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Schweiz. Arch.Tierheilk. 122, 1—13,1980

Aus dem Institut fur Pathologie der Tierärztlichen Hochschule Hannover
(Direktor- Prof. Dr. Dr.h.c. L.-Cl. Schulz)

Die Veränderung der Lysosomenzahl und -grosse
an den Synovialdeckzellen bei experimenteller chronischer

Rotlaufpolyarthritis des Schweines1

von W. Drommer, I. Langer, L.-Cl. Schulz und G. Trautwein2

Chronische Gelenkerkrankungen haben bei Mensch und Tier eine grosse
Bedeutung. Trotzdem sind noch viele ätiologische und pathogenetische Fragen offen,
obwohl eine grosse Zahl von Publikationen vorliegt (Hauss et al., 1968, Lindner,
1971, Kobayashiu. Ziff, 1975,Sikes, 1968, Schulz et al., 1975 a + b, 1976, Trautwein
et ah, 1976 u.a.). Das in Hannover von mehreren Arbeitsgruppen entwickelte und
standardisierte Modell «Rotlaufpolyarthritis» bei Schwein, Ratte und Hund soll zur
Kenntnis der Pathogenese, insbesondere der Perpetuation der chronischen
Polyarthritis bei Mensch und Tier, beitragen (Schulz et al., 1975 a, 1977).

Von den zahlreichen pathogenetischen Faktoren der chronischen Polyarthritis
werden in der hier vorliegenden Arbeit die elektronenmikroskopisch sichtbare
Transformation der Synovialdeckzellen (SDZ), das Verhalten der Lysosomen und
'Vitochondrien in den SDZ sowie der Einfluss des Fibrins auf die verschiedenen
SDZ-Typen bei experimentell erzeugter chronischer Polyarthritis näher untersucht.

Material und Methode

Fur die elektronenmikroskopischen und morphometrischen Untersuchungen an der Synovialis
standen 16 Schweine im Alter von 10 Monaten bis zwei Jahren zur Verfugung (s. Tab. 1). Die Ferkel
wurden nach der Methode von Bähret al. (1968), Bahr und Hazem (1976) als Gnotobioten gewonnen
Und spater als spezifiziert pathogenfreie Tiere gehalten. Bei 11 Versuchsschweinen erfolgte eine
experimentelle Infektion mit dem Rotlaufstamm T 28 bzw. T 59 des Serotypes B. Wie aus Tabelle 1 her-
Vorgeht, wurde die Infektion entweder intravenös und intraartikular kombiniert oder subkutan
vorgenommen. Die genaue Versuchsanordnung ist bei Trautwein et al. (1976) eingehend beschrieben.

Fur die elektronenmikroskopischen Untersuchungen wurden Synovialproben von Carpal-,
- arsa'~. Knie- und Ellenbogen- sowie Schultergelenken entnommen. Nach Immersionsfixierung in

®1'gem cacodylatgepuffertem Glutaraldehyd und 1 % igem Osmiumtetroxyd erfolgte die Einbettung
bpon 812. Zur Vororientierung kamen Semidunnschnitte zur Beurteilung, wobei von diesen Loka-

sationen in Zielpraparation Ultradunnschmtte nach Uranylacetat- und Bleicitrat-Kontrastierung
e ektroncnmikroskopisch am Zeiss EM 10 untersucht wurden.

(je

1 Herrn Prof. Dr. Dr. h. c. Stunzi zum 60. Geburtstag gewidmet. - Die Arbeit wurde im Rahmen
es Sonderforschungsbereiches 54 «Rheumatoide Krankheiten des Tieres» gefordert.

Korrespondenzadresse: Institut fur Pathologie der Tierarztlichen Hochschule, Bischofsholer-
amm 15, D-3000 Hannover.



2 W. Drommer, I. Langel, L.-CI. Schulz und G. Trautwein

Tabelle 1 Untersuchte Kontroll- und Versuchsschweine mit experimenteller chronischer Rotlauf-
polyarthritis

bei Versuchsbeginn bei Tötung
Tier-Nr. Geschl. Tiermaterial Alter Alter

Jahr Monat
KGW
(kg)

Applikation

Kontrollen Serumbouil-
lonkultur

1 w SPF-Tier 36 Tage 2 1 95 I.V., i.a.
2 w SPF-Tiei 36 Tage 2 95 I.V., i.a.
3 w SPF-Tier 36 Tage 2 2 170 I.V., i.a.
4 w Gnotobiot 8 Tage 2 150 s.c.
5 w Gnotobiot 8 Tage 2 150 s.c.

Versuchst E. Rhusiop.
1 w SPF-Tier 36 Tage 2 1 67 I.V., i.a.
2 w SPF-Tier 36 Tage 2 38 I.V., i.a.
3 m Gnotobiot 8 Tage 1 7 46 s.c.
4 w Gnotobiot 8 Tage 1 3 38 s.c.
5 w Gnotobiot 8 Tage 1 2 43 s.c.
6 m Gnotobiot 8 Tage 10 36 s.c.
7 m SPF-Tier 64 Tage 1 5 108 I.V., i.a.
8 w SPF-Tier 64 Tage 1 45 I.V., i.a.
9 m SPF-Tier 64 Tage 1 84 I.V., i.a.

10 w SPF-Tier 64 Tage 1 51 i.v.. i.a.
11 m SPF-Tier 64 Tage 1 49 I.V., i.a.

Die morphometnschen Untersuchungen an den Synovialdeckzellen erfolgten an elektronen-
mikroskopischen Auinahmen bei einer Vergrosserung von 8800:1. Mit einem halbautomatischen
Messgeral tur die quantitative Bildanalyse (Kontron-MOP/AM 01) wurde planimetrisch die Cyto-
plasmaflache dieser Zellen gemessen. Die Photos lagen dabei auf einem hochauflosenden Auswerttablett

(0,2 mm Auflosung m X-und Y-Richtung, Messflache 280 X 280 mm). Die Struktur dei Zellen
wurde unter Aussparung der Keinanschnitte mit einem Cursor umfahren. Mit diesem Messsystem
können für jeden Bildpunkt absolute X-Y-Koordmaten gemessen weiden, die auf einen testen
Nullpunkt bezogen sind. Beim Umfahren dei zu messenden Zellstruktur werden alle zu dieser Struktur
gehörenden Koordinatenpaare unmitteibai in dem MOP-Microprocessoi in Flachenwerte (mm2i
integriert Das Messprinzip der Koordinatenmessung beruht auf der Laufzeitmessung magnetostrikti-
ver Wellen in Stahldrahten. Die Stahldrahte sind unter dem Auswerttablett in X- und Y-Richtung
gespannt.

Die Flachenbestimmung der Lysosomenabschnitte, die einen Anteil der gemessenen Cytopljs-
maflache einnehmen, wurden an denselben Zellen mit einem Teilchengrossenanalysalor (ZeissTGZ 31

durchgeführt Pro Cvtopiasmatlache erfolgte ausscidem noch die Feststellung der Anzahl von Lyso-
somen und Mitochondrion (s lab 3).

Nach Umrechnung erfolgte die Angabe der tatsächlichen Flache in «m2. Die Glosse der Flachcn-
anschmtte de* Lysosomal sowie Anzahl dei Lysosomen und Mitochondrion wuide aut eine Flache

von 1000 ,«m2 Cyloplasma noimiert
Mittels Varianzanalyse konnten Signifikanzen zwischen den einzelnen Veisuchsgruppen (Poh'

ai thritis mit Fibrin, Polyarthritis ohne Fibrin und nicht infizierte Tiere Kon trollen) ermittelt werden
Es ergab sich anhand der F-Weite, dass die Unterschiede zwischen den einzelnen Faktoren giossei
sind als die duich Zufall bedingte Varianz der zu vergleichenden Gruppen. Die Signifikanz der Unter
schiede zwischen Lysosomentlache und Lysosomcnanzah! sowie der Mitochondrienanzahl unter de"
einzelnen Gruppen wurde im t-'Iest durch \ergleich dei Mittelwerte festgestellt
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^bb. 1 Normale Synovialis vom Kniegelenk eines zwei Jahre und 1 Monat alten Kontrollschwemes;
Synovialdeckzelle vom Typ A (A) mit zahlreichen Vakuolen (V), Filopodten und einzelnen Lyso-
s°men. Synovialdeckzelle vom Typ B (B) mit rauhem endoplasmatischem Retikulum; subsynovial
'legen in lockerer Lagerung Kollagenfibnllenbundel (K), Oberflache (O). 6700 X

Ergebnisse

Bei den Kontrolltieren besteht die Synovialis vorwiegend aus zwei verschiedenen
Zelltypen, dem makrophagenähnlichen Typ A und einem fibroblastenähnlichen
Typß. Aufgrund ihrer Feinstruktur lassen sich beide Zelltypen deutlich voneinander
unterscheiden, wobei der Typ A durch Lysosomen, Mitochondrien, Vakuolen in
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Tabelle 2 Prozentualer Anteil der SDZ-Typen in der Synovialis bei Kontrollschweinen und nach
chronischer Polyarthritis

Karpalgelenk Tarsalgelenk Kniegelenk
SDZ-Typen SDZ-Typen SDZ-Typen

ABI ABI ABl
Polyarthritis mit Fibrin 22 27 51 26 35 39 26 25 49

Polyarthritis ohne Fibrin 32 31 37 45 25 30 47 32 21

Kontrollen 46 51 3 44 46 10 37 56 7

grosser Zahl und zahlreiche Filopodien gekennzeichnet wird, dagegen das Cyto-
plasma vom Typ B in grosser Menge Schläuche des rauhen endoplasmatischen
Retikulums enthält (Abb. 1). Der Typ B wird bei Kontrolltieren meist zu über 50%
angetroffen (s. Tab. 2). Bei chronischer Rotlaufpolyarthritis kommt es nicht nur
zu einer hochgradigen Vergrösserung der Synovialdeckzellen. Auch die anteil-
mässige Verteilung der unterschiedlichen Formen ändert sich. Neben den SDZ
vom Typ A und B wird ein weiterer Typ, die sogenannte intermediäre Form (Typ 1)

beobachtet (Abb. 2 a).
Sie kommt bei den Kontrolltieren nur ganz vereinzelt vor (s. Tab. 2). Diese Zellform

weist die morphologischen Kriterien sowohl der A- als auch der B-Zellen auf.
Neben Lysosomen, Vakuolen und Filopodien sind gleichzeitig auch vermehrt
Schläuche des rauhen endoplasmatischen Retikulums vorhanden (Abb. 2 a). In
einem Teil dieser Zellen dominiert das rauhe endoplasmatische Retikulum wie
im Cytoplasma der Zellen vom Typ B, wobei hier gleichzeitig in grösserer Zahl
Lysosomen anzutreffen sind. Diese intermediäre Form bildet vereinzelt auch Riesenzellen,

die zwei bis vier Kerne enthalten können (Abb. 2b). Wie aus Tabelle 2

hervorgeht, dominieren bei chronischer Rotlaufpolyarthritis die Zellen vom Typ I.
In den Gelenken mit Fibrin ist die prozentuale Erhöhung der Zellen vom
intermediären Typ noch grösser als in den Gelenken ohne Fibrin. In Gelenken ohne
Fibrin nehmen die A-Zellen einen höheren Anteil ein.

Bei diesen chronisch kranken Tieren besteht eine hochgradige Proliferation
der Synovialis, wobei 5- bis 7reihig palisadenartig angeordnete SDZ zu beobachten
sind (Abb. 3). Die SDZ nehmen erheblich an Grösse zu und liegen im Gegensatz
zu den Kontrollen dicht bei dicht, so dass zwischen den Zellen nur schmale
Spalträume zu sehen sind (Abb. 4a). Abhängig davon, ob diese Arthritis von einem
akuten Schub begleitet wird, lässt sich in unterschiedlicher Menge Fibrin auf der
Oberfläche sowie interzellulär zwischen den SDZ nachweisen. Weiterhin werden im

Abb. 2 a) Intermediate Zellen (I) aus dem Kaipalgelenk eines Tieies, das 1 Jahi und 5 Monate an
chronische! Rotlaufpolyaithntis eikrankt ist. Die inteimediaien Zellen besitzen in unteischiedhchei
Menge Lysosomen (L), lauhes endoplasmatisches Retikulum (ER) und Filopodien (F). SDZ-Typ B

(B) 6700 X —b) Ansammlung von me hi kernigen Riesenzellen in den tiefeien Schichten dei Synovialis
(SY), Subsynoviahs (SU) Semidunnschmtt aus dem Kniegelenk I Jahi und 7 Monate p.i., Toluidin-
blau-Farbung. 600 X
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Tabelle 3 Mittelwert und Streuung der Lysosomentlache, Lysosomenanzahl und Mitochondrien-
anzahl pro 1000 ,um2 Cytoplasmaflache in den verschiedenen SDZ-Typen der normalen Gelenke und
bet chronischer Polyarthritis

SDZ- Gelenke LysosomenMitochondrien-

Typ fläche anzahl anzahl
(/rm2) (n) (n)

A mit Fibrin X 30,75 *** 317 9 *** 472,4
s ± 16,32 ± 124,8 ± 131,2

ohne Fibrin X 22 3? *** 268,8*** 407,6
s ± 12,16 ± 145,1 ± 87,0

Kontrolle X 7,19 129,9 555,8
s ± 3,24 ± 53,7 ±124,2

B mit Fibrin X 3,83 55,3 423,0 *

s ± 2,47 ± 26,3 ± 145,8

ohne Fibrin X 2,71 53,2 626,3
s ± 0,99 ± 23,4 ± 178,6

Kontrolle X 2,96 61,5 ± 676,1
s ± 3,16 ± 78,7 ± 149,8

I mit Fibrin X 14 99 ** 199,7 ** 476,8 *

s ± 7,91 ± 93,6 ± 134,2

ohne Fibrin X 10,57 146,2 830,1 *

s ± 5,37 ± 104,2 ± 636,4

Kontrolle X 6,21 104,2 640,2
s ± 4,12 ± 59,8 131,7

Unterschiede zur Kontrolle * p < 0,05
** p < 0,01
*** p < 0.001

Interzellularraum osmiophile, rundliche, lysosomale Gebilde beobachtet (Abb. 4 b)-
Diese Granula liegen in engem Kontakt mit den SDZ vom Typ A oder I. Sie können
auch in der Nähe von neutrophilen Granulozyten, die vereinzelt zwischen den

Synovialdeckzellen liegen, angetroffen werden. Bei keiner der untersuchten Gelenk -

lokalisationen lassen sich elektronenmikroskopisch im Cytoplasma der SDZ oder
interzellulär Rotlaufbakterien oder deren Fragmente nachweisen.

Die morphometrischen Untersuchungen lassen erkennen, dass die
hyperplastischen Zellen vom Typ A bei chronischer Polyarthritis sowohl einen
hochsignifikanten Anstieg der Lysosomenfläche als auch der Lysosomenzahl gegenüber

den Kontrollen aufweisen (p < 0,001, Tab. 3). Zwischen der Lysosomenzahl
und der Fläche von Gelenken mit und ohne Fibrin besteht nur ein schwach signifikanter

Anstieg (p < 0,05), so dass die Anwesenheit von Fibrin nach den hier
vorliegenden Untersuchungen keinen entscheidenden Einfluss auf die Anzahl der

Lysosomen zu haben scheint. Vielfach zeigen die Zellen vom Typ A grosse Va-
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Abb. 3 Zottige Proliferation der Synovialis mit palisadenartiger Anordnung der mehrschichtig
liegenden Synovialdeckzellen. Semidunnschmtt,Tarsalgelenk, 1 Jahr und 2 Monate p.i.,Toluidinblau-
Farbung. 370 X

kuolen, die osmiophile rundliche Partikeln enthalten (Abb. 4 a). Weiterhin finden
sich im Cytoplasma Residualbodies, in denen Myelinfiguren zu erkennen sind sowie
in grösserer Zahl Lipidtropfen.

Die SDZ vom Typ B zeigen ebenfalls eine hochgradige Volumenzunahme des

Cytoplasmas mit deutlicher Aktivierung des rauhen endoplasmatischen Retikulums
sowie des Golgikomplexes (Abb. 4a). Die Lysosomen und die Anzahl der
Mitochondrion pro normierter Cytoplasmafläche sind jedoch gegenüber den Kontrollen
nicht signifikant verändert. Bei den SDZ vom Typ I zeigt sich, dass wohl die Zahl
dieser Zellen gegenüber den Kontrollen ganz erheblich erhöht ist, jedoch ihre
Feinstruktur nur minimale Unterschiede zu denjenigen der Kontrolltiere aufweist.

Diese Zellen zeigen bei Gelenken mit Fibrininkorporation einen signifikanten
Anstieg der Lysosomenanzahl und -fläche gegenüber den Kontrolltieren (Tab. 3).

Die Kapillaren zwischen den Synovialdeckzellen und im Bereich der Sub-
synovialis haben im Bereich des Endothels vielfach ihre Poren verloren, wobei das
Endothel eine deutliche Schwellung aufweist mit Vermehrung der Zellorganellen.
Öie subendotheliale Basalmembran, die lamelliert ist, weist eine deutliche Verbreiterung

gegenüber derjenigen bei Kontrolltieren auf. Auch bei den Kontrollen ist
eine herdförmige Lamellierung der Basalmembran zu finden, jedoch nicht in derart
starker Ausprägung wie bei den Tieren mit chronischer Polyarthritis. Eine Emi-



Abb. 4 a) Synovialis aus dem Tarsalgelenk 1 Jahr und 5 Monate p.i., SDZ-Typ A (A) mit grossen
Vakuolen (V), die teilweise osmiophile Granula enthalten. An der Zelloberflache in giosser Zahl

Filopodien (F). SDZ-Typ B (B) mit zahlreichen Schlauchen des rauhen endoplasmatischen Retikulums

(ER); Lipidtropfen (LI). 6700 X - b) Interzellular liegende osmiophile Granula (G), bei denen
es sich mit grosser Wahrscheinlichkeit um Lysosomen handelt, in dichtem Kontakt mit SDZ vom

Typ I. Tarsalgelenk, 2 Jahre p.i. 8800 X
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gration von einzelnen neutrophilen Granulozyten lässt sich auch im chronischen
Stadium nachweisen. Die fibroblastenartigen Zellen der Subsynovialis weisen ebenfalls

eine deutliche Hypertrophie ihres Cytoplasmas auf, wobei vielfach eine Dilatation

der Schläuche des rauhen endoplasmatischen Retikulums sichtbar wird.

Diskussion

Zahlreiche Untersuchungen über experimentelle chronische Rotlaufpolyarthritis

bei Schwein und Ratte lassen erkennen, dass es im Bereich der Synovial-
membran zu einer hochgradigen Proliferation der Synovialdeckzellen kommt,
worauf in dieser Arbeit nicht näher eingegangen werden soll (Schulz et al., 1975 a + b,
1976; Trautwein et al., 1976). In neuerer Zeit wird die ausschliesslich ortsständige
Proliferation der Synovialdeckzellen durch autoradiographische Untersuchungen
von Dreher et al. (1979) in Frage gestellt. Diese Versuche zeigen bei akuter Arthritis,
dass ein grosser Teil der Synovialdeckzellen aus transformierten monozytären
Zellen stammt. Auch bei der chronischen Polyarthritis des Schweines werden licht-
und elektronenmikroskopisch nur wenige Mitosen beobachtet. Elektronenmikroskopisch

werden allerdings nur vereinzelt eindeutige monozytäre Zellen im Inter-
shtium festgestellt. Ubergangsformen von der monozytären Zelle zu den verschiedenen

Synovialdeckzelltypen lassen sich nur schwer identifizieren. Da auch bei der
chronischen Polyarthritis des Menschen nach Mohr und Beneke (1973) in grösserer
Zahl Mitosen fehlen, sind die Befunde von Dreher et al. (1979) von Bedeutung.
Weitere Untersuchungen in dieser Richtung wären notwendig.

Erste elektronenmikroskopische Untersuchungen über die Differenzierung
der verschiedenen SDZ-Typen wurden von Barland et al. (1962,1964) und Hirohata
Ur|d Kobayashi (1964) vorgenommen. Unsere Befunde beim Schwein stimmen
weitgehend mit denen bei anderen Spezies überein. Weiterhin wird elektronen-
m|kroskopisch an den Synovialdeckzellen deutlich, dass sie eine hochgradige
Hypertrophie aufweisen, so dass ihr Umfang das Mehrfache einer normalen Syno-
vialdeckzelle erreichen kann. Zu ähnlichen Befunden kommen auch Bierther und
Streit (1971) bei der chronischen Polyarthritis des Menschen. Daraus ergibt sich,
dass die hochgradige Verdickung der Synovialis nicht allein durch die Hyperplasie
der SDZ bedingt ist, sondern auch durch ihre Hypertrophie.

Im unveränderten Gelenk dominiert in der Regel der Synovialdeckzelltyp B
(Fell et al., 1976, Langer, 1978). Bei chronischer Polyarthritis kommt es zu einer
deutlichen Transformation dieser SDZ, indem die phagozytierenden und im
verstärkten Masse Lysosomen enthaltenden Zellen in den Vordergrund treten. Aus
diesem Grunde finden wir jetzt vermehrt SDZ vom Typ A und besonders häufig, wie
aus der Tabelle 3 hervorgeht, vom Typ I. Auch bei der menschlichen chronischen
Polyarthritis dominieren diese beiden Zelltypen mit deutlicher Vermehrung der
Lysosomen {Norton und Zijf, 1966, Ghadially und Roy, 1967, Kinsella et al., 1970,
nuth et al., 1972). Es steht heute ausser Frage, dass die Lysosomen durch die
Freisetzung ihrer Enzyme ein pathogenetischer Faktor von vielen bei der chronischen

omarthritis sind {Riede und Staubesand, 1977, Weissmann, 1972, Muirden, 1972).
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Bei den von uns untersuchten Gelenken konnte morphometrisch eine signifikante
Erhöhung der Lysosomen in den SDZ beobachtet werden. Winkelmann et al. (1978)
stellen bei der chronischen Rotlaufpolyarthritis des Schweines einen deutlichen
Anstieg der lysosomalen Enzyme in der Synovia und den SDZ fest. In der menschlichen

Synovia (Lehmann et al., 1964) und in der Synovialis (Kar et al., 1976) wurde
der gleiche Befund erhoben. Elektronenmikroskopisch konnten lysosomenartige
Strukturen mit einfacher Membranbegrenzung und osmiophiler Matrix interzellulär

zwischen den verschiedensten Synovialdeckzelltypen beobachtet werden,
wobei sie jedoch in der Regel vermehrt in engem Kontakt mit Zellen vom Typ A und
I sowie in der Nähe von neutrophilen Granulozyten liegen. Inwieweit diese SDZ
Lysosomen ausschleusen, kann aufgrund der hier vorliegenden Untersuchungen
nicht gesagt werden. Vielfach erscheint es wahrscheinlicher, dass diese frei im
Interstitium liegenden Lysosomen von untergehenden neutrophilen Granulozyten
stammen, da meist mehrere membrangebundene Granula nebeneinander
angetroffen werden. Auffallend sind die relativ grossen Lysosomen in SDZ vom Typ A,
die in der Regel aus zahlreichen Einzelgranula bestehen. Hierbei ist bisher unklar,
ob es sich um Phagosomen handelt (Haferkamp, 1976) oder um Vakuolen mit
phagozytierten Granula der neutrophilen Granulozyten. Norton und Ziff (1966)
beschreiben, dass neutrophile Granulozyten von den Typ-A-Zellen aufgenommen
werden können, ohne dass sie im Cytoplasma der SDZ Degenerationserscheinungen

erkennen lassen. Derartige Zellen wurden in den von uns untersuchten Proben
nur einmal gesehen.

Weiterhin ist interessant, dass trotz intensiven Suchens elektronenmikroskopisch

in den Synovialdeckzellen in der chronischen Phase der Arthritis keine Erreger
oder Bakterienfragmente nachweisbar waren. Diese Befunde würden sich mit den

Ergebnissen von Mahdi (1979) bei akuter Rotlaufpolyarthritis decken, der ebenfalls
elektronenmikroskopisch feststellt, dass die Erreger schon 10 bis 12 Tage p.i. in
den Synovialdeckzellen abgebaut werden. 20 bis 28 Tage p.i. sind nur noch Reste

von Bakterien zu finden. Die Synovialis scheint aufgrund ihrer hochgradigen
Phagozytosetätigkeit nicht als Erregerreservoir in Betracht zu kommen. In
denselben Gelenken, die von uns elektronenmikroskopisch untersucht wurden, konnten
jedoch Trautwein et al. (1976) vereinzelt einen kulturell positiven bakteriologischen
Nachweis von Rotlaufbakterien führen.

Wie die Untersuchungen von Schulz et al. (1977), Drommer (1979), Winkelmann

et al. (1978) zeigen, kann jedoch der Erreger in den tiefsten Schichten der

Subsynovialis, besonders zwischen den Kollagenfibrillen und in den Chondrozyten
des Knorpels, persistieren. Diese Gewebe sind im Gegensatz zu den hochaktiven
Synovialdeckzellen weniger geeignet, den Erreger abzubauen, so dass eine Persistenz

möglich erscheint. Diese Persistenz des Erregers stellt einen entscheidenden
pathogenetischen Faktor für die Perpetuation der Polyarthritis dar.

Zusammenfassung

Es wurde die Synovialis von 16 ein bis zwei Jahre alten Schweinen elektronenmikroskopisch und

morphometrisch untersucht. Bei 11 Tieren bestand eine experimentell erzeugte hochgradige chroni-
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sehe Rotlaufpolyarthntis. Bei chronischer Polyarthritis kommt es nicht nurzu einer hochgradigen
Proliferation der Synovialdeckzellen (SDZ), sondern auch zu einer hochgradigen Vergrosserung des
Cytoplasmavolumens Morphometrisch zeigt sich bei den SDZ Typ A und I eine signifikante Zunahme
der Lysosomenzahl und -grosse pro normierter Cytoplasmaflache im Vergleich zu den Kontrolltieren.
Der bei Kontrollschweinen dominierende SDZ-Typ B wird bei chronischer Polyarthritis weniger
angetroffen Hier stehen intermediäre Zellformcn, die morphologisch Charakteristika vom Typ A und
B besitzen, sowie der SDZ-Typ A im Vordergrund. Die Synovialdeckzellen scheinen fur die Persistenz
des Erregers nicht geeignet zu sein, da er schnell abgebaut wird. Pathogenetische Faktoren fur die
Perpetuation der Polyarthritis sowie die ortsstandige und medulläre Herkunft der SDZ werden diskutiert

Resume

Les auteurs ont examine au microscope electromque et sur Ie plan morphometrique la membrane
synoviale de 16 porcs äges de un ä deux ans. Chez onze animaux ll existait une polyarthrite chromque
du rouget tres marquee, provoquee experimentalement. Au cours d'une polyarthrite chromque ll ne
Se developpe pas seulement une forte proliferation des cellules de la synoviale mais aussi une augmentation

prononcee du volume cytoplasmique. Du point de vue morphometrique, les cellules de la
membrane synoviale de type A et I presentaient une nette augmentation du nombre et du volume des
'ysosomes par rapport aux animaux de contröle. Les cellules de la synoviale de type B qui predominent
chez les porcs de contröle, se rencontrent plus rarement dans les polyarthntes chroniques. Ici nous
trouvons des formes intermediates de cellules dont la morphologie presente des caracteres de type A et
B oü le type A est le plus important. Les cellules de la membrane synoviale semblent inaptes ä permettre
'a Persistance des germes qui sont rapidement detruits. Les auteurs discutent des facteurs pathogene-
t'ques pour la perpetuation de la polyarthrite et de l'ongine locale et medullaire des cellules de la membrane

synoviale

Riassunto

La membrana sinoviale di 16 suim di etä Variante da uno a due anm e stata studiata ultrastruttural-
mente e morfometneamente. 11 ammali presentavano una grave poliartnte, sperimentalmente indotta,
da Erysipelothnx rhusiopathiae. Nelle pohartnti croniche non si verificava solo una nlevante prohfe-
"azione delle cellule superficiah della sinoviale (SDZ), ma anche un notevole aumento del volume del
'°ro citoplasma. Da un punto di vista morfometrico si nleva nelle SDZ di tipo A e I un aumento sigmfi-
cativo del numero e della grandezza dei hsosomi per umtä di superficie citoplasmatica nspetto agli
an'mah di controllo. Le SDZ tipoB predominano negh ammali di controllomasono presenti in minore
Suantitä negli ammali pohartntici. In questi ultimi soggetti prevalgono le SDZ tipo A e forme cellulari
che hanno carattenstiche intermedie tra ll tipo A e ll tipo B. Le SDZ sembrano essere elementi inadatti
alla persistenza dell'agente patogeno, che viene quivi rapidamente distrutto. Si discutono i fattori
Patogenetici responsabih della perpetuazione della poliarti ite e la ongine locale o midollare delle SDZ.

Summary

An electronmicroscopic and morphometne examination was carried out on the synovialis of
" P'gs aged between one and two years. In 11 of the animals there was intense chronic erysipelas-

Polyarthritis, produced experimentally. Chronic polyarthritis not only causes severe proliferation
synovial lining cells (SDZ) but also an enormous expansion of the cytoplasmic volume. Morpho-

Itletrically the SDZ types A and I show a significant increase in the number and size of the lysosomes per
n°rnied area of cytoplasm as compared with the control animals. The SDZ type B which is dominant
'0 *he control pigs is much less frequently found in the cases of chronic polyarthritis. Prominent among

ese are intermediary cell forms with the morphological characteristics of both types A and B, as well
as the SDZ type A. The synovial lining cells do not seem congenial to the persistence of the causal
agent, as it quickly is degraded. The pathogenetic factors which perpetuate the polyarthritis and the
°Cal and medullary origin of the SDZ are discussed.
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VERSCHIEDENES
2. Internationales Symposium der Veterinär-Labordiagnostiker, 24. bis 26. Juni 1980 in Luzern
(Schweiz)

Teilnehmer aus mehr als 20 Landern vermitteln in über 150 freien Referaten einen Einblick in
den aktuellen Stand der tierärztlichen Laboratoriumsdiagnostik. Wahrend dreier Tage werden m 3
Sälen parallel laufende Sitzungen abgehalten In einem Saal ist eine Simultanubersetzung in die Sprachen

Englisch, Franzosisch und Deutsch vorgesehen In den beiden anderen Sälen werden die
Verhandlungen englisch gefuhrt Im Zentrum stehen die Methoden zur Labordiagnose von Krankheiten

der Nutztiere, d.h der Wiederkäuer, des Schweines, des Pferdes und des Geflügels. Mehr als
hie Hälfte der Referate handelt von bakteriellen und viralen Erkrankungen Die restlichen Themen
verteilen sich auf klinische Chemie, Toxikologie, klinische Immunologie, Endokrinologie, Pathologie
Ul'd Parasitologic Besondere Sitzungen mit anschliessendem Gesprach am runden Tisch sind den
Kalberdiarrhoen sowie neuen serodiagnostischen V erfahren (ELISA, Staphylokokken-Protein A etc.)
gewidmet

Die Teilnahmegebuhr betragt bei Uberweisung vor dem 31. Marz 1980 SFr. 130, bei spaterer
Anmeldung SFr 180 In der Gebuhr sind der Bezug des Kongressberichtes und eine Fahrt auf dem
Vierwaldstattersee mit Nachtessen inbegriffen Das vorläufige Programm und Anmeldeformulare
können bezogen werden bei

Reisebüro KUONI AG, Kongressabteilung
Postfach
CH-8037 Zurich (Schweiz)

2e Symposium International des Veterinaires de Laboratoire
24 ä 26 juin 1980 ä Lucerne (Suisse)

Des participants de plus de 20 pays, en plus de 150 communications libres, vont nous donner un
aPer<ju de l'etat actuel du diagnostic de laboratoire veterinaire. Pendant trois jours, des seances seront
tenues parallelement dans trois salles Dans l'une d'elles, nous avons prevu des traductions simultanees
en anglais, frangais et allem and Dans les deux autres, les communications seferont en langue anglaise
Ce sont les methodes pour diagnostiquer en laboratoire les maladies des animaux de rente, tels que
"Uminants, porcs, chevaux et volaille, qui forment le theme central. Plus de la moitie des communica-
hons traitent des infections bactenennes et virales. Quant aux autres, elles se partagent entre la chimie
c'lmque, la toxicologie, l'immunologie clinique, l'endocnnologie, la pathologie et la parasitologic. Des
seances speciales, suivies d'une discussion sous forme de table ronde, sont consacrees aux diarrhees
chez les veaux, ainsi qu'aux nouvelles techniques de diagnostic serologique (ELISA, proteine A
staphylococcique)

Les frais de participation s'elevent a Francs suisses 130, ä verser avant le 31 mars 1980, apres
cette date, ils s'eleveront ä Francs suisses 180 Sont inclus dans cette somme l'obtention du compte-
rendu du congres, ainsi qu'une excursion sur le lac des Quatre-Cantons avec repas. Le programme
Pfehminaire et les formulaires d'inscnption peuvent etre obtenus ä

l'Agence de Voyage KUONI SA, Departement des Congres
Case postale

CH-8037 Zurich (Suisse)
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