer Lymphscheiden sowie
in Zellen des adventitiellen und perivasculdren Bindegewebes, in der
Kapsel und den Trabekeln. Demgegeniiber habe ich eine Vermehrung
des Hamosiderins in den Capillarhiilsen nicht beobachten kénnen.
In einigen Filen ist vielmehr entsprechend dem Verhalten dieser Ge-
bilde bei der Ablagerung fettiger und fettdhnlicher Stoffe eine nicht
unwesentliche Verminderung des Pigmentgehaltes festzustellen. Bei
der Zunahme der Himosiderinmenge in fast allen meinen Sektions-
prijparaten ist es naturgemaf nicht leicht zu beurteilen, ob bei den auf
so mannigfache Weise erzeugten Bauchfellentziindungen ein Unter-
schied in der Pigmentablagerung besteht. Trotz dieser Schwierigkeit
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glaube ich hervorheben zu kénnen, daBl nach meinen Befunden die
Hémosiderinablagerung besonders stark zu sein pflegt bei Anwesenheit
hamolytischer Bakterien und im Verlauf der galligen Peritonitis. Da-
gegen scheint die Méchtigkeit der Hisenpigmentablagerung unabhéngig
zu sein von der Krankheitsdauer.

Ist nun die vermehrte Himosiderinablagerung in der Milz bei der
Bauchfellentziindung auf einen erhohten Blutzerfall oder auf eine ge-
steigerte Frefitatigkeit der Zellen zuriickzufiihren? Diese Frage wird
vor allem das Verhalten des roten Blutbildes, sodann das histologische
Priparat beantworten. Zur Kontrolle des ersteren habe ich an beson-
deren Tieren mehrmals téglich vor und wahrend des Versuchs auf das
genaueste den roten Blutbefund erhoben und verglichen. Dabei zeigte
sich nun, dafl mit dem Fortschreiten der Erkrankung vielfach, wenn
auch nicht immer ein mehr oder weniger deutliches Zurtickgehen der
roten Blutkérperchen, mitunter einige Stunden vor dem Tode auch
eine Poikilocytose zu beobachten ist. Auf der anderen Seite sehen
. wir aber in den histologischen Bildern gar nicht allzu selten eine starke
Wucherung der Reticulumzellen mit Erythrophagie, die auf eine be-
sondere Aktivitdt der Zellen hinweist. Immerhin glaube ich doch, da3
die Hémosiderinentstehung im Verlauf der Peritonitis vorwiegend durch
das Zugrundegehen der roten Blutkdrperchen und erst in zweiter Linie
durch eine erhéhte Phagocytose bzw. ein Zusammentreffen beider
Méoglichkeiten bedingt ist. Kine sichere Entscheidung kann natur-
gemidl nur von Fall zu Fall getroffen werden.

Bei Besprechung der exsudativ-infiltrativen Vorginge, die bei der
Bauchfellentziindung in der Milz in Erscheinung treten, ist zunichst
auf das Verhalten der Leukocyten, die am besten mit der Oxydase-
reaktion dargestellt werden, einzugehen. Ihre Zahl und Anordnung
ist, wie sich aus meinen Vergleichspraparaten ergibt, bei gesunden
Hunden eine schwankende. Immerhin glaube ich doch auf Grund
meines verh#ltnisméfig groBen Materials fiir die ,,normale” Hunde-
milz folgende Regel aufstellen zu koénnen: Im allgemeinen finden sich
in ihr Leukocyten reichlich, und zwar vorwiegend um die Lymph-
knétchen und Trabekel herum sowie unter der Kapsel. In der iibrigen
Pulpa liegen sie entweder unregelmiBig zerstreut oder in kleineren
Gruppen zusammen. Malpighische Kérperchen sind mit geringen Aus-
nahmen so gut wie frei. Nur bei vereinzelten Versuchstieren sah ich
auffallend wenig Leukocyten in der Milz. Sehr charakteristisch ver-
halten sich nun die oxydasehaltigen Zellen im Verlauf der Peritonitis.
In den ersten Stunden nach der Infektion tritt — das zeigen Ausschnitte
aus der Milz 8—10 Stunden nach Beginn des Versuchs — eine leuko-
cytidre Reaktion auf. Diese wird jedoch sehr bald abgeldst von einem
stdndigen Zuriicktreten der oxydasehaltigen Zellen bei gleichzeitiger

Virchows Archiv. Bd. 272. 53
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Umgruppierung. Meistens sieht man dabei folgende Bilder: Die
Lymphknotchen sind von auffallend breiten Siumen oxydasehaltiger
Zellen umgeben, wahrend in der Pulpa nur noch vereinzelte Leukocyten
vorhanden sind. Sie finden sich dagegen reichlicher unter und in der
Kapsel, die sie durchsetzen. Besonders schén sind diese Verhilinisse
zu beobachten, wenn man zu verschiedenen Zeiten untersucht. So
zeigt Abb. 6 zunichst die stark positive Oxydasereaktion im Probe-
ausschnitt von Hund 61. Wir sehen zahlreiche oxydasehaltige Zellen

&

Abb. 6. Oxydasereaktion bei Hund 61 vor der Peritonitis. Zeiss Obj. A. Ok. 1.

um die Follikel und Trabekel herum sowie unter der Kapsel, aber auch
in Haufen in der Pulpa. Im nichsten Praparat (Abb. 7) 5 Tage 7 Stun-
den nach Froffnung des Magens, die zu entziindlichen Verdnderungen
im Oberbauch und einer Perisplenitis gefiihrt hat, ist bereits eine deut-
liche Abnahme und eine Anderung in der Lokalisation zu erkennen.

Den Zustand im Augenblick des Todes zeigt uns der Sektions-
schnitt (Abb. 8) 7 Tage 7 Stunden nach der ersten und 48 Stunden
nach der 2. Operation, durch die eine diffuse Oberbauchperitonitis
hervorgerufen wurde: breite Krénze von oxydasehaltigen Zellen um
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~die Malpighischen Koérperchen herum und starke Durchsetzung der
Kapsel bei fast volligem Verschwinden derselben aus der Pulpa.
Wenn naturgemif auch so eindrucksvolle Befunde nicht jedesmal zu
erheben sind, so mufl doch betont werden, dalBl nur in wenigen Féllen
dieser perifollikuldre Leukocytenring, aus dem weile Blutkorperchen
‘besonders bei Vorhandensein von Zerfallsvorgingen in die FEinzel-
lymphknotchen einwandern kénnen, zu vermissen war. Wichtig ist

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

aber vor allen Dingen, dal nach anfanglicher voriibergehender leuko-
cytirer Durchsetzung im Verlauf der Peritonitis ohne Zweifel und aus-
nahmslos eine starke Abnahme der oxydasehaltigen Zellen in der Milz
eintritt. Die Erklarung hierfir ist nur unter Beriicksichtigung des
weiflen Bluthildes zu suchen. Verfolgen-wir dies, so sehen wir, daf mit
der Bauchfellentziindung eine betrachtliche Leukocytose mit starker
Linksverschiebung einhergeht, die im allgemeinen — nur in ganz ver-
einzelten Versuchen tritt unmittelbar vor dem Tode ein Leukocyten-
sturz auf — bis zuletzt zu beobachten ist. Entsprechend dem erhéhten

53*
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Leukocytengehalt des peripheren Blutes miiliten wir also in dem blut-
reichsten Organ, der Milz, eine wesentliche Vermehrung der oxydase-
haltigen Zellen erwarten, wie sie von mir lediglich fiir den Beginn der
Bauchfellentziindung beobachtet ist. In diesen Gedankengang greift
nun das histologische Bild ein, indem es uns zeigt, dali von der Milz
aus zahlreiche Leukocyten in uwnd durch die Kapsel hindurch in den
Bauchraum auswandern. Wir haben demnach das Zurficktreten der

Abb, 8. Vollzogene Umgruppierung unter Ausbildung breiter perifollikuidrver Siume und starker
Durchsetzung der Kapsel beim Tode des Hundes 7 Tage 7 Stunden nach Beginn des Versuchs. Zeiss
Obj. AA. Ok.1.

Leukocyten bei der Peritonitis nicht auf eine verminderte Zufuhr,
sondern auf eine reichliche Abgabe dieser Zellen aus der Milz zuriick-
zufithren. Fiir die angefiibrte Auffassung spricht auch ein entgegen-
gesetzter Befund bei Hund 94, dem ich durch Einspritzen von Coli
zwar keine todliche Peritonitis, wohl aber um die im Bauchraum zuriick-
gelassenen, mit Bakterien getrinkten Tupfer Fremdkdrperabscesse er-
zeugen konnte. In diesem Fall, in dem ja die Milz nicht so nnmittelbar
Srtlich beteiligt ist, wie bei der Bauchiellentziindung, findet sich nun
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auch eine sehr deutliche Zunahme der oxydasehaltigen Zellen mit
starker, fast diffuser Durchsetzung der ganzen Pulpa.

Zu erklaren ist schlieflich noch die so auffillige Anordnung der
oxydasehaltigen Zellen in Gestalt der breiten perifollikuliren Sdume.
Daf in dieser Zone schon unter gewShnlichen Bedingungen verhiltnis-
miBig viel Leukocyten auftreten, glaube ich auf das Bestehen einer
besonderen Strombahn fiir dieses Gebiet (s. oben) zuriickfithren zu
kénnen. Vielleicht stellen sie aber auch bereits in der ,,normalen
Milz Reaktionen auf die vielfachen Schidlichkeiten, die dauernd auf
den Korper und besonders die lymphatischen Teile einwirken, dar.
Mit Sicherheit mochte ich dies fiir die breiten perifollikuldren Leuko-
cytenringe bei der Bauchfellentziindung annehmen, wissen wir doch
aus meinen Befunden, dal} es vor allem die Zellen der Malpighischen
Korperchen sind, die aufs schwerste durch die Giftstoffe geschadigt
werden. :

Grofle Beachtung hat ferner seit langem das Vorkommen von Plasma-
zellen in der Milz und ihr Auftreten bei infektitsen und entziindlichen
Vorgangen gefunden. Wenn es sich hierbei auch vorwiegend um Unter-
suchungen an der menschlichen Milz und nur vereinzelte Beobachtungen
beim Hund handelt, so sind doch die Ergebnisse gerade fiir die Beur-
teilung meiner Befunde so wichtig, daf ich auf einige grundsitzliche
Fragen eingehen mufl. Schon Hodara beschrieb zum Unterschied vor
den kleineren. ,echten” Plasmazellen vom Typus Marschalké in nor-
malen Milzen in Beziehung zu den Follikeln stebende Pseudoplasma-
zellen, die spiter von Pappenheim und Sechridde als lymphoblastische
Plasmazellen bezeichnet sind. Die im Schrifttum nun vielfach vonein-
ander abweichenden Angaben tiber Anzahl und Lokalisation der Plasma-
zellen sind meines Erachtens zum Teil darauf zuriickzufithren, daf3 man
diese beiden Arten nicht immer gesondert voneinander besprach.
Ramon y Cajal und Dominici fanden sie ziemlich reichlich in der Milz,
dieser bei Blutverlusten und withrend der Schwangerschaft in den
Malpighischen Kérperchen und der Pulpa, Mazimow sogar stets, wih-
rend sie nach Enderlen und Justi haufig fehlen kinnen. Huie sah sie
in den Malpighischen Korperchen nur selten und zufillig. Schaffer
erwihnte in seinem Bericht iiber Plasmazellen, daB sie in manchen
Fillen nicht angetroffen werden, dagegen besonders bei alten Leuten,
die an degenerativen Prozessen zugrunde gehen, auBerordentlich zahl-
reich vorkommen sollen. Pirone glaubte, bei Hunden wahrend der Ver-
davung eine Vermehrung dieser Zellen feststellen zu kénnen. Brotz,
der diese Beobachtung an eigenen Versuchen nicht bestitigen konnte,
untersuchte systematisch bei den verschiedensten Krankheiten die
Milz und. fand Plasmazellen in allen Fillen mit Ausnahme einer leuk-
dmischen Myelose und Feten. Dabei lagen sie immer in derselben An-
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ordnung und in gréferen Mengen um Trabekel, Geféfe und Sinus
herum, in der Pulpa dagegen stets in erheblich geringeren Mengen und
in der Peripherie der Knétchen nur vereinzelt, in den Lymphknétchen
nie. Dem Verhalten dieser Gebilde in der Milz bei infektidsen Vorgingen
hat Hibschmann besondere Aufmerksamkeit geschenkt und regelm&Big
ein reichliches Auftreten sowohl der echten wie der lymphoblastischen
Plasmazellen gefunden.

Aus diesen Befunden geht nun ohne weiteres hervor, dafl Plasma-
zellen unter den verschiedensten Umstdnden in der Milz.in mehr oder
weniger reichlicher Anzahl auftreten kénnen. Es erscheint daher not-
wendig, zundchst einmal auseinanderzusetzen, ob Plasmazellen auch
in dem normalen Organ gefunden werden. Die Mehrzahl der Unter-
sucher lehnt dies heute ab. Auch -Lubarsch hat sie bei Verungliickten,
die im iibrigen gesund waren, nicht selten vermiBt. Auf der anderen
Seite miissen wir aber beriicksichtigen, dall man gerade ganz normale
Milzen nur duflerst selten und dementsprechend auch ofter Plasmas-
zellen zu sehen bekommt. Was nun den Befund von Plasmazellen
in der Hundémilz anbetrifft, so erwihne ich bereits in dem anatomischen
Teil meiner Ausfithrungen, daB sie bei einigen Tieren, vor allem bei
neugeborenen, sicher nicht vorhanden sind. . Das bedeutet abér ohne
Zweifel die Ausnahme, denn im grofien und ganzen sind sie schon in
meinen Vergleichspraparaten meistens reichlich anzutreffen, und zwar
sowohl lymphoblastische Plasmazellen wie echte vom Typus Mar-
schalké. Bei den ersteren handelt es sich vorwiegend um recht groBe
Zellen mit einem scholligen, stark basophilen Protoplasma, das sich
gewOhnlich mit Pyronin nicht 'so stark farbt als bei den kleiteren
Plasmazellen. Ihr Kern ist groB, blischenformig, mitunter auch un-
regelmiBig gestaltet, meist nicht stark exzentrisch gelegen, mit feiner
Chromatinansammlung dicht an der. Membran und enthalt groe Kern-
kérperchen. Sie sind am: reichlichsten in den Lymphknétchen und
ihrer Umgebung, in geringerer Menge ohne besondere Anordnung in
der Pulpa und vereinzelt aich in der Lichtung der Sinus zu finden.
Von diesen unterscheiden sich' die echten Plasmazellen vom Typus
Marschalko in erster Linie dadurch, daB sie gewthnlich kleiner sind
und eine sehr starke Firbung des Protoplasmas mit Pyronin ein-
gehen. Die starke Basophilie kommt besonders in dem peripheren
Teil der Zelle zum Ausdruck und bildet so einen helleren perinuclesren
Hof. Thr meist runder, mittelgeoBer, exzentrisch gelegener Kern, der
1—2 Kernkérperchen enthiilt, zeigt durch die Anordnung der groBen
Chromatinkérperchen charakteristischen Radspeichenbau. Im Gegen-
satz zu den lymphoblastischen Plasmazellen sieht man sie so gut wie
nie in den Malpighischen Kérperchen, wohl in ihrer Peripherie, vor allem
aber in der Pulpa zwischen den Sinus unter Anlehnung an die Wand
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der Sinus und kleinen Gefifle, ferner unter der Kapsel und um die
Trabekel herum.

Im Verlauf der von mir im Bauchraum hervorgerufenen entziindlichen
Verénderungen kénnen wir nun in den meisten Féllen — nur in einigen
wenigen tritt ein deutlicher Unterschied zwischen Vergleichs- und Sek-
tionspréparat nicht hervor — eine sichere Vermehrung der Plasma-
zellen festzustellen. Und zwar betrifft diese Zunahme beide Gruppen.
In ausgesprochenen Bildern sehen wir so die Malpighischen Kérperchen
fast ausschlieBlich aus Plasmazellen bestehen (Abb. 9) und neben einer

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

mehr oder weniger starken Plasmazellenansammlung in der Pulpa
zwischen den Sinus vorwiegend subcapsulire und peritrabeculdre
Anordnung. Besonders schon zeigt sich diese Lokalisation unter der
Kapsel und um die Trabekel herum auch bei Hund 94, bei dem es,
abgesechen von entziindlichen Vorgingen im Oberbauch, zu Abscef-
bildung um die zuriickgebliebenen Tupfer gekommen ist (Abb. 10).
Mitunter findet man die Plasmazellen auch auf dem Durchtritt durch
die Sinuswand und im Sinusblut. Bemerkenswert ist ferner der Um-
stand, daB in allen Versuchen, die mit Zerfallsprozessen einhergehen,
es vor allem die Plasmazellen, und zwar die innerhalb der Knétchen ge-
legenen Iymphoblastischen Plasmazellen sind, die am ersten zugrunde
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gehen. Die Erkliarung hierfiir ist wiederum in der bekannten Tatsache
gegeben, dall gerade die Follikelzentren am stérksten auf Schadlich-
keiten reagieren bzw. ihre Zellen sehr empfindlich gegen Giftstoffe sind.

Die gar nicht selten in den Plasmazellen zu beobachtenden typischen
Kernteilungsfiguren weisen nun darauf hin, daf eine mitotische Fort-
pflanzung dieser Zellen vorkommt. Im {ibrigen bin ich auch auf Grund
meiner Untersuchungen zu der Uberzeugung gekommen, daB Plasma-
zellen, streng genommen, gar keine besondere Zellart darstellen, daf3
vielmehr jede ortsstéindige Milzzelle in einem gewissen Funktionszustand
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Abb. 10. Starke subcapsulire und peritrabeculdre Ansammlung der echten Plasmazellen bei Hund 94,
Methylgriin-Pyronin, Zeiss (limmersion, Ok, 1.

zur Plasmazelle werden kann. Dafiir sprechen meines Erachtens mit
Sicherheit die einzelnen Entwicklungsstadien der Plasmazellen aus den
verschiedensten Milzeinheiten. Ich schliefe mich. also in diesem Punkt
der Auffassung Kuczinskys an, der die Plasmazellen als morphologisches
Korrelat einer bestimmten Resorptionsleistung ansieht.

Zu den eigenartigsten Befunden, die ich in der Milz bei der Peri-
tonitis erheben kann, gehort die Beobachtung einer myeloischen Meta-
plasie, d.h.der Umwandlung des Organs bzw.von Organbezirken in
Form einer Wucherung myeloischer Zellen, wie ich sie bei den Versuchs-
tieren 85 und 61 gesehen habe. Dieser Vorgang ist lange Zeit hindurch
Gegenstand zahlreicher Meinungsverschiedenheiten gewesen, bis es
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gelang, durch exakte histologische Untersuchungen mit modernen Firb-
methoden die Gegensitze abzuschwichen. Heute ist das haufige Vor-
kommen der extramedulliren Blutbildung im postfetalen Organismus
bei den verschiedensten Erkrankungen allgemein anerkannt. Man findet
sie in der Milz bei schweren Animien, besonders Kinderanimien, bei
posthimorrhagischer Blutarmut, experimentellen Blutungs- und Blut-
giftandmien bei Tieren, stets, wenn auch nur schwach ausgeprégt, bei der
Perniciosa, ferner bei bosartigen Gewtchsen des Knochenmarks, Osteo-
sklercse, Plethora vera und verschiedenen Infektionskrankheiten (Schar-
lach, Diphtherie, Variola, Typhus, Sepsis, Lues, Pneumonie u. a. m.).
Hinsichtlich ihrer Entstehung vertreten nunmehr fast alle Forscher
— lediglich Ziegler hilt noch an der Einschwemmung der myeloischen
Zellen aus dem Knochenmark und Ansiedlung und Vermehrung derselben
in der Milz bzw. den anderen Organen fest — die selbstdndige Entstehung.
Dagegen wird die Frage, aus welchen Zellen die myeloischen Formationen
hervorgehen, nicht einheitlich beantwortet. Wahrend eine Reihe von
Forschern ihre Herkunft aus parenchymattsen Gebilden annimmt,
sehen andere in Zellen der Gefafwand die Mutterorgane des myeloischen
Gewebes. Und innerhalb dieser beiden Gruppen findet man wiederum
recht unterschiedliche Ansichten dariiber, welche der parenchymatésen
bzw. der GefdBwandzellen als Ursprungsformen anzusprechen sind.

Wie die Vertreter der parenchymatisen Theorie sich im einzelnen
nit diesem strittigen Punkt auseinandersetzen, hingt im wesentlichen
davon ab, welche grundsitzliche Auffassung sie iiberhaupt von der Ent-
stehung myeloischer und lymphatischer Zellen haben. Verfechten sie die
unitaristische Auffassung, welche die Entwicklung sowohl myeloischer
als auch lymphatischer Einheiten aus gleichen Grundgebilden annimmt,
so halten sie die lymphoiden Pulpazellen oder groBlen Lymphoeyten
fiir die Stammuzellen des myeloischen Gewebes. Die Dualisten hingegen,
die glauben, aus einer bestimmten Zellart konne sich entweder nur ein
lymphatisches oder nur ein myeloisches System entwickeln, nehmen die
Splenocyten oder ein priexistierendes Myeloidgewebe als Ausgangs-
punkt der Metaplasie in Anspruch.

Von den Untersuchern, die behaupten, das myeloische Gewebe leite sich
aus Teilen der GefaBwand her, stimmen Marchand und Naegeli in der Mei-
nung fiberein, daf in gewissen indifferenten Adventitiazellen die eigent-
lichen Mutterorgane zu finden seien. Dagegen erachten andere Forscher
die Entstehung der myeloischen Zellen durch Heteroplasie oder indirekte
Metaplasie aus Gefawandendothelien fiir wahrscheinlich. Sehr charak-
teristisch tritt nun in meinen Préaparaten die Anordnung der vielen un-
reifen Zellen im Anschlufl an die GefaBe, und zwar vornehmlich die
Capillarhiilsen hervor, wihrend Follikel einschlieBlich der Keimzentren
keine Umwandlung erkennen lassen. So sehen wir alle Ubergangsformen
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Abb. 11. Intrafollikulirer Kern- und Zellzerfall mit starker Wucherung der Reticulumzellen.
Mehrkernige Reticulumzellen, Hund 20. Himalaun-Eogin. Ok. 8, Obj. 4. Filter 211,

Abb. 12. Dasselbe mit starker VergrsBerung. Ok. 8, Obj. 6a. Filter 211.
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vom Mpyeloblasten bis zum segmentkernigen Leukocyten neben zahl-
reichen polychromatischen kerphaltigen roten Blutkorperchen in un-
mittelbarer Nihe der erwibnten Gebilde. Da im Blut aber keine patho-
logische Vermehrung dieser Vorstufen zu verzeichnen ist, muf eine
autochthone und entsprechend ihrer Lokalisation eine Entstehung aus
indifferenten Bindegewebszellen in Begleitung der Gefifie anerkannt
werdenn.

Die Verinderungen produktiver Art in der Milz finden ihren Aus-
druck in Wucherungen der Pulpa- und Follikelreticulumzellen sowie

Abb. 13, Im Zentrum des Malpighischen K&rperchens gelegene mehrkernige Riesenzelle, Hund 20.
Scharlachhdm. Ok. 8, Obj. 8. Filter 112.

der Endothelien der Blutsinus. Vor allem in den ersteren kann man
héaufig Kernteilungsfiguren und eine Zunahme des Zelleibes, gar nicht
selten auffallend groBle mehrkernige Reticulumzellen beobachten (Abb. 11
und 12).

In einigen Fillen ist es so zur Bildung richtiger Riesenzellen mit
zahlreichen, verschieden angeordneten Kernen gekommen (Abb. 13
und 14).

Bemerkenswert ist, daB man diese Wucherung am frithesten und
stérksten im Bereich von Zerfallsherden findet. Fast regelmiBig geht
nun mit ihr eine erhéhte Neigung zu Speicherung bzw. Phagocytose
einher, so daf} die an und fiir sich schon geschwollenen und gewucherten
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Gebilde durch die Aufnahme reichlicher Lipoid- und H&émosiderin-
mengen bzw. von Zell- und Kernfriimmern noch wesentlich an Masse
zunehmen. VerhiltnismidBig weniger beteiligen sich die Sinusendo-
thelien an den Neubildungserscheinungen. Zwar sind auch in ihnen
Mitosen festzustellen, die weiteren Vorgéinge treten jedoch den bei den
Reticulumzellen beschriebenen gegeniiber deutlich zuriick.

Habe ich im vorhergehenden in erster Linie die im Milzparenchym
zu beobachtenden Befunde geschildert, so mufl noch kurz auf die Ver-
anderungen der Milzkapsel eingegangen werden. Bei dem engen Zu-

Abb, 14. Mehrkernige reticulire Riesenzellen im Lymphkngtcheninnenraum bei demselben Hund.
Giemsa. -Ok. 8, Obj. 6a. Filter 112.

sammenhang, der zwischen diesen beiden Teilen besteht, ist es ohne wei-
teres zu verstehen, daf krankhafte Verinderungen in der Pulpa auch solche
in ihrem Uberzug mit sich bringen miissen. Dementsprechend habe ich
die Ablagerungs- und Speicherungserscheinungen sowie die exsudativ-
infiltrativen Vorginge fiir beide gemeinsam besprochen. Andererseits
ist aber durch die Lage der Milz zum Bauchraum und die Tatsache,
daB das Organ von Bauchfell bekleidet ist, ihre innige Beteiligung an
den Erkrankungen des Bauchraums bedingt. In all meinen Versuchen
ist daher eine frischere oder altere Perisplenitis verschiedenen Charak-
ters: fibrinds, fibrinds-eitrig oder fibrinds-gallig festzustellen. Dabei
kann man recht hiufig eine Schwellung und Wucherung der Kapsel-
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deckzellen und bei Anwesenheit von Flissigkeitsansammlung in der
Bauchhohle, besonders von Galle, eine reichliche Lipoidspeicherung
derselben sehen. Liegt die Infektion schon langere Zeit zuriick, so ist
es bereits zu Organisation der Exsudatmassen und umschriebenen oder
flaichenhaften Verdickungen gekommen. Mitunter, wenn auch nicht
immer, 148t sich ferner ein deutliches Odem der Kapsel mit Quellung
der Zellen und Fasern nachweisen, was in Anbetracht des straffen Auf-
baues der Milzkapsel beim Hund besonders hervorgehoben werden muf.
Meine Versuche zeigen also, daBl es bei den verschiedensten Formen
der Bauchfellentziindung zu mannigfaltigen Verdnderungen in der Milz,
die sich aber im groflen und ganzen alle in derselben Linie bewegen,
kommt. Sie gestatten eine sichere Beurteilung, weil sie einen Vergleich
mit dem Zustand des Organs vor Beginn der Peritonitis zulassen. Der
einzige Einwand, der gegen meine Versuchsanordnung erhoben werden
kann, ist folgender: Vermag nicht allein die Probeexcision aus der Milz
zu pathologischen Befunden fithren ? Um dies zu iiberpriifen, habe ich
nun bei mehreren Tieren ein Stiickchen Milz, ohne eine Peritonitis zu
setzen, und. zu verschiedenen Zeiten dann spéter das ganze Organ ex-
stirpiert. Dadurchlaft sich nun ohne weiteres ndchweisen, dafl wohl der
an die Ausscheidungsstelle unmittelbar angrenzende Bezirk, nicht aber
die weiter entfernt liegenden, die ich stets fiir meine Untersuchungen
gewihlt habe, nennenswerte histologische Verdnderungen enthilt.

Zusammenfassung.

Makroskopisch zeigt die Milz bei der experimentellen Hundeperitoni-
tis keine Ver#inderungen, insbesondere keine Pulpaschwellung.

Mikroskopiseh sind dagegen zahlreiche Befunde zu erheben.

Wechselnde Blutfiillung.

Ausgesprochene Follikelnekrosen sowie starker Kern- und Zell-
zerfall in den Lymphknétchen, in geringem Mafle auch in Pulpazellen.
Auftreten dieser riicklaufigen Verdnderungen, die auf Toxinwirkung
zuriickzufiihren sind, in allen Versuchsgruppen, fast regelmiBig bei
galliger Peritonitis und auch bei reichlicher Angammlung von keimfreier
Galle im Bauchraum.

Zunehmende Speicherung von Lipoiden unter besonderer Beteili-
gung der Reticulumzellen der Pulpa und Lymphknétchen. Lipoid-
speicherung ferner in den Uferzellen der Blutsinus und perivasculiren
Lymphgefifle sowie weillen Blutzellen in Pulpamaschen und Sinus.
Lipoidablagerung in den Kapseldeckzellen und der Kapsel. Ausnahme
machen lediglich die Capillarhiilsen. Sie geben im Gegensatz zu allen
anderen Fundorten auch noch so reichliche Lipoidmengen weitgehend
bzw. restlos ab.



832 P. Gohrbandt:

Deutliche Vermehrung des H&émosiderins in Reticulumzellen und
Endothelien. Besonders reichliche Hamosiderinablagerung bei An-
wesenheit von hamolytischen Kokken und bei galliger Peritonitis. Ent-
stehung des Hamosiderins vorwiegend durch erhchten Blutzerfall, in
zweiter Linie erst durch erhéhte FrefBtatigkeit der Zellen.

Leukocytére Reaktionen in den ersten Stunden nach der Infektion.
Danach Abnahme und Umgruppierung der oxydasehaltigen Zellen.
Schliefliche typische Anordnung: breite perifollikulire Siume und
subkapsulire Ansammlung mit stirkster Durchsetzung der Kapsel
bei fast volligem Verschwinden der oxydasehaltigen Zellen aus der Pulpa.
Das Zuriicktreten im ganzen igt nicht durch eine verminderte Zufuhr,
sondern eine vermehrie Abgabe zu erklaren. Ihre perifollikulire Lokali-
sation ist als Reaktion auf die Giftstoffe, die besonders die Lymph-
knotchen angreifen, aufzufassen.

Fast durchweg eine erhebliche Zunahme der ,.echten® wie lympho-
blastischen Plasmazellen. Sie sind nicht als besondere Zellart anzuerken-
nen, sondern jede ortsstéindige Milzzelle kann in einem gewissen Funk-
tionszustand zur Plasmazelle werden.

Bei 2 Versuchstieren myeloische Metaplasie. Anordnung dieser un-
reifen Zellen spricht unter Beriicksichtigung des Blutbildes fir die
vollstindige Entstehungsweise, und zwar fir die Entstehung aus in-
differenten adventitiellen Zellen. :

‘Wucherung und Mitosen der Reticulum- und Uferzellen. GroBe mehr-
kernige Follikelreticulumzellen, mitunter ausgesprochene Riesenzellen
besonders bei Zerfallserscheinungen. Phagoeytose.

Stets entziindliche Verdnderungen der Milzkapsel, Ablagerungs-
und Speicherungserscheinungen sowie exsudativ-infiltrative Vorgiinge
in der Kapsel.
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