Virchows Axchiv, Bd. 318, 8. 97--103 (1950).

Aus dem Veterindr-pathologischen Institut der Universitit Zirich
(Direktor Prof. Dr. W. FrEr).

Zur pathologischen Anatomie der Kinguruhtuberkulose.

Von
H. STUNZI.

Mit 1 Textabbildung.
( Bingegangen am 10. September 1949.)

Die raorphologische Vielfalt der tuberkulosen Gewebsalteration bei
den Haustieren steht — abgesehen von der erworbenen Immunititslage —
mit der Tierart und dem Erregertyp in Beziehung. Bei gleichem Bak-
terientyp weist bereits der Primérherd von Tierart zu Tierart variierende
morphologische Besonderheiten auf, die so grof sein konnen, daf3 der
Ungelibte mitunter die Diagnose ,,Tuberkulose” mnicht stellen wird.
Bei einer Infektion mit dem Typus bovinus entsteht beim Pferd und
Fleischfresser eine vorwiegend produktive, beim Wiederkduer und
Schwein dagegen eine mehr oder weniger exsudative Entziindung.
Dieser weitgehend artgebundenen Spezifitit der tuberkuldsen Gewebs-
alteration stehen typenspezifische (ewebsreaktionen bei ein und
derselben Tierspecies gegeniiber. Das Schwein z. B. reagiert auf den
avitiren Typ des Mycobacterium tuberculosis mit Bildung eines makro-
phagenreichen Granulationsgewebes, bei Infektion mit dem Typus
bovinus oder humanus mit einer mehr oder weniger exsudativen Ent-
ziindung. Bei ein und derselben Tierart entstehen somit Reaktionen, die
je nach Erregertyp zwischen einem banalen Fremdkorpergranulations-
gewebe und einer hochgradigen exsudativen Entzindung variieren.

Die vergleichende Pathologie der Haustiertuberkulose wird durch die
pathologisch-anatomischen Untersuchungen tuberkuldser Tiere aus
der freien Wildbahn und insbesondere aus Zoologischen Gérten erginzt
und erweitert. Wenn auch die statistische Bearbeiturig der verdffent-
lichten Fille noch nicht moéglich ist, so steht immerhin fest, daB auch in
Gefangenschaft oder frei lebende, nicht-domestizierte Siuger und Vigel
an Tuberkulose erkranken. Die einzelnen vergleichbaren Gruppen sind
zu klein, um tberall die individuelle Variationsbreite erfassen zu kénnen.
Die verdffentlichten Arbeiten iiber Tuberkulose bei nichtdomestizierten
Tieren sind leider sehr oft kurz und unvollstindig, so daf die Publi-
kation weiterer Fille notwendig ist.

Fille von Tuberkulose scheinen beim Kdnguruh bisher nur sehr
selten beobachtet worden zu sein. KXrAUSE erwihnt in seiner Zusammen-
stellung iiber die Pathologie des Nutz- und Raubwildes (1939) folgende
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Beobachter, deren Arbeiten mir zum Teil nicht zur Verfiigung stehen:
Pavrick: und HiLgENDORF 1869: 1 Fall bei Macropus giganteus. Zwei
weitere Fille werden im Veterindrbericht Sachsen aus dem Jahre 1884
erwihnt (Tuberkulose der Verdauungsorgane bzw. der Lungen), eine
weitere kurze Notiz liegt von HAMERTON in einem Jahresbericht des
Zoologischen Gartens London vor. Ferner wird eine Arbeit von CORNET
und Woops Hurcminsox angefiihrt.

Die sehr kleine Zahl der einigermafien eingehend beschriebenen Félle
legt eine Verdffentlichung des pathologisch-anatomischen Befundes von
2 kiirglich in unserem Institut sezierten tuberkuldsen Kénguruhs nahe.

Am 21. Februar 1949 wurden uns von einem Zoologischen Garten
2 ausgewachsene Bennet-Kénguruhs zur Sektion iibergeben. Der Vor-
bericht erwihnt, da das ménnliche, alte Kénguruh seit einigen Monaten
wegen allgemeiner Schwiiche mit Roborantien behandelt worden sei,
wihrend das weibliche, jiingere Tier keinerlei Krankheitserscheinungen
gezeigt habe. Beide Tiere lebten im gleichen Stall und Gehege.

Seltionsbefund (zum Teil etwas gekiirzt):

Fall 1. Mannliches, altes Tier. Nahrzustand schlecht. Keine Verletzungen.

Innere Organe. Auf Herzbeutel zahlreiche feine reiskorn- bis kleinerbsengrofle
gelbliche Knétchen mit markiger Schnittfliche. Lungenlappen der rechten Seite
stark vergroBert und miteinander fibrés verwachsen. Der rechte Spitzenlappen
sebr voluminds, stark verhértet. Schnittfliche: graugelbliche, trockene, multi-
zentrische, teils vollig konfluierende trockene Verkisung mit feinkorniger Kalk-
einlagerung. Normales Lungengewebe nur noch in kleinen Bezirken des Margo
obtusus festzustellen. Zwerchfellappen vom stark vergréBerten Spitzenlappen
dachziegelartig iiberdeckt. In den caudalen Partien des rechten Zwerchfellappens
noch mehr oder weniger unverindertes Lungengewebe erkennbar. Im linken
Zwerchfellappen liegt subpleural ein walnuBgroBer Knoten, der deutlich iiber die
Lungenoberfliche vorragt und auf der Schnittfliche dieselbe trockene Verkédsung
erkennen 1a8t. Im Gegensatz zur mehr oder weniger diffusen Verkisung der
rechten Lungenlappen besteht hier eine gewisse Lippchenzeichnung der verkasten
Lungenpartien, wobei die einzelnen Acini durch gelbliche, strahlige Massen
ausgefillt sind. ’

' Die Lungenlymphkroten zum Teil bis taubeneigroB, verhirtet. Sie zeigen
dieselbe gelbliche, trockene Verkisung wie das erkrankte Lungenparenchym.
Auch hier dicht-disseminierte feinkornige Kalkablagerung. Pleura -costalis
fleckig gerdtet, jedoch keine Auflagerungen. In der Leber sehr zahlreiche, feine,
kugelige bzw. stippchenférmige gelblich-grave Herde von geringer Konsistenz
in ziemlich gleichméafiger Verteilung. Ein Gekroselymphknoten des hinteren
Diinndarmes dattelgro, verhirtet, stark grieBig verkalkt. Auf Schnittfliche
wiederum trockene kisige Einschmelzung. Die iibrigen Darmlymphknoten
unverandert. Schleimhautverinderungen im Magen-Darmkanal fehlen. Harn-
Geschlechtsorgane, Gehirn und Milz o. B.

Bakt. Ausstrich: -1 siurefeste Stabchen (Vet.-bakt. Institut der Univer-
sitdt Ziirich).

Pathologisch-anatomssche Diagnose. Ausgedehnte kisige Lungentuberkulose
(speziell der rechtsseitigen Lappen), kisige Tuberkulose aller Lungenlymphknoten
sowie eines Gekroselymphknotens, miliare Tuberkel in Leber und Portallymph-
knoten.
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Fall 2. Weibliches, ausgewachsenes Bennet-Kédnguruh in mittlerem Nihr-
zustand.

Innere Organe. Organe des Zirkulations- und Urogenitalapparates unverindert.
Im rechten Spitzen- sowie in beiden Zwerchfellappen der Lunge liegen mehrere
erbsen- bis aprikosengroBe, zackig begrenzte, gelbliche, derbe Knoten die iiber die
Lungenoberfliche vorragen und aus mehreren konfiuierenden kleinen Herden
zusammniengesetzt sind. Auf Schnittflache dieser Herde oft deutliche Lappchen-
zeichnung mit strahliger Verkdsung der einzelnen Lobuli erkennbar. Pleura
pulmonalis und costalis unverindert. Lungenlymphknoten (speziell Lymphonoduli
bronchiales), bohnen- bis erbsengroB, enthalten multiple, gelbliche, verkiste
Exsudatmassen. Bei den -iibrigen Organen. fehlen tuberkulése Versinderungen.
Als Todesursache mul3 hier eine interkurrente, akute katarrhalische Dinndarm-
entziindung bei erniedrigter Widerstandskraft des tubesrkulgsen Organismus be-
trachtet werden.

Bakt. Ausstrich: -+ siurefeste Stéabehen in den Lungenherden und in den
Lungenlymphknoten (Vet.-bakt. Institut Ziirieh).

Typisierung der sdurefesten Stabchen aus den Lungen von Fall 1 und 2:
Typus humanus (Vet.-bakt. Institut Ziirich).

Histologischer Befund (Fall 1 und 2):

Lungen. Die verkisten Lungenpartien bestehen histologisch aus nekrotischen
Massen, die haufig eine unregelmifBige, feinfadige Struktur erkennen lassen und
vielfach mehr oder weniger feinkérnige Kalknjederschlige enthalten. Die mehr
oder weniger isolierten tuberkulsen Herde des Falles 2 sowie die Randzonen
gegen das unveridnderte Lungengewebe weisen dichte Massen von Kerntritmmern
auf, die (bei Ziehl-Neelsen-Farbung) eine groBe Zahl von siurefesten, zum Teil
fragmentierten Stabchen enthalten.

Wir kénnen uns hier auf die Beschreibung der histologischen Veranderungen
in den Randgebieten der Lungenherde von Fall 2 beschrinken, da zwischen Fall 1
und 2 lediglich quantitative Unterschiede bestehen. Immerhin soll bereits hier
betont werden, daB in Fall 1 Kalkniederschlage in gréBerer Ausdehming und
Dichte vorhanden und die Randzonen gegen das umliegende Lungenparenchym
schmaler sind. Wir werden bei der Erorterung der Pathogenese auf diese quanti-
tativen Unterschiede zuriickkommen.

Die groferen Herde in Fall 2 enthalten einen verkisten, mehr oder weniger
homogenen Kern und eine periphere Zone,; die aus Massen von Kerntriimmern
besteht. Diese Detritusmassen werden weiter peripher von einem schmalen
gefaBarmen ,,Granulations*-Gewebe umséumt. Hier liegen neutrophile Granulo-
cyten, lymphoide Zellen und plumpe, eiférmige oder kugelige, plasmareiche
Zellen mit je einem blischentdrmigen Kern, dessen Chromatingehalt ziemlich
groB sein kann. Schrumpfungserscheinungen der Kerne dieser polymorphen
mesenchymalen Zellen sind ziemlich hiufig anzutreffen. Das Cytoplasma der
10—25 p groBen mesenchymalen Zellen enthilt isolierte oder zu kleinen Griipp-
chen zusammengefafite Tuberkelbakterien (Ziehl-Neelsen-Fiarbung). Diese funk-
tionell den epitheloiden Zellen der hoheren Siuger entsprechenden Elemente
sind zum Teil als desquamierte Alveolarzellen, zum Teil als proliferierte GefiB3-
wandzellen anzusprechen. Das umliegende Lungengewebe zeigt im Bereich dieser
Entziindungsherde eine schmale Zone mit sergser Infiltration, Desmolyse von
Alveolarzellen und spérlicher lymphoidzelliger Durchsetziing. Eine kollaterale
Hyperimie ist nur an umschricbener Stelle und in geringer Intensitit festzu-
stellen. Eine Ausdifferenzierung demarkierender, kollagener Fasern ist nur in
geringerem Umfange festzustellen,
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Lymphknoten.

a) Lungenlymphknoten. Wie in der Lunge 148t sich auch in den zugehérigen
Lymphknoten eine deutliche Verschmelzungstendenz der einzelnen Herdchen
feststellen. Die nekrotischen Zonen kénnen z. B. in Fall 1 das ganze Lymph-
knotenparenchym in eine kisige Masse umwandeln, wobei auBer der lymphocytir
durchsetzten Kapsel keine strukturellen Einzelheiten mehr erkennbar sind.

Die diffus verkisten Lymphknoten bestehen histologisch aus mehr oder
weniger homogenen Massen, die Gruppen von feinen Kalkkonkrementen um-
schlieBen. Im Kapselbereich besteht eine streifige lymphocytare Durchsetzung ; der
Randsinus ist angefiillt von lymphoiden Zellen, neutrophilen Granulocyten, Kern-
tritmmern verschiedener Art und zum Teil pyknotischen mesenchymalen Zellen.
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Abb. 1. Mikrophoto eines tuberkulésen Lungenlymphknotens von Fall 2.

Wir wollen uns hier auf die Wiedergabe der Verénderungen in den mifig
erkrankten Lymphonoduli bronchiales des Falles 2 beschrinken. Hier sind neben
den konfluierenden tuberkulsen Alterationen noch Parenchymbezirke zu be-
obachten, die neben einer fakultativen, vorwiegend geringen serdsen Infiltration
keine nennenswerten Verinderungen aufweisen. Hier 148t sich die Ausbreitungs-
tendenz der Tuberkulose verfolgen: In einigen Rindenkndtchen ist.ein zentrales
Triimmerfeld festzustellen, das in eine mehr oder weniger homogene, nekrotische
Grundsubstanz (nekrotisches Fibrin) eingebettet ist, wobei bei Silberimprignation
noch Reste des Knétchenreticulums sichtbar sind. Die Detritusmassen enthalten
Bakterienhaufen (Stibchen und Kérnchen). An der Periphere dieser Nekrose-
herde liegt wiederum jenes schmale Granulationsgewebe aus Granulocyten,
lymphoiden Zellen und primitiven, polymorphen mesenchymalen Zellen. Die
letzteren zeigen nur selten eine Tendenz zur Bildung kollagener Fasern und sind
hiufig so gelagert, daB} ihre Entstehung aus Endothelzellen nahegelegt wird. In
der inneren Schicht der Granulationszone sind sie regellos oder mehr oder weniger
radidr gelagert, gegen die Peripherie hin sind sie stellenweise mehr zirkulér orien-
tiert. Sowohl der nekrotische Kern als auch die Granulationszone enthalten Massen
von teilweise gekornten sdurefesten Stabchen. Im umliegenden Reticulum fehlen
Bakterien, dagegen besteht auch hier eine miBige Desmolyse von Reticulum-
zellen. Der Randsinus zeigt in den erkrankten Sektoren katarrhalische Ver-
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anderungen (Desmolyse von Reticulumzellen und Sinusendothelien). Abgesehen
von den Nekroseherden sind Tuberkelbakterien nur in den Sinus verdnderter
Rindenknétchen und in den korrespondierenden Abschnitten des Randsinus zu
finden.

b) Darmlymphknoten bei Fall 1. Es sind prinzipiell dieselben Versnderungen
wie in den Lungenlymphknoten za beobachten. Immerhin ist hier eine etwas
stérkere (dichtere) Ablagerung von Kalkkonkrementen festzustellen, Das ganze
Lymphknotenparenchym ist verkist, in den Randsinus besteht eine starke
Proliferation und Desquamation von Sinusendothelien sowie eine intensive An.
sammlung von Lymphocyten. Die Lymphknotenkapsel ist Iymphocytédr durch-
setzt, die LymphgefaBe sind prall mit Lymphocyten angefiillt.

Leber von Fall 1. Im interlobuliren Bindegewebe sowie insbesondere intra-
lobuliar liegen mehrere kugelige Herdchen von wechselnder GréBe. Zentrale
Nekrosen und Fibrinexsudation sind nur in gréBeren, im Schnitt mehr oder weniger
halbierten Tuberkeln sichtbar (Serienschnitte). In kleineren Kné&tchen besteht
nur eine geringe Exsudation, in den gréBeren Herdchen ein nekrobiotisches
Zentrum, das Reste von neutrophilen Granulocyten und polymorphe mesenchymale
Zellen enthalt. Gegen die Peripherie hin liegen diese primitiven Bindegewebs-
zellen dichter, ibre Form wird regelméBiger (eiformig, zum Teil stumpfspindelig).
In diesen peripheren Kndtchenzonen liegen lymphoideZellen zwischen den mes-
enchymalen Zellen. Gegen das Lebergewebe hin kann in ganz vereinzelten Herd-
chen eine Proliferation von Fibroblasten und Fibroeyten sowie eine miBige Aus-
differenzierung kollagener Fasern beobachtet werden. Eine kollaterale Hyperimie
fehlt oder ist nur gering.

Besprechung des histologischen Befundes.

Die vorliegenden histologischen Befunde unterscheiden sich von
der Tuberkulose des Menschen und der Haustiere (insbesondere des
Rindes). Die Merkmale des tuberkulosen Granulationsgewebes, die
Anlafl zur Bezeichnung ,spezifisches Granulationsgewebe* oder ,,spe-
zifische Entzindung* gegeben haben, fehlen teilweise.

Auf Grund der vorliegenden FErgebnisse (Infektion mit Typus
humanus) kénnen wir die Kénguruhtuberkulose, soweit Verallgemeine-
rungen. aus diesen beiden Fillen gestattet sind, folgendermalBlen kenn-
zeichnen:

1. Es besteht eine starke Verkdsungstendenz, wobel in den nekro-
tischen Bezirken eine dystrophische Ablagerung von Kalksalzen statt-
findet.

2. Die Granulationszone um die zentralen, verkisten Herde ist
schmal. Sie weicht in ihrer Zusammensetzung von derjenigen der hsheren
Sduger insofern ab, als typische epitheloide Zellen und LawguaNssche
Riesenzellen fehlen. Wohl findet auch hier eine Neubildung mesenchy-
maler Zellen statt, doch ist sie nirgends hochgradig. Wirtelstellung
dieser den epitheloiden Zellen entsprechenden Gebilde kommt nicht
zustande. Sie sind befahigt, Bakterien zu phagocytieren. Die tuber-
kul6sen Prozesse sind besonders in Fall 1 durch eine starke Kon-
fluierungstendenz ausgezeichnet.
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3. Die Geringfiigigkeit der kollateralen Erscheinungen deutet auf
eine gewisse Reaktionstrigheit des Blutgefil- und Nervensystems.

Die Produkte der Tuberkelbakterien sind somit nicht imstande,
beim Kinguruh optimale Abwehrreaktionen auszulésen. Wohl tritt
eine massive Verkdsung ein, doch bleibt die Bildung celluléirer Abwehr-
mittel stark zuriick. Das Mesenchym des Kénguruhs scheint somit
durch eine gewisse Reaktionstrigheit gegen eingedrungene Tuberkel-
bakterien (Typus humanus) ausgezeichnet zu sein. Hs entsteht deshalb
ein wenig differenziertes Bild der tuberkuldsen Entzindung, wobei
wahrscheinlich die stammesgeschichtliche Entwicklungsstufe dieser
Tierart als wesentlicher Faktor betrachtet werden darf. Die Primi-
tivitdt der tuberkulésen Entziindung des Kédnguruhs scheint uns durch
konstitutionelle Eigenschaften des Mesenchyms bedingt zu sein. Es
wird Aufgabe weiterer Forschung sein, die tierartlichen Eigenschaften
des Bindegewebes ndher zu analysieren.

Pathogenese.

Die Frage der Eintrittspforte der Tuberkelbakterien ist im ersten
Fall nicht leicht zu beantworten. Es bleiben folgende zwei Méglich-
keiten: 1. Eintrittspforte im unteren Diinndarm (unvollstindiger Primér-
komplex, da die Darmschleimhaut keine makro- und mikroskopischen
Veranderungen aufweist); 2. Inhalationstuberkulose, Primirkomplex
im rechten Spitzenlappen, anschlieend hiématogene Generalisation
in Leber und intrakanalikuldre Ausbreitung in Lunge.

Das pathologisch-anatomische Bild der Lungentuberkulose des
Falles 1 legt die Annahme einer priméren Lungentuberkulose nahe. Der
Primérherd liegt im rechten Spitzenlappen, von wo aus eine ausgedehnte
intrakanalikuléire (bronchogene) Streuung speziell in die rechtsseitigen
Lungenlappen zustande gekommen ist. Im Rahmen der Frithgenerali-
sation fand eine hamatogene Verschleppung in die Leber statt. Ob die
Tuberkulose eines einzelnen Gekroselymphknotens auf himatogenen
oder lymphogenem Wege eingetreten ist, 1iB3t sich schwer entscheiden.

Eine alimentdre Infektion scheint uns wegen des Fehlens tuber-
kuléser Verdanderungen der in Frage kommenden Aufnahmeorgane
unwahrscheinlich. Wir miifiten in diesem Fall von unvollstindigem
Primédrkomplex sprechen. Vom tuberkulésen Mesenteriallymphknoten
aus hatte dann eine himatogene Streuung in die Leber und die (rechts-
seitigen) Lungenlappen stattgefunden. Das Bild der Lungentuber-
kulose spricht unseres Erachtens gegen eine solche Annahme.

Das Ergebnis der Typendifferenzierung der Erreger kann nicht als
Beweis fiir eine aerogene Infektion angefithrt werden, da menschliche
Tuberkelbakterien vom Tier auch durch den Verdauungsapparat
aufgenommen werden koénnen (z. B. Sputum tuberkultser Menschen
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usw.). Durch das Vorliegen des Typus humanus gewinnt die Annahme
einer aerogenen Infektion selbstverstindlich an Wahrscheinlichkeit.

Im Fall 2 liegt eine Inhalationstuberkulose vor. Da beide Tiere im
gleichen Stall und Gehege gelebt haben, darf eine Infektion durch vom
Kianguruh Nr. 1 ausgehustete Tuberkelbakterien angenommen werden.
Der Tod des Kénguruh Nr. 2 ist auf die interkurrente, akute Darm-
entziindung zuriickzufithren.

Herrn Prof. Dr. E. Hess, Direktor des Veterinir-bakteriologischen Institutes
der Universitdt Ziirich, danken wir fiir die bakteriologischen Untersuchungen.

Zusammenfassung.

Es wird das pathologisch-anatomische Bild von Tuberkulose bei zwei
ausgewachsenen Bennet-Kénguruhs beschrieben. Im Fall 1 lag eine
ausgedehnte, verkisende Lungen-, eine miliare Lebertuberkulose sowie
tuberkuldse Verkidsung eines einzelnen Mesenteriallymphknotens vor.
Beim anderen Kénguruh bestand eine Lungentuberkulose. Histo-
logisch ist die vorliegende Kénguruhtuberkulose (Typus humanus)
durch ausgedehnte Verkisung und durch relativ schwache cellulire
Reaktion des Mesenchyms gekennzeichnet. LavguaNssche Riesenzellen
fehlen. Das CornETsche Lokalisationsgesetz trifft fiir beide Fille zu.
Als Eintrittspforte kommt in beiden Fillen der Respirationsapparat
in Betracht.
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