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Die Schweinepest ist eine dureh ein ultravisibles, filtrierbares Virus hervor- 
gerufene lnfektionskrankheit des Sehweines, die allj~hrlich grol3e Verluste lordert. 
Sie trier in akuter, subakuter und chroniseher Form auf; Akut verl~uft die Schweine- 
pest meist unter dem Bilde einer h~morrhagischen Septikhmie mit dissemenierten 
Blutungen. Der chronische Verlauf ist durch Waehstumst~rungen gekennzeichnet. 
Die Tiere bleiben trotz guCer Ernahrung in der Entwicklung zurfiek, ,,kfimmern", 
entweder ohne weitere erkennbare Begleiterseheinungen yon seiten der Organ- 
systeme zu zeigen oder leiden dabei an ehronischen ]:)arm- oder Lungenerkran- 
kungen. Der Krankheitsverlauf der Sehweinepest wird h~ufig kompliziert dutch 
eiue Reihe verschiedener Begleitbakterien, die sich in dem dureh das Virus gesch~- 
digten Organismus ansiedeln bzw. ihr vorher nur saprophytiseh geffihrtes Dasein 
au~geben und krankmachende Eigenschaften entfalten. Eine besondere Rolle 
spielen dabei Bakterien der Paratyphusgruppe und Bipolarisbakterien. Bei den 
Untersuchungen won David und Schwarz am hiesigen Institut an 286 kfinstlich 
mit bakterienfrei fil~riertem Schweinepestvirus infizierten Versuehssehweinen, 
yon denen insgesamt 176 bakteriologiseh ,,positiv" befunden wurden, waren 
Paratyphusbakterien versehiedener Art 50m~l (~  28,4%), bipolare Bakterien 
34real (=  19,3%), Pyocyaneum 12mal (= 6,8%), Rotlauf 5real (= 2,8%) beteiligt, 
in den fibrigen Fallen Colibakterien, Pyogenesbakterien, Strepto- oder Staphylo- 
kokken, zum Tell diese auch mit einer der ersten Arten vergesellschafte~, ohne 
dal3 eine Art vorherrschend war. Diese Sekund~re, mi~unter septik~tmische Beteili- 
gung yon Spaltpilzen am Infektionsablauf war die Ursache daffir, dab lange Zeit 
Bakterien, vor allem das Bacterium suipestifer (ein.h/~ufiger Begleiter der Sehweine- 
pestinfektion) als Erreger der Schweinepest angesprochen wurden (Smith, Salmon 
und Smith). Erst mit dem ]~aehweis der Filtrierbarkeit des Erregers (De Schweinitz 
und Dorset, yon Ostertag, Uhlenhuth und Mitarbeiter u. a.) wurde die sekund~re 
Rolle der Spaltpilze erkannt. Weiteres fiber bakterielle Sekund~rirffektionen und 
biologische Eigenschaften des Virus, sowie klinisehe Erschelnungen, Epidemio- 
logie usw. zu beriehten, wfirde den Rahmen dieser Abhandlung iibersehreiten. 
Ich verweise dazu auf die yon Uhlenhuth, Mie/3ner und Geiger verfal3te Monographie 
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fiber Virussehweinepest im Handbueh der pathogenen Mikroorganismen, heraus- 
gegeben yon Kolle, Kraus und Uhlenhuth. Hier sell uns des weiteren allein die 
Pathogenese naher beschaftigen. Es sei desh~lb zunachst ein kurzer Uberblick 
fiber die pathologisch-anatomischen Veranderungen gegeben, der dann bei der 
Besprechung der histologisehen Befunde durch eine genauere Schilderung der 
betreffenden makroskopischen Organveranderungen erganzt werden soil. 

Sektionsbild bei Viruspest. 

lNIach unseren Erfahrungen am hiesigen Institut (s. David und Schwarz) treten 
charakteristische Veranderungen je nach Virnlenz des Virus und Veranlagung des 
einzelnen Tieres zu verschiedenen Zeiten in Erseheinung. Sie k6nnen an versehie- 
denen Organen bei kiinstlicher Infektion bereits veto 4. Tage nach der Infektion, 
wenn aueh sparlich, vorhanden sein. 

In akuten F~llen findet man vorwiegend ein septikamisches Bild. Es treten 
hauptsaehlieh Blutungen auf in der Haut, in den Lymphknoten, unter den ser6sen 
Hauten, in der ScMeimhaut des Magens und Darmes, in den Nieren, in den Lungen, 
unter dem Epikard und in der KehlkopCschleimhaut. Daneben bestehen starke 
Schwellungen und rote Marmorierungen der Lymphknoten. Auffallend ist meistens 
eine starkere R6tung der l%andteile. Nicht selten finder man aber nur himbeerrote 
Sprenkelungen der Lymphknoten. In der Mehrzahl der FMle gehSrt eine mehr 
oder weniger ausgepragte hamorrhagische oder diphtheroide Entziindung der 
Magen- und Darmschleimhaut zum Sektionsbild. Besonders haufig ist dabei eine 
ziemlich scharf abgesetzte starkere R6tung der Mastdarmsehleimhaut. Die Nieren 
zeigen entweder nur einzelne oder haufiger aueh zahllose Petechien, besonders 
in der l%indensehieht bei sonst blassem Aussehen und mehr oder weniger starker 
Sehwellung. I n  einzelnen Fallen sieht man auch ausgebreitete Ekchymosen in 
sler Nierenbeekensehleimhaut. In der Btasensehleimhaut linden sich haufig Pete- 
ehien, seltener hamatomartige, bis haselnuSgro2e Bildungen. Die Milz zeigt bei 
geringer Sehwellung oder sonst normalem Aussehen haufig anamisehe oder gemischte 
Infarkte. Die Leber ist meistens unverandert, selten zeigt sie trfibe Schwellung. 
Die Lungen weisen oft hamorrhagisehe Infarkte, neben akut katarrhalisch- 
entziindliehen Veranderungen auf. 

In subakuten und besonders in ehronischen Fallen yon Schweinepest sind 
pockenartige Ausschlage neben Wachstumshemmungen haufig die einzig wahr- 
nehmbaren Veranderungen. In  anderen Fallen sieht man diphtheroide Verande- 
rungen im Blind- und Grimmdarm, selten im Magen, Sehlund- und Kehlkopfl 
In den Gaumenmandeln sind haufig kleine Abseesse und in den Lungen atelekta- 
tische pneumonische Herde, bei Sekundarinfektionen mit Bipolaren nicht selten 
nekrotisierende Pneumonien zu finden. 

Jedoeh ist der Zerlegungsbefund nieht immer so wohl charakterisiert wie er 
oben dargestellt ist. Es ergeben sieh daher -- selbst in akuten FMlen -- oft nicht 
unerhebliehe Schwierigkeitenfiir die Diagnose. Vor allenDingenist esinchronischen 
Fallen (,,Kiimmerer") meistens nieht mit Sicherheit mSglich, weder aus den patho- 
]ogiseh-anatomischen Befunden, noeh aus den klinisehen Erseheinungen, noeh 
~us dem epidemiologischem Charakter der Seuche ein bestimmtes Urteil fiber d~s 
Vorliegen yon Schweinepest oder deren Aussehlu8 fallen zu k6nnen. 

Man ist dann in allen diesen Fallen auf einen diagnostischen Tierversueh 
angewiesen, der aus Mange[ an einem kleinen eml0fangliehen Versuchstier an 
Schweinen vorgenommen werden muG. Der heute fibliehe Ferkelimpfversuch 
liefert aber nach Feststellungen ira hiesigen Institut nicht immer einwandfreie 
Ergebnisse, ganz abgesehen yon seiner langen Dauer und Kostspieligkeit, so dab 
es unbedingt notwendig erseheint, naeh anderen diagnostischen Hil~smitteln zu 
suehen. Nach dem Vorbild bei anderen Infektionskrankheiten versuchen wit nun 
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mit Hilfe histo-pathologischer Methoden, die vordem bei der Schweinepest noch 
keine system~tische Verwendung an grol3em Material gefunden batten, eventuell 
zu charakteristischen Veranderungen und damit zu einer sicheren Diagnose zu 
kommen. Des weiteren hoffen wir auf diesem Wege besondere Einblicke in das 
Krankheitsgeschehen zu erhalten und fiber den Anteil der Sekund~trbakterien 
an den pathologischen Veranderungen genauer unterrichtet zu werden. 

Zu dieSen Studien standen mir bisher fiber 200 experimentell mit Virus unter 
der Haut infizierte Schweine zur Vefffigung, die aus den ]aufenden Versuchen der 
hiesigen Schweinepestabteilung stammten und die entweder an Pest verendeten 
oder naeh versehieden langer Krankheitsdauer entblutet wurden. Dabei war in 
allen Fallen die Dauer des Infektionsablaufes bekannt. Grfindliche postmortale 
bakteriologisehe Untersuehungen wurden in jedem Fal]e vorgenommen und muBten 
fiber das etwaige Vorliegen yon Sekund~rinfektionen Aufschlul] geben. 

Bisher wurden yon uns untersneht das Zentralnervensystem, die Lymphknoten 
und die Milz. Die Ergebnisse sind an anderer Stelle verSffentlicht worden 1. Als 
neue Untersuchungsergebnisse sollen in dieser Abhandlung die der Niere und Leber 
hinzugeffigt werden. Bevor jedoch auf die geweblichen Ver~nderungen der beiden 
letztgenannten 0rgane eingegangen werden soll, sei eine kurze (Jbersieht der 
bisherigen Untersuehungsergebnisse vorangestellt. Dabei muB notwendigerweise 
der oben k~rz skizzierte pathologiseh-anatomische Befund eine erganzende Dar- 
stellung erfahren. 

Zentralnervensystem. 
Makroskopisch das Gehirn und Riiekenmark bis auf Blutfibefffillung, wie sie 

ab und an beobaehtet werden kann, nich~ ver~nde~% aueh in den Fallen nicht, 
bei denen nerv(ise klinische Erseheinnngen (Sehwanken in der Hinterhand, Muskel- 
zuekungen, dauerndes Muskelzittern, epileptiforme Krampfe, vSlliges Benommen- 
sein) aufgetreten waren. A1]ein epidurale Blutungen sind in vereinzelten Fallen 
zu sehen. Dagegen histologiseh in vielen Fallen krankhafte Veri~nderungen auf- 
findbar. Sei/rled hat in 33 yon 39 Fallen, Eberbeck in 15 yon 21 FaUen und R6hrer 
in 51 yon 78 Fallen (etwa 75 % ) Veranderungen im Sinne einer Meningo-Eneephalo- 
myelitis nachweisen kSnnen. Sehadigungen des mesodermalen Apparates treten 
dabei in den Vordergrund. Zelleinlagerung in und an Blutgef~l~e ~'on weehselnder 
Maehtigkeit, insbesondere Zellansammlungen im intraadventitiellen Lymphraum, 
treten in allen Teilen des Zentralnervensystems auf, einhergehend mit einer Zell- 
einlagerung in Pia und GefaBplexus (Abb. l, 2 u. 3). Graue und wei~e Substanz 
dabei gleiehmaNg ergriffen. Die infiltrierenden Zellen in der ttaupgsaehe einkernige, 
meist mit groBem Zelleib und verhaltnism~Big grol~em hellen oder einem kleineren 
ehromatinreiehen Kern. Lymphze]lenformen weniger h~ufig, noeh seltener viel- 
kernige. Ab und zu vereinzelte Eosinophile. Besondere Untersuchungen fiber 
die Lokalisation der Veranderungen liegen noch nicht vor, sind aber am hiesigen 
Institut in Bearbeitnng. Naeh den bisher vorliegenden Untersuchungen seheint 
das Lendenmark bevorzugter, manehmal ausscMieBlicher Sitz dieser Gefal~ver- 
~nderungen zu sein (Eberbeek, ~Shrer). Mehrfaehe kleine Blutungen kommen 
vor. Die Ganglienzellschadigungen am starksten in den F~llen, in denen reichlich 
regressive Metamorphosen (Veffettungen, Caryolyse und Car;/orrhexis) der vaseularen 
Infiltrate beobachtet werden kSnnen. Einschlul3kSrperchen weder im Kern noch 
im Protoplasma der GanglienzeUen nachweisbar. Eine erhebliche Vermehrung 

1 l~6hrer: Histologische Untersuehungen bei Schweinepest. I. Mitt. : Ver~nde- 
rung der Lymphknoten in akuten Fi~llen. Arch. Tierheflk. 62, 4; II. Mitt. : Ver- 
~nderungen im Zentralnervensystem in aknten Fallen. Arch. Tierheilk. 62, 5; 
III. 1V[itt. : Veranderung der Milz in akuten F~llen unter besonderer Berficksiehti- 
gung der Milzinfarkte. Arch. Tierheilk. 64, 2. 
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Abb. 1. Vascul~re und perivasoul~re Infil trate in der dehirnrinde (Nissl-Ffirbung) 1: 75. 

Abb. 2. u Infi l trate im Riickenm~rk. 1: 52. 

der  Gli~zellen n i c h t  e rkennb~r .  Sei/ried beschre ib t  e ine s t~rkere  Bete i l igung  der  
Gli~ ~ m  K r ~ n k h e i t s v o r g ~ n g .  I eh  h~be b i sher  n u r  in  e inem y o n  b i sher  fiber 150 
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untersuchten Gehirnen yon Pesttieren eine so starke Beteiligung der Glia gesehen 
wie er sie beschreibt. Sons~ habe ich die gliSse Reaktion im allgemeinen in ihrer 
Stitrke der Menge stark veranderter Ganglienzellen (einzelne Stadien tier Neurono- 
cytophagie) entspreehend gefunden und nut in seltenen Fallen einzelne perivaseul/~re 
Gliazellhaufen gesehen. Auch Eberbeck beriehtet nicht fiber starke gliSse Reak- 
tionen. An der kammerseitigen F1/iehe des Nucleus eaudatus h~ufig eine Vermehrung 
der Ependymzellen in Form buckel~Srmiger ~[ervorragungen, zumeist fiber sub- 
ependymal gelegenen Gef/~Ben zu erkennen. Ffir die Beurteilung als pathologischer 
Zustand ist jedoch hier vorlaufig noch Vorsiebt geboten, da sie Eberbeck auch bei 

Abb. 3. Zellige Durchsetzung im Plexus chorioideus ~entriculi lateralis. 1 : 270. 

gesunden Schweinen gesehen hat. Irgendwelche Zusammenhi~nge der Vergnde- 
rungen des Zentralnervensystems mit bes*immten pathologisch-anatomisehen 
Ver/~nderungen anderer Organe oder mit einzelnen bakteriellen Sekundi~rinfek~ionen 
sind nicht vorhanden. Aueh Dauer der Krankheit und Infektionsart sind ohne 
Einflul3. Besonders ausgepr~gt treten die Vergnderungen bei den Tieren; auf, 
die wi~hrend des Infektionsablaufes klinische nerv6se Erseheinungen gezeigt haben. 
Sie sind jedoch auch vorhanden bei Tieren, deren Krankheitsverlauf nervSse 
klinisehe Erseheinungen vermissen lielL Andererseits babe ich in vereinzelten 
Fallen, bei denen ldinisch nervSse Symptome vorhanden waren, Gef/~Bver/~nde- 
rungen nieht linden kSnnen. 

Lymphknoten. 
Schon in sehr frfihen Stadien die Lymphknoten makroskopisch ver/~ndert. 

Zun~chst markige Schwellung, dann bald Blutfibcrffillung. In sp~teren Stadien 
dann mehr oder weniger starke blutige Infarzierungen, so dal~ die Lymphknoten 
entsprechend marmoriert erscheinen (Abb. 4). Seltener ganz diffuse Rotfarbungen. 
Mit Vorliebe eine besondere blu~dge Bescbaffenhei~ der Randteile im Vorder- 
grund. Man sieht dann auf der Sehnittfl/iche der Lymphknoten rote Randsaume, 
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die mitunter durch Ausl~tuler ins Parenehym stark verbreitert werden. Seltener 
- -  allerdings kann das nach unseren Beobachtungen sehon am 5. Tage naeh der 
Infektion der Fall sein -- steeknadelkopfgrol3e trfibe, weiBlieh-gelbe Herdehen 
im Parenchym. 

Bevor anf die histologischen Verh/fltnisse eingegangen werden soll, muB zun~chst 
erw~hnt werden, dab die Lymphknoten des Schweines einen yon dem der anderen 
Tiere and des Menschen abweichenden Aufbuu haben: In den Schweinelyraph- 
knoten liegen die der Rindensubstanz mit Sekund/~rknStehen der Lymphknoten 
anderer Tiergattungen entsprechenden Teile im Innern. Peripher umschlossen 

wird diese lymph~tisehe Substanz yon 
einem zell~rmen aber gefggreiehen, aus 
I~eticulumzetlen bestehenden Gewebe, das 
mit einzelnen Zfigen in die zellreiche 
Substanz hineingreiit and mit den Mark- 
strgngen der Lymphknoten gnderer Tiere 
verglichen werden kann. Das Gerfist- 
werk ist im Schweinelymphknoten wenig 
ausgebildet. Die st~rkeren Trabekel liegen, 
yon einerbindegewebigen Platte ausge- 
hand, mehr im Mi~telpunkt der Lymph- 
knoten und verlaufen, sieh d~bei ver- 
jfingend, ngch der Kapsel zu. Meier gehen 
zie allmahlieh in des peripher liegende 
eell~rme retieul/~re Gewebe fiber, g~nz 
selten erreiehen sie die Kapsel. Naeh den 
singehenden Untersuetmngen yon Y r a u t -  

m a n n  ziehen die Vasa afferentia dureh 
die st/~rkeren Trabekel und deren Ver- 
zweigungen in d~s Innere der Lymph- 
knoten and mfinden in die beim Schwein 
immer sehr sehmalen peritrabekul/~ren 
Sinus. Von dort flieBt die Lymphe fiber die 
das zellarme l~andgewebe durehziehenden 
Bahnen nach den Randsinus, aus denen 
dann die Vasa efferentia hervorgehen. 

Man muff diesen eigenartigen B~u der 
Abb.  4. Blut ig~ l~anclinfi l t rat ion xmd Sehweinelymphknoten kennen, urn die 

~armorierung yon L:cm!ohknoten. pathologischen Zustgnde richtig einseh/~t- 
zen zu k6nnen. Die bei der reinen Virus- 

pest der Sehweine ver/~nderten Lymphknoten zeiehnen sich histologiseh nun 
zun/~ehst, entspreehend der makroskopiseh erkennbaren VergrSBernng, dadurch ~us, 
dab eine starke Vermehrung der Reticulumzellen statthat, die im histologisehen 
Bride eine Auihellung des zellreichen lymphatischen Parenehyms bedingt. D~neben 
sieht man einzelne dunkle Stellen lymph~tiseher tIyperplasie. Gleichzeitig sind 
mehr oder weniger ausgepr/~gte Blutiiberftfllung oder andere gleieh zu erwahnende 
Ver/~nderungen am Gef/~Bsystem zu iinden. Es besteht meistens neben den oben 
geschilderten Ver/~nderungen ausgepr/~gte Sehwellung der C~pillarwgnde mit 
Sehwellung und 'stellenweise aueh Vermehrung ihrer Endothelzellen. Weniger 
haufig, mit Vorliebe in den Sekund/~rkn6tehen, abet auch im zwischen den KnStehen 
gel egenen Parenchym bestehen ttyalinisierungen, Veriettungen, Thrombosen 
und Netu'osen yon Capillaren oder Pr/~capillaren (Abb. 5 u.6). Die m~kroskopiseh 
siehtbaren steeknadelkopfgroBen trfiben Herdehen stellen im histologischen Bilde 
yon vergnderten Capillaren oder Prgeapillaren ausgehende perivascul~re 1Nekrosen 
dar. Diese nekrotischen Herdehen sind immer yon den Sinus getrennt dutch eine 
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noch gesunde Parenchymschicht .  Abgrenzungs- und  Reaktionserscheinungen 
yon seiten des gesunden Gewebos werden nicht  beobachtet ,  GrSl~ere und mitt lere 

Abb. 5. Capillarwandhyalinisierung und Thrombose. 1: 100. 

Abb. 6. Dasselbe bei st~irkercr Vergr62erung. 1: 200. 

Gefal]e wenig ver~ndert ,  t t i n  und  wieder Erwei terung des perivascul~ren Lymph- 
raumes und Adventi t iaze]lvermehrung.  Meistens aber deutliche Schwellung ihrer  

Virchows Archly. ]34. 284. 14 
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Endothelzellen vorhanden. Die makroskopisch zu beobaehtende Marmorierung 
und blutige l~andinfiltration entspreehen mikroskopisch zum ersten Blutaustritten 
ins zellreiche Gewebe, ohne daI~ man bei den in der Mitts der Blutungsherde 
gelegenen erweiterten Capillaren morphologiseh irgendeine Schgdigung entdeeken 
k6nnte -- zum anderen einem starken Geh~l~ der zellarmen Randgewebsteile an 
roten Blntzellen. Nach Nieberls handelt es sich dabei um Aufsaugung roter 
Blutzellen, die yon Blutungen ins Wurzelgebiet des betreffenden Lymphknoten 
stammen, durch Lymphgefal~e. 

Bei Vorliegen yon Sekund~rinfektionen finder man nut graduelle Abweichungen 
vom oben geschriderten Bild. Steigernd auf die Gef~Bvergnderungen im regressiven 
Sinne wirken die bipolaren B~kterien und die Streptokokken, steigernd auf die 
Retieulumzellvermehrung wirken die Paratyphgceen. Jedoeh bewirkt eine Sekund~r - 
ilxfektion nut dann sine Anderung des brides, wenn die betreifenden Bakterien in 
septikgmiseher Verbreitnng naehweisbar sind. 

Abb. 7. Inf~rkte in der )Iilz. 

Milz. 
GewShnLieh die Mriz unvergndert, selten ~llgemeine Milzsehwellungen. Daneben 

multiple an~mische und gemischte Infar~e (Abb. 7). Diese scheinen naeh den 
Beobachtungen in der Praxis, bei natiirlicher Infektion seltener zu sein als bei 
ktinstlicher. Wir linden sis bei 55--60% unserer Versuchstiere. Es sind multiple 
kerifSrmige, yon der Umgebung gut abgetrennte, verschieden gross (bei groBen 
Tieren bis zu Haselnul~gr613e), vorwiegend am Milzrande liegende und mehr oder 
weniger ausgepr~gte h~morrhagische Randzonen aufweisende ~ekrosen. Sis 
sind bei bakteriologisch negativen, sowohl als aueh bei bakteriell infizierten virus- 
pestkr~nken Sehweinen vorhanden. Sekund~rinfektioaen, besonders Beteiligung 
yon Bipol~ren seheinen ihr Auftreten zu begtinstigen. Ihre H~ufigkeit (am 6. Tags 
p. i. am h~ufigsten) nimm~ mit der Dauer der Erkrankung ab, d. h., je schneller 
der Xrankheitsverladf, also ]e virulenter das Virus ist, um so eher kann man bei 
der Sektion Milzinfarkte erwarten. 

A]s Ursache der Infarkte konnte R6hrer bei histologischen Untersuehungen 
besondere Gef~ftver~nderungen naehweisen. An der Spitze sines solehen keil- 
f6rmigen Infarktes finder man stets eine stark vergnderte KnStehenschlag~der 
(Abb. 8). Kurz vor dem Eintritt in die Infarktspitze besteht sine starke hyaline 
Quellung der subendothelialen Sehiehten am betreffenden Gef~8. In sehnellem 
Ubergang ist dann im weiteren Verlauf der Arterie -- auch in ihren Verzweigungen 
die Media und zum Teil aueh die Adventigia - -  in diese Quellung einbezogen, so dab 
stellenweise die ganze Arterienwand hyalin nekrotiseh erschein~. Die Lumina 
der ver~nderten Gef~fte sind ausgefirilt mit strukturlosen homogenen Massen yon 
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Abb .  8. D u r c h s ~ h n i t t  e ines R ~ n d i n f a r k t e s  (das ve r~nde r t e  Gef~tt3 ist~ d e u t l i c h  sichtba.r  a n  
der  Grenze  des g e s u n d e n  z u m  n e k r o t i s c h e n  P a r e n c h y m ) .  1: 22. 

Abb .  9. Das  den  oben  a b g e b i l d e t e n  I n f ~ r k t  ve ru r s~ehende  Gef~/3 bei  s t~ rke re r  Vergr6 f t e rung  
( g ~ a l J n e  T h r o m b o s e  des grol3en u n d  t t y ~ l i n i s i e r u n g e n  der  ~ a n d  m e h r e r e r  Meinerer  G e f ~ e ) .  

1 : 155. 

14" 
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dem gleichen f~rberischen Verhalten wie die ver/~nderten Gef/~l]w/~nde (Abb. 9). 
An manchen Stellen liegen diese hyalinen Gebilde auf eine kleine S%reeke dem Nndo- 
thel an, an anderen Stellen eine Abgrenzung vom Endothel nieht mehr m6glich, 
da die Endothelzellen ~ehlen. An vereinzelten Stellen fiberzieht das Endothel 
diese hyMinen Massen. Mitunter, besonders in kleinen Verzweigungen, seheint 
das Lumen vollkommen verschlossen zu sein. --  ])as Versorgungsgebiet der ver- 
~nderten Arterien bietet daml bald das gild einer mehr oder weniger ausgepr/~gten 
Koagulationsnekrose dar. Die h/~morrhagischen l%andzonen sind bei den einzelnen 
Infarkten yon wechselnder Ausdehnung. ])ie Versehiedenheit in der Breite der 
h~morrhagischen l%andzonen h~ngt offenbar yon dem Grade der Gef~gver~nderungen 
ab. Je weniger stark ver~ndert die versorgenden Gef~ge, d. h. je mehr Blur noch 
zugefiihrt werden kann, um so breiter der h~morrhagische Hof, um so blut.haltiger 
der In:[~rkt. Der durch die ver~nderten starren Gef/iBe des Irffarktes erheblich 
verminderte Blutdruck begiinstigt aul3erdem die weitere Ausbildung der blutigen 
1%andzonen. Nine reaktive Abgrenzung des In~arktes yon seiten der gesunden 
Umgebung wird hie beobachtet. 

In  den Kapselbezirken der Irffarkte subser6se Blutfiber~iillung und je nach 
dem Alter der Infarkte eine mehr oder weniger ausgebreitete Vermehrung der 
Serosadeckzellen in Form yon feinen ~digen Aufl~gerungen, Neben den Rand- 
infarkten noch multiple kleine, meist nut mikroskopisch sichtbare, zumeist 
gleichzeitig mit l~andinfarkten auftretende Infarktbildungen. Sie beschr/~nken 
sich auf einzelne Kn6tchen, deren versorgende Arterie oben beschriebene 
Ver~nderungen zeigen. ])iese lfleinen Herde ebenso gebaut wie die Randinf~rkte. 

Das infarktfreie Parenchym bzw. die Milz ohne Infark~e zeigen oft auger einer 
leiehten Vermehrung der Pulloazellen (Teilungsfiguren) keine besonderen ~er~nde- 
rungen. Sehr h~ufig aber mehr oder weniger ausgepr/~gte perifollikul~re I-Iyper- 
~mien zwischen Follikelrandzone trod den yon roten Blutzellen durchsetzten 
Sehweigger-Seidelschen Capillarhfilsen. (])iese sind beim Schwein sehr gut aus- 
gebildet.) ]Beim Vorliegen yon septik~miseher Beteiligung "con Sekundiirbakterien, 
besonders bei Beteiligung yon Biloparen, sind diese loerifollikul~tren Hyloer~mien 
sehr gut ausgebilde*~ und k6nnen zu starkem Blutgehalt des in~eriollikul~ren 
Parenchyms und damit zu mehr oder weniger ausgepr~gten h~morrhagischen 
Milzschwellungen iiihren. In den meisten F~llen starke Lymphzellenarmu~ der 
Malpiffhisehen I(6rperehen vorhanden. In den Masehen der RetieuIumzellen nur 
wenige Lymlohzellen. Da{fir in m~tl]iger Menge groBe Mononucle~re, selten Eosino- 
phile, ganz selten Polynucle~re. Caryorrhektische Herde in den Milzkn6tehen sind 
keine Seltenheit. 

t~b'hrer hat auf die Parallelen hingewiesen, die sich weitgehend zwischen den 
beim Menschen als Fleckmilz bekannten Ver/~nderungen und den Milzinfarkten 
bei Schweinepest ziehen lassen. 

Auf die Ver~nderungen der Milz wird bei Beslorechung der 1Nierenver/~nde- 
rungen noch einmal zuriickzukommen sein. 

Ver~inderungen der Leber in akuten F~illen. 

Malcroskopische Be/unde: Bei  den  zahlre iehen Sekt ionen  yon  Sehweine- 
pes t t ieren,  die wir  hier  a m  I n s t i t u t  oder anl~Blich yon  Seuchenfest-  
s te l lungen in Best/~nden Gelegenheit  haben  auszufiihren,  l inden wi t  
die Leber  makroskopiseh  immer  ohne charakter i s t i sche  Ver~nderungen.  
Nur  in e inzelnen tO/~llen pa renchyma t6se  Degenera t ion  vorhanden.  I n  
anderen  ~F/~llen - -  worauf  schon David und  Schwarz hingewiesen h a b e n  - -  
sehr h~ufig mehr  oder  weniger  ausgepr/~gte Stauungserscheinungen nach- 
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weisbar, entweder atlgemeine, aber geringgradige centrolobul~re Hyper- 
~mie oder st~trker ausgebildete, die Oberfli~ehe des Organs etwas fiber- 
ragende Stauungsblutfiberffillung grSl]erer Bezirke, meist unregel- 
m~l~ig begrenzt oder nur nach einer Seite seharf abgesetzt. Diese 
Stauungserscheinungen kommen aber auch bei nicht an Viruspest ver- 
endeten Tieren, in gleicher Ausbildung vor, sind daher belanglos, und 
h~ngen wohl mit eingetretener tIerzschw~ehe zusammen. Wie bereits 
David und Schwarz berichten, haben wir die yon Cohrs u n d  yon 
Nuflhag ausffihrlich beschriebenen Veri~nderungen der toxischen Leber- 
dystrophie ~ieht gefunden. Der Meinung Nu/3hags, der die Ver~n- 
derungen der Leber bei der Schweinepest an Wichtigkeit mit denen 
des Dfinndarms auf eine Stufe stellt, kSnnen wir naeh unseren Erfah- 
rungen an heute fiber 500 Sehweinepestzerlegungen nicht beipflichten. 
Nu/3hag rut das auf Grund der yon ihm h~ufig erhobenen Betunde 
yon toxiseher Leberdystrophie im Zusammenhang mit Schweinepest. 
Wir stehen vielmehr mit Cohrs auf dem Standpunkt, da~ als prim~re 
Ursache ffir die toxische Leberdystrophie (sog. enzootische Leberentziin- 
dung) das Virus der Sehweinepest nicht in Frage kommen kann. Aller- 
dings wird ibm nach den Befunden yon Braedel, Joest, Kitt, Oft, Cohrs 
und Nufihag gegebenenfalls neben den anderen Ursachen komplexer 
Natur eine begiinstigende I%olle nicht abgesprochen werden k5nnen. 

Histologische Be/uncle: Untersucht wurde die Leber yon 52 Tieren in den ver- 
schiedenen Krankheitsstadien bei reiner Viruspest (Krankheitsverlauf ohne Beteili- 
gung yon Sekundarinfektionen) und bei Viruspest mit Sekundarinfektionen. 

Es wurden ~olgende Farbungen an Paraffin- bzw. Gefrierschnitten angewand~: 
H~matoxylin-Eosin, Sudan III, Turnbullblau und Oxydasereaktion. 

1. Ver~inderungen bei reiner Viruspest. 

Entsprechend den fehlenden oder geringen makroskopisehen Ver- 
/~nderungen sind auch die histologischen Bilder wenig abweiehend yore 
�9 Normalen. In vereinzelten Fi~llen, bei denen makroskopisch eine 
parenehymatSse Trfibung vorgetegen hatte, konnte auch histologisch 
trfibe Schwellung der Leberzellen, besonders in den zentralen Teilen 
der Leberl~ppchen, nachgewiesen werden. ~ u r  in einem einzigen Falle 
~and ieh gleiehzeitig )~etttrSpfchen in den gesch~digten Zellen. Im 
allgemeinen seheint es aber nicht zu besonderen Sch~tdigungen der 
Parenchymzellen zu kommen. Die nicht selten beobachtete Fettinfiltra- 
tion ist meist in den L~ppehenriindern zu finden und bleibt in physio- 
logisehen Grenzen. Bei den oben erw~hnten makroskopisch vorhandenen 
Stauungserscheinungen sieht man die bekannten Bilder der I-Iyper~mie 
yon Zentralvenen und der zentralen Li~ppchencapillaren, welche mit 
ihrer Blut~fille die zentralen Leberzellbalkenteile mehr oder weniger 
stark auseinander dr~ngen. Besondere Sch~digungen der Parenehym- 
zellen sind damit nicht verbunden. 
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An den Endothelzellen der Gefgfte, Capill~ren und insbesondere an 
den Kup//erschen 8ternzellen, besteht leichte Schwellung. Letztere ent- 
hMten manchmM feinstgubiges Fett.  In den Bhttgefgl~en, Venen und 
Arterien auffMlend hgu~ig dem Endothel r6hrenf6rmig anliegende 
Plasmamassen, selten hyaline Sehollen innerhMb der Gefgl~e. In 
vereinzelten Fgllen werden in ihnen de~ttliohe kleine hyaline kttgel- 
f6rmige. Gebilde gesehen, die meist mit dem Endothel verbunden zu 
sein seheinen. Besondere Gefgl~vergnderungen sonst nicht zu linden. In 

Alob. ]0. Peril)ortale zMlige Inf i l t ra t ion .  1: 330. 

friihen St&dien die Glissonsche Kapsel unver/~ndert. Erst am 12. Tage 
n~ch der Infektion, selten friiher, Zell~ns~mmlungen an Blutgef/~en 
(Abb. 10). 

Eberbeclc erw~hnt ihr Auitreten in ehronisehen F~llen. Diese Zell- 
ansammlungen setzen sich zum grSl~ten Tefl aus histioey%i~ren meist 
fetthMtigen Gebilden zusammen mit groBem leicht basophilen ZelL 
leib nnd kleinem chromatinreichen Kern, denen sieh einzelne Eosinophile 
und vereinzelte Lymlahzellen zugesellen. Mit der I)auer der Krankheit 
nimmt der Umfang dieser perivasculs Zellanhaufungen zu, erreicht 
aber selten grSl~ere Ansdehnung. 

Ver~nderungen, wie sie ftir die Anf~nge der toxisehen Leberdystrophie 
beim Schwein besehrieben worden sind (Bolle, Cohrs, Nufihag) konnten 
in keinem der Falle beobachtet werden. 
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2. Veriinderungen bei Viruspest mit Sekunddrin/ektionen. 
Es linden sich auth hier witdtr, wtnn iiberhaupt, nur Grad- 

abweichungen yore oben skizzierten Bild der reinen Viruspest. Bei 
septik~mischem Auftreten mancher Sekunds z. B. der 
h~tmolytischen Streptokokken, findet man h~ufiger trtibe Schwellnng 
der Leberzellen und Verfettung mit Zellsch~tdigung als bei reiner Virus- 
pest. Es hat weiterhin beim Vorliegen yon Sekund~rinfektionen nur 
eine geringe Steigerung der perivasc~ls Ze]lansammlungen start, 
wobei mehr oder weniger zahlreiche Leukocyten an der Zellvermehrung 
teilhaben. Hier und da findet man dana auch intrMobuliir gelegene 
kleine leuko- and histiotyt~re Herde neben LeukoeytengehMt yon intra- 
lobul~ren Capillaren. Anch hier, in den F/~llen, in denen die Virnspest 
mit Seknnd~rinfektionen einhergeht, keine Anhaltspunkte ffir eine be- 
ginnende toxische Leberdystrophie. Es ergibt sich also, da~ die Leber 
ira Verlaufe der akuten Viruspest sowohl makro- wie mikroskopisch 
yon grSberen Ver~nderungen verschont bleibt. Lediglich Sta~ungs- 
erscheinungen sind neben geringen Zellsch/~digungen in einzelnen Fallen 
und in spi~teren Stadien verh/iltnismi~ig geringe perivaskul/ire Zell- 
einlagerungen im Zwisehenbindegewebe die histologischen Veranderungen 
der Schweinepestleber. 

Veri~nderungen der 5~iere in akuten F~illen. 
Malcroskopische Be]unde: Zu den charakteristischen Ver~nderungen 

im Sektionsbild der Schweinepest gehSren die der Nitre, worauf schon 
immer in der Schweinpestliteratur hingewiesen worden ist. In der ~[ehr- 
zahl der Fi~lle die Nieren schon makroskopisch sichtbar veri~ndert. Und 
zwar finder man, wie schon eingangs kurz erw~hnt, h~ufig fiber das 
ganze Organ verstreute punktf5rmige ~Blutungen, vornehmlich in dtr 
t~indenschicht. Sie sind meist stecknadelkopfgrol~, selten erreithen sie 
grSl~ere Ausdehnung. Manchmal trettn die Blutungen nur vereinzelt 
auf, manchmal ist die Nitre iibers/~t damit. Oft genug findet man dazu 
ausgebreitete Ekchymosen in dtr Sthleimhaut des I~ierenbeckens und 
des Harnleiters (Abb. 11). Die Niere ist dabei yon blasstr, fast lehm- 
gelber Farbe, worauf Nu/3hag und besonders Nieberle zur Unterscheidung 
yon der gleichm~6ig dunkelroten Rotlaufniere hinweisen. Mehr oder 
weniger ausgepri~gte parenChymatSse Entartung ist dazu meist vor- 
handen. ])as Organ last sich leicht entkapsein. In ~lteren Krankheits- 
stadien sind diese Ver~nderungen h~tufiger zu linden als in Frfihstadien 
oder bei schntllem Krankheitsverlauf. l~ath David und Schwarz sind 
die Blutungtn am h~tufigsten l l --15 Tage nach der Infektion und die 
Erschtinungen der parenchymatSsen Degeneration v0r dem 7. und 
8. Tage p. i. makroskopisch nicht festzustellen. Bakterielle Sekundar- 
infektionen haben keinen Einflu~ auf die Ausbildung der Blutungen. 
Diese kommen sowohl bei bakttriologisch negativen (reine Viruspest) 
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als auch bei bakteriell sekund~r infizierten Pesttieren und zwar in an- 
n/ihernd gleichem Prozents~tz (etwa 57 % David und Schwarz) vor. Bei 
sekund~r infizierten Viruspesttieren ist meistens die blasse F~rbung 
der Niere geschwunden und hat einer st/irkeren RStung Platz gemacht. 
AuSer diesen oben beschriebenen Ver~tndel~ngen kommen hin und wieder 
multiple bis erbsengroSe an~tmische Infarkte in beiden Nieren gleich- 
zeitig vor. Ihr  Auftreten ist unabh~tngig yon Sekund/~rinfektionen. 
David und Schwarz fanden sie bei 5,5% der bakteriologisch frei befun- 
denen sezierten Tiere, vornehmlich in ffiihen Stadien der Krankheit.  
Diese an/~mischen Infarkte scheinen bei stark toxischem Virus in Erschei- 
hung zu treten und das Vorbild abzugeben fiir ausgebreitete Infarkt- 
bildungen und vollst/~ndige Rindennekrosen beider Nieren, die wir in 

Abb. 11. Petechien in der Nierenrinde und Ekchymosen unter 4er Nierenbeckenschleimhaut, 

einzelnen F/~llen bei massiver Virusverabreichung an Versuchstiere beob- 
achten konnten. Sekund/s sind bei Auftreten dieser starken 
Nierenver~tnderungen nicht immer nachzuweisen, jedenfalls nicht in 
septik/~mischer Verbreitnng. Auffallend ist, dab in jenen F/~llen, bei 
denen vollst~tndige 1%indennekrose bzw. ausgebreitete Infarktbildungen 
der Nieren beobachtet werden, gleichzeitig zahlreiche Infarkte in der 
Milz auftreten. Diese haben dann das Aussehen und den Aufbau wie 
die schon oben fiir die Schweinepest als charakteristisch beschriebenen. 
Auf diese Zusammenh~tnge soll welter unten des n/~heren eingegangen 
werden. Vorerst ist aber die Fr~ge zu beantworten, welches im all- 
gemeinen die sch/~digenden Wirkungen des Virus auf das Nierengewebe 
sind. 

Histologisohe Be/unde: Die Untersuchungen erstreckten sich auf die Nieren 
yon rund  100, entweder verendeter  oder an  verschiedenen Tagen nach der InYektion 
durch En tb lu t en  aus der Carotis get5teter  Pesttiere. Genaue postmortale bakterio- 
logische Untersuchung mul]te tiber das Vorliegen yon Sekund~rinfektionen Auf- 
schlu$ geben. 
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Das Material wurde naeh der Gefriermethode oder naeh Einbe%ung in Paraffin 
gesehnii~en. Folgende F~rbungen sind angewandt worden: H~matoxylin-Eosin, 
van Gieson, Sudan III,  Gramf~rbung ira Sehnit~, Fibrin- und Elasticaf~rbung naeh 
Weigert, Oxydasereaktion. 

1. Veriinderungen bei reiner Viruspest. 
Schon in friihen Stadien trit~ geringe triibe Sehwellung der Tubuli contorti 

(schon 4 Tage p. i.), die sich in SlOi~eren Stadien steigert und nicht selten zum 
v(illigen VerschluB der Harnkani~lchenlumina ftihrt. Schalt- und Verbindungs- 
stticke, Henlesche Schleifen nich~ betroffen. Diese triibe Schwellung sehr oft yon 

Abb. 12. tIyalin-~ropfige Degeneration der gewtmdenen Harak~n~lchen 1:200. 

EiweiSabscheidung in die Lichtungen begleite~. Fe~tinfil~rationen verhiiltnism~t~ig 
selten und dann nur auf Tubuli confetti einzelner Nephra beschrank~. Sie scheinen 
jedoch kaum fiber das physiologische MaB hinauszugehen. Des weiteren in einzelnen 
Nephra, in den einzelnen F~tllen in verschiedener Ausbrei~ung, hyMintropfige Er- 
scheinungen an den gewundenen Kaniilchen, die wohl zun~ichst naeh den Unter- 
suchungen yon Terbr~ggen als Vorgange der Ausscheidung kSrperfremden Eiwei~ 
aufzufassen sind, im sp~iteren Verlauf aber zu Abs~erbevorgangen und zur vSlligen 
Nekrose der Epithelien fiihren kSnnen (Abb. 12). In diesen Fallen dann sehr viele 
hyaline Zylinder in den abfiihrenden Kan~lchenabschnitten. Glomeruli immer 
unver~ndert, aueh wenn sehon stiirkere nephrotisehe Erscheinungen vorhanden; 
h(ichstens hier und da stiirkere ]~luttiberffillung ihrer Capillarschlingen. Bel will 
glomeruliVische Ver~nderungen gesehen haben. :Blutaustritte in den freien Raum der 
Glomeruluskaloseln kommen bei reiner Viruspes~ nicht vor. Gleichzeitig mit der triiben 
Sehwellung Blu~iiberfiillung der kleinen Venen, die mitunter erheblich und makro- 
skopiseh Blutungen vortiiusehen kann. Besonders deutlich ~uch immer ]~lu~iiber- 
fiillung der Markgefgl~biischel. Daneben Verengerung der Ar~eriolen mi~ deu~licher 
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Schwellung ihrer EndothelzeUen. Nicht selten zeigen dabei die Arteriolen eine meist 
geringe aber doch deutlich sichtbare hyaline Quellung ihrer subendotheliMen 
Schichten. Diese Verengerung scheint der morphologische Ausdruek bestandener 
Gef~Bspasmen zu sein und die blasse F~rbung der Niere erkl~ren zu k6nnen. Oazu 
in vielen Gef~Ben, Arterien sowie Venen, auffallend h~ufig Pl~sm~massen vor- 
h~nden, die dem Endothel eng ~ntiegen und dadurch das Lumen verldeinern. 
Selten hyaline Schollen and hyMine Kugelbildungen. Ungefahr yore 10.--11. T~ge 
p. i. ab, selten frfiher, zellige Infiltrationen in Anlehnung an Arteriolen in Mien 
Schichten der Niere (Abb. 14). In einzelnen F&llen das Mark bevorzugt. Sonst 
die Infiltrate in der Rinde am hgufigsten. Die zelligen Ans~mmlungen nehmen 
mit der Dauer der Erkrankung an ZM~I und Gr6ge zu. Die Zellherde stimmen in 
ihrer Zusammensetzung mit denen der Leber iiberein. 

In  einzelnen der nntersuchten Fgile werden in verschiedenen Verbindungs- 
stiicken, Henleschen Schleifen, seltener in Tubuli contorti, konzentrisch geschich- 
tete Kalkdrusen (verkMkte Epithelien) beobaehtet. Allem Ansehein naeh hi~ngen 
diese aber nicht mit der u zusammen. 

Mit den obigen Vergnderungen in verschieden stark ausgei)r&gtem Grade 
ersch6pfen sich in vielen Fgllen die Ver~nderungen. In der Mehrzahl der F~lle 
tre~en jedoeh multiple Blutaustritte in die verschiedenen Schichten des Organs, 
mit Vorliebe in die Rindenschicht, hinzu (Abb. 13). Die aus den intertubul~ren 
Capill~ren ausgetretenen Blutbest~ndteile, meist rote Blutzellen, liegen bei geringer 
Ausdehnung des Extravasates zwischen den Harnk~nglchen, meist zwischen Tubuli 
contorti, weniger Mufig zwischen Sammelr6hrchen, die Kan~tichen dabei leicht 
auseinanderdr~ngend. In stgrker ver~nderten Nieren ist es zu einer Ubersehwem- 
mnng des Tubuli mit Erythi'oeyten und znr ZerstSrung der betreffenden Kan~lehen- 
absehnitte gekommen. I~eichlich Blutzylinder liegen in den abfiihrenden Kaniilchen. 
Norphologisch an den Caloill~ren, bus denen die Blutungen erfolgen, nichts Auf- 
fMlendes erkennbar. Sie sind vielf~ch nur dutch einen l~ing hiimosiderinhMtiger 
Zellen angedeutet. Blutungen aus den Glomeruli bei reiner Virusloest nieht vor- 
handen. 

Die in der Nierenbeekenschleimhaut makroskoloiseh zu beobachtenden Peteehien 
und Ekehymosen sind aus dem diehten C~pillarnetz erfolgt, das direkt nnter dem 
Epithel der Schleimhaut liegt. Das Epithel dureh die Blatungen leieht n~ch dem 
Lumen zu vorgewSlbt. Gleiche Verh~ltnisse bei den Blutungen in die Harnleiter- 
und Blasensehleimhant. 

2. Verdnderungen bei Viruspest mit Se/cundiirin]elctionen. 
Bei Pesttieren, deren Kr~nkheitsverl~uf mit Sekund~rinfektionen einherging, 

kann man in den Nieren im Grunde dieselben Ver~nderungen, wie sie iiir die reine 
Viruspest oben dargestellt sind, linden. Nur is~ hier eine Steigerung in verschieden 
starkem AusmaBe ~estzustellen, wobei sich vor Mien Dingen die nephrotischen 
Erscheinungen und die Blutungen verst~rkt h~ben. In  einzelnen F~llen jedoch 
sieht man seibst bei Vorliegen yon septik~mischer Betei]igung yon Sekund~r- 
bakterien, aueh der yon :Bipolaren, keine besondere Abweichungen yore Bitde der 
reinen Viruspest. In anderen vereinzelten F~llen aber ist es unter diesen Bedin- 
gungen zu erheblichen Verschlimmerungen gekommen. M~n sieht dann ger~de 
bei Beteiligung yon Bipolaren ausgepr&gte Veriettungen and hyMin-tropfige 
Degenemtionen bis zur vOliigen Nekrose vieier Nephra. Ausgebreitete Bildung 
yon hyMinen, Blur- und ZelIzylindern kommt hinzu. Erhebliche Blutaustritte 
beherrschen das Bild. Nicht nur ~us den intertubul~ren Capillaren wie bei der 
reinen Viruspest, sondern bier h~iufig auch ~us den Glomeruli sind die gr6Bere 
Teile des Parenchyms zerst6renden Blutungen erfolgt, dann fast alle Glomeruli 
yon den Blutungen betro~fen. Ihre K~pseln dabei st~rk erweitert und strotzend 
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Abb.  13. B lu taus t r i t t e  aus intertubul/~ren Cap i l l a ren .  Hya l ine  Zyl inder  in einzelnen 
Kan/~lchen. 1 : 200. 

Abb.  14. Zellige In f i l t r a t ion  im Zwischengewebe.  Hyal in i s ie rung  des Vas afferens 
m i t  beginnender  Glomerulusdegenera t ion .  1: 200. 
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mit Erythrocytenmassen geftillt; B a u d e r  Glomeruli dadurch v611ig verwischt 
und die Schlingen als solche nicht mehr erkennbar. In der Folge wird haufig die 
Kapsel zerst6rt, und die ]31utungen el iotgen des weiteren in die Umgebung der 
Glomeruli. -- Zwischengewebe mehr oder weniger stark 6dematSs durehtr/~nkt, 
enth/~lt auBer roten, maBig viele polymorphkernige weiBe Blutze]len. Diese in Fallen 
mit unversehrten Glomerulis h/~ufig zahlreich in deren Capillarsehlingen. Einen 
wesentliehen Befund vor allem bieten die Veri~nderungen der Gef~ge. Wahrend 
in den Fallen, die ohne Abweiehungen vom Bilde der reinen Viruspest erscheinen, 
aueh die Gefggver/~nderungen, insbesondere die der Arteriolen nicht oder nur 
wenig verstarkt werden, sind in den stark vergnderten Nieren, besonders in einzelnen 
Fallen der Beteiligung yon Bipolaren, die kleineren Arterien stark in Mitleiden- 
schaft gezogen; sind im Gegensatz zu den spastiseh verengten Arteriolen bei reiner 
Viruspest excessiv, seheinbar p~ralytiseh erweitert und weisen h/~ulig geradezu 
Sehulbeispiele der Diapedese auf (s. Abb. 16 u. 22). Die Ge~13wande dabei fast 
strukturlos, hy~linnekrotisch, lipoid durchtrankt oder feinst~ubig verfettet mit 
im Lumen zumeist an d~s Endothel r6hrenf6rmig angelagerten, oft nicht yon ibm 
zu trennenden hyalinen, homogenglasigen und lipoid durchtr/~nkten Massen. Diese 
Massen verengern naturgemal3 das Lumen mehr oder weniger stark; geben keine 
Fibrinreaktion. Mitunter die Gefal~e, besonders die Vasa afferentia, durch diese 
hyaliaen Thrombosen versehlossen (Abb. 15 u. 16) HyMinisierung einzelner 
Caloillarw~ndschlingen bis zum v511igen Absterben des ganzen Glomerulus und 
sekund/ire Wirkung ~uf die zugehSrigen Nephra sind dann die Folgen. Die groBen 
Gef~ge dabei wohl erweitert, abet sonst unver~ndert. :Marksubstanz im allgemeinen 
yon schweren Ver/~nderungen versehont; enth~lt nur massenha~t Blutungen, 
besonders in der Umgebung der bfisehelfSrmig ~ngeordneten Capillaren. Nieren- 
beckenepithelien sehr hiiufig stark verfettet and nach dem Lumen zu dureh Blutungen 
direkt unter die Epitheldecke vorgew61bt. 

Die im vorigen Abschni t t  geschilderten schweren Gef/~13ver/~nderungen 
grunds~tzlich die gleichen wie die yon  Rdhrer als Ursache der Milz- 
inf~rkte beschriebenen. Sie t re ten in der Milz, wie schon auf S. 210 
erw/~hnt, unabh/~ngig yon  sekund~rer B~kterienwirkung ~uf. Auch in 
der Niere werden in seltenen F/~llen diese Gefs gefunden, 
wie wir unten sehen werden, ohne dag eine Mitwirkung yon  Bakterien 
den Krankhei tsver lauf  kompliziert  hs Wenn  man  aueh den h ~ f i g  
die Viruspest begleitenden Bakterien, besonders den Bipolaren, hierbei 
eine wesentlieh begiinstigende Rolle zusprechen mug,  so scheint es doeh 
auger Zweifel, dag sie auch unter  den unten n~her zu er6rternden Be- 
dingungen allein dureh die Viruseinwirkung entstehen k6nnen. 

Es sind ~lso folgende Vergnderungen vorhanden:  Geringe nephrotisehe 
Erseheinungen sind die ersten Ver~nderungen, die d~s Virus setzt. Mit 
der Dauer  der Erk rankung  und  ebenso dutch  Kompl ika t ion  des Kr~nk- 
heitsverlaufes mit  Sekund~rinfektionen steigern sich die Degener~tions- 
erscheinungen bis zur v611igen Nekrose einzelner Nephr~, an denen 
besonders die Tubuli  contort i  in Mitleidensehaft gezogen werden. Die 
Glomeruli bleiben immer versehont.  Nur  in einzelnen F~llen mit  Sekun- 
d~rinfektionen findet man  ihre Capillarsehlingen leukoeytenhaltig.  Die 
in SlO/~teren Stadien beob~chteten Blutungen erfolgen im allgemeinen 
~us inter tubuls  Capillaren. Ers t  in s tark ver/inderten Nieren und  
nur  bei Vorliegen yon Sekund~rinfektionen in septik~miseher Verbreitung 
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Abb. 15. Glomerulus bei starker Vergr613erung. :gyalinisierung des Vas a fferens 
mit Ubergreifen auf die Capillarsehlingen. 1: 480. 

Abb. 16. Hyaline Nekrose verschiedener Vasa afferentia mit Durehtritt yon roten 
Blutk6rperehen. Glomeruli stark erythroeytenhaltig. I: 132. 
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(bipolare Bakterien) kommen auch Blutaustritte aus den Glomeruli 
hinzu. Die ausgetretenen roten Blutzellen bedingen eine ZerstSrung 
des iiberschwemmten Gebietes. Mit diesen Ver~tnderungen geht ein 
Spasmus der kleinen Nierengef/ige einher, der das blasse Aussehen der 
Nieren erklgrt. Scheinbar im Zusammenhang mit dem Spasmus erfolgt 
eine Stase der kleinen Venen. Das dem Spasmus Entgegengesetzte 
beobachtet man in vereinzelten Fs starker Sekund~Lrinfektionen 
(bipolare Bakterien), wobei die kleinen Arterien loarMytisch erweitert 
und zum grSl3ten Tell hyMinthrombotisch verschlossen sind, so dab 
die zugeh6rigen Glomeruli zugrunde gehen, was weitere Ver/~nderungen 
des Tubusepithels zur Folge hat. 

Die hyalin-nekrotischen Gefs kSnnen nut  in beson- 
deren, allerdings sehr seltenen Fs und unabh~ngig yon Sekundgr- 
infektionen, wenn sie Gef~ge gr6geren Kalibers betreffen, wie in der 
Milz, Infarkte und infarktartige Nekrosen his zur vollstgndigen l~inden- 
nekrose verursachen. Diese Verh/~ltnisse sollen im Folgenden Gegenstand 
einer besonderen Besl0reehung werden, wenn sie auch nieht zum all- 
gemeinen Bild der Nierenver/~nderungen bei Schweinepest geh6ren. 

Anhang. 
(In]arkte, in/arlctartige Nekrosen und vollsti~ndige Rindennekrosen). 

Im Obigen wurde das Mlgemeine Bild der Nierenver~Lnderungen bei 
der Viruspest der Sehweine geschildert. Als Anhang sollen noch ganz 
seltene Ver/~nderungen der Niere auf Grund der Viruseinwirkung eine 
kurze Darste]lung erfahren. Dabei werden zuerst die nach David und 
Schwarz bei 5,5~ der reinen Viruspestf/~lle, oben erw/~hnten an~misehen 
Niereninfarkte hier mitbesprochen, da sie das Vorbild fiir die aus- 
gebreiteten Nekrosen abgeben. Von embolisehen, ab und zu bei Sekun- 
d~rinfektionen beobachteten Niereninfarkten soll bier abgesehen werden. 

Die an~mischen Infarkte bei reiner Viruspest treten meist mehrfach 
auf, sind yon blasser Farbe, ungefs yon Erbsen- bis BohnengrSl3e mit 
unregelm/~giger zackiger Begrenzung, haben kei]f6rmige flaehe Gestalt 
und tiberragen ]eieht die Oberfls der Niere. Ein roter Hof grenzt 
sie yore infarktfreien Gewebe ab. Die Spitze des Infarktes ]iegt noch 
in der l~indensehicht am ~bergang zur Grenzsehicht. 

Als Ursaehe der Infarkte k6nnen durch Reihenschnitte die gleichen 
Gef~13vers ermittelt werden wie in der Milz. An der Spitze 
eines jeden Infarktes finder man eine ver~nderte A. interlobularia, 
meist beim Abgang aus der A. arcuata. ])as Gef~Ll3 zeigt starke hyaline 
Quelhlng seiner W/tnde, besonders der Intima lind Media, und im Lumen 
mit der Intima untrennbar verbundene Schollen, und bizarre Gebflde 
yon gleichem f/~rberisehen VerhMten wie die ver/~nderte Gef/~gwand 
(Abb. 17 und 18). Diese Ver~Lnderungen k6nnen eine Strecke weir in 
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Abb. 17. Hyaline Nekrose and Thrombose einer Arterie an der Spitze eines Infarktes. 1 : 65. 

Abb. 18. Dasselbe GeffiI~ bei starker VergrSi3erung. l : 166. 



9,24 Heinz R6hrer: Pathologiseh-~na~omische und histologisehe 

den Infarkt hinein verfolgt werden. Weiter im Innern des Infarktes 
sind die Gef~Se dann stark erweitert and in demselben Sinne, aber weniger 
stark ver/~ndert. Es liegen also ganz entspreehende Verh/~ltnisse wie 
bei den Gefi~gvers vor, die die Ursaehe der Milzinfarkte dar- 
stellen. Es sei deshalb in Einzelheiten auf die dort yon RShrer gegebene 
Besehreibnng der Gefs hingewiesen. Das yon der Arterie 
versorgte Parenehym ist v611ig der Koagulationsnekrose anheimgefallen. 
Nat die Glomernli sind noeh einigermaBen unver/~ndert. Sie zeigen 
hypers Sehlingen and Exsudation yon EiweiSmassen in den 
Kapselranm. Hyper/tmie der am Rande des Inf~rktes gelegenen inter- 
stitiellen Capillaren bildet den blutigen Hof. Eine zellige Abgrenzung 
ist nirgends za beobaehten. Das infarktfreie Parenehym zeigt keine 

Abb ,  19. Ausgeb re i t e t e  I n f a r k t b i l d u n g  in  der  Niere,  

Abweichungen vom oben beschriebenen Bild der Nierenver~nderungen 
bei Virnspest. Nut einzelne Gef/~Be haben eine sg/~rkere hyMine 
Quellung der subendothelialen Sehiehten. Bei massiger Virusinjektion 
znm Zweeke der Immnnisiernng haben wir nun vereinzelte F~lle ganz 
auSerordentlieh starker Infarktbildangen (s. Abb. 19) bis zur v611igen 
Nierenrindennekrose gefunden, die ihre erste Ursaehe in denselben 
Gefggver~tndernngen haben. Es sind hier Gefi~ge gr6Beren Kalibers 
wie Aa. interlobares und Aa. areuatae im gleiehen Sinne ver~ndert. 
Die Ver/~nderangen sind demgem/t8 viel ansgebreiteter. Grunds~ttzliche 
Untersehiede yore vorhin gesehilderten Infarkt gibt es nieht. Es kommt 
noeh dazu, dab im infarktfreien Parenchym, im Gegensatz zu den gr6Beren 
Gef~gen, die wohl erweitert aber sonst gesund erseheinen, die Vasa 
afferengia zam gr68ten Tell ebenfalls hyalin-nekrotiseh ver~ndert sind. 
Die zngeh6rigen Glomeruli zeigen des weiteren darm hyaline Nekrose 
ihrer Caloillarsehlingen oder sind sehon im ganzen nekrotiseh. Daneben 
bestehen umfangreiche Durehtritgsblutungen. 

Die Ver~nderungen im infarktfreien Parenchym entspreehen dem- 
naeh den im Absehnitt 2 (Vergnderungen der Viruspest mit Sekund~r- 
infektionen) als seltene:Befunde besehriebenen. Nur ist in diesen F/tllen 
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hier, ~m Gegensatz zu den dort angefiihrten, eine Bakterienwirkung 
zur Ausbildung der starken Ver~tnderungen nicht erforderlich gewesen. 
Es sind ebenso wie bei den gleich zu besprechenden totalen Rinden- 
nekrosen in einzelnen Fiillen bipolare Bakterien in septik~miseher Aus- 
breitung nachgewiesen worden; in anderen F/~llen ~ber waren die Ver- 
~nderungen ohne Mitwirkung der Bakterien Mlein durch die Virus- 
einwirkung entstanden. 

Vollstgndige Rindennekrosen der Niere konnten wir bei einer Reihe 
yon Sehweinen beobaehten, die zum Zwecke der Immunisierung mib 

Abb.  20. Demarka t ionszone  aus einer  to ta len  Nierenr indennekrose .  Oben das Rinden-  
parenchsqn in Koagula t ionsnekrose ,  un t en  eine A. a r c u a t a  hyMin-nekrot isch und  

t h rombos i e r t  im  Querschni t t .  1 : 56. 

einer gleich groBen Menge desselben bakterienfrei und zellfrei filtriertem 
Virus intraven6s behandelt waren. Die Nieren shad dabei in sulziges 
Bindegewebe eingebettet. Die Kapsel ist verh/~ltnism~2ig leicht abzieh- 
bar; denn die Oberfl/tche der Niere erscheint racist gl~tt. Das Organ 
zeigt dunkelrote Farbe mi~ unregelm~Bigen gelben Flecken dm'ch- 
setzt. Auf der Schnittfl/~che sieht man die Rinde tiber die Oberfl/tche 
vorspringen und die Struktur der Rinde verwischt. Nach der Mark- 
substanz und nach der K~psel zu wird die graurote, miirbe Rinde durch 
schmutzig gelbliche, wellig verlaufende S/iume abgegrenzt. Normales 
Nierengewebe schein~ nur noch im Bereich der Marksubstanz vorhanden 
zu sein. Die grogen Gefi~Be zeigen keine Besonderheiten. Die dabei 
vSllig nekrotische i~inde ist nach der Kapsel und der Marksubstanz 

Virchows Archly .  13d. 284. 15 
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zu yon einer zellreichen Zone, die sieh ~us polymorphkernigen und 
einkernigen meist verfetteten Zellen zus~mmensetzt, abgegrenzt (s. 
Abb. 20). Die grSf~eren Gef~f~e, vor ~llem die A~. interlobulares and 
die A~. grcugtge sind stark erweitert und hy~lin nekrotiseh, dgzu meist 
hyalin thrombosiert (s. Abb. 21, 22 und 23). Es sh~d hier wiederum die 
grundss gleiehen Ver~nderungen wie die oben gesehilderten bzw. 
die in den Milzinfarkten. Die Glomernlisehlingen sind zum gr58ten Teil 
ebenso wie die zugehSrigen Va.s~ ~fferentig hyglin entgrtet bzw. hyglin 

Abb. 21. Hyalia-nekrotische A~. intorlobuI~ri~e und V~su afferenti~. 1:55.  

versehlossen (s. Abb. 21). Die H~r~Lk~n~lchen sind in ihren Strukturen 
nur noch ~ngede~tet und der Ko~gulationsnekrose zum Opfer gef~llen, 
ebenso wie das interstitielle Gewebe. In einzelnen F~lIen yon vollst~n- 
diger t~indennekrose sind leukocyt~re Herde im Zwischengewebe zu 
beobaehten, meist die Gef~tl~w~nde durchsetzend oder periwscul~r ge- 
legen. I m  ~llgemeinen fehlt jedoeh die zellige f~eaktion innerh~lb der 
nekrotisehen t~inde. D~s M~rk ist st~rk 5dem~t5s und die K~n~lchen 
sind eystiseh erweitert. Blur-, Zell- und hyaline Cylinder sind in starker 
Verbreitung anzutreffen. Sonst d~s Mark ohne weitere Ver~nderungen. 

Vom vergleiehend p~thologisehen Standpunkt ist es g~nz beson- 
ders lehrreieh, d~8 diese vollst~ndigen ~ierem'indennekrosen bei der 
Schweinepest den bei Diphtherie und Ekl~mpsie der Fr~u vereinzelt 
vorkommenden und im Schrifttum besehriebenen F~llen gleieher Art 
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A b b .  22. I t y ~ l i n - n e k r o t i s e h e  A.  i n t e r l o b u l a r i a  m i t  D i a p e d e s e  y o n  r o t e n  B l u t k i S r p e r e h e m  
1 : ~56. 

A b b .  23. D a s s e l b e  m i t  r S h r e n f 6 r m i g  y o r e  L u m e n  arts  ang 'e ]ag 'o r ten  hyal~n v e r f i n d e r t e n  
P l a s m a m a s s e n .  1 : 200. 

15" 
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in ihrem histologischen Aufbau aul3erordentlich ~hnlich sind. Es sind 
in diesen Fi~llen, insbesondere in der VerSffentlichung fiber Nieren- 
rindennekrosen bei Diphtherie yon Stoeclcenius, dieselben Befunde auf- 
gezeichnet, die ich bei Schweinepest erheben konnte. Es wird dort 
darauf hingewiesen, da6 es schlagartig zu einer Giftwirknng auf die 
mittleren Nierengefi~Be gekommen sein mul~, eine Erklgrung, die ffir 
unsere F/~lle mit den fehlenden oder nur ganz geringen zelligen Reaktions- 
erseheinungen ira nekrotisehen Gewebe gleichfalls zutreffen wird. Anch 
das klinisehe Bfld des aul~erordentlieh sehnellen Krankheitsverlaufes 
sprieht dafiir. Bei den oben ftir die Sehweinepest angefiihrten Fs 
yon Nierenvers die zu wenig umfangreiehen Infarktbildungen 
gefiihrt oder nnr die kleinen Gefi~]~e und die Glomernli betroffen haben, 
seheint ein weniger stark seh~digender Einflul~ geltend gewesen zu sein. 
Wie in den eben angefiihrten Fi~llen ~us der Menschenheilkunde wird 
auch in unseren F~llen eine ungemein toxi.sche Wirkung die Ursache 
der schweren Ver~nderungen sein, allem Anschein naeh nnterstiitzt dureh 
Gef~f3kr5mpfe, die bei der Aasbildung der Schweinepestnierenveri~nde- 
rungen ohnehin, wie wit oben gesehen haben, eine l%olle spielen. Diese 
ganz seltene toxische .Einwirkung im Verlaufe der Schweinepest, die 
in diesen Nierenver~nderungen zum Ausdruck kommt, darf man wohl 
,~llein dem Virus zuschreiben, naehdem es sich gezeigt hat, dab Sekund~r- 
infektionen dabei sicher eine begiinstigende, aber keine ausschlaggebende 
Rolle spielen. 

Einen weiteren Anhaltspunkt dafiir, dal~ das Virus allein fiir diese 
GefitBver~nderungen verantwortlich gemacht werden kann, bieten die 
mehrfach erws nnabhgngig yon Sekund~rinfektionen sehr h~ufig 
auftretenden Milzinfarkte bei Sehweinepest, die anch in F~llen mit 
Niereninfarktbildungen gut ausgebildet in Erscheinung treten. 

Die Frage, warum in der Milz diese Gefg~ver~nderungen im Gegen~ 
satz zur Niere so sehr viel hi~ufiger vorkommen, ist vorderhand noch nicht 
zu beantworten. Vielleicht sind es organ-dispositionelle Verhgltnisse, 
die dabei yon Einflu6 sind. Es sind gleiche systematische Untersuchungen 
anderer Schweinepestveri~ndernngen beabsichtigt, die uns weitere Ein- 
blicke in das Wesen der Schweinepestpathogenese gestatten soften und 
vielleicht such zur exakten Kl~rung der obengestellten Frage beitragen 
werden. 

Zusammen~assung. 

1. Leber. Unspezifische Stanungserscheinungen sind neben geringen 
Zellsch~tdigungen in einzelnen F~llen und perivascul~re Infiltrations- 
herde in der Glissonschen Kapsel in sp~teren Stadien die einzigen Ver- 
~nderungen der Leber bei Schweinepest. Veriinderungen, die einer 
toxischen Leberdystrophie gleichkommeu, werden nicht beobachtet. 
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2. Niere.  I m  allgemeinen sind auBer punktfSrmigen Blutungen in 
der racist sehr blassen, mehr  oder weniger parenchymat6s  entar te ten 
Niere bei reiner Viruspest keine weiteren Vergnderungen zu linden. 
Histologisch k6nuen mehr oder weniger ausgebreitete nephrotische Vor- 
g/inge und Blutaustr i t te  aus den intertubnl/~ren Capfllaren neben spasti- 
scher Verengerung der Arteriolen festgestellt werden. 

Beim Vorliegen von Sekund/~rinfektionen ist meist eine Steigerung 
der nephrotischen Vergnderungen nachzuweisen, wobei nieht selten die 
kleinen Gefi~Be stark e rwei te r t  und vereinzeit hyalin-nekrotiseh sind. 

I n  ganz seltenen F/~llen werden bei reiner Viruspest multiple an/~misehe 
Infarkte  beobaehtet.  Ebenso wie in der Milz (allerdings dort  sehr viel 
hi~ufiger) sind es auch bier hyaline Nekrosen und Thrombosen der Gefii6e, 
die diese ani~mischen Nekrosen bedingen. 

Bei massiger Verabreiehung yon  Virus zum Zwecke der Immunis ierung 
konnten bei einzelnen Tieren totale Nierenrindennekrosen gefunden 
werden, die ihren Ursprung in hyaliner Iqekrose und Thrombose aller 
Aa. areuatae batten.  Sekund/~rinfektionen spielen bei Ausbildung dieser 
schweren Ver~nderungen keine ausschlaggebende Rolle. 

Auch an dieser Stelle daf t  ieh Her rn  Professor Dr. Loeschke, Direktor 
des Pathologisehen Inst i tutes  der Universi ts  Greifswald, ffir die freund- 
liche Durehsieht der Leber- und Nierenpr/~parate meinen ergebensten 
Dank  ausspreehen. 
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