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Die Schweinepest ist eine durch ein ultravisibles, filtrierbares Virus hervor-
gerufene Infektionskrankheit des Schweines, die alljahrlich grofie Verluste fordert.
Sie tritt in akuter, subakuter und chronischer Form auf. Akut verlauft die Schweine-
pest meist unter dem Bilde einer himorrhagischen Septikémie mit dissemenierten
Blutungen. Der chronische Verlaunf ist durch Wachstumstérungen gekennzeichnet.
Die Tiere bleiben trotz guter Erndhrung in der Entwicklung zuriick, ,.kiimmern‘,
entweder ohne weitere erkennbare Begleiterscheinungen von seiten der Organ-
systeme zu zeigen oder leiden dabei an chronischen Darm- oder Lungenerkran-
kungen. Der Krankheitsverlauf der Schweinepest wird haufig kompliziert durch
eine Reihe verschiedener Begleitbakterien, die sich in dem durch das Virus gesché-
digten Organismus ansiedeln bzw. ihr vorher nur saprophytisch gefiithrtes Dasein
aufgeben und krankmachende Eigenschaften entfalten. Eine besondere Rolle
spielen dabei Bakterien der Paratyphusgruppe und Bipolarisbakterien. Bei den
Untersuchungen von Dawid und Schwarz am hiesigen Institut an 286 kiinstlich
mit bakterienfrei filtriertem Schweinepestvirus infizierten Versuchsschweinen,
von denen insgesamt 176 bakteriologisch ,,positive befunden wurden, waren
Paratyphusbakterien verschiedener Art 50mal (= 28,4%), bipolare Bakterien
34mal (= 19,3%), Pyocyaneum 12mal (= 6,8% ), Rotlauf dmal (= 2,8 %) beteiligt,
in den iibrigen Fillen Colibakterien, Pyogenesbakterien, Strepto- oder Staphylo-
kokken, zum Teil diese auch mit einer der ersten Arten vergesellschaftet, ohne
daB eine Art vorherrschend war. Diese-sekundire, mitunter septikdmische Beteili-
gung von Spaltpilzen am Infektionsablauf war die Ursache dafiir,"daB lange Zeit
Bakterien, vor allem das Bacterium suipestifer (ein-hiufiger Begleiter der Schweine-
pestinfektion) als Erreger der Schweinepest angesprochen wurden (Smith, Salmon
und Smith). Erst mit dem Nachweis der Filtrierbarkeit des Erregers (De Schweinitz
und Dorset, von Ostertag, Uhlenhuth und Mitarbeiter u. a.) wurde die sekundire
Rolle der Spaltpilze erkannt. Weiteres iber bakterielle Sekundéirinfektionen und
biologische Eigenschaften des Virus, sowie klinische Erscheinungen, Epidemio-
logie usw. zu berichten, wiirde den Rahmen dieser Abhandlung iiberschreiten.
Ich verweise dazu auf die von Uklenhuth, Miefner und Geiger verfafite Monographie
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iiber Virusschweinepest im Handbuch der pathogenen Mikroorganismen, heraus-
gegeben von Kolle, Kraus und Uhlenhuth. Hier soll uns des weiteren allein die
Pathogenese naher beschaftigen. Es sei deshalb zunichst ein kurzer Uberblick
iber die pathologisch-anatomischen Verdnderungen gegeben, der dann bei der
Besprechung der histologischen Befunde durch eine genauere Schilderung der
betreffenden makroskopischen Organverinderungen erginzt werden soll.

Sektionsbild bei Viruspest.

Nach unseren Erfahrungen am hiesigen Institut (s. David und Schwarz) treten
charakteristische Verinderungen je nach Virulenz des Virus und Veranlagung des
einzelnen Tieres zu verschiedenen Zeiten in Erscheinung. Sie kénnen an verschie-
denen Organen bei kiinstlicher Infektion bereits vom 4. Tage nach der Infektion,
wenn auch sparlich, vorhanden sein.

In akuten Fallen findet man vorwiegend ein septikéimisches Bild. Es treten
hauptséichlich Blutungen auf in der Haut, in den Lymphknoten, unter den serésen
Hauten, in der Schleimhaut des Magens und Darmes, in den Nieren, in den Lungen,
unter dem Epikard und in der Kehlkopfschleimhaut. Daneben bestehen starke
Schwellungen und rote Marmorierungen der Lymphknoten. Auffallend ist meistens
eine stiarkere Rotung der Randteile. Nicht selten findet man aber nur himbeerrote
Sprenkelungen der Lymphknoten. In der Mehrzahl der Falle gehort eine mehr
oder weniger ausgeprigte himorrhagische oder diphthercide Entziindung der
Magen- und Darmschleimhaut zum Sektionsbild. Besonders haufig ist dabei eine
ziemlich scharf abgesetzte stirkere Rétung der Mastdarmschleimhaut. Die Nieren
zeigen entweder nur einzelne oder hiufiger auch zahllose Petechien, besonders
in der Rindenschicht bei sonst blassem Aussehen und mehr oder weniger starker
Schwellung. . In einzelnen Fillen sieht man auch ausgebreitete Ekchymosen in
der. Njerenbeckenschleimhaut. In der Blasenschleimhaut finden sich hiufig Pete-
chien, seltener himatomartige, bis haselnuBgroBe Bildungen. Die Milz zeigt bei
geringer Schwellung oder sonst normalem Aussehen haufig andmische oder gemischte
Infarkte. Die Leber ist meistens unverandert, selten zeigh sie tritbe Schwellung.
Die Lungen weisen oft hamorrhagische Infarkte, neben akut katarrhalisch-
entziindlichen Veranderungen auf.

In subakuten und besonders in chronischen Fallen von Schweinepest sind
pockenartige Ausschlige neben Wachstumshemmungen haufig die einzig wahr-
nehmbaren Verinderungen. In anderen Fiallen sieht man diphtheroide Verdnde-
rungen im Blind- und Grimmdarm, selten im Magen, Schlund- und Kehlkopi.
In den Gaumenmandeln sind héufig kleine Abscesse und in den Lungen atelekta-
tische pneumonische Herde, bei Sekundarinfektionen mit Bipolaren nicht selten
nekrotisierende Pneumonien zu finden.

Jedoch ist der Zerlegungsbefund nicht immer so wohl charakterisiert wie er
oben dargestellt ist. Es ergeben sich daher — selbst in akuten Fallen — oft nicht
unerhebliche Schwierigkeiten fiir die Diagnose. Vor allen Dingen ist es in chronischen
Fallen (,,Kiimmerer*) meistens nicht mit Sicherheit moglich, weder aus den patho-
logisch-anatomischen Befunden, noch aus den klinischen Erscheinungen, noch
aus dem epidemiologischem Charakter der Seuche ein bestimmtes Urteil iiber das
Vorliegen von Schweinepest oder deren Ausschlufl fallen zu kénnen.

Man ist dann in allen diesen Fillen auf einen diagnostischen Tierversuch
angewiesen, der aus Mangel an einem kleinen empfinglichen Versuchstier an
Schweinen vorgenommen werden muB. Der heute iibliche Ferkelimpfversuch
liefert aber nach Feststellungen im hiesigen Institut nicht immer einwandfreie
Ergebnisse, ganz abgesehen von seiner langen Dauer und Kostspieligkeit, so daB
es unbedingt notwendig erscheint, nach anderen diagnostischen Hilfsmitteln zu
suchen. Nach dem Vorbild bei anderen Infektionskrankheiten versuchen wir nun
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mit Hilfe histo-pathologischer Methoden, die vordem hei der Schweinepest noch
keine systematische Verwendung an groBem Material gefunden hatten, eventuell
zu charakteristischen Verdnderungen und damit zu einer sicheren Diagnose zu
kommen. Des weiteren hoffen wir auf diesem Wege besondere Einblicke in das
Krankheitsgeschehen zu erhalten und tiber den Anteil der Sekundirbakterien
an den pathologischen Verdnderungen genauer unterrichtet zu werden.

Zu diesen Studien standen mir bisher {iber 200 experimentell mit Virus unter
der Haut infizierte Schweine zur Verfiigung, die aus den laufenden Versuchen der
hiesigen Schweinepestabteilung stammten und die entweder an Pest verendeten
oder nach verschieden langer Krankheitsdauer entblutet wurden. Dabei war in
allen Fillen die Dauer des Infektionsablaufes bekannt. Griindliche postmortale
bakteriologische Untersuchungen wurden in jedem Falle vorgenommen und muBten
iiber das etwaige Vorliegen von Sekundirinfektionen Aufschluf geben.

Bisher wurden von uns untersucht das Zentralnervensystem, die Lymphknoten
und die Milz. Die Ergebnisse sind an anderer Stelle veroffentlicht worden *. Als
neue Untersuchungsergebnisse sollen in dieser Abhandlung die der Niere und Leber
hinzugefiigt werden. Bevor jedoch auf die geweblichen Verdnderungen der beiden
letztgenannten Organe eingegangen werden soll, sei eine kurze Ubersicht der
bisherigen Untersuchungsergebnisse vorangestellt. Dabei mufl notwendigerweise
der oben kurz skizzierte pathologisch-anatomische Befund eine ergidnzende Dar-
stellung erfahren.

Zentralnervensystem.

Makroskopisch das Gehirn und Riickenmark bis auf Blutiiberfiillung, wie sie
ab und an beobachtet werden kann, mnicht verindert, auch in den Fallen nicht,
bei denen nervidse klinische Erscheinungen (Schwanken in der Hinterhand, Muskel-
zuckungen, dauerndes Muskelzittern, epileptiforme Krimpfe, vélliges Benommen-
sein) aufgetreten waren. Allein epidurale Blutungen sind in vereinzelten Fillen
zu sehen. Dagegen histologisch in vielen Fallen krankhafte Verdnderungen auf-
findbar. Seifried hat in 33 von 39 Fillen, Hberbeck in 15 von 21 Fallen und Réhrer
in 51 von 78 Fillen (etwa 75%) Veréinderungen im Sinne einer Meningo-Encephalo-
myelitis nachweisen konnen. Schadigungen des mesodermalen Apparates treten
dabei in den Vordergrund. Zelleinlagerung in und an Blutgefédfie von wechselnder
Michtigkeit, inshesondere Zellansammlungen im- intraadventitiellen Lymphraum,
treten in allen Teilen des Zentralnervensystems auf, einhergehend mit einer Zell-
einlagerung in Pia und GefidBplexus (Abb. 1, 2 u. 3). Graue und weifle Substanz
dabei gleichmaBig ergriffen. Die infiltrierenden Zellen in der Hauptsache einkernige,
meist mit groBem Zelleib und verhaltnismaBig groBem hellen oder einem kleineren
chromatinreichen Kern. Lymphzellenformen weniger hiufig, noch seltener viel-
kernige. Ab und zu vereinzelte Eosinophile. Besondere Untersuchungen iiber
die Lokalisation der Verianderungen liegen noch nicht vor, sind aber am hiesigen
Institut in Bearbeitung. Nach den bisher vorliegenden Untersuchungen scheint
das Lendenmark bevorzugter, manchmal ausschlieBlicher Sitz dieser Gefalver-
anderungen zu sein (Eberbeck, Rohrer). Mehrfache kleine Blutungen kommen
vor. Die Ganglienzellschidigungen am stérksten in den Fillen, in denen reichlich
regressive Metamorphosen (Verfettungen, Caryolyse und Caryorrhexis) der vasculdren
Infiltrate beobachtet werden konnen. EinschluBkorperchen weder im Kern noch
im Protoplasma der Ganglienzellen nachweisbar. Eine erhebliche Vermehrung

] 1 Réhrer: Histologische Untersuchungen bei Schweinepest. I. Mitt.: Verdnde-

rung der Lymphknoten in akuten Fallen. Arch. Tierheilk. 62, 4; IL. Mitt.: Ver-
anderungen im Zentralnervensystem in akuten Fillen. Arch. Tierheilk. 62, 5;
III. Mitt.: Verinderung der Milz in akuten Fillen unter besonderer Berticksichti-
gung der Milzinfarkte. Arch. Tierheilk. 64, 2.
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Abb. 1. Vasculdre und perivasculére Infiltrate in der Gehirnrinde (Nissl-Farbung) 1:73.

Abb. 2. Vasculdre Infiltrate im Rickenmark, 1:52.

der Gliazellen nicht erkennbar. Seifried beschreibt eine stiarkere Beteiligung der
Glia am Krankheitsvorgang. Ich habe bisher nur in einem von bisher itber 150
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untersuchten Gehirnen von Pesttieren eine so starke Beteiligung der Glia gesehen
wie er sie beschreibt. Sonst habe ich die gligse Reaktion im allgemeinen in ihrer
Starke der Menge stark verdnderter Ganglienzellen (einzelne Stadien der Neurono-
cytophagie) entsprechend gefunden und nur in seltenen Fallen einzelne perivasculire
Gliazellhaufen gesehen. Auch Eberbeck berichtet nicht iiber starke glitse Reak-
tionen. An der kammerseitigen Fliche des Nucleus caudatus hiufig eine Vermehrung
der Ependymzellen in Form buckelférmiger Hervorragungen, zumeist iber sub-
ependymal gelegenen GefiBen zu erkennen. Fiirdie Beurteilung als pathologischer
Zustand ist jedoch hier vorldufig noch Vorsicht geboten, da sie Bberbeck auch bei

Abb. 3. Zellize Durchsetzung im Plexus chorioideus ventriculi lateralis. 1: 270.

gesunden Schweinen gesehen hat. Irgendwelche Zusammenhinge der Verinde-
rungen des Zentralnervensystems mit bestimmten pathologisch-anatomischen
Verinderungen anderer Organe oder mit einzelnen bakteriellen Sekundérinfektionen
sind nicht vorhanden. Auch Dauer der Krankheit und Infektionsart sind ohne
EinfluBl. Besonders ausgeprigt treten die Verdnderungen bei den Tieren. auf,
die wihrend des Infektionsablaufes klinische nervése Erscheinungen gezeigt haben.
Sie sind jedoch auch vorhanden bei Tieren, deren Krankheitsverlauf nervése
klinische Erscheinungen vermissen liel, Andererseits habe ich in vereinzelten
Fillen, bei denen klinisch nervése Symptome vorhanden waren, GefdBverande-
rungen nicht finden kénnen.

Lymphknoten.

Schon in sehr frithen Stadien die Lymphknoten makroskopisch veriandert.
Zunachst markige Schwellung, dann bald Blutiberfilllung. In spiteren Stadien
dann mehr oder weniger starke blutige Infarzierungen, so dafl die Lymphknoten
entsprechend marmoriert erscheinen (Abb. 4). Seltener ganz diffuse Rotfirbungen.
Mit Vorliebe eine besondere blutige Beschaffenheit der Randteile im Vorder-
grund. Man sieht dann auf der Schnittfliche der Lymphknoten rote Randsdume,
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die mitunter durch Ausliufer ins Parenchym stark verbreitert werden. Seltener
— allerdings kann das nach unseren Beobachtungen schon am 5. Tage nach der
Infektion der Fall sein — stecknadelkopfgrofe triibe, weilllich-gelbe Herdchen
im Parenchym.

Bevor auf die histologischen Verhaltnisse eingegangen werden soll, muf} zunéchst
erwihnt werden, daf3 die Lymphknoten des Schweines einen von dem der anderen
Tiere und des Menschen abweichenden Aufbau haben: In den Schweinelymph-
knoten liegen die der Rindensubstanz mit Sekundérknétchen der Lymphknoten
anderer Tiergattungen entsprechenden Teile im Innern. Peripher umschlossen
wird diese lymphatische Substanz von
einem zellarmen aber gefiBreichen, aus
Reticulumzellen bestehenden Gewebe, das
mit einzelnen Ziigen in die zellreiche
Substanz hineingreift und mit den Mark-
stringen der Lymphknoten anderer Tiere
verglichen werden kann. Das Gerist-
werk ist im Schweinelymphknoten wenig
ausgebildet. Diestirkeren Trabekel liegen,
von einerbindegewebigen Platte ausge-
hend, mehyr im Mittelpunkt der Lymph-
knoten und verlaufen, sich dabei ver-
juingend, nach der Kapsel zu. Meist gehen
zie allmihlich in das peripher liegende
eellarme reticuldre Gewebe iiber, ganz
selten erreichen sie die Kapsel. Nach den
singehenden Untersuchungen von 7rqut-
mann ziehen die Vasa afferentia durch
die stidrkeren Trabekel und deren Ver-
zweigungen in das Iunere der Lymph-
knoten und miinden in die beim Schwein
immer sehr schmalen peritrabekuliren
Sinus. Von dort fliefit die Lymphe iiber die
das zellarme Randgewebe durchziehenden
Bahnen nach den Randsinus, aus denen
dann die Vasa efferentia hervorgehen.

Man muB diesen eigenartigen Bau der

Abb. 4. Blutige Randintiltration wnd  Schweinelymphknoten kennen, um die
Marmorierung von Lymphknoten. pathologischen Zustinde richtig einschét-
zen zu kénnen. Die bei der reinen Virus-

pest der Schweine verinderten Lymphknoten zeichnen sich histologisch nun
zunichst, entsprechend der makroskopisch erkennbaren Vergrofierung, dadurch aus,
daB eine starke Vermehrung der Reticulumzellen statthat, die im histologischen
Bilde eine Aufhellung des zellreichen lymphatischen Parenchyms bedingt. Daneben
sicht man einzelne dunkle Stellen lymphatischer Hyperplasie. Gleichzeitig sind
mehr oder weniger ausgepriagte Blutiiberfilllung oder andere gleich zu erwihnende
Versinderungen am Gefalsystem zu finden. Es besteht meistens neben den oben
geschilderten Versnderungen ausgepriigte Schwellung der Capillarwinde mit
Schwellung und ‘stellenweise auch Vermehrung ihrer Endothelzellen. Weniger
haufig, mit Vorliebe in den Sekundérknatchen, aber auch im zwischen den Knétchen
gelegenen Parenchym bestehen Hyalinisierungen, Verfettungen, Thrombosen
und Nekrosen von Capillaren oder Pricapillaren (Abb. 5 u.6). Die makroskopisch
sichtbaren stecknadelkopfgroBen tritben Herdchen stellen im histologischen Bilde
von verinderten Capillaren oder Pricapillaren ausgehende perivasculire Nekrosen
dar. Diese nekrotischen Herdchen sind immer von den Sinus getrennt durch eine
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noch gesunde Parenchymschicht. Abgrenzungs- und Reaktionserscheinungen
von seiten des gesunden Gewebes werden nicht beobachtet, GroBere und mittlere

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

Abb. 6. Dasselbe bei stirkerer VergrofSerung. 1:200.

GefaBe wenig verandert. Hin und wieder Erweiterung des perivasculiren Lymph-
raumes und Adventitiazellvermehrung. Meistens aber deutliche Schwellung ihrer

Virchows Archiv. Bd. 284, 14
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Endothelzellen vorhanden. Die makroskopisch zu beobachtende Marmorierung
und blutige Randinfiltration entsprechen mikroskopisch zum ersten Blutaustritten
ins zellreiche Gewebe, ohne daB man bei den in der Mitte der Blutungsherde
gelegenen erweiterten Capillaren morphologisch irgendeine Schadigung entdecken
kénnte — zum anderen einem starken Gehalt der zellarmen Randgewebsteile an
roten Blutzellen. Nach Nieberle handelt es sich dabei um Aufsaugung roter
Blutzellen, die von Blutungen ins Wurzelgebiet des betreffenden Lymphknoten
stammen, durch LymphgefaBe.

Bei Vorliegen von Sekundérinfektionen findet man nur graduelle Abweichungen
vom oben geschilderten Bild. Steigernd auf die GefiBveranderungen im regressiven
Sinne wirken die bipolaren Bakterien und die Streptokokken, steigernd auf die
Reticulumzelivermehrung wirken die Paratyphaceen. Jedoch bewirkt eine Sekundir-
infektion nur dann eine Anderung des Bildes, wenn die betreffenden Bakterien in
septikémischer Verbreitung nachweigbar sind.

Abb. 7. Infarkte in der Milz.

Milz.

Gewdhnlich die Milz unverandert, selten allgemeine Milzschwellungen. Daneben
multiple anéimische und gemischte Infarkte (Abb. 7). Diese scheinen nach den
Beobachtungen in der Praxis, bel natiirlicher Infektion seltener zu sein als bei
kiinstlicher. Wir finden sie bei 55—60% unserer Versuchstiere. Hs sind multiple
keilfsrmige, von der Umgebung gut abgetrennte, verschieden groBe (bei groBen
Tieren bis zu HaselnuBgréBe), vorwiegend am Milzrande liegende und mehr oder
weniger ausgeprigte himorrhagische Randzonen aufweisende Nekrosen. Sie
sind bei bakteriologisch negativen, sowohl als auch bei bakteriell infizierten virus-
pestkranken Schweinen vorhanden. Sekundirinfektionen, besonders Beteiligung
von Bipolaren scheinen ihr Auftreten zu begiinstigen. Thre Hautigkeit (am 6. Tage
p- i. am hiuofigsten) nimmt mit der Dauer der Erkrankung ab, d. h., je schneller
der Krankheitsverlauf, also je virulenter das Virus ist, um so eher kann man bei
der Sektion Milzinfarkte erwarten.

Als Ursache der Infarkte konnte Rékhrer bei histologischen Untersuchungen
besondere GefaBveranderungen nachweisen. An der Spitze eines solchen keil-
formigen Infarktes findet man stets eine stark verinderte Kndtchenschlagader
(Abb. 8). Kurz vor dem Bintritt in die Infarktspitze besteht eine starke hyaline
Quellung der subendothelialen Schichten am betreffenden Gefdf. In schnellem
Ubergang ist dann im weiteren Verlauf der Arterie — auch in ihren Verzweigungen
die Media und zum Teil auch die Adventitia — in diese Quellung einbezogen, so da.
stellenweise die ganze Arterienwand hyalin nekrotisch erscheint. Die Lumina
der verdnderten Gefafie sind ausgefillt mit strukiurlosen homogenen Massen von
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Abb. 8, Durchschnitt eines Randinfarktes (das veréinderte GefdB ist deutlich sichtbar an
der Grenze des gesunden zum nekrotischen Parenchym). 1:22.

Abb. 9. Das den oben abgebildeten Infarkt verursachende Gefa bei stirkerer Vergroferung
(Hyaline Thrombose des groBen und Hyalinisierungen der Wand mehrerer kleinerer Gefafe).
1:155.

14*
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dem gleichen firberischen Verhalten wie die verdnderten Gefialwinde (Abb. 9).
An manchen Stellen liegen diese hyalinen Gebilde auf eine kleine Strecke dem Endo-
thel an, an anderen Stellen eine Abgrenzung vom Endothel nicht mehr maglich,
da die Endothelzellen fehlen. An vereinzelten Stellen iiberzieht das Kndothel
diese hyalinen Massen. Mitunter, besonders in kleinen Verzweigungen, scheint
das Lumen vollkommen verschlossen zu sein. — Das Versorgungsgebiet der ver-
anderten Arterien bietet dann bald das Bild einer mehr oder weniger ausgeprigten
Koagulationsnekrose dar. Die himorrhagischen Randzonen sind bei den einzelnen
Infarkten von wechselnder Ausdehnung. Die Verschiedenheit in der Breite der
hamorrhagischen Randzonen hangt offenbar von dem Grade der Gefafveranderungen
ab. Je weniger stark verandert die versorgenden Geféfle, d. b. je mehr Blut noch
zugefithrt werden kann, um so breiter der himorrhagische Hof, um so bluthaltiger
der Infarkt. Der durch die verinderten starren GefaBile des Infarktes erheblich
verminderte Blutdruck begiinstigt auferdem die weitere Ausbildung der blutigen
Randzonen. Eine reaktive Abgrenzung des Infarktes von seiten der gesunden
Umgebung wird nie beobachtet.

In den Kapselbezirken der Infarkte subsersse Blutiiberfillung und je nach
dem Alter der Infarkte eine mehr oder weniger ausgebreitete Vermehrung der
Serosadeckzellen in Form von feinen fidigen Auflagerungen. Neben den Rand-
infarkten noch multiple kleine, meist nur mikroskopisch sichtbare, zumeist
gleichzeitig mit Randinfarkten auftretende Infarktbildungen. Sie beschrinken
sich auf einzelne Knétchen, deren versorgende Arterie oben beschriebene
Verénderungen zeigen. Diese kleinen Herde ebenso gebaut wie die Randinfarkte.

Das infarktfreie Parenchym bzw. die Milz ohne Infarkte zeigen oft auBer einer
leichten Vermehrung der Pulpazellen (Teilungsfiguren) keine besonderen Verinde-
rungen. Sehr hiufig aber mehr oder weniger ausgeprigte perifollikulire Hyper-
amien zwischen Follikelrandzone und den von roten Blutzellen durchsetzten
Schweigger-Seidelschen Capillarhiilsen. (Diese sind beim Schwein sehr gut aus-
gebildet.) Beim Vorliegen von septikémischer Beteiligung von Sekundirbakterien,
besonders bei Beteiligung von Biloparen, sind diese perifollikuliren Hyperdimien
sebhr gut ausgebildet und kénnen zu starkem Blutgehalt des interfollikuliren
Parenchyms und damit zu mehr oder weniger ausgeprigten hiamorrhagischen
Milzschwellungen fithren. In den meisten Fillen starke Lymphzellenarmuv der
Molpighischen Korperchen vorhanden. In den Maschen der Reticulumzellen nur
wenige Lymphzellen. Dafiir in maBiger Menge grofe Mononucleire, selten Eosino-
phile, ganz selten Polynuclesre. Caryorrhektische Herde in den Milzknéteben sind
keine Seltenheit.

Rihrer hat auf die Parallelen hingewiesen, die sich weitgehend zwischen den
beim Menschen als Fleckmilz bekannten Versnderungen und den Milzinfarkten
bei Schweinepest zichen lassen.

Auf die Versnderungen der Milz wird bei Besprechung der Nierenverdnde-
rungen noch einmal zuriickzukommen sein.

Veriinderungen der Leber in akuten Fiillen.

Makroskopische Befunde: Beiden zahlreichen Sektionen von Schweine-
pesttieren, die wir hier am Institut oder anliBlich von Seuchenfest-
stellungen in Bestdnden Gelegenheit haben auszufihren, finden wir
die Leber makroskopisch immer ohne charakteristische Verdnderungen.
Nur in einzelnen Fillen parenchymatose Degeneration vorhanden. In
anderen Fallen — worauf schon David und Schwarz hingewiesen haben —
sehr haufig mehr oder weniger ausgeprigte Stauungserscheinungen nach-
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weisbar, entweder allgemeine, aber geringgradige centrolobuldre Hyper-
amie oder stirker ausgebildete, die Oberfliche des Organs etwas iiber-
ragende Stauungsblutiiberfilllung groBerer Bezirke, meist unregel-
mébig begrenzt oder nur nach einer Seite scharf abgesetzt. Diese
Stauungserscheinungen kommen aber auch bei nicht an Viruspest ver-
endeten Tieren, in gleicher Ausbildung vor, sind daher belanglos, und
héingen wohl mit eingetretener Herzschwiche zusammen. Wie bereits
David uwnd Schwarz berichten, haben wir die von Cokrs und. von
Nuphag ausfithrlich beschriebenen Verdnderungen der toxischen Leber-
dystrophie nicht gefunden. Der Meinung Nufhags, der die Verin-
derungen der Leber bei der Schweinepest an Wichtigkeit mit denen
des Diinndarms auf eine Stufe stellt, konnen wir nach unseren Erfah-
rungen an heute iiber 500 Schweinepestzerlegungen nicht beipflichten.
Nuphag tut das auf Grund der von ihm héufig erhobenen Befunde
von toxischer Leberdystrophie im Zusammenhang mit Schweinepest.
Wir stehen vielmehr mit Cokrs auf dem Standpunkt, daf als primére
Ursache fiir die toxische Leberdystrophie (sog. enzootische Leberentziin-
dung) das Virus der Schweinepest nicht in Frage kommen kann. Aller-
dings wird ihm nach den Befunden von Braedel, Joest, Kitt, Olt, Cohrs
und Nuphag gegebenenfalls neben den anderen Ursachen komplexer
Natur eine begiinstigende Rolle nicht abgesprochen werden konnen.
Histologische Befunde: Untersucht wurde die Leber von 52 Tieren in den ver-
schiedenen Krankheitsstadien bei reiner Viruspest (Krankheitsverlauf ohne Beteili-
gung von Sekundirinfektionen) und bei Viruspest mit Sekundérinfektionen.

Es wurden folgende Firbungen an Paraffin- bzw. Gefrierschnitten angewandt:
Hamatoxylin-Eosin, Sudan IIT, Turnbullblan und Oxydasereaktion.

1. Verdnderungen ber reiner Viruspest.

Entsprechend den fehlenden oder geringen makroskopischen Ver-
dnderungen sind auch die histologischen Bilder wenig abweichend vom
Normalen. In vereinzelten Féllen, bei denen makroskopisch eine
parenchymatése Triibung vorgelegen hatte, konnte auch histologisch
triibe Schwellung der Leberzellen, besonders in den zentralen Teilen
der Leberlappchen, nachgewiesen werden. Nur in einem einzigen Falle
fand ich gleichzeitig Fetttropfchen in den geschidigten Zellen. Im
allgemeinen scheint es aber nicht zu besonderen Schidigungen der
Parenchymzellen zu kommen. Die nicht selten beobachtete Fettinfiltra-
tion ist meist in den Lappchenrindern zu finden und bleibt in physio-
logischen Grenzen. Bei den oben erwihnten makroskopisch vorhandenen
Stauungserscheinungen sicht man die bekannten Bilder der Hyperdmie
von Zentralvenen und der zentralen Léppchencapillaren, welche mit
ihrer Blutfillle die zentralen Leberzellbalkenteile mehr oder weniger
stark auseinander dringen. Besondere Schiadigungen der Parenchym-
zellen sind damit nicht verbunden.



214 Heinz Rahrer: Pathologisch-anatomische und histologische

An den Endothelzellen der GefiBe, Capillaren und insbesondere an
den Kupfferschen Sternzellen, besteht leichte Schwellung. Letztere ent-
halten manchmal feinstdubiges Fett. In den BlutgefiBfien, Venen und
Arterien auffallend héufig dem Endothel rohrenformig anliegende
Plasmamassen, selten hyaline Schollen innerhalb der GefiBle. In
vereinzelten Féllen werden in ihnen deutliche kleine hyaline kugel-
formige. Gebilde gesehen, die meist mit dem Kndothel verbunden zu
sein scheinen. Besondere Gefifverdnderungen sonst nicht zu finden. In

ADbb. 10. Periportale zellige Infiltration. 1:330.

frithen Stadien die Glissonsche Kapsel unverdndert. Erst am 12. Tage
nach der Infektion, selten frither, Zellansammlungen an Blutgefilien
(Abb. 10).

Eberbeck exrwabnt ihr Auftreten in chronischen Fillen. Diese Zell-
ansammlungen setzen sich zum grofBten Teil aus histiocytéren meist
fetthaltigen Gebilden zusammen mit groBem leicht basophilen Zell-
Jeib und kleinem chromatinreichen Kern, denen sich einzelne Eosinophile
und vereinzelte Lymphzellen zugesellen. Mit der Dauver der Krankheit
nimmt der Umfang dieser perivasculiren Zellanhdufungen zu, erreichi
aber selten grofere Ausdehnung.

Veranderungen, wie sie fiir die Anfange der toxischen Leberdystrophie
beim Schwein beschrieben worden sind { Bolle, Cohrs, Nuffhag) konnten
in keinem der Fille beobachtet werden.



Studien bei akuter Schweinepest, insbesondere an Leber und Niere. 915

2. Verdnderungen bei. Viruspest mit Sekunddrinfektionen.

Es finden sich auch hier wieder, wenn iiberhaupt, nur Grad-
abweichungen vom oben skizzierten Bild der reinen Viruspest. Bei
septikimischem Auftreten mancher Sekundirinfektionen, z. B. der
hamolytischen Streptokokken, findet man héufiger tribe Schwellung
der Leberzellen und Verfettung mit Zellschddigung als bei reiner Virus-
pest. Es hat weiterhin beim Vorliegen von Sekundérinfektionen nur
eine geringe Steigerung der perivasculdren Zellansammlungen statt,
wobei mehr oder weniger zahlreiche Leukocyten an der Zellvermehrung
teilhaben. Hier und da findet man dann auch intralobulir gelegene
kleine leuko- und histiocytére Herde neben Leukocytengehalt von intra-
Iobuldren Capillaren.. Auch hier, in den Féllen, in denen die Viruspest
mit Sekundérinfektionen einhergeht, keine Anhaltspunkte fiir eine be-
ginnende toxische Leberdystrophie. Es ergibt sich also, daf die Leber
im Verlaufe der akuten Viruspest sowohl makro- wie mikroskopisch
von groberen Verdnderungen verschont bleibt. Lediglich Stauungs-
erscheinungen sind neben geringen Zelischadigungen in einzelnen Féllen
und in spiteren Stadien verhiltnismafBig geringe perivaskulire Zell-
einlagerungen im Zwischenbindegewebe die histologischen Veranderungen
der Schweinepestleber.

Veridnderungen der Niere in akuten Fillen.

Makroskopische Befunde: Zu den charakteristischen Verdnderungen
im Sektionsbild der Schweinepest gehdren die der Niere, worauf schon
immer in der Schweinpestliteratur hingewiesen worden ist. In der Mehr-
zahl der Fille die Nieren schon makroskopisch sichtbar verdndert. Und
zwar findet man, wie schon eingangs kurz erwéihnt, haufig tber das
ganze Organ verstreute punktformige Blutungen, vornehmlich in der
Rindenschicht. Sie sind meist stecknadelkopfgrofl, selten erreichen sie
groBere Ausdehnung. Manchmal treten die Blutungen nur vereinzelt
auf, manchmal ist die Niere iibersidt damit. Oft genug findet man dazu
ausgebreitete Ekchymosen in der Schleimhaut des Nierenbeckens und
des Harnleiters (Abb. 11). Die Niere ist dabei von blasser, fast lehm-
gelber Farbe, worauf Nufhag und besonders Nieberle zur Unterscheidung
von der gleichmifig dunkelroten Rotlaufniere hinweisen. Mehr oder
weniger ausgeprigte parenchymatdse Entartung ist dazu meist vor-
handen. Das Organ laBt sich leicht entkapseln. In #lteren Krankheits-
stadien sind diese Verdnderungen h#ufiger zu finden als in Friihstadien
oder bei schnellem Krankheitsverlauf. Nach David und Schwarz sind
die Blutungen am haufigsten 11-—15 Tage nach der Infektion und die
Erscheinungen der parenchymatésen Degeneration vor dem 7. und
8. Tage p. i. makroskopisch nicht festzustellen. Bakterielle Sekundér-
infektionen haben keinen EinfluBl auf die Ausbildung der Blutungen.
Diese kommen sowohl bei bakteriologisch negativen (reine Viruspest)
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als auch bei bakteriell sekundidr infizierten Pesttieren und zwar in an-
nihernd gleichem Prozentsatz (etwa 57% David und Schwarz) vor. Bei
sekundir infizierten Viruspesttieren ist meistens die blasse Farbung
der Niere geschwunden und hat einer stirkeren Rotung Platz gemacht.
AuBer diesen oben beschriebenen Verdnderungen kommen hin und wieder
multiple bis erbsengroBe andmische Infarkte in beiden Nieren gleich-
zeitig vor. Jhr Auftreten ist unabhéngig von Sekundirinfektionen.
David und Schwarz fanden sie bei 5,5% der bakteriologisch frei befun-
denen sezierten Tiere, vornehmlich in frithen Stadien der Krankheit.
Diese andmischen Infarkte scheinen bei stark toxischem Virus in Erschei-
nung zu treten und das Vorbild abzugeben fiir ausgebreitete Infarkt-
bildungen und vollstdndige Rindennekrosen beider Nieren, die wir in

Abb. 11. Petechien in der Nierenrinde und Ekchymosen unter der Nierenbeckenschleimhaut.

einzelnen Fallen bei massiver Virusverabreichung an Versuchstiere beob-
achten konnten. Sekundérerreger sind bei Auftreten dieser starken
Nierenverdnderungen nicht immer nachzuweisen, jedenfalls nicht in
septikdmischer Verbreitung. Auffallend ist, dall in jenen Fallen, bei
denen vollstindige Rindennekrose bzw. ausgebreitete Infarktbildungen
der Nieren beobachtet werden, gleichzeitig zabhlreiche Infarkte in der
Milz auftreten. Diese haben dann das Aussehen und den Aufhau wie
die schon oben fiir die Schweinepest als charakteristisch beschriebenen.
Auf diese Zusammenhinge soll weiter unten des niheren eingegangen
werden. Vorerst ist aber die Frage zu beantworten, welches im all-
gemeinen die schidigenden Wirkungen des Virus auf das Nierengewebe
sind.

Histologische Befunde: Die Untersuchungen erstreckten sich auf die Nieren
von rund 100, entweder verendeter oder an verschiedenen Tagen nach der Infektion
durch Entbluten aus der Carotis getdteter Pesttiere. Genaue postmortale bakterio-
logische Untersuchung muBte ither das Vorliegen von Sekundirinfektionen Auf-
schluf3 geben.
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Das Material wurde nach der Gefriermethode oder nach Einbettung in Paraffin
geschnitten. Folgende Firbungen sind angewandt worden: Hamatoxylin-Eosin,
van Gieson, Sudan ITT, Gramfarbung im Schnitt, Fibrin- und Elasticafdrbung nach
Weigert, Oxydasereaktion.

1. Verdnderungen bei reiner Viruspest.

Schon in frithen Stadien tritt geringe tritbe Schwellung der Tubuli contorti
(schon 4 Tage p. i.), die sich in spédteren Stadien steigert und nicht selten zum
volligen VerschluB der Harnkanilchenlumina fithrt. Schalt- und Verbindungs-
stiicke, Henlesche Schleifen nicht betroffen. Diese triibe Schwellung sehr oft von

Abb. 12. Hyalin-tropfige Degeneration der gewundenen Harnkanilchen 1:200.

EiweiBabscheidung in die Lichtungen begleitet. Fettinfiltrationen verhaltnismiBig
selten und dann nur auf Tubuli contorti einzelner Nephra beschrinkt. Sie scheinen
jedoch kaum iiber das physiologische MaB hinauszugehen. Des weiteren in einzelnen
Nephra, in den einzelnen Fillen in verschiedener Ausbreitung, hyalintropfige Er-
scheinungen an den gewundenen Kanélchen, die wohl zunichst nach den Unter-
suchungen von Terbriiggen als Vorginge der Ausscheidung kérperfremden Eiweill
aufzufassen sind, im spéteren Verlauf aber zu Absterbevorgingen und zur vélligen
Nekrose der Epithelien fithren kénnen (Abb. 12). In diesen Fillen dann sehr viele
hyaline Zylinder in den abfiihrenden Kanilchenabschnitten. Glomeruli immer
unverindert, -auch wenn schon stédrkere nephrotische Erscheinungen vorhanden;
héchstens hier und da stérkere Blutitberfilllung ihrer Capillarschlingen. Bel will
glomerulitische Veranderungen gosehen haben. Blutaustritte in den freien Raum der
Glomeruluskapseln kommen bei reiner Viruspest nicht vor. Gleichzeitig mit der tritben
Schwellung Blutiiberfiillung der kleinen Venen, die mitunter erheblich und makro-
skopisch Blutungen vortiuschen kann. Besonders deutlich auch immer Blutiiber-
fiillung der MarkgefaBbiischel. Daneben Verengerung der Arteriolen mit deutlicher
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Schwellung ihrer Endothelzellen. Nicht selten zeigen dabei die Arteriolen eine meist
geringe aber doch deutlich sichtbare hyaline Quellung ihrer subendothelialen
Schichten. Diese Verengerung scheint der morphologische Ausdruck bestandener
GefiaBspasmen zu sein und die blasse Farbung der Niere erklaren zu konnen. Dazu
in vielen Gefifien, Arterien sowie Venen, auffallend hiufig Plasmamassen vor-
handen, die dem Endothel eng anliegen und dadurch das Lumen verkleinern.
Selten hyaline Schollen und hyaline Kugelbildungen. Ungefahr vom 10.—11, Tage
p. i. ab, selten frither, zellige Infiltrationen in Anlehnung an Arteriolen in allen
Schichten der Niere (Abb. 14). In einzelnen Fillen das Mark bevorzugt. Sonst
die Infiltrate in der Rinde am hiufigsten. Die zelligen Ansammlungen nehmen
mit der Dauer der Erkrankung an Zahl und GroBe zu. Die Zellherde stimmen in
ihrer Zusammensetzung mit denen der Leber iiberein.

In einzelnen der untersuchten Falle werden in verschiedenen Verbindungs-
stiicken, Henleschen Schleifen, seltener in Tubuli contorti, konzentrisch geschich-
tete Kalkdrusen (verkalkte Epithelien) beobachtet. Allem Anschein nach hingen
diese aber nicht mit der Viruspestiniektion zusammen.

Mit den obigen Veranderungen in verschieden stark ausgeprigtem Grade
erschopfen sich in vielen Fallen die Veranderungen. In der Mehrzahl der Fille
treten. jedoch multiple Blutaustritte in die verschiedenen Schichten des Organs,
mit Vorliebe in die Rindenschicht, hinzu (Abb. 13). Die aus den intertubuliren
Capillaren ausgetretenen Blutbestandteile, meist rote Blutzellen, liegen bei geringer
Ausdehnung des Extravasates zwischen den Harnkanslchen, meist zwischen Tubuli
contorti, weniger hiufig zwischen Sammelréhrchen, die Kandlchen dabei leicht
auseinanderdrangend. In stirker veramderten Nieren ist es zu einer Uberschwem-
mung der Tubuli mit Erythrocyten und zur Zerstérung der betreffenden Kanalchen-
abschnitte gekommen. Reichlich Blutzylinder liegen in den abfiithrenden Kanilchen.
Morphologisch an den Capillaren, aus denen die Blutungen erfolgen, nichts Auf-
fallendes erkennbar. Sie sind vielfach nur durch einen Ring hamosiderinhaltiger
Zellen angedeutet. Blutungen aus den Glomeruli bei reiner Viruspest nicht vor-
handen.

Die in der Nierenbeckenschleimhaut makroskopisch zu beobachtenden Petechien
und Ekchymosen sind aus dem dichten Capillarnetz erfolgt, das direkt unter dem
Epithel der Schleimhaut liegt. Das Epithel durch die Blutungen leicht nach dem
Lumen zu vorgewdlbt. Gleiche Verhaltnisse bei den Blutungen in die Harnleiter-
und Blasenschleimhaut.

2. Veranderungen bei Viruspest mit Sekunddrinfektionen.

Bei Pesttieren, deren Krankheitsverlauf mit Sekundirinfektionen einherging,
kann man in den Nieren im Grunde dieselben Verinderungen, wie sie fiir die reine
Viruspest oben dargestellt sind, finden. Nur ist hier eine Steigerung in verschieden
starkem Ausmale festzustellen, wobei sich vor allen Dingen die nephrotischen
Erscheinungen und die Blutungen verstirkt haben. In einzelnen Fillen jedoch
siecht man selbst bei Vorliegen von septikdmischer Beteiligung von Sekundiir-
bakterien, auch der von Bipolaren, keine besondere Abweichungen vom Bilde der
reinen Viruspest. In anderen vereinzelten Fillen aber ist es unter diesen Bedin-
gungen zu erheblichen Verschlimmerungen gekommen. Man sieht dann gerade
bei Beteiligung von Bipolaren ausgeprigte Verfettungen und hyalin-tropfige
Degenerationen bis zur volligen Nekrose vieler Nephra. Ausgebreitete Bildung
von hyalinen, Blut- und Zellzylindern kommt hinzu. Erhebliche Blutaustritte
beherrschen das Bild. Nicht nur aus den intertubuliren Capillaren wie bei der
reinen Viruspest, sondern hier haufig auch aus den Glomeruli sind die gréBere
Teile des Parenchyms zerstérenden Blutungen erfolgt, dann fast alle Glomeruli
von den Blutungen betroffen. Thre Kapseln dabei stark erweitert und strotzend
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Abb. 13. Blutaustritte aus intertubuldren Capillaren. Hyaline Zylinder in einzelnen
Kaniélchen. 1:200.

Abb. 14. Zellige Infiltration i Zwischengewebe. Hyalinisierung des Vas afferens
mit beginnender Glomerulusdegeneration. 1: 200.
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mit Erythrocytenmagsen gefiilli; Bau der Glomeruli dadurch vollig verwischt
und die Schlingen als solche nicht mehr erkennbar. In der Folge wird haufig die
Kapsel zerstort, und die Blutungen erfolgen des weiteren in die Umgebung der
Glomeruli. — Zwischengewebe mehr oder weniger stark édematts durchtrinkt,
enthélt auller roten, miBig viele polymorphkernige weiBle Blutzellen. Diese in Fillen
mit unversehrten Glomerulis héufig zahlreich in deren Capillarschlingen. Einen
wesentlichen Befund vor allem bieten die Verinderungen der GefiBe. Wibrend
in den Fallen, die ohne Abweichungen vom Bilde der reinen Viruspest erscheinen,
auch die GefiBverinderungen, insbesondere die der Arteriolen nicht oder nur
wenig verstdrkt werden, sind in den stark verdnderten Nieren, besonders in einzelnen
Fillen der Beteiligung von Bipolaren, die kleineren Arterien stark in Mitleiden-
schaft gezogen; sind im Gegensatz zu den spastisch verengten Arteriolen bei reiner
Viruspest excessiv, scheinbar paralytisch erweitert und weisen hiufig geradezu
Schulbeispiele der Diapedese auf (s. Abb. 16 u. 22). Die GefaBwinde dabei fast
strukturlos, hyalinnekrotisch, lipoid durchtrankt oder feinstiubig verfettet mit
im Lumen zumeist an das Endothel rohrenformig angelagerten, oft nicht von ihm
zu trennenden hyalinen, homogenglasigen und lipoid durchtrinkten Massen. Diese
Massen verengern naturgemdf das Lumen mehr oder weniger stark; geben keine
Fibrinreaktion. Mitunter die Gefifle, besonders die Vasa afferentia, durch diese
hyalinen Thrombosen verschlossen (Abb. 15 u. 16) Hyalinisierung einzelner
Capillarwandschlingen bis zum vélligen Absterben des ganzen Glomerulus und
sekundire Wirkung auf die zugehérigen Nephra sind dann die Folgen. Die groBen
GetaBe dabei wohl erweitert, aber sonst unverdndert. Marksubstanz im allgemeinen
von schweren Verdnderungen verschont; enthilt nur massenhaft Blutungen,
besonders in der Umgebung der buschelférmig angeordneten Capillaren. Nieren-
beckenepithelien sehr hiufig stark verfettet und nach dem Lumen zu durch Blutungen
direkt unter die Epitheldecke vorgewdslbt.

Die im vorigen Abschnitt geschilderten schweren GefdBverdnderungen
grundsétzlich die gleichen wie die von Rohrer als Ursache der Milz-
infarkte beschriebenen. Sie treten in der Milz, wie schon auf 8. 210
erwihnt, unabhingig von sekundédrer Bakterienwirkung auf. Auch in
der Niere werden in seltenen Féllen diese Gefdlverdnderungen gefunden,
wie wir unten sehen werden, ohne dal} eine Mitwirkung von Bakterien
den Krankheitsverlauf kompliziert hitte. Wenn man auch den hiufig
die Viruspest begleitenden Bakterien, besonders den Bipolaren, hierbei
eine wesentlich begiinstigende Rolle zusprechen muf}, so scheint es doch
auBer Zweifel, daB sie auch unter den unten niher zu erérternden Be-
dingungen allein durch die Viruseinwirkung entstehen kénnen.

Es sind also folgende Verdnderungen vorhanden: Geringe nephrotische
Erscheinungen sind die ersten Verdnderungen, die das Virus setzt. Mit
der Dauver der Erkrankung und ebenso durch Komplikation des Krank-
heitsverlaufes mit Sekundérinfektionen steigern sich die Degenerations-
erscheinungen bis zur volligen Nekrose einzelner Nephra, an denen
besonders die Tubuli contorti in Mitleidenschaft gezogen werden. Die
Glomeruli bleiben immer verschont. Nur in einzelnen Fallen mit Sekun-
dérinfektionen findet man ihre Capillarschlingen leukocytenhaltig. Die
in spéteren Stadien beobachteten Blutungen erfolgen im allgemeinen
aus intertubuliren Capillaren. Erst in stark verinderten Nieren und
nur bei Vorliegen von Sekundérinfektionen in septikdmischer Verbreitung
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Abb. 15. Glomerulus bei starker VergroBerung. Hyalinisierung des Vas afferens
mit Ubergreifen auf die Capillarschlingen. . 1: 480.

Abb. 16. Hyaline Nekrose verschiedener Vasa afferentia mit Durchtritt von roten
Blut.kbrperehen. Glomeruli stark erythrocytenhaltig. 1:132.
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(bipolare Bakterien) kommen auch Blutaustritte aus den Glomeruli
hinzu. Die ausgetretenen roten Blutzellen bedingen eine Zerstérung
des {iberschwemmten Gebietes. Mit diesen Veranderungen geht ein
Spasmus der kleinen Nierengefafle einher, der das blasse Aussehen der
Nieren erklart. Scheinbar im Zusammenhang mit dem Spasmus erfolgt
eine Stase der kleinen Venen. Das dem Spasmus Entgegengesetzte
beobachtet man in vereinzelten Fillen starker Sekundérinfektionen
(bipolare Bakterien), wobei die kleinen Arterien paralytisch erweitert
und zum groften Teil hyalinthrombotisch verschlossen sind, so dafl
die zugehdrigen Glomeruli zugrunde gehen, was weitere Veranderungen
des Tubusepithels zur Folge hat.

Die hyalin-nekrotischen Gefdfverinderungen kénnen nur in beson-
deren, allerdings sehr seltenen Fallen und unabhingig von Sekundir-
infektionen, wenn sie Gefdfle groBeren Kalibers betreffen, wie in der
Milz, Infarkte und infarktartige Nekrosen bis zur vollstdndigen Rinden-
nekrose verursachen. Diese Verhéltnisse sollen im Folgenden Gegenstand
einer besonderen Besprechung werden, wenn sie auch nicht zum all-
gemeinen Bild der Nierenverdnderungen bei Schweinepest gehéren.

‘ . Anhang.
(Infarkte, inforktortige Nekrosen und vollstéindige Rindennekrosen).

Im Obigen wurde das allgemeine Bild der Nierenverdnderungen bei
der Viruspest der Schweine geschildert. Als Anhang sollen noch ganz
seltene Verdnderungen der Niere auf Grund der Viruseinwirkung eine
kurze Darstellung erfahren. Dabei werden zuerst die nach David und
Schwarz bei 5,5%, der reinen Viruspestfille, oben erwidhnten anémischen
Niereninfarkte hier mitbesprochen, da sie das Vorbild fir die aus-
gebreiteten Nekrosen abgeben. Von embolischen, ab und zu bei Sekun-
dérinfektionen beobachteten Niereninfarkten soll hier abgesehen werden.

Die andmischen Infarkte bei reiner Viruspest treten meist mehrfach
auf, sind von blasser Farbe, ungefahr von Erbsen- bis Bohnengrofe mit
unregelméfiger zackiger Begrenzung, haben keilférmige flache Gestalt
und iberragen leicht die Oberfliche der Niere. Ein roter Hof grenzt
sie vom infarktfreien Gewebe ab. Die Spitze des Infarktes liegt noch
in der Rindenschicht am Ubergang zur Grenzschicht.

Als Ursache der Infarkte konnen durch Reihenschnitte die gleichen
Gefdliveranderungen ermittelt werden wie in der Milz. An der Spitze
eines jeden Infarktes findet man eine verdnderte A. interlobularia,
meist beim Abgang aus der A. arcuata. Das Gefil zeigt starke hyaline
Quellung seiner Winde, besonders der Intima und Media, und im Lumen
mit der Intima untrennbar verbundene Schollen, und bizarre Gebilde
von - gleichem férberischen Verhalten wie die verdnderte GefdBwand
(Abb. 17 und 18). Diese Verdnderungen koénnen eine Strecke weit in
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Abb. 18. Dasselbe Gefal bei starker VergroBerung. 1: 166.
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den Infarkt hinein verfolgt werden. Weiter im Innern des Infarktes
sind die GefidBe dann stark erweitert und in demselben Sinne, aber weniger
stark verandert. KEs liegen also ganz entsprechende Verhiltnisse wie
bei den GefdBveranderungen vor, die die Ursache der Milzinfarkte dar-
stellen. Hs sei deshalb in Einzelheiten auf die dort von Rihrer gegebene
Beschreibung der GefiBverinderungen hingewiesen. Das von der Arterie
versorgte Parenchym ist vollig der Koagulationsnekrose anheimgefallen.
Nur die Glomeruli sind noch einigermafen unverindert. Sie zeigen
hyperémische Schlingen und Exsudation von Eiweillmassen in den
Kapselraum. Hyperdmie der am Rande des Infarktes gelegenen inter-
stitiellen Capillaren bildet den blutigen Hof. Eine zellige Abgrenzung
ist nirgends zu beobachten. Das infarktfreie Parenchym zeigt keine

Abb. 19. Ausgebreitete Infarktbildung in der Niere,

Abweichungen vom oben beschriebenen Bild der Nierenverdnderungen
bei Viruspest. Nur einzelne Geféile haben eine stiarkere hyaline
Quellung der subendothelialen Schichten. Bei massiger Virusinjektion
zum Zwecke der Immunisierung haben wir nun vereinzelte Fille ganz
auBerordentlich starker Infarktbildungen (s. Abb. 19) bis zur vélligen
Nierenrindennekrose gefunden, die ihre erste Ursache in denselben
GefaBveranderungen haben. Ks sind hier Gefifie groBeren Kalibers
wie Aa. interlobares und Aa. arcuatae im gleichen Sinne veréndert.
Die Verdnderungen sind demgemél} viel ausgebreiteter. Grundsatzliche
Unterschiede vom vorhin geschilderten Infarkt gibt es nicht. Es kommt
noch dazu, dafl im infarktfreien Parenchym, im Gegensatz zu den groferen
Gefiflen, die wohl erweitert aber sonst gesund erscheinen, die Vasa
afferentia zum grofiten Teil ebenfalls hyalin-nekrotisch verdndert sind.
Die zugehoérigen Glomeruli zeigen des weiteren dann hyaline Nekrose
ihrer Capillarschlingen oder sind schon im ganzen nekrotisch. Daneben
bestehen umfangreiche Durchtrittsblutungen.

Die Verdnderungen im infarktfreien Parenchym entsprechen dem-
nach den im Abschnitt 2. (Veranderungen der Viruspest mit Sekundér-
infektionen) als seltene: Befunde beschriebenen. Nur ist in diesen Fillen
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hier, im Gegensatz zu den dort angefiihrten, eine Bakterienwirkung
zur Ausbildung der starken Verdnderungen nicht erforderlich gewesen.
Tis sind ebenso wie bei den gleich zu besprechenden totalen Rinden-
nekrosen in einzelnen Fillen bipolare Bakterien in septikdmischer Aus-
breitung nachgewiesen worden; in anderen Fillen aber waren die Ver-
anderungen ohne Mitwirkung der Bakterien allein durch die Virus-
einwirkung entstanden.

Volistindige Rindennekrosen der Niere konnten wir bei einer Reihe
von Schweinen beobachten, die zum Zwecke der Immunisierung mit

Abb. 20. Demarkationszone aus einer totalen Nierenrindennekrose. Oben das Rinden-
parenchym in Koagulationsnekrose, unten eine A. arcuata hyalin-nekrotisch und
thrombosiert im Querschnitt. 1: 56.

einer gleich groBen Menge desselben bakterienfrei und zelifrei filtriertem
Virus intravents behandelt waren. Die Nieren sind dabei in sulziges
Bindegewebe eingebettet. Die Kapsel ist verhaltnismaBig leicht abzieh.-
bar; denn die Oberfliche der Niere erscheint meist glatt. Das Organ
zeigt dunkelrote Farbe mit unregelmiBigen gelben Flecken durch-
setzt. Auf der Schnittfliche sieht man die Rinde iiber die Oberfliche
vorspringen und die Struktur der Rinde verwischt. Nach der Mark-
substanz und nach der Kapsel zu wird die graurote, miirbe Rinde durch
schmutzig gelbliche, wellig verlaufende S&ume abgegrenzt. Normales
Nierengewebe scheint nur noch im Bereich der Marksubstanz vorhanden
zu sein. Die groBen GefiBe zeigen keine Besonderheiten. Die dabei
vollig nekrotische Rinde ist nach der Kapsel und der Marksubstanz
Virchows Archiv. Bd. 284. 15
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zu von einer zellreichen Zone, die sich aus polymorphkernigen und
einkernigen meist verfetteten Zellen zusammensetzt, abgegrenzt (s.
Abb. 20). Die groferen Gefafle, vor allem die Aa. interlobulares und
die Aa. arcuatae sind stark erweitert und hyalin nekrotisch, dazu meist
hyalin thrombosiert (s. Abb. 21, 22 und 23). Es sind hier wiederum die
grundsétzlich gleichen Veranderungen wie die oben geschilderten bzw.
die in den Milzinfarkten. Die Glomerulischlingen sind zum gréGten Teil
ebenso wie die zugehérigen Vasa afferentia hyalin entartet bzw. hyalin

Abb. 21, Hyalin-nekrotische Aa. interlobulariae und Vasa afferentia. 1 :55.

verschlossen (s. Abb. 21). Die Harnkanilchen sind in ihren Strukturen
nur noch angedeutet und der Koagulationsnekrose zum Opier gefallen,
ebenso wie das interstitielle Gewebe. In einzelnen Fillen von vollstin-
diger Rindennekrose sind leukocytére Herde im Zwischengewebe zu
beobachten, meist die Gefalwinde durchsetzend oder perivasculir ge-
legen. Im allgemeinen fehlt jedoch die zellige Reaktion innerhalb der
nekrotischen Rinde. Das Mark ist stark 6dematds und die Kandlchen
sind cystisch erweitert. Blut-, Zell- und hyaline Cylinder sind in starker
Verbreitung anzutreffen. Sonst das Mark ohne weitere Verdnderungen.

Vom vergleichend pathologischen Standpunkt ist es ganz beson-
ders lehrreich, daB diese vollstindigen Nierenrindennekrosen bei der
Schweinepest den bei Diphtherie und Eklampsie der Frau vereinzelt
vorkommenden und im Schrifttum beschriebenen Fallen gleicher Art
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Abb. 22. Hyalin-nekrotische A. interlobularia mit Diapedese von roten Blutkérperchen.
1:256.

ADbD. 23. Dasselbe mit rohrenférmig vom Lumen aus angelagerten hya,hn veranderten
Plasmamassen. 1: 200.

15%
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in ihrem histologischen Aufbau auBerordentlich dhulich sind. Es sind
in diesen Fillen, insbesondere in der Verdffentlichung iiber Nieren-
rindennekrosen bei Diphtherie von Stoeckenius, dieselben Befunde auf-
gezeichnet, die ich bei Schweinepest erheben konnte. ¥s wird dort
darauf hingewiesen, dafl es schlagartip zu einer Giftwirkung auf die
mittleren Nierengefille gekommen sein muB, eine Erklirung, die fiir
unsere Fille mit den fehlenden oder nur ganz geringen zelligen Reaktions-
erscheinungen im nekrotischen Gewebe gleichfalls zutreffen wird. Auch
das klinische Bild des auBerordentlich schnellen Krankheitsverlaufes
spricht dafiir. Bei den oben fir die Schweinepest angefithrten Fillen
von Nierenverdnderungen, die zu wenig umfangreichen Infarktbildungen
gefithrt oder nur die kleinen Gefafie und die Glomeruli betroffen haben,
scheint ein weniger stark schidigender EinfluBl geltend gewesen zu sein.
Wie in den eben angefiihrten Fillen aus der Menschenheilkunde wird
auch in unseren Fillen eine ungemein toxische Wirkung die Ursache
der schweren Verdnderungen sein, allem Anschein nach unterstitzt durch
GefdBkrampfe, die bei der Ausbildung der Schweinepestnierenverinde-
rungen ohnehin, wie wir oben gesehen haben, eine Rolle spielen. Diese
ganz seltene toxische Einwirkung im Verlaufe der Schweinepest, die
in diesen Nierenverinderungen zum Ausdruck kommt, darf man wohl
allein dem Virus zuschreiben, nachdem es sich gezeigt hat, daf Sekundér-
infektionen dabei sicher eine begiinstigende, aber keine ausschlaggebende
Rolle spielen.

Einen weiteren Anhaltspunkt dafiir, daB das Virus allein fiir diese
GefaBverinderungen verantwortlich gemacht werden kann, bieten die
mehrfach erwéhnten, unabhéngig von Sekundirinfektionen sehr haufig
auftretenden Milzinfarkte bei Schweinepest, die auch in Fillen mit
Niereninfarktbildungen gut ausgebildet in Erscheinung treten.

Die Frage, warum in der Milz diese Gefiflverinderungen im Gegen-
satz zur Niere so sehr viel hdufiger vorkommen,; ist vorderhand noch nicht
zu beantworten. Vielleicht sind es organ-dispositionelle Verhiltnisse,
die dabei von EinfluBl sind. Es sind gleiche systematische Untersuchungen
anderer Schweinepestverinderungen beabsichtigt, die uns weitere Ein-
blicke in das Wesen der Schweinepestpathogenese gestatten sollen und
vielleicht auch zur exakten Klarung der obengestellten Frage beitragen
werden.

Zusammentassung.

1. Leber. Unspezifische Stauungserscheinungen sind neben geringen
Zellschadigungen in einzelnen Féllen und perivasculire Infiltrations-
herde in der Glissonschen Kapsel in spéteren Stadien die einzigen Ver-
dnderungen der Leber bei Schweinepest. Verinderungen, die einer
toxischen Leberdystrophie gleichkommen, werden nicht beobachtet.



Studien bei akuter Schweinepest, insbesondere an Leber und Niere. 229

2. Niere. Im allgemeinen sind auBer punktférmigen Blutungen in
der meist sehr blassen, mehr oder weniger parenchymatds entarteten
Niere bei reiner Viruspest keine weiteren Verinderungen zu finden.
Histologisch kénnen mehr oder weniger ausgebreitete nephrotische Vor-
gange und Blutaustritte aus den intertubuliren Capillaren neben spasti-
scher Verengerung der Arteriolen festgestellt werden.

Beim Vorliegen von Sekundirinfektionen ist meist eine Steigerung
der nephrotischen Verdnderungen nachzuweisen, wobel nicht selten die
kleinen GefiBe stark erweitert und vereinzelt hyalin-nekrotisch sind.

In ganz seltenen Fillen werden bei reiner Viruspest multiple anémische
Infarkte beobachtet. Ebenso wie in der Milz (allerdings dort sehr viel
héufiger) sind es auch hier hyaline Nekrosen und Thrombosen der GeféSe,
die diese andmischen Nekrosen bedingen.

Bei massiger Verabreichung von Virus zum Zwecke der Immunisierung
konnten bei einzelnen Tieren totale Nierenrindennekrosen gefunden
werden, die ihren Ursprung in hyaliner Nekrose und Thrombose aller
Aa,. arcuatae hatten. Sekundirinfektionen spielen bei Ausbildung dieser
schweren Verdnderungen keine ausschlaggebende Rolle.

Auch an dieser Stelle darf ich Herrn Professor Dr. Loeschke, Direktor
des Pathologischen Institutes der Universitit Greifswald, fiir die freund-
liche Durchsicht der Leber- und Nierenpriparate meinen ergebensten
Dank aussprechen.
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