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Vorwort.

In dem 12. Bande der Ergebnisse der inneren Medizin und
der Kinderheilkunde bin ich der mir gestellten Aufgabe nach-
gekommen, das Wesen und den Gang der tuberkulésen In-
fektion bei der Entstehung der menschlichen Lungenphthise
nach dem Stande unseres heutigen Wissens zu schildern. Mit
der Darstellung der Herkunft der Tuberkelbacillen, die fur die
Auslésung der menschlichen Schwindsucht in Frage kommen.
der Eintrittspforten und des Weges bis zur Lokalisation in der
Lungenspitze ist nur der eine Faktor, die bakterielle Ursache
der Krankheit beriicksichtigt. Ebenso wichtig, ebenso not-
wendig fir die Genese der Phthise sind die inneren Krankheits-
ursachen, das individuelle Verhalten des Organismus, von dem
es abhiingt, ob dié eingedrungenen Bacillen die Krankheit aus-
losen konnen oder nicht. In der vorliegenden Abhandlung
sind nun beide Komponenten, von denen die Entwicklung der
Schwindsucht abhédngt, die Infektion und die Disposition, soweit
wir sie jetzt iibersehen konnen, geschildert. Es ist damit der
Versuch gemacht worden, eine zusammenfassende Darstellung
der ganzen Entstehungsgeschichte der menschlichen Phthise
nach unseren heutigen Kenntnissen und Erfahrungen zu geben.

Nur um die typische Lungenphthise handelt es sich bei
unseren Ausfithrungen. Der alte begrenzte Begriff der tuber-
kulésen Lungenschwindsucht, die mit absoluter GesetzmiBigkeit
in der Lungenspitze beginnt und sich von dort aus chronisch
nach unten weiter entwickelt, wird nicht nur von Laien, sondern
auch in &rztlichen Fachkreisen hiaufig durch das Wort Lungen-
tuberkulose ersetzt. Dadurch ist eine gewisse Verwirrung in
der Bezeichnung differenter Krankheitsbilder entstanden. Die
Manifestationen des Tuberkelbacillus in der Lunge sind sehr

vielseitiger Art, die einzelnen Formen der Lungentuberkulose
*



Iv Vorwort.

unterscheiden sich in charakteristischer Weise im anatomischen
Bilde, die klinische und prognostische Einschidtzung ist eine
sehr verschiedene. Der schnell verlaufenden, hoch fieberhaften
Miliartuberkulose, der kidsigen Pneumonie stehen langdauernde
Prozesse gegeniiber, die zur Heilung kommen oder mit Re-
missionen und neuen Schiiben sich iiber Jahre erstrecken konnen.
Es ist besonders das Verdienst von v. Hansemann, die chro-
nische, stets in der Spitze beginnende, sich allméhlich mit Aus-
heilungsvorgiingen und frischen Aussaaten nach unten ent-
wickelnde Volkskrankheit der Erwachsenen als ,Lungen-
phthise“ von allen Formen der akuter verlaufenden ,Lungen-
tuberkulose“ und den ,atypischen Phthisen“, die nicht
in der Lungenspitze beginnen, scharf getrennt zu haben. Wir
werden uns im folgenden nur mit der Entstehung der ,typi-
schen Lungenphthise“, der chronischen in der Lungenspitze
beginnenden Schwindsucht, beschéftigen. Die Lungentuberkulose
und die atypischen Phthisen scheiden bei unserer Besprechung
vollig aus, ebenso sind die Krankheitsbilder, die infolge Auf-
flackerns schon bestehender latenter tuberkuloser Herde in der
Lunge durch irgendwelche schiddigende Einfliisse resultieren,
auBer acht gelassen. Alle unsere Ausfiihrungen beziehen sich
nur auf die Genese der echten Phthise, deren Entstehung wir
in ihren #tiologischen Ursachen, in ihrem Charakter und ihrem
Sitz zu erkennen versuchen.

Wer selbst mitarbeitend in der Tuberkuloseforschung tétig
ist. kennt die Schwierigkeit, die gewaltige Literatur aller Spra-
chen vollig zu beherrschen, und die Unmoéglichkeit, jedem ein-
zelnen Autor gerecht zu werden. Auch unsere Abhandlung
macht keinen Anspruch darauf, alles Neue, das die Forschung
der letzten Jahre ergab, erschopfend zu bringen und jeden
Fortschritt mit dem Namen des Autors zu belegen. In dem
angefiigten Literaturverzeichnis sind die direkt beniitzten Ar-
beiten angegeben, weitere Literatur ist zu finden in den Sammel-
referaten von Beitzke und Hart (Ergebnisse der allgemeinen
Pathologie und der pathologischen Anatomie, Lubarsch-Oster-
tag 1910) und in der Monographie von Schliiter, Die Anlage
zur Tuberkulose, Leipzig und Wien 1905, Arbeiten, die bei Ab-
fassung dieser Abhandlung weitgehend benutzt wurden. Es lag
nicht in der Absicht des Verfassers. nur iiber die Ergebnisse
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der modernen Schwindsuchtsforschung zu referieren. sondern
auf Grund eigener Anschauungen und Erfahrungen die Grund-
linien zu zeichnen, aus denen die Entstehungsgeschichte der
Phthise sich ergibt. Durch die Unterstiitzung der Gesellschaft
deutscher Naturforscher und Arzte, die aus der Trenkle-Stiftung
Geldmittel zur Verfiigung stellte, war Verfasser in der Lage.
die experimentellen Arbeiten, iiber die im Verlauf dieser Arbeit
zusammenfassend berichtet wird, weiterzufiihren. Hierfiir auch
an dieser Stelle zu danken, ist mir ein besonderes Bediirfnis.

Freiburg i. Br.. im Dezember 1913.

Der Verfasser.
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Erstes Kapitel.

Die Tuberkelbacillen und ihr Eindringen
in die Lungenspitze.

I. Herkunft der Tuberkelbacillen.

Fiir die Entstehung der Lungenphthise ist Grundbedingung
das Eindringen des Infektionserregers, des Tuberkelbacillus, in
die Lunge. Daffi mit diesem Einwandern des &ulleren Feindes
allein noch nicht das Signal zum Ausbruch der Krankheit ge-
geben ist, wird unten ausfiibrlich zu erdortern sein. Fest steht,
daBl, wie jede tuberkulose Erkrankung, so auch die Lungen-
phthise den Tuberkelbacillus, der im Jahre 1882 von Robert
Koch entdeckt wurde, als bakterielle Ursache hat. Wir wissen,
daB die Tuberkulose nicht nur auf den Menschen beschréankt
ist, sondern sich auch bei einer groBen Zahl von Tieren, Warm-
und Kaltbliitern, findet. Die bakteriologische Forschung hat
zwischen den Tuberkelbacillen, die aus den kranken Organen
von Menschen und den verschiedensten Tieren isoliert wurden,
morphologische und biologische Unterschiede festgestellt, die
eine Differenzierung der Bacillen in bestimmte Arten je nach
ihrer Herkunft erlauben. Die Kaltbliitertuberkulose und die
tuberkulése Erkrankung der Vogel scheidet bei unseren Betrach-
tungen aus, da ihre praktische Ungefihrlichkeit fiir den Menschen
allgemein anerkannt wird. Von der grofiten Wichtigkeit ist
dagegen die Frage, ob dtiologisch Beziehungen zwischen der
Tuberkulose des Menschen und anderer Sdugetiere bestehen.
Die groBle Verbreitung der tuberkulosen Erkrankungen speziell
unter den Rindern und die engen Beziehungen gerade dieser
Haustiere zu dem Menschen erkliren die hohe Bedeutung,
die seit langer Zeit dieser Frage zuerkannt wird. Die Milchver-
sorgung der heranwachsenden Generation spielt fiir die Volks-
gesundheit eine groBe Rolle, und die Moglichkeit einer Uber-

tragung der Tuberkulose von Rind auf Mensch (in erster Linie
Bacmeister, Lungenphthise. 1



2 Die Tuberkelbacillen und ihr Eindringen in die Lungenspitze.

durch die Milch) wiirde nicht nur fiir die Entstehungsgeschichte der
Lungenphthise eine einschneidende Bedeutung erlangen, sondern
auch Richtlinien fiir den Kampf gegen die Volkskrankheit er6ffnen.

Fest steht jetzt, daB der Erreger der menschlichen Tuber-
kulose einerseits und der der Rindertuberkulose auf der anderen
Seite in ihrer typischen Form Unterschiede zeigen, die ihre
Trennung in zwei differente Arten — den Typus humanus und
den Typus bovinus — gestatten. Wenn sich auch die Autoren
in vielen Punkten noch nicht geeinigt haben, so sind doch eine
Reihe von wichtigen Unterscheidungsmerkmalen gefunden, die die
Trennung in die beiden Arten erlauben. Grundbedingung ist fiir
alle Untersuchungen, daBl der Stamm, der nach der einen oder
der anderen Richtung hin identifiziert werden soll, in Rein-
kultur gewonnen ist. Ein Unterschied, der jetzt fast allgemein
anerkannt wird, besteht darin, dafl der Typus humanus auf
bestimmten Nahrboden, z. B. auf neutraler Glycerinbouillon,
rascher und iippiger, der Typus bovinus langsamer und zarter
wichst. Uber andere biologische Eigenschaften ist noch keine
ganz sichere Einigung erzielt. Viele Forscher nehmen an, daf}
der Typus bovinus einen schwach sauren Nadhrboden neutrali-
siert und selbst zur alkalischen Reaktion bringt, wihrend der
Typus humanus den Neutralpunkt niemals erreichen, sondern
zum Teil sogar sich als siurebildend erweisen soll (Theobald
Smith). Die englische Untersuchungskommission bestétigt diese
Eigenschaft der Stamme, hilt sie aber nicht fiir ein spezifisches
Artmerkmal, sondern falit sie als ein Zeichen der Wachstums-
intensitdt, in der sich die einzelnen Stimme unterscheiden,
auf. Als wichtigstes Trennungsmittel hat sich das pathogene Ver-
halten der beiden Arten fiir verschiedene Tiergattungen er-
wiesen. Wiahrend Affen und Meerschweinchen fiir beide Typen
gleiche Empfinglichkeit zeigen, ist beim Rind, das fiir den
Typus bovinus stark empfanglich ist, durch den Typus humanus
keine fortschreitende Tuberkulose zu erzielen. Auch das Kanin-
chen erliegt bei Zufuhr von 0,01 g Bacillen vom Typus bovinus
schnell einer fortschreitenden Allgemeintuberkulose, wéhrend
dieselbe Menge des menschlichen Bacillus bei subcutaner An-
wendung nur eine o&rtliche Erkrankung mit Beteiligung der
regiondren Driisen auslost, die in den meisten Féllen zur Heilung
kommt. Nach Sticker und Léwenstein sollen auch Hunde
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bei intraperitonealer Infektion ein verschiedenes Verhalten den
Bacillen gegeniiber zeigen; die Perlsuchtbacillen rufen nur eine
beschrinkte Tuberkulose des groflen Netzes, die menschlichen
Bacillen eine allgemeine Organtuberkulose hervor. Bei jeder
Differenzierung der Bacillen ist absolut zu fordern,
daB man sich nicht nur mit dem Ergebnis des Kultur-
verfahrens begniigt, sondern auch das Verhalten der
Stimme Tieren gegeniiber prift*).

Wenn es also jetzt auch feststeht, daB es zwei fest charak-
terisierte Formen des Tuberkelbacillus — den Typus humanus
und den Typus bovinus — gibt, so haben andererseits die

*) Nach Kossel ist die Diagnose ,Typus humanus“ ge-
sichert, wenn

1. die Tuberkelbacillen in erster Generation auf Glycerinserum
leicht zu ziichten sind und, von hier auf Glycerinbouillon von ampho-
terer Reaktion iibertragen, nach kurzer Zeit zu wachsen beginnen, so da8
nach etwa 3 bis 4 Wochen, oft sogar schon frither die ganze Oberfliche
der Nahrfliissigkeit von einer gleichmafBig dicken, faltigen Haut iiberzogen
ist (eugonisches Wachstum der englischenKommission);

2. die Bacillen auf Serum von schlanker Form, gleichméBiger
Lénge, im Ziehlpriparat gleichmiBig gefirbt sind, und von Glycerin-
bouillonkulturen entnommene Bacillen im gefdrbten Priaparat nach Ziehl
gleichmaBige Lénge, gleichmiBige Fiarbung und bei vielen Exemplaren
gekriimmte Formen aufweisen;

3. Kaninchen, denen 0,01 g Kulturmasse von Glycerinbouillon, oder
junge Rinder, denen 0,05 g desselben Materials subcutan injiziert wurde,
nach 83 Monaten eine Generalisation der Infektion vermissen lassen.

Die Diagnose ,Typus bovinus ist zu stellen, wenn

1. die Kultur in erster Generation auf Glycerinserum nur spir-
lich wichst und auf Glycerinbouillon nur diinne Hautchen entstehen,
die sich langsam ausbreiten und hochstens hier und da warzige Ver-
dickungen aufweisen (dysgonisches Wachstum der englischen Kom-
mission);

2. in dem gefirbten Praparat von Serumkulturen plnmpere, kiirzere
Formen iiberwiegen, oft so kurz, daB sie nur punktférmig aussehen,
und wenn in dem gefirbten Ausstrich von Glycerinbouillon Stébchen
sehr ungleicher Form und Linge sichtbar sind, die den Farbstoff bei
der Ziehlschen Firbung sehr ungleichm#Big aufnehmen, so dafl die Bak-
terienzellen oft stark korniges Aussehen bieten, oft aber auch nur schatten-
haft gefirbt sind;

3. mit 0,01 g Kulturmasse von Glycerinbouillon subcutan geimpfte
Kaninchen innerhalb kurzer Zeit an generalisierter Tuberkulose erkranken
und junge Rinder nach subcutaner Einspritzung von 0,05 g aes gleichen
Materials ebenfalls generalisierte Tuberkulose davontragen.

1*
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Erfahrungen der letzten Jahre gezeigt, dall es auBler diesen
ausgesprochenen Arten noch Stdmme gibt, die zwischen beiden
stehen, die in ihrem biologischen Verhalten bald mehr dem
einen, bald mehr dem anderen zuneigen. Auf die grofle Be-
deutung, die unter Umsténden diesen ,atypischen“ Stimmen
zukommen kann, ist unten noch einzugehen.

In der weitaus groBiten Zahl aller menschlichen Tuberkulose-
erkrankungen ist, wie der Name sagt, der Typus humanus
gefunden worden. Es erhebt sich, ehe wir auf die Bedeutung
der verschiedenen Bacillen fiir die Entstehung der Phthise ein-
gehen, die Frage, ob eine Ubertragung des Rinderbacillus iiber-
haupt zu Erkrankungen beim Menschen fithren kann. Allge-
mein bekannt ist der ablehnende Standpunkt Robert Kochs,
den er auf dem Tuberkulosekongref§ 1901 in London und 1905
in der Nobel-Vorlesung vertrat. Koch erklirte die Moglichkeit
der Ansteckung des Menschen mit Rinderbacillen fiir so gering,
da3 dieser Quelle der Infektion keine Bedeutung zuzumessen
geli und keine Notwendigkeit vorliege, irgendwelche Mafiregeln
dagegen zu ergreifen. Spéter scheint in Kochs Anschauungen
eine gewisse Milderung seines Standpunktes eingetreten zu sein,
denn 1908 erklart Kochs Schiller Pannwitz im Namen Kochs
auf der Washingtoner Tuberkulosekonferenz, daB die an und
fiir sich sehr niitzlichen MafBnahmen gegen die Rindertuber-
kulose bei der Bekdmpfung der Menschentuberkulose nur nicht
in den Vordergrund gestellt werden diirften.

Im Laufe der letzten Jahre ist nun ein gr6Beres neues
Material beigebracht worden, das einen gewissen Umschwung
in die von vielen Seiten stets bestrittene Kochsche Lehre ein-
zuleiten scheint. Auf Grund zahlreicher Untersuchungen, bei
denen sich besonders die englische Kommission (British Royal
Commission on Tuberculosis) in 10jahriger eifriger Arbeit be-
teiligt hat, ringt sich die Anschauung immer mehr durch,
dal auch die bovinen Bacillen eine nicht zu unterschitzende
Gefahr fiir den Menschen bilden.

Schon 1905 wurden im deutschen Reichegesundheitsamt
(Kossel und Weber) unter 67 entsprechend ausgewahlten Fillen
menschlicher Tuberkulose in 13,43 Proz. Bacillen vom Typus
bovinus gefunden, die ausschlieflich Kinder unter 8 Jahren
betrafen. In 2 weiteren Féllen waren beide Stimme zu trennen.
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Die englische Kommission fand bei 108 Fillen menschlicher
Organtuberkulose in 17,6 Proz. den Typus bovinus, in weiteren
5 Fillen vergesellschaftet mit nicht rinderpathogenen Tuber-
kelbacillen, also im ganzen in 22,2 Proz. Fast regelmibBig war
die Erkrankung in diesen Fillen im Verdauungstractus zu finden.
Mit wenigen Ausnahmen handelte es sich in allen Féllen um
Kinder bis zu 15 Jahren, die meisten befanden sich in den
drei ersten Lebensjahren. Eine Reihe anderer Forscher kam
zu dhnlichen Resultaten. Park und Krumwiede fanden wieder
bei Kindern in 10 Proz. der t6dlich verlaufenen Fille die Rinder-
bacillen, Neufeld im Kaiserlichen Gesundheitsamt in 40 Fillen
von Sauglingstuberkulose viermal den Typus bovinus. Im Hand-
buch von XKolle-Wassermann vertffentlicht Kossel folgende

Tabelle:
Tabelle 1.
Typus bovinus bei Kindertuberkulose nach Kossel.
Zahl der | YPUS
. ovinus
Kinder P
roz.
Tuberkulose der Knochen und Gelenke . 69 | 4,3
Meningitis . . . . . . . . . . . . . . 28 | 107
Generalisierte Tuberkulose . . . . . . . 134 | 238
Tuberkulose der Halsdriisen . . . . . . 106 40,0
Tuberkulose der Abdominalorgane . . . 47 1 49,0

Die beste Ubersicht gestattet eine Tabelle aus dem Kaiser-
lichen Gesundheitsamt, die simtlicheeinwandfrei nachgewiesenen
Fille von Infektion mit dem Typus bovinus beim Menschen umfaft.

Tabelle II.
T Gesamt- Typus Prozentzahl
zahl der bei Er-| bei
untersuch- . | wach- | Kin-
ten Fille human. | bovin. senen | dern
Lungentuberkulose . . . . . 811 807 | 5 | 066 0
Knochen-und Gelenktuberkulose| 99 95 5 6,66 | 4,3
Meningitis . . . . . . . .. 33 30 3 0 10,34
Generalisierte Tuberkulose . . 178 147 33 2,5 123,18
Halsdriisentuberkulose . . . . 167 120 47 5,8 r40,7
Abdominaldriisentuberkulose . 112 78 35 12,0 51,0

1400 | 1277 | 128

I
In verschiedenen Fillen wurden beide Stamme isoliert, daher erklart
sich die Differenz in den einzelnen Additionssumm en und der Gesamtsumme
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Ein iiberraschendes Resultat gaben die Befunde Frasers,
der in 63 Proz. von Knochen- und Gelenktuberkulose (gegen
4,3 Proz. bei Kossel) Rinderbacillen fand. Diese Angaben
Frasers, die bisher ohne Beigabe von Untersuchungsprotokollen
verOffentlicht wurden, bediirfen noch der ndheren Aufklirung.

Ubereinstimmend geht aus allen Angaben hervor, daB
in der groBten Mehrzahl Kinder der Infektion mit dem Typus
bovinus unterliegen, dal die Erkrankung fast stets den Charakter
der Fitterungstuberkulose (Milch!) zeigt. Es ist hier nicht
der Platz, darauf einzugehen, wie die Bacillen in die Nahrung
hineinkommen, wie der Infektionsweg weitergeht, uns inter-
essiert hier nur die Frage, ob der Typus bovinus direkt oder
indirekt zur Lungenphthise fithrt. Aus allen Unter-
suchungen geht bisher hervor, dafl der Typus bovinus
in der Hauptsache nur bei Kindern in tuberkulésen
Herden, deren Ausgang vom Digestionstractus nach-
weisbar war, gefunden wurde, daBl dagegen mit ver-
schwindenden Ausnahmen bei allen typischen Lungen-
phthisen der Typus humanus angetroffen wurde (Ta-
belle II).

Mit dieser Feststellung ist aber die Bedeutung des Typus
bovinus fiir die Entstehung der Lungenphthise noch nicht véllig
ausgeschaltet. Es ist in der letzten Zeit Tatsachenmaterial vor-
gebracht, das eine Umwandlung der einen Art in die andere
als moglich erscheinen laBt. Diese Frage, die fiir die Ent-
stehung und Bekdmpfung der gesamten Lungentuberkulose
von der grofiten und weitgehendsten Bedeutung ist, kann heute
noch nicht als gekliart betrachtet werden. Bei der Differen-
zierung der Tuberkelbacillenstimme in die beiden typischen
Arten fanden eine Reihe von Untersuchern Stimme, die in ihrem
biologischen Verhalten weder dem einen noch dem anderen
Typus zuzurechnen waren, sondern von jedem der beiden Eigen-
schaften aufwiesen. Solche ,atypische Stimme“, wie sie Orths
Schiilerin L. Rabinowitsch genannt hat, wurden hauptséchlich
bei Lupuskranken gefunden. Die englischen Forscher wiesen
unter 20 Lupusfillen 17mal Stdmme nach, die sich nicht genau
klassifizieren liefen. 8 mal mehr dem bovinen, 9 mal mehr dem
humanen Typ sich n#herten, aber auch untereinander wieder
differierten. Dieser letzte Umstand 183t nach der Anschauung
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der englischen Untersuchungskommission, der sich auch Orth
anschiieBt, keinen Zweifel, dal es sich um Modifikationen der
gewohnlichen Typen, nicht um neue Formen handelt. Ahnliche
Stimme fand L. Rabinowitsch im Orthschen Institut. Bei
mehreren dieser Bacillenstimme gelang es den englischen For-
schern, die Eigenschaften (und zwar die Virulenz) zu ver-
dndern, also neue Modifikationen zu erzeugen und bei zweien
der den bovinen Bacillen nahestehenden durch langeren Aufent-
halt in einem Kaninchen im einen, durch mehrmaligen Durch-
gang durch Kilber und lingeren Aufenthalt in diesen im anderen
Falle den Bacillen die typische Virulenz der Rinderbacillen an-
zuziichten*). Die englische Untersuchungskommission hat fiir die
Erklarung dieser Tatsachen zwei Moglichkeiten offen gelassen:
Ubergangsform oder Mischkultur. Wenn man annimmt, daB
die atypischen Stdmme in Umwandlung begriffene Rinderbacillen
in den Typus humanus oder umgekehrt sind, so liegt natiirlich
der Versuch nahe, auch experimentell die Moglichkeit der
Mutation zu beweisen. Arloing, Marcus Rabinowitsch,
Klimmer, Sorgo, de Jong, Dammann und Miisemeier,
Karlinski berichten iiber Versuche, durch die es ihnen ge-
lungen sein soll, durch lingeres Fortziichten auf verschiedenen
Néhrboden und durch Tierpassagen die Unterschiede zu ver-
wischen oder die Virulenz zu steigern.

Demgegeniiber stehen Tatsachen, die gegen die Wahr-
scheinlichkeit einer Umwandlung sprechen. Weberund Steffen-
hagen konnten bei einem Knaben, der seit seinem 2. Lebens-
jahr an Tuberkulose des Mittelhandknochens litt, wéahrend
5 Jahre (8. bis 13. Lebensjahr) stets Kulturen von typisch
bovinem Wachstum gewinnen. Wéahrend der 10%/, Jahre des
Aufenthaltes im menschlichen Korper hatte der Bacillus in keiner
Weise seinen Charakter geindert. Im deutschen Reichsgesund-
heitsamt (Weber) sind zahlreiche, bis fiinffache Rinder-, Ziegen-,
Schweinepassagen mit vom Menschen stammenden Tuberkel-
bacillen ausgefiihrt, ohne dafl eine Umwandlung der Bacillen
nach irgendeiner Richtung erzielt werden konnte.

Neuerdings sind Untersuchungen von Eber bekannt ge-

*) Zitiert nach Orth, Vortrag in der Konigl. PreuB. Akad. d. Wiss.
8. Febr. 1912.
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worden, die, wenn sie der Nachpriifung standhalten, die grofite
Wichtigkeit beanspruchen.
In folgender Tabelle kommen sie am iibersichtlichsten zum
Ausdruck:
Tabelle III.

Alter Zahl der Typus Xbovmus Typus
Falle sofort | nach | humanus
“ Passage
Kinder . . . . . . 17 6 3 8
Erwachsene . . . . 14 1 I 4 9

Durch ein- oder mehrmalige Rinderpassage hatte Eber
zuletzt aus den 17 Kinderfillen 53 Proz., aus den 14 Erwach-
senen 35,7 Proz. Stimme vom Typus bovinus gewonnen. also in
7 Fillen typisch humane in typisch bovine Bacillen umgewandelt.
Bis jetzt sind diese Resultate Ebers durch Nachpriifungen im
Kaiserlichen Gesundheitsamt nicht bestédtigt worden (Neufeld,
Dold und Lindemann). Die Versuche sind aber im Verein
mit Eber wieder aufgenommen und werden bei der groflen
Wichtigkeit und Tragweite hoffentlich bald zur Kldrung kommen.

In neuester Zeit ist besonders Orth fir die Moglich-
keit einer Mutation der Bacillen eingetreten. Nach seiner
Auffassung ist es nicht nachgewiesen, im Gegenteil nach den
besprochenen Untersuchungen besonders des Lupus und nach
den Resultaten neuerer Experimente unwahrscheinlich. daf3 es
gich um zwei verschiedene, mit bleibenden Eigenschaften ver-
sehene, also nicht zusammenhingende Organismen handelt.

Ubersehen wir das vorliegende Tatsachenmaterial. so geht
aus demselben hervor, dafl der typische Rinderbacillus fiir den
Menschen nicht ungefibrlich ist, sondern zu tuberkulésen Er-
krankungen fiihren kann. Mit geringen Ausnahmen handelt es
sich um die Infizierung von Kindern. Meist werden hier aber
nur geringfiigige, nicht progrediente Veréinderungen verursacht,
die gewohnlich vom Verdauungstraktus ausgehen. In nicht
seltenen Fillen schlieBt sich aber auch eine schwere Aussaat
in andere Organe an, die zum Tode des Individuums fiihrt
(siehe Tabelle IT). Orth schitzt die Zahl der durch den Typus
bovinus erfolgten Kinderinfektionen auf 10 Proz. aller tuber-
kulds erkrankten Kinder. Auf jeden Fall ist die Gefahr eine
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betrichtliche und rechtfertigt alle MaBnahmen, die die Uber-
tragung von Rinderbacillen von tuberkulésen Kiihen durch ihre
Produkte (Milch) auf den Menschen, speziell auf Kinder, zu
bekdmpfen in der Lage sind.

Im Gegensatz dazu stehen die Resultate bei der typischen
Lungenphthise. Bei dieser Erkrankung der Erwachsenen wurde
mit verschwindenden Ausnahmen stets der Typus humanus ge-
funden. Es wird der ndchsten Zukunft vorbehalten bleiben, die
Frage nach Umwandlungsmoglichkeit der Rinderbacillen im
menschlichen Koérper in humane Bacillen zu I6sen. Sollte diese
Frage bejaht werden, so wiirde die Bedeutung der Rinder-
bacillen fiir die Entstehung der Schwindsucht eine bedeutungs-
volle Steigerung erfahren. Praktisch geniigt das, was wir schon
jetzt von der Gefiahrlichkeit dieses Erregers wissen, vollauf, um
mit allen Kriften den Kampf gegen ihn aufzunehmen. So weit
unsere Kenntnisse bis jetzt reichen, miissen wir aber heute
noch als Erreger der Lungenphthise in erster Linie den Typus
humanus, also die Infektion von Mensch zu Mensch, aner-
kennen.

Noch eine Frage, auf die weiter unten genauer einzugehen
ist, muB hier kurz gestreift werden. Die Tatsache, daf3 die
Phthise in ihrer charakteristischen Form meist nur bei Er-
wachsenen vorkommt, und daf die von Tuberkulose durch-
seuchten Kulturlinder anderen Vélkern gegeniiber eine groflere
Erkrankungsziffer an dieser Krankheit zeigen, hat im Verein
mit anderen Griinden, auf die ich noch zuriickkommen werde,
den Gedanken nahegelegt, daB der Charakter derPhthise unter
Umstinden durch Reinfektion eines durch eine primire, leichte
tuberkulose Erkrankung vorbereiteten Organismus bestimmt wird.
In diesen Falle sind auch die 10 Proz. durch bovine Bacillen
erkrankten Kinder fiir die Phthise als gefihrdet anzusehen;
wenn auch nur indirekt, wiirde die Bedeutung der Perlsucht-
bacillen fiir die Entstehung der Phthise damit mehr in den
Vordergrund geriickt. Tatséchlich sprechen viele Momente da-
fiir, daB bei der Entstehung der Lungenphthise, auf die es uns
hier allein ankommt, eine allgemeine und lokale Verinderung
des Organismus infolge des Uberstehens einer tuberkulosen In-
fektion im Kindesalter von Bedeutung sein kann (siehe zweites
Kapitel).
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II. Das Eindringen der Tuberkelbacillen in die Lunge.
1. Aerogene oder himatogene Entstehung der Phthise?

Nachdem wir uns im vorhergehenden mit der Frage der
Herkunft der Tuberkelbacillen, die die Phthise auslosen, beschaf-
tigt haben, miissen wir jetzt den Krankheitserreger auf dem
Wege zum initialen Herd in der Lungenspitze, von dem
die Phthise ihren Ausgang nimmt, verfolgen. Die Frage
nach dem ersten Eindringen des Tuberkelbacillus in die gesunde
Lungenspitze hat bei der Tuberkuloseforschung stets eine groBe
Rolle gespielt. Die Bedeutung fiir alle prophylaktischen Maf3-
nahmen, die in der Erkennung der Eingangspforte liegt, braucht
hier nicht hervorgehoben zu werden. Der weitaus groSte Teil
der Forscher sieht in der direkten Aspiration des Tuberkelbacillus
in feuchtem (Tropfcheninfektion, Flii g ge) oder trockenem (Staub,
Cornet) Vehikel die gewdhnliche Form der Ubertragung der
Bacillen; daneben fehlt es aber nicht an Stimmen, die diesen
einfachen Weg nicht gelten, sondern den Erreger erst auf Um-
wegen durch den Korper des Menschen zur Lungenspitze ge-
langen lassen. Der direkten bronchogenen Aspirationsinfektion,
die als die aerogene bezeichnet wird, steht der himatogene
Infektionsmodus gegeniiber, bei dem der Bacillus auf dem Blut-
wege, ganz gleich, an welcher Stelle er in Kdrper eingedrungen
ist, die Lungen erreicht. Da wir uns zundchst im Prinzip
damit befassen missen, welcher Weg, der bronchogene oder der
hématogene, iiberhaupt fiir den Bacillus gangbar ist, so ver-
zichten wir hier auf die Erorterung der Eintrittspforte, auf die
wir noch unten zurickkommen werden, und wenden uns nur
der Frage zu, ob der Beweis fiir die Entstehung des initialen
tuberkultsen Herdes, also fiir die erste Entstehung der Phthise
nach der einen oder anderen Weise geliefert ist. Es handelt
sich bei diesen Erwigungen nicht um den priméren tuber-
kulésen Herd im Kérper {iberhaupt, der natiirlich auch irgend-
wo in der Lunge sitzen kann, sondern um die erste Spitzen-
lokalisation der Phthise jenseits der frithen Kinderjahre.

Zwei Wege stehen uns offen, um zu erforschen, wie der
Tuberkelbacillus an den Ort seiner ersten Ansiedelung in der
Lungenspitze gerit. Die pathologisch-anatomische Untersuchung
der initialen Lungenspitzenherde und das Experiment. Beide
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Wege sind hdufig beschritten worden, auf beiden Wegen lagen
so viele Schwierigkeiten, daB eine Entscheidung lange nicht fallen
konnte. Die anatomische Untersuchung der ersten Spitzenherde
hat zu diesem Ziel nicht gefiihrt. Wie bei der anatomischen
Erforschung der Entstehungsgeschichte der Phthise iliberhaupt
machte sich hier die Schwierigkeit geltend, dafl die allerersten
tuberkul6sen Spitzenverédnderungen, die wir als den Beginn der
Phthise ansehen miissen, nur selten als zufilliger Nebenbefund
bei der Autopsie gefunden werden. Trotzdem liegt jetzt eine
grofere Reihe solcher entdeckter Initialherde vor (Birch-
Hirschfeld, Schmorl, Abrikossoff, Lubarsch, Beitzke,
Hart u. a). Die mikroskopische Untersuchung dieser Herde hat
aber nicht zeigen konnen, auf welchem Wege die Bacillen sich
angesiedelt haben. Selbst in den frithesten Stadien, die zur
Beobachtung kamen, war sowohl das Bronchial- wie das Gefal3-
system derartig beteiligt, dal man wohl vermuten, aber nicht
die Sicherheit fiir die erste Lokalisation gewinnen konnte.
Birch-Hirschfeld beschreibt ringformige Wanderkrankungen
von Bronchien, wo der Zerfall an der Oberfliche nicht nach-
weisbar, oder wo die Submucosa und Mucosa in eine homogene
und strukturlose Masse verwandelt war, die Epitheldecke als
schollige Schicht sich deutlich erkennen lief. Birch-Hirsch-
feld fithrt diese Verdinderungen auf ein bronchogenes Eindringen
der Bacillen zuriick, doch macht Aufrecht mit Recht darauf
aufmerksam, dafl die Verianderungen nach ihrem anatomischen
Charakter ebensogut hidmatogen entstanden sein koénnen. Nach
Schmorl vollzieht sich die erste Ansiedelung der Tuberkel-
bacillen auch bei der Aspirationstuberkulose in den para-
bronchial gelegenen Lymphkno6tchen, die natiirlich auch auf
himatogenem Wege erreichbar sind. Auch in den Féllen, wo
tatsdchlich eine isolierte Bronchialschleimhauttuberkulose be-
obachtet wurde, ist es immer moglich, daB die Erkrankung von
der hdmatogen infizierten, mit einem reichlichen Lymphapparat
ausgestatteten Bronchialwand ausgegangen ist. Andererseits
kommen Orth und Abrikossoff zu der Feststellung, dal eine
sicher hamatogen entstandene Tuberkulose unter Umstédnden
sich nicht von bronchogen entstandenen Herden unterscheiden
und das Bild einer Bronchialtuberkulose mit késiger Pneumonie
bieten kann. Aus diesen Belegen geht hervor, daB die einfache
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Untersuchung der Spitzenherde beim Menschen eine Entschei-
dung des Infektionsmodus nicht gebracht hat, daB aber aus
der anatomischen Forschung resultiert, dafl schon bei erster
Entwicklung des initialen Herdes die Erkrankung in der Wand
der Bronchien und der GefiBle in gleicher Weise sich aus-
breitet, ganz gleich, wie die Bacillen dahin gekommen sein mdégen.

Dem anderen Weg, der experimentellen Forschung, stellten
sich bisher noch gréBere Schwierigkeiten entgegen. Es galt ja,
den Infektionsmodus der Lungenphthise zu erkennen, einer Er-
krankung, die nur dem erwachsenen Menschen eigentiimlich ist,
die beim Tier weder spontan vorkommt, noch experimentell
bisher zu erreichen war. Wollen wir aber die experimentell
gewonnenen Erfahrungen mit Berechtigung auf den Menschen
iibertragen, so ist als erstes Erfordernis zu verlangen, daf}
auch beim Tier eine isolierte Spitzenerkrankung, die in typischer,
chronischer Weise von der Spitze nach unten weiterschreitet,
erzeugt wird. Alle anderen Tuberkuloseformen, wie sie bei
Versuchstieren experimentell in der Lunge gesetzt wurden, haben
keine Beweiskraft, weil sie von dem Bilde der menschlichen
Phthise zu sehr abweichen. So interessant die Versuche von
Baumgarten, Orth und L. Rabinowitsch sind, die phthi-
sische Erkrankungen bei Kaninchen und Meerschweinchen hervor-
riefen, fiir die Entstehung der Phthise kénnen sie nicht ver-
wendet werden, weil die Erkankung entweder nicht auf dem
Oberlappen beschrinkt war oder nicht im Anfangsstadium. in
der. ersten Spitzenlokalisation, beobachtet wurde.

Bei allen diesen experimentellen Versuchen zeigte sich. dafl
die Einwanderung des Bacillus nicht geniigt, um die Phthise aus-
zulosen. Mensch und Tier unterscheiden sich eben dadurch, daf3
dem Tier die zweite Grundbedingung, die zur Entstehung der
Phthise gehort, die lokale auslosende Disposition fehlt. In den
letzten Jahren ist es mir nun gelungen, bei Tieren, bei Kaninchen,
zum erstenmal in einer Reihe von Fillen eine chronische. von
der Spitze ausgehende Erkrankung zu bekommen, die in Lokali-
sation, anatomischem Bilde und Verlauf der typischen mensch-
lichen Phthise analog zu setzen ist. Ich werde spater auf diese
Untersuchungen ausfiihrlich zuriickkommen. Nachdem so die
Grundforderung im Prinzip erfiillt war, konnte ich durch ent-
sprechende Versuchsanordnung den Infektionsweg verfolgen. Der
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Vorteil des experimentellen Arbeitens besteht gerade darin, daf3
man nicht ein fertiges Resultat analysieren muBl, wie die ana-
tomische Forschung beim Menschen, sondern unter bekannten,
selbst gesetzten Bedingungen jedes Stadium der entstehenden
Krankheit zu Gesichte bekommt. Es gelang mir, unter be-
stimmten Bedingungen sowohl bei direkter Einbringung von
Tuberkelbacillen in die Blutbahn eine ganz isolierte Spitzen-
tuberkulose zu erzielen, wie auch auf indirekt héamatogenem
Wege von einem im Korper gelegenen dlteren tuberkulésen Herd
eine phthisische Spitzenerkrankung zu erreichen. An der Hand
der mikroskopischen Préparate war die Entwicklung der initialen
Lungenherde zu verfolgen. Der Proze beginnt nicht, wie
Aufrecht annimmt, intravasculir, sondern die Bacillen ver-
lagsen im befallenen Lungenspitzengebiet die Gefidfle, gelangen
in die Lymphspalten der GefiBwand und siedeln sich im peri-
vasculdren Lymphgewebe an. Sehr schnell breitet sich von
da der ProzeB auf dem Lymphwege auf den naheliegenden
Bronchialapparat aus, so daf in allen nicht ganz jungen Stadien
beide Systeme erkrankt sind, und nur im ersten Beginn der
Ausgang von den Gefdl3scheiden nachweisbar ist. Die Infek-
tionsbedingungen waren in diesen Fillen so gesetzt, dafl nur
der himatogene Weg in Frage kam, das mikroskopische Bild
des Anfangsstadiums zeigte den Ausgang von den Gefillen.
Damit war die Moglichkeit der himatogenen Entstehung der
Lungenphthise bewiesen.

Aber auch auf die Frage nach der aerogenen Entwicklung
gab das Experiment eine bejahende Antwort. Unter ganz be-
stimmten, weiterhin zu erérternden Bedingungen konnte ich eben-
falls durch Inhalation verspriihten Tuberkelbacillenmaterials bei
Kaninchen eine echte Phthise erzeugen. Jetzt zeigten die aller-
ersten Krankheitsherde deutlich den Ausgang vom Bronchial-
system, von den Alveolarwinden geht der ProzeB auf die
Scheiden der Bronchien iiber und durchsetzt diese mit einem
spezifischen Granulationsgewebe. Die Entziindung kann von
dort aus durch die Bronchialwand ins Lumen einbrechen und
eine tuberkuldse Bronchitis erzeugen. Aber auch hier wieder
sehen wir den ProzeB schnell auf die GefiBle iibergehen und
zu analogen Verdnderungen fithren wie in den hidmatogen ent-
standenen Bildern.
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Was beim Menschen bisher in einwandfreier Weise nicht
gelungen war, hat das Experiment ergéinzt. Hier konnten alle
Stadien gewonnen und studiert werden, nachdem — und das
ist das Wichtige — der Infektionsweg bestimmt war#*).

So konnte ich experimentell beweisen, daB bei Ent-
stehung der Phthise die Infektion sowohl auf hiimatogenem
wie auf aerogenem Wege zustande kommen kann. In beiden
Fillen ging der initiale ProzeB schnell in das Lymphgewebe
beider Systeme, der GefiBle wie der Bronchien, iiber, und erst
von dort aus kam es zu den proliferierenden Vorgingen. In
gleicher Weise schob sich der chronische ProzeB an den Ge-
fien und am Bronchialbaum weiter, ganz gleich, von welchem
von beiden Systemen er ausgegangen war.

Es zeigte die experimentelle Forschung, daf es — genau
wie beim Menschen — unméglich ist, das histologische Bild zu
analysieren, wenn der Prozel3 etwas vorgeschritten war, nur in den
ersten Anfangsstadien, wie sie eben nur das Experiment schaffen
kann, ist der Eintrittsweg zu erkennen. In spiteren Stadien
fiihren beide Infektionsarten zu denselben histologischen Bildern.

Somit ist auf experimentellem Wege, indem bei Tieren zum
erstenmal unter Bedingungen, die den menschlichen Verhilt-
nissen nachgebildet sind, eine typische Phthise erzeugt wurde,
bewiesen, was mit dem Ausfall der Untersuchungen am
Menschen in keiner Weise in Widerspruch steht, daf3 die Ent-
wicklung der Phthise méglich ist sowohl auf aero-
genem Wege durch direkte Aspiration von Tuberkel-
bacillen, wie auf himatogenem Wege, indem die mit
der Blutbahn an anderer Stelle des Koérpers ein-
gedrungenen Bacillen in die Lungenspitze gelangen
und sich dort ansiedeln.

2. Eintrittspforten des Tuberkelbacillus.

Wenn wir also damit zu rechnen haben, daf der initiale
Herd in der Lungenspitze sowohl himatogen wie aerogen ent-
stehen kann, so entstehen die weiteren wichtigen Fragen, wie
sich in beiden Fillen der Infektionsakt vollzieht und welcher
Weg am héufigsten beschritten wird.

*) Die ausfithrliche Beschreibung und Abbildungen finden sich in
meinen im Literaturverzeichnis angegebenen Arbeiten.
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a) Der aerogene Weg.

Fiir die aerogene oder Aspirationstuberkulose kommt natiir-
lich nur die direkte Aufnahme der Bacillen in den Bronchial-
baum in Betracht. Bekannt sind die Arbeiten Cornets, der
fir die Einatmung der Bacillen mit dem trockenen Staub
plaidiert, und die Ansicht der Fliiggeschen Schule, welche fiir
die Ubertragung durch feinste Tropfchen eintritt. Beide An-
schauungen sind so viel diskutiert worden, daB sie hier als be-
kannt vorausgesetzt werden diirfen. Experimentell sind fiir
beide Méoglichkeiten zahlreiche Beweise angefiihrt. Wenn es
auch feststeht, dal die Tuberkelbacillen dem Sonnen- und Tages-
licht im trockenen Staub ausgesetzt ziemlich schnell ihre Virulenz
verlieren, so ist die Ansteckungsmoglichkeit auf diesem Wege
doch wahrscheinlich. Nach Kirstein und Cadéac halten sich
die Tuberkelbacillen im trockenen, diffusen Tageslicht ca. 10 Tage
lebensfihig, Kii3 nimmt eine Virulenzdauer von 15 bis 20 Tagen
im Licht, 40 bis 60 Tage im Dunkeln an. Der bekannte Teppich-
versuch Cornets wurde von einigen Autoren (Kiifl und Kéhler)
wiederholt und der positive Ausfall bestitigt. Fligge hat
aber wohl mit Recht gegen den Cornetschen Teppichversuch
eingewandt, dafl die hier geschaffenen Verhiltnisse die natiir-
lichen Tatsachen sehr erheblich iibertreiben und man den Aus-
fall dieses Experimentes nicht als Beweis fiir die Haufigkeit der
Staubinfektion heranziehen darf. Derartige Mengen Sputum.,
wie Cornet sie auf seinem Teppich, auf dem er Meerschwein-
chen leben lieB, aufstrich, werden wohl nur selten staubférmig
aufgewirbelt, aullerdem ist es unwahrscheinlich, da8 sie sich so
lange in Kopfhoéhe des Menschen halten und vor allen Dingen
stets noch so viel virulente Bacillen mit sich fithren, daf} eine An-
steckung erfolgt. Die weiteren Untersuchungen am flugfahigen
Staub haben auch nicht so zahlreiche positive Resultate ergeben,
wie Cornet sie erhielt (Cornet gewann seine Staubproben durch
feuchtes Abwischen). Ko6hlisch konnte mit in Phthisikerwoh-
nungen durch Aufwirbelung gewonnenem Staub Meerschweinchen
nicht infizieren. Wagner benutzte Staubproben, die er in der
Ziricher Lungenheilstitte sammelte. Er verwandte Staub von
solchen Orten, wohin die Bacillen nur durch Vermittelung der
Luft gekommen sein konnten. Das (auch feucht gewonnene)
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Material wurde Meerschweinchen intraperitoneal verimpft. Nur
in 3,5 Proz. der geimpften Fiélle wurde ein positives Resultat
erzielt. In dem Bodenstaub von Phthisikerwohnungen sind
bekanntlich von zahlreichen Autoren Bacillen gefunden. Dagegen
waren die Resultate in Offentlichen Rédumen erheblich geringer.
Dudley untersuchte 174 Staubproben aus Eisenbahnwagen und
fand nur in einem Fall im Tierversuch einwandfrei Tuberkel-
bacillen. Gottschlich fand in sehr zahlreichen Untersuchungen
von Staub aus Bahnhofen, Fabriken, Polikliniken usw. keinmal
virulente Bacillen, wihrend Hill iiber positive Resultate in
Wartesilen berichtet. Die Bedeutung der Tuberkelbacillen im
Bodenstaub fiir die Einwanderung der Bacillen in den Intes-
tinaltraktus scheidet, da wir uns hier nur mit der direkten
Entstehung der Phthise befassen, bei diesen Erwidgungen aus.

Durch die Fliiggesche Schule sind zahlreiche Beweise fiir
die Bedeutung bacillenbeladener, flugfihiger Tropfchen geliefert.
Als Quelle dieser Infektionsart kommen wohl nur hustende
Phthisiker, also eine Ansteckung direkt von Mensch zu Mensch
in Betracht. Auch aus neueren Untersuchungen geht hervor,
dafl die einfache Atemluft von Tuberkulosekranken im allge-
meinen frei von Bacillen ist. Bei jedem Hustenstol werden
jedoch bei offener Tuberkulose zahlreiche Bacillen mit den
y,Bronchialtréopfchen® in die Luft gefiihrt. Um die fiir eine
Infektion nétige Bacillenmenge zu aspirieren, mufl aber das
Zusammenleben mit Lungenkranken ein dauerndes und enges
sein, denn nach Fligge kommen aullerordentlich selten so
reichliche oder so dicht mit Bacillen besetzte kleine Bronchial-
tropfchen in der einen hustenden Phthisiker umgebenden Luft
vor, dal schon ein kurzer (bis halbstiindiger) Aufenthalt in néch-
ster Ndhe oder auch ein ldngerer Aufenthalt in mehr als 1 m
Entfernung Infektionschancen bietet. Erst bei lingerdauern-
dem, wiederholtem, nahem Zusammensein mit einem Phthisiker
tritt eine ernstliche Gefihrdung ein.

Es herrscht wohl heute kein Zweifel mehr, daB auf beiderlei
Weise, mit dem trockenen Staub und mit den Bronchialtrépf-
chen Fliigges, Bacillen eingeatmet werden konnen und damit
der exogene Faktor fiir die Entstehung der Phthise gegeben ist.
Welcher Weg bei der Aspiration der hidufigere ist. kann schwer
entschieden werden. Allgemein neigt man dazu, die Tropfchen-



Das Eindringen der Tuberkelbacillen in die Lunge. 17

infektion, die von hustenden Phthisikern verspriihten, virulenten
Bacillen als gefihrlicher wie den haufig abgeschwichte Stib-
chen fithrenden Staub anzusehen. Auch ich mdéchte mich dieser
Ansicht anschlieBen. Trotz vielfacher Bemiihungen gelang es
mir in keinem Fall eine echte Phthise durch Verstdubung
trockenen Dbacillenhaltigen Materials zu erzeugen. Alle meine
positiven Resultate erhielt ich dadurch, daB ich physiologische
Kochsalzlosung, die spirliche Bacillen enthielt, in allerfeinster
Weise versprithte. Fir diesen Infektionsmodus ist dadurch der
positive Beweis erbracht, fiir die Cornetsche Theorie steht er
noch aus. Im Kampfe gegen die Tuberkulose miissen trotzdem
beide Wege Dberiicksichtigt werden. Die Bedeutung dieser
Unterfrage tritt aber gegen die Hauptsache, wie hdufig iber-
haupt bei der Entstehung der Phthise der aerogene
Weg beschritten wird, sehr in den Hintergrund; auf
diese Frage werden wir am Schluf des nichsten Abschnittes
eingehen. Wichtig ist dagegen die Feststellung der Fliigge-
schen Schule, die von Ficker, Beitzke und Selter bestétigt
werden konnte, daf Keime auch vom Rachen aus in die Lungen
aspiriert werden konnen. Auf diese Weise konnen Tuberkel-
bacillen, die mit der Nahrung in den Digestionstraktus aufge-
nommen werden, die auslosendeUrsache der Phthise auf dem
Aspirationswege werden.

b) Der hiimatogene Weg.

Unter der himatogenen Infektion haben wir oben summarisch
das Eindringen der Tuberkelbacillen in die Lunge auf dem
Blutwege verstanden, ganz gleich, an welcher Stelle des Korpers
der Bacillus sich dem Blute beigemengt hat. Hier miissen wir
auf die Eintrittspforten und die Moglichkeit der Verschleppung
von der Eintrittsstelle in den Korper bis zur Lungenspitze niher
eingehen.

Der himatogenen Infektion ist, wie zahlreiche Unter-
suchungen zeigen, schon der wachsende Foet ausgesetzt. Bekannt
ist die Anschauung Baumgartens, der, gestiitzt auf eigene
und Friedmanns Versuche, annimmt, daBl bereits durch ger-
minale Infektion die weibliche Keimzelle infiziert wird, daB der
Tuberkelbacillus lange im wachsenden Organismus schlummert

und erst in spiten Jahren himatogen in die Lungenspitze ge-
Bacmeister, Lungenphthise. D
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langt, um dort die Phthise auszulosen. Eine allgemeine Aner-
kennung hat sich diese Lehre der ,,Genndogenese“ nicht errungen,
besonders deswegen, weil selbst die Neugeborenen, die von tuber-
kulosen Miittern stammen, in der Mehrzahl nicht auf cutane
Tuberkulinproben reagieren, welche uns sonst das Vorhandensein
auch latenter Tuberkulose am sichersten dokumentieren. Zweifel-
los steht dagegen fest, daB in einzelnen Fillen von der Placenta
aus Tuberkelbacillen von der tuberkulésen Mutter auf den Foetus
iibergehen konnen. Wahrscheinlich ist, daB ein solcher Ubertritt
von Bacillen auf den fétalen Organismus eine Erkrankung der
Placenta voraussetzt, dall ohne eine solche Erkrankung héch-
stens ganz vereinzelte Bacillen die Placenta zu passieren vermdogen.
Aus zahlreichen Untersuchungen (Schmorl, Bossi, Henke,
Schrumpf) geht aber hervor, daB ein solcher Ubertritt auch
bei erkrankten Placenten nicht immer erfolgen muB. Schmorl
und seine Schule, der wir in dieser Richtung die umfangreich-
sten Untersuchungen verdanken, nehmen an, daB spérliche
Bacillen im fotalen Korper zu grunde gehen und weiterhin
keine progresse tuberkulése Erkrankung hervorrufen. Dafiir
sprechen auch die Befunde Ibrahims, dal eine Tuberkulose
im Siuglingsalter, die nur durch den positiven Ausfall der
Pirquetschen Reaktion nachweisbar ist, keine ungiinstige Prognose
zu haben braucht. Gehen aber viel Bacillen aus einer tuber-
kultsen Placenta auf den Foet iiber, so kann es zu einer mani-
festen Erkrankung kommen. Da aber Beitzke mit Recht
darauf hinweist, daB die progressen Tuberkulosen im frithesten
Kindesalter einen béosartigen Verlauf zu nehmen pflegen und
diese Kinder ihrer tuberkulosen Infektion gewdhnlich sehr
schnell erliegen, so ist auch dieser Infektionsmodus fiir die
direkte Entstehung der Phthise im allgemeinen auszuschalten.
Aber im ersten Falle, daf3 spérliche Bacillen zu keiner manifesten
Entwicklung kommen, spielt die Frage wieder hinein, ob eine
geringfiigige Infektion durch relative Immunisierung, durch
Umstimmung des Organismus nicht der Phthise bei einer Rein-
fektion den Boden bereitet.

Eine praktisch weit groflere Rolle ist der extrauterinen
Infektion zuzuerkennen. Hier stehen wieder zwei Wege zur
Diskussion. Entweder kann der Bacillus, wie Ribbert annimmt,
in die Lunge eingeatmet werden, geht ohne Lasion des Lungen-
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gewebes in die Lymphwege iiber, gelangt so in die Bronchial-
driisen und wird von diesen himatogen in die Lungenspitzen
befordert. Fiir die Moglichkeit, daBl Tuberkelbacillen aus der
Lunge, ohne eine Erkrankung zu erzeugen, auf dem Lymph-
wege abgefiihrt werden, sprechen auch meine Versuche. Ich
konnte bei Kaninchen nach Inhalation mit spidrlichem tuber-
kulésen Material noch lingere Zeit nach der Einatmung in den
Lungenspitzen durch den Tierversuch virulente Bacillen nach-
weisen, ohne jedoch in jahrelangen Beobachtungen bei zahl-
reichen anderen Tieren, die derselben Einatmung spéarlicher
Tuberkelbacillen ausgesetzt waren, eine Spitzentuberkulose
zu sehen. Auch Lubarsch legt dem von Ribbertangenommenen
Weg Wert bei. Wahrscheinlich ist es aber, daf} solche einzelne,
eingeatmete und durch die unversehrten Lymphbahnen abge-
fithrten Bacillen zugrunde gehen oder ein latentes Dasein in
den Lymphdriisen fiihren. Der natiirliche Schutzapparat ver-
nichtet diese spirlichen Feinde oder 148t eine Erkrankung nicht
zum Ausbruch kommen. KEine Tuberkulose, die himatogen zum
Ausgangspunkt der Phthise werden kann, entwickelt sich, wie die
Untersuchungen von Kiifi, Albrecht und vor allem von Ghon
gezeigt haben, in der Regel nur dann in den Bronchialdriisen,
wenn ein tuberkuldser Aspirationsherd irgendwo in der Lunge
sitzt, der die regiondren Driisen mit einer groBeren Anzahl
von spezifischen Bakterien durch ldngere Zeit hin infiziert.

Wenn bei dieser hdmatogenen Infektion die aerogene Auf-
nahme der Bacillen durch die Lungen noch Voraussetzung war,
go wird bei der zweiten Moglichkeit dem Eindringen der Tuber-
kelbacillen vom Digestionstraktus aus der Respirationsapparat
vollig ausgeschaltet. Dafl die Bacillen mit der Nahrung oder
mit Schmutz in den Verdauungsapparat héufig hineingelangen,
ist selbstverstindlich. Von diesem aus kann er an jeder Stelle
das Lumen verlassen, in den Korper eindringen und lokale Er-
krankungen erzeugen oder vom Ort seiner Invasion auf dem
Blut- oder Lymphwege an andere Stellen verschleppt werden.
Infolgedessen sehen wir auch, dafl jeder Abschnitt des Ver-
dauungsapparates, von der Zahnreihe bis zum Rectum, von
den einzelnen Forschern angeschuldigt wird, die Eintrittsstelle
fiir die Bacillen, die spéiter auf dem Blutwege die Phthise aus-
losen, zu sein. Westenhoeffer sieht in den kleinen Verletzungen

2*
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des Zahnfleisches, die in der Dentitionszeit der Kinder entstehen,
die Eintrittspforte, durch die die Bacillen ihren Weg zu den
regionéren Driisen nehmen; Lubarsch und Ito fanden in einer
Reihe von Fillen den primiren Tuberkuloseherd in der Gaumen-
mandel. Eine groBe Zahl anderer Forscher sieht den ersten
Eingang in den Zungentonsillen. Nach Ansicht vieler Autoren
(es seien hier nur noch genannt Aufrecht, Bartel und Spieler,
Pottenger, Weichselbaum, Weleminsky u. a.) gehen dann
die Bacillen, nachdem sie die regiondren cervicalen Driisen er-
reicht haben, direkt auf dem Lymphwege auf die Bronchial-
driisen iiber und gelangen so in das Lungengebiet. Dem gegen-
iiber vertritt Beitzke die Anschauung, daB dieser Weg anatomisch
nicht moglich ist. Ganz abgesehen davon, daBl die Infektion
die Bronchijaldriisen auch auf dem Blutwege von den Halsdriisen
aus erreicht haben kann, glaubt Beitzke bewiesen zu haben,
daB es keine zufiihrenden Lymphbahnen von den cervicalen zu
den bronchialen Driisen gibt. Devrient, Hart, Kitamura,
Most und Ghon sind zu einer Bestitigung der Beitzkeschen
Anschauung gekommen. Fehlen die Verbindungsbahnen, so
kann in den beobachteten Féllen nur das Blut der Vermittler
gewesen sein, vorausgesetzt, dafl die Infektion der Hilusdriisen
nicht von den Lungen aus erfolgt. Beckmann, Grober und
M. Wassermann leiten den Tuberkelbacillus direkt von den
Tonsillen iiber die Cervicaldriisen durch die Lymphbahnen des
Halses bis zur Pleura der Lungenspitze auf dem Lymphwege.
Auch diesen Weg schlieft Beitzke auf Grund seiner anato-
mischen Nachpriifungen aus und erklirt die von Grober erzielten
Befunde durch eine Aspiration der aus den Tonsillen wieder
ausgeprefiten Injektionsfliissigkeit in die Trachea.
Zusammenfassend miissen wir sagen. dafl in der Frage,
ob die Bronchialdriisen ohne einen priméren Lungenherd tuber-
kulos dadurch erkranken konnen, daBl die Entziindung von
den Cervical- und Halsdriisen auf sie fortgeleitet wird, eine Ent-
scheidung noch nicht gefallen ist. Die Mo6glichkeit wollen
wir nicht abstreiten, da es denkbar ist, dall wie jedes andere
Organ, so auch die Driisen an der Lungenpforte h&matogen
von irgend einem primédren tuberkulosen Herd aus infiziert
werden konnen. Die schon erwéhnten Untersuchungen von
KiB und E. u. H. Albrecht, die in groBem Mafstabe von Ghon
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aufgenommen und ausgebaut wurden, haben uns aber gezeigt,
daB sich im kindlichen Alter, um das es sich hier vorwiegend
handelt, fast ausnahmslos eine primire Erkrankung in der
Lunge nachweisen la8t, da wohl jede Bronchialdriisentuber-
kulose einen Aspirationsherd im regioniren Lungenteil voraus-
setzt. Im Laufe der Zeit kann dieser Lungenherd zur vélligen
Abheilung kommen und die Hilusdriisentuberkulose iibrig bleiben.
Aus solchen Befunden auf eine hamatogene oder lymphogene
Infektion vom Halse her zu schlieflen, ist nach den Erfahrungen
der pathologischen Anatomie nicht berechtigt. Wir stehen daher
auf dem Standpunkt, daB fur die Infektion der Bronchialdriisen
praktisch die Aspiration von Tuberkelbacillen in die Lunge
verantwortlich zu machen ist. Wichtig erscheint uns diese
Frage deshalb, weil bei der spateren Besprechung iiber die Hiufig-
keit, mit welcher der aerogene oder hamatogene Infektionsweg
beschritten ‘wird, zu beriicksichtigen ist, ob eine Infektion der
Bronchialdriisen auch auflerhalb des aerogenen Weges entstehen
kann. Sind die Bronchialdriisen tuberkulos erkrankt, so kénnen
sie, wie jede andere tuberkulose Driise im Korper, ganz gleich
wo sie liegt, der Ausgangspunkt der hidmatogen entstehenden
Phthise werden. In dieser Beziehung nimmt die erkrankte Bron-
chialdriise vor anderen tuberkul6sen Driisen keine Ausnahme-
stellung ein. Fir die Entstehung der Phthise kommt von ihr
aus nur der hidmatogene Weg in Frage, da eine retrograde
lymphogene Infektion zur Lungenspitze herauf den anatomischen
Tatsachen widerspricht.

Die groBte Menge der in den Mund gelangten Bacillen
wird natiirlich dem Darme zugefithrt. Dem Eindringen der
Tuberkulose vom Darm aus ist daher mit Recht die grofte
Aufmerksamkeit zugewandt. DaBl die Bacillen vom Darm aus
ins Blut gelangen konnen, dariiber besteht heute kein Zweifel
mehr. Ob der Darm dabei eine primire, lokale Verinderung
zeigen mufl, wie Baumgarten verlangt, oder ob die Bacillen
die Wand ohne Schadigung zu durchdringen vermogen, ist eine
Frage, die uns hier fiir die Entstehung der Phthise wenig
interessiert. Nach den Untersuchungen Uffenheimers, Wolffs,
Orths und L. Rabinowitsch’, Bartels, Reichenbachs und
Bocks usw. ist wohl die Méglichkeit der Uberwindung der
intakten Schleimhaut durch die Bacillen bewiesen. Interessant
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und fiir die Beurteilung der Entstehung der Tuberkulose vom
Darm aus wichtig sind die Angaben v. Behrings und Disses,
die in einer erhchten Durchléssigkeit, in einem diskontinuier-
lichen Bau der Magen-Darmschleimhaut bei Sduglingen eine
Erleichterung des Eindringens der Bacillen sehen. Ebenso
konnten Ficker und Moro bei jungen siugenden Tieren noch
wihrend der Verdauungszeit Bacillen im Blut wiederfinden.
Erwachsene Tiere lieBen ein Ubergehen von Keimen nur er-
kennen, wenn sie sich im Hungerzustand befanden oder durch
starke Arbeit erschopft waren.

Nach Durchdringen der Schleimhaut gelangen die Stabchen
in das Gebiet der Mesenterialdriisen, und in diesen waren sie
stets bei allen experimentellen Versuchen nachweisbar. Hier
wird der groBere Teil der Bacillen zuriickgehalten. Bei allen
Tieren, die nach den Fiitterungsversuchen lingere Zeit leben
gelassen werden, fand sich eine Tuberkulose der Mesenterial-
driisen (Uffenheimer, Orth und Rabinowitsch). Aber
nicht alle Bacillen werden so abfiltriert, sondern ein Teil geht
auf dem Wege des Ductus thoracicus oder vielleicht auch der
Pfortader (Wrzosek) in das Blut iiber, kann zu metastatischer
Erkrankung fithren und auch die Phthise auslosen. Im all-
gemeinen ist ja der Mesenterialdriisenapparat als Schutzwall
dieser Eintrittspforte vorgelagert, in der Mehrzahl der Infektions-
falle fangt er auch die Krankheitserreger ab, in den 24 Versuchen
von Orth und L. Rabinowitsch wurde der Wall nur fiinfmal
durchbrochen. Diese experimentellen Beobachtungen stimmen
mit den Erfahrungen beim Menschen durchaus iiberein. Wir
haben bereits im ersten Abschnitt unserer Darlegungen iiber
die Herkunft der Bacillen gezeigt, daB bei der Infektion mit
Perlsuchtbacillen im Kindesalter, die wir nur als eine Fiitte-
rungstuberkulose aufzufassen haben, die Erkrankung meist auf
die regionidren Driisen des Darmes beschrinkt bleibt, in leider
nicht ganz seltenen Féllen schlieBt sich aber an die Mesenterial-
driisentuberkulose eine hamatogen vermittelte allgemeine Aus-
saat in die Gibrigen Organe, eine Meningitis, eine Knochentuber-
kulose usw. an (s. Tabelle I und II). In diesen beim Menschen
beobachteten Fillen ist die Herkunft des Rinderbacillus vom Darm
aus, das Durchbrochenwerden des schiitzenden Mesenterialdriisen-
apparates, der Ubertritt der Bacillen von dort aus in das Blut be-
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wiesen. Der fiir die Entstehung der Phthise in Betracht kommende
Typus humanus wird bei der viel groBeren Empfanglichkeit des
Menschen fiir diesen Stamm den Weg iiber den Darm in die
Driisen, von den Driisen in das Blut, vom Blut zur Lungen-
spitze noch viel héufiger finden konnen.

Jeder primédre tuberkulose Herd, der sich irgendwo im
Korper befindet, kann nach unserer heutigen Anschauung da-
durch der Ausgangspunkt fiir die Lungenphthise werden, daf
er die auslosenden Bacillen liefert. Stets ist in diesem Falle
das Blut der Vermittler. Um die Hé&ufigkeit dieses Weges
einzuschétzen, hat man versucht festzustellen, wie oft Tuberkel-
bacillen iberhaupt im Blute von Menschen kreisen. Da in
den letzten Jahren eine sehr umfangreiche Literatur iiber diesen
Punkt entstanden ist, die geeignet erscheint, alle Kenntnisse,
die wir aus anatomischen Forschungen, experimentellen Unter-
suchungen und klinischen Erfahrungen gewonnen haben, zu ver-
wirren, so muf} an dieser Stelle ndher darauf eingegangen werden.
Ausgegangen sind die Untersuchungen iiber den Befund von
Tuberkelbacillen im Blut von der miliaren Aussaat im Korper
und der Lungentuberkulose. Daf} bei der ersteren Bacillen im
Blute nachgewisen werden konnten (Weichselbaum, Meisel,
Lustig, Riitimeyer und Sticker) kann kein Wunder nehmen.
Auch bei vorgeschrittener Phthise wurde in fritheren Jahren
(Liebermeister) durch den Tierversuch der Ubertritt von
Bacillen ins Blut nachgewiesen. Diese Befunde decken sich
durchaus mit den Ergebnissen der pathologischen Anatomie,
die fast bei jeder schweren Phthise auch in anderen Organen
hdamatogen entstandene miliare Tuberkel findet.

Im Jahre 1908 und 1909 wurden dann von Stdubli und
Schnitter Methoden angegeben, mittels deren das Auffinden
von Tuberkelbacillen aus dem stromenden Blut im Ausstrich-
priaparat leichter gelingen sollte. Es handelt sich bei diesen
Methoden um eine Auflosung des Blutes in 3 proz. Essigsiure,
kombiniert mit dem bekannten Antiforminverfahren, wie es zur
farberischen Darstellung der Bacillen aus dem Sputum benutzt
wird. Mit dieser Methode haben nun eine groBe Anzahl von
Autoren gearbeitet, und es hat sich eine umfangreiche Literatur,
die sich mit dem Nachweis von Bacillen im Blut befalit, er-
geben. Eine zusammenfassende Ubersicht iiber alle Arbeiten
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findet sich in dem Sammelreferat von Bacmeister im Zentralbl.
f. d. Grenzgeb. d. Med. u. Chir. 16, 1912, auf das ich bei der
Unmoglichkeit, die ganze Literatur an dieser Stelle zu bringen,
verweisen mufl. Zundchst war es auffallend, in welch grofler
Zahl von Fillen bei leichter Lungentuberkulose zahlreiche Ba-
cillen im Blut mittels des Ausstrichverfahrens gefunden wurden.
Wahrend eine Reihe von Forschern (Schnitter und Treupel,
Lippmann, Jessen und Rabinowitsch, Ranstrém) die
Bacillen nur bei vorgeschrittener Lungentuberkulose im Blute
sahen, fanden Hilgermann und Lossen, Rosenberger,
Koslow, F. Klemperer, Kurashige, Suzuki, Takaki,
Liebermeister, Sturm, Cl. Kennerknecht usw. auch beim
ersten Stadium, ja bei ganz initialen Veréinderungen, dauernd
so reichlich Bacillen im Blut, dal sie sich aus wenigen Kubik-
zentimetern Blut férberisch darstellen lieBen. KEinige der ge-
nannten Autoren fanden bei groBeren Untersuchungsreihen in
100 Proz., also in allen Untersuchungen, einen positiven Befund
im Blut Tuberkuléser (Rosenberger, Koslow, Kurashige).
Dann aber, und das ist fiir uns hier besonders wichtig, wurden die
Befunde noch erheblich ausgedehnt. F. Klemperer fand die
Bacillen bei 7 Tuberkulose-Suspekten, einmal bei nicht diagnosti-
zierbarer Tuberkulose, Suzuki und Takaki bei 28 anscheinend
Gesunden, desgleichen Kurashige bei 20 Menschen. bei denen
zur Zeit der Untersuchung keine klinischen Zeichen fiir Tuberku-
lose zu finden waren. Clara Kennerknecht hatte ein positives
Resultat in 91 Proz. von 120 Kindern, von denen nur 68 sichere
Tuberkulose hatten (68 sicher tuberkulés 100 Proz., 20 tuberkults
Verdachtige 90 Proz., 31 nicht nachweisbar tuberkulés 74 Proz.).
Duchinoff fand in 78 Proz. ihrer Fille von chirurgisch-
tuberkulés Erkrankten sdurefeste Bacillen im Blut, die sie als
Tuberkelbacillen anspricht. Liebermeister berichtete iiber
Untersuchungen an mehr als 70 Menschen, bei denen eine
Tuberkulose nicht nachweisbar war und bei denen doch Tuberkel-
bacillen im Blut gefunden wurden, ferner bei 37 Fillen rheu-
matischer Erkrankung, bei 3 Féllen von Chorea, bei vielen Ané-
mien ohne nachweisbaren Lokalbefund.

Diese liberraschenden Befunde haben begreifliches Aufsehen
erregt. Wenn es sich tatséichlich in allen diesen Fillen immer
um Tuberkelbacillen handelte. miifiten wir annehmen. dal3 nicht
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nur bei jeder manifesten oder ganz initialen Lungentuberkulose,
sondern auch bei geringfiigigen anderweitigen Organverédnde-
rungen, bei inaktiver Driisentuberkulose, bei jeder chirurgischen
Tuberkulose dauernd groBe Massen von Bacillen in das Blut
geschwemmt werden und dort dauernd kreisen. Fur die Ent-
stehungsgeschichte der Phthise wire es von der hochsten Be-
deutung, wenn jeder Herd im Koérper ununterbrochen Bacillen
in das Blut leitete. Es haben Suzuki und Takaki gefunden,
daB die Anwesenheit von Tuberkelbacillen im Blut einhergeht mit
dem positiven Ausfall der Pirquetschen Reaktion, die, wie wir
jetzt wissen, schon in einem groflen Prozentsatz der Kinder, die
noch keine klinisch nachweisbare Tuberkulose haben, positiv ist.
Clara Kennerknecht will im Auftreten der Bacillen im Blut
sogar ein Frihsymptom sehen, das der Pirquetschen und
Moroschen Reaktion vorangeht. Kurashige und Lieber-
meister handeln, wenn ihre Untersuchungen eindeutig sind,
ganz folgerichtig, wenn sie die Manifestation der Tuberkulose
im Korper analog dem Verlauf der Syphilis einteilen in einen
Primiraffekt, in die sekundire allgemeine Bacillimie, die von
diesem Primaraffekt ausgeht und zuletzt in die tuberkuldose Organ-
erkrankung, fiir welche die Phthise das prignanteste Beispiel ist.

Alle diese Resultate waren mit Hilfe des Ausstrichver-
fahrens gewonnen, durch farberische Darstellung der Bacillen
aus dem mit Essigsiure und Antiformin vorbehandelten Blut.
Eine Reihe von Autoren hat, um die Identitit der gefundenen
sdurefesten Bacillen mit Tuberkelbacillen zu beweisen, den Tier-
versuch hinzugezogen. Dabei zeigte sich eine wesentliche Diffe-
renz des positiven Ausfalles gegen das Ausstrichverfahren. Die
von Sturm, Kennerknecht und Duchinoff verdffentlichten
Tierversuche, die mit der firberischen Darstellung parallel
gingen, miissen wegen falscher Technik oder Deutung abgelehnt
werden. Alle anderen Untersucher kamen zu dem Resultat, da3
der Tierversuch in all den Fillen, wo die Tuberkulose klinisch
nicht deutlich nachweisbar war, meistens versagte. Die An-
schauung Liebermeisters, dal es sich in diesen Féllen um
abgeschwichte, nicht mehr virulente Bacillen handelte, war bei
der groBen Menge, die nach Ausfall des Firbeverfahrens im

*) Siehe Bacmeister und Rueben: Uber ,sekundire“ Tuberkulose.
Deutsche med. Wochenschr. 1912. 50.
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Blute kreisen muBten, unwahrscheinlich. Die Nachpriifung, die
von mir und Rueben vorgenommen wurde, zeigte dann auch,
da8 das Schnitter-Stdublische Verfahren nicht geeignet ist,
diese Frage zu entscheiden. Wir wiesen nach, daf auf diese
Weise im Ausstrichpraparat Gebilde zur Darstellung kommen.
die in Aussehen und Firbbarkeit sich in nichts von Tuberkel-
bacillen unterscheiden, aber sicher keine sind*). Alle Unter-
suchungen, die sich nur auf diese Methoden aufbauen, sind ab-
zulehnen. Eine dauernde Bacillimie, eine Uberschwemmung des
Blutes mit Bacillen aus initialen oder latenten Herden findet
nicht statt. Nur durch den Tierversuch ist der Nachweis
virulenter Bacillen im Blut zu filhren. Querner, Kahn, Rot-
hecker, Charon, Elsaesser, Goebel, Dreesen, Lang u. a.
sind dann zu einer Bestitigung meiner Feststellungen gekommen.

Wenn wir jetzt auch wissen, daB es sich bei jeder lokalen
tuberkulosen Erkrankung im Koérper nicht um eine dauernde
Ausschiittung von Bacillen handelt, daf bei beschrinkter Tuber-
kulose im Blut meist keine Bacillen nachweisbar sind, so haben
die zahlreichen Tierversuche, die infolge dieser Arbeiten ge-
zeitigt sind, doch ein gutes gehabt. Bei dem grollen Material,
das von verschiedenen Seiten zusammengebracht wurde, konnte
jetzt auch beim Menschen bewiesen werden, dafl schon bei
beschrinkter Tuberkulose einzelne, spirliche Bacillen in das
Blut iibertreten konnen. So fand Liebermeister unter seinen
sehr zahlreichen Blutiibertragungen von Menschen auf Meer-
schweinchen in 6 Fillen ein Angehen von Tuberkulose beim
Tier, wo der Mensch klinisch kein Zeichen der Tuberkulose
bot**). Wenn natiirlich auch nicht auszuschliefen ist, dafl die
Bacillen aus einem kleinen, klinisch nicht nachweisbaren Lungen-
herde stammen, so ist dadurch doch der Beweis geliefert, daf}
bereits kleinste Herde Tuberkelbacillen ans Blut abgeben konnen,
wenn es natiirlich auch nur sehr spirliche Exemplare sind. So
besteht auch beim Menschen kein Zweifel mehr, dafl aus einem

*) Kahn nimmt an, daB Fibrin, Erythrocytenhiillen, Leukocyten-
Cranula, die simtlich siurefest sind, zu den Tduschungen Anlafl gegeben
haben.

**) Lubarsch fand, wie er kiirzlich mitgeteilt hat, in 14 Fillen von
geheilter verkalkter Tuberkulose zweimal nach dem Ergebnis des Tier-
versuches virulente Bacillen in dem aus dem Herzen entnommenen Blut.
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pulmonalen oder extrapulmonalen Herd Bacillen auf dem Blut-
wege in die Lungenspitze eindringen koénnen. DafBl von einem
peripheren Ort, der nicht mit dem Intestinaltraktus zusammen-
hiangt, Tuberkelbacillen himatogen die Lunge erreichen kdénnen,
haben ferner die Versuche Baumgartens gezeigt, der Tuberkel-
bacillen in die Harnblase von Tieren brachte und Lungen-
tuberkulose damit erzeugte. Die Kette der Beweise, daB tat-
sdchlich auf himatogenem Wege von einem peripheren Krank-
heitsherde aus eine Lungenphthise entstehen kann, wird durch
den Ausfall meiner Experimente geschlossen: unter bestimmten
Bedingungen, auf die wir noch zuriickkommen werden, konnte
ich bei Kaninchen tatséchlich durch Infizierung der Leistendriisen
zum ersten Male auch bei Tieren eine isolierte Lungenspitzen-
erkrankung phthisischer Art hervorbringen.

3. Hiufigkeit der aerogenen oder himatogenen Infektion.

Nachdem wir festgestellt haben, dafi die Auslésung der
Lungenphthise sowohl durch aerogenes wie himatogenes Ein-
dringen der Bacillen méglich ist, drdngt sich von selbst die Frage
auf, wie hiufig der eine oder andere Weg beschritten wird,
welche Form der Ansteckung fiir den Menschen als die gefdhr-
lichste zu betrachten ist. Um diese Frage zu klaren, hat man zu-
nichst nach den allerersten tuberkulsen Verdnderungen im Koérper
gesucht. Auf Grund des Ausfalles der anatomischen Unter-
suchungen iiber die Hiufigkeit der ersten Verdnderungen aus-
schlieBlich im Respirationstraktus sprechen sich zahlreiche Autoren
dahin aus, daB fiir die Mehrzahl der initialen Tuberkulosen
iiberhaupt die Aspiration in Frage kommt. Lubarsch fand
unter 1087 Tuberkulosefdllen allein 334, in denen als primérer
Herd eine Lungenerkrankung nachweisbar war (38 Proz.), nach
Ghon ist dieser Prozentsatz viel hoher. Ganz abgesehen von
der Frage, ob ein Teil dieser Herde nicht auch himatogen ent-
standen sein kann, stehen diesen Lungenherden zahlreiche andere
Befunde gegeniiber, die fiir die grofie Haufigkeit des Eindringens
vom Intestinaltraktus sprechen. Die meisten mitgeteilten Befunde
von Tonsillentuberkulose kénnen hier nicht verwertet werden,
da sie meist an anderweitig tuberkulos befallenen Kranken
gemacht wurden. Lubarsch beobachtete 12 Fille von wirklich
primirer Gaumenmandeltuberkulose. Ito zwei. Dagegen berichten
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sehr zahlreiche Autoren {iber das Vorkommen primérer intestinaler
Tuberkulose. Die angegebenen Zahlen schwanken recht erheblich,
so daf man sich nur schwer ein Bild von der zahlenmaBigen
Hiufigkeit des Eindringens der Tuberkulose vom Darm aus
machen kann. Beitzke berechnet die Zahl der angegebenen
priméiren Intestinaltuberkulosen als einzige tuberkulése Mani-
festation im Kérper, wenn alle Angaben der Autoren nach gemein-
schaftlichen Gesichtspunkten geordnet werden, auf 16 bis 20 Proz.
unter allen tuberkulosen Kindern. Wahrscheinlich ist aber die
Zahl noch hoher, da in vielen Fillen, bei denen sich die inte-
stinale Erkrankung bereits weiter ausgebreitet hat, die Infektion
auf diese Quelle zuriickzufiithren ist.

Ein Bild iiber die Haufigkeit des Infektionsmodus a8t
sich aus diesen Zahlen nicht gewinnen. Hervor geht aus ihnen
wieder nur, dal beide Wege hiufig beschritten werden. Zu beriick-
sichtigen ist, daB die sogenannten priméren Lungenherde hima-
togen aus anderweitig infizierten Driisen des Korpers, die ent-
weder nicht gefunden oder makroskopisch nicht als erkrankt
erkannt wurden, stammen konnen, dal3 bei den priméren inte-
stinalen Erkrankungen die Fille, die vom Typus bovinus erzeugt
wurden (nach Orth sollen es 10 Proz. aller tuberkulésen Kinder
sein), fiir die direkte Entstehung der Phthise nach unserer heu-
tigen Kenntnis auszuschalten sind.

Der Weg der Zahlung der primiren Herde hat sich aber
auch aus anderen Griinden als unzuverlissig erwiesen. Die Unter-
suchungen von Weichselbaum, Bartel und ihrer Wiener Mit-
arbeiter haben uns in den letzten Jahren gelehrt — und damit
wurde eine alte Anschauung v. Behrings wieder zur Diskussion
gestellt —, daB3 die in das Lymphgewebe eingedrungenen Bacillen
dort langere Zeit liegen bleiben konnen, ohne zunichst eine
spezifische Erkrankung hervorzurufen. In diesem Inkubations-
stadium tritt hochstens eine Hyperplasie des lymphatischen
Gewebes ein. Das Schicksal dieser latenten Tuberkelbacillen
kann ein verschiedenes werden. Entweder sie gehen im Latenz-
stadium bereits zugrunde oder sie fiilhren zu einer kleinen,
bald ausheilenden lokalen Erkrankung oder schliellich werden
sie der Ausgangspunkt einer progredienten Tuberkulose. Wir
haben oben im ersten Abschnitte darauf hingewiesen, und wir
werden weiterhin darauf zuriickkommen miissen, daf} viele Tat-
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sachen dafiir sprechen, dafl eine iliberstandene priméire, gering-
fiigige Infektion durch eine relative Immunisierung, durch eine
Umstimmung der biologischen Eigenschaften des Organismus die
Lungen fiir die Phthise vorbereitet. Die Rolle dieser priméren
Infektion kann nun schon das Eindringen der Bacillen in die
Driisen iibernehmen, selbst wenn die Krankheitserreger iiber
das Stadium der Latenz nicht hinauskommen, eine eigentliche
tuberkulose Gewebserkrankung nicht bewirken und durch die
vorhandenen und provozierten Schutzkréifte des Korpers abge-
totet werden. Die erworbene relative Resistenz schiitzt jetzt bei
neuer Infektionsmoglichkeit den iibrigen Korper und die aus
anderen (siche unten) Griinden exponierten Lungen erkranken
an der Phthise. Abgesehen von dieser indirekten Einwirkung bei
der Entstehung der Phthise hat aber die Wiener Schule nach-
gewiesen, dafl der Tuberkelbacillus schon in seinem latenten
Stadium. das heilt zu der Zeit, wo in der befallenen Driise
noch keine spezifischen tuberkulésen Verdnderungen nachweisbar
sind, in das Blut ibertreten, die Lungenspitzen erreichen und
die Phthise, mag nun der Boden vorbereitet sein oder nicht,
auslosen kann. Aus diesem Grunde gibt die Untersuchung be-
reits manifester Herde an den verschiedenen Eintrittspforten ein
falsches Bild. Um einen Uberblick zu erhalten, wie hiufig
die Infektionsméglichkeit fiir die Phthise durch die Lungen
oder durch den Verdauungsapparat gegeben ist, mul man ein
moglichst groBes menschliches Material daraufhin untersuchen
wie oft in den Driisen des Respirationsapparates und der Ver-
dauungsorgane iiberhaupt Tuberkelbacillen zu finden sind, ohne
daBl es bereits zu spezifischen Verdnderungen gekommen ist,
Ein absolutes MaB fiir die Entstehung der Phthise auf dem einen
oder dem anderen Wege wird man damit natiirlich auch nicht
gewinnen konnen; wir wissen nicht, in wieviel Fallen tatsichlich
die Bacillen von den bakterienbeherbergenden Driisen in das
Blut ibertreten; das Kreisen im Blut bedingt auch noch nicht
die Entstehung der Phthise. Immer wieder mull betont werden.
daB das Eindringen der Bacillen in die Lungenspitze noch
nicht zu der Entstehung der Phthise geniigt, dall die Infek-
tionsgelegenheit noch nicht gleichbedeutend mit dem Ausbruch
der Krankheit ist. Eine ebenso wichtige Rolle, wie das Vor-
handensein der Erreger, spielen die lokalen Verhiltnisse in der
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Lunge, die wir unter dem Namen ,Disposition® zusammen-
fassen. Nur dann, wenn beide Komponenten, die Invasion der
Bacillen und die fiir das Haften und die Entwicklung giinstigen
lokalen Verhiltnisse, zusammentreffen, kann die Lungenphthise
entstehen. So geben uns die Untersuchungen, auf die jetzt
hingewiesen werden soll, nur einen Uberblick iiber die In-
fektionsméglichkeit von der einen oder anderen Seite aus,
ohne daBl mit der Moglichkeit die Tatsache bewiesen wird.
Wir iibergehen hier die Tierversuche, da sie fiir die Frage
nach der Haufigkeit des Eindringens der Bacillen fiir den Men-
schen von der einen oder anderen Seite nicht in Frage kommen
(Bartel und Spieler). Beim Menschen ist man so vorgegangen,
daB man bei Sektionen unter aseptischen Kautelen Driicen aus
allen Gegenden, die hier Interesse haben, herausnahm, auf
Meerschweinchen tiberimpfte und zur anatomischen Untersuchung
benutzte. Entscheidend konnten bei dieser Fragestellung —
man wollte das allererste Eindringen nachweisen — nur solche
Driisen sein, die keine anatomischen Merkmale schon bestehender
Tuberkulose aufwiesen. Wichtig geworden sind die Unter-
suchungen von Harbitz, Weichselbaum und Bartel, Gaffky
und Rothe, weil sie an einem grofleren Material vorgenommen
wurden und weil sich die Untersuchungen auf alle Driisen der
hier wichtigen Gegenden erstreckten. Harbitz fand unter 91
nicht tuberkulésen Kindern 18 mal Tuberkelbacillen durch Uber-
tragung von Driisen auf Meerschweinchen, 13 mal in Hals-
driisen und je 1mal in den Trachealdriisen allein, je 1 mal
in Hals- und Mesenterialdriisen, Hals-Tracheal- und Mesenterial-
driisen, Hals- und Trachealdriisen, Mesenterial- und Retroperi-
tonealdriisen. Der Ausfall dieser Untersuchungen weist auf den
Eintritt besonders durch die Mundhéhle (Tonsillen — Aufrecht)
hin. Weichselbaum und Bartel fanden 8 mal Tuberkellbacillen,
und zwar je 1mal in den Halsdriicen und Mesenterialdriisen,
2 mal in den Tonsillen allein, 2 mal in Tonsillen und Halsdriisen,
je 1mal in Hals- und Bronchialdriisen, Hals-Bronchial-Mesen-
terialdriisen. Die weitaus zahlreichsten Untersuchungen sind
unter der Leitung von Gaffky gemacht worden. Gaffky und
Rothe berichten uber die Ergebnisse bei 400 Kinderleichen.
Durch Verimpfung ihrer Mesenterial- und Bronchialdriisen auf
Meerschweinchen wurde in 78 Fillen (19,5 Proz.) eine tuberkuldse
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Infektion festgestellt. Davon erwiesen sich 42 mal beide Driisen-
gruppen, 14 mal nur die Mesenterialdriisen und 22 mal nur die
Bronchialdriisen tuberkulds infiziert.

Aus diesen Zahlen geht hervor, dall man weder dem einen
Weg noch dem anderen eine grofBe Bevorzugung zusprechen
kann. Wir sehen im Gegenteil, dall bei gegebener Infektions-
gelegenheit in den meisten Fillen die Bacillen sowoh! vom
Respirationsapparat wie vom Verdauungsschlauch aufgenommen
und in die entsprechenden Lymphbahnen geleitet werden. Viel-
leicht sind in einem Teil der Fille, wo beide Systeme infiziert
waren, die Bronchialdriisen lymphogen oder himatogen von den
Driisen des Intestinaltraktus sekundér befallen oder umgekehrt.
Die Zahlen, die nur das Bronchial- und Mesenterialsystem
betreffen, reden eine deutliche Sprache. Die Gelegenheit zur
Entstehung der Phthise ist auf beiden Wegen in fast gleicher
Weise gegeben, wenn auch die Aufnahme der Bacillen durch
die Luftwege etwas im Vordergrund zu stehen scheint. Beide
Infektionsmoglichkeiten sind bewiesen. Die Quelle der Bacillen
zu kennen, geniigt, um sie zu bekdmpfen. Vor Bacillenaspiration
ist der Mensch und besonders das Kind in gleicher Weise
zu schiitzen wie vor der Schmier- und Schluckinfektion. KEs
ist miiBig, sich dariiber zu streiten, wie oft auf respiratori-
schem Wege, wie oft vom Darm aus die Phthise ausgelost
wird. Die anatomischen Erfahrungen, die bakteriologischen
Untersuchungen und die experimentelle Forschung beweisen
iibereinstimmend, daB} beide Wege hiufig beschritten werden.
Nach der Art der Infektionsgelegenheit richtet es sich, ob der
Krankheitserreger seinen Weg durch die Luftwege oder durch
den Verdauungsschlauch nimmt. Es ist miillig, sich auf eine
bestimmte Eingangspforte (Tonsillen, Bronchialdriisen usw.) zu
versteifen, alle Wege stehen dem Tuberkelbacillus offen. Hima-
togen und aerogen ist die Infektionsmoglichkeit praktisch
die gleiche, beide Wege fiihren zur Phthise, wenn die Bacillen
in eine fiir den Ausbruch der Krankheit disponierten Lungen-
spitze gelangen.



Zweites Kapitel

Die Bedeutung der tuberkulésen Infektion im
Kindesalter fiir die Entstehung der Phthise.

Im vorhergehenden haben wir uns mit der Herkunft und
dem Eindringen der Tuberkelbacillen in die Lungenspitze be-
schéftigt. Wir haben jedoch wiederholt darauf hingewiesen, daf3
die Invasion des Feindes noch nicht geniigt, um die typische
Phthise auszulésen. Wir wissen, daBl in allen Kulturlindern
die Tuberkelbacillen so héufig sind, daB sie von einer so gewal-
tigen Menge von Bacillenstreuern dauernd verbreitet werden, daf3
man praktisch von einem ubiquitiren Vorhandensein der
Bacillen sprechen kann. Ja es scheint, daBl die Tuberkelbacillen
auch unabhingig von erkrankten Menschen und Tieren eine
Existenz- und Verbreitungsmoglichkeit haben, die wir noch nicht
iibersehen kénnen, denn Hillenberg fand in einer Reihe von
Landgemeinden, in denen nachweislich seit 10 Jahren kein
Todesfall an Tuberkulose vorgekommen war, in denen die Milch-
verhéltnisse in hygienischer Weise geordnet erschienen, trotzdem
25 Proz. der Schulkinder auf Tuberkulin reagierend. Fast jeder
Mensch ist so dem Eindringen von Tuberkelbacillen auf die
eine oder andere Weise ausgesetzt, die Infektionsmdglichkeit
ist bei jedem gegeben. Die GroBle der Erkrankungsziffer ist in
unseren Kulturlindern dementsprechend cine gewaltige. Schon
die Untersuchungen der Pathologen haben uns gezeigt, dal die
groflere Zahl aller Menschen nachweisbare tuberkulose Verande-
rungen im Korper trigt. (Naegeli, Burkhardt, Lubarsch,
Beitzke, Hart usw.) Der Streit, ob 60 Proz. oder iiber
90 Proz. aller Menschen durch die anatomische Untersuchung
als tuberkulds infiziert zu betrachten sind, ist dadurch zwecklos
geworden, dal3, wie wir oben ausfiihrlich darlegten, eingedrungene
Bacillen im Driisensystem sich lange latent halten kénnen oder
nur eine leicht zu iibersehende Hyperplasie des Gewebes ver-
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ursachen. In der richtig angestellten Tuberkulinprobe (Pir-
quetsche Reaktion) haben wir jetzt ein sicheres Mittel, auch
eine geringfiigige oder latente Erkrankung nachzuweisen. Uber-
einstimmend geht aus allen Statistiken hervor (Calmette,
Herford, Nicolaescu und Nestor, Scheltema, Ranke,
Hillenberg, Pollak usw.), da8 bereits im kindlichen Alter
ein groBer Teil aller Kinder einer tuberkulésen Infektion unter-
liegt. In dichtbevélkerten Landstrichen und GroBstidten sind
gegen Ende der Kindheit fast 100 Proz. der Kinder tatsichlich
infiziert, und auch auf dem Lande ist die Zahl der auf Tuber-
kulin reagierenden Kinder eine iiberraschend grofle und betrifft
gelbst in den niedrigsten Statistiken wenigstens ein Drittel aller
Kinder. Solche Kinder, die aus nachweisbar tuberkulésem Milieu
stammen, sind ausnahmslos als irgendwie infiziert zu betrachten.
Schon aus diesen Zahlen geht hervor, daB das Uberstehen
einer tuberkulosen Erkrankung irgendwo im Korper als Quelle
fur die endogene Infektion und die Moglichkeit, Bazillen exogen
zu aspirieren, noch nicht die alleinige Grundlage fiir die Ent-
stehung der Phthise sein kann. Trotz der fast regelmiflig
gegebenen Infektionsmoglichkeit erkranken und sterben nicht
alle Menschen an der Lungenphthise, die Infektion allein geniigt
nicht, um diese Erkrankung zu erzeugen.

Wenn in einem Organ pathogene Bacillen, die in das Ge-
webe eingedrungen sind, nicht angehen. so kann das an zwei
Ursachen liegen. entweder ist der ganze Organismus und mit
ihm das betreffende Organ durch eine allgemeine ererbte oder
erworbene Immunitit gerade gegen diese Erreger geschiitzt,
oder das Organ selbst ist mit besonderen Schutzvorrichtungen
gegen den eindringenden Feind ausgestattet. Wird aber in
gesetzmafBiger Weise gerade ein bestimmtes Organ vom ganzen
Korper und in diesem wieder eine bestimmte Stelle regelmiBig
als Ausgangspunkt der Krankheit befallen, so miissen wir an-
nehmen, daB eine spezifische Immunitit entweder nicht be-
standen hat oder leicht zu iiberwinden war, daB im Gegenteil
dieses Organ besonders empfinglich fiir die Erkrankung ist.
daB eine erhohte ererbte oder erworbene Disposition gerade an
dieser Stelle die Entwicklung der Krankheit moéglich machte.
Alle diese Fragen haben fiir die Entstehung der Phthise das

grofite Interesse. In der Lunge entwickelt sich die Phthise,
Bacmeister, Lungenphthise. 3
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warum aber entsteht die Erkrankung nur in einem Teil der
Fille, wenn der Bacillus in die Lungenspitze gelangt? Ist im
giinstigen Falle die Lunge besonders geschiitzt, oder barg die
erkrankte eine besondere Disposition fiir den Ausbruch des
Prozesses?

Im allgemeinen miissen wir annehmen, dal die gesunde
normale Lunge keine besondere Disposition fiir bakterielle Er-
krankungen bietet. Es ist dieses Organ zwar dem Eindringen
pathogener Keime mit der Luft in hohem Mafle ausgesetzt, dafiir
aber auch mit einem verstirkten Schutzapparat ausgeriistet.
Kein Organ ist mehr darauf eingerichtet, eingedrungene Fremd-
korper aus dem Gewebe zu entfernen, wie gerade die Lunge. Ein
ausgedehnter Lymphapparat hat die Aufgabe, alle eingeatmeten
corpusculiren Korperchen aus der Lunge hinauszuschwemmen,
soweit Flimmerbewegung, Schleimsekretion und Husten die Lungen
nicht gereinigt haben. Zahllose Bakterien werden auf diese Weise
in das schiitzende Lymphgewebe, das die ganze Lunge durchzieht
und die kleinsten Gefale und Bronchien bekleidet, gebracht und
dort vernichtet. Nur durch diesen ausgedehnten natiirlichen
Schutzapparat ist die Lunge, die dauernd der exogenen Infektions-
gefahr durch alle méglichen pathogenen Keime unterliegt, in der
Lage, sich vor den eingedrungenen Bacillen zu schiitzen und
sie unschidlich zu machen. Dasselbe gilt auch fiir die Tuberkel-
bacillen. Ich konnte nachweisen, dal nach Inhalation tuber-
kuldsen Materials bei Kaninchen in den Lungenspitzen hiufig
virulente Tuberkelbacillen zu finden waren. In jahrelangen
Versuchen fand ich aber niemals in normalen Lungen eine
tuberkul6se Spitzenerkrankung. Die Bacillen miissen also in
ihrer Entwicklung gehemmt, vernichtet oder abgefiihrt sein. Ks
liegt kein Grund vor, anzunehmen, dafl die menschliche Lunge
sich anders verhilt, daB nicht auch hier spirliche, vereinzelte
Bacillen aus der intakten Lunge entfernt werden konnen, ehe
sie Schaden stiften. Ein durchgingiger funktionierender Lymph-
apparat garantiert der Lunge eine grofle Sicherheit gegen die
Invasionsgefahr von seiten aller Erreger.

DaBl dieser natiirliche Schutz besonders virulenten Bak-
terien, besonders massiger Infektion gegeniiber nicht ausreicht.
braucht hier nicht ausgefiihrt zu werden. Fir die Entstehung
der Phthise interessiert uns vor allem die Frage, ob diese
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giinstige Stellung der Lunge Infektionserregern gegeniiber gerade
bei der Tuberkulose eine Steigerung erfahren kann. Wir wissen,
daBl bei einer Reihe von Infektionskrankheiten eine einmal
iiberstandene Infektion den Korper vor einer zweiten Erkrankung
derselben Art schiitzen oder diese wenigstens mildern kann.
Wir haben oben auf die grofle Verbreitung der Tuberkulose
im Kindesalter hingewiesen. Hat diese meist geringfiigige In-
fektion eine Bedeutung fiir die spitere Entstehung der Phthise,
wird durch sie eine absolute oder relative Immunitit des Or-
ganismus und mit ihm der Lungen erzeugt, die das Individuum
vor dem Ausbruch der Phthise schiitzt oder den Charakter der
Phthise bestimmt?

Die Tuberkuloseforschung hat von jeher einen Unterschied
gemacht einerseits zwischen der unter dem Bilde der akuten
Infektionskrankheit verlaufenden Tuberkulose, die entweder sich
schnell im ganzen Korper generalisiert oder lokal beschrénkt
zu ausgedehnten késigen Prozessen fithrt, und andererseits der
echten, chronischen, von der Spitze ausgehenden Phthise. Wir
wissen, dal} letztere sich fast nur bei erwachsenen Menschen
findet, sich selten vor den Pubertétsjahren ausbildet, wihrend
die pneumonische, kisige oder generalisierte Form gewé6hnlich
den Kindern eigentiimlich ist. Nun ist die interessante Ent-
deckung gemacht, dafl auch in den Ldndern, die in der Kultur
noch zuriick sind, die noch eine geringere Durchseuchung mit
Tuberkulose haben, die Erkrankungsform beim Erwachsenen viel
seltener die echte Phthise ist, sondern der akuten Form der
Kinder dhnelt. So stellte Westenhoffer fest, dall nach dem
gewonnenen Sektionsmaterial in Chile die Tuberkulose sehr er-
heblich weniger verbreitet ist wie in den europ#ischen Kultur-
lindern und daf3 dort die Tuberkulose bei vielen dieser Menschen
nach Art einer akuten Infektionskrankheit, nicht aber in der bei
uns hiufigeren und gewohnten Weise einer schleichenden, chro-
nischen Krankheit auftrat. Uber dhnliche Beobachtungen be-
richten Metschnikoff, Burnet und Tarrasewitsch. Sie
fanden im Innern des Kalmiickengebietes, das mit der AuBen-
welt nur durch den Verkehr einzelner Hausierer kommuniziert,
eine geringe Tuberkulosemorbiditit. Alle vorkommenden Tuber-
kuloseformen sind dabei hier vorwiegend akute Tuberkulosen
(generalisierte Tuberkulose, allgemeine Driisentuberkulose usw..

3*
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wahrend die Lungenphthise nur ganz selten angetroffen wird.
In den Grenzgebieten aber, wo infolge des groBeren Verkehrs
die Erkrankungszahl an Tuberkulose ebenso grof} ist wie bei den
umwohnenden Russen, iiberwiegt die Phthise wie bei den russi-
schen Nachbarn. Ahnliche Verhiltnisse fand Deyke in der
Tirkei. Es ist bekannt, daB zahlreiche Naturvilker mit der
Zivilisation und anderen Infektionskrankheiten von uns auch
die Tuberkulose empfingen und an ihr massenhaft zugrunde
gingen; nach den Beschreibungen scheint es sich auch bei diesen
Vélkern um ein Vorwiegen akuter Tuberkuloseformen und nicht
der Phthise gehandelt zu haben. Auch in Osterreich wurde
die Beobachtung gemacht, dafl in Regimentern, die sich aus
Bosnien und der Herzegowina rekrutierten, die Soldaten viel
hiufiger an akuten Formen der Tuberkulose erkrankten, weil
die Tuberkulose in ihren Heimatprovinzen viel weniger ver-
breitet ist.

Aus diesen Beobachtungen ist von verschiedenen Seiten der
Schlufl gezogen, dafl die gutartige chronische Lungenphthise der
schweren akuten Tuberkuloseform gegeniiber sich in einem
Organismus entwickelt, der durch eine frithere lokale, vielleicht
vollig ausgeheilte oder latent gewordene Infektion vorbereitet
und relativ immunisiert wurde.

Eine gewisse Stiitze haben diese Anschauungen durch das
Tierexperiment erfahren. Orth und L. Rabinowitsch konnten
als erste feststellen, daB durch eine Vorbehandlung mit wenig
virulenten Tuberkelbacillen, die nur o&rtliche tuberkulése Ver-
inderungen erzeugten, Meerschweinchen so beeinfluit werden
kénnen, dal} eine zweite Infektion, die mit virulenten mensch-
lichen Bacillen erfolgte, nicht wie gewéhnlich zu einer generali-
sierten Tuberkulose fiihrte, sondern zu Verdnderungen nur in
der Lunge, die der Phthisis pulmonum analog waren. Auch bei
Kaninchen, die in ihrem Verhalten dem Typus humanus gegen-
itber dem Menschen ndher stehen wie das Meerschweinchen.
konnten durch dieselben Forscher bei dhnlicher Versuchsanord-
nung chronische Lungenverinderungen erzeugt werden.
Bartels und Lewy kamen zu gleichen Resultaten. Ein be-
sonderes Verdienst hat sich in dieser Richtung Rémer er-
worben, der an den verschiedenen Tierarten mit einer Ver-
suchsanordnung, die méglichst der natiirlichen Infektionsgelegen-
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heit angepaBt war, den immunisierenden EinfluB} einer priméren
Infektion fesstellte.

Auf Grund aller dieser Tatsachen hat man auf die bekannte
Lehre v. Behrings wieder zuriickgegriffen, dall die Schwind-
sucht sich nur in einem Koérper entwickle, der durch eine In-
fektion im Kindesalter fiir die Phthise vorbereitet sei. Eine
in der Jugend iiberstandene tuberkulose Infektion verleiht nach
Behring zwar eine gewisse Resistenz, disponiert aber zur
Phthise im erwachsenen Alter. ,Die Lungenschwindsucht ist
nur das Ende von dem einem Schwindsuchtskandidaten schon
an der Wiege gesungenen Liede. Die Entstehung der mensch-
lichen Schwindsucht erfordert eine spezifische Disposition, die
aber nicht im Sinne einer von Ewigkeit her gewissen Indi-
viduen des Menschengeschlechtes zugewiesenen Dispositon, auch
nicht im Sinne einer irgendwie erworbenen Disposition, die
dann auf die Deszendenten erblich iibertragen wird, sondern
im Sinne einer durch infantile Infektion erworbene Disposition,
die, auf dem Umwege iiber die Skrophulose und ihre Folge-
zustédnde, in der Lungenspitzenverkidsung ihre erste charakteri-
stische Manifestation erfahrt.“ Dal wir, selbst bei Anerkennung
einer den Charakter der Phthise bestimmenden erworbenen
relativen Immunitdt, die Definition Behrings iiber die er-
worbene Disposition so nicht mehr aufrecht erhalten kénnen,
wird unten ausfiihrlich auseinandergesetzt werden. Wéahrend
v. Behring noch die exogene Reinfektion eines im Kindesalter
infizierten Organismus fiir die Entstehung der Phthise fiir mog-
lich hélt (auch hier wird schon die Hauptbedeutung der endo-
genen Infektion der Lungenspitzen beigelegt), erklirt Romer
die Entstehung der Schwindsucht auf dem Blutwege von in der
Kindheit erworbenen Herden fiir die weitaus hiufigste Art. Die
von Rémer modifizierte Behringsche Lehre 148t die Phthise
folgendermafen entstehen: In der Kindheit stattfindende Tuber-
kuloseinfektionen fithren, wofern sie nicht akut todlich verlaufen,
zu einer erhohten Widerstandsfiahigkeit gegen weitere Tuber-
kuloseentwicklung. Die so erzeugte Immunitdt reicht in der
Regel gegen von auflen kommende Infektionen spéterer Jahre
aus. Ermoglichen besondere Umsténde physiologischer oder patho-
logischer Art den im Korper heimischen Tuberkelbacillen eine
derartige Vermehrung, dafl der vorhandene Immunitétsgrad nicht
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mehr ausreicht, die krankmachenden Folgen einer metastatischen
Reinfektion zu verhiiten, so kommt es zur Entwicklung neuer
Tuberkuloseherde und erneuter tuberkuléser Krankheitserschei-
nungen phthisischer Art. Die Frage, warum gerade erst wihrend
und nach den Pubertdtsjahren die Phthise sich entwickelt, 148t
Roémer offen. Es mag hier ein Versagen der Immunitit aus
anderen Griinden (akzidentelle Krankheiten, EinfluB der Puber-
tatsreife usw.) vorliegen, wie auch Hamburger annimmt, oder
es mogen lokal disponierende Momente, die auf die Lungenspitze
selbst wirken, die auslésende Ursache sein. Eine shnliche Lehre
vertreten u. a. Hamburger*), Wolff und Petruschky, die
die Phthise als eine Teilerscheinung einer allgemeinen Tuber-
kuloseinfektion auffassen. Die ganze Erkrankung verliuft, #hn-
lich der Lues, mit manifesten und latenten Stadien, von denen
jedes seinen charakteristischen Verlauf hat. Die erste Infektion
findet gewdhnlich im ersten Dezennium des Lebens statt. Der
Priméraffekt heilt aus oder bleibt latent bestehen. Von diesem
Herde resp. den regiondren Driisen kann es zur generali-
sierten Tuberkulose kommen (Miliartuberkulose, hématogene
Metastasen), und schlieflich entsteht im vorbereiteten Korper
die tertiire Manifestation: die chronische Phthise und andere
ulcerése Prozesse (siehe auch Seite 25).

Gegen diese Anschauungen hat Orth gewichtige Bedenken
erhoben. Orth weist auf die Tatsache hin, dal hiufig an geringe
Verdnderungen, die in ganz circumscripten oder in volliger
Riickbildung begriffenen Herden bestehen, sich héufig eine akute
Tuberkulose anschliel3t, die den Tod herbeifiihren kann. Eine
massive Reinfektion aus den alten Herden im Sinne Rémers,
die den bestehenden Immunitétsschutz iiberwindet, erscheint
nach dem anatomischen Befunde unwahrscheinlich; es handelt
sich entweder um eine exogene Neuinfektion, die selten ganz

*) In seinem Referat auf der XI. Internationalen Tuberkulose-
Konferenz (Oktober 1913) formuliert Hamburger seine Anschauung
dahin: ,Die Lehre von der Lungenphthise als Spét- oder Tertidrform der
Lungentuberkulose erscheint zwar logisch gerechtfertigt, doch vorderhand
nicht experimentell bewiesen. Ebenso gerechtfertigt, doch nicht bewiesen
ist die Vorstellung, daBl es sich bei der Lungenphthise um eine Exa-
cerbation alter tuberkuléser Herde handelt. Ob bei der Phthiseentstehung
tuberkul6se Reinfektionen eine itiologische Rolle spielen, ist ebenfalls
vorderhand eine ganz unentschiedene Frage.
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auszuschlieffen ist, oder um eine ganz spirliche Reinfektion
aus dem bestehenden Herde. Wenn trotzdem dadurch eine
schwere akute Erkrankung herbeigefiihrt wird, so kann der
bestehende Immunitétsgrad, den iibrigens auch Orth anerkennt,
nicht groB3 sein. Orth macht vor allem darauf aufmerksam,
dafl die Lungenschwindsucht nicht das Resultat einer einzigen
Infektion oder Reinfektion ist, sondern dall die Phthise ein
Prozell ist, der bald schneller, bald langsamer ungleichméaBig
fortschreitet. bei dem also immer wieder neue Reinfektionen
auftreten, von denen man keineswegs annehmen darf, daB es
sich stets um neue massive Infektionen handelt, bei denen man
im Gegenteil anzunehmen gezwungen ist, daBl nur eine gering-
fiigige, sei es endogene, sei es exogene Infektion dem Fort-
schreiten der tuberkul6sen Prozesse zugrunde liegt. Nach den
vorher erwdhnten Anschauungen soll ein in der Kindheit er-
worbener Tuberkuloseherd den Anstofl zur Lungenschwindsucht
geben. Es miifite sich also bei jedem Phthisiker nicht nur ein
in der Kindheit erworbener alter Herd, sondern ein derartiges
Bacillendepot finden, dafl von diesem aus eine so massive
Reinfektion erfolgt, daB der erworbene relative Schutzwall durch-
brochen wird. Dem aber widerspricht nach Orth die Erfahrung
der pathologischen Anatomie, denn bei den meisten Phthisikern
finden sich keine #lteren, bis in die Jugendzeit zuriickdatieren-
den Herde, und wenn man solche Herde findet, befinden sie
sich in einem Zustande, dall es unstatthaft erscheint, von ihnen
eine massive Reinfektion abzuleiten. Damit bestreitet, wie wir
sehen werden, aber Orth durchaus nicht die Wichtigkeit der
primdren Infektion im Kindesalter fiir die Entstehung der
Schwindsucht. Wenn Behring und Romer, sowie die Wiener
Schule und mit ihnen viele andere Forscher aber die Phthise
stets auf eine Reinfektion zuriickfiihren wollen, so betont Orth,
daB die Lungenschwindsucht auch infolge einer einzigen In-
fektion oder als Teilerscheinung einer ersten Infektion mit
Tuberkelbacillen entstehen kann, wenn die lokale Disposition in
den Lungen gegeben ist.

In diesem Streit der Meinungen hat uns auch hier die ex-
perimentelle Forschung einen Schritt weiter gebracht. Die
Moglichkeit, eine echte in der Lungenspitze beginnende Phthise
auch beim Tier zu erzeugen, hat uns die Gelegenheit gegeben,
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auch dieser Frage ndher zu treten. Es gelang mir nur dann
eine Erkrankung der Lungenspitzen zu bekommen, die in ihrem
Charakter der menschlichen chronischen Phthise analog war,
wenn schon eine friihere Infektion sich im Korper etabliert
batte. Wurden die Bacillen primér direkt auf dem Blutwege
in die Lungenspitze geleitet, so kam es in den apikalen Teilen
wohl zur Bildung typischer Tuberkel, die sich zwar vergréBern
und verkdsen konnten, aber eine infiltrierende Ausbreitung im
Lymphgewebe, den Gefiflen und Bronchien folgend, neben pro-
liferierenden Vorgingen ergaben sich — mochte die Phthise
aerogen oder hidmatogen entstanden sein — immer erst, wenn
bereits &dltere Herde irgendwo im Korper schon lingere Zeit
bestanden. Der Ausfall dieser Experimente scheint zu beweisen,
daB fur die Form und den Charakter der spezifischen Phthise
den akuten tuberkulGsen Verinderungen gegeniiber eine relative
Immunisierung des Korpers durch eine primére Infektion notig
ist. Mit Sicherheit wird diese Frage weder auf dem Sektions-
tisch noch im Experiment gelost werden konnen, da fiir den
Charakter und die Form der Erkrankung in jedem einzelnen
Falle die Virulenz des gerade eingedrungenen Bacillus und die
individuelle Empfinglichkeit des befallenen Organismus im
weitesten Sinne maBgeblich sind; beide Faktoren sind stets ver-
anderlich und gewonnene Erfahrungen nur mit Vorsicht zu
verallgemeinern. Aber selbst angenommen — sowohl die Er-
fahrungen der Pathologie, der Krankenbeobachtung wie das
Experiment sprechen dafiir — daf eine Infektion im Kindes-
alter eine gewisse Immunitdt hinterlaft, fest steht auf jeden
Fall: nicht zu unterdriicken ist der Ausbruch der tuberkulsen
Erkrankung in der Lungenspitze durch diese erworbene Immuni-
tat, sondern nur der Charakter der Erkrankung kann geéndert
werden, indem sich bei der initialen Phthise ein mehr gut-
artiger, chronischer Prozef} bildet.

Ferner konnte ich beweisen, daf} fiir die Reinfektion spiir-
liche Bacillen geniigen, daf} die Reinfektion sowohl auf exogenem
Wege durch Aspiration wie endogen aus tuberkulésen Herden
erfolgen kann. Auf Grund meiner experimentellen Arbeiten
komme ich daher zu demselben Schlufl wie Orth: nicht in
einer allgemeinen Umstimmung des ganzen Organismus durch
eine infantile Uberstandene Erkrankung liegt der Grund fiir
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den Ausbruch der Phthise, sondern in einer lokalen Disposition
in den Lungen. Ist eine solche Disposition schon primér vor-
handen, so erkrankt das Individuum direkt an der Phthise,
indem sich aus lokalen Griinden ein initialer Herd in der
Spitze bildet. Die Erfahrungen der pathologischen Anatomie,
die epidemiologischen Beobachtungen und die experimentelle
Forschung zeigen aber, daf eine solche lokale Disposition auch
durch eine tuberkulose Erkrankung, die der Organismus ein-
mal durchgemacht hat, hervorgerufen werden kann. Worin
diese erworbene Disposition, die lokal die Lungen betreffen
muB, besteht, wird unten weiter behandelt werden. Es kann
nicht geleugnet werden, da eine relative Immunitdt im
Korper nach einer infantilen Infektion zuriickbleiben kann, sie
ist aber nicht so grofl, dall sie — wie Romer annimmt —
jede von aullen oder von innen kommende Reinfektion mit
sparlichen Bacillen iiberwindet; ob die Phthise sich entwickelt
oder nicht, hingt von den lokalen Verhiltnissen ab, unter denen
die Lunge steht, nur der Charakter der Krankheit kann von
den Schutzkréiften des Korpers beeinfluit werden. Da wir aber
annehmen miissen, daB eine iiberstandene Infektion im Kindes-
alter einen EinfluB auf die lokalen disponierenden Verhiltnisse,
die die Lungen beherrschen, ausiibt, so tritt auch hier die
Wichtigkeit der kindlichen Erkrankung fiir die Entstehung der
Phthise wieder in den Vordergrund. Dabei ist es ganz gleich-
giiltig, ob diese primdre Erkrankung von Bacillen des Typus
humanus oder bovinus ausgelost wurde. Die Phthise ist ja
auch in letzterem Falle erst die Folge einer Reinfektion, die,
wie wir, solange die Frage nach der Umwandlungsmdéglichkeit
des einen Stammes in den anderen nicht gelost ist, annehmen
miussen, fast stets durch Ubertragung der Bacillen von Mensch
zu Mensch erfolgt. Die Disposition kann der mit der Milch
eingefiihrte Typus bovinus, der meist nur zu einer lokalen
Fiitterungstuberkulose fiihrt, ebenso schaffen wie der Typus
humanus, der im kindlichen Alter durch irgendeine Infektions-
pforte eindringt. Der Kampf ist gegen den Rinderbacillus in
gleicher Weise zu fithren, wenn wir die Phthise bekidmpfen
wollen, auch wenn wir {iberzeugt sind, daB die Schwindsucht
fast ausschliellich vom Typus humanus hervorgebracht wird.
Wir werden aber die Hauptbekimpfung der Phthise nicht nur
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in das kindliche Alter legen, selbst wenn wir wissen, daf fir
viele Fille hier die Disposition fiir die spitere Lungen-
erkrankung gelegt wird. Ebenso wie der Keim, der die Phthise
auslost, bereits im Kinde schlummert und erst die Lunge ge-
fihrdet, wenn die Disposition auf die Lungenspitze wirkt, kann
der Krankheitserreger in spiterem Alter exogen eindringen und
zur Phthise fithren. Der Kampf und die Prophylaxe sind nicht
an ein bestimmtes Alter gebunden, das Kind ist mit allen
Mitteln vor der Infektion zu behiiten, aber ebenso der Mensch
in den Pubertitsjahren und im ferneren Leben.



Drittes Kapitel.

Die Bedeutung der Disposition fiir die Entstehting
der Lungenphthise.

I. Die generelle Disposition.

Wir haben im vorigen Kapitel gesehen, daB eine im Kindes-
alter durchgemachte tuberkulose Infektion, ganz gleich. ob der
tuberkul6se Herd irgendwo in den Lungen oder im Gebiet des
Verdauungstraktus seinen Sitz hat, zu einer erhShten Wider-
standskraft des ganzen Organismus gegen das tuberkuldse Virus
im Sinne einer relativen Immunitét filhren kann. Eine be-
friedigende Erkldarung fiir den Ausbruch der Phthise, die gesetz-
méfigerweige im Spitzengebiet der Lungen sich etabliert, kann
uns die Anerkennung dieser Tatsache nicht geben. Da diese
Immunitét jhrem Wesen nach eine allgemeine, nicht nur die
Lungen betreffende sein kann, so ist mit ihr durchaus nicht zu
erkldren, warum gerade in der Lungenspitze die Reinfektion
sich vollzieht, warum nur in den Lungen der Prozel immer
weiter um sich greift und zur Schwindsucht fithrt. Fiir den
Ausbruch der Phthise miissen noch Verhiltnisse hinzukommen,
die zundchst gerade die Lungenspitzen disponieren und hier den
Krankheitsherd auslgsen.

Die chronische zur Phthise fiihrende Lungentuberkulose
der Erwachsenen beginnt fast regelmiaBig in der Lungenspitze.
Dieser Satz mufl immer wieder allen Betrachtungen iiber die
auslosenden Momente dieser Erkrankung zugrunde gelegt werden.
In der Spitze muB also das disponierende Moment gesucht
werden. In einer gewaltigen, schon weit zuriickreichenden Lite-
ratur sind alle Verhiltnisse, die diesen Prédilektionsort fiir die
erste Erkrankung erkliren koénnen, immer wieder diskutiert
worden. Die Tatsache, da8 beim normalen Tier und bei Kindern
der tvpische Beginn der Erkrankung in der Lungenspitze fehlt,
schien auf eben nur dem erwachsenen menschlichen Organismus
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eigentiimliche disponierende Momente hinzuweisen. Das durch
die orthostatische Kérperhaltung verinderte Verhalten der Brust-
organe, die aus der Funktionséinderung der oberen Extremitéten
hervorgehende Konfiguration des knochernen Thorax, vor allem
aber die schlechtere Durchblutung, die mangelhafte respira-
torische Durchliiftung und die gehemmte Lymphzirkulation der
Lungenspitzen wurden angeschuldigt. Allen friiheren Anschau-
ungen war gemeinsam, daB sie generelle Verhiltnisse, die sich
also bei jedem Menschen finden, fiir die Auslésung der Phthise
in Anspruch nahmen. Es wiirde mich hier viel zu weit fithren,
die viel diskutierten und sattsam bekannten Theorien aus-
fithrlich durchzusprechen, ich verweise auf die Arbeiten von
Martius, die ausgezeichnete Monographie Schliiters: Die An-
lage zur Tuberkulose (1905) und das kritische Sammelreferat
Harts in den Ergebnissen der allgemeinen Pathologie und
pathologischen Anatomie (1910). In ihnen findet sich eine er-
schopfende und iibersichtliche, kritisch-historische Zusammen-
stellung von allen Anschauungen und Theorien, die fir die
Disposition der Lungenspitzen der Tuberkulose gegeniiber auf-
gestellt sind. Als Hauptmoment finden wir immer wieder an-
geschuldigt, die mangelhafte respiratorische Spitzenfunktion,
die nicht nur die aerogene, sondern sekundir auch die hima-
togene und lymphogene Infektion begiinstigen soll. Korényi
und Schliiter betonen die anatomische Tatsache, daB die
Lungenspitzen ohne Komplementirriume der Pleurakuppe an-
gepaBt sind; infolgedessen vollzieht sich die respiratorische Be-
wegung in einem eng begrenzten Raum und erschwert eine ge-
nugende Liiftung. Besonders die Exspirationsphase soll sich mit
geringerer Kraft und unter ungiinstigen Bedingungen vollziehen
(Bollinger, Orth, Hanau, Birch-Hirschfeld, Narath).
Nach Orth kann die Exspiration in der Lungenspitze bei nor-
maler Inspiration ab und zu nicht nur véllig ausbleiben, son-
dern es kann aus den unteren Lungenbezirken bei starker und
plotzlicher Ausatmung von neuem Luft in die Spitzenteile ge-
trieben werden. Birch-Hirschfeld und Narath sehen in
dem steilen Ansteigen apikaler Bronchien eine Erschwerung der
exspiratorischen Phase in den Lungenspitzen, es kommt zur
Ausbildung einer ,toten Rohrstrecke“, in der sich Fremdkorper
und Bakterien besonders gerne ablagern (siehe auch Seite (7)
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Eine ungeniigende Respiration fithrt aber immer zu einer
schlechteren Durchblutung und verlangsamten Lymphzirkulation,
die sich demnach generell in den Lungenspitzen finden muB.
Als eine generelle Spitzendisposition hat, wie schon erwihnt,
bekanntlich auch Birch-Hirschfeld ein auffallend steiles Ab-
gehen des hinteren apikalen und subapikalen Bronchus, eine
Zusammendringung und Verkiimmerung seiner Aste aufgefaft.
Die Arbeiten von Orsés und Janssen scheinen ferner dafiir
zu sprechen, dafl der Bau und die Anordnung des Bronchial-
baumes das Eindringen von Fremdkérpern in die Spitze be-
giinstigen. Alle diese Verhiltnisse, die zur Erklirung der
Lokalisation der Lungenphthise in der Lungenspitze heran-
gezogen wurden, sind allen Menschen gemeinsam. Die Annahme
dieser generellen Disposition hat nie recht befriedigt. Die Tat-
sache, dafl bei gegebener Infektionsgelegenheit nur ein Prozent-
satz der erwachsenen Menschen an der Schwindsucht erkrankt,
spricht dafiir, daB die generelle Disposition allein ebensowenig
wie das Eindringen der Bacillen in die Lungenspitze geniigt,
um die Krankheit wirklich auszulésen. Die Erkrankten miissen
sich den Gesundbleibenden gegeniiber dadurch unterscheiden.
daB die generellen Verhiltnisse besonders ungiinstig gelegen
sind, dafl noch ein konstitutionelles, dem Erkrankten eigen-
tiimliches Moment zur Auslosung der Xrankheit hinzu-
kommen muf.

IL. Die individuelle Disposition.

Als eine solche individuell gesteigerte Disposition ist seit
langem der sogenannte Habitus phthisicus aufgefalit, dessen
Bedeutung fiir die Tuberkulose seit Rokitansky anerkannt ist.
Der lange schmale, im oberen Drittel wie eingedriickt aus-
sehende, wenig ausdehnungsfihige Thorax wird allgemein als
haufige Begleiterscheinung der Lungentuberkulose angesehen.
Strittig ist dagegen, ob dieser Habitus phthisicus, der im Thorax
paralyticus seinen prignantesten Ausdruck findet, der wirklich
primér vorhandene, der Krankheit vorausgehende, disponierende
Zustand ist, oder ob er sich erst im Verlauf und infolge der
Krankheit entwickelt. Als eine sekundidre Erscheinung, als die
Folge der bereits bestehenden Phthise fassen den Thorax phthisi-
cus vor allem Cornet, SchloBmann, Pottenger usw. auf.
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Die weitaus groBte Zahl aller Forscher steht dagegen auf dem
Standpunkt, daB die Schidigung der Gesamtkonstitution, von
welcher der Thorax phthisicus nur ein Teil ist, als ein primirer
Zustand aufzufassen ist. Wir wissen heute, dafl die Ver#inde-
rungen, die zu der Entwicklungsstorung des Thorax fiihren,
nicht nur auf den Brustkorb beschrinkt sind, schon Bremer
erweiterte die Fassung Rokitanskys auf alle Faktoren, die
eine mangelhafte Durchblutung der Lungen bedingen (hypo-
plastisches Herz und GefaBsystem). Die pathologische Anatomie
und die klinische Erfahrung haben uns gezeigt, daBl bei den
Individuen mit ausgesprochenem Thorax phthisicus noch viele
andere Stérungen und Entwicklungshemmungen zu finden sind.
Asymetrien im Beckenbau, Ptosen der Leibesorgane, mangel-
hafte Entwicklung der primdren und sekundiren Geschlechts-
charaktere usw. sind nicht selten bei solchen Individuen an-
zutreffen (Freund, Mendelson, Stiller). In manchen Fillen
mag die Konstitutionsanomalie, als welche wir den Thorax
phthisicus heute auffassen, dem Auge erst sichtbar werden, wenn im
Verlauf einer Tuberkulose die Abmagerung durch Schwund des
subcutanen Fettgewebes und Reduzierung der bekleidenden
Muskeln die Thoraxform mehr hervortreten 1a8t. Charakterisiert
ist das Bild durch den langen, schmalen Thorax, die Abflachung
der oberen Brustpartie, den auffallend langen Hals, das fliigel-
formige Abstehen der Schulterblitter. Ganz zu trennen von
diesem typischen Bilde sind natiirlich die sekundéren Ver-
dnderungen, die bei Bestehen einer chronischen Phthise sich
entwickeln konnen. Gerade dadurch, daB im Verlauf einer
scirrhosierenden Tuberkulose, bei einer mit Schrumpfung aus-
heilenden tuberkul6sen Pleuritis @hnliche Verdnderungen ent-
stehen konnen, ist der Begriff des Thorax phthisicus ein unklarer
und vielumstrittener geworden. Wir verstehen hier unter ihm die
oben geschilderte Konstitutionsanomalie, die sich frithzeitig im
jugendlichen Organismus als Teilerscheinung einer nach dem
Infantilismus hinneigenden Entwicklungshemmung dokumentiert.

Die Ursache fiir diese mangelhafte Entwicklung des Thorax
wird nun in verschiedenen Quellen gesucht. Ein groller Teil
der Forscher, ich nenne nur Martius, Turban, Stiller, Orth
und Hart, treten dafiir ein, dall es sich in den meisten Fallen
um eine angeborene Krankheitsanlage handelt. andere Autoren
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(Fraenkel, Hofbauer, Wolf, Dupuytren, Baginski) sehen
dagegen in Untererndhrung, Behinderung normaler Atmung
oder krankhaften Einfliissen anderer Art die Ursache fiir die
Entwicklungshemmung. Von allen Seiten wird aber die Be-
deutung dieser Konstitutionsanomalie fiir den Ausbruch der
Phthise hervorgehoben.

I. Die Lehre von der mechanischen Disposition.

Obwohl schon Hippokrates auf den Zusammenhang von
Engbriistigkeit und Schwindsucht hinwies, hat man doch bis
in die neueste Zeit hinein sich keine klaren Vorstellungen
machen konnen, worin nun eigentlich die anatomische Ursache
fir den Ausbruch der Phthise in der Lungenspitze beim sog.
phthisischen Habitus liegt. Wir haben es sogar erlebt, daB
mit den groBlen Entdeckungen der bakteriologischen Ara der
Dispositionsbegriff vollig in den Hintergrund trat. Die Auf-
findung des Tuberkelbacillus durch Robert Koch geniigte dem
Erkenntnisbestreben dieser Epoche, um die Entstehung der
Phthise wie jeder tuberkulosen Erkrankung restlos zu erkliren.
So kam es, daBl die Stimme eines jungen Forschers véllig ver-
hallte, der in dieser Zeit zum ersten Male den Versuch machte.
den Begriff der Disposition in greifbarer, anatomischer Fassung
als innere Krankheitsursache zu seinem Recht zu verhelfen.
Im Jahre 1858 und 1859 erschienen die Arbeiten von Wilhelm
Alexander Freund, in denen er seine ersten Anschauungen
iber den Zusammenhang gewisser Lungenkrankheiten, speziell
der Lungenspitzentuberkulose, mit primdren Rippenknorpel-
anomalien und Verdnderungen der oberen Brustapertur nieder-
legte. Fast unbeachtet bliecben diese Arbeiten ca. 50 Jahre
scheinbar der Vergessenheit geweiht. Als aber der erste Sieges-
taumel der bakteriologischen Ara vorbei war, als man sah, daf}
das Eindringen des Infektionsweges nicht identisch mit dem
Ausbruch der Krankheit war, kam der alte Gedanke der Dis-
position wieder zu Ehren. Es ist vor allen Dingen das Ver-
dienst von Hueppe, Martius, Orth und v. Hansemann, das
konditionale Denken in die Medizin auch fiir die Entstehung
der Lungenphthise wieder eingefilhrt und die einseitige Be-
wertung der exogenen Krankheitsursachen wieder auf ihr rich-
tiges MaB zuriickgefiihrt zu haben.
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Es war Freund selbst vergénnt, nach 50 Jahren die be-
gonnene Arbeit wieder aufzunehmen und auszubauen. Der
Kernpunkt seiner Lehre ist der schidigende EinfluB primérer
Thoraxanomalien, speziell des ersten Rippenringes und Ver-
dnderungen der oberen Brustapertur, die durch mechanische
Finwirkungen gerade die Lungenspitzen schidigen und die An-
siedelung der Tuberkelbacillen gerade an dieser Stelle nach sich
ziehen. Auf Grund histologischer Untersuchungen und ana-
tomischer Beobachtungen gelangte Freund zu der Uberzeugung,
daB bei dem sog. Thorax phthisicus durch eine Entwicklungs-
hemmung oder friihzeitige Verknécherung des ersten Rippen-
knorpels eine Stenose der oberen Brustapertur entstehen kann,
die durch Kompression resp. Umschniirung der kranialen Lungen-
teile die tuberkulose Infektion begiinstigt.

Die Wichtigkeit des ersten Rippenringes fiir die Mechanik
der Atmung hat schon lange vor Freund Helmholz hervor-
gehoben. In charakteristischer Weise unterscheidet die erste
Rippe sich von allen iibrigen echten Rippen in Form und
Fixierung. Wahrend simtliche anderen Rippen einen Knorpel
mit exspiratorischer Achsendrehung zeigen, der einen Querschnitt
von oben vorn nach unten hinten aufweist, ist einzig der Knorpel
der ersten Rippe im inspiratorischen Sinne gedreht, d. h. er
zeigh eine von oben hinten nach unten vorn gehende Spiral-
drehung. Die zweite bis siebente Rippe sind mit dem Sternum
durch Gelenke verbunden, die erste dagegen ist mit breiter
Fliche am Brustbein fest fixiert. Durch diesen besonderen
Bau wird der ersten Rippe eine eigene Bewegungsaufgabe dik-
tiert. Die mit der inspiratorischen Hebung verbundene Wilzung
der Rippen wird bei den unteren Rippen zum Teil durch das
Sternocostalgelenk absorbiert, nur ein Teil der Bewegung fiihrt
zur Spannung der Rippenknorpel. Bei der ersten Rippe da-
gegen mul} der ganze Effekt der Achsendrehung sich im nach-
giebigen Rippenknorpel abspielen, da ein Gelenk nicht zur Ver-
fligung steht. Diese starke Drehung des elastischen Knorpels
stellt eine ungewGhnliche Energieaufspeicherung dar, die zu
einer Elastizititsspannung des ganzen Thorax fithrt. Von den
unteren Rippen herauf wichst die inspiratorische Spannung
infolge der physiologisch zunehmenden Verkiirzung der Rippen-
knorpel und erreicht in dem kiirzesten, fest fixierten ersten
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Rippenknorpel ihren hochsten Grad. Die Federkraft des ersten
Rippenknorpels ist der wichtigste Faktor fiir die normale Funk-
tion des ganzen Thorax. Inspiratorisch hebt die erste Rippe
die iibrigen in gewissem Sinne mit, exspiratorisch schnellt sie
als die am stirksten gespannte am intensivsten zuriick (Freund-
Hart).

Storungen und Abnormititen im Bau oder Wachstum der
ersten Rippe kénnen nun weiter nach Freund die Ursache fiir
eine Schiadigung der kranialen Lungenteile werden und die
Ansiedelung der Tuberkelbacillen begiinstigen. Die wichtigste
und héufigste Anomalie ist eine Verkiirzung des ersten Rippen-
knorpels, wodurch bei wachsender Wirbelsdule und Hebung der
hinteren Rippenenden eine stirkere Neigung der oberen Brust-
apertur und eine Fixierung und Funktionshemmung des oberen
Brustkastens erfolgt. Denn, um diesen verkiirzten Knorpel in-
spiratorisch nun doch in die nétige starke Spannung zu bringen
und die spiralige Drehung zu erzielen, mull eine sehr viel
stirkere Muskelarbeit angewandt werden. Gewohnlich reagiert
nun der Knorpel auf den dauernden starken Zug, auf die un-
abldssigen Zerrungen mit einer ossifizierenden Perichondritis,
die den Knorpel mit der Zeit in eine scheidenférmige Knochen-
lage einhiillt und die Fixierung der oberen Brustapertur be-
dingt. Da aber bei Erwachsenen die kranialen Lungenteile,
wie noch spiter zu erdrtern ist, in Beziehung zu der oberen
Brustapertur treten, so muf} eine stirkere Funktionshemmung
und Stenose dieser Apertur von groBtem EinfluB auf den
Lungenspitzenteil sein und ihn funktionell behindern.

Diese hier in aller Kiirze wiedergegebenen grundlegenden
Ideen Freunds haben nun durch Hart eine weitgehende Be-
stitigung und Erweiterung erfahren. Es gelang Hart an einem
groflen anatomischen Material, das h#ufige Vorkommen der
Stenose der oberen Brustapertur bei tuberkulésen Menschen
wirklich zu beweisen. Durch exakte Messung konnte von ihm
gezeigt werden, daB es sich bei dieser Stenosierung in der Tat
um eine abnorme Kiirze des ersten Rippenknorpels handelte,
dem eine entsprechende Verkiirzung der folgenden Rippen
folgen konnte. DaB eine derartige Stenose des ersten Rippen-
ringes beim Wachstum des Korpers nicht ohne EinfluB auf die

Gestaltung der oberen Brustapertur bleiben kann, ist verstind-
Bacmeister. Lungenphthise. 4
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lich. Die Untersuchungen Harts ergaben denn auch eine Ab-
weichung der oberen Thoraxéfinung in dem Sinne, daBl der
querovale Durchmesser verkiirzt und der langsovale vergréfiert
wird. Damit entfernt sich die Form von der typisch mensch-
lichen Konfiguration und ndhert sich durch Verschmélerung der
Aperturbreite mehr der Thoraxform der niedriger stehenden
Tiere (Abb. 1).

a

i

e

Abb. 1. Schematische Darstellung der Form der oberen Thoraxapertur:
a) primare Form (Tiere, Frithform des Menschen);
b) sekundidre Form (erwachsener Mensch).

(Nach Wiedersheim.)

Die Verschmilerung erfolgt auf Kosten der seitlich-hinteren
Rippenausbuchtungen, gerade den Stellen, wo die Lungenspitzen
liegen und sich ausdehnen.

Nachdem Hart so am menschlichen Leichenmaterial ge-
rade bei Phthisikern das Vorhandensein des verengten und
starren ersten Rippenringes nachgewiesen hatte, dehnte er in
Gemeinschaft mit Harras seine Untersuchungen auf die Leben-
den aus und stellte in einem Roéntgenatlas eine Definition des
Thorax phthisicus auf. Es zeigte sich dabei, daB nicht nur
die primére, durch Konstitutionsanomalien und Wachstums-
stérungen des ersten Rippenknorpels hervorgerufene Apertur-
Verengung beim Menschen in Betracht kommt, sondern auch
eine Skoliose der oberen Brust- und der Halswirbelsiule ganz
dhnliche Verhéltnisse schaffen kann. dall beide Momente sich
kombinieren konnen, dall das Resultat einseitig und doppel-
seitig sein kann. Der Endeffekt ist immer derselbe, der starre
verengte Rippenring mull einen Druck auf das umschlossene
Lungenspitzengewebe ausiiben.
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Von anderer Seite wurde die Bestitigung dieser Druck-
wirkung auf den kranialen Lungenteil erbracht. Schmorl
beschrieb eine nach ihm benannte Furche, die 1 bis 2 cm
unter der hochsten Erhebung der Lungenspitze von hinten und
oben die Spitze nach vorn und unten umgreift. Stets ist sie
an den hinteren Abschnitten des Lungengewebes am stirksten
und tiefsten ausgebildet. Sie findet sich meist schon bei Neu-
geborenen und Kindern, 148t sich hier aber stets durch Auf-
blasen ausgleichen. Mit dem Wachstum verschwindet sie all-
méahlich und soll bei Erwachsenen mit normaler Brustapertur
nur noch andeutungsweise vorhanden sein. Ist sie beim aus-
gewachsenen Individuum ausgeprigt vorhanden, so ist sie als
etwas Abnormes aufzufassen und durch den Druck des ver-
engten ersten Rippenringes zu erkliren. In diesem Kom-
pressionsgebiet konnte Schmorl mehrfach eine Schleimhaut-
tuberkulose nachweisen.

Unter diesen Gesichtspunkten gewinnen die schon friiher
erwihnten Beobachtungen Birch-Hirschfelds eine neue Be-
deutung, da sie sich dem eben skizzierten Bilde harmonisch
einfiigen. Birch-Hirschfeld fand im Gebiet der hinteren
apikalen Bronchien hiufig eine Zusammendringung, Verkiimme-
rung und unregelmidBige Form der Bronchiendste, und gerade
in diesem Bézirk konnte er mehrfach eine isolierte bronchiale
Spitzentuberkulose aufdecken. Als Grund fiir diese Verhilt-
nisse glaubte er die steile Verlaufsrichtung des betreffenden
Bronchus ansehen zu miissen, wodurch die respiratorische Funk-
tion erschwert und die Absetzung corpusculidrer und infektioser
Substanzen begiinstigt wirde. Dal} diese letzte Annahme nicht
den Tatsachen entsprach, konnte Schmorl nachweisen. Er
zeigte, dall die von ihm entdeckte Druckfurche der ersten Rippe
genau da das Gebiet der Lunge umschlieit und gerade dort
am tiefsten ist, wo Birch-Hirschfeld die erwihnte Deformitét
der subapikalen Bronchien fand.

In auffallend iibereinstimmender und sich ergénzender
Weise sprechen die Ergebnisse von Freund-Hart, Schmorl
und Birch-Hirschfeld, die sich in zwangloser Weise zu einem
Bilde vereinigen lassen, fiir eine Schiddigung und Funktions-
beeintrachtigung der Lungenspitzen durch Anomalien der oberen
Thoraxapertur.

4*
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Es ergibt sich nun die Frage, sind, wie vor allen
Dingen Freund und Hart annehmen, diese individuellen
Verhéltnisse die Ursache der tuberkulSsen Spitzenerkrankung;
haben wir in ihnen die innere Krankheitsursache, das kon-
stitutionelle disponierende Moment zur Lungentuberkulose zu
suchen ?

Es ist nicht zu leugnen, dafl die Lehre von der mechani-
schen Disposition zunéchst etwas sehr Bestechendes hat, da sie
uns viele Erscheinungen erklart, die uns bis dahin unverstéind-
lich blieben. Wir verstehen jetzt, warum bei Kindern der
Beginn einer tuberkulosen Erkrankung in allen Teilen der
Lunge, nur nicht im obersten Spitzengebiet sich etablieren kann,
es handelt sich bei ihnen um eine einfache Aspirationstuber-
kulose, ohne dal} ein bestimmter Lungenteil besonders zur Er-
krankung disponiert ist. Erst dann, wenn die Lungenspitzen
sich mit Streckung der Wirbelsiule in den Aperturring hinauf-
schieben, in der Pubertéitszeit, sehen wir zuerst den typischen
Sitz der Erkrankung in der Spitze. Die Statistik lehrt, dall
im Alter von 15 bis 30 Jahren die Erkrankungszahlen am
groBten sind (nicht die Zabl der Todesfille), daBl sie dann
heruntergehen, um zwischen 40 und 60 Jahren wieder anzu-
schwellen. Diese Tatsache hat auch Hart zur Stiitze seiner
Lehre von der mechanischen Disposition herangezogen. In der
Pubertétszeit und bald darauf wird die ererbte oder erworbene
Verkiirzung der ersten Rippe verderblich fiir den Tréager, da
die wachsenden Lungenspitzen in der verengten Apertur ihre
infektionsbegiinstigende Behinderung finden. Bei zunehmendem
Alter erzielt die zunehmende Starrheit und Altersverkndcherung
der Rippenknorpel von neuem eine mehr oder weniger ausge-
sprochene Unbeweglichkeit des Rippenringes und mit ihr ein
neues Ansteigen der Erkrankungszahl. Einen eindeutigen ana-
tomischen Beweis fiir die Richtigkeit ihrer Anschauung konnten
Freund und Hart dadurch liefern, daB sie in vielen Fillen
zeigen konnten, daBl in dem Augenblick, wo der beengende
EinfluB des Rippenringes fortfillt, die Bedrohung der Lungen-
spitze aufhort und eine ganz initiale Phthise ausheilen kann.
Zuweilen kommt es nadmlich zu einer spontanen Sprengung des
ersten Rippenringes durch eine verstdirkte Aktion der arbeits-
hypertrophischen Musc. Scaleni ant. und med., zu einer mehr
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oder weniger ausgebildeten Gelenkbildung, der eine Heilung
der Spitzenphthise folgen kann.

So iiberzeugend die Lehre von der mechanischen Dispo-
gition der Lungenspitzen fiir die Entstehung der Phthise er-
scheint, so ist sie doch auf vielfachen Widerspruch sowohl von
Seiten der Pathologen wie der Kliniker gestofen. H. W.Schulze
und Sumita priften die Verhaltnisse der Aperturebene bei
vielen Phthisikern auf dem Sektionstisch nach und konnten
durchaus nicht immer die anatomischen Verénderungen im
Sinne Freund-Harts feststellen. Der Haupteinwand, welcher der
neuen Lehre aber gemacht wurde (Pottenger), war wieder der,
dafB die beschriebenen Verédnderungen nicht die Ursache. sondern
erst die Folge der Phthise seien. Pottenger hat darauf auf-
merksam gemacht, dall jede Entziindung, die sich in der Lunge
abspielt, reflektorisch zu einer Muskelcontraction am Rumpfe
tuhrt. Die Halsmuskeln der befallenen Seite zeigen diese Spasmen
zuerst. Die Contraction der Scaleni kann die normalen Ver-
héltnisse in der Gegend der oberen Thoraxapertur veridndern.
Bei Kindern wird der Effekt eines solchen Muskelzuges be-
deutender sein als bei Erwachsenen. Es konnen durch diese
Verdinderungen Wachstumsstorungen des ersten Rippenringes
erfolgen, die zunichst Folgen eines chronischen Entziindungs-
herdes in der Lunge sind. Nach Harts Beobachtungen ist
eine solche Anomalie bei weitem am hédufigsten bei Kindern
tuberkuloser Eltern. Wéahrend Hart aber die Anomalie fiir
ererbt erkliart, glaubt Pottenger sie als sekunddr auf bereits
bestehende Spitzentuberkulose zuriickfilhren zu miissen. Eine
Briicke zwischen beiden Auffassungen scheinen mir die Beob-
achtungen Pollaks zu schlagen. Pollak beobachtete bei
Kindern, es handelte sich meist um tuberkulds infizierte Saug-
linge, wofern sie die Erkrankung iiberstanden, eine eigentiim-
liche Storung in der Entwicklung des Allgemeinbefindens, dessen
Symptomenbild er unter dem Namen ,tuberkuléser Habitus*
zusammenfafit. Wir werden bei der kritischen Zusammen-
fassung iiber den Wert der Lehre von der mechanischen Dis-
position auf diese Anschauung zuriickkommen.

Wie iiberhaupt bei der Erforschung der Entstehungsge-
schichte der Phthise machte sich bei der Einschitzung der dis-
positionellen Faktoren wieder die Schwierigkeit geltend, daB
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bei der Beurteilung des initialsten Anfanges der Phthise nur
die wenigen Zufallsbefunde nutzbar gemacht werden konnten,
die auf dem Sektionstische durch einen Gliicksfall zu Gesichte
kamen. Bei der vorgeschrittenen Phthise ist das Bild schon
so verwischt, daB die Analyse auf Schwierigkeiten stoBt.

Hier setzte wieder die experimentelle Forschung vermittelnd
ein. Wir haben schon mehrfach darauf hingewiesen, dafl im
Gegensatz zu dem erwachsenen Menschen wir beim Kinde und
dem vierfiiBigen Tiere die typische Phthise nicht kennen. Bei
letzteren mufBl also das lokal auslésende Moment, die indivi-
duelle konstitutionelle Disposition fehlen. Es war also Aufgabe
der experimentellen Forschung, zunéichst einen disponierenden
Faktor zu finden. Gelang dieses, gelang es zum ersten Male
auch beim Tiere, eine echte, von der Spitze ausgehende chro-
nische Phthise zu schaffen, so mufBite auch Licht in den Dis-
positionsbegriff hineinkommen. Von diesen Erwigungen ging
ich aus bei meinen jahrelangen Versuchen, eine Phthise beim
Tier zu erzeugen. Ich fullte zunichst auf der Lehre Freunds,
die uns besonders durch den Ausbau von Hart schon manche
Kldrung gebracht hatte. KEs lag nahe, in dem verschiedenen
anatomischen Verhalten vom erwachsenen Menschen einerseits
und Kind und Tier auf der anderen Seite einen grundsitzlichen
Unterschied zu sehen. Dall bei dem erwachsenen aufrecht-
gehenden Menschen auf die Lungenspitzen ganz andere stati-
sche Momente wirken wie bei dem vierfiiligen Tier, ist selbst-
verstdndlich. Die Stellung und Form der oberen Aperturebene
ist infolge der Lebensgewohnheit und Beschéftigungsweise des
Menschen eine andere geworden. Beim Menschen kommen
infolge der modifizierten Lebensweise viel héufiger wie beim
Tiere angeborene oder erworbene Anomalien des oberen Thorax-
knochens und des Schultergiirtels vor. HEs lag nahe, ein diffe-
rentes Moment fiir das verschiedene Verhalten von Mensch und
Tier gegen die Phthise in diesen Verhéltnissen zu sehen.

Auf diesen Erwidgungen bauten sich die experimentellen
Untersuchungen auf, die ich durchfiihrte. Um den Thorax
junger, wachsender Kaninchen wurde eine Drahtschlinge ge-
schlungen, in die die Tiere allméhlich hineinwuchsen. Es wurde
dadurch beim wachsenden Tier eine Fixierung und Stenosierung
der oberen Brustapertur erzeugt, die sich im Skelette in einer
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Verschmélerung des sagittalen Durchmessers, einem steileren
Abfall der ersten Rippe, einer Verflachung besonders der hin-
teren paravertebralen Gruben ausdriickte. Dadurch wurde auf
die Lungenspitzen eine Druckwirkung der ersten Rippe erreicht,
die in Form und Lage durchaus der Furche entsprach, die
Schmorl beim Menschen beschreibt. Mit einem Worte, es
wurden die Verhéltnisse beim Tier geschaffen, die Freund
und Hart als disponierend beim Menschen fiir den Ausbruch
der Phthise fordern.

Solchen vorbehandelten Tieren wurden nun kleine corpus-
culdre Korper (Zinnoberlosung) direkt in die Blutbahn gebracht.
Es zeigte sich, daBl die kleinen Fremdkorper in dem mechanisch
behinderten Spitzenteil linger festgehalten werden und so viel
besser wie in normalen Lungenspitzen Gelegenheit haben, in
die Lymphbahnen des Lungengewebes iiberzugehen. Eine be-
sonders starke Ablagerung der hidmatogen eingebrachten Teile
fand sich nach einiger Zeit im perivasculdren und peribronchialen
Gebiete und zwar in dem Lymphapparat des komprimierten
Bezirkes wieder. Wurden die Tiere dagegen der Inhalation
von feinstem Rull ausgesetzt, so fand sich folgendes Bild:
Aerogen eingefiihrte, staubférmige Fremdkérper héufen sich
ebenfalls in dem komprimierten Spitzenbezirk an, wo sie teils
in den Bronchioli liegen bleiben, teils in den Lymphwegen
des perivasculiren und peribronchialen Gewebes, sowie in
den parabronchial gelegenen Lymphknotchen haften bleiben
koénnen.

Es resultierte also, daf3 kleinste Fremdkorper, mochten sie
hdamatogen oder bronchogen in die mechanisch behinderte
Lungenspitze gelangt sein, dort lingere Zeit zuriickgehalten
wurden, daB sie in dem in seiner Zirkulation behinder-
ten Lymphapparat liegen blieben und sich dort an-
hiuften.

Diese Vorversuche sind fiir das Verstindnis des Folgenden
notwendig, denn sie zeigen, dafl der von Tendeloo aufgestellte
Satz: ,die physikalische Gelegenheit fiir himatogene Infektion
hat in allen Lungenteilen ungefihr denselben Wert“ fiir den
in seiner oberen Apertur verengten Thorax nicht zu halten ist,
sie zeigen, dafl bei mechanischer Behinderung der Lungenspitze
die Respiration und die Lymphzirkulation gestért sind. Die
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Probe auf das Exempel brachten die Versuche mit Tuberkel-
bacillen selbst. Zum ersten Male gelang es jetzt tatsichlich,
bei mechanisch disponierten Kaninchen eine von der Spitze
nach unten chronisch fortschreitende Phthise zu erzeugen. Wir
haben bei der Besprechung des Infektionsmodus schon darauf
hingewiesen, dafl es mir gelang sowohl auf himatogenem, wie
auf aerogenem Wege die Phthise auszulosen. Fiir die Frage
nach der Disposition tritt der Infektionsmodus in den Hinter-
grund. Es schaltet hier auch die Frage aus, ob der Charakter
der Phthise ein anderer ist, wenn sie einen von Tuberkulose
bis zur Ansiedelung des Bacillus in der Lungenspitze unbe-
rithrten Korper oder einen durch frithere Infektion bereits
umgestimmten Organismus trifft; wir haben uns im zweiten
Kapitel mit diesem Problem beschiftigt. Hier steht nur zur
Diskussion, warum die Phthise mit gesetzméBiger Regel in
der Lungenspitze beginnt und von dort ihren Ausgang nimmt.
Auch auf diese Frage haben meine Experimente eine Antwort
gegeben.

Die Tuberkelbacillen verhielten sich genau so wie die
aerogen oder hdmatogen eingebrachten Fremdkérper. In den
mechanisch behinderten Spitzenteilen wurden die Bacillen zu-
riickgehalten, sie verlieBen bald die Luftwege wie die Gefafle
und traten in die Lymphbahnen iber. Diese Lymphbahnen
sind aber in ihrer Zirkulation gestort. Wéhrend in normalen
Lungen die Bacillen im ungeschédigten Lymphapparat abgefiihrt
werden, besteht jetzt eine Stockung im AbfluB, die den Krank-
heitserregern Zeit zum Verweilen und zur Ansiedelung gibt.
So erzielte ich Erkrankungen tuberkulds phthisischer Art. die
sich nur in der Lungenspitze, nur in dem mechanisch be-
hinderten Teil der Lungen abspielten. Wéahrend die anderen
Lungenteile und die Oberlappen von Kontrolltieren, die durch
einen normal funktionierenden Lymphapparat geschiitzt waren.
von Tuberkulose frei blieben, entstand eine Spitzenphthise —
ganz gleich, ob die Bacillen aerogen oder hidmatogen in die
Lunge eindrangen — in dem Augenblick, wo die Bacillen im
Lymphgewebe festgehalten wurden. In gesetzmidBliger Weise
konnte ich je nach der Versuchsanordnung bald die rechte,
bald die linke Spitze erkranken lassen, indem ich durch be.
sondere MaBnahmen nur die eine oder andere Lungenspitze
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umschniirte und behinderte*). Es ergab sich immer dasselbe
Bild, die Bacillen blieben in den Lymphwegen des disponierten
Spitzenteils liegen und von dem parabronchialen und per-
vasculdiren Lymphapparat aus entwickelte sich dann die Er-
krankung, die, wie wir im zweiten Kapitel ausgefiihrt haben, in
ihrer weiteren Entwicklung verschiedene Formen annehmen kann.
So haben wir im Tierkorper die Entstehung der Phthise
unter uns bekannten und von uns gesetzten Bedingungen ent-
stehen sehen, wir waren in der Lage, die einzelnen Stadien
vom ersten Beginn an zu verfolgen. Dadurch ist auch der
Dispositionsbegriff unserem Verstindnis ndher gebracht und
anatomisch faBbar geworden, wir sehen auch in dieser Be-
ziehung klarer in die Entstehungsgeschichte der Phthise.

1. Formulierung des Dispositionsbegriffs fiir die
Entstehung der Phthise.

Wenn wir jetzt den Dispositionsbegriff fiir die Lungen-
phthise ndher definieren wollen, so miissen wir zweierlei aus-
einanderhalten. Zweifellos sind die Lungenspitzen beim Menschen,
wie wir oben auseinandergesetzt haben, durch eine generelle
Disposition dem Eindringen von Tuberkelbacillen besonders
ausgesetzt. Erwiesen ist, daB die respiratorische Bewegungs-
groBe infolge der geringeren Luftstromgeschwindigkeit einen
geringeren Wert in den kranialen als den caudalen Teilen hat,
daB die Spitze der Lunge als der fir den Niederschlag ein-
geatmeter Teilchen giinstigste Ort anzusehen ist, daB ferner
schon in normalen Lungenspitzen die Lymphabfuhr und die
Bewegungsenergie des Lymphstromes den anderen Lungenteilen
gegeniiber weniger intensiv erscheint (Tendeloo). Aber wie
wir oben ausgefiihrt haben, kann uns diese generelle Disposition
den Ausbruch der Phthise noch nicht erkliren. Erst dann,
wenn diese generelle Veranlagung durch besondere Ungunst im
einzelnen Falle intensiver ausgeprigt ist, wenn durch lokale
Umstdnde die generelle Disposition individuell gesteigert ist,
kann die Erkrankung eintreten. Lokale Verhéltnisse sind es.
die die Lungenspitze zur Phthise disponieren, und zwar Ver-

*) Die genaue Beschreibung und Abbildungen der erzielten Erfolge
finden sich in den im Literaturverzeichnis angegebenen Arbeiten.
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#nderungen, welche die an und fiir sich ungiinstigen Respirations-
und Zirkulationsverhiltnisse individuell im einzelnen Falle
steigern und verschérfen.

Wir konnen diesen individuellen Dispositionsbegriff anf
die einfache Formel zuriickfithren: Alle Momente, die im
Lungenspitzengebiet zu einer Stockung im Lymphabflu8
fithren, sind die Ursache, daB der tuberkuléose ProzeB sich
in den Lungenspitzen lokalisieren kann. In dieser Zuriick-
haltung der Tuberkelbacillen, in dieser Stockung des Lymph-
stromes, in dieser Unméglichkeit der Spitzenteile sich von
den gerade hier vorzugsweise eindringenden Bacillen zu
reinigen, liegt das eigentliche lokale disponierende Moment.

Wenn wir auf Grund aller Erfahrungen den Dispositions-
begriff so fassen, so verstehen wir, daBl es unmdoglich ist, den
Ausbruch der Phthise, abgesehen von der Infektion, auf ein
dtiologisches Moment zuriickzufiihren und nur eine bestimmte
pathologisch-anatomische Veréinderung fiir die Entwicklung der
Lungenspitzenphthise verantwortlich zu machen.

Es gilt jetzt, den Ursachen nachzugehen, die zu einer
Erschwerung des Lymphabflusses individuell fiithren kénnen.
Sicher kann eine Lymphstauung dadurch entstehen, daB die
abfiihrenden Kanéle komprimiert werden durch Druck von
auflen, z. B. dadurch, dall der erste Rippenring die Lungen-
spitze beengend umfaft; die Behinderung kann aber auch im
Innern der Lunge liegen und dadurch entstehen, dafl die Kanéle
mehr oder weniger verstopft sind, z. B. durch eine Staub-
ablagerung, die allmahlich das Lymphsystem erfiillt, durch ein
Kollabieren des atmenden Gewebes, das ebenfalls eine ver-
langsamte Lymphzirkulation nach sich zieht.

Die Wichtigkeit des ersten Faktors ist zuerst von Freund
erkannt worden, der auf ihn seine oben ausfithrlich wieder-
gegebene Lehre von der mechanischen Disposition der
Lunge gegriindet hat. Die von Freund und Hart beschrie-
benenen Anomalien des kndchernen Thorax fiihren zu einer
Beengung der Lungenspitzen durch den ersten Rippenring, die
eine wichtige Ursache fiir die Behinderung des Lymphabflusses
in den umschniirten Teilen werden kann. Es ist gar kein
Zweifel, daB anatomische Verdinderungen der oberen Brust-
apertur. dall Anomalien des ersten Rippenringes durch die
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mechanische Beengung der Lungenspitzen wirklich auch beim
Menschen die Lungenspitzenphthise auslosen koénnen. Die
pathologische Anatomie weil eine Reihe von Analoga dafiir
anzufithren, dafl bei Druck auf irgendeinen Lungenteil infolge
eines Tumors, eines Aneurysmas, einer bronchiektatischen Ka-
verne, durch atypisch verlaufende groBle Gefifle dhnliche Pro-
zesse in der Lunge sich abspielen konnen. Vielfache Beob-
achtungen haben ergeben, daBl in nichster Umgebung dieser
driickenden Gebilde im mehr oder weniger atelektatischen
Lungengewebe eine isolierte Tuberkulose sich ansiedeln kann.
Die klinische Erfahrung weist uns denselben Weg. Heute, wo wir
durch vorgeschrittene Technik nicht nur in der Lage sind, im
Réntgenbilde ganz geringe Spitzenverdnderungen objektiv nach-
zuweisen, heute, wo wir in den gréBeren Kliniken, Kranken-
hdusern und Sanatorien auch fast jeden Patienten rontgen-
ologisch betrachten, sind wir tberrascht, wie haufig die Lokali-
sation des Spitzenprozesses von Anomalien des Knochengeriistes
abhiingt, wie h#ufig tatsdchlich die befallene Seite durch einen
einseitig verknocherten, verengten Rippenring, durch eine
Skoliose der Wirbelsiule beengt ist, und zwar bei so geringen
Lungenverinderungen, dafl eine sekundidre Verdnderung des
Knochengeriistes ausgeschlossen ist. Wir wissen, daf} kypho-
skoliotische Menschen in einem auBerordentlich groBen Prozent-
satz an der in der Spitze beginnenden Phthise erkranken und
ihr erliegen. Hier erreicht die mechanische Beengung der
Spitzen einen besonders hohen Grad.

Die Wichtigkeit der angeborenen Thoraxanomalie fiir die
Frage nach der Vererbung der Krankheitsanlage fiir die Tuber-
kulose hat schon Hart betont. Wir miissen heute annehmen,
dafl in einem Teil der Fille die Kinder durch eine echte erb-
liche Ubertragung die konstitutionelle Anlage und damit die
Disposition zur Phthise von den Eltern empfangen. Dabei
brauchen natiirlich nicht alle Deszendenten die unheilvolle
Gabe mit auf den Lebensweg zu bekommen, infolge giinstiger
Kombination der Keimdeterminanten kann der Konstitutions-
fehler bei einzelnen Individuen fehlen oder eine Generation
iberschlagen. Die vererbte mechanische Behinderung bildet
den locus minoris resistentiae, der von einer Generation auf
die andere iibergehen und bei der Deszendenz dieselbe Er-
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krankung oft iiberraschenderweise an genau demselben Aus-
gangspunkt schaffen kann (Turban).

Die anatomisch nachweisbaren Verdnderungen am Thorax
brauchen aber nicht nur erblich iiberkommen zu sein, sie
kénnen auch spiter im Leben erst erworben sein. Wir haben
an anderer Stelle schon darauf aufmerksam gemacht, daB3 durch
eine erworbene Skoliose der Halswirbelsdule ebenfalls auf einer
Seite eine mechanische Beengung der Lungenspitze eintreten
kann, die in gleicher Weise zur Lungenphthise disponiert.
Neuere Untersuchungen scheinen auch dafiir zu sprechen, daf3
im kindlichen Alter durch Uberstehen einer tuberkuldsen In-
fektion in der Entwicklung des wachsenden Korpers Verdnde-
rungen und Hemmungen auftreten, die zu einer Konfigurations-
dnderung in der Thoraxentwicklung fithren konnen. Auf die
Beobachtungen von Pottenger sind wir schon oben einge-
gangen. Nach Pottenger erfolgt durch das Eintreten einer
tuberkulosen Spitzenerkrankung im kindlichen Alter ein durch
das Riickenmark vermittelter Spasmus der Halsmuskulatur auf
der Dbefallenen Seite, die zu einer &hnlichen Konfiguration
des Thorax, wie sie Freund und Hart als Ursache fir die
Phthise ansehen, fithren konnen. Wenn wir uns aber vergegen-
wartigen, dall im kindlichen Alter die echte Phthise oder
Spitzenerkrankung &duBerst selten ist, daBl wir dagegen durch
die Untersuchungen E. und H. Albrechts und Ghons wissen,
daB sonst iberall in der kindlichen Lunge ein primérer Herd
sich entwickeln kann, so ist es vielleicht moglich, dafl auch
solche, wahrscheinlich durch Aspiration entstandene kleine Herde
via Riickenmark zu den Spasmen der Scaleni fithren kénnen
und daf sich infolge dieser priméren Herde, die im Laufe der
Zeit in vielen Fillen vollig zur Ausheilung kommen und eventuell
nur noch eine physikalisch oder im Réntgenbilde nachweisbare
Bronchialdriisentuberkulose hinterlassen, eine Aperturstenose ein-
seitig oder doppelseitig im Sinne Freunds ausbilden kann.
Wichtiger scheint uns jedoch die Beobachtung de la Camps
zu sein, der bei Kindern, die an nachweisbarer Bronchialdriisen-
tuberkulose litten, ebenfalls die Spasmen in der Halsmuskulatur
fand. Wahrscheinlich ist es, dafl diese Verinderungen Folgen
des oft lange anbaltenden, intensiven Reizhustens sind, der be-
kanntlich von den Hilusdriisen bei Kindern ausgelést werden



Formulierung des Dispositionsbegriffs fiir die Entstehung der Phthise.  §1

kann. Der von Pottenger iiber das Riickenmark angenommene
Weg fiir die Entstehung der Spasmen und der daraus resul-
tierenden Thoraxverinderungen ist iberhaupt vielfach bestritten
worden. Die Erklirung der Erscheinung, die auch wir hiufig
beobachten konnten, durch die krampfartige Inanspruchnahme
der gesamten Hilfsatemmuskulatur infolge des dauernden Hustens,
scheint uns viel plausibler zu sein. Wenn dann nach den
Pubertiatsjahren die Lungenspitzen in den veridnderten Rippen-
ring eintreten, ist der Organismus, der die erste Infektion iber-
standen hat, fiir die Phthise gefihrdet. DaB die Uberstehung
einer Infektion im kindlichen Alter auf den ,Habitus“ und die
ganze Entwicklung, also auch den Knochenbau des wachsenden
Menschen einen EinfluB hat. beweisen die Untersuchungen
Hamburgers und Pollaks. Wie schon erwéihnt, zeigen kleine
Kinder, bei denen eine manifeste Tuberkulose im friihen Alter
festgestellt wurde, nach Uberstehen der Erkrankung noch nach
spiterer Zeit zahlreiche Merkmale einer allgemeinen Entwick-
lungsstérung, die Pollak als Ausbildung eines ,Habitus tuber-
culosus* beschreibt. Wenn im einzelnen auch die Entwicklung
golcher Kinder durch die ersten Jahrzehnte noch nicht erforscht
ist, so scheint der Einflul einer primédren Kindheitsinfektion
auch fiir die Ausbildung der Thoraxkonfiguration im Sinne einer
Entwicklungshemmung, die behindernd auf die Lugenspitzen
wirkt, wahrscheinlich. Wir sahen oben, daBl Orth unter An-
erkennung einer gewissen Immunitit, die eine iiberstandene
Infektion dem ganzen Korper verleiht, die iiberstandene tuber-
kulése FErkrankung im Kindesalter direkt anschuldigt, lokale
disponierende Momente fiir die Lungen zu schaffen. Wir sehen
in dieser Allgemeinschidigung, dicser Entwicklungshemmung
des Organismus, die sich bei den spdter an der Phthise er-
krankenden Menschen gerade auf die Verhiltnisse der oberen
Apertur erstreckt, einen Teil der Disposition zur Schwindsucht.
welchen die erste Infektion hinterlaBt. Noch sind unsere Kennt-
nisse im Wachsen, der Schleier beginnt erst sich zu heben:
wahrscheinlich ist der EinfluB der priméren Infektion mit dieser
Rolle noch nicht erschopft. Es wird noch vieler Studien und
Beobachtungen bediirfen, um die Fille der Moglichkeiten zu
ergriinden. um auch hier alle Wege kennen zu lernen, die zum
Ausbruch der Phthise fiihren.
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Die klinische Erfahrung und die Beobachtungen auf dem
Sektionstisch haben uns weiter gelehrt, dafl die Wichtigkeit
der mechanischen Disposition mit diesen anatomisch nachweis-
baren Verdnderungen sicher nicht erschopft ist. Gerade da-
durch, daB die Begriinder dieser Lehre die Entstehung jeder
Phthise auf angeborene oder erworbene anatomische MiBbil-
dungen der oberen Apertur zuriickfithren wollten, ist die An-
erkennung in weiteren Kreisen erschwert worden. Von patho-
logischer Seite wurden die Untersuchungen Harts nachgepriift
(W. H. Schulze, Sumita) und in vielen Fillen von Phthisen
keine Aperturverinderungen gefunden. Es ist durchaus zu-
zugeben, dall der pathologische Anatom in vielen Féllen den
objektiven Nachweis der mechanischen Behinderung nicht
bringen kann.

Die Gestaltung der oberen Brustapertur ist aber nicht nur
abhiingigc von der Bildung des ersten Rippenringes, sondern
von der Struktur des ganzen Schultergiirtels und der Zugkraft
der Muskeln. Die klinische Erfahrung lehrt uns téglich, darin
stimmen wir mit W. H. Schulze durchaus iiberein, dal man
auf eine angeborene oder erworbene Knorpelanomalie und Ent-
wicklungsstorung nicht immer zuriickzugreifen braucht, sondern
daB3 durch eine Haltungsanomalie, durch eine Muskelschwéche
derselbe Effekt, die Ausbildung einer lingsovalen Apertur mit
Senkung der Aperturebene erfolgen kann. Wir haben schon
in fritheren Arbeiten besonders darauf hingewiesen, daB die
durch Lebensweise, Berufstitigkeit oder Muskelschwiiche
bedingte Senkung der Aperturebene und Beengung der
Lungenspitzen wahrscheinlich eine noch groBere Rolle spielt
als die durch anatomische Verinderungen hervorgerufenen
Anomalien des ersten Rippenringes. Abgesehen von den ana-
tomischen Anomalien, zu denen wir auch den asthenischen
Habitus im Sinne Stillers rechnen miissen, die in sich die
Gefahr der erblichen Ubertragung haben, sind alle die Menschen
der Phthise ausgesetzt, bei denen Blutarmut, Muskelschwiche
oder Gewohnheit die schlechte Haltung, aus der die Senkung
der Aperturebene resultiert, erzeugen, alle die Menschen, bei
denen die Berufstitigkeit die Beugung der oberen Wirbelsdule
und Senkung der Aperturebene dauernd verlangt: die Schreiber,
die Niahmédchen, die Zigarrenarbeiter usw. usw. Cefihrdet sind
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vor allen auch die normalen Menschen, die an eine regel-
méafige, ergiebige Ausdehnung ihrer Lungen und ihres Thorax
gewohnt sind und denen plotzlich eine veranderte Lebensweise
die nétige Hebung und Erweiterung ihres ersten Rippenringes
nimmt (Berufswechsel, Gefingnis), besonders dann, wenn mit
dieser verdnderten Lebensweise auch eine erhohte Infektions-
gefahr verbunden ist.

Die mechanische Disposition im Sinne Freund-Harts ist
also ein sehr wichtiger Faktor fiir die Entstehung der Phthise.
Nur darf der Begriff nicht einseitig gefallt werden, wie es zu-
erst geschah. Alle Momente, die zu einer ridumlichen Be-
engung der Lungenspitze fiihren, miissen zu ihr gerechnet
werden, die angeborenen, die sekundir erworbenen und vor
allem die funktionellen.

Mit dieser mechanischen Disposition ist aber die Reihe der
lokal disponierenden Verhéltnisse nicht erschopft. Wir haben
oben festgestellt, dal3 alles. was zu einer Behinderung des
Lymphabflusses in den Lungenspitzen fiihrt, den eingedrungenen
Bacillen die Ansiedelung ermoglicht. Wir sehen in dieser
Stockung des Lymphabflusses die eigentliche Disposition, die
wieder durch verschiedene Ursachen ausgelost werden kann.
Wir haben bereits darauf hingewiesen, dafl jede normale Spitze
schon eine geringere respiratorische Bewegungsgréfle den anderen
Lungenteilen gegeniiber hat, dalBl infolgedessen die Lymphabfuhr
und die Bewegungsenergie des Lymphstromes in den Spitzen
schon normalerweise weniger intensiv ist. Alle Verhiltnisse,
die diese Respirationsbreite der Spitzen noch weiter herab-
setzen, konnen die Lymphzirkulation noch stérker stéren und
den in die Spitzen eingedrungenen Bacillen Zeit zur Ansiedelung
verschaffen. Hierher sind vor allen Dingen FErkrankungen
der oberen Luftwege zu rechnen. die mechanisch durch
lingere Zeit die Atmung behindern.

Von verschiedenen Forschern ist gefunden worden, dafl bei
chronisch gestorter Atmung eine einfache, nicht tuberkuldse
Kollapsinduration der Lungenspitzen sich entwickelt (Kronig.,
Richter, Bliimel). Nach B. Fraenkel und B. Baginski
hat die Erschwerung der Nasenatmung (adenoide Wucherungen)
einen direkten Einfluf auf die Entwicklung des Thorax. Auch
wir haben uns hiufig davon iiberzeugen kénnen, dal} bei Kindern
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mit polypésen Wucherungen im Rachen hiufig eine Flach-
briistigkeit bestand, die mit Entfernung der Hindernisse und
ausgiebiger Atmungsmoglichkeit verschwand. Krause fand bei
Rontgendurchleuchtungen bei verflachter Atmung Verdichtungs-
stellen des Spitzengewebes, die bei systematischen Atmungs-
iibungen schwanden. So ist es kein Wunder, dal gewisse Er-
krankungen der oberen Luftwege fiir die Phthise disponieren.
Chronische Katarrhe der Nasenschleimhaut, Ozaena, Nasen-
rachenvegetationen, stenosierende Prozesse, Hypertrophie der
Rachenmandel erschweren die Ventilation der Lungenspitzen
und verschirfen die ungiinstigen generellen Verhiltnisse im
einzelnen Falle. Besonders bei der Erschwerung der Nasen-
atmung scheinen beide Komponenten, die wir fiir die Ent-
stehung der Phthise anerkennen miissen, gesteigert zu sein. Die
Infektionsgefahr ist groBer, weil die filtrierende Eigenschaft der
Nasenatmung fehlt und bei ausgesprochener Mundatmung mehr
Bacillen in die Lunge gelangen kénnen. Die Spitzenventilation
ist erschwert, die Lymphzirkulation und -abfuhr ist behindert,
die Bacillen bleiben liegen, die Phthise entsteht. Die auf diese
Weise gesetzte Disposition ist nicht gering anzuschlagen. So
fanden z. B. Moeller und Rappaport unter 120 Phthisikern
84 Proz. mit pathologischem Nasen- und 76 Proz. mit patho-
logischem Rachenbefund. Wenn diese Zahlen auch selbstver-
stiindlich kein Bild davon geben konnen, wie oft auf diese
Weise die Phthise zustande kommt, so geht doch aus ihnen
hervor — was jeder erfahrene Lungenarzt weil — dal die
Sorge fiir die oberen Luftwege ein Haupterfordernis bei der
Prophylaxe und der Therapie der Lungenphthise ist. Wie
meistens bei der Ausbildung eines Krankheitsbildes wird man
aber auch hier bei ndherer Untersuchung der einzelnen Fille
niemals die Disposition nach einer Richtung klar herausschilen
konnen. zahlreiche Momente vereinigen sich gewdhnlich zu einer
Gesamtkonstitution, die schlieBlich die Phthise sich etablieren
laBt. Wenn wir hier auch nacheinander die einzelnen dispo-
nierenden Momente besprechen miissen, so darf der Praktiker
nie vergessen, dal} es in Wirklichkeit die schematischen Krank-
heitsbilder des Lehrbuches fast nie gibt. defl auch die indi-
viduelle Disposition des einzelnen Falles sich aus der Kombi-
nation und Summation zahlreicher Faktoren zusammensetzen kann.
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Wie die Behinderung des Lymphabflusses und damit die
Vernichtung der hiimatogen oder acrogen eingedrungenen Bacillen
durch Druck auf die Lungenspitzen von auBen, durch krankhaft
erschwerte Spitzenatmung zustande kommen kann, so spielt
auch die Verlegung der abfithrenden Lymphbahnen durch ein-
geatmeten Staub eine nicht unwichtige Rolle.

Seit langer Zeit ist es bekannt, dall Tuberkulose und Pneu-
mokoniose in irgendeiner Form haufig in der Lunge ver-
gesellschaftet gefunden werden. Der Streit. der erbittert dar-
iber gefithrt wurde, ob die Infiltration der Lunge mit Staub
vor der tuberkulésen Infektion vorhanden war, oder ob die
spezifische Erkrankung erst die Staubanhiufung in dem er-
krankten Bezirk zeitlich nach sich zog, ist heute dahin ent-
schieden, dafl sich gewdhnlich die Tuberkulose in der pneu-
mokoniotischen Lunge entwickelt. Wie immer, wenn wissen-
schaftliche Meinungen sich schroff gegeniiberstehen, die von
beiden Seiten mit guten Griinden verteidigt werden, so stellt
sich mit der Zeit ein gangbarer Mittelweg ein. Die zahlreichen
Untersuchungen, ich nenne nur Baumler, Pannwitz, Fraen-
kel, haben sichergestellt, dal mit Staub infiltrierte Lungen
leicht an Tuberkulose erkranken, aber wir wissen auch durch
die Untersuchungen Arnolds, Ribberts, Tendeloos, dafl
Staubpartikelchen jeder Art (wie Bakterien) sich gerne in der
Gegend entziindlicher Prozesse und Narben niederschlagen und
liegen bleiben, weil hier wieder die AtmungsgréBe eingeschrinkt
ist und die resorbierenden Lymphbahnen in ihrer Funktion
stark geschadigt sind.

Die Erfahrungen haben gelehrt, dall die einzelnen Staub-
arten sehr verschieden deletir auf die Lungen einwirken. Je
schirfer, kantiger und spitziger die eingeatmeten Staubteilchen
sind, desto hiufiger ziehen sie die Tuberkulose nach sich. Die
Arbeiter, die der Inhalation der Steinsplitterchen, des Metall-
staubes ausgesetzt sind, erkranken weit héufiger an Lungen-
tuberkulose wie die Menschen, welche die Berufsarbeit mit
Gips-, Kalk- oder reinem Kohlenstaub in Beriihrung bringt. Die
Einatmung von Staub fiihrt zu den verschiedensten Schidigungen
in der Lunge. Durch Erregung und Unterhaltung von chro-
nischen Katarrhen, durch die dauernden Verletzungen der Schleim-

haut, werden die Bacillen nicht nur aufgehalten, sondern finden
Bacmeister, Lungenphthise. 5
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leichter eine Eintrittspforte in das Lungengewebe. Inwieweit
es sich bei den Steinhauerlungen, mag es sich um Aspiration
von Marmor-, Granit- oder Sandsteinstaub handeln, inwieweit
es sich bei den Schleifern und Metallarbeitern um eine echte
von der Spitze ausgehende Phthise handelt, ist noch nicht
sichergestellt. Aus allen Statistiken geht nur mit Sicherheit
hervor, daB3 diese Arbeiter auffallend hdufig an einer chronisch
verlaufenden Lungentuberkulose erkranken. Nun wissen wir
aus zahlreichen Beobachtungen, daB die Tuberkulose, die
gich in solchen pneumokoniotischen Lungen etabliert, ganz
gleich wo ihr Sitz ist, immer zu indurativen Prozessen von mehr
gutartigen Charakter neigt, ohne daBl es sich um eine typische
Phthise, deren Entstehungsgeschichte zu verfolgen die Aufgabe
dieser Abhandlung ist, zu handeln braucht. Baumler stellte
fest, daB3 der EinfluB pneumokoniotischer Prozesse auf die Tuber-
kulose als ein abschwichender aufzufassen ist. Da die Pneumo-
koniose bereits allein zu Schwielenbildung und Gewebsver-
inderungen fiithrt, so findet die Tuberkulose nicht mehr den
giinstigen Ndhrboden, den ihr die Lunge sonst bietet und kann
sich nicht mehr zur akut fortschreitenden Form entwickeln.
Aus demselben Grund ist nach Fraenkel, wir schliefen uns
seiner Anschauung voll an, die Tuberkulose bei hochgradiger
Anthrakose, wie wir sie bei den Kohlenarbeitern und Schorn-
steinfegern finden, selten. Eine fortgeschrittene Anthrakose kann
direkt einen Schutz gegen die Tuberkulose bilden, da in der schief-
rigen Induration der gute Ndhrboden fehlt und die Tendenz der
Abkapselung keinen fortschreitenden Prozel aufkommen 14d5t.

Anders verhilt es sich dagegen, wenn die Menschen chro-
nisch einer Staubaspiration méiBigen Grades ausgesetzt sind,
ohne daB es zur Entwicklung eines solchen Extremes von
Anthrakose in den Lungen wie bei den Kohlenarbeitern, Schorn-
steinfegern usw. kommt. Bei dem den allgemeinen Schiden
beruflicher Arbeit und des Stadtlebens ausgesetzten Menschen
handelt es sich auch nicht nur um die Inhalation des relativ
indifferenten RufBes, sondern es gelangen die verschiedensten
Staubarten organischen und anorganischen Materials in die
Lungen.

Die experimentellen Untersuchungen Arnolds an Kanin-
chen und Hunden brachten uns die ersten umfassenden Auf-
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schliisse, wie die Ablagerung corpusculidrer Teile in den ver-
schiedenen Lungenabschnitten sich vollzieht. Nach kurzer ein-
maliger RuBinhalation waren die Oberlappen stirker betroffen
als die caudalen Teile, nach einer lange dauernden oder nach
mehrfachen Einatmungen waren alle Lappen gleich oder die
Unterlappen stirker gefarbt; wurde das Tier erst einige Zeit
nach der letzten Inhalation getotet, so war eine von nuten
nach oben aufsteigende Aufhellung des Organs eingetreten.
Tendeloo, der die Resultate Arnolds vollauf bestéitigen konnte,
hat uns eine Erkldrung fiir diese Erscheinungen gegeben. Die
Spitze der Lunge ist als der fiir den Niederschlag giinstigste
Ort anzusehen. Das riithrt daher, daB im Lkranialen Teil die
Stromwendung zwischen Inspiration und Exspiration von einer
langeren und betréchtlicheren Stromverlangsamung eingeleitet
wird (siehe auch Seite 44). Jeder Lungenteil kann zunichst
nur ein Maximum aufnehmen, hat sich daher der Oberlappen und
die Spitze mit Staub beladen, so werden, wenn wie hier im
experimentellen Versuch die Luftwege mit neuen RuBmassen
iiberschiittet werden, jetzt die caudalen Teile der Lungen mehr
bevorzugt. Die niedergeschlagenen Teile werden, wie jetzt die
Pathologen allgemein zugeben, in der Hauptsache durch die
Lymphspalten mechanisch abgefiihrt, die Flimmerbewegung des
Epithels und die Wanderzellen spielen nur eine geringe Rolle.
Da aber die Lymphabfuhr schon physiologisch, wie wir bereits
mehrfach begriindet haben, in den Spitzenteilen eine weniger
intensive ist, so bleiben die Staubteile in der Spitze liegen,
wihrend die iibrigen Lungenteile sich schnell wieder reinigen
und aufhellen.

So kommt es mit fortschreitendem Lebensalter allméhlich
zu einer mehr oder weniger intensiven Verlegung der Lymph-
spalten im Spitzengebiet, ohne daB sich besondere indurative
Gewebsverinderungen, wie sie in hochgradig anthrakotischen
Lungen =sich etablieren konnen, ausbilden. Mit Recht hat
Hart darauf hingewiesen, daf} eine Beengung der Lungen-
spitzen durch den ersten Rippenring diesen Effekt noch steigern
kann. Notig ist er aber nicht, schon in normalen Lungen mit
wenig Liiftung — wir kommen auch hier wieder auf den
schidigenden Einfluf der sitzenden usw. Lebensweise, die eine

unzureichende Liiftung der Lungen bedingt, zuriick — kann
h*
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eine Retention des Staubes in den kranialen und paravertebralen
Teilen erfolgen. Die, wie wir gesehen haben, vorzugsweise in
die Spitzen eindringenden Bacillen finden den abfiibrenden
Weg nun nicht mehr offen, sie siedeln sich an, die Spitzen-
phthise beginnt. Aber nicht mur die aerogen aspirierten Bacillen
werden so gefihrlich, genau so gut konnen hiamatogen im Blute
kreisende Tuberkelbacillen gerade in der Lungenspitze sich fest-
setzen, wenn die Lymphbahnen verschlossen sind. Eine schone
Bestitigung dieser Tatsache haben erst kiirzlich die experimen-
tellen Versuche von Cesa-Bianchi gebracht. Er konnte nicht
nur zeigen, dafl bei mit RuB und anderen Staubinhalationen
vorbehandelten Tieren die sonst akut miliar oder pneumonisch
verlaufende Erkrankung einen chronischen, kavernésen Charakter
annahm, sondern interessanterweise lokalisierte sich der Prozef
bei himatogener Infektion auch bei Meerschweinchen, die
durch fortgesetzte Staubinhalationen vorbehandelt waren, nur
in den Lungen, wihrend die Kontrolltiere an allgemeiner
Tuberkulose zugrunde gingen. Fiir diese Tatsache gibt es keine
andere Erklirung, als dafl die Bacillen von den anthrakotischen
Lungen abgefangen wurden, in den Lymphbahnen nicht mehr
abgefiihrt werden konnten und nur lokale Verdnderungen in
den Lungen allein setzten. Wie hier im Experiment muf
genau dasselbe in der menschlichen Lungenspitze geschehen,
wenn hier durch die allméhliche Verlegung der Lymphbahnen
der Weg zu den Bronchialdriisen nicht mehr offen steht. Wir
miissen uns durchaus der Ansicht Fraenkels anschlieBen, daf
eine hochgradige Anthrakose durch Gewebsveréinderungen einen
Schutz vor Ansiedelung und Ausbreitung des tuberkulosen Pro-
zesses bieten kann, dal aber eine méfiige Staubansammlung,
die nur die abfithrenden Lymphwege verstopft, zur Spitzen-
phthise disponiert. Wenn durch Jahre hindurch der Staub in
der Lunge abgelagert wird, so kommt es allméhlich zu einer
retrograden Verlegung der Lymphgefifle von den Hilus-
driisen an. Auch hier wieder sind die Spitzenbahnen am
meisten betroffen und zuletzt findet der in die Spitze — sei
es hématogen oder aerogen - eingedrungene Bacillus den
iiblichen Abflul nicht mehr offen. bleibt liegen und siedelt sich
an. Auch dieses Ereignis tritt frithestens im zweiten Jahrzehnt
in Kraft. Dem Kinde, das keine Phthise. sondern die akut
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verlaufende Tuberkulose, welche die Spitze verschont, bekommt,
fehlt auch dieses disponierende Moment.

Wir sind geneigt, praktisch der mechanischen Behinderung
in der Lungenspitze in jeder Form und der Staubinhalation
die wichtigsten Rollen fiir die Disposition zu Entstehung der
Phthise zuzuschreiben. Aber wir miissen auch hier wieder be-
tonen, dafl jedes Moment, das zur Stockung des Lymph-
abflusses im Spitzengewebe fithrt, dem Bacillus den Boden be-
reitet und mit dem Krankheitserreger die Schwindsucht aus-
I6sen kann. Wir klammern uns nicht an eine bestimmte
Konstitutionsanomalie, sondern betonen auch hier unsere Auf-
fassung, daB} in vielen Fillen erst die Kombination und Sum-
mation verschiedener Schidlichkeiten den oben geschilderten
disponierenden Zustand entstehen lassen.

Wir verkennen auch nicht den Einflul3 allgemeiner
Schiidlichkeiten, Unterernihrung, schwichender Krankheiten,
des Alkoholismus usw. Wir sind aber der Auffassung, daB,,
wenn durch alle diese Momente wirklich eine typische Phthise
in unserem Sinne ausgeldst wird (keine anderweitige Lungen-
tuberkulose), und wenn durch sie nicht eine bereits latent be-
stehende Krankheit wieder aufgeriihrt ist, dal dann neben der
Herabsetzung der allgemeinen Widerstandskraft des Gewebes
diese Schadigungen in irgendeiner Form, wie wir sie oben
ausfithrlich beschrieben haben, zu einer lokalen Schidigung der
Lungenspitze gefithrt und damit die individuelle lokale Dis-
position geschaffen haben. Es besteht fiir uns kein Zweifel,
das lehrt uns die klinische Erfahrung jeden Tag, daf die bio-
chemische Empfénglichkeit des Lungengewebes unter den ver-
schiedenen Noxen dem Tuberkelbacillus gegeniiber eine bessere
werden kann; der Verlauf der Phthise wird dadurch in un-
giinstiger Weise beeinfluBt. Bei derartig geschwichten Indi-
viduen bedarf es dann vielleicht nur eines geringen Anstofes,
um bei gegebener Infektionsmoglichkeit die Phthise zum Aus-
bruch zu bringen. Wir haben ja gesehen, daB wir keine grob
anatomischen Verdnderungen brauchen, um die Disposition in
unserem Sinne zu schaffen, daB neben dem phthisischen (Hart)
oder asthenischen Habitus (Stiller), die wir nicht prinzipiell
voneinander trennen kénnen, schon eine funktionelle Schwiche,
die zur ungeniigenden Spitzenventilation fiihrt, geniigt, um der
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Schwindsucht den Boden zu bereiten. Niemals darf, auch das
haben wir oben ausdriicklich betont, die Virulenz der Bacillen
und die jeweilige Empfinglichkeit des Organismus in jedem
einzelnen Falle auBler acht gelassen werden. Alle diese Fak-
toren sind von der gréfiten Bedeutung fir den anatomischen
und klinischen Verlauf der Krankheit. Wenn wir die Ent-
stehungsgeschichte an uns haben voriibergehen lassen, so
sind wir uns dabei voll bewulit, daB die Krankheitsursachen
in ibrer GroBe und ihrer Wirkung in jedem einzelnen Fall
verschieden sind und sein miissen, daB ein geschwichter Orga-
nismus sowohl bei der Infektion wie bei der Disposition die
Krankheitsursachen in geringerem Grade zur Erkrankung be-
notigt wie ein mit ungeschidigten, vollwertigen Organen aus-
gestatteter Korper.

SchluB.

Wir stehen am Schlusse unserer Betrachtungen; wir haben
versucht, nach dem Stande unseres heutigen Wissens die Ent-
stehungsgeschichte der menschlichen Lungenphthise zu schildern.
Manche Aufklirung hat uns die Forschung der letzten Jahre
gebracht, mancher Schleier ist noch zu heben. Die Entstehungs-
geschichte der Krankheit kennen, heiflt die Richtlinien fiir die
Prophylaxe aufstellen. Wir haben auf Grund unserer Aus-
fiihrungen keinen Anlaf}, die Prophylaxe auf ein bestimmtes
Lebensalter in der Hauptsache zu beschrinken. Das Kind
kann schon den Keim zur Schwindsucht in sich aufnehmen, der
gesunde, erwachsene Mensch kann jederzeit der Phthise zum
Opfer fallen. Der Kampf gegen den Feind ist in jedem Lebens-
alter zu fithren. An dieser Tatsache &ndert nichts unsere Er-
kenntnis, dall bestimmte Jahre in der Lebenszeit fiir beide
Faktoren, die zur Schwindsucht fithren, fur die Infektion und
fiir die Ausbildung der Disposition von besonderer Bedeutung
sind. Je genauer wir die Infektionsméglichkeit erforschen, je
klarer wir die inneren Krankeitsursachen erkennen. desto
sicherer werden wir den Einbruch des Feindes hindern. desto
schwerer wird es ihm gelingen, bei uns Full zu fassen.
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