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Die Leberver/~nderungen bei der Virusani~mie des Pferdes sind oft 
eingehend beschrieben worden (DOBBERSTEIN, EVEI~BECK, JAFF]~, tIEM- 
MERT-HALsWICK, HJJitgRE, SCtIERMEtr ZELLER, ZIEGLEJ~ USW.), niehg 
nur um pathologische Zusammenh~.nge aufzudecken, sondern aueh an- 
geregt dutch die Erfordernisse der Seuehenbek/~mpfung; ist doch die 
histologisehe Diagnose fiir die Fests~e]lung der Virusan~mie, besonders 
ihrer ehronisehen F~lle, nicht zu entbehren. Vielleicht h~ngt es mit 
der Betonung diagnostiseher Gesiehtspunkte zusammen, dal3 bestimmte 
Veri~nderungen, welche aueh dem histologiseh weniger Geiibten leieht 
erkennbar sind, wie z. B. die ttyperplasie des t~ES und die Sternzell- 
hi~mosiderose im Vordergrund der meisten Besehreibungen stehen, 
wiihrend diejenigen des Parenehyms und ihre Wfirdigung fiir den 
Krankheitsverlauf etwas stiefmiitterlich wegkommen. Dabei kann es 
nieh~ zweifelhaft sein, dal3 ein ziemlich grol3er Tell der Virusan/~mien 
an einer Leberinsuffizienz in l~orm einer mehr oder weniger deutlich 
ausgepr~gten akuten Leberdystrophie zugrunde geh~. Aber auch bei 
F~llen ohne grSbere Ver/~nderungen l~13t sich aus dem morphologischen 
Befund auf eine reduzierte oder gestSrte Stoffwechselt~tigkeig der Leber 
schlieBen. Man wird also manehe klinischen Symptome z.B. Mattigkeit 
und Muskelschw~ehe, Herzinsuffizienz aueh auf die MSgliehkeit eines 
hepatogenen Ursprungs zu priifen haben. 

So verlockend es ist, die FunktionsstSrungen der Leber in den 
Mittelpunkt des Krankheitsgesehehens zu stellen, dtirfte es jedoch in 
den meisten F~llen unmSglich sein, sie yon kardiogenen und nephrogenen 
Symptomen abzutrennen. Bekamltlich besteht sehr h~ufig, vor allem 
bei ehroniseh verlaufenden F~llen, eine diffuse subakute oder ehronisehe 
Glomerulonephritis mit einer verschieden starken interstitiellen Begleit- 
nephritis. Wahrscheinlieh werden sogar bestimmte anatomisehe Ver- 
~nderungen wie z.B. die Herzhypertrophie, die nicht allzu sel~ene 
fibrin6se Perikarditis oder gelegentlich mit Uleerationen verbundene 
gastroenteritisehe Erseheinungen als Zeichen einer eeh~en Ur~mie ge- 
deutet werden miissen. 
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I n  den meisten,  vor Mlem den chroniseher~ Fi~llen, liegt also das 
anatomisehe Subs t ra t  eines hepatorenalen. Syndroms ( N o ~ E ~ c c g )  
vor, wobei a n z u n e h m e n  ist, dab Leber u n d  Nieren durch das gleiche 
Agens gleiehzeitig gesehi~digt werden. 

Oft ist es also unmSglich,  bes t immte  Symptome der Virusan~mie 
ana tomiseh  r iehtig zu deuten.  Das gilt beispielsweise yon  den 0demen ,  
fiir die m a n  hi~ufig gleichzeitig Herz-, Nieren-,  Leberver~nderungen  
oder die allgemeine Kaehexie  verantwor t l ieh  maehen  kann .  

Bei den Leberver~nderungen  der Virusani~mie s ind i~tiologiseh vor 
Mlem 2 F a k t o r e n  in  Rechnung  zu setzen, n~mlieh das Virusgift  u n d  
die t Iypoxydose  als Folge der h/~molytischen An~mie. Hierbei  lassen 
sich, wi t  die folgenden Ausf i ihrungen ergeben warden, in teressante  
ParMlelen zu den auffal lend i~hnliehen Befunden  der v i rusbedingten  
Hepat i t i s  epidemiea des Mensehen einerseits, den Leberver~nderungen  
bei der exper imentel len Hypoxydose  andererseits  ziehen. 

Vorberichte. 
Angaben fiber die Krankheitsdauer kSnnen nur bei Pferden verwertet werden, 

die im Bestande aufgewaehsen, also nicht zugekauft sind, aueh dann nut mit 
Reserve, da sie yon der Beobaehtungsgabe und Zuverl~ssigkeit des Pferdebesitzers 
abh~ngen. Immerhin kann man unter Verwertung der tieri~rztlichen Befunde und 
des histologischen Organbefundes das Material in frische (akute) und Mtere (sub- 
akute bis ehronisehe) Fi~lle aufteilen. 

Bei alcutem Verlauf dauert die stets fieberhafte Krankheit wenige Tage oder 
Woehen und Ifihrt unter schnellem Verfall zum Tode. In manehen F/~llen werden 
einige Wochen vor dem akuten Krankheitsbild leiehte Ermtidungserseheinungen 
festgestellt, his plStzlich die Aeerbation eintritt. Es entwickelt sich regelmi~Big 
eine hoehgradige An~mie meist unter 2,5 Mill. Erythroeyten. Unter den akut 
verlaufenden Fgllen fiberwiegen mit 87 % die jungen Tiere bis zu 6 Jahren. Auch 
die 4: Saugfohlen des ganzen Materials im Alter yon 5 Woehen (2 F/ille) und 4 
bzw. 5 Monaten (je l Fall) geh6ren zu ihnen. Das Verh~ltnis yon Wallachen zu 
Stuten ist 1 : ]. Die Todesfi~lle verteilen sieh fiber das ganze Jahr, jedoeh entfallen 
75% auf die whrmere Jahreszeit yon M~rz bis August. 

Bei den subakut.chronisehen FMlen ]iegt die Spanne zwischen erkennbarem 
Krankheitsbeginn und dem Tode zwischen einigen Monaten und 2 Jahren. In 
2 F~llen wird der erste Anfall sogar 5 bzw. 6 Jahre zurfickdatiert. Naeh einer 
initialen, fieberhaften Erkrankung yon mehreren Tagen oder wenigen Wochen, 
bei der die Diagnose Virusan~mie hi~ufig nieht erwogen wird (noeh keine Ani~mie!) 
kommt es zur klinisehen Gesundung oder wenigstens Arbeitsf~higkeit des Pferdes. 
Die D~uer der Rekonvaleszenz liegt zwischen 1 und 14 Monaten. Anseheinend 
kSnnen in Einzelfiillen sogar Jahre vergehen. Dana tritt ein I~ezidiv auf, das 
sieh fiber wenige Woehen oder Monate, seltener l~nger hinziehend, tSdlich endet 
oder die TStung erforderlich macht. Nieht selten kommen mehrere vorfiber- 
gehende, stets fieberhafte Rezidive vor. Daft ein tSdliches _Rezidiv h~iuJig irrti~mZich 
]i~r eine Trimiir aleut verlaufende Virusaniimie angesehen wird, ist Ieicht verst~indlich. 

Nieht allzu selten wird beobachtet, dag in einem bisher unverseuehtem Bestande 
gleiehzeitig mit dem ersten Ani~miefall a]le oder fast alle anderen Pferde vorfiber- 
gehend fieberhaft, aber sonst uneharakteristiseh (keine Ani~mie) erkranken. Bei 
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dem einen oder anderen dieser Abortivf~lle tritt nach 1s Pause ebenfMls 
das t5dliche Rezidiv auf, w~hrend der andere Teil des Pferdebestandes gesund 
b]eibt. Die Tatsache, dub ein groBer Tell infizierter l~ ausheilt, entspricht 
bekanntlich einer auch experimentell best/~tigten Erf~hrung (ST~C~:, BELLEtr 
Das ttaften der Infektion oder das Rezidivieren seheint also weitgehend yon 
individuellen Resistenzunterschieden abzuhangen. Uberhaupt m/issen wir fiir 
die schleichend verlaufenden, also zeitweise immunen F~tlle, welehe das Haupt- 
kontingent ste]len, annehmen, dab zwischen Erreger und Organismus eine Balance 
besteht, die jederzeit durch exogene oder endogene Faktoren gest5rt werden 
kann, Naeh den Erfahrungen der t)raxis beruht die exogene Belastung auf sehwerer 
Arbeitsleistung, kalter Witterung, unvol]kommener Ern~hrung und Pflege, ge]egent- 
lich starkem Parasitenbefall usw. Sie tritt aueh in der iahreszeitlichen Gesamt- 
sterb]ichkeitskurve in Erseheinung, die einen deutlichen Anstieg um die Jahres- 
mitre herum, also w/~hrend der Hauptarbeitszeit, zeigt. Wir miissen annehmen, 
dab exogen ausgelgste l%ezidive in einem bereits geschitdigtem Organismus auf- 
treten, aueh wenn das Vitium zeitweise k]inisch latent bleibt. Es w~re denkbar, 
dab nach dem ersten Anfall eine Organschw/~ehe zurfiekbleibt, ~hnlich wie z. B. 
hypoxydotisch gesch~digte Lebern empfindlicher gegeniiber erneutem Sauerstoff- 
mangel werden (ALT~A~N). 

Als endogener Faktor mug wahrseheinlich eine endokrin bedingte Minder- 
wertigkeit in Rechnung gestellt werden. Es treten z. B. im vorliegenden M~terial 
zahlenm~Bige Unterschiede zwisehen Stuten und den (kastrierten) WMlachen 
hervor, die kurz dahin zusammengefagt werden kSnnen, dab die Wallache relativ 
etwas h/~ufiger und im Durehsehnitt jiinger an der Virusan~mie sterben als die 
Stuten, wobei die gef~hrlichen Altersstufen des Wallachs in den mittleren Jahren 
zwisehen 6 und 15 ]iegen. Auch die jahreszeitliche Sterbliehkeitskurve verl~uft 
beim Wal]ach etwas anders a]s bei der Stute. 66 % der Wallache sterben zwischen 
M~rz und August, 34 % zwisehen September und Februar, w~hrend die Sterblich- 
keitsquote bei Stuten mit 47:53% ffir das Sommer- und Winterhalbjahr etwa 
gleichbleibt. Der endokrin minderwertige Organismus des Wallaehs unterliegt also 
den exogenen Belastungen, insbesondere den kSrperlichen Anstrengungen durch die 
Friih]ahrsbesteIlung und Erntearbeiten eher als die Stute. 

;~lakroskopischer Leberbefund. 

Die Leber bei Virusan~mie ist durch eb~e starke, oft das 2--3faehe des l~ormalen 
betragende Gewichtszunahme und das Bild einer meist braunen MuskatnuBleber 
charakterisier~. Die Gewichtszunahme ist, wie noeh gesagt werden wird, die 
]~olge des hohen BlutwassergehMts. Der br~tunlich-livide l~arbton ist (lurch Stauung 
und ttiimosideringehMt bedingt, wobei Verfettung und Ikterus den einzelnen 
Fiillen entsprechende l~uancen verleihen kSnnen. I)ie Leberkapsel zeigt, an- 
scheinend h~iufiger als das bci Pferden, besonders alten, regelrecht der Fall ist, 
fibrSse Schwie]en- und Zottenbildung. Nicht selten finder m~n frische Thromben 
kleinerer Pfortader~iste. Die Leberlymphknoten sind stets mehr oder weniger 
stark hyperplastisch, im Einzelfall bis zur Faustgr5Be verdiekt, 

Material und Technik. 

Ffir die histologische Auswertung standen Leberstficke (neben solchen yon 
Milz und Nieren) yon 171 Virusan/~miepferden zur Vel"ffigung. Die Proben waren 
in der Zeit yon 1946--1951 zur diagnostischen Untersuchung eingesandt worden, 
126 dieser F~lle waren ein- oder mehrmMs hitmatologiseh untersucht (Erythrocyten: 
Zah], Resistenzbreite - -  H~moglobin - -  Leukocyten - -  Bflirubin (indirekt) - -  
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zum Tefl Xanthoproteinreaktion). Die Pferde waren gestorben oder, dann gewShn- 
lich schwerkrank, getbtet. Bei 75, meist getSteten Pforden, konnte das Material 
frisch oder ziemlich frisch fixiert werden. 

~ixierung regelm~fig in 10%igem Formalin, zum Tell auch in abs. Alkohol. 
Fgrbungen: regelmafig Hgmatoxylin-Eosin, Sudan I I I ,  Eisen (TcR~-BULL); zum 
Tefl Glykogenf~rbung (BEST und MALLORY); vereinzelt Silberimprggnation 
(G6~6~I). Gefrier- und ParaHinschnitte. Den Beschreibungen und Mikroauf~ 
nahmen ]iegen Gefrierschnitte zugrunde, da sie Zell- und Faserstrukturen weniger 
beeintrgchtigen als Paraffinschnitte. 

tIistologischer Befund. 
1. Ver~inderungen des Parenchyms. 

In der gesunden Leber yon Schlachtpferden erscheint die Hauptmasse der 
Leberzellen bei Formalinfixation und H~matoxy]in-Eosinf~rbung ziemlich hell, 
ihre Plasma ausgeflockt. ~ur  gelegentlich ist in Kernnghe eine wabige Struktur 
schwach erkennbar. Die Zellgrenzen sind ,,pflanzenzellartig" gezeichnet. Es 
handelt sich also um assimilatorische Ze]len mit hohem, glykogenbedingtem 
Wassergeha]t des Plasmas. Die sog. dunklen Leberzellen linden sich saumartig 
in der aufersten Lappchenperipherie, der engsten Umgebung der Zentralvenen 
und einzeln verstreut in der intermedis L~ppchenzone. Es sind bekanntlich 
glykogenfreie oder sehr glykogenarme Zellen im Dissimilationszustand, die nach 
PFVgL an der Grenze einer pathologischen Degeneration stehen. 

Demgegen~iber erscheint im grofen und ganzen das Plasma der Ani~mie- 
leberzeIlen kondensierter, also im ttgmatoxylimEoslnschnitt etwas krgftiger gef~rbt. 
Bei Immersionsbetrachtung sieht man ein feinstschaumiges Plasma, dessert Waben 
yon einem bald rotviolettem, bald verschieden stark abgeblaftem Zellsaft aus- 
gefiillt sind. Im l~ahmen dieses allgemeinen Untersch~edes zur normalen Pferde- 
leber kann man auch in der An~mieleber, soweit ihre L~ppchenstruktur erhalten 
ist, also bei schleichend verlaufenden Fallen zwischen dunkleren und helleren 
Leberzellen unterscheiden. 

Die atrophischen dunkleren Ze]len breiten sich welter als normal vor allem 
in den Acinuszentren und in den sie verbindenden sog. Kollapsstrafen ans. Der 
Grad ihrer Atrophie entspricht gewShnlich der sklerotischen Verdickung der 
Capfllarwgnde. Im Bereiche der gr5bsten Sklerose, also vorwiegend in unmittel- 
barer Umgebung der Zentralvenen, ist ihr Plasma schlierig verdichtet, seine 
Wabenstruktur verkfimmert oder nicht erkennbar. Bei starker Entwicklung der 
sklerotischen Fasern kSnnen die Leberzellen ab-, eingeschniirt, komprimiert sein, 
lappige Forts~tze erhalten usw. Ihr Plasma ist meist gallig, manchmal auch mit 
Lipofuscin pigmentiert. Ihre Kerne sind der Zellform angepaft, also oft oval, 
]gnglich, geschrumpft oder verkiimmert und ]iegen infolge der Zellatrophie, zum 
Teil auch infolge amitotischer Teilungen dichter beieinander als peripher. Immerhin 
sind auch die stark atrophischen Leberzellen kernhaltig. Es sind Mso katabiotische, 
jedoch lebende Zellen. Daftir spricht auch ihre sekretorische ~unktion, erkennbar 
an der durch die Sklerose verursachten Gallestauung in l%rm gefifilter Sekret- 
capfllaren nnd -thromben. 

Das Plasma der helleren Angmieleberzellen hat deutliche Wabenstruktur. 
Die Plasmaaufhellung ist verschieden nuanciert, bedingt durch die Weite der 
Waben und Aufhelhng des Zellsaftes. Bei stgrkerer Abblassung (,,Erbleichung") 
der Zellen wird das Plasma oft abgeschwemmt oder abgeschmolzen (Abb. 4 und 7), 
so daft es zum Schwund dieser Einzelzellen und zur Unterbrechung des Balken- 
verbandes mit Lfickenbildung kommt. Die Xerne sind meistens unvergndert, 
zum Teil verdammernd, verkleinert oder aufgelSst. 
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Ziemlich regelms aber im AusmaI3 yon Fall zu Fall wechselnd, beobachteb 
man eine intra- und extracellul~re Abseheidung von Zellwasser. Es kommt naeh 
Sprengung kleinerer Wabenbezirke zur Bildung unregelmaSig geformter Plasma- 
ltieken oder fettfreier Vaeuolen (vacuolige Degeneration) (Abb. 5). Vorwiegend 
abet bilden sich intercellul~ire Spalten, die den Balkenverband loekern und auf- 
15sen (Dissoziation) (Abb. 4) oder es t r i t t  Wasser am Blutpol der Leberzellen 
aus und bewirkt eine spindelige Dehnung des DlSSEsehen .Baumes fiber kurzen 
Balkenstrecken, wobei das Capillargrundh/~utchen oft deutlich capillarw~rts aus- 

Abb. 1. Akuter Fall. Zentroacin~tre Entparenchymisierung. Zellige Infiltration des 
In te r s t i t iums .  S ta rke  R E R .  Starkes  diffuses serDses 0 d e m .  AB 269/48. 

gebuchtet ist. Die dissoziierten, kleiner werdenden Leberzellen ]Ssen sieh sehlieB- 
lieh frtiher oder spgter auf oder werden fortgesptilt. Man trifft sie dann noch als 
kernhaltige oder kernfreie Schollen in den entparenchymisierten Maschen der 
L~ppehenzentren oder im Lumen yon Zentralvenen. Dem Anschein naeh spielen 
aueh die Sternzellen bei der Resorption der absterbenden Leberzellen eine wiehtige 
Rolle. Finder man doch h~iufig in ihnen phagocytiertes Leberzellplasma (Galle- 
pigment) oder begegnet ihnen gelegentlich innerhalb ausgelaugter Balkengerfiste 
(Abb. 6). 

In  einigen Fgllen kommt es zu einer /einwab~gen Entartung der Leberze]len 
(Abb. 7) mit  feinsehaumigem Plasma und deutlich geschgdigten Kernen (pyknoti- 
sche Schrumpfung, Karyorrhexis und -lysis). Solche Leberzellen sind naeh 
AI~T~A~ nieh~ mehr fghig, die eingedrungene Flfissigkeit aus dem Plasma zu 
entfernen. Es lockert sieh daher diffus auf, wghrend eine Abscheidung in 
Liicken und Vacuolen unterbleibt. AL~=a~N h~lt die blasige Entartung ftir den 
Ausdruck einer protahierten mgBigen Sauerstoffnot zum Unterschied yon der 
vacuoligen Degeneration a]s Folge einer akuten oder aknt gesteigerten extremen 
Hypoxydose. 
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Alles in allem dfirfte das Aussehen der An~mieleberzellen Ausdruck 
eines vorwiegend oder attssehlieglieh dissimilatorisehen Stoffweehsels 
wie bei der Hungerleber sein, verbunden mit einer St6rung des Wasser- 
haushaltes. Man wird sieh diesen Vorgang vielleieht so vorstellen 
kSnnen, daft in den gesch~tdig~en Leberzellen, etwa infolge I-Iemmung 
der cellul~ren Oxydation, osmotiseh aktive Spaltprodukte entstehen, 
so dab die Zellen hygroskopiseh werden. Da abet die Wasserbindungs- 

Abb .  2. A k u t e r  Fal l .  Zent rMe L f t p p e h e n b l u t u n g e n .  K o l l a p s s t r a g e n .  S t a r k e  zellige 
I n f i l t r a t i o n  des I n t e r s t i t i u m s .  A B  314/g9. 

f~higkeit des Protoplasmas gleichzeitig abnimmt, wird das Wasser 
bald wieder intra- oder extraeellul~r abgesehieden. Die verminderte 
Wasserbindungsfahigkeit des Plasmas k6nnte eine Folge des Glykogen- 
schwundes und des Sauerstoffmangels sein, der naeh ALTMAN• die 
Wasserbindungsf~higkeit des Proteingeriistes herabsetzt. 

Die verstarkte Abscheidung eiweiGarmen Blutwassers aus der Blur- 
hahn setzt natfirlieh eine erhShte Durehlassigkeit der Sinusoide und 
einen verringerten Quellungsdruek der Bluteiweigk6rper, also eine 
Dysproteindimie voraus, deren Bestehen bei der Virusanamie des Pferdes 
als gesiehert angesehen werden kann, so dutch die sehon yon SCHEaMER, 
LUY, L]~H~RT, V. MocsY u. a. festgestellte Erniedrigung des Albumin- 
Globulinquotienten, die im Blnt und aueh im histologisehen Bilde 
naehweisbare Erythroeytenagglomeration und -agglutination, die weiter 
unten erw/~hnten intracapillaren Plasmakugeln, die Beschleunigung der 
Blutsenkung, die oft starke Thrombosebereitschaft, die I-Iyperplasie 
der Ms Plasmaglobulin- bzw. Agglutininbildner angesehenen lymphoiden 
und plasmacellulgren t~eticulumzellen. 
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Die S t6rung  des Wasse rhaush~ l t e s  der  Leberze l len  is t  abh/ ingig 
ve to  Ionens tof fweehse l ;  s ind doeh Wasse rbewegungen  nu r  dureh  Ionen-  
bewegungen mSglieh (LETTEr,a) .  Aus  exper imen te l l en  und  kl in isehen 
U n t e r s u e h u n g e n  wissen wit ,  dal3 im gesehgdig ten  Lebergewebe  der  
K a l i u m g e h M t  a b n i m m t ,  wi thrend N a t r i u m ,  Chlor und  Calcium und  
damit verst~rkt Wasser retiniert werden (LETTERER, EPI'INGER, BENDA 
und  gIssEr . ) .  

Le t z t en  Endes  df i rf ten wohl  F e r m e n t v e r l u s t e  der  Leberzel len  wie 
sie sehon als Fo lge  eines Hunge rzus t and e s  und  der  K a e h e x i e  infolge 
Mangels an  Apofe rmen t  e in t re ten  k6nnen  (MfdL~E~), fiir die S t6rungen  
des Wasse rhausha l t e s  in der  Leber  ve ran twor t l i eh  sein. Naeh  KttI~NAUS 
beruhen  diese S t6rungen  n ieh t  nur  auf  e iner  zu ger ingen f e rme n ta t i ve n  
I n a k t i v i e r u n g  des Adiu re t ins  du tch  die geseh~digte  Leber ,  sondern  
aueh auf  der  wasser re t in ie renden  V~'irkung des s t a r k  e isenhal t igen  
Fer r i t ins ,  welches im gesunden Organismus  und  bei  Gegenwar t  yon  
genfigend Sauers toff  biologiseh i n a k t i v  ist.  Al lerdings  s ind wit  wohl  
fiber das  V o r k o m m e n  und  die Bedeu tung  dieses Nue leopro te ids  in der  
Pfe rde leber  noeh n ieh t  un te r r i eh te t .  Viel leieht  is t  aueh die oben er- 
w~hnte  , ,Erb le iehung"  yon  Leberzel len  der  morphologisehe  A u s d r u e k  
ffir eine A b n a h m e  der  Wirks tof fe ,  so wie naeh  Kii-~NAUS die ehromo- 
phi le  Subs tanz  und  die basophi le  KSrne lung  des Leberze l lp lasmas  im 
H u n g e r z u s t a n d  versehwinde t ,  was dem Ver lus t  an f e rmen ta t i ve r  F~hig-  
ke i t  en t sp reehen  sell. 

Bei den akut oder im akuten Rezidiv gestorbenen Tieren kommt es zum 
ze~ztroacindiren Parenchymsel~cund, also dem st/irksten Grade der Leberseh/tdigung 
bei der Virusan~mie (Abb. 1 und 2). Dieser Leberkollaps di~/te in 8olctte~t t~illen 
die maflgebliehe Ursache des rapiden Kran/ch.eitsverlau# 8ein. Die Leberzellen in 
der Umgebung der Parenehymausfiille sind ziemlieh regelmiigig verfettet. In  
manehen F/~llen dehnt sieh die Ver/ettung, feintropfiger und sehw~eher werdend, 
his in die Lappehenperipherie aus. Doeh ist eine diffuse Leberzellverfettung bei 
der Virusan~mie selten (etwa 6%). Neben freien Fe~ttropfen in den entpar- 
enehymisierten Zentren zeigt, allerdings nur in vereinzel~en F~llen, aueh das intra- 
vasale ]~lutplasma eine leiehte Sudanophilie (fetthaltiges Plasma). In l~itllen 
ohne deutliehen, zentralen Parenehymsehwund ist eine Leberzellverfettung relativ 
selten (18 % dieser Fitlle). Sie betrifft dann die stark atroldhisehen Leberzellbalken 
oder dissoziiei~en Leberzellen der L~tppehenzentren. Zu bemerken ist, dag in 
etwa einem Drittel der Fiille aueh die Epithelien der diinnen Gallengangsiiste 
und der sog. Gallengangssprossen, wohl als Zeiehen ihrer ebenfalls gestSrten 
Oxydationsf~higkeit, staubf6rmig verfettet sein k6nnen. In der normalen Pferde- 
leber habe ieh sie stets fettfrei gefunden. 

Zum Untersehied yon den akuten F/tllen sind die Lebern der ehroniseh kranken, 
oft kaehektisehen Aniimiepferde v611ig fettfrei. Aueh die geringen Fettmengen, 
die in normalen Pferdelebern vorhanden zu sein pflegen (eigene Beobaehtung, 
Ov~aB~CN), fehlen dann. Man kann annehmen, dab die Fettvorr/ite des KSrpers 
w/~hrend des sehleiehenden Verlaufs allmahlieh verbraueht werden, da der AusfM1 
an Energieproduktion dureh den Glykogensehwund den Organismus veranlagt, 
auf alle Fettreserven zuriiekzugreifen. Das setzt allerdings voraus, dab die Leber- 
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zellen noch  fghig sind, das zugeffihrte F e t t  zu oxydieren,  was  bei chronischem 
Verlauf  der Fall  ist, n icht  ~ber, wenn  die Krankhe i t  in das akute  S tad ium um- 
schl~gt. 

Die mit Verfettung einhergehenden zentroacin~ren Parenchym- 
nekrosen entsprechen dem Bride einer akuten Leberdystrophie ,,in Minia- 
tur" (EPPINGE~), wie es auch vo~ der Hepatitis epidemica und der 
Serumhepatitis bekannt ist. Die P~renchymausf~lle umfassen die 
inneren L~ppchendritte] bis -hglften. In der Regel sind die meisten 

Abb. 3, Akuter Fall. Ser6ses 0dem. Starke R E g .  LeberzeIlveHettung. Einzelne Plasma 
kugel am unteren Ende der Capillare in Bfldmitte (schwach erkennbar) mit angelagertem 

Erythrocyten. AB 275/49. 

Lappchen, wenn auch in versehiedener Ausdehnung, betroffen, maneh- 
real nur ein Tell, vorwiegend subcapsul~r gelegene L~tppchen oder in 
Bezirken zusammengefa~te Lappehengruppen. Die zentralen Parenchym- 
ausf~lle kommunizieren durch blutreiche KollapsstraBen g]eichen Aus- 
sehens. An der Grenze zum entparenchymisierten Bezirk finder man 
B~lkenstficke und ldsgelSste, verfettete Leberzellen. Sie verlieren sich 
nach innen zu, indem sie fortgeschwemmt, aufgelSst oder durch Stern- 
zellen phagocytiert werden. Die F~tlle mit zentralem Parenchym- 
schwund machen 36% des gesamten Materials aus und zwar 88% der 
~kuten und 28% der chronisch verlaufenden. Bei etwg 5% liegt ein 
vSlliger Zusammenbruch der Leber unter dem Bilde einer hochgradigen 
roten Atrophie vor. 

Man fragt sich, warum es bei einem Tell der An~mief~tlle zum Unter- 
gang, in anderen nur zur allm~hlichen Balkenatrophie der L~tppchen- 
zentren kommt. Nach BidC~NE~, ALTMA~ kSnnen zentrale L~ppchen- 
nekrosen Folgen einer verringergen Sauerstoffspannung im str6mendem 
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Blur ,  also einer  re inen  Hypoxs  sein. I h r e  Lage  im Liippchen-  
z en t rum als dem venSsen Cap i l l a r absehn i t t  wird  mi t  der  hier  s t~rks ten  
A b n a h m e  des Blu t sauers to f fgeha l tes  erkl&rt. Nach  AL~Ma~N hi~ngt 
das  A u s m a g  der  Zers t6 rung  mi t  der  St/ /rke der  H y p o x y d o s e  zusammen.  
Die Nekrosen  kSnnen aber  aueh,  z. B. bei  le ichterer  Vergif~ung durch  
H e m m u n g  der  Sauers to f fve rwer tung  der  Leberzel len  ey to tox i seh  ent-  
s tehen.  Auf  die Virusan/~mie des Pferdes  bezogen, kSnn te  also auBer 

Abb. 4. Randp~rtie einer intermediaron Nekrobiose. Verschiedene Stadien einer Dis- 
sozi~tion der Leberzellen dutch Abscheidung won Plusmawasser. Pl~smaabsehmelzung. 

]Kerndegeneration. AB 1/48. 

e iner  s t a rken  H y p o x y d o s e  eine unmi t t e l ba r e  W i r k u n g  des Vi rus toxins  
(wie yon  manchen  A u t o r e n  auch bei  der  H e p a t i t i s  ~ngenommen)  vor-  
]iegen. 

Zun/~ehst zeigt  ein Vergleieh mi t  der  angegebenen  Kran]cheitsdauer, 

d a b  diese yon  dem A u f t r e t e n  zen t ra le r  P a r e n c h y m n e k r o s e n  und  Leber-  
ze l lve r fe t tungen  abhgmgt (TabeIle 1). 

Tabelle 1. 

Angegebene 
Krankheitsdauer 

bis 14 Tage 
bis 4 Wochen 

fiber 4 Wochen 

Zentra le  
L/~ppehen- 
•ekrosen 

% 

73,3 
45,4 
30,7 

Leberzell- 
verfettung 

% 

76,5 
69,2 
27,1 

Tabelle 2. 

Erythroeyten ZentrMe Leberzell- 
in Mill. L/~ppchen- ~erfettung 

(kurz vor ~ekrosen 
dem Tode) % % 

bis 2,5 
2,5--4,5 
fiber 4,5 

61,7 
32,1 
9,5 

29,0 
30,0 
25,0 
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Der Leberkollaps ist demnaeh das h~ufigste Ende eines akuten Ver- 
lauis oder akuten t~ezidivs. 

Ein Zusammenhang zwischen der Sti~rke der peripheren Ani~mie und 
der H~ufigkeit der L~ppchennekrosen (nicht abet der Leberzellver. 
%ttung) is* ebenfalls unverkennbar (Tabelle 2). 

Immerhin werden abet Parenchymaus~lle bei 38 % der hoehgradigen 
An~mief~tlle vermil~t. Es dfirfte also nicht ang~ngig sein, die L~ppchen- 
neki.osen nu t  als die Fo]ge einer starken tIypox~mie anzusehen, wie 
sie bei einer ffir das Pferd hoehgradigen An~mie unter 2,5 Mill. E vor- 
ausgesetzt werden kalm, insbesondere bei allen F~llen mit kurzzeitigen 
Erythrocytenstfirzen. Wahrscheinlieh spielen also neben Hypoxydose 
noch andere Faktoren eine Rolle, insbesondere Menge und Virulenz- 
untersehiede der Virusst~mme bzw. Immunitgtsverh~ltnisse der Leber- 
zellen und KreMaufstSrungen. Man kSnnte aueh wie bei der Disposition 
zur akuten Leberatrophie des Mensehen bei diesen Pferden vermuten, 
da~ ein Mangel an bestimmten lebenswicht~gen Aminos~uren wie Cystin, 
Methionin vorliegt. 

In einzelnen Fi~]len koinnmen in der interinedi~ren Zone einze]ner oder zah]- 
reicher L~ppehen leukocytenreiche, nekrobiotische Leberzellherde oder-partien vor. 
Sie heben sich wenig auffMlig yon der Uingebung ab. Diese unregelm~Sig geformten 
Herde sind charakterisiert dutch Dissoziation und kugelig-scholligen Zerfall der 
gewShnlich staubf6rinig bis feintropfig verfetteten Leberzellen und die grol]e 
Zahl yon Leukocyten, welehe tells intracapfllar und intercellular, tells iin Innern 
der absterbenden Leberze]len liegen, uin sie aufzul6sen und zu verdauen. Die 
Sternzel]en innerha]b der Herde sind stark gesehwollen, vermehrt und oft mit 
ha]b verdautein, schinutzig dunk]em Leberzellplasma (GMlepigment) vollgestopft. 
In einem Fall findet Inan aul~er diesen Herden Inehrere sternzellreiche Mikro- 
abseesse, die allein Ansehein naeh ein weiteres Stadium der Nekrobiosen darstellen. 
Man hat zumindestens bei den Abscessen den Eindruck, da~ sie die Folge einer 
sekund~ren bakterie]Ien Infektion sind. 

In anderen Fi~llen treten im Zentruin und der intermedi~ren Zone der L~ppchen 
leukocyten]reie, nekrobiotische Partien stark dissoziierter, absterbender Leberzellen 
in herd-, straiten- oder sektorfSriniger Ausdehnung aufi Sie entspreeheu den 
Vorstadien -con Kollapsstral~en. 

Die nekrobiotischen Leberzellpartien erinnern an die Beschreibung 
der zentralen L~ppchennekrosen bei kfinstlichem Sauerstoffmangel 
(ALTMA~), bei denen mum aueh Leukoeyten innerhalb der nekrotisehen 
Leberepithelien finder. A1]erdings sind die Nekrobiosen unserer An~mie- 
f~lle in den intermedi~ren L~ppehenbezirken lokalisiert. Auff~llig ist, 
dab sie nur in wenigen FMlen zu beobachten waren. ALT~A~ erw~hnt 
in seiner mehrfach zitierten Arbeit fiber die Ver~nderungen bei experi- 
mentellem Sauerstoffmangel, dal~ Gruppennekrosen in der Regel in 
der intermedi~ren Zone auftreten. Naeh ihm mul3 man daher mit 
einer besonderen Gef~hrdung dieses Gebietes reehnen. Naeh JAcoB~ 
ist die kreislaufdynamisehe Sonderstelhng der intermedi~ren Zone durch 
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besonders langsame BlutstrSmung gekennzeiehnet. Das bedeute eine 
starke Gefahr, werm wie im Kollaps der Blutdruck sinkt und die Blur- 

Abb.  5. Intermedi~ire Li~Ppchenzone. ~Iochgradiges Odem mit  wolkigem Exsudat. Leber-  
zel lbalken teils atrophier~, tells zerst6rt .  Vacuolige Degenera t io~ tier Leberzel lsn.  Capillaren 
zum Teil durch  alas 0 d e m  kompr imier t ,  prall  m i t  ve rbackenen  E r y t h r o c y t e n  get:gilt. 

AB 391/49. 

Abb.  6. I n  Bi ldmit te  phagocy t i e rende  Sternzellen innerhalb  eines ausge laugten  
LeberzellbMkens.  AB 1/48. 

zufuhr zur Leber abnimmt. Durch die starke Blutverlangsamung kann 
d~nn der Abtranspor~ der schadlichen sauren Stoffwechselprodukte 
nicht mehr gewahrleistet werden. Infolgedessen beob~chtete ALT~A~ 
eine bevorzugte Lagerung der fleokfSrmigen Nekrosen im intermedi~ren 
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Gebiet nur dann, wenn im Versuchsverlauf schwer behebbare Atem- 
stillst~nde und ein deutlicher HShenkollaps eiugetreten, also mit einer 
Blutstromverlangsamung zu rechnen war. Auch Modellversuche fiber 
den kreislaufdynamischen Kollaps am Kaninehen (PIc~OT~, MEESSEN) 
h~ben gezeigt, dal] sieh in der Leber bei genfigend langem Oberleben 
der Tiere unregelm~l]ig fiber die Leberls verteilte, fleekige, yon 
Leukocyten durchsetzte Nekrosen finden, die fast das ganze Leber- 
l~ppehen einnehmen kbnnen (MEEsSEN). 

Abb. 7. Feinwabige Entartung der Leberzellen (feinsehaumige Plasmaaufhellung, Kern- 
degeneration und -schwund). Plasmaabsehmelzung einzelner Leberzellen ( $ ), AB 414/~7. 

Es liegt nahe, auch die beschriebenen intermediaren Nekrobiosen 
unserer An~mief~lle als Folgen yon KreislaufstSrungen anzusprechen, 
dutch welehe die Wirkung des sehon bestehenden Sauerstoffmangels 
plStzlich verst~rkt wird. Immerhin ist es auffgllig, da~ sie nieht allzu 
h~ufig sind, trotzdem eine Hypoxydose und KreislaufstSrungen bei der 
Virusan~mie oft vorkommen. 

Leberzdlregenerate sind in unsereD~ An~mielebern selten oder besser gesagt, 
selten sicher festzustellen. Auf jeden Fall fehlen Mi~osen in unseren An~mie- 
lebern immer. 

Hier w~re daran zu erinnern, dab es sieh um gestorbene oder moribund ge- 
t5tete Tiere handelt, dab es also nicht wie im Experiment oder dureh die Punktion 
mSglieh war, die Leber im Aniangsstadium des Krankheitsverlaufs nach Regene- 
raten abzusuchen. Es diirite aber wahrseheinlieh sein, daI~ zentrale Parenchym- 
defekte bei akuten Anf~llen des Krankheitsbeginns auftreten und daI] sie, wenn 
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die Anf~lle fiberlebt werden, bald gedeckt werden, ohne dab die Regenerate spgter 
im Sektionsmaterial noch als solche erkennbar sind. 

Allerdings ist bekannt, dab eine Neubfldung yon Leberzellen bei chronischen 
Vergiftungen oder weiterbestehendem bzw. wiederholt gesetztem Sauerstoff- 
mangel durch St6rungen des Ablaufs oder Verhinderung der Mitosen ausbleiben 
kann (ALTMA~N) und dab die Parenchymlficken durch Faserverdickung und 
-vermehrung, also durch Sklerosierung ausgefiillt werden. Auch bei unserenAn/~mie- 
fi~llen liegen/~hnliche Voraussetzungen vor, n/imlich eine chronische oft in Schiiben 
verlaufende und in der Stgrke schwankende Hypoxydose und eine durch das 
Virusgift und die Stoffwechselprodukte verursachte chronische Giftwirkung. 

Etwas hgufiger als herdfSrmige Regenerate finder man in chronischen Angmie- 
fallen zwei- oder mehrkernige Leberzellen unter den atrophischen Epithelien der 
L/~ppchenzentren. Solche mehrkernigen Leberzellen in der N/ihe frtiherer Zell- 
ausf/~lle kommen nach SIEG~V~D, AXESF~LD und :BRASS auch h/~ufig in sp/iteren 
Stadien der Hepatitis epidemica des Menschen vor, w~hrend im :Beginn der Krank- 
heir Mitosen vorherrschen. 

Im fibrigen zeigen die meisten Ani~mielebern ein Ziemlich gleichm/iBiges 
,,ruhiges" Xernbild. Kernungleichheit durch iibergrol]e Leberzellkerne ist auf 
Einzelf/ille beschr/inkt und auch in diesen sind Zahl und GrSBe der hypertrophen 
Leberzellkerne mi~Big. Da die Leberzellhypertrophie die erste Reaktion der 
erhaltenen Elemente ist, die nach jeder Leberschgdigung eintreten soll (PFvHL), 
dfirfte ihr Fehlen in der Mehrzahl der An~tmief/~]le ebenfalls anzeigen, dab die 
Regenerationsf/~higkeit der An/~mielebern ausgesprochen schwach ist. 

2. Ge/g/3system. 

Die anatomischen Befunde yon Blu tumlaufss tSrungen  sind in  den 
meis ten F/il len nachzuweisen.  Bei den schleiehend ver laufenden F/~llen 
d/irfte die Kreis laufstSrung vorwiegend kardial  bedingt  sein (chronischo 
St~uung),  bei den aku ten  oder den Rezidiven mi t  aku tem Verlauf da- 
gegen eine pr imer  periphere Kreislaufinsuffizienz (Kollaps) vorliegen. 

Die Pfortader/iste und Lebervenen sind meist welt und blutreieh, Arterien- 
und Venenw/inde des periportalen Feldes gelegentlich 5dematSs aufgelockert 
(Abb. 8). Die Capillaren der L~ppchenzentren sind erweitert. Bei zentralem 
Parenchymschwund kommt es zur Pr/~stase oder Stase mit Bildung yon Blutseen. 
In den mittleren und peripheren L/ippchenteilen mit erhaltener Balkenstruktur 
wechselt die Weite der Sinusoide. Hier sind die Capillaren manchmal strecken- 
weise versohlossen, so da~ die Leberzellen in wabenartiger Dichte liegen kSnnen. 
Interessant ist, dab man zuweilen auch bei diesen yore Capillarstrom abgesperrten 
Leberzellen feine Spaltbildungen an der Zellperipherie, also eine beginnende 
Abscheidung yon Zellwasser, beobachten kann. Oft hat man den Eindruck, dab 
die Leberzellbezirke im Bereich solcher Capillarspasmen durch das abgepreI]te 
Zellwasser aufgelockert and dissoziiert werden, so dab es im weiteren Verlauf 
zur Bildung yon Gruppennekrosen und Parenchymliicken kommen kann. Die 
erweiterten Capillaren enthalten, soweit nicht im Schnitt ausgesp/ilt, reichlich 
zellige Bestandteile (Erythrocyten, abgelSste RE, wenige Leukocyten, nicht selten 
auch untergehende, abgeschwemmte Leberzellen) und diinnes, grieBelig-amorphes 
Plasma. 

Aui~erdem trifft  man,  wenn auch im al lgemeinen n icht  h~ufig, 
Plasmakugeln yon der Gr6Be yon  Leberzel lkernen und  d~r/iber (Abb. 3). 

u Archiv .  Bd. 322. ] 4  
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Sie ersoheinen wohl infolge h6herer Kolloids tabi l i tg t  kompak te r  a n d  
etwas krgftiger eosingefgrbt Ms das amorphe Plasma, jedoeh heller Ms 
die ro ten  BlutkSrperehen.  Nieht  selten sind diese P lasmakuge ln  yon  
E r y t h r o e y t e n  umlagert .  Es  diirfte sioh u m  eine ,,tropiige E n t m i s e h u n g "  
oder Coaeervation yon EiweiBk6rpern (Globul in?)  im Blu tp lasma 
handeln ,  also u m  eine kolloidMe ZusammenbMlung  yon  EiweiB in einer 
d i innen  EiweiB16sung ( B i j o n ~ R ) .  

Abb. 8. Diehtzellig, vornehmlieh, mit plasmaeeliulgren P~etieulumzellen infiltriertes 
Interstitium. Oclem tier Gef~gwgttde. AB a18151. 

I)ie Erythroeyten in den Capillaren liegen teils isoliert, tells, manehmal sogar 
a~ssehliel31ieh, agglomeriert, verbaaken oder versehmolzen. In  anderen F~llen 
ffillen sie als homogen erscheinende Blutsgulen prM1 die Capillaren. 

DIss~seher Ramn: Im grogen and ganzen zeigen die akut verlaufenden Fglle 
ein mehr diffuses 0dem, die ehronisehen, also die meisten Falle unseres MateriMs, 
wie sehon erw~hnt, kurze spindelige Auftreibungen des DIssEsohen I~aumes in 
sehr untersehiedlicher It~ufigkeit und unregelmMtiger Verteilung. Nut in wenigen 
F~llen mit starkem diffusem 0dem ist der DIss~sehe Raum yon wolkigem Exsudat 
ausgef/illt (Abb. g). Sonst sind gew6hnlich die SpMten im Sehnitt optisch leer. 
Sie dtirf~en also in der gegel mit eiweiBarmem Plasmawasser gef/ilt~ sein, dus sehnetl 
mit dem Lymphstrom abflieBt. Man hat den Eindruck, dct[3 es sich um Augenbliclcs- 
bilder einer multiplen l f  asserabscheidung handelt, deren Lokalisation st~inclig wechse~t, 
bedingt dureh die Hyperosmose der bier liegenden Zellen und Zellgruppen and ihre 
Unfiihigkeit, das Blutwasser au[zunehmen. 

Ein eharakteristisehes MerkmM der ehroniseh verlaufenden F/~lle yon Virus- 
an~mie ist die Slclerose der L~ippchenzentren und Kdlapsstrafien (Abb. 9--11 und 1~). 
8ie betrifft nieht age Lgppehen gleiehm~ftig, ebenso wie ihr AusmaB yon Fall 
zu Fall weehselt. Sieht man yon den sehmMen hyMinen l~ingen ab, die zum 
normMen ZentrMvenenbild der Pierdeleber geh6ren (eigene Beobaehtung, Diss. 
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Abb. 9. Zentrale Sklerose mit Absehnilrung und Untergang yon LeberzelIen (linker oberer 
Quadrant). Reehts da~Ton kleine herdf6rmige Fib1'ose. AB 23/51. 

~&bb. 10. gentralvenengranulom. Ausstrahlende Sklerose mit LeberzelIbalkenatrophie. 
Oben h~imosiderinbe]adenes IRE-Herdehen. AB 514/50. 

14" 
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GLATZ]~L), SO handelt es sieh um ungleichmgBige, oft vorwiegend einseitige Polster 
aus hyalinen Schollen und gequollenen Fasern, manchmal mit Astigen oder flat- 
sehenf6rmigen AuslAufern. In den Spalten liegen einige pyknotisehe Reticulum- 
zellen und Lymphoidzellen. In einigen FAllen mit starker Polsterbildung treten 
in ihnen, gelegentlich auch an anderen Stellen einzelner LAppchen (Abb. 9), 
jugendliehe und ~usgereifte, vom or~ss~Andigen Retieuloendothel abs~ammende 
Bindegewebszellen als Zeichen einer eehten Bindegewebsbildung ~uf, ohne allerdings 
das AusmM~ einer Stauungscirrhose zu erreichen. 

Vereinzel$ trifft man auch zellreiehe, das Lumen einengende Granulome einiger 
Zentralvenen (Abb. 10). 

Die Sklerose ents teht  durch Hyperplasie  der Reticulumfasern,  ihre 
Umpri~gung zu kollagenen Fasern und ihre Hyalinisierung durch Impri~g- 
nat ion mit  Bluteiweigstoffen. Auch die yon  der Zentralvene aus- 
s trahlenden Capillarw~nde sind mchr  oder weniger s tark  und  aus- 
gedehnt  sklerosiert. Die Sk]erose geht,  wie schon erw~hnt, mit  einer 
Atrophie der Leberzellbalken, Abschnfirungen und  Untergang  der s tark 
gallig pigmentier ten Leberzellen und einer der Atrophie entsprechenden 
Capfllarerweiterung von nicht  selten sinusoidem AusmaB einher. 

Wie es ALTMANN, GAVALLIER fiir die experimentelle Hypox~mie  
und  den kollapsbedingten Sauerstoffmangel annehmen,  wird m a n  die 
En t s t ehung  der Sklerose in der An~mieleber als mit telbare Folge des 
allgemeinen S~uerstoffmangels zu deuten haben,  durch welchen die am 
venSsen Oapillarende gelegenen L~ppehenzentren zuerst und am st~rk- 
sten betroffen sind. Wie bei experimenteller IIypoxiimie,  beim Morbus 
Basedow, bei ehroniseher Stauungsleber,  beim Histaminkollaps diirften 
die Sklerosierungen auch bei der Virusan~mie des Pferdes die Folgen 
einer im Verlauf friiherer Anf~lle eingetretenen Epithelseh~digung mit  
H e m m u n g  der l%egeneration ( A L T ~ N )  darstellen. 

3. Mesenchym. 
Ein regelmAgiger und im histologischeu Schriittum fiber die Virusan~mie des 

Pferdes viel diskutierter Befund ist die Hyperplasie des RES, yon AX~FEL]) 
und B~ASS ffir die Hepatitis epidemica treffend als Reticuloendothelreaktion (RER) 
bezeichnet. Neben Sternzellen mit hellem, geschwollenem Kern und weitem 
Plasmaleib, dessen Umfang am phagocytierten Material (ttAmosiderin, Erythro- 
cyten, Leberzelldetritus usw.) erkennbar ist, treten regelmABig und oft dominierend 
die dunkleren, grogen Lymphocyten Ahnlichen Reticulumzellen (Lymphoidzellen, 
lymphoide ~eticuhlmzellen) auf. Sie liegen meist frei in den Ca.pillaren, gehen 
unter Schrumpfung und Pyknose ]eieht zugrunde oder nehmen ein rundliehes, 
pyknotisches Aussehen all, so dab sie wie Blutlymphocyten aussehen kSnnen. 
Bekanntlich unr sieh die lymphoiden Reticulumzellen funkr yon 
den helleren Sternzellen dutch das Fehlen der Speieher- und Phagocytoset~tigkeit 
(Sc~o]~ und TISC~tENDOtCF). Sie komlnen bei menschliehen und tierischen Hepati- 
tiden versehiedener X~iologie vor, als Zeiehen ges~eigerter und wahrscheinlich 
besonderer Funktion etwa innerha]b des Eiwei~toffweehsels. Aueh ihre Be- 
ziehung zur AntikSrperbildung bzw. ImmunitAL also zur Vermehrung bestimmter 
Globulinarten, ist diskutiert worden (ffir die Virus~nAmie z. B. von Comes). Die 



Die Leberver/inderungen bei der Virusani~mie des Pferdes. 2 0 3  

Vermehrung der l~eticulumzellen ist eine aussehlieglieh amitotisehe, was nicht  un- 
bedingt  aussehlieBlb, dab daneben in den ersten Krankhei~stagen auch eine mitoti-  
sehe Teilung stat t f indet ,  wie z. 13. bei der Hepati t is  epidemica (AXE~F~LD und 
BRass). 

Die diffuse REI~ ist yon Fall zu Fall untersehiedlieh stark. In  der Regel 
erreieht  sie n ieht  den Grad friseher Sepsisf~lle. Sic ist in den akuten  und  akut  
rezidivierenden F~illen (Abb. 1 und 3) meist sti~rker als in den fibrigen ehronisehen, 
insbesondere den kliniseh la tenten F~tllen, und ftihrt  dort  zu Anschoppungen in 
den L~ippchenzentren, die manehmM teppiehartige Dieht, e annehmen k6nnen. Die 

Abb. 11. I-Ioehgradige Sklerose etnes Lappehenzentrums (Ze~tl'alvene tiber dem Bilde). 
Starke deformierende Balkena~rophie. iqechts yon tier 1V[itte umsfimnfe nierenfSrmige 

Vacuole. AB 514/50. 

Anhiiufungen beruhen zum groSen Tell anf der Ansehwemmung der i~E-Zellen 
in den i iberdehnten oder geSffneten Capillarabsehnitten der entparenchymisier ten 
L/~ppchenzentren, begiinstigt durch das Stagnieren des Blutstroms. 

Bei vielen ehronisehen Fallen ft ihrt  die RE-Proliferat ion zur Bildung yon 
Kn6tchen und kleinen Herden (Abb. 9, 10 und  12). Bei diesem Typus ist die diffuse 
Proliferation h/iufig geringer oder schwach , so dab die knSLehen- und herdfSrmigen 
Ansammlungen besonders deutlieh hervortreteu.  Sic sind racist deutlieh ab- 
gegrenzt, manehmM gehen sic auch unseharf in die Umgebung tiber. Ihre  Zahl 
wechselt. Die GrSBe pfleg~ die eines Nierenglomerulus nieht  zu fiberschreiten. Die 
1-Ierdehen sind entweder regellos tiber die L~ppeben verteil t  oder h/iufen sieh in 
den L/ippeheninnern. Da sie verhNf~nism/~Big viele phagoeytierende Sternzellen 
enthMten, sind sie besonders reich an H/~mosiderin. Sie ents tehen dutch Waehstum 
und Vereinigung kleiner intraeapillgrer Sternzellansammlungen. Die benaehbar ten  
und  yon ihnen eingesehlossenen BMkenst/ieke und Leberzellen werden dabei 
verdr/~ngt, eingesehlossen und  zum Sehwinden gebraeht  (Abb. 12). Die Zell- 
vermehrung in den Herdehen ist ebenfalls eine amitotisehe. 
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Sowohl die diffuse als such die herdfSrmige l:tEl~ der Anfimieleber 
en~spreehen zweifellos gleichen Wueherungen des RES, wie hie z .B.  
bei der Hepatit is epidemics (B/3cH~Ea, SIEG~IYND, AXENFELD und 
BRASS USW.) und beim gtickfatlfieber (STA~MMLER) besehrieben sind. 
Aueh bei diesen Hepati t iden gelten die diffuse Wueherung der RE als 
Frfihreaktion der Krankheit ,  die KnStchen- und Herdbildunger~ als 
Reprgsentanten sp~terer Stadien (t~estknStehen naeh AXENFELD und 
t~RASS). Im Sehrifttum fiber die Virusanamie finder mau die Ansicht, 

Abb .  12. Zwei t~E- t t e rde .  Obere r  H e r d :  nnseha r f e  A u s b r e i t n n g  m i t  a b g e s p r e n g t e n ,  
z u m  Teil sieh sehon  auf l6senden  Ba lkens t i i eken .  U n t e r e r  H e r d :  m e h r  k o m p ~ k t ,  beg innende  

A b s p r e n g u n g  b e n ~ e h b a r t e r  Balkens t i ieke .  A B  23/51. 

daft die RE-Herdbildung mit der Zahl der Fieberanf~Llle zunimmt. 
Pr~ziser dfirfte die Formulierung sein, daft sie ffir die ~lteren F~lle 
eharakteristiseh sind, welehe natfirlieh in yon Fieberanf~llen begleiteten 
Schfiben zu verlaufen pflegen. Zum Untersehied yon der diffusen I~EP,, 
sind die hi~mosiderinbdadenen RE-Herde nach meiner Er/ahrung sin 
charakteristisches Merlcmal der Virusaniimideber. 

Wahrseheinlieh t r i t t  bei l~ingerem Bestehen der Krankheit  eine 
gewisse ErsehSpfung des RES ein, so dab die Teilungsf~higkeit der 
Sternzellen naehl~gt und sich vorzugsweise auf die" KnStchen und 
Herdehen besehr~nkt. Legt man die Ansieht zugrunde, dab die HER 
primer virusbedingt ist (Mesenehymotropie des An~imievirus (DoB~ER- 
STEIN, S E I F R I E D )  und des Hepatitisvirus (KALK und BOCHNER, AXEN- 
FELD und BRASS), so kSnnte man sogar vermuten, dab die RE-tIerde 
der ehronischen F~tlle, welehe zweifellos an Virusmenge und -virulenz 
armer als akute sind, Niststatten des An~mievirus, also sozusagen 
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l%eservoire darstellen, yon  denen  gegebenenfalls eine Virusiiberschwem- 
m u n g  des Blutes ausgehen kann .  Doch wird m a n  mit  SI~GM~rXD zu- 

geben miissen, dab solehe Fragen  aus dem morphologischen Bilde n ieht  
beantwor te t  werdert kSnnen.  

Die abgel6sterx Sternzellen sammeln  sieh intraeapi l lgr  an. Wahr-  
seheinlieh beruhen  die Blu tmonoeytose  (DE NOOK) und  die relat ive 
Lymphoeytose  im Verlauf der Virusangmie auf dieser s tarken,  n ieht  
n u t  auf die Leber besehri inkten Absehwemmung  retieulgrer und  lym- 
phoider Zellen. Xhnliehe Beobaeh tungen  liegen ja aueh bei anderen  
Vi ruse rkrankungen  ve t  (Hepati t is  epid., Mononueleose usw.) (SIsDE). 
Es w/irde sieh also n icht  um monoeytgre  oder lymphat isehe  Blut-  
bilder im tibliehen Sinne, sondern um eine retieulgre, lymphoide Reakt ion  

hande ln  (Sct~OE~ und  TISCHENDOt~F). 
])as GLIsso>rsche Gewebe tritt in fast allen An/imielebern wesentlieh deutlieher 

in Erseheinung Ms in der normMen Pferdeleber, bedingt dutch Verbreiterung, 
die weiten blutreiehen Gefgl3e und die zellige 1Reaktion. Die Verbreiterung des 
portalen Gewebes rtihrt bei akuten F/illen yon der 6demat6sen Aufloekerung nnd 
Faserquellnng, bei ehronisehen vonder  mehr oder weniger starken sklerotisehen 
I-Iyperplasie her. Allerdings kommen Fglle mit fortsehreitender Bindegewebs- 
bildung, also Cirrhosen, im vorliegenden Material nieht vor. Parallel zur intra- 
lobul/iren RER bestehto eine mesenehymMe Zellvermehrung, die wie jene in den 
akuten F~llen am stgrksten zn sein loflegt, wghrend sie mit der Chronizit/it der 
Erkrankung geringer nnd ungleichm~giger, h~ufig herdf6rmig wird. Aueh im 
portMen Gewebe /iberwiegen gewShnlieh die dunkleren, lymphoiden Zellen, in 
einzelnen F~llen auch plasmacelluliire l%etieulumzellen, w~hrend man Leukoeyten 
nur in frisehen F~llen und in geringer Zahl antrifft. 

I-I~ufig, zumindestens in F'~llen mit sklerotiseher Verbreiterung des Inter- 
stitiums, kommt es zur GMlengangshyperplasie und Neubildung der sog. GMlen- 
gangssprossen, deren Epithelien, wie sehon gesagt, nieht selten staubf6rmig 
verfetten. 

4. Hiimosiderin. 

Die I~/imosiderose der Sternzellen ist ein konstantes MerkmM der An~mie- 
leber. Selten (8%) kommt daneben auch eine Leberzellhi~mosiderose vor, Mlerdings 
nut bei Fi~llen mit starker Sternzellh~mosiderose (vgl. auch Co~s).  Ein Ver- 
gleich mit der F, rythrocytenzahl kurz vor dem Tode zeigt, dab die Menge des 
Lebereisens gew52mlieh dem Grade der An~mie parallel geht. Doeh gibt es auch 
zahlreiche Ausnahmen, wo etwa einer hoehgradigen Leberh~mosiderose nut eine 
leiehte oder mittelgradige Blutarmut voransging. Es scheinen also neben der 
tIiimolyse noch andere Faktoren des Eisenstoffwechsels f/Jr die St~rke der H/tmo- 
siderose -con Bedeutung zu sein. Es w~re sogar denkbar, dag ein Tell des Leber- 
eisens dem Myoglobin entstammt (Myosiderin), znmM eine sehnelle Auszehrung 
und Muskelhypotrophie bei An/imiepferden oft vorkommt. 

Abgesehen yon mengenm~Bigen Unterschieden zeigen die H~mosiderin- 
ablagerungen bestimmte, im wesentlichen der I%EI~ entspreehende Verteilungs- 
/ormen innerhalb der Lebertgppchen. /)emnach ist eine tti~ufung in den L~ppchen- 
zentren (diffus-zentrM) ffir den aknten Verlauf eharakteristisch, kn6tchen- und 
haufenf6rmige Ablagerungen (getiipfelter Eisenschnitt) ftir die chronische Kra~k- 
heitsform. Relativ selten (etwa 9 %) ist eine gleichm/~gig diffus fiber die L~ppchen 



206 A.L~B~E: 

verteilte Eisenablagerung, wie sie auch bei lebergesunden Schlachtpferden ziem- 
lich oft gefunden wird. 

Eine H~mosiderinspeicherung im Interstitium fehlt oder ist sehr gering. 

5. Ilcterus. 
Wie schon erw~Lhnt sind die atrophischen LeberzeHen der L~tppchenzentren 

meist mehr oder weniger stark mit staubf5rmigem Gallepigment beladen. AuBer- 
dem finder man h~ufig capilli~re, gelegentlich cystisch erweiterte Thromben 
(Abb. 13). eingedickter olivgrtiner, seltener eiweiBreicher Galle. 

Wahrscheinlich stellt der Ikterus bei der Virusan~mie eine Kombination 
yon Hyperfunktionsikterus mit einem dutch die zentrale Leberzellsch~digung 
bedingten l~etentionsikterus dar. 

Pathogenese der Leberveriinderungen. 

Das vorliegende Materia] zeigt fast aur  Aufnahmen aus den End- 
stadien der Krankhei t  nach verschieden schne]lem Verlauf. Was zu 
Begirm der Erkrankung in der Leber vor sich geht, kann man auch 
aus den , ,akuten" ]?~llen nur mit  einiger Wahrscheinlichkeit ableiten. 
Immerhin  ist das Material groft germg, um gewisse Gesetzmi~l~igkeiten 
im Ablauf des Krankheitsprozesses zu erkennen, so dal~ die folgende 
Vorstellung fiber die Pathogenese der Leberveri~nderungen bei der Virus- 
angmie vertreten werden kann. 

I m  Verlauf eines akuten Anfalls werden die Capillarwiinde, wohl 
infolge der Einwirkung des Virusgiftes, fiir (virushaltiges) eiweil~armes 
Blutwasser durchliissig. Gleichzeitig werden die Parenchymzellen, 
vermutlich durch das Virustoxin und die DiffusionsstSrungen, funktionell 
geschgdigt. Das aus den Sinusoiden ausgetretene Blutwasser kann 
daher durch die Leberzellen nicht vSllig adsorbiert werden und sammelt  
sich, vornehmlich unter gewissen Voraussetzungen wie Er lahmen des 
Kreislaufes, in den gedehnten pericapillgren Spalten an (serSses 0dem).  

Die Schgdigung des Parenchyms wird durch die Hypoxydose infolge 
der zunehmenden allgemeinen Angmie und die ZirkulationsstSrnngen 
versti~rkt. Sie ist erkennbar am Glykogenschwund, an der zentralen 
Verfettung and  der StSrung des Wasserhaushaltes. Durch diese kommt  
es zur Lockerung des Balkenverbandes (Dissoziation), Erbleichung der 
Zellen, Abschmelzung des Plasmas, zum Ausfall einzelner Zellen und 
Balkenstficke bis zur Entparenchymisierung ganzer Lgppchenzentren 
and  der sie verbindenden Kollapsstral~en. Die Lficken, welche durch 
den Zellausfa]l entstehen, ffillen sich mit Blur, proliferierten und ab- 
geschwemmten, zum Teil mit  Hamosiderin beladenen Reticulumzellen. 
So kommt  es zur zentr~len Stase und einem Versacken des Blutes, 
was bei einem gewissen Ausmai~ fiir den Tod ~m Kreislaufkollaps ver- 
antwortl ich ist. 
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W~ihrend die empfindlicheren Leberzellen prim~ir regressiv ver- 
~ndert werden, wirken die dabei entstehenden Zerfallsstoffe sowie viel- 
leieht aueh die Virusmolekiile auf das t lES  stimulierend und ver- 
ursaehen sowohl intra- als aueh perilobul~r eine Hypertrophie und 
Hyperplasie seiner Zellen. Dabei herrseht zun~iehst der hellere, phago- 
eytierende Sternzelltyp vor, dessen resorbierende Funktion beim Unter- 
gang yon Leberzellen sieh aueh morphologiseh naehweisen la13t. Sp/iter 
treten daneben zunehmend lymphoide (Lymphoidzellen), im Inter- 

Abb. 13. Gallestauung. Cystbs erweiterte Gallecapillaren, geftillt mita eingedicktcr 
GMle, b schlieriger EiweiBgalle, c Bilirubinkristallen. AB 262/51. 

stitium zum Tell aueh plasmacellu]~re Reticulumzel]en in Erseheinung. 
Die l~etieulumze]len 15sen sieh fortw~hrend ab, gelangen i~ die Blut- 
bahn und hiiufen sich in den erweiterten Sinusoiden und den entpar- 
enchymisierten Masehen der L~ppehenzentren. 

Es liegt nahe, die eellul~ren I~eaktionen der An~mieleber mit den 
Ver~nderungen der t~luteiweigkSrper in Verbindung zu bringen. Dariiber 
ist meines Wissens soviel bekannt, dal3 die Globuline auf Kosten der 
Albumine vermehrt sind, und dab der absolute Eiweil3gehalt (Albumin- 
gehMt ?) in der l%gel vermindert ist. Da die Leber als wiehtige Albumin- 
quelle angesehen wird, diirfte die Enehymsehgdigung eine verminderte 
Produktion yon Albuminen mit sich bringen. Die mit Albuminurie 
einhergehenden Nierenver~nderungen bewirken eine weitere Verarmung 
des Blutplasmas an Albuminen, so dal3 die Abnahme seiner Wasser- 
bindungsf/~higkeit (lJdembereitsehaft) his zu einem gewissen Grade 
verstgndlieh ist. 

Andererseits ftihrt bekanntlieh die Hyporplasie der lymphoiden und 
aueh plasmaeelluliiren IZetieulumzellen zur Globiniimie. Diese ErhShung 
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der Globulinfraktion oder, wenn man will, Bildung yon Antik6rpern, 
ifihrt zur Agglomeration und Agglutination der roten BlutkSrperchen, 
ein Vorgang, der mit einer Sehgdigung ihrer Oberfl/iehe einhergeht nnd 
es den aktivierten Sternzellen m6glieh maeht, die Erythroeyten zu 
phagoeytieren und damit zu eliminieren. 

iJbersehreiten die regressiven Lebervers ein bestimmtes 
Afismag, so kommt es zur akuten Leberdystrophie bzw. ihrer Miniatur- 
form und zum Tode infolge Leberinsuffizienz oder Kreislanfkollaps. 

In  der Mehrzahl der F~lle fiberstehen die Pferde den ersten mit 
Fieber einhergehenden AnfM1, gesunden fiir kiirzere oder l~ngere Zeit 
und erleiden dann ein Rezidiv, das ebenfalls wieder fiberstanden werden 
kann. Soweit der erste Anfall keine grSBeren Defekte verursaeht, ist 
bei der starken Regenerationsf~higkeit des Lebergewebes ihre vSllige 
Resti tution anzunehmen. Hierbei dfirfte die Sauerstoffversorgung, also 
die St i rke  und Dauer der peripheren Angmie, yon maBgeblieher Be- 
deutung sein. Denn naeh den Untersuehungen yon AnTNAr werden 
die entparenehymisierten Bezirke der am stS~rksten unter Sauerstoff- 
mangel leidenden L~ppehenzentren und Kollapsstragen dureh Sklero- 
sierungen gedeekt, wenn infolge chroniseher Angmie die Regenerations- 
f~higkeit der Leberzellen gehemmt ist. In der Tat  waren bei einem 
sehr grogen Tell der ~lteren Animiefglle zentroaein~re SMerosierungen 
in versehiedener Iti~ufigkeit und Ausdehnung vorhanden. Aueh die 
Berichte fiber den sehubweisen Krankheitsverlauf stimmen mit der 
Annahme fiberein, dab die sklerotisehen Prozesse Residuen solcher, 
mit Parenehymausfgllen einhergehender Anf~lle darstellen. Ein neues 
Rezidiv kann dann zu den gleiehen histologisehen Erseheinungen wie 
ein pr imir  akuter Verlauf ffihren, so dag nut  die zentralen Sklero- 
sierungen erkennen lassen, daS es sieh um das frisehe Rezidiv eines 
alten Falles handelt. 

Ein grol3er Teil der ~lteren An~mief~lle stirbt aber nieht im Leber- 
kollaps, sondern unter zunehmender Kaehexie an tIerzsehwiehe. Ihr  
Krankheitsverlauf wird entweder vorwiegend dureh die Nephritis oder 
die Hepatitis, in der Regel dureh eine ttepatonephritis beeinflugt. 
Allerdings werden diese Pferde meist v0rher getiStet, da sie dutch das 
Naehlassen der Arbeitskraft unwirtsehaftlieh geworden sind. Solehe 
!~'~lle zeigen uns gewisseimaBen das Bild der Virusangmie zwisehen den 
gezidiven, also das Stadium der sehleiehenden Verlaufsform. In  den 
L~ppehenzentren sieht man SMerosierungen mit ausstrahlender Ver- 
diekung der Capillarw~nde, die sieh im grogen und ganzen eng den 
atrophisehen Leberzellen ansehmiegen. Ein diffuses ser6ses 0dem fehlt. 
Jedoeh trifft man in multipler und versehieden h~ufiger Ausbreitung 
kurze Auftreibungen des DIssEsehen Raumes, die dureh voriibergehende, 
gewissermagen fluktuierende Ausseheidungen yon Plasmawasser aus 
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einzelnen Zellen oder Zellgruppen entstanden skin diirften. Aueh inter- 
und intraeellul~re Wasserabscheidungen in Form yon Spaltbildungen, 
geformten und ungeformten Plasmavacuolen, nieht selten auch einer 
mehr diffusen Parenehymsch~digung mit Sch/~digung und Untergang 
der Leberzellkerne demonstrieren eine St6rung des Eiweil~- bzw. Wasser- 
stoffweehsels. 

Allgemein kSnnte man yon einer Kaehexie- oder Hungerleber bei 
gleiehzeitiger StSrung der Wasserresorption bzw. des Wasserhaushaltes 
sloreehen. Funktionell diirfte es sieh um katabiotische Leberzellen mit 
reduziertem Stoffweehsel handeln. Zum Untersehied yon dem massiven 
Parenchymschwund beim akuten Verlauf oder frisehen Rezidiv kommt 
es beim ehronischem Verlauf zur Autolyse yon Einzelzellen, also zu 
einem schleiehenden Untergang yon Leberzellen. Aus der Tatsaehe, 
da6 solehe Pferde, auch wenn sit stark an~misch sind, l~ngere Zeit 
am Leben bleiben k6nnen, kann man folgern, dab sieh ihr Organismus 
dureh Einschr~nkung des Zellstoffweehsels, Drosselung nieht lebens- 
wiehtiger tlezirke auf einen verminderten Sauerstoffbedarf eingestellt 
hat. Es ist verst~ndlieh, dab ein derart ausbalaneiertes Gleichgewieht 
sehon dutch geringgradige Kreislaufbelastungen gest6rt werden kamL 

Gewisse Besonderheiten zeigt auch die R E R  dieser F~lle. W/~hrend 
die stiirmisehe RER der akuten F~lle und frisehen Rezidive zur starken 
diffusen Vermehrung der Retieulumzellen mit zentroaein~rer An- 
sehoploung ftihrt, t r i t t  gew6hnlieh bei ehronisehem Verlauf die diffuse 
R ER  gegeniiber der KnStehen- und Herdform (vergleiehbar den Rest- 
kn6tehen bei der Hepatitis epid. naeh Ax~x~ELI) und BRASS) zuriiek. 
Da auch die Leberzellen bei akutem Verlauf vorwiegend zentroaein~tr, 
bei chronischem multipel zerfallen, liegt es nahe, zwischen Leberzell- 
autolyse und der ihrem AusmaB entspreehenden RER im Sinne der 
resorptiv-phagoeytierenden Funktion der Sternzellen einen unmittel- 
baren Zusammenhang zu sehen. 

Manchmal hat man auch den Eindruek, dab solehe t taufen ge- 
wueherter Sternzellen die anliegenden Leberzellen aktiv seh~digen, etwa 
indem sie ihren Zusammenhang loekern mad sie dadureh fiir die Autolyse 
zug~nglich maehen. Dagegen trifft die oft in Lehrbiiehern vertretene 
Ansieht, dab die proliferierten Reticulumzellen eine Druekatrophie der 
angrenzenden Leberzellen verursaehen, im allgemeinen nieht zu. Regel 
ist vielmehr, dab sieh die haufen- und herdf6rmigen P~E-Armammlungen 
an Stelle kleinerer oder grSl~erer Parenehymliieken ausbreiten. 

Morphologiseh nieht zu entseheiden ist, ob die RE-Nester und -Herde 
der ehronisehen F~lle Virusreservoire sind. Immerhin ist es interessant 
festzustellen, dab bei kliniseh latenten, aber bekanntlieh ansteekungs- 
f/~higen FS~llen solehe h~mosiderinhaltigen Kn6tchen in der Leber auger 
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sMerotisehen Vergnderungen das einzige anatomisehe Substrat bflden 
(vgl. Abb. 14). 

Die meisten Fil le yon Virusanimie verlaufen sehleichend. Ein 
Teil yon ihnen stirbt naeh einem akut verlaufendem I{ezidiv wie die 
akuten F~lle im Kollaps. Wie die praktisehen Erfahrungen zeigen, 
sind exogene Belastungen (z. B. sehwere Arbeitsleistungen, kalte Witte- 
rung, ungfinstige Ernihrungsfaktoren usw.) der Anlag zu einer plStz- 
liehert Versehlimmerung des Leidens, so dab dann sehon leiehte An- 

Abb.  14. Chronisch- la tenter  Fall. Zwei leicht  kommuniz i e rende  sklerotische ZentrM- 
venen,  I n  der ] inken zellreicher, wands t~ndiger  Thrombus .  I n  der  U m g e b u n g  der  rech ten  

Vene h imos ide r inha l t i ge  l~E-1KnStchen. A_B 487/50. 

strengungen die Symptome eines akuten Kreislaufkollapses wie Atem- 
not, Sehweigausbrueh, kMner sehneller Puls, sehwankender Gang, 
Taumeln und Niederstiirzen auslSsen. 

Bekanntlieh beruht die KreislaufstSrung, welehe dem Kollaps zu- 
grunde liegt, auf einer regelwidrigen Blutverteilung in der Strombahn, 
also einem MiBverh~ltnis zwisehen zirkulierender Blutmenge und Gef~g- 
weite. Es sprieht vieles flit die Annahme, dug sieh im Verlauf zahl- 
reieher F~tlle yon Virusan~mie ein Zustand der Kollapsbereitscha[t heraus- 
bildet. Die ausgedehnten 0deme der Unterhaut,  die starke Wasser- 
aufnahme der Leber (Gewiehtszunahme um das Doppelte his mehr- 
faehe) bedeuten einen Abstrom yon Blutflfissigkeit ins Gewebe, fiihren 
also zur Bluteindiekung, die ja als das fl'iiheste Zeiehen eines drohenden 
Kollapses gilt. (Eine Verkleinerung der zirkulierenden Blutmenge tr i t t  
fibrigens naeh WOLLgm~ aueh auf dem H6hepunkt der mensehliehen 
Hepatitis ein.) Es ist ferner daran zu denken, dal~ die Milzhyperplasie, 
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welehe bei der Virusan~mie h/~ufig sehr stark sein kann, gleiehbedeutend 
ist mit eirter Abnahme ihrer Kapazit~t und damit einer St6rung ihrer 
Funktion als Blutspeieher. Zwar wird die Strombahn verkleinert (man 
k6nnte das als eine Selbsthilfe des Organismus ansehen), die Milz 
wird jedoeh unf~hig, bei plStzliehem Bedarf grSBere Mengen gespeieher- 
ten Blutes an den Kreislanf abzugeben. Man wird annehmen kSnnen, 
daft ein frustanes Krankheitsgesehehen (ira Sinne einer Kollapsbereit- 
sehaft), wie es dureh die hypox~misehen und virusbedingten Blut- 
und Organver/~nderungen eingeleitet und unterhalten wird, dutch den 
Kreislaufkoltaps (Sauerstoffmangel) akut versehlimmert und tSdlieh 
beendet wird. 

DaB ~hnliehe oder gleiehe LeberverSnderungen dureh die experi- 
mentelle Hypoxydose bei Katzen, die Virusinfektion der mensehliehen 
Hepatitis und die Virusan~mie des Pferdes ausgelSst werden, best~tigt 
die bekannte Tatsaehe, daft die morphologisehe Ausdrueksf/~higkeit 
des Organismus besehr~tnkt ist. MSglieherweise wirken Virusgift und 
Sanerstoffmangel zun~ehst in gleieher Weise dutch eine Seh~digung 
der Zellfermente eytotoxiseh. Jede Irritation der Leber trifft abet 
nieht nur die Enehymzellen, sondern das ganze Hepaton. Es kommt 
also gleiehzeitig und hintereinander aueh zu ~nderungen des Ionen- 
stoffweehsels, der t~eaktion (Aeidose), der Strombahnverh~ltnisse usw. 
Damit werden die Voraussetzungen fiir eine Zellseh~digung verviel- 
fgltigt und sind nieht nur auf den Sauerstoffmangel oder die Virus- 
wirkung besehr~nkt. 

Wenn bisher yon dem Virus der inlekti6sen An~mie gesproehen 
wurde, so ist aueh das kein einheitlieher Begriff. Wit wissen aus zahl- 
reiehen experimentellen IJbertragungsversuehen (vgl. aueh BELLES), 
dab die Virulenz versehiedener Vh'usst/~mme untersehiedlieh sein kann 
(wie das ja aueh ffir andere Viruskrankheitea zutrifft). Es kSnnen 
Verlauf und Sehwere der Krankheit also aueh yon Seite des Erregers 
wesentlieh beeinfluBt werden. 

Zusammen/assung. 

Bei der h~tmolytischen Virusan~mie des Pferdes spielea Leber- 
ver~nderungen eine wichtige, h~ufig beherrschende t~olle im Krankheits- 
geschehen. Wie bei der Hepatitis epidemiea des Mensehen besteht 
,,eine Hepatopathie, die mit Ver~tnderungen an den mesenehymalen 
und parenehymatSsen Anteilen des Leberlgppchens einhergeht und mit 
DurehblutungsstSrungen vergesellschaftet ist" (SIEGMUND)~ WOZU regel- 
m~Big eine Hgmosiderose der Sternzellen, selten gleichzeitig auch der 
Leberzellen tritt. 

In den akuten F~l]en und akuten Rezidiven kommt es zu Ent- 
parenchymisierungen der L~ppehenzentren, in einigen besonders schweren 
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F~llen zum vSlligen Zusammenbruch des Lebergewebes. Die akut  
verlaufenden F~lle zeichnen sieh dutch eine starke Reticuloendothel- 
reaktion mit  zentroacin~rer Anschoppung uud ein entsprechendes Eisen- 
bild aus. Ffir die Entstehung dieser akuten Leberdystrophie ,,in Minia- 
fu r"  dfirften neben dem Ausmag der Hypoxydose  als Folge der hoch- 
gradigen Ani~mie Bin Versagell der peripheren Kreislaufregulation 
(Kollaps) eine wiehtige Rolle spielen. 

Bei schleiehendem Verlauf findet man als Residuen frfiherer akuter 
Anfi~lle zentroaeingre Sklerosierungen. Das Parenchym entsprieht dem 
Bride einer Hungerleber mit  einer verschieden starken St6rung des 
Wasserhaushaltes mid einer sklerosebedingten, mehr oder weniger 
starken Balkenatrophie vornehmlich der L~ppchenzentren. GewShnlich 
sind l%eticuloendothelreaktion und Sternzellh~mosiderose sehw~cher als 
bei akutem Verlauf mid zeigen die Tendenz zur Bi]dung yon Kn6tchen 
und Herden, welche den sog. RestknStchen (AxnNsELD und B~Ass) 
bei der Hepati t is  epidemica entsprechen. 

Die grote  morphologische Xhnlichkeit zwischen dell Leberbildern 
bei der Virusan~mie des Pferdes und der Hepati t is  epidemica des 
Menschen legt die Vermutung nahe, dag beide Virusgffte gruppen- 
g~hnlich sind und eine gleichartige cytotoxische Wirkung, etwa auf das 
Fermentsys tem der Leberzellen, vielleicht auch auf die Zellen des 
I%ES ausfiben. 

l~bereinstimmung besteht aueh mit  einigen Leberbefunden, die bei 
der experimentellen Hypoxydose  auftreten. 

I m  Vergleieh zur Hepati t is  epidemiea und experimentellen Hyp-  
oxydose wird aber die Deutung der Leberbefunde bei der Virusani~mie 
dureh die sekund~re Auswirkung anderer Organveri~nderungen, ins- 
besondere der Nieren (hepatorenales Syndrom) kompliziert. 

Allgemein wird der Krankheitsverlauf yon versehiedenen exogenen 
und endogenen Fal~toren, insbesondere solehen, die den Kreislauf be- 
]asten, auBerdem wahrscheinlich noch yon Virulenzunterschieden der 
Virusst~mme beeinflugt. 

So bildet die Virusan~mie des Pferdes fiber die praktisehe Bedeutung 
einer wirtsehaftlieh wiehtigen Pferdeseuehe hinaus ein vielseitiges 
Studienobjekt aus dem Gebiet der vergleiehenden Viruspathologie. 
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