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,,'EfAot oonai a(!xfJ fHiV oilol3ftia elva, 7:oiJ (lInfta7:0r;, aiL4-a nav7:a 
0ft0iUJS a(!%TJ nat 0f'0iUJS 7:dEVni, nvnAov ra(! r(!arpiv7:0S a(lxfJ oilX 
Eil(li{}'1J. " 

(Mihi videtur principium nullum esse in corpore, sed omnia 
simnl;principium et simul finis; circulum enim scribenti principium 
haud invenitur.) Hippocrates, de locis in homine. 

EVftE7:afJA>J7:0V '1ftwv 7:0 awfta nat ~ffoiUJS aAAOtOvf'EVOV ovx 
ilno 7:WV l!SUJ{}ev aiuwv ftovov aAAa nai ts eav7:0iJ." 

(Mutabile corpus et facile convertendum non ab externis 
talltum causis, sed etiam ex se ipso.) 

"Ka{}' lU(lov ftev A6yov ta7:t v6a'1Jfta, na{}' l7:E(!OV 013 aida 
voafJfta7:0S." 

(Ex una ratione morbus est, ex alia causa morbL) 
Galenos, de caus. morb. II, de diff. morb. 1. 

Vorrede. 
Die vorliegende Darstellung zeitgemiiBer Fragen der Tuberkuloseforschung 

und des Materials, das zu ihrer Kliirung zusammengetragen wurde, mochte 
so anspruchslos wie moglich auftreten. Niederschlag im Tuberkulosekranken­
haus der Stadt Berlin geleisteter wissenschaftlicher Arbeit, weiB sich die Abhand­
lung von Vollstiindigkeit des beigebrachten stofflichen Inhalts wie von Letzt­
giiltigkeit der gegebenen Ordnungen, Erkliirungen und Begrtindungen entfernt. 
Was erreicht werden soUte, war die gedankliche Erfassung des Tatsachen­
materials, in der Absicht, den vor den Gegenstiinden gelegenen, wenn auch von 
ihnen untrennbaren, ihre Rangordnung allererst begriindenden Sinn des Ge­
schehens herauszustellen. DaB mit alledem nur ein tastender Versuch gegeben 
sein kann, liegt in der Natur der Sache und der Riickstiindigkeit unserer 
Erkenntnis. 

Dennoch glaubte ich, mit diesem Versuch hervortreten zu sollen, da eine 
Darstellung des Status causae et controversae der Tuberkulosemorphologie 
schon als solche eine Liicke im Schrifttum ausfiillen diirfte. 

Vielfiiltiges MiBfallen meinem Versuch gegeniiber wird nicht ausbleiben 
- besonders von seiten derjenigen Forscher, die den krankhaften Vorgiingen den 
Sinn und die iiber das rein Stoffliche und Mechanische hinausweisenden imma­
nenten Verkniipfungen absprechen. 

Letztere scheinen mir am treffendsten durch das gekennzeichnet, was der 
unsterbliche Arztphilosoph JOH. eRR. REIL in dem Kapitel seiner allgemeinen 
Pathologie: "Von der Wechselwirkung zwischen einer respektiven Organisation 
und dem, was sie nicht ist, iiberhaupt" ausgefiihrt hat: "Kausal'itat gibt den 
Grund der Sukzession im Mannigfaltigen, ist die Kategorie der Relation, durch 
welche die objektive Folge der Metamorphosen bedingt ist. Vermoge des Kau­
salitiitsverhiiltnisses muB ein Reales, als Ursache, einem anderen Realen, als 
Wirkung, in der Zeit notwendig vorangehen; es gibt eine unendliche Reihe 
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von Bestimmungen des einen durchdas andere, in abwarts laufender Progression. 
Jedes erscheint durch ein anderes, nichts ist durch sich selbst bestimmt. Nach 
dem Kausalitatsverhaltnis kann man nur von A auf B, aber nicht von B auf A 
zuruckkommen. W 0 hingegen Wechselwirkung ist, wird man, von welchem 
Teile man auch ausgehen mag, immer von dem einen auf das andere und von 
diesem wieder auf jenes zuruckgetrieben. In der Wechselwirkung ist jedes 
bestimmbar und selbst bestimmend, percipierend und reagierend, Ursache und 
Wirkung zugleich. Die beiden im Konflikt stehenden Objekte setzen gegenseitig 
Bestimmungen ineinander. Ais Ursache ist jedes Substanz, als Wirkung Akzi­
denz; durch die Wechselwirkung sind Substanz und Akzidenz synthetisch ver­
eint. Was entsteht und vergeht, ist nur Bestimmung des Beharrenden; die 
Substanz beharrt, wahrend die Akzidenzen wechseln, der Raum ruht, wahrend 
die Zeit verflieBt." 

Ich war bemuht, den mechanischen Momenten die ihnen gebuhrende wichtige 
Stellung einzuraumen. Doch mit ihnen die Forschung und Darstellung ab­
zuschlieBen, vermochte ich nicht. 

Dank der von K. E. RANKE gewiesenen Richtlinien - wie sie sinnvoll aus 
dem Geschehen selbst abzunehmen, und dieses auch wiederum ordnen und in 
unseren Augen gestalten - schwebt ein Versuch wie der vorliegende keines­
wegs in der Luft. Die RANKEsche Lehre erweist von. Tag zu Tag mehr ihren 
wirklichkeitsnahen Wahrheitsgehalt: sie bedarf ebenso wenig der Verteidigung 
wie die bescheidenen gegen sie erhobenen Einwendungen der Abwehr. Dennoch 
war ich bestrebt, diese letzteren - soweit es im Rahmen der geschichtlich 
orientierten Darstellung lag - zu entkriiften. 

RANKES Lehre bedeutet uns nicht einen Glaubensartikel, sondern diskursiv 
erkannte Wahrheit, nicht Dogma pseudowissenschaftlicher Orthodoxie, sondern 
die Versohnung des Geistes mit dem empirischen Geschehen, universalistischer 
Normierung mit historistischer Individuation. 1m Erlebnis des Einzelfalles und 
der ihm als solchem innewohnenden entwicklungsgeschichtlichen Fakten sind 
wir "nicht nur zur logischen Einsicht, sondern zur unmittelbaren Sicherheit 
der Anschauung" periodisch-rhythmischer Ablaufe im Krankheitsgeschehen vor­
gedrungen. -

Der unermudlichen und stets opferfreudigen Mitarbeit von Dr. MAGDA 
PAGEL-KOLL danke ich die verhaltnismaBig rasche Abfassung von Handschrift 
und Druckbogen vorliegender Broschfue. 

Sommerfeld (Osthavelland) und Tubingen, im Oktober 1926. 

W. PAGEL. 
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Einfiihrung. 
Die pathomorphologischen Grundlagen der Tuberkulose zerfallen in drei 

natiirliche Hauptabschnitte: 
1. Die allgemeinen Gewebsreaktionen auf Eindringen und Ansammlung des 

Virus; 
2. die morphologischen Substrate der Tuberkulose als Allgemeinerkrankung, 

ihres Gesamtablaufes und ihrer biologischen Moglichkeiten im Organism us; 
3. die spezielle Pathologie der einzelnen tuberku16sen Organveranderungen, 

die hier nicht behandelt wird. 
Sind erster rein allgemeiner und letzter rein spezieller Teil ohne weiteres 

aus sich heraus notwendig und verstandlich, so ergibt sich fUr den mittleren 
sowohl allgemeinen wie speziellen Teil Berechtigung und dariiber hinaus zwin­
gende Notwendigkeit aus der grundlegenden Erkenntnis, daB die Phasen im 
Gesamtablauf der menschlichen Tuberkulose nicht dasselbe bedeuten, sondern 
- in der Erscheinungsform denkbar verschieden - von Faktoren abhangen, die 
gewiB auch mit den Eigenschaften des Virus vor und bei Eintritt in den Organis­
mus gegeben, vor allem aber in diesem Organismus selbst und dem Grade seiner 
Affinitat zum Virus begriindet sind. Diese zeigt sich ihrerseits weitgehend 
bestimmt durch ein genetisches und ein zustandliches Moment. Ein genetisches 
namlich, das die Abhangigkeit der Affinitat zum Virus von vorausgegangenen 
oder nicht vorausgegangenen Beriihrungen zwischen Parasit und Wirt aufweist, 
und ein zustandliches, das als Ergebnis dieser vorgeschichtlichen Beziehungen 
nun wieder in der Art der eigentlichen Erkrankung zutage tritt und je nachdem 
ganz verschiedenen morphologischen Ausdruck findet. N ennen wir das gene­
tische Moment Durchseuchung und das zustandliche Empfindlichkeit, so sind 
damit schon die wesentlichen Punkte dieses mittleren Abschnittes gegeben. 

Wie iiberall fallt auch hier dem Morphologen die Aufgabe zu, das Wesen 
dieser V organge in den fertigen Phanomenen zu erfassen, riickschauend und vor­
ausschauend die Beziehungen herauszustellen, die - Virus und Organismus ver­
bindend - zu bestimmten nur so und nicht anders ablaufenden Prozessen und 
abgeschlossenen Krankheitsprodukten fUhren. Ziel dieser Aufgabe ist die 
Erreichung moglichst objektiv gezeichneter Bilder und damit die Formulierung 
der regelmaBig wiederkehrenden Gestaltung. Mit "Ganzheitsbeziehungen", 
Begriffen wie Organismus, gesunder und kranker Mensch operierend, ahnlich 
der Heilkunst und -kunde, aus der allein sie ihre geschichtlich gewordene Berech­
tigung und Bedeutung empfangt, bemiiht sich die Morphologie dennoch, formal 
und inhaltlich Exaktheit zu erreichen, indem sie sich vorkommender und als 
Hilfsmittel verwendeter Gleichnisse, Vorwegnahmen und Deutungen nQof; ~f-laf; 
bewuBt wird und sie als solche erkennt. In" diesem Sinne darf sie - dauernd 
korrigierend und priifend - auch zu systematisierenden Tatsachenzusammen­
fassungen und Lehrgebauden nach Art programmatischer Richtlinien der Einzel­
forschung schreiten, an denen die Tatsachen und umgekehrt jene an diesen 
abzuwagen sind. Auf unserem Gebiete wird in solcher Art die von RANKE 
geschaffene Periodenlehre der Tuberkulose auch fernerhin die Fiihrung behalten. 

PAGEL, Grundlagen. I 



I. Die allgemeinen morphologisch 
erfaJ3baren Reizantworten des Gewebes auf Eindringen 

des Virus. 

1. Allgemeines. 
Die gestaltlich erfaBbaren Reizantworten des Gewebes auf Eindringen und 

Ansammlung von Tuberkelbacillen konnen denkbar verschieden in Erscheinung 
treten. Eine einfache Nekrose, ein "unspezifisch" erscheinendes Granulations­
gewebe, eine banal aussehende Eiterung erweisen sich bei eingehender, auf die 
Ursache gerichteter Erforschung als tuberku16s, d. h. durch den Tuberkel­
bacillus oder unter seiner bestimmenden Mithilfe hervorgerufen. Ein bekanntes 
Beispiel hierfiir ist die "tuberculose non folliculaire" GOUGEROTS, zu der u. a. 
die katarrhalischen und lentikuHiren Kehlkopfgeschwiire gehoren, deren am 
Bacillengehalt bewahrheitete atiologische Zugehorigkeit zum tuberku16sen 
Erkrankungskomplex E. FRANKEL klar erkannt hat, ferner die PONcETsche 
"tuberculose inflammatoire " , fUr die ein abgeschwachtes Virus in Anspruch 
genommen wird (Rheumatismus und andere ganz heterogene Erkrankungen) 
und vieles andere mehr. 

Bedenken wir ferner, daB Invasion (ORTH) von Tuberkelbacillen noch 
lange nicht gleichbedeutend mit Infektion ist, daB also die latente Anwesen­
heit von virulenten Tuberkelbacillen in anatomisch unverandertem Gewebe 
Gemeingut unseres Wissens ist (BARTEL, BEHRING, BAUMGARTEN, ORTH, RABINO­
"''"ITSCH, WEICHSELBAUM und viele andere mehr), so ergibt sich, daB eine Stufen­
leiter von der geweblichen Indifferenz iiber die morphologisch unspezifischen 
Veranderungen bis zu den typischen tuberkulosen, und vielleicht auch eine 
Vertretbarkeit dieser Reaktionsgruppen untereinander unter bestimmten biolo­
gischen Bedingungen moglich ist. 

Diese Verhaltnisse bringen auch die weitgehend wechselnde Formgestaltung tuber­
kuliisen Gewebes mit sich. Die gewiB kennzeichnende Form des Tuberkels ist ja durchaus 
nicht immer verwirklicht. Wir erinnern in diesem Zusammenhange nur an die bacillen­
armen, riesenzellreichen, tumorartigen Formen der Tuberkulose, wie sie besonders fUr die 
oberen Luftwege (NAGER, GUYOT, MANASSE u. a. m.), den Darm (besonders die Ileociical­
gegend: TOMITA) und die Lymphknoten charakteristisch sind, aber auch an ganz atypischen 
Gegenden, beobachtet werden (Pseudoneoplastische Tuberkulose im g!lraden Bauchmuskel 
in der Nabelgegend - ZANCAN.; vgl. auch die Palle ASKANAZYS, STEINBACHs, W. FISCHERS 
und ESSERs). Nach ihrem Genalt an Bindegewebe oder frisch entziindlicher Infiltration 
zerfallen sie nach MANASSE in die Pibro- und Granulotuberkulome, zu denen fUr den Kehl­
kopf noch die pachydermischen Geschwiilste mit starkster atypischer Epithelwucherung 
hinzukommen. Endlich sei auf die "rein eitrigen" (lymphocytaren) tuberkuliisen Gelenk­
ergiisse verwiesen, 

Dennoch sind wir gewohnt, einen morphologisch bestimmt gekennzeichneten 
Komplex von Gewebsveranderungen als "spezifisch" fUr Tuberkulose an­
zusehen, weil er erfahrungsgemaB iiberwiegend haufig unter den gewohnlichen 
Bedingungen des tuberkulosen Infektes zur Beobachtung kommt, Und wenn 
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wir in diesem Komplex von Veranderungen elementare und sekundare Prozesse 
unterscheiden, so solI nicht nur eine rein zeitliche Trennung der Vorgange gegeben 
sein, vielmehr wollen wir damit auch einen im Wesen dieser Vorgange selbst 
gegriindeten Unterschied betonen. Dieser liegt in dem systematischen Moment 
der verschiedenen Gewebsempfindlichkeit, die bald dem einen, bald dem anderen 
der Vorgange das Ubergewicht gibt. Denn die gewohnliche zeitliche Reihenfolge 
elementarer und sekundarer Veranderungen wird bei Variierung der Entstehungs­
bedingungen gar nicht so selten einmal durchbrochen. Besonders die VerhiUt­
nisse des Tierversuchs erlauben dahingehorige Beobachtungen, wie z. B. primare 
herdaquivalente Bindegewebswucherungen, direkte Verkasung ohne vorgangige 
epitheloide Umwandlungen des praexistenten Gewebes, unmittelbare hyaline 
Gewebsumsetzungen unter dem ursachlich maBgebenden EinfluB des Virus 
und anderes mehr. 

Urspriinglich hat man wohI von jeher die tuberkuliisen Erkraukungsprodukte von 
den entziindlichen schIechthin getrennt. Die rpv""ant. it' 1'}"Ev""Of/£ der Hippokratiker, 
aus deren Ulceration Phthisis entstehe, nahmen eine Sonderstellung gegeniiber der Pleu­
ritis und Pneumonie ein, spater sind es die 8'1"0£ 1'aqa rpvuw, in deren Bereich die 
TubercuJa gehiiren und insofern sie Ansammlung faulender Safte bedeuten, auch ent­
ziindlichen Charakter darbieten. Phyma als soches heiBt ja AbsceB, besonders der Driisen. 
Noch STARCK und LOB STEIN leugnen ausdriicklich die entziindliche Natur der Tuber­
cula im Gegensatz zu ihrer unmittelbaren Umgebung, die entziindlich verandert werde 
und Fieber hervorrufe. Kennzeichnend und erwahnenswert ist der Standpunkt, den 
MORTON (1689) in dieser Frage eingenommen hat. Bei ihm heiBt es: "Tubercula ista 
pulmonaria (sicuti tumores scrophulosi in ceteris partibus) sunt vel cruda et phlegmatica, 
atque inde non omnino in inflammationem et maturationem disposita: vel calidiora, quae 
vel serius vel citius inflammationem conceptura sunt secundum praesentem sanguinis 
diathesim et variam materiae in cystide contentae indolem. Aliquando anim, ubi materia 
scilicet in gypseam, steatomatosam vel Meliceridum naturam concoquitur (quod fit ut 
plurimum), inflammatio et exulceratio inde nata non tantum sera est, verum etiam admodum 
tarda, chronica et fere insensibilis. Quoties autem sanguinis, et in cystide contenta materia 
contrario sese habent (quod etiam aliquando licet rarius evenit) tumores in inflammatio­
nem et exulcerationem val de proni sunt. Atque hinc oritur scrophulosae phthiseos diffe­
rentia. " 

Die Worte MORTONS: bediirfen keines Kommentars und erklaren sich ohne weiteres 
aus dem damaligen Entziindungsbegriff, der ein grob semiotischer sein muBte. 

VmcHow handelt bekanntlich die Tuberkulose ausfiihrlich in seinem Geschwulstwerk 
ab und unterscheidet ausdriicklich das "Entziindliche" von dem "Tuberkulosen". Unsere 
genauere Kenntnis der Pathogenese und Atiologie hat diese Stellung der tuberkuliisen 
Kraukheitsprodukte von Grund aus verschoben. DaB die Einreihung der Tuberkulose in 
die entziindlichen Kraukheiten bereits von BROUSSAIS und ANDRAL vorgenommen wurde, 
beruht wohI groBenteilsauf den allgemeinen Grundvorstellungen dieser Klassiker. Aber 
auch bei REINHARDT, HENLEund ROKITANSKY ist diese Gruppierung der Tuberkulose unter 
die Entziindungen breit angelegt, zum Teil in bewuBtem Gegensatz zu LAENNEC. Diesem 
bedeuteten Phthisis und Tuberkulose, gemessen an ihren Hauptprodukten, dem kasigen 
Gewebe, das gleiche Besondere, von sonstigen Entziindungsvorgangen und -produkten 
Heterogene. 

Der groBen Gruppe des Entzundungsvorgangs zugehorig, zeigt naturgemaB 
auch der tuberkulOse Erkrankungskomplex aIle Zuge, di!;l diesem zukommen, 
in erster Linie seine grundlegenden Komponenten: Die Gewebsschadigung, 
die Gewebswucherung und endlich die Ausschwitzung flussigen und zelligen 
Materials aus den BlutgefaBen. Da mit der Verbindung dieser drei Elemente 
das Wesen tuberkulOser Gewebsveranderungen gegeben ist, erscheint es nicht 
angangig, einer derselben den Vorrang zuzusprechen, vielmehr stehen aIle drei 
Vorgange gleichberechtigt nebeneinander da, sowohl in bezug auf die zeitliche 

1* 
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Reihenfolge, mit der sie an der Zusammensetzung der tuberkulosen Gewebs­
veranderung beteiligt sind, ala auch in bezug auf das Wesen des Prozesses selbst, 
das weder mit der einen, noch mit der anderen elementaren Gewebsreaktion 
allein eindeutig bestimmt ist. 

LAENNEC hatte ja diese Zusammengehorigkeit der Gewebsreaktionen zu einem einzigen 
nosologischen Begriff: der Phthise klar erkannt. Er unterscheidet da bei sehr wohl zwischen 
den geweblich differenten Formen der tuberkulosen Infiltration, etwa unserer heutigen 
kasigen Pneumonie, und der tuberkulosen Granulation, unserem heutigen Miliartuberkel. 
So trennte ja auch schon BAILLIE den circumscripten Tuberkel der Lunge von der Infil­
trierung derselben durch eine festweiche-, elastische Masse, ahnlich der skrofulosen Materie 
vor der Erweichung und hob dabei die unscharfen Grenzen und die Neigung zum Zusammen­
flieBen der Infiltration besonders hervor. Die so getrennten Begriffe wurden von ROKI­
TANSKY und seiner Schule unter dem Namen Tuberkel zusammengeworfen und im Kapitel 
Lungentuberkel gemeinsam besprochen. Hinzukam die schwere Verwirrung, die die mill­
brauchliche bei PORTAL beginnende, schon von VETTER korrigierte Identifizierung von 
Verkasung und Tuberkulose geschaffen hatte. Insofern und fiir seine Zeit bedeutete 
VIRCHOWS in der Bekampfung dieser morphologischen Unklarheit konzipierte Dualitats­
lehre eine pathologisch-anatomische GroBtat, da sie die reinliche Scheidung zweier geweb­
lich zunachst vollig verschiedener Prozesse, der gelatinos-kasigen Pneumonie und des Tu­
berkels scharf durchfiihrte. Die kasige Metamorphose, die allerdings VIRCHOW zur Unter­
scheidung beider Vorgange jedenfalls mehr heranzog als den exsudativen und proliferativen 
Herdcharakter, bedeutete ibm lediglich eine mit Fettdegeneration einhergehende Form 
der Eitereindickung und Nekrose - weit davon entfernt, den Charakter einer atiologisch­
genetischen Gemeinsamkeit einzuschlieBen. Demgegeniiber hatte ROKITANSKY - und 
darin folgten ihm die LEBERT, BURL, RINDFLEISCH u. a. - vielmehr den allgemeinen 
nosologischen Grundzug des Erkrankungskomplexes im Auge, mit dem fiir sie etwas Kon­
stitutionelles und InfektiOses verkniipft war. Damit war der gedankliche Gehalt der 
Forscherarbeit der VILLEMIN, COHNHEIM, ROBERT KOCH unmittelbar verhaftet. DaB und 
inwieweit VIRCHOW in der Identifizierung exsudativerund kasiger Prozesse zu weit ging, 
ist weiter unten noch zu zeigen. 

Nun ist natiirlich im Einzelfall das Mengenverhaltnis in den Bestandteilen 
der elementaren Gewebsreaktion ganzlich verschieden. Wir finden einmal reine 
Gewebsschadigungen in Form von Nekrosen, am entschiedensten und ein­
deutigsten bei der Sepsis tuberculosa acutissima, bei der ausgesprochen wenig 
exsudative und nur minime produktive Einschlage vorhanden sind, oder aber 
wir haben z. B. die Veranderungen der glatten Pneumonie 1) vor uns, bei der 
ein zahes, eiweill- und plasmareiches, gelatinoses Exsudat die Lungenblaschen 
erfiillt, das stellenweise vollig frei von cellularer Beimischung oder von Absterbe­
vorgangen im Gewebe ist. Endlich nehmen wir haufig genug das Knotchen 
wahr, das aus Wucherung ortstandiger Zellen entstanden, zunachst und ohne 

1) Es mutet heutzutage eigenartig an, daB es eine Zeit gab, in der man allen Ernstes 
dem Tuberkelbacillus die Fahigkeit absprach, exsudative Gewebsreaktion auszulosen. 
Mischansteckung sollte den exsudativen Veranderungen bei Tuberkulose zugrunde liegen 
(ORTNER, SATA), wobei allerdings diese auch sekundarer Tuberkulisation anheimfallen 
konnten. DaB natiirlich die Veranderung etwa der glatten Pneumonie, wie sie fiir Tuber­
kulos~ kennzeichnend ist, auch bei nichttuberkulosen Lungenerkrankungen verwirklicht 
sein kann (z.E. beiPyamie, TENDELOO), ist ebenso selbstverstandlich, wie der gelegentliche 
Befund von Mikrokokken in tuberkulosen-exsudativen Herden, der Innenwand von Kavernen 
bzw. dem tuberkulosen Auswurf. Die Tierversuche zahlreicher Autoren, die exsudativen 
EinschIage bei produktiven und alterativen Reizantworten des Gewebes auf Eindringen 
von Tuberkelbacillen, vielfaltige klinische und pathologisch-anatomische Erfahrungen 
besonders im Stadium der Generalisation haben_ eindeutig und zur Geniige den rein 
exsudativen tuberkulosen ProzeB kennen gelehrt. Inwieweit iiberhaupt Mischansteckung 
eine Rolle spielen kann, steht dahin. 
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weiteres nichts von Gewebstod oder Beimengung von Blutbestandteilen erkennen 
liiBt. 

2. Die elementare Gewebsreaktion in ihren drei Grundmomenten. 
Damit sind die drei Grundformen, die drei den elementaren Entzundungs­

vorgangen entsprechenden Gewebsreaktionen umschrieben, die uns gewohnlich 
in tuberkulosen Krankheitsprodukten entgegentreten. Es sind: die direkte 
Nekrose, die exsudative Reaktion und der Tuberkel, die nunmehr im einzelnen 
besprochen werden mussen. 

Aber vorher sind noch die Fragen aufzuwerfen: Warum sind die Reizant­
worten des Gewebes auf Eindringen und Ansiedlung des Virus gestaltlich und 
damit auch biologisch oder umgekehrt nicht einheitlich und welche Momente 
sind es, die solche Verschiedenheiten bedingen und beherrschen ~ 

Die Antwort auf diese Fragen ist auch hier mit dem Hinweis darauf gegeben, 
daB das Erkrankungsprodukt eines Infekts zwar letztlich etwas Eigenes und 
Eigentumliches, aber zunachst doch das Resultat der Tatigkeit einer Summe 
von Einzelfaktoren darstellt, aus der es uns naturgemaB nur gelingt, einige 
zu nennen und nur wenige, wenn uberhaupt irgendeinen restlos zu erfassen. 
Diese Einzelfaktoren sind fUr uns gegeben einmal mit den Eigenschaften des 
Virus und auf der anderen Seite denen des Organismus und Gewebes, das den 
Erregerangriff irgendwie aktiv entgegennimmt. Die Relation Virus-Organismus 
ist es also, der wir die Antworten auf eben formulierte Fragen entnehmen mussen, 
und sie muB verschieden ausfallen, je nachdem wir geneigt sind, das erste oder 
das zweite Glied in dem Verhaltnis zu verandern. 

Schwache Infektion, d. h. schwache Erkrankung, bedeutet jedoch nach 
allen Erfahrungen starke Abwehr seitens des Organismus und umgekehrt starke 
Erkrankung unterliegenden Widerstand des Korpers. Auf der anderen Seite 
steht die gewebliche Indifferenz auf Eindringen von Bacillen mit unterschwelliger 
Virulenz besonders in Lymphknoten, die lymphoide Latenz BARTELs, der u. a. 
bei einem Kaninchen 104 Tage nach der Ji'iitterung mit Tuberkelbacillen die­
selben in den auch histologisch unveranderten Lymphknoten nachweisen konnte. 

Denn das Gewebe ist es, das den Infekt gestaltet, formt, abandert und 
die Ansammlung des Parasiten erst zum Infekt macht.· Von einseitiger 
EinsteHung auf das Virus abgekommen, rich ten wir viel intensiver unsere 
Fragestellung auf das Gewebe und das vor aHem, weil wir wissen, daB die 
Beherbergung desselben Virus, der ein groBer Teil der Menschheit Zeit ihres 
Lebens ausgesetzt ist, ganzlich verschieden, wenn uberhaupt in Form bestimmter 
Erkrankungsphasen beantwortet wird, bei denen das Virus der ruhende Pol 
in der Erscheinungen Flucht ist. Auch die von Frankreich (ARLOING u. a.) 
neuerdings lebhaft bearbeitete Frage des kryptantigenen, unsichtbaren und 
filtrierbaren Tuberkulosevirus kann daran grundsatzlich nichts andern. SoUte 
die Lehre yom unsichtbaren Tuberkulosevirus exakter Nachprufung stand­
halten - eine hier nicht zu erorternde und kaum spruchreife Angelegenheit -
so wiirde. sie eine bedeutsame Erweiterung unserer Kenntnis von den ceUularen 
und geweblichen Reflexen des Organismus auf das Virus darsteHen. Dnd das 
gilt vor aHem fUr das gestaltlich ErfaBbare dieser Reflexe, wie es z. B. in dem 
zeitweisen Verschwinden des Tuberkelbacillus und seinem Wiederauftreten 
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in veranderter Form im frisch infizierten Gewebe (TOPPICH, GROMELSKI) her­
vortritt. Die Unsichtbarkeit des Virus trotz seines vorauszusetzenden Vor­
handenseins bedeutet hier eine Etappe auf dem Wege zur Einstellung des Gewebes 
zum Erreger, yom Stadium des stiirmischen, vorwiegend mit den Waffen groB­
artiger intra- und extracellularer Verdauung gefiihrten GroBkampfes zum Klein­
krieg mit seinen um eine mittlere Gleichgewichtslage schwankenden Exkur­
sionen. Ahnlich wie hier liegt es ja hinsichtlich der Menge und Suspensionsform 
des eingedrungenen Virus. Auch diese Faktoren werden letzten Endes zu 
Variablen der jeweiligen Gewebszustande, wenn sich auch im Tierversuch an­
fanglich gewebliche Unterschiede bei Verwendung verschiedener Bacillen­
quanten zeigen lassen (z. B. Fehlen der Alteration und Hervortreten reiner 
Proliferation bei Benutzung kleiner Virusmasse in den Versuchen KAGEYAMAS.) 
Vor allem aber sind LEWANDOWSKYS klassische Versuche hier bahnbrechend 
gewesen. Sie ergaben das AufschieBen echter bacillenarmer Tuberkel in 
der Haut bei Reinfektion, also der Reizantwort umgestimmten Gewebes, 
wahrend die Erstinfektion des jungfraulichen Organismus nur uncharak­
teristische bacillenreiche exsudative Infiltrate in der Haut hervorrief. Wir 
werden unten auf diese bedeutungsvollen Ergebnisse noch zuruckkommen. 
Wir versuchen also vielmehr die Art des Infektes aus der Reizantwort 
des Gewebes abzunehmen, als aus dem Reize selbst. Die Frage: Wie 
Ili.mmt ein Gewebe irgendeinen Reiz entgegen, ist uns viel wesentlicher 
geworden als die Frage nach der Natur dieses reizenden Agens. Das Gewebe 
oder der Organismus gestaltet jeden Infekt, d. h. ist in der Lage, aus einem 
ceteris paribus schwachen einen starken und umgekehrt zu machen. Auf die 
Tuberkulose und den Tuberkelbacillus angewandt heiBt das: Die verschiedenen 
elementaren Reizantworten des Gewebes auf Eindringen des Tuberkelbacillus 
erkIaren sich aus differenten Zustanden des Gewebes, in denen del' Erreger­
angriff entgegengenommen wird. Es gilt, diese Gewebszustande naher zu 
bestimmen, wovon spater ausfUhrlich die Rede sein wird. Hier sei nur dieses 
gesagt: 1st der Bacillus in der Lage, giftige Wirkungen auf das Gewebe in 
groBerem MaBe auszustrahlen, so wird das Gewebe gemeinhin nicht mit Prolifera­
tion, sondern je nach Starke der zur Wirkung kommenden Gifte mit restlosem 
Tod und Selbstauf16sung oder abel' mit dem exsudativen Geschehen antworten. 
Letzteres stellt, um ein Bild von BEITZKE zu gebrauchen, die rasch mobiIisier­
baren Abwehrkrafte dar, die selbst viel zu schwach, den Erregerangriff wirksam 
zu bekampfen und zu beschranken, nur dazu bestimmt sind, unter Selbst­
aufopferung den Feind aufzuhalten. Die produktive Gewebsreaktion dagegen, 
schwer mobilisierbar und zu wirksamer Blockade des Angreifers fahig, tritt 
nur dann in Erscheinung, wenn die giftige Wirkung hinter der relativ milden 
Reizwirkung des Bacillus als spezifischen Fremdkorpers (K. E. RANKE) zUrUck­
tritt. Die grundsatzlichen biologischen Unterschiede der beiden wesentlichen 
Gewebsreaktionen, der exsudativen und produktiven, sind - wie HUEBSCH­
MANN, BEITZKE und letzthin besonders eindrucksvoll SCHMINCKE hervorgehoben 
haben - am Zeitfaktor unmittelbar abzulesen. Finden wir bei den perakut 
verlaufenden Fallen in der Lunge reine Exsudationsvorgange (HUEBSCHMANN 
und ARNOLD), in den Hirnhauten direkte Nekrose oder ein eitriges Exsudat 
(BEITZKE), in den akuten und subakuten dagegen mehr oder weniger zellreiche 
Ausschwitzungen und zu den subchronischen Fallen hin allmahliches Vorwiegen 
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proliferativer Vorgange dureh Ausbildung epitheloider Zonen an den primar 
exsudativen Herden der Lunge bzw. Hervortreten des eehten Tuberkels in den 
Hirnhauten, so ergibt sieh daraus der Hinweis auf das Krafteverhaltnis von 
Organismus und Virus als Erklarung der verschiedenartigen Gewebsreaktion. 
Akuter Verlauf bedeutet starke Auswirkung des toxischen Erregerangriffs, das 
Unterliegen des Korpers, ausgedriickt und bestatigt in nekrotisierenden und 
exsudativen Vorgangen, gegeniiber dem protrahierten Verlauf mit Zuriick­
treten der Giftwirkung zugunsten der spezifischen Fremdkorperwirkung, dem 
Dbergewicht der Abwehrkrafte des Organismus, abnehmbar aus der machtig 
einsetzenden Blockade des Bacillus in Form lebhafter Proliferationen von Zellen 
und Fasern. Damit solI jedoch auch der Fremdkorperwirkung in keiner Weise 
eine toxische Komponente abgesprochen werden. Sie ist nur quantitativ 
von der feinen Toxinwirkung unterscheidbar, wenn sie auch letztlich dieser 
gegeniiber etwas Eigenes darstellt. 

Ein zweiter wichtiger, seit HUEBSCHMANN und SCHMINCKE in seiner Bedeu­
tung immer mehr erkannter Faktor ist das Organgefiige, das beim Eintreten 
einer der beiden Gewebsreaktionen den Ausschlag gibt und damit auch wieder 
der mechanischen gegeniiber der rein biologischen Betrachtungsweise zu ihrem 
Rechte verhilft. Auch der spezifischen Empfindlichkeit der verschiedenen Organe 
und Gewebe - man denke nur an den Unterschied etwa von Lunge und Schleim­
hauten - mochte ich eine hier anzufiihrende wichtige und wenig gewiirdigte 
Rolle zusprechen. DaB dieBlaschen derLunge vorwiegend und leichthin exsuda­
tives Geschehen erkennen lassen ebenso wie Gelenkhohlen, die Raume des 
Mittelohres, der Subarachnoidalraum und andere Hohlorgane, das kompakte 
Gefiige der groBen Parenchyme (Leber, Milz), dagegen vorwiegend produktive 
Reaktion in Form von Tuberkeln, granulierender Entziindung und ahnlicheD'l: 
darbieten, ist zur Zeit keiner anderen als der rein mechanischen Deutung 
zuganglich. Besonders bei der Meerschweinchentuberkulose tritt dies deutlich 
hervor. Die Lunge des Meerschweinchens zeigt iiberhaupt keine der produk­
tiven Lungentuberkulose des Menschen nahestehenden Veranderungen, was mit 
der kurzen Dauer des Ablaufs der gewohnlichen Meerschweinchentuberkulose 
zusammenhangen mag. Aber auch bei protrahiertem Verlauf fehlt die "produk­
tive Tuberkulose". Es besteht dann vielmehr eine Cirrhose, die genau der 
entspricht, wie sie beim Menschen im AnschluB und in der Umgebung kasig­
pneumonischer Prozesse zu entstehen pflegt mit den typischen Formen spezi­
fischer und unspezifischer, sich innerhalb der Alveolengrenzen haltenden Karni­
fikation und der von den lymphatisch-bindegewebigen Scheiden der groBeren 
Hilusgebilde ausgehenden Verdichtungen. Gewohnlich weicht sie aber von dem 
Bilde der in Cirrhose iibergehenden produktiven Lungenherde des Menschen 
stark abo Ferner: Begegnen wir in der Leber von Mensch und Versuchstier 
haufig der primaren Nekrose, so zeigen Milz und Lymphknoten und andere 
lymphadenoide Organe starkes Zuriicktreten der primaren Gewebsschadigung 
zugunsten der Zellproliferation. Und umgekehrt sehen wir in der tuberkulOsen 
Infiltration in dem straffen Gefiige etwa der Kehlkopfschleimhaut ausgesprochen 
exsudative Vorgange betatigt in Bildung grobmaschigen, feinmaschigen und 
parenchymatosen (d. h. Zellen und Fasern betreffenden) Odems (MANASSE). 
Die unmittelbare V oraussetzung fiir das exsudative Geschehen bildet also nicht 
das V orhandensein vorgebildeter Hohlraume, wie· ja auch z. B. die Phlegmone 
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den Typus der interstitiellen exsudativen Entzundung schlechtweg darstellt. 
Diese Beispiele lieBen sich noch weiterhin vermehren. Dennoch ergeben sich 
auch hier parallel dem allgemeinen biologischen Verhalten des Organismus in 
der jeweiligen Struktur der tuberkulosen Bildungen Unterschiede, die vor 
allem die initialen Veranderungen betreffen, worauf wir noch naher einzu­
gehen haben (s. u.). 

JESIONEK hat vor einiger Zeit den einschlagigen Vorgangen eine biologische Theorie 
zugrunde gelegt, zu der er auf Grund von Versuchen mit Extrakten von Tuberkelbacillen­
kulturen, der keimfrei filtrierten Kulturflussigkeit, dem keimfreien Extrakt der durch 
Kochen getiiteten Bacilleuleiber und den gekochten Bacillenleibern selbst gekommen ist. 
Danach kommt beim Entstehen des tuberkulosen Krankheitsherdes alies auf die Affinitat 
der Gewebsflussigkeit und der Gewebszellen zu den Agenzien an. In dem durch eine aktive 
Noxe bewirkten Zelltod tritt uns ein hoher, in der gleichzeitigen Auflosung der Zellen der 
hochste Grad chemischer Affinitat zu einer Noxe entgegen. Niedrigere Affinitat bewirkt 
partielle Zellschadigung und germinative Betatigung der Zellen, d. h. die produktive Gewebs­
reaktion. Diese niedrigere Affinitat der Zellen setzt auch eine niedrigere Affinitat der 
Gewebsflussigkeit voraus, da bei hoher Affinitat derselben die Noxe so weitgehend von ihr 
gebunden wird, daB sie nichteinmal an die Zelle herankommt. Besonders bei Arbeiten 
mit den bloBen Bacillenleibern, die nicht rasch und vollkommen genug von der Gewebs­
flussigkeit aufgelOst werden konnen, tritt die produktive Reaktion hervor. Sie wird ihrer­
seits ausgelost von dem aus den Bacillenleibern allmahlich freiwerdenden Agens "Endo-X", 
das zunachst von den Zellen rasch gebunden zu Tod und Auflosung derselben fuhrt. Mit 
dieser Reaktion gegebene Endprodukte sind es nun, die die eigentliche Gewebswucherung 
in derNahe veranlassen, indem sie ihre eigene Indifferenz gegen das toxische Agens auf die 
Zellen der Umgebung ubertragen und nur partielle Schadigung der Zelle zulassen (Endo·X­
Refraktarstoffe), die in der Wucherung der Zellen Ausdruck findet. 

Es bleibt hier noch ein Wort uber den Begriff "Tuberkel" einzufugen. Ganz 
allgemein lieBe sich unter ihm ein durch bestimmende Wirksamkeit des Tuberkel­
bacillus hervorgerufenes Knotchen verstehen, gleichgUltig ob dieses vorwiegend 
alterative, proliferative oder exsudative Veranderungen erkennen laBt. In­
dessen haben wir uns doch gewohnt, den Begriff Tuberkel viel enger und scharfer 
zu begrenzen. 

Wir fassen damit den Begriff aller gefaBarmen, aus bestimmten, wenn man 
so will "spezifischen" Zellen, namlich Epithelioid-Riesenzellen und Lympho­
cyten, aufgebauten Knotchen zusammen, die der Verkasung anheimfallen. 
Damit ist nichts anderes umschrieben als die produktive Gewebsreaktion; 
diese braucht naturlich ihrerseits keineswegs herdformig zu sein, also in Form 
des Tuberkels Wirklichkeit zu werden. Wir erinnern nur an die tuberku16sen 
Schleimhautinfiltrationen. Da die Tuberkelzellen nach TENDELOO Bindegewebs­
zellen entsprechen, ist fUr ihn mit dem 'ruberkel ein Bindegewebsknotchen 
gegeben, wodurch auch wieder ein Unterschied gegenuber den exsudativen und 
primar nekrotisierenden Veranderungen gegeben ist. Indessen geht es unseres 
Erachtens nicht an, Tuberkelzelle mit Bindegewebszelle zu identifizieren. 
Jede fixe Gewebszelle scheint sich an der Tuberkelbildung beteiligen zu konnen. 
(Naheres s. u. im Abschnitt: Produktive tuberku16se Gewebsreaktion.) 

Betrachten wir nunmehr im einzelnen die drei elementaren Reaktionen, 
so werden wir finden, daB man tatsachlich versucht hat, jeder die Bedeutung 
der Ausgangsveranderung im tuberkulosen Erkrankungsprozesse beizulegen 
und sie fur die Tuberkelbildung verantwortlich zu machen. Obsehon es Idar 
sein muB, daB das Wesen des Knotchens, des Tuberculums, nur in der Neubil­
dung gesucht werden darf (ex definitione), mag es auch mit nieht produktiven 
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Veranderungen seinen Anfang IiehmenuIid zeitweise mit ihnen gemischt auf­
treten. 

3. Die elementaren Reizantworten im einzelnen. 
DaB zunachst die unmittelbare Gewebsschadigung beim Einwirken des 

Tuberkelbacillus eine groBe Rolle spielen kann, ist wohl hauptsachlich und 
zuerst von K. WEIGERT gewiirdigt worden. In Konsequenz seiner Leugnung 
direkter formativer Reize, die das Gewebe von seiten der Mikroorganismen 
treffen, muBte er auch fUr die Tuberkulose eine primare Gewebsschadigung 
nachweisen, die durch funktionelle Reizung die Gewebszellen zu einer sekun­
daren Wucherung bringen sollte. Die einschlagigen Experimente von WEIGERTS 
Schiller, WECHSBERG, der die primaren Gewebslasionen im Tierversuch bereits 
sechs Stunden nach intravaskularer Applikation von Bacillen in Form von 
Schadigungen der elastischen GefaBlamellen aufzeigte, wurden von BAU~­
GARTEN als irrefuhrend bezeichnet, da WECHSBERG offenbar mit so groBen 
Suspensionen geal'beitet habe, daB GefaBwandschadigungen durch die groBen 
Bacillenklumpchen entstanden seien. Bei Arbeiten mit ganz feinen (homo­
genen) Bacillensuspensionen blieben die primaren Gewebsschadigungen vollig 
aus. Andere Befunde primarer Gewebsschadigungen wie z. B. die KOCKELS 
und PILLIETshat man ahnlich auf dem Umwege uber anamische Nekrosen 
durch GefaBverstopfung erklart. Die Befunde HERXHEIMERS von primarer 
Schadigung von Zellen und vor allem vonelastischen Fasern nach intratrachealer 
und intravenoser Bacillenapplikation beim Versuchstier hat neuerdings TOPPICH 
nicht bestatigen konnen. Die elastischen Fasern werden nur auseinandergedrangt 
und bleiben lange Zeit erhalten. Jiingst haben nun HUEBSCHMANN und sein 
Schuler SCHLEUSSING wieder den zeitlichen und wesentlichen Primat der Gewebs· 
alteration bei der tuberkulosen Erkrankung betont. Dabei bleibt festzuhalten, 
daB die hier behandelte primare Gewebsschadigung nicht ohne weiteres der 
eigenartigen Sekundarnekrose, der Verkasung gleichzustellen ist, wie TENDELOO 
will. SCHLEUSSING hat die Histiogenese des "Lebertuberkels" zum Gegenstande 
seiner Untersuchung gemacht, und zwar vorwiegend an Lebern bei schwerer 
Darmphthise und bei Miliarnekrose. Dabei lieBen sich Bilder primarer Gewebs­
schadigungen jeden Grades von der eben erst nachweisbaren Alteration der 
Parenchyrnzellen bis zur Nekrose zeigen. Zunachst bleibt die normale Leber­
struktur in den Herdchen noch in Umrissen und mit unverandertem Gitter­
fasernetz erhalten, nur die schlechtere Farbbarkeit der Elemente hebt sie aus 
ihrer Umgebung heraus. Am GefaBbindegewebsapparat finden sich auBer einer 
Neigung der Endothelzellen zur Abrundung keine Veranderungen. 1m weiteren 
Verlauf folgt Alteration von Plasma und Kern, wobei erstere diesem vorausgeht, 
hierauf degenerative Fettinfiltration, Verwischung der Zellgrenzen und schlieB­
lich auch Zerstorung des Gitterfasergerustes. Ahnliche Schadigungen lassen 
sich an den GefaBwandzellen nachweisen. Ferner entstehen - auch das ist 
ein Hinweis auf primare Gewebsschadigung - nach BAKACZ die Riesenzellen 
durch vorgangige Gewebsalteration, auf die erst eine Wucherung folgt. Ebenso 
wird Gewebsalteration als Grundlage der Tuberkelbildung endlich von der 
GRAWITzschen Schule, insbesondere ROBBERS vorausgesetzt. Sie leiten den 
Ursprung der Tuberkelzellen nicht sowohl von der mitotischen und amitotischen 
Teilung vorgebildeter Gewebszellen und der Auswanderung von Blutelementen, 
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als vielmehr von zelligem Abbau primar geschadigter, kollagenfaseriger und 
elastischer Zwischensubstanz her. Diese These ergibt sich fiir sie besonders 
aus Bildern bei Tuberkulose faserreicher Teile (Haut, Rachenschleimhaut) mit 
Hille der Fuchselin-Safraninfarbung, aus dem unmittelbaren i.Jbergange von 
Faseranteilen in Kernsubstanz, stabchen- und fadenformige Kerne, besonders 
bei Ausbildung der Riesenzellen und der Randlymphocyten des Tuberkels. 
Die neu unter Schwund der Grundsubstanz entstandenen Kernformen zeigen 
dann Wucherungserscheinungen. Fiir die Tuberkelzellen schlechthin und die 
Lymphocyten des Herdrandes wird man ROBBERS ohne weiteres ihren Ursprung 
im Gewebe zugeben konnen. Inwieweit jedoch der Abbau der Fasern, das sog. 
Reticulum des Tuberkels, bei ihrer und der iibrigen Tuberkelentstehung von 
Bedeutung ist, steht natiirlich dahin. 

Nach alledem kann ein Zweifel an der groBen Bedeutung primarer Gewebs­
lasionen durch Einwirkung des Tuberkelbacillus kaum bestehen. Das Auf­
treten der miliaren Nekrosen bei den Fallen von Sepsis acutissima, die reinen 
Nekrosen, die die tuberkulOsen Leberherde nach den soeben wiedergegebenen 
Befunden darstellen (vgl. COUNT), diedirekte Nekrose, wie sie z. B. von 
TENDELOO in der menschlichen Lunge auf Grund hamatogener Ausbreitung 
gesehen wurde, vomgleichen Autor nach Einspritzung von Kaverneninhalt in 
die Kaninchenlunge sowie durch Einspritzung von alten pasteurisierten Rein­
kulturen in Glycerinbouillon (innerhalb von 36 Stunden ahnlich den Nekrpsen 
nach Injektion von AgNOa, Ameisensaure und Perubalsam entstanden), vom 
Verfasser in der Meerschweinchenlunge beschrieben ist, und vieles andere mehr 
zeigen deutlich die Wichtigkeit dieser Komponente im tuberkulOsen Reaktions­
komplex. 

Indessen bleibt fraglich, ob die primare Alteration notwendige Voraussetzung 
fiir die tuberkulOse Herdausbildung iiberhaupt ist. W 0 sie beobachtet wird, liegen 
ganz bestimmt umrissene, eigenartige Gewebszustande und meist bestimmte 
Orte (parenchymatose Organe) vor, die ihr dominierendes Auftreten verstandlich 
machen. i.Jberall in den aufgefiihrten Beispielen haben wir es offenbar mit 
starker Herabsetzung der Gewebsresistenz gegeniiber dem Bacillus zu. tun, 
die eben so w~it geht, daB es zu einer richtigen Herdbildung gar nicht erst kommt. 
Es bleibtiiberhaupt bei den Nekrosen, und deswegen ist der Beweis noch nicht 
erbracht, ob diese iibrigens in keiner Weise mit Verkasung zusammenhangenden 
Alterationen die Grundlage des tuberkulOsen Herdes schlechthin bilden. Die 
Sepsis acutissima, zu der Miliarnekrosen gehoren, kann sich zu einer solchen 
ausbilden, weil sie einen wehrlosen Organismus trifft. Die von SCHLEUSSING 
untersuchten Spattuberkel der Leber sind einem Organismus entnommen, 
der am Ende des auszehrenden Leidens, dem von uns so genannten vierten 
Stadium der Erkrankung steht, in dem auch der sonstige Organbefund einen 
volligen Zusammenbrnch des Organismus deutlieh vor Augen fiihrt und das 
sich - wie RANKE es einmal (miindlich) ausgesprochen hat - zum dritten 
Stadium verhalt wie die Pliinderung Magdeburgs zur Belagerung. Ahnliches' 
gilt fUr die direkte Nekrose TENDELOOB und fiir die einschlagigen Befunde im 
Tierversuch. Natiirlich lassen sich auch bei Entstehung des experimentellen 
Lebertuberkels Nekrosen aufzeigen, die ich als Schrittmacher des von der Peri­
pherie in den Acinus vorriickenden tuberkulOsen Zellinfiltrates bezeichnet habe. 
DaB aber diesem adventitiellen Zellinfiltrat, das als erste Manifestation der 
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Tuberkulose anzusehen war, auch alterative Prozesse zugrunde lagen, lieB 
sich keineswegs nachweisen. 

Was hier von der primaren Gewebsalteration bei Tuberkulose gesagt wurde, 
gilt naturgemaB nur von den uns sichtbaren primaren Veranderungen und 
unbeschadet der immer mehr Anerkennung findenden Lehre von der Steuerung 
formativer Reize durch notwendig vorausgehende funktionelle, Regenerations­
reizen entsprechende Umsetzungen. Wo also Gewebswucherung statthat, liege 
ihr danach primar eine nicht mechanisch (im Sinne WEIGERTs), sondern physi­
kalisch-chemisch zu denkende Gewebsdissimilation (BORST) zugrunde. Doch 
sind unseres Erachtens die unsichtbaren Gewebsschadigungen bei der tuber­
kulOsen Gewebsreaktion nicht ohne weiteres mit den sichtbaren groben tuber­
kulOsen Nekrosen auf erne Stufe zu stellen. 

So stehen der Verallgemeinerung einer beherrschenden Stellung der Gewebs­
alteration fur Entstehung und Wesen der tuberkulOsen Erkrankung groBe Schwie­
rigkeiten gegenuber, die uns ihre unzweifelhaft groBe Bedeutung oft zu Unrecht 
vergessen und vernachlassigen -lassen. 

Der primar exsudative Veranderungskomplex gestaltet sich naturgemaB 
verschieden je nach dem Verhaltnis der flussigen und zelligen Bestandteile des 
Exsudats. Gewohnlich - und das ist bis zu einem gewissen Grade fUr tuber­
kulose Exsudate kennzeichnend - wiegen Blutfaserstoff und jene eigenartigen, 
groBzellig makrophagocytaren Elemente vor ("groBe Exsudatzellen"), wie sie 
besonders von den Anfangsstadien der kasigen, sog. Desquamativpneumonie 
her bekannt sind. Aber es gibt zweifellos auch rein serose Exsudate, sodann 
ein entzundliches Odem tuberkulOs infiltrierter Schleimhaute, ferner solche, 
die plasmareich sind, ohne viel Fibrin zu enthalten, solche, die fast nur aus 
Zellen zu bestehen scheinen, wobei die Zellen keineswegs einheitlichen Charakter 
zu haben brauchen, sondern Z. B. zahlreiche Granulocyten darstellen konnen 
und andere Spielarten mehr. Der tuberkulOse exsudative ProzeB ist - wie 
man auf Grund seiner Pradilektionssorte: Hirnhaut, Lunge, Gelenke und 
Mittelohr vermuten konnte - keineswegs auf solche Stellen des Organismus 
beschrankt, in denen praformierte Hohlraume einen waBrigen ErguB moglich 
mach en - darin liegt ja auch ganz allgemein nicht Wesen und Haupt­
bedingung des exsudativen Vorganges. - Vielmehr lassen sich allenthalben 
wo uberhaupt tuberkulose Gewebsreaktionen statthaben in mehr oder weniger 
groBem Umfange - und auch haufig primal' (BENDA) - exsudative Vorgange 
feststellen, als deren geringsten Ausdruck wir die fluchtigen Leukocyten­
ansammlungen betrachten mussen, wie sie unter anderem den Vorgang del' 
Tuberkelbildung einleiten (primare Leukocytenimmigration von KOSTENITSCH 
und WOLKOW). Wir sehen hier ab von den oft massiven sekundaren exsu­
dativen Erscheinungen, wie sie derZustand der Verkasung ,und Erweichung 
mit sich bringt, Dinge, auf die unten ausfUhrlich einzugehen ist. 

Hinsichtlich del' Herkunft und Bedeutung del' fli1ssigen Bestandteile im 
Exsudat kann nur eine Meinung bestehen. Schadigung del' GefaBwande durch 
die Endotoxine del' Tuberkelbacillen, Verminderung des Quellungsvermogens 
der BluteiweiBe bei Verschiebung ihres Verhaltnisses, Anderung des osmotischen 
Zustandes im Blutplasma, oft auch mehr fluchtige vasomotorische Einwirkungen, 
die im wesentlichen in Veranderungen des endocapillaren Drucks ihren 
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Ausdruck finden, Uberiiauerungeri~ des Gewebes - all das sind auch bei den 
tuberkulosen Exsudaten die uns gegebenen Erklarungsmoglichkeiten der Aus­
schwitzung von fliissigen Bestandteilen des Blutes . 

. Erheblich mehr umstritten ist die Herkunft der Zellen tuberkultiser Exsudate. 
Hinsichtlich der Granulocyten darf heute nicht mehr unbefangen summarisch 
die Auswanderung aus dem Blutstrom verfochten werden. Wir kennen sehr 
wohl - besonders eosinophil gekornte - Gewebsleukocyten, und neuerdings 
hat v. MOELLENDORFF die Umwandlung gereizter Fibrocyten des lockeren 
Bindegewebes in lochkernige Granulocyten dargetan, nachdem schon seit 
Jahren die Granulocytenbildung von Endothelien undAdventitialzellen iiber 
groBe basophile Zwischenstufen erhartet ist (HERZOG, OELLER, KUCZYNSKI, 
SIEGMUND u. a.). Fiiralle Organe des Meerschweinchens gerade unter dem 
EinfluB des tuberkultisen Virus habe ich diesen ortlichen Ursprung von Granulo­
cyten gezeigt; fiir die Meerschweinchenmilz war es bereits seit langem bekannt 
(DOMINICI, WEILL u. a.). Inwieweit direkte Umsetzung etwa von Endothelien 
in Lochkernzellen und Granulocyten (TOPPICH: als erste Gewebsreaktion auf 
aerogene und hamatogene Viruszufuhr zur Lunge) wirklich vorkommt, steht 
dahin. GERLACH und FmKELDEY haben es kiirzlich energisch geleugnet und 
als das Trugbild fliichtiger Eindriicke hingestellt. 1m allgemeinen laBt sich 
fiir die Granulocyten im tuberkulosen Exsudat ebenso wie fiir den Eiter fest­
halten, daB das Gros der neutr6philen Zellen dem Blutstrom entstammen 
diirfte. Aber von jeher bestritten ist die Herkunft der groBzelligen Elemente, 
der Makrophagocyten, besonders in der Lunge bei kasiger Pneumonie. Es 
sind das die kugeligen, ziemlich blaB farbbaren Zelleiber, die den Leuko­
cyten um etwa das 4-5fache an GroBe iibertreffen, haufig ein Septenwerk im 
Innern und einen meist exzentrischen, oft blaschenformigen, oft auch langlich­
ovalen oder auch nierenformig eingebuchteten Kern zeigen, der maBig reichlich 
Chromatin und meist 1-3 Kernkorperchen enthalt. Oft zeigt die Zelle fremde 
gefressene Einschliisse: Triimmer von· Blutkorperchen, Vakuolen, Kernreste, 
Pigment und anderes mehr; nicht selten begegnet man pseudopodienartigen 
Fortsatzen an der Zelle, die Triimmer resorbieren. Die Oxydasereaktion fallt 
des ofteren positiv aus - ein Zeichen erhtihter Aktivitat des Zellstoffwechsels, 
oft der Hinweis auf beginnende degenerative Fettinfiltration. Letztere kann 
aIle mit den bisherigen Mitteln der histochemischen Methodik darstellbaren 
Fettstoffe umfassen. Mit besonderer Vorliebe finden sich aber in den Zellen 
Cholestearinestergemische, teils mit echten phosphor- und stickstoffhaltigen 
Lipoiden (diese finden sich auch rein, besonders bei Fallen gleichzeitiger Zucker­
krankheit), teils mit Fettsauren, Seifen und Neutralfett. Glykogen enthalten 
die Zellen nicht oder wenigstens nur ganz ausnahmsweise. Die Darstellungs­
methoden der feineren Plasma- und Zellstrukturen, der primitiven Zellorgane, 
die Farbung der Chondriosomen nach ALTMANN-SCHRIDDE, des Netz- und 
Binnenapparates nach GOLGI und der Spharen und Centrosomen nach HEIDEN­
RAIN ergibt oft iiberraschend groBe Ausbeute, wenn die Zellen noah nicht zu 
sehr der Nekrose ariheimgefallen sind und geeignetes frisch konserviertes Material 
vorliegt. Gewohnlich konnen wir zwei oder auch mehrere durch Centrodesmosen 
verbundene. Zentralkorper mit perizentrischer Plasmadifferenzierung, ein 
Cytoreticulum, den Binnenapparat und ein Netz runder Chondriosomen wahr­
nehmen. 
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Bekanntlich hat nun fiir diese Zellen in der Lunge BAUMGARTEN mit groBer 
Bestimmtheit die schon von ROKITANSKY begriindete Herkunft yom Alveolar­
epithel vertreten, und ASCHOFF halt mit seiner Schule (WESTHUES, SEEMANN, 
KAGEYAMA) auch heute an dieser BAUMGARTENSchen Auffassung fest. Fiir 
letzteren war das Fehlen von Ubergangen zwischen den Lymphocyten und 
Leukocyten des Interstitiums und den groBen Zellen bestimmend, ferner die 
Abwesenheit von Kernteilungsfiguren in diesen, endlich das Vorhandensein 
von Liicken im Deckzellenbelag des Lungenblaschens, aus denen die groBen 
Zellen hervorgegangen seien. TENDELOO hat auf Messungen gestiitzt die gleiche 
Allsicht vertreten. Demgegeniiber betonte ORTH, daB gerade umgekehrt der 
Saum der Deckzellen liickenlos sei, Kernteilungsfiguren in den Alveolarepi­
thelien fehlten, dagegen der gefaBfiihrende Bindegewebsapparat genau die 
gleichen Zellen enthalte, wie sie in den Alveolarraumen vorhanden seien. Die 
Makrophagen entsprachen mithin groBen Lymphocyten. BURL bereits hatte als 
Matrix der groBen Exsudatzellen die LymphgefaBendothelien der Umgebung 
des alveolaren Capillarnetzes angesehen, die er kurz als Alveolarepithel bezeichnet. 
Dieser Ansicht schloB sich unter anderem FIEANDT an, der in den Zellen, Poly­
blasten, d. h. lymphocytar-bindegewebige Elemente sah. Auch nach KrYONO, 
SAKAMATO und MURATA 1) waren es Histiocyten, die nach experimenteller 
Trachealinjektion von Tuberkelbacillen bei Kaninchen in die Alveolarlumina 
auswanderten. Ebenso speichern bei trachealer Carmininjektion die Histio­
cyten, ohne daB die Alveolarepithelien richtige Granula zeigen. Die gequol­
lenen Alveolarepithelien gehen ohne Wucherungserscheinungen allmahlich zu­
grunde, wahrend die Histiocyten sich rasch vermehren und Riesenzellen bilden. 
Bei der Carmininjektion per tracheam farbt sich der Inhalt der Alveolen, nicht 
aber das Alveolarepithel. Nach MASHIMA 1) treten bei verschiedenen experi­
mentellen Pneumonien erst polynukleare, dann lymphocytar-histiocytare, 
schlieBlich hauptsachlich histiocytare Zellen aus. Riesenzellen sind yom Ende 
des zweiten bis zum dritten Stadium anzutreffen. Ebenso stammen nach GILBERT 
und JOMIER 1), SLAVJANSKY, GRAVEL und TCHISTOWITSCH die Staubzellen aus 
dem Blute. Nach HAYTHORN, FOOT und PERMAR entstammen sie teils Endo­
thelien der LungengefaBe, teils eingewanderten Endothelien aus MHz und Leber. 
Indessen zeigten nun wieder die Untersuchungen von WESTHUES an vital mit 
Farbstoffen gespeicherten Tieren die groBe Rolle der Alveolarepithelien auf 
bei vielerlei akuten entziindlichen Prozessen, insbesondere solchen, die durch 
Injektion reizender Fliissigkeiten erzeugt waren. Und SEEMANN hat ebenfalls 
die Lungenphagocyten der Maus bei Versuchen mit Trypanblau durch die Art 
der ausgesprochen feinen Granula als Reizformen des Alveolarepithels den grobe 
Korner speichernden Histiocyten gegeniibergestellt. Auf intravenosem Wege 
zugefiihrter Eisenzucker wurde niemals gespeichert, wahrend· bei Zufuhr durch 
die Trachea stets Speicherung erzielt wurde. Diese erfolgt nach ASCHOFF SO 
rasch und schlagartig, daB nur mit Beanspruchung der Alveolardeckzellen, 
nicht aber interstitieller oder gar hamatogener Zellen gerechnet werden kann. 
Ebenso zeigte SACK die Aufnahme von intratracheal zugefiihrtem Lipoid durch 
die Alveolarepithelien. Zu ahnlichen Ergebnissen gelangt neuerdings FR. GROSS. 
"Oberhaupt wird von ASCHOFF und seinen Schiilern, aber auch von SIEGMUND 

1) Zitiert KAGEYAlIIA. 
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die verhiiJtnismaBig geringe Aktivitat der Lungencapillarwandzellen betont, 
eine Tatsache, die ich auf Grund von Chokversuchen mit Tuschespeicherung 
durchaus bestatigen kaIlll. Untersuchungen der ganzenFrage mit Hille der Gewebs­
ausptlanzung ergaben bisher widersprechende Resultate: Nach TIMOFEJEWSKI 
und BENEWOLENSKAJA entwickeln sich die groBen bacillenfressenden Wander­
zellen, die positiv chemotaktisch von den Tuberkelbacillen angezogen werden 
und in den infizierten Lungenkulturen gehauft zur Beobachtung kommen, aus 
den Zellen des Lungenepithels; als solche keIlllzeichnet sie auch ihr lange bei­
behaltener epithelialer Habitus. 1m iibrigen entsprechen sie auch durch das 
Vermogen der Phagocytose von Tuberkelbacillen den epithelioiden Zellen des 
Tuberkels. Nur zum kleineren Tell entstammen die groBen Wanderzellen 
mononuklearen Leukocyten und moglicherweise dem Endothel der GefaBe; 
eindeutige Bilder des. Entstehens der Wanderzellen aus Fibroblasten haben 
TrnOFEJEWSKI und BENEWOLENSKAJA nicht gesehen. Bei Explantations­
versuchen von weiBen Blutkorperchen mit Tuberkelbacillen zeigten die Granulo­
cyten keine besondere Aktivitatsresistenz im Kampfe mit den Bacillen - im 
Gegensatz zu den Agranulocyten, welch letztere die Bacillen lebhaft phago­
cytieren und ebenfalls vollig den Epithelioidzellen des Tuberkels an die Seite 
zu stellen sind. 

1m Gegensatz zu diesen Thesen stehen die Ergebnisse der Arbeiten F. 1. 
LANGS unter MAxIMOW und die Untersuchungen des letzteren selbst. Danach 
sind als die eigentlich aktiven Elemente die Septumzellen anzusehen und die 
aus den Septen auswandernden Alveolarphagocyten oder Staubzellen. Letztere 
sind die mit den groBen Exsudatzellen recht eigentlich identischen Elemente. 
Es sind bindegewebige, mobilisierte Reticulumzellen bzw. den Polyblasten 
MAXIMOWS entsprechende Zellen, die aus den Septumzellen entstehen. Letztere 
werden von LANG trotz gewohnlich verwirklichter epithelialer Lage und An­
ordnung als Bindegewebszellen mit embryonalen Entwicklungsfahigkeiten im 
Rahmen des Retikuloendothels 1) angesehen, besonders auch mit Riicksicht 

1) Dnter den Begriff des Retikuloendothels hat ASCHOFF vor etwa 15 Jahren den 
Inbegriff der funktionell durch aufsaugende, speichernde, auf- und abbauende Tatigkeit, 
morphologisch durch das Ve!-'mogen vitaler Farbstoffaufnahme gefueinsam gekennzeichneten 
Mesenchymzellen zusammengefaBt. Nach der Intensitiit der vitalen Carminspeicherung -
einer vorher von WALDENBURG zuerst angewendeten, von PONFICK, RIBBERT, GOLDMANN 
naher kennen gelehrten Dntersuchungsmethode - unterschied ASCHOFF die schwer und 
nur feinst farbbaren Blut- und LymphgefaBendothelien, die leichter, aber auch nur fein­
kornig speichernden Fibrocyten, ferner die Reticulumzellen der Milzpulpa und Lymph­
knotenmarkstrange; sodann die intenBiv ·speichernden RetikUIoendothelien der Lymph­
sinus, der BILLRoTHschen Milzsinus; der Leber-, Knochenmarks-, Nebennieren-, Hypo­
physencapillaren, ferner die Histiocyten und die zu ihnen gehorigen nicht fibrocytii,ren 
Bindegewebszellen (Clasmatocyten, Adventitialzellen), endlich die von Histiocyten und 
Retikuloendothelien abstammenden Spheno- und Monocyten. DaB die genanntenElemente, 
insbesondere das intensiv vital farbbare Retikuloendothel im engeren Sinne nicht nur im 
Experiment saure Farbstoffe von gewisser Dispersitat sichtbar granular verarbeiten, sondern 
vor aHem nnter den Verhiiltnissen der Infektion we groBe Rolle ftir die Arbeit des Organis­
mus zur Virusabwehr durch die Speicherung von Bakterien, Lipoiden, Bluteisen und anderen 
amphoteren Neutralkolloiden mit nach dem Medium wechselnder Reaktion und anodischer 
Einstellung im alkalischen Gewebssaft, auch morphologisch faBbar in Erscheinung treten 
lassen, ist bekannt. lch erinnere nur noah an die zahlreichen Versuche zur Hemmung der 
Antikorperbildung, des anaphylaktischen Choks u. a. durch vorgangige Belastung des 
Retikuloendothels mit Speicherstoffen. 
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darauf, daB sie in reichlicher Menge adventitiell von GefaBen und Bronchen an­
zutreffen sind. Die Zellen sind meist inaktiv. Farbstoffe konnen sie gewohnlich 
nur schwach speichern, da diese nur schwer an sie herankommen. Von Farbstoff 
umgeben - wie z. B. in Plasmakultur mit Carminzusatz - speichern sie in 
charakteristischer Weise. Ein eigentliches Alveolarwandepithel gibt es, abgesehen 
von den aus den Bronchen hembergleitenden kernlosen Platten, iiberhaupt 
nicht. Die fmher fiir Epithelien gehaltenen kubischen kOrnigen Zellen sind 
keine Epithelien, sondern fiir den Bedarf der Abwehrleistung in Bereitschaft 
stehende bindegewebige histiocytareZellen. Durch ihre Lage in Nischen tauschen 
sieAlveolarepithelien vor. Ebenso hat sich TOPPICH bei Versuchen mit intra­
trachealer Bacilleninjektion im Gegensatz zu WATANABE und HERXHEIMER gegen 
eine Beteiligung der Alveolarepithelien an den ersten Abwehrvorgangen ausge­
sprochen. Ernimmt wieauch friiher schon BORREL die Capillarendothelien bzw. 
GefaBwandzellen iiberhaupt in Anspruch. Auch LEWIS und WILLIS leiten die 
"Epithelioidzellen" dertuberkulOsen Kaninchenlunge in spater noch zu besprechen­
den Untersuchungen. von interstitiellen, letztlich hamatogenen Clasmatocyten und 
Monocyten ab 1). Nach alledem darf die ganze Frage nach der Herkunft der 
Makrophagen des tuberkulOsen Exsudats als in keiner Weise eindeutig geklart 
angesehen werden. Eigene Untersuchungen, die zu dieser Frage auf Grund 
farberischer und histochemischer Methoden vorgenommen wurden, ergaben 
uns folgendes Bild: Wie der Makrophagocyt iiberhaupt, sind auch die groBen 
Exsudatzellen schwer geschadigte Zellen, die das eigentliche Vermogen der 
feinen Speicherung, wie wir es an gesunden Zellen sehen, eingebiiBt haben. Grobe 
Partikel konnen sich immer noch ihrem weichen Plasmaleibe impragnieren. 
Diesem schwer geschadigten Gewebselement laBt sich natiirlich nur sehr bedingt 
eine einheitliche Entstehungsweise zusprechen. Nach den feineren Zellstruk­
turen in Schnittpraparaten von menschlichem Material - beim Meerschweinchen 
liegen die Verhaltnisse wohl etwas anders - bestehen vielmehr Beziehungen der 
groBen Exsudatzellen zu den adventitiellen Zellen innerhalb der Septen als zu dem 
eigentlichen Deckzellenbelag des Lungenblaschens, mag derselbe nun epithelialer 
oder nicht epithelialer Natur sein. Indessen scheint es doch iiberhaupt so, als ob 
ganz heterogene Elemente auf Grund gleicher Stoffwechselbeanspruchung und 
nekrobiotischer Phase (Quellung) unter einheitlicher Form erscheinen konnen. 
Wahrscheinlich entsprechen sie nicht nur gestaltlich, sondern auch darin den 
Epithelioidzellen des Tuberkels, daB ihre Matrix in verschiedenartigen Zentren, 
wahrscheinlich auch Deckzellen neben den Abarten der Bindegewebszellen, 
in denen auch das Retikuloendothel aufgeht, zu suchen ist; eine Auffassung, 
die denn lluch bei TIMOFEJEWSKI zum Ausdruck kommt. 

Nun tragt das tuberkulOse Exsudat auch proliferative Ziige. Nach BUDAY 
und MEINERTZ finden in ihm Wucherungen und Verschmelzungen statt von 
Zellen aller Art; insbesondere sind es die groBen Exsudatzellen, die zweifellos 
an Ort und Stelle, an den Alveolarwanden, den GefaBwandungen, der Synovial­
membran usw. bevor sie zur Abschuppung kommen, neugebildet werden und aus 

1) Dabei ist iibrigens festzuhalten, daB zwischen Monocyten und Clasmato-Histiocyten 
feine Unterschiede bestehen, die sich auf die Verhaltnisse bei der Supravitalfarbung (N eutral­
rot) und die Mitochondrien beziehen. Nach SIMPSON, MA'3UGI u. a. enthalten Histiocyten 
grobe, Monocyten feine, rosettenformig angeordnete Neutralrot- (Segregations) Granula, 
erstere kaum deutliche, letztere gut ausgepragte Mitochondrien. 



16 Die allgemeinen morphologisch erfaBbaren Reizantworten des Gewebes. 

Syncytien Riesenzellen formen 1). Wie BURL schon richtig sah, ist das Exsudat 
der Desquamativpneumonie ein plastisches; eine Tatsache, die auch vor allem 
von BAUMGARTEN, zumal mit Riicksicht auf die experimentellen Verhliltnisse, 
betont worden ist, bei denen reichlich Mitosen am Alveolarepithel nachgewieElen 
wurden. Hier liegen also Neubildungen, Produktionen von Gewebe vor, und 
diese V organge sind es, die zur produktiven tuberkulosen Gewebsreaktion 
schlechthin, zur Tuberkelbildung iiberleiten. Solange der Vorschlag von ASCHOFF, 
unter "Produktion" nur die Neubildung von Bindegewebe zu verstehen und aIle 
anderen Neubildungen von Zellen usw. als proliferative Vorgange zu bezeichnen 
noch nicht allgemeine Anerkennung und Geltung gefunden hat, sehen wir 
uns berechtigt, aIle Wucherungen und Neubildungen im Gewebe unter dem 
Begriff der produktiven, plastischen Gewebsreaktion zusammenzufassen und 
damit einen guten Teil innerhalb des exsudativen und produktiven Reaktions­
komplexes zur Deckung zu bringen. In diesem Sinne sind z. B. in der Lunge 
produktive Reaktionen keineswegs an den GefaB-Bindegewebsapparat- und 
exsudative an das Alveolarlumen gebunden. Dem Tuberkel verleiht unseres 
Erachtens nicht sein Vermogen der sekundaren Bindegewebsbildung die kenn­
zeichnende Note - denn der exsudative ProzeB vermag auch erhebliche Binde­
gewebsbildungen in seiner Umgebung auszulOsen -, sondern die Wucherung 
der Zellen bedingt erstlich das Tuberculum und bleibt lange Zeit der allein 
charakteristische Grundzug der ganzen Bildung. Mogen die Uranfange der 
Tuberkelbildung auch diesem Grundzug fremd sein, mag es die primare Gewebs­
schadigung sein, die alles weitere bedingt und auslOst, mag der -exsudative 
ProzeB derprimaren Leukocytenimmigration von KOSTENITSCH und WOLKOW, 
in der Lunge eine kleine Pneumonie (BAUMGARTEN, BENDA, HUEBSCHMANN) 
die Ausgangsplattform der Zellwucherung abgeben - stets ist es . doch diese 
letztere, die Wesen und systematische Stellung des Tuberkels, solange er ein 
solcher ist, bestimmt, eine vor allem von VmcHow gegeniiber dem Versuche 
begriindete Auffassung, in der kasigen Metamorphose das Wesentliche des 
TI,lberkels zu sehen. Selbstverstandlich behalt damit die Frage nach dem 
friihesten Stadium des Tuberkels, jenes gefaBarmen Knotchens,das der Ver­
kasung anheimfallt und im Mittelpunkt der tuberkulosen Gewebsreaktion steht, 
seine grundlegende Wichtigkeit. BAUMGARTEN hat bekanntlich auf Grund 
seiner fundamentalen Versuche an der vordereI1 Augenkammer und den iibrigen 
Organen des Kaninchens die durch die Lehren von VIRCHOW und RINDFLEISCH 
eingebiirgerte Auffassung vertreten, daB der Beginn des Tuberkels tatsachlich 
auch stets und iiberall mit Mitosen in den fixen Gewebszellen, d. h. also pro­
liferativen Vorgangen gegeben ist. Diese Auffassung wird si,ch in dieser 
ausschlieBlichen Form kaum noch aufrechterhalten lassen, aber auch ihre zu­
nehmend geiibte Vernachlassigung ist entschieden abzulehnen. Vielmehr kann 
fUr bestimmte Versuchsbedingungen kein Zweifel an ihrer wenigstens beschrankt 
giiltigen Richtigkeit sein. Die Verhaltnisse beim Meerschweinchen, besonders 
an nicht primaren Herden, erzwingen Zustimmung zu dem Grundgehalt der 
BAUMGARTENSchen Lehre. Ja, sogar fiir die ersten Veranderungen in der Lunge 
nach intratrachealer Zufuhr von Bacillen, also einen Primarherd, hat neuerdings 

1) Ich erinnere an die Riesenzellpneumonie, wie ich sie im Verlauf der Meerschweinchen­
tuberkulose in der Umgebung ii.lterer Herde beobachten konnte, ferner die monocytaren 
Syncytienbildungen, die von BORREL, DEMBINSKI, TOPPICH beschrieben werden. 
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TOPPICH Entsprechendes zu zeigen versucht. Die erste Veranderung bestand 
in Schwellung der Capillarendothelien, Umwandlung in gro.Be mononukleare 
und Ubergangszellen, Durchwanderung ins AIveolarlumen (nach einer Stunde), 
dann Verwandlung in an Ort und Stelle entstehende, bacillenfressende, reichlich 
vorhandene Leukocyten (nach zwei Stunden), Neuproduktion von gro.Ben 
Mononuklearen und epithelahnlichen Zellen - die sich wenig an der Bacillen­
phagocytose beteiligen - in und an den zahlreichen Septen, womit ein lang­
sames Zugrundegehen der Leukocyten verbunden ist (bei intratrachealer Re­
infektion tuberkuloser Tiere nach 36 Stunden). Dabei sind an den erst- und 
reinfizierten Tieren die Vorgange inhaltlich die gleichen; sie laufen nur bei den 
reinfizierten Tieren zeitlich schneller und qualitativ intensiver abo Das Wesen 
der geschilderten Lungenveranderll1lg entsprache nun im ganzen einem produk­
tiven Entziindungsproze.B, ausgehend von starker Proliferation der Capillar­
endothelien. Die Anschauung TOPPICHs bedeutet jedenfalls eine weitere Stiitze 
der BAUMGARTENSchen Lehre fiir die ersten Lungenveranderungen, allerdings 
unter Bedingungen, die yom Physiologischen ganz und gar abweichen. Auch 
sonstsind eine Reihe von Einwanden gegen die Aufstellungen TOPPICHS moglich. 
Schwellungen der Capillarendothelien ebenso wie Leukocytendurchsetzungen 
begegnet man auch in "normalen" Meerschweinchenlungen. Ob die Leukocyten 
seiner Beobachtungen in der Tat endotheliale Leukocyten im Sinne von HERZOG 
sind, bedarf auch noch eines anderen Beweises als der Anfiihrung der Tatsache, 
die Capillaren seien infolge Quellung der Endothelien undurchgangig gewesen. 
Die Unterscheidung ferner von ortlich aktivierten Endothelien gegeniiber 
angeschwemmten Makrophagen und ebenso die von ausgewanderten und lokal 
gebildeten Leukocyten ist schwer und haufig irrefiihrend. Die Capillarendo­
thelien der Lunge endlich sind yom Blut her besonders wenig beanspruchbar 
(vgl. ASCHOFF, SIEGMUND). 1m iibrigen handelt es sich nach TOPPICH um einen 
zunachst proliferativen Proze.B, der innerhalb der Lungenblaschen statthat; 
er geht also in den Begriff der parenchymatosen AIveolitis (Pneumonie) ein, 
ohne doch cellular-morphologisch ein exsudativer Vorgang zu sein oder einen 
exsudativen Einschlag zu zeigen. Ich glaube deswegen, da.B es von Wichtigkeit 
ist, immer wieder die Tatsache zu betonen, da.B der produktive oder exsudative 
Charakter eines tuberku16sen Entziindungsprozesses unabhangig yom Ort seiner 
Entstehung - Interstitium oder AIveolen - zu beurteilen ist. 

Besonders fiir menschliche Verhaltnisse wird jedoch die BAUMGARTENSche 
These yom proliferativen Beginn des Tuberkels, soweit sie etwas ausnahmslos 
Gesetzma.Biges besagen will, angezweifelt. Vielleicht liegt das Richtige in 
der Mitte, vielleicht gibt es auch beim Menschen ::ruberkel, die von vorneherein 
mit Zellwucherung beginnen, bei denen alterative und exsudative Vorgange 
zu Anfang und spater auf ein zu vernachlassigendes Minimum beschrankt sind 
oder iiberhaupt fehlen; vielleicht hangt ebenso wie die Art der Gewebsreaktion 
im ganzen auch ihr Beginn yom jeweiligen immunisatorischen Zustand des 
Gewebes (Organgewebes), und der Starke der Erregerangriffe ab, die ebenso 
wechseln wie der morphologische Ausdruck der Reizantwort. Dafiir scheinen 
vor allem KAGEYAMAS unter ASCHOFF vorgenommene Versuche zu sprechen. 
Dieser erzielte bei Anwendung verschiedener Dosen boviner Bacillen, die intra­
peritoneal der Maus zugefiihrt wurden, verschiedenartige Reaktionsfolgen. Bei 
starkerer Dosis (10 mg) tritt bereits nach 24 Stunden leukocytare Phagocytose 

PAGEL, Grundla,gen. 2 
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ein. Die Leukocyten ersetzen dabei die bald zugrunde gehenden Histiocyten. 
1m Gegensatz zu dieser primaren leukocytaren Phagocytose bei Anwendung 
starker Dosen fehlt eine solche so gut wie vollig bei Benutzung geringer Bacillen­
mengen (0,1 mg). Die vorgebildeten Histiocyten gehen dabei nicht unter, 
sondern schfitzen den Organismus auch weiterhin gegen den "Ubertritt des 
Virus. Der Phagocytenleukocytose folgt im allgemeinen die histiocytare Phago­
cytose. Diese dauert bis fiber 9 Wochen an. Jedenfalls zeigt sich der Verlauf 
der Zellkurven weitgehend von Menge und Virulenz der Bacillen abhangigl). 
1m einzeluen geht der ProzeB so vor sich, daB die frei und nicht in Zellen trans­
portierten Bacillen schon nach 15 Minuten in die Sinusendothelien aufgenommen 
werden. Wenn diese zugrunde gehen, kommen auf Grund unspezifischen Reizes 
Leukocyten zu Hille (nach 18 Stunden). Nach 48 Stunden gehen die Leuko­
cyten zugrunde, Wucherung der Reticulumzellen setzt ein. Nach 3 Tagen zer­
fallen diese gewucherten Endothelzellen wieder der Nekrose, und das abwech­
selude Spiel der Leukocyten beginnt von neuem. Bei Anwendung ganz schwacher 
Dosenentwickelt sich ein reines Bild retikuloendothelialer Wucherung. Bei 
diesen Versuchen erscheinen die Bacillen ebenfalls nach 15 Minuten in den 
Endothelien der Randsinus. Nach 30 Minuten bis einer Stunde beginnt in den 
Sinusendothelien bei immer deutlicherem Hervortreten der Bacillen in ihnen die 
Kernteilung. Nach 6 Stunden ist Vermehrung der SinusendothelzeIlen ein­
getreten. ill diesem Stadium erfolgt Einwanderung der Leukocyten. N ach 
12-18 Stunden kommt die Phagocytose in den Sinusendothelien immer lebhafter 
zum Vorschein. Bei fortschreitendem LeukocytenzerfaIl wuchern die Reti­
culumzeIlen im Follikel. Nach 24-28 Stunden haben sich die Bacillen in den 
Sinusendothelien stark vermehrt. Sinus- und Reticulumzellen queIlen auf und 
wuchern. Nach 3 Tagen ist die Bacillenzahl in dem gewucherten Gewebe stark 
vermindert. Die Bacillen sind teils kornig zerfallen, teils bis zur Unfarbbarkeit 
verdaut. Nach 5-6 Tagen haben sich aIle FoIlikel der der Bauchhohle regionaren, 
retrosternalen Lymphknoten in groBzellige EpithelioidzeIlentuberkel verwandelt. 
Bacillen sind nur schwer farbbar. Auswanderung von Leukocyten bleibt gering. 
Nach 7 -8 Tagen erfolgt Regeneration der Sinusendothelien bei Fortschreiten 
der ReticulumzeIlwucherung. 

In der Leber, wohin bei seinen Versuchen die Bacillen nach 6 Stunden 

1) Es sei an dieser Stelle nochmals (s. o. S. 5) eindringlich darauf hingewiesen, daB die 
BaciUenzahl als solche zwar einen deutlich verfolgbaren und variierbaren entstehungs­
geschichtlichen Faktor, nicht jedoch das entscheidendeMoment fUr Histiogenese und Aus­
breitung der Tuberkulose bedeutet. Man vergleiche hierfiir die hiichst beachtenswerten 
Untersuchungen von CORPER und LURIE, nach denen zwar bei empfindlichen Tieren wie 
Affe und Meerschwein im allgemeinen ein Parallelismus zwischen Starke der Organtuber­
kulose und Menge der zur Wirkung gelangenden Bacillen besteht, bei resistenteren Tieren 
dagegen nicht. Inder Kaninchenleber, die mehr Bacillen abfangt als Lunge und Niere, 
entwickeln sich weniger Tuberkel als in dies en Organen, die Hundemilz bleibt trotz starken 
Bacillengehalts von makroskopischen Veranderungen frei. Aber aucb bei Meerschwein 
und Affe geht die Machtigkeit der Herdentwicklung nicht der Bacillenzahl parallel. - Ich 
selbst habe darauf aufmerksam gemacht, daB sich die Unterschiede in der anatomischen 
Art der Organerkrankung bei Meerschweinchentuberkulose, besonders der Lymphknotcn -
kompaktkasige Adenitis der Primarkomplexdriise, derbe Cirrhose spater erkrankender 
Lymphknoten - in keiner Weise auf Differenzen der Bacillenzahl eindeutig zuriickfiihren 
lassen. 1m allergischen Organismus folgt ja a uch-gemeinhin neuer Viruszufuhr nicht dauernde 
Verstarkung des Gewebstodes, sondern Erhiihung der Abwehr. 
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gelangten, konnte KAGEYAMA Leukocytenauswanderung in den AnfangSstadien 
der Bacillenansiedlung nur in geringem AusmaBe beobachten. Fehlen derselben 
ist auf die Geringfugigkeit der Bacillenmengen zuruckzufiihren. Auch in der 
Lunge werden sofort nach Eintritt der Bacillen in die Alveolardeckzellen (nach 
18 Stunden) lebhafte Wucherungen an diesen sichtbar. 1m allgemeinen reagiert 
die Lunge trage, was auf die schlechte Ansprechbarkeit ihrer Capillarendo­
thelien zurUckzufuhren ist. FUr den Ubertritt der Bacillen aus den GefaBen 
in die Interstitien lassen sich beweisende Bilder nicht erbringen. Das erste, 
was man sieht, sind die Reaktionen an den Alveolardeckzellen. Doch gehen 
diesen noch eigentumliche Kollapsvorgange der Lungenblaschen voraus. Es 
liegen also keine gewohnlichen exsudativ-alveolaren, sondern Mischformen von 
intra- und interalveolaren Prozessen von vorzuglich proliferativem Charakter vor. 

J edenfalls konnen wir fUr die erste Entstehung eines Teils der Tuberkel 
exsudative Prozesse annehmen, die unter anderem mit fluchtigen Ansamm­
lungen von Leukocyten, in der Lunge besonders deutlich mit kleinen PIieumonien 
gegeben sind. Erstere entsprechen der primaren leukocytaren Reaktion von 
KOSTENITSCH und W OLKOW, die fUr den intraarteriell erzeugten Nierentuberkel 
von BUDAY, fur die hamatogenen Lebertuberkel von MILLER, den Hornhaut­
tuberkel voil. SClIIECK usw., wahrscheinlich gemacht ist. Diese "phase de leuco­
cytose polynucIeaire primitive" ist aber offenbar eine unspezifische Fremdkorper­
reaktion auf Eindringen der Bacillen und von MILLER 43,- Stunden, von BORREL 
bereits 10 Minuten nach der Injektion in die Kaninchenhihge beobachtet 
worden. Sie ist an der Leber besonders deutlich (BOWMANN, WINTERNITZ und 
EVANS, OPPENHEIMER, WALLGREN). 

Auch auf die zuerst von FALK (unter LUBARSCH) und AQUILAR (unter 
BAUMGARTEN) untersuchte Fibrinausschwitzung im Tuberkel, besonders der 
Meerschweinchenmilz, und eine eigenartige Mucinbildung (FODOR), als exsu­
dative Komponente bei der Tuberkelbildung sei hier hingewiesen, obschon 
sie wohl mehr den sekundaren Reizantworten zugehort. 

Auf die GefaBtheorie der Tuberkelentstehung von RICKER und GOERDELER 
wird ebenso wie auf die Entwicklung "produktiver" Lungenherde auf dem Boden 
exsudativer Prozesse (BENDA, HUEBSCHMANN und ARNOLD) unten noch ausfiihr­
lich einzugehen sein. 

Der primaren Leukocytenimmigration folgt die machtige Histiocyten­
reaktion, die in der Bildung der Epithelioidzelle, des Urbildes der Tuberkelzelle 
ihren Gipfel findet. Zweifellos nehmen alle fixen Gewebszellen, auch die Epi­
thelien, an dieser Reaktion teil; indessen ist sie wohl wesentlich eine Funktion 
des Mesenchyms, kurz gesagt des Bindegewebes. Dieses umfaBt fUr unsere 
Betrachtung auch jenen intermediaren Stoffwechselapparat der Uferzellen 
zwischen Gewebe und Saftbahn, das retikuloendotheliale System; einer solchen 
gemeinsamen Betrachtung'liegen die Anschauungen v. MOELLENDORFFS zu­
grunde, der die groBe Synthese im Reiche der mesenchymalen Elemente voll­
zogen hat. Ihm bedeutet das Retikuloendothel nur die eine Seite des einheitlich 
reagierenden mesenchymalen Systems. Dem Fibrocyt~n des lockeren Binde­
gewebes kommendanach gleiche Eigenschaften wie der Uferzelle zu, so die 
Vitalspeicherung, Reizung, granulocytare Umwandlung. Nur eine Art grund­
satzlich stets wiederkehrender Zellen, namlich die Fibrocyten und ihre Rei­
zungsformen treten uns im Ruhezustand rind bei Stol'fwechselbeanspruchung 

2* 
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entgegen, nicht aber mannigfaltige und heterogene Elemente wie ruhende 
Wanderzellen, Adventitialzellen, Polyblasten, Clasmatocyten und viele andere 
mehr. So ist der Fibrocyt nicht nur eine spezialisierte, zur Faserbildung befahigte 
Zellform, sondern ein in den verschiedensten Abwandlungen und Umformungen 
zu Histiocyten und Makrophagen wiederkehrendes Grundelement, das ebenso 
wie die eigentlichen Uferzellen die wichtigen Leistungen im intermediaren Zell­
und Gewebsstoffwechsel zu erfiillen hat. Und Stoffwechselbedingungen sind es, 
welche die Ausdifferenzierung der urspriinglich einheitlichen Elemente nach der 
einen oder anderen Seite steuern und beherrschen (Ausbildung von Lymph­
knoten, Knochenmark aus dem indifferenten Mesenchym u. a.m.). 

Das so in seinem Wesen umrissene Grundgewebe mesenchymatischer Her­
kunft ist nun die wichtigste Brutstatte der den Tuberkel strukturell und in 
seinem weiteren Schicksal bestimmenden Elemente, der Epithelioidzellen. 
Sie stellen sich als relativ groBe, plasmareiche Elemente mit blassem, schlecht 
farbbareni, im ganzen relativ chromatinarmem, meist blaschenformigen Kern 
dar, der mindestens ein, oft aber zwei bis drei Kernkorperchen enthalt. Meist 
eng aneinander liegend - aus dieser ihrer epithelahnlichen Anordnung leitet 
sich vorziiglich ihr Name her - haben sie polygonale Forinen. Freiliegend 
zeigen sie durch protoplasmatische Fortsatze verbundene ovoide Gestalten. 
Die feineren - in letzter Zeit besonders von CASTREN studierten - Protoplasma­
strukturen bestehen aus einer wohl ausgebildeten, das Miki.'ozentrum um­
gebenden, perizentrischen Plasmadifferenzierung (dem im Gegensatz zum 
d:unklen, basophilen AuBenplasma hellen Innenplasma CASTRENs); dieses schlieBt 
seinerseits in einer d:unkleren spharischen Plasmapartie (dem Zentroplasma 
CASTRENS) den Zentralapparat in sich. Der Kern umgreift gewohnlich das die 
mittleren Partien der Zelle einnehmende Innenplasma, ein gut entwickeltes 
Zellnetzwerk mit kleinen Knotenpunkten, ferner ausgepragte, nach GOLGI 
impragnierbare Binnenapparate, sowie endlich meist kornchenformige, nur 
sehr selten stabchen- und fadenformige Chondriosomen - letztere besonders 
deutlich im AuBenplasma - lassen sich ohne Miihe in den Zellen sichtbar machen. 
Endlich sind sie besonders in etwas alteren Tuberkeln Trager aller moglichen 
Fettsubstanzen, die hauptsachlich die Grenze von AuBen- und Innenplasma 
einnehmen - meist ist es Neutralfett -; auch Glykogen scheint hin und wieder 
in ihnen enthalten zu sein, doch wechselt der Gehalt an diesen Stoffen sowohl 
nach Menge wie Art in weiten Grenzen, abhangig wohl in der Hauptsache von 
der regressiven und reparativen Phase, in der sich der Tuberkel befindet; zweifel­
los aber auch abhangig von dem Orte der Tuberkelbildung und den Verande­
rungen seiner Umgebung - alles Dinge, die bei den sekundaren tuberkulOsen 
Gewebsveranderungen weiter zu besprechen sein werden. 

Fur ihre funktionelle Rolle und Stellung, abgesehen von ihrer Fahigkeit 
der Speicherung besonders saurer Farbstoffe, die vor allem von EDWIN GOLD­
MANN erkannt und betont worden ist, (vgl. neuerdings auch JAFFE), geben uns 
die zwei Gewebsumsetzungen der Epithelioidzellen einige Anhaltspunkte, die 
gleichsam die Pole ihrer Betatigung abgeben: die Bildung von Riesenzellen und 
die von Bindegewebe. Nur erstere ist im Rahmen der primaren elementaren 
Gewebsreaktionen an dieser Stelleabzuhandeln. 

Unter den Riesenzellen unterscheiden wir die jugendlichen und die aus­
gereiften echten sogenannten LANGHANSSchen Riesenzellen. Erstere stellen 
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eigentlich nichts anderes als em- bis dreikernige Epithelioidzellen dar. Wie sie 
in der verschiedensten GroBe beobachtet werden, so ist auch ihre Form denkbar 
verschieden und proteusartig. Charakteristisch auch fiir sie sind Plasmafortsatze, 
die sie untereinander verbinden. Die vielen Kerne - erheblich chromatin­
reicher als die der Epithelioidzellen - hangen auch oft noch durch Einschnii­
rungen miteinander zusammen und deuten damit auf 'bevorzugte amitotische 
Teilung hin. Mitosen dagegen gehoren - wie wir auch bei CASTREN bestatigt 
finden - zu den groBten Seltenheiten. Die Kerne umgeben gewohnlich in 
regelmaBiger, kreisbogenformiger Anordnung das anscheinend homogene struk­
turlose protoplasmatische Zentrum. Nur selten bestehen ausschlieBlich mittel­
standige Kerne (BAKACZ). Diese Beschaffenheit gab WEIGERT Veranlassung, 
in den Riesenzellen Elemente zu erblicken, die sich in partiellem Gewebstod 
befanden. Die Lehre WEIGERTS wurde unbeschadet des selteneren Vorhanden­
seins tatsachlicher Nekrosen durch die Feststellung WALLGRENS, W AKABAYASHIS, 
HERXHEIMERS, ROTHS und vieler anderer erschiittert, nach der gerade in dem 
anscheinend nekrotischen Zentrum die funktionell wichtigsten Zellorgane 
ihren Sitz haben, namlich die Mikrozentren mit Innenplasma ohne wesentliche 
Ausdifferenzierung, die Binnenapparate und nach der Peripherie zu die Chondroi­
somen. HERXHEIMER und ROTH unterscheiden unter den Zentriolen der Riesen­
zellen einen zentral gelegenen Hauptschwarm und mehrere periphere Neben­
schwarme. Meist allerdings liegt nach WAKABAYASHI nur ein zentrales Mikro­
zentrum in jeder Riesenzelle. CASTREN bringt zerstreute Lage von Mikro­
zentren mit Teilungserscheinungen in den Kernen in Verbindung. Neuerdings 
werden nun die Zentriolen von BAKACZ mit Riicksicht auf ihre Darstellbarkeit 
an spat fixiertem Material fUr pyknotische Kernschatten angesehen. HERX­
HEIMER fand endlich noch in den Riesenzellen schon 1890 von GOLDMANN 
dargestellte und spater von VAN DER STRICHT fiir hypertrophische Centro­
somen, von RIBBERT fiir Schimmelpilze gehaltene Krystallbildungen innerhalb 
von vakuolenartigen Gebilden. Sie sprachen auf Orcein und WEIGERTS Elastica, 
nicht dagegen auf die eigentlichen Fettfarbstoffe an. Nach FISCHLER und 
SMITH-DIETRICH farbte sich an ihnen nur ein zentrales Korn. Nach VOGEL 
und LETULLE als Umwandlungsprodukte elastischer Fasern anzusehen, bedeuten 
sie nach HERXHEIMER den pflanzlichen Proteinkrystallen und den REINKE­
LUBARSCHschen Krystalloiden in Hodenzellen vergleichbare Krystallisations­
zentren, jedenfalls keine Degenerationsprodukte der Spharen. Eisenpigment 
in Riesenzellen hat WELCKER beschrieben. 

Fragen wir nun nach Ort und Art der Epithelioidzellentstehung, so finden 
wir schon bei VmCHOW,' RINDFLEISCH U., a. diese Frage ¢ng verkniipft mit der 
nach Entstehung des Tuberkels iiberhaupt. FUr VIRCHOW sind die Tuberkel 
bindegewebige Elemente schlechthin; der Tuberkel ist ein lymphoides Gebilde, 
das nach den es konstituierenden Elementen den Lymphknoten ahnelt, wahrend 
ROKITANSKY entsprechend den Thesen von REINHARDT noch offen laBt, ob 
sich der Tuberkel auf dem Boden von Infiltraten wie cler gallertigen Pneu­
monie, dem Exsudat bei Meningitis u. a. m., also einem Blastem extra­
cellular entwickeln konne; eine entschiedene Riickkehr zu den Anschauungen 
der MAGENDIE und ANDRAL. Ais allgemeines Paradigma gilt RINDFLEISCH 
der miliare Tuberkel der Pia mater, der im HIsschen Raume, jenem auBeren 
perivascularen Lymphspalt, von einer Wucherungder dortigen Endothelzellen 
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seinen Ausgang nehmen soil; efue Auffassnng, die von der Mehrzahl der 
Autoren sefuer Zeit geteilt wird (z. B. WEDL, KOLBERG, FOERSTER, VmCHOW, 
E. L. WAGNER). Betrachtliche Vermehrung des Plasmarestes, welcher die 
Kerne umgibt, Vervielfaltignng der Kerne durch Teilnng, Umwandlnng fu 
kugelige, stark glanzende nnd homogene Korper, Verdichtnng des peri­
nuklearen Protoplasmas sfud die Phasen des Bildungsganges der Epithelioid­
zellen. Sfud erst wenige derartige Zellen gebildet, so sieht man sie durch breite 
protoplasmatische Briicken verbunden; bei naherer Beriihrung platten die 
Zellen einander ab, die Plasmodesmen verschwfuden. Die Zellen liegen fu efuem 
durch Auspfuseln darstellbaren Maschenwerk, dem Reticulum des Tuberkels, 
das nackte Kerne enthalten soIl. So gleicht die ganze Bildung dem retikularen 
Bau der Lymphknoten. Indessen sei die Identitat nur mehr efue auBerliche, 
da der Tuberkel in sefuer Bildnng nicht an perivasculare Lymphscheiden 
gebunden ist, sondern nur an irgendwelche Endothelien, vasculare oder serose. 
Sefu Pradilektionssitz am GefaBrohr erklart sich aus der Fiille der hier beffud­
lichen circumvascularen LymphgefaBendothelien. Nach COHNHEIM, SAMUEL, 
SCHUPPEL, BILLROTH, ARNOLD, ZIEGLER u. a. sfud es vor allem Eiterkorper­
chen, ausgewanderte weiBe Blutzellen, die den Tuberkel zusammensetzen. 

BURL endlich, den wir an dieser Stelle noch unter d~n Altmeistern der 
histologischen Tuberkuloseforschung nennen wollen, gab ebenfalls den Sitz des 
Tuberkels fu den adventitiellen Lymphscheiden, sefue GefaBlosigkeit, den 
lymphoiden Gesamtbau als fUr den Tuberkel kennzeichnend an. An Tuberkel­
fasern unterschied er erstens die peripheren Bfudegewebszuge nnd das innere 
kernlose Reticulum, das er von den Tuberkelzellen ableitete; an letzteren 
beschrieb er die cytoiden Korper (anschefuend unsere Lymphocyten und Fibro­
plasten) vorzugsweise im peripheren Giirtel, zweitens LANGHANSSche Riesen­
zellen, deren astige Plasmafortsatze hervorgehoben werden, und die oft wie 
Mutterzellen des Tuherkels aussehen, drittens als Ubergange von den cytoiden 
Korperchen zu den Riesenzellen genetisch mit letzteren uberefustimmende 
Elemente epithelialen Charakters. Ursprung der Riesenzellen und damit der 
Tuberkelzellen iiberhaupt sfud die Bfudegewebskorperchen, die nicht nur Vor­
laufer der Fibrillen, sondern auch unentwickelte Endothelzellen sfud, also jeden­
falls ortliche, fixe Gewebszellen. 

Der gewaltige Fortschritt, den die Entdecknngdes Tuberkelbacillus durch 
ROBERT KOCH und BAUMGARTEN nnd die damit' gegebene Revolution der 
Denkart fu der uns futeressierenden Frage gebracht hatte, tritt am besten fu 
der klassischen Untersuchnng BAUMGARTENS zur Histiogenese des experimen­
tellen Tuberkels beim Kaninchen nach Infektion der vorderen Augenkammer 
hervor. Derselbe Autor war es, der die grundlegende Wichtigkeit klar erkannte, 
die darfu liegt, daB die Versuchsbedfugungen moglichst refu und den Verhalt­
nissen der gewohnlichen menschlichen Infektion angenahert gewahlt werden, 
kurz es galt moglichst gerfuge Bacillenmengen in feiner Verteilung auf das 
Gewebe' efuwirken zu lassen, damit st6rende Massen- nnd Fremdkorperwirkungen 
ausgeschaltet werden. 

Diese grnndlegende Erkenntnis, die auch heute noch nicht Gemefugut aller 
Experimentatoren geworden ist, hat BAUMGARTEN immer wieder auch zur 
Begrundung von Abweichungen gegenuber anderen Autoren betont, und sie 
ist fu neuerer Zeit wohl am entschiedensten von B. HEYMANN und B. LANGE 
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ausgesproehen worden. BAUMGARTEN wahlte in dieser Erkenntnis als Infek­
tionsmaterial Teilehen friseher Impftuberkel von Kaninehen und Meersehwein­
chen, als Infektionsort naeh dem V organge von COHNHEIM und SALOMONSEN 
die vordere Augenkammer und als Untersuehunsgmethode den Zeit-Reihen­
versueh. Es ergab sieh zunaehst das Eindringen freier, d. h. nieht in Wander­
zeIlen eingesehlossener Tuberkelbaeillen in die Gewebe (Cornea und Iris), die 
zugehorigen Lymphdriisen und sodann in die iibrigen Organe des Korpers. 
Dem Transport der Baeillen dureh die Saftbahnen steht gegeniiber ihr ortliehes 
Fortsehreiten dureh. Waehstum. Die er8te artliche Veriinderung, die nun nach 
Eindringen der Bacillen erfolgt, i8t die Kernteilung innerhalb der fixen Geweb8-
zellen, und zwar sowohl in BindegewebszeIlen wie GefaBendothelienund Epi­
thelien, solehen mit Baeillen und solehen ohne diese. Und aus dieser sieh tei­
lenden und schweIlenden fixen GewebszeIle entstehen die ersten Tuberkel­
zeIlen, die EpithelioidzeIlen. Diese bilden zunachst weiter wachsend, sehlieBlieh 
in ihrer Entwieklung stillstehend den Tuberkel um einen bacillaren Brutstoek 
herum, oder aber Ziigen und Schwarmen von Bacillen folgend das diffuse tuber­
kulOse Infiltrat. Die Formen der tuberkulOsen Gewebswueherung sind dabei 
weitgehend von der Konsistenz der anliegenden Gewebe abhangig. Die Riesen­
zellen sind Zeichen des allmahlichen Aufhorens der Wachstumsperiode des 
Tuberkels, ein Zeichen sinkender Lebenskraft der tuberkulOsen Zellwueherung 
und die mittelbaren V orlaufer der Verkasung; sie folgt auf die lymphoeytare 
Phase des Tuberkels, die zunachst nur periphere, spater aueh zentrale An­
sammlung von hamatogenen Lymphocyten und von Fibrin. Der Ausbildung 
des Tuberkels und seiner sekundaren Veranderungen, insbesondere der Ver­
kasung, folgt am Orte der Primarinfektion, im Faile BAUMGARTENS also der 
V orderkammer, ein massiger exsudativer ProzeB mit Fibrinbildung, der schlieB­
lieh zur Phthisis bulbi fiihrt. Die grundsatzlich gleichen Vorgange spielen sieh 
in den ortlichen Lymphdriisen und den Lungen ab, in denen das Zusammen­
flieBen der anfangs getrennten Knotehen und die massige Verkasung mit even­
tueller Kavernenbildung schon drei Monate naeh der Infektion das Bild be­
herrsehen, wahrend es in den iibrigen Organen mehr dem der disseminierten 
Miliartuberkulose entspricht. 

Vollig analog verlauft der ganze ProzeB bei Einfiihrung der Impfstiiekehen 
in die Subcutis oder in die Bauehhohle von Kaninchen, wahrend intraparenehyma­
tose, intratracheale und intravasculare Infektionen ortlieh bedingte Unter­
sehiede mit sieh bringen. Wesentliehere Untersehiede verursaehen Menge und 
Virulenz der Baeillen, GroBen, die sieh gegenseitig vertreten konnen. Geringe 
Mengen stark virulenter haben unter Umstanden die gleiehe Wirkung wie groBe 
Mengen wenig virulenter Bacillen. Aber an dem histogenetisehen Prinzip der 
Tuberkelbildung, der primaren Zellproliferation, andern aueh diese Variablen 
niehts, obwohl bei hoher Virulenz und massiger Infektion dieses erste Stadium 
so kurz sein kann, daB es sieh der Wahrnehmung entzieht. 

BAUMGARTEN traten, was den groBen Zug seiner Befunde anging, WEIGERT, KOSTENITSCH 
und WOLKOW, SCIDECK, KOCKEL, BRODEN, WECHSBERG, MILLER, WATANABE und HERX­
HEIMER bei. Die urspriingliche Ansicht von KLEBS, KOSTER, COLBERG, HERING, RIND­
FLEISCH, BUHL, daB die LymphgefaBendothelien die Hauptbrutstatte der Tuberkelzellen 
abgaben, wurde zugunsten der fixen Gewebszellen iiberhaupt erweitert. Die grundsatzlich 
entgegengesetzte Auffassung haben - ihren allgemein pathologischen Vorstellungen ent­
sprechend - METSCHNIKOFF und nach ibm BORREL, YERSIN, GILBERT und GmoDE u_ a_ 
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vertreten. Nach ihnen entsprechen die Tuberkelzellen ausgewanderten fa.rblosen Blutzellen, 
besondersLymphooyten (nachBoRREL vor allem den groBen Mononuklearen, nach YERSIN 
wiirden die polynuklearen Leukocyten dadurch zu Epithelioidzellen, daB sie sich mit einem 
Hof von Fibrin umgeben). Hauptbeweis ist der franzosischen Schule nach BAUMGARTEN 
die sich aus ihren Praparaten angeblich ergebende Tatsache, daB die Epithelioidzellen 
an den Ort des Kampfes (in ihrem Fall intravasculare Infektion) gewandert sein muBten, 
also keine fixen Gewebszellen sein konnten. BAUMGARTEN selbst ist diesem recht schwachen 
Argument mit aller Entschiedenheit entgegengetreten, unter anderem mit dem Hinweis 
auf die bekannte Lokomotionsfahigkeit auch fixer Gewebszellen. Einen zwischen BAUM­
GARTEN und der franzosischen Schule vermittelnden Standpunkt vertraten unter anderem 
PILLIET, DOBROKLONSKI, MOREL, WELCKER, die annahmen, daB sich die Tuberkelzellen 
8owohl aus fixen Gewebs- wie Blutelementen rekrutieren. AuBer den obengenannten fran­
zosischen Autoren waren auch WALDENBURG, ZIEGLER und fur einen Teil der Zellen 
ARNOLD fur die Abstammung der Tuberkelzellen aus farblosen Blutelementen eingetreten. 
Eine Sonderstellung nahmen da,bei die Riesenzellen ein, die von BRODOWSKI und MALASSEZ 
fiir Angioblasten aus neuen GefaBkeimen, von ARNOLD fiir Abkommlinge aller moglicher 
anderer praformierter KBnale (Gallencapillaren usw.) gehalten wurden. Eine Auffassung, 
die sich bis heute, wo wir in den Riesenzellen abortive GefaBsprossen sehen, durchaus 
erhalten hat. 

Eine neue Wendung erhielt die Frage durch die MAxmowschen Feststellungen von der 
groBen Ahnlichkeit der Reizungsformen hamatogener und histiogener Zellen (Polyblasten). 
In ihrem Zeichen standen die Untersuchungen uber die Tuberkelgenese von BUDAY, WALL­
GREN, FIEANDT, HOMEN u. a., die auf dem GefaBwege erzeugte Organtuberkel (Niere, 
Lebel', Gehirn) in ihren ersten geweblichen Erscheinungsformen zum Gegenstand hatten 
und zu dem Ergebnis kamen, daB die primare Bildung der Epithelioidzellen Blutelementen, 
insbesondere groBen Mononuklearen zur Last fielen, ohne daB Bindegewebszellen und 
Endothelien dabei vollig vernachlassigt wurden. Dagegen bestand in bezug auf die Mit­
wirkung der Epithelien einmutige Ablehnung. Letztere hatten besonders altere Autoren 
mit Recht immer wieder in den Kreis der Erwagungen gezogen~ so - nach der Zusammen­
stellung HERXHEIMERS - BURL, TALMA, ARNOLD, fur die Lunge, LANGHANS fUr Leber und 
Lunge, WATSON -CHEYNE, HERING und DOBROKLONSKI fiir die Leber, GAULE, KOSTENITSOH 
und WOLKOW fur dieNiere, HERFF, W ALDSTEIN, LUBIMOW, KRAEMER fur den Hoden, BRO­
DEN fiir die Deckzellen des Netzes, BRUNS fur die Schilddriise, STUBENRAUOH fiir die Parotis, 
SALZER fiir die Tranendruse, v. FRAN QUE fiir den Uterus, SOHMORL und KOOKEL das 
.Chorionepithel; ferner auch WELOKER, GRANOHER und BARBIER, STRAUS, TOUPET U. v. a. m. 

Ein eigentlicher Fortschritt indessen wurde erst durch die Anwendung der Vitalfarbung 
der feineren ZeIlstrukturdarsteIlung und neuerdings der Gewebsauspflanzung fiir die in 
Rede stehende Frage erreicht. Besonders fordernd waren in dieser Beziehung die Unter­
suchungen von EDWIN GOLDMANN, JOEST und EMSHOFF, KIYONO, ferner die von EVANS, 
BOWMANN und WINTERNlTZ, OPPENHEIMER, HERXHEIMER und ROTH, CASTREN, LEWIS 
und WILLIS, T!MOFEJEWSKI und BENEVOLENSKAJA: MAxIMOW und F. I. LANG. GOLDMANN 
zeigte die Abstammung der EpitheIiofdzellen experimenteller Leber-, Lymphknoten- und 
Milztuberkel beiMausen vonPyrrholzellen, d. h. vital gefarbtenHistiocyten auf; ahnliches er­
harteten J OEST und EMSHOFF fiir die den Reticulumzellen der Meerschweinchenlymphdriisen 
abstammenden EpitheIioidzeIlen, und EVANS, BOWMANN und WINTERNITZ sowie OPPEN­
HEIMER wiesen mit Hilfe von Kollargolspeicherungen des Retikuloendothels die Herkunft der 
Elemente in der Leber von den KUPFFERschen Sternzellen und Pfortaderendothelien auf. 
KIYONO legte die Rolle der Venensinusendothelien und "Bluthistiocyten", dia" auf Grund 
einer Reizwirkung des Virus zum Herde gelockt wiirden, bei der Tuberkeizellbildllng dar. 
Endlich hat FOOT auf Grund von Versuchen mit Kohlepartikeleinspritzung in die GefaBe 
tuberkuloser Kaninchen die Abstammung der Epithelioidzellen auf das GefaBendothel 
zuruckgefuhrt. Die monocytare Abstammung der Tuberkelzellen haben - wie schon friiher 
BARBACOI - CUNNINGHAM, SABIN, SUGIYAMA und KINDWALL vertreten. Vervielfaltigung 
der monocytaren N eutralrotgranula soIl den Bildungsvorgang der Epithelioidzellen einleiten. 

Die Darstellung der strukturellen Zelleinzelheiten hat nachst HERXlIEIMER 

und ROTH, die auf Grund der Beschaffenheit der Mikrozentren die Lymph­
knotenepithelioidzellen vom Retikuloendothel ableiteten, vor allem CASTEEN 
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zu wichtigen Ergebnissen gefUhrt. Dieser zeigte in frisch untersuchtem tuber­
ku16sen menschlichen Gewebe eine Reihe mit allen Ubergangen von dem 
ruhenden Fibroplasten bis zu den echten Epithelioid- und Riesenzellen, die 
sowohl in bezug auf die auBere Gestalt und den Bau der Zellkerne als auch 
samtliche feineren Zelleibstrukturen verwirklicht ist. Epithelioid- und Riesen­
zellen sind mithin in bestimmter Richtung differenzierte Bindegewebszellen. 
Dabei "hebt CASTREN ausdriicklich hervor, daB die Fibroplasten, insbesondere 
in den nicht untersuchten groBen Parenchymen wie Milz, Leber, Lunge, Gehirn 
nicht die alleinige Quelle der Epithelioidzellen darstellen. Auch gelten die Fest­
stellungen nur fUr die Verhaltnisse des Menschen, nicht aber die der Versuchs­
tiere. Allerdings sei die Rolle der Histiocyten und Endothelien bei der Tuberkel­
bildung nicht iibermaBig groB. Lymphocyten boten kaum, Epithelzellen sicher­
lich keine Anzeichen fur aktive Teilnahme am tuberkulOsen ProzeB dar. 

Gewebsauspflanzungen tuberkulOser Kaninchenlungen, wie sie LEWIS und 
WILLIS vornahmen, zeigten fur die Epithelioidzellen einen ziemlich groBen, fein 
gekornten Binnenraum urn das strahlige Mikrozentrum herum. Die Kornchen 
des Binnenraums sprechen stark auf Neutralrot an. Den Binnenraum umgibt 
die Intermediarzone aus Fettkornchen, Mitochondrien und anderen Granu­
lationen. Diese Zone enthalt die ovalen, mit ihrer Konkavitat gewohnlich qem 
Binnenraum zugewandten Kerne. Die Zelle im ganzen - und mutatis mutandis 
auch die grundsatzlich gleichartige Riesenzelle - entspricht danach der von 
LEWIS und WEBSTER sogenannten groBen Wander- und Endothelzelle sowie den 
Polyblasten MAXIMOWS. Wanderten bei Auspflanzung tuberkulOsen Lungen­
gewebes vor allem die Epithelioidzellen aus, so waren dies bei normalem Lungen­
gewebe hauptsachlich Clasmatocyten (Histiocyten). Kulturen von normalem 
Kaninchenblut zeigten nicht allzuwenige Ubergangsformen von weiBen Blut­
zellen insbesondere Monocyten in Clasmatocyten, Epithelioid- und Riesenzellen. 
Mithin entstammen die Tuberkelzellen letzten Endes wahrscheinlich den groBen 
Mononuklearen des Blutes. 

TIMOFEJEWSKI und BENEVOLENSKAJA erhielten in ihren Lungenkulturen 
unter EinfluB der einerseits wachstumshemmenden, andererseits zur Zell­
produktion reizenden Tuberkelbacillen tuberkelahnliche Gebilde aus· fett­
reichen phagocytarenZellen, die vollkommen denEpithelioidzellen des Tuberkels 
entsprechen. Die Phagocyten entstammen in der Lunge vorwiegend den Alveolar­
epithelien, in der Milz den Reticulumzellen. In Lungen-, haufiger in Milz­
kulturen wird Riesenzellbildung verschiedenster Form mit 3 -10 und mehr 
Kernen beobachtet. Allerdings mochten die Autoren diese Riesenzellen wegen 
ihrer Form mit den LANGHANsschen nicht auf eineStufe stellen. Eine betracht­
liche Teilnahme hamatogener Elemente bei Bildung der Tuberkelzellen in Lunge 
und Milz wird mit Entschiedenheit ausgeschlossen. 

Bei Verwendung mit Tuberkelbacillen infizierter Blutkulturen ergaben sich 
tuberkelahnliche Gebilde aus agranulocytaren Leukocyten, woraus TIMOFEJEWSKI 
und BENEVOLENSKAJA auf die Moglichkeit einer Beteiligung hamatogener 
Elemente bei der Tuberkelbildung schlieBen. 

MAxIMOW endlich und J. F. LANG beobachteten Tuberkelbildung, die zum 
Teil auf toxische Fern- und Fremdkorperwirkung der Bacillen (Lokalisation 
auBen im Nahrmedium) zuruckzufUhren war. 1m ausgepflanzten Lungen­
gewebsstiick selbst vermiBte z. B. LANG Tuberkelbildung vo1lig, was er auf den 
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Lymphocytenmangel des Gewebes bezieht. Als Bildner von Epithelioid- und 
Riesenzellen traten im Lymphlmotengewebe vor allem die Reticulum.zellen, 
aber auch die sich zu Polyblasten umwlLP-delnden Lymphocyten hervor. "Ruhende 
Wanderzellen" sind as vor allem, die zu typischen Tuberkelzellen werden, 
wahrend das eigentliche Gefa.6endothel viel weniger beteiligt erscheint. Dieses 
bildet vielmehr nur Gefa.6sprossen und Fibroplasten; demgegeniiber konnten 
allerdings zum. Beispiel die Auskleidung der Milzsinus und die Kupfferzellen 
sehr wohl zu Epithelioid- und Riesenzellen werden, und diese seien daher besser 
den ruhenden Wanderzellen zuzurechnen. . 

Fiir die Entstehung der Riesenzellen endlich stehen bekanntli:ch zwei Haupt­
auffassungen gegeniiber. Einmal die Annahme ihrer Bildung durch syncytiale 
Konfluenz aus mehreren Zellen (YERSIN, KOSTENITSCH und WOLKOW, BORREL, 
MILLER, JOEST und EMSHOFF, KIYONO, DEMBINSKI, MARCHAND, KRAus, MEDLAR, 
TOPPICH u. a.) und auf der anderen Seite ihre Entstehung aus einer Zelle durch fort­
gesetzte amitotische Kernteilung und mangemde nachtragliche Plasmateilung 
(WEIGERT, BAUMGARTEN, WAKABAYASHI, HERXHEIMER, CASTREN). Das Fehlen 
von Mitosen und angeblich auch von Amitosen in den tuberkulosen Riesenzellen, 
die Schwierigkeit andererseits, die in der Entstehung des groBen Plasmaleibes 
aus einer Zelle liege, der Befund direkter Ubergange der Riesenzellkerne in 
abgebaute Faserreste und die morphologische Ahnlichkeit der Kerne LANG­
HANsscher Riesenzellen mit den von GRAWITZ demonstrierten Schlummerzell­
kernen bedeuten ROBBERS den Hinweis darauf, daB die tuberkulOsen Riesen­
zellen durch protoplasmatische Umschmelzung der Grundsubstanz unter Ein­
schluB der in dem jeweiligen Bezirk vorhandenen Kernformen entstehen. Und 
MESZAROS sieht neuerdings in dieser These der GRA WITzschen Schule eine Stiitze 
seiner Lehre vom Ursprung der Riesenzellen aus degenerierendem GefaBgewebe 
und anderen Gangen (Gallengange u. dgl.). Ein alterer Vorganger dieser An­
schauung ist die von KLEBS, BROSCH und KIENER, nach der die Riesenzellen 
in Wahrheit Vortauschungen durch glasige Degeneration von GefaBwanden 
darstellen, die auf den Querschnitt getroffen werden. BROSCH fiihrte die 
Riesenzellen auf degenerierteAngioblasten, Leukocyten und Endothelien zuriick, 
indem er als Zwischenstufe eine eigenartige, offenbar tuberkulQtpxische Er­
krankung der GefaBe, auch regressiv-e Umwandlungenneugebildeter GefaBe 
gro.6eren Kalibers annahm, unbeschadet der Rolle, die der Gefii,13obliteration 
und Wucherung erkrankter Intimazellen zukomme. Die Riesenzelle schlecht­
hin bedeutet ihm eine endothelartige Bindegewebszelle. Die neuere Lehre von 
MEDLAR, die in den tuberkulOsen Riesenzellen nur Konglomerate von Mono­
cyten um Kasebrockel, Bacillenklumpen u. a. sieht - auch BORREL, DEM­
BINSKI, TOPPICH haben ahnliche Bilder beschrieben - findet ihr alteres Vor­
bild in SClrUPPEL, der die zentrale Partie der Riesenzelle als albuminoses 
Koagulum anspricht und die Randkerne aus Proliferation von GefaBendo­
thelien hervorgehen laBt. Spater nahm er dann Entstehung aus einem Proto­
blasten ohne Kerne bzw. einem fibrinosen Gerinnungsprodukt innerhalb eines 
GefaBes an. 

Ganz eindeutige Befunde in bezug auf die vasculare Entstehung hat neuer­
dings H. WURM unter SCHMINCKE erhoben. WURMS besonders lehrreiche und 
vollendete Praparate zeigen zunachst die engen Nachbarschaftsbeziehungen 
von Riesenzellen und Capillaren, dariiber hinaus aber auch richtige syncytial-
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protoplasmatische Stiele der Riesenzellen, die nichts anderes als die GefaB­
sprossenmatrix der letzteren darstellen konnen. An ihnen hangt die Riesen­
zelle wie eine Traube am Stiel. Ihre Bildung bedeutet starke Stoffwechsel­
beanspruchung der mesenchymalen Elemente, die zur Einbeziehung des in 
jedem Tuberkel bis zu einer gewissen Zeit und oft recht lange enthaltenen 
Capillarnetzes fiihren. Die eindeutigen Befunde WURMS haben zum ersten Male 
seit den Zeiten SCIrUPPELs, BRODOWSKYS, MALUSSEZs und ARNOLDS den 
sicheren Beweis erbracht, daB der von diesen vertretene Ursprung der 'Riesen­
zellen aus "GefaBkeimen" odet auch allen moglichen epi- und endothelialen 
Kanalen - eine Auffassung, die besonders auch mit Nachdruck von LUBARSCH, 
KOCKEL, FRIEDRICH und NOESSKE, GOUGEROT, KROMPECHER, BENDA, BABES 
verfochten wurde - haufiger den Tatsachen entsprechen kann, als bisher an­
genommen wurde~ Das heiBt teleologisch gesprochen: wir begegnen im gefaB­
losen Tuberkel dem Versuch, durch Aussendung von Sprossen im Sinne embryo~ 
naler GefaBbildung AnschluB an das Capillarsystem zu finden. Wahrend nach 
BAKACZ die Entstehung der Riesenzelle in 4 Stadien ablauft: Schadigung 
und ZusammenfluB der Zellen, Wucherung der Kerne bei ungeteilter Ge­
samtzelle, kasige Nekrose, Verkalkung, werden wir fUr die iiberwiegende Mehr­
zahl mit WURM die Riesenzellenentstehung durch AbschnUrung von Capillar­
sprossen bzw. direkte Umwandlung von solchen voraussetzen. Ich selbst 
habe bei Mensch und Meerschweinchen Bilder gesehen, die diese Thesen 
zu erganzen geeignet sind. Sie betreffen einmal Stiele an Riesenzellen 
in allen Zwischenformen bis zur abgerundeten Zelle (vgl. WURMS Schema), 
sodann Umbildungen von Glomerulusschlingen in der Nahe von Tuberkeln 
in Gebilde, die den LANGHANSSchen Riesenzellen mindestens sehr ahneln, ferner 
an roten Blutkorperchen reiche jugendliche und junge Riesenzellen in capillar­
reichen Milztuberkeln des Meerschweinchens, in denen sich die Epithelioid­
zellen wie Driisenzellen oder auch Rosetten um die Capillaren angeordnet hatten, 
endlich direkte Einsaumungen von Capillaren bei Lymphknotencirrhose des 
Meerschweinchens durch jugendliche Riesenzellen. Meine Befunde werden 
unter anderem der Forderung gerecht, daB ceteris paribus capillarreiches Gewebe 
eine erhohte Riesenzellbildungsbereitschaft aufweisen muB gegeniiber capillar­
armen Gewebsteilen. 

Endlich glaube ich damit auch gezeigt zu haben, daB wir nicht berechtigt 
sind, etwa mit MESZAROS der Riesenzellbildung das progressiv-proliferative 
Moment abzusprechen. Vielmehr gibt es zwar zweifellos auch Degenerations­
bilder von GefaBen, die zufallig durch die Fixierung festgehalten, den Eindruck 
von Riesenzellen machen (z. B. unsere Befunde am tuberkulOsen NierengefaB­
knauel), also im weiteren Sinne ein Kunstprodukt darstellen, wie nach MESZAROS 
alle Riesenzellen, auch die des Lymphogranuloms. Indessen liegt auf der Hand, 
daB keineswegs alle Riesenzellen, insbesondere die jugendlichen, derartigen 
zufalligen Degenerationsbildern entsprechen. 

Die syncytialen Vorriesenzellen endlich, wie sie BORREL, DEMBINSKI, MILLER, 
MEDLAR, TOPPICH beschrieben und auf ZusammenflieBen monocytarer Elemente 
um Triimmer und ahnliches bezogen haben, kennzeichnen ein Friihstadium 
der Reaktion, in dem das Gewebe Umstimmung und feste Einstellung zum 
Virus gewinnt. Der Ubergang von groBartigem intra- und extracellularem 
Virusabbau mit leuko - und monocytitrer Phagocytose zur protrahierten 
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spezifischen epithelioid-riesenzelligen Reizantwort zeitigt das Auftreten jener 
unfertigen, riesenzellahnIichenSymplasmen, an denen die phagocytiertenPlasma­
beimengungen oft besonders auffallen. (LUBARSCHS Riesenzellphagocytose, z. B. 
von Milzbrandbacillen u. a.). 

Nach alledem sehen wir in der Tuberkelriesenzelle einen GefaBsproB von 
zunachst durchaus progressivem Charakter. Auch die bei der Riesenzelle voraus­
zusetzende amitotische Kernteilung weist auf starke Leistungsbeanspruchung 
und Anpassung an die GroBenzunahme der Zelle hin. Sie ist durchaus nicht als 
degenerative Fragmentation, sondern ill Sinne HEIDENHAINS als Kernpoly­
morphismus eines lebenskraftigen und aktionsfahigen Zellindividuums zu werten. 
Friiher oder spater einsetzende degenerative Momente konnen wohl noch diesen 
progressiven Charakter der Riesenzelle verwischen. Funktionell bedeutet ihre 
Bildung die Auswirkung eines relativ starken Reizes, der quantitativ offenbar 
zwischen dem dieEpithelioidzellbildungprovozierenden und dem nekrotisierenden 
Giftreiz der Tuberkelbacillen steht. Sie stellt so den letzten Versuch des Gewebes 
dar, die Virusblockade durch Zellproliferation und Hochtreiben der cellularen 
Resorptivleistung zustandezubringen. Ist einmal die Riesenzelle als solche 
gebildet, so sind auch degenerative Zuge an ihr nicht zu verkennen, wie man 
auch ihre Form vielleicht als Ergebnis eines Ausgleichs von vordringendem 
Wachstum und toxischer Wachstumsbehinderung auffassen konnte. 

Uberblicken wir diese Fulle abweichender Thesen, Meinungen und Tatsachen, 
so wird von vorneherein eins als gesicherter Bestand unseres Wissens daraus 
abzulesen sein: die Tuberkelzellen gehoren keiner einheitlich bestillmbaren 
Zellform und Zellgruppe an, sondern sind Reizungs- bzw. Degenerationsformen 
einer ganzen Reihe verschiedener Elemente. Dennoch zeigen sich diese durch 
eine bestimmte Zugehorigkeit und systematische Zusammengehorigkeit mit­
einander verbundep.. Sie sind in der Hauptsache mesenchymatische Bestandteile: 
Das Bindegewebe in jenem groBen, zusammenfassenden Sinne, in dem es z. B. 
neuerdings von v. MOELLENDoRFF verstanden wird, ist der klassische Sitz der 
produktiven Reizantwort des Gewebes auf Eindringen und Ansiedlung der 
Tuberkelbacillen. Unter dem hoheren Gesichtspunkt des Mesenchyms fallen 
als Bildner von Epithelioid- und Riesenzellen 'die AngehOrigen des Retikulo­
endothels und des Fibrocytennetzes als gemeinsame Glieder eines groBeren 
Ganzen zusammen. Beide in Speicherung und Stoffweohselleistung grund­
satzlich gleich gesteuert, ein funktionell gleichsinniges System, sind sie es, auf 
die die Hauptleistung bei der resorptiven Abwehr des Tuberkelpilzes entfallt, 
und die in dieser Stoffwechselleistung tatig, als Epithelioid- und Riesenzellen 
in Erscheinung treten. In diesem Sinne sind tatsachlich die fixen Gewebszellen 
die hauptsachlich reagierenden Elemente - und auch eine Beteiligung des 
Epithels laBt sich wenigstens fur die Verhaltnisse des Tierversuchs nicht ganz 
ausschlieBen; zum mindesten bestehen hier oft starkste Formahnlichkeiten 
und Ubergangsbilder von Epithelien und Tuberkelzellen. Man kann alsonicht 
letztere mit Bindegewebszellen schlechthin identifizieren (TENDELOO, CASTREN). 
Blutzellen stehen nur in sekundarer Beziehung zur Tuberkelbildung, soweit 
nicht aus Grunden ortlicher Gewebsstruktur (Lungenblaschen) ein der Tuberkel­
bildung zugrunde liegender exsudativer ProzeB fur langere Zeit ill V ordergrunde 
steht und fur die Ausbildung der produktiven Rtiizantwort, die hier sekundar 
erfolgt, von Bedeutung ist. Im altgemeinehredoch sind die echten hamatogenen 
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Granulocyten nur Ausdruck liIiSpezifisclierReaktion auf die allererste Fremd­
k6rperwirkung der Bacillen und die Ausschiittung cytotaktischer Stoffe bei der 
spateren Verkasung. Ortliche Umwandlung fixer Gewebszellen, besonders 
von GefaBwandzellen durch Aktivation und Reizung iiber die Bildung groBer 
basophiler Zelleiber mit starker Resorptivleistung des vakuolenreichen Proto­
plasmas bis zu granulierten, myeloiden Endformen auf der einen, Lymphocyten, 
Plasmazellen, Pseudoplasmazellen auf der anderen Seite, diirfte fUr den gew6hn­
lichen Tuberkel des Menschen mindestens ein ungew6hnliches Ereignis sein. 
Unter den Agranulocyten sind die Monocyten nur insoweit beteiligt, als sie 
mobile Endothelzellen darstellen und Lymphocyten, als sie - gewiB auf spezi­
fische Reize hin (Fettstoffe 1) - die Abgrenzung der von den fixen Gewebs­
zeHen gelieferten krankhaften Neubildung aHererst voHziehen hel£en. Auf 
diese Verhaltnisse ist noch unten bei Gesamtwiirdigung des Tuberkels in seinen 
Beziehungen zum Gewebsganzen naher einzugehen. 

t4. Die sekundaren Reizantworten. 
Fragen wir nunmehr nach dem Schicksal der Tuberkelzellen, so begeben 

wir uns damit bereits auf das Gebiet sekundiirer Gewebsreaktion auf Ansammlung 
und Ablagerung des Tuberkelpilzes. Sie gelten naturgemaB auch mutatis 
mutandis fiir die anderen Momente der ele:rnentaren tuberku16sen Gewebs­
reaktion: die primare Gewebsschadigung und die Exsudation. Sie sind ebensoviel 
und ebensowenig fUr die Tuberkulose iiberhaupt kennzeichnend und typisch 
wie die elementaren Veranderungen. Vielmehr ist es recht eigentlich erst das 
Zusammenspiel bzw. das kausal verkniipfte Nacheinander dieser elementaren 
und sekundaren Veranderungen, das Wesen und Urbild der tuberkul6senReiz­
antwort bezeichnet. Dennoch sind gerade die sekundaren Veranderungen 
auch im einzelnen eigenartig und ebenso wie die elementaren weitgehend von der 
Reaktionsart des Gewebes und Organismus gesteuert. 

1m Vordergrunde stehen die beiden Pole, die gleichsam Extreme bezeichnen, 
zwischen denen sich aHe weiteren LebensauBerungen des tuberkul6s infizierten 
Gewebes nach Ablauf der primaren Veranderungen bewegen. Es sind das die 
Verkasung auf der einen, die Bindegewebsbildung auf der anderen Seite. 

Mit der Verkasung ist zweifeHos eine eigenartige Form der Nekrobiose, des 
WEIGERTSchen Gerinnungstodes gegeben, wenn auch hiermit das Wesen dieser 
Veranderung bei weitem nicht ersch6pft ist. 

Urspriinglich galt als gew6hnlicher und aHein wichtiger Ausgang des Tuberkels 
sein tJbergang in Abscedierung und Geschwiirsbildung 1). Das erklart sich nicht 
zuletzt aus dem, was man seit den Hippokratikern und Aretaios bis hinauf zu 
BOERHAA VE und SCHONLEIN als das Wesen der Phthise erkannte und was am 
pragnantesten etwa in der Definition· d,er Phthise. zum AusdI1wk kommt, die 
BOERHAA VE in seinen beriihmten Aphorismen gibt, und die· zum Teil w6rtlich 
mit der des ARETAUS iibereinstimmt: 

(1196): Si ulcus pulmones exederit ita, ut totus inde habitus corporis con­
sumatur, Phthisis pulmonaris aegrum afficere dicitur. 

1) Wegen der Einzelheiten s. meine Abhandlung: "Die Krankheitslehre der Phthise 
in den Phasen ihrer geschichtlichen Entwicklung". 
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(1197): Cuius ulceris origo deducitur ab omni causa, quae valet sanguinem 
in pulmonibus ita sistere, ut in materiem purulentam abire cogatur. 

(1214): Ut ab ulcere pulmonis, ita hepa.tis, lienis, pancreatis, meseraei, rennm 
uteri, vesicae etc. phthisis produci potest, cuius cognitio, praedictio, effectus, 
curatio, palliatio facile ex iisdem fontibus petitur ab eo, qui visceris cuiusque 
effectus naturales perspectos habet. 

Schon den Hippokratikern galten die cpv/1-a.,;a 8'J1 nV8vf1OIU, was wir wohl am 
besten mit "tuberkulosen Lnngenveranderungen"l) iibersetzen, als anatomische 

I} Die Kenntnis dessen, was eigentlich unter Phyma im Sinne der Hippokratiker zu ver­
stehen ist, verdanken wir den weitreichenden, lichtvollen Quellenforschungen VIRCHOWS, 
niedergelegt in seiner klassischen Arbeit: Phymatie, Tuberkulose und Granulie (1865). 
Wenn auch Phyma von den ii.lteren ttbersetzern meist mit Tuberculum wiedergegeben 
worden ist, so bestehen doch bereits etymologische Verschiedenheiten. Phyma ist Gewachs, 
ein Begriff, in dem ein Geschehen und Werden liegt, Tuberculum ein kleiner Knoten, in 
rein deskriptivem Sinne gebraucht und auch fiir nicht pathologische Bildungen, also viel 
allgemeiner angewandt. Wenn es auch bei CELSUS wortlich heiBt: "Phyma vero nominatur 
tuberculum furunculo simile, sed rotundius et planius, saepe etiam majus", so geht es doch 
weiter: "ubi divisum est, pus eodem modo apparet". Und an einer anderen, allerdings 
verderbten Stelle findet sich sogar bei CELSUS: "minuti abscessus, quos Graeci phymata 
vocant". Nach VIRCHOW entsprechen die Phymata ebenso, wie er es in griindlicher Aus­
einandersetzung fUr die hippokratischen Schriften dartut, de~ kalten, skrofulosen oder 
lymphatischen AbsceB. In dem bekannten hippokratischen Ap~orismus, in dem die Skrofeln 
(XOt(!aOES) erwahnt werden, wird auch des Phyma gedacht undoes 'Wird mit diesem in Verbin­
dung gebracht. In den iibrigen Hippokratesstellen aber sind di~ Phymata als einfach eitrige, 
zum Teil rheumatische, zwischen geschwiirigen Exanthemen und Gelenkleiden stehende 
Produkte zu werten. Das gleiche gilt vor allem von der Stelle im Buch de medico, in der die 
Aufgabe des Arztesunter anderem dahin-pra.zisiert wird, der Ausbildung eines Entziindungs­
herdes vorzubeugen, Losung herbeizufUhren, dem Zusammentragen (uvut:a!US, congestio) 
zu wehren. Gelingt das nicht, so sorge man, daB die Krankheit sich so schnell als moglich 
an einem sichtbaren, d. h. leicht zuganglicben Orte sammIe, was moglichst durch das ganze 
Phyma hindurch gleichmaBig geschehe, damit es nicht aufbreche und ein schwer heilbares 
Geschwiir entstehe. Unschwer erkennt man in dieser Schilderung nach VIRCHOW den 
KongestionsabsceB. Ferner traumatische, in Eiter umgewandelte Blutergiisse - hamato­
gene Phymata -, Mandelabscesse, vor allem aber auch die Wasserblasen in der Lunge 
vieler Hautsiere, die nichts anderes als Blasenwiirmer bedeuten konnen, fallen unter den 
Begriff des hippokratischen Phyma. Auch der vielfach angefiihrte Lehrsatz aus HIPPO­
KRATES "de articulis", nach dem Leute mit Kyphosis oberhalb des Zwerchfells sehr haufig 
Lungenphymata besitzen, die hart und ungekocht sind, beweist keineswegs die Bekanntschaft 
der Koer mit unseren Tuberkeln. Denn hier ist ausdriicklich von cpvl'at:a "a t: a W/JEv!'01Ja 
die Rede, d. h. also von Phymata an der Lunge herab, offelibar also von nichts anderem als 
einem kalten AbsceB, der gleich darauf fiir die Lendengegend ausfiihrlich beschrieben 
wird. An der wichtigen, von uns oben ausfiihrlich wiedergegebenen Stelle aus dem ersten 
Buch iiber die Krankheiten mit ihrer zweifellosen Andeutung der Kenntnis des anatomischen 
Substrats der Lungenphthise ist VIRCHOW naturgemaB nicht voriibergegangen und wir 
werden ihm gewiB darin beistimmen, daB sie keineswegs die Beschreibung dessen enthiUt, 
was wir heute Tuberkel nennen. 

Das Fazit, das VIRCHOW aus alledem zieht, ist: HIPPOKRATES hat mancherlei gesehen, 
was-lien Nameneiner tuberlmlosen A£fektion vertfumt, aber er hat diesem keinen-besonderen 
Namen gegeben, in welchem sich das BewuBtsein von der spezifischenNatur des Prozesses 
wiederspiegelt. Bestenfalls bestehen Beziehungen zwischen Phymatie und Skrofulose auf 
der einen, und zwischen Phymatie und Phthise auf der anderen. Seite. 

Keine Frage, daB es uns einzig und allein auf diese von VIRCHOW selbst eingeraumten 
und angedeuteten B.eziehungen ankommen muB. Unser Wissen um- die atiologische Ein­
heitlichkeit der Infektionskrankheit TuberkulOBe laBt uns die- einschlagigen Stellen des 
Corpus Hippocraticum naturgemaB in anderer_:Beleuchtung erscheinen, . ala VIRCHOW. 
Danach verstanden die Hippokratiker unter Phymata, wo nicht spezifisch tuberkulose 
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Grundlage derPhthise. Sie entstehen durch Ubergang von Schleim und Galle 
in Faulnis. Wie alle anderen Krankheitsstoffe im Sinne der hippokratischen 

Krankheitsprodukte in unserem heutigen Sinne, so doch kausal mit der Phthise verkuiipfte, 
eine ihrer Moglichkeitsbedingungen darstellende pathische Veranderung und damit das 
einheitliche patho-morphologische Substrat der Schwindsucht. 

DaB dieses primar mit den BAYLESchen Tuberkeln keineswegs identisch ist, sondern 
ihn wahrscheinlich nur mit umfaBt - wie ja iiberhaupt nur auf etwas Sekundares, namlich 
die Abscedierung bei den Alten in unserem Zusammenhange Wert gelegt wird - geht 
zur Geniige aus VmCHows gelehrter Beweisfiihrung hervor. 

So stellt sich die altere Geschichte der Tuberkulose naturgemaB ganz anders dar, als die 
vorparasitare und dualistische Observanz VmcHows es zulieB. Recht eigentlich begriindet 
ist diese durch BAYLE, von dem VmcHow sagte, daB er die Emanzipation des Tuberkels 
vom skrofulosen Krankheitsprodukt vollzogen und damit dem Tuberkel als spezifischer 
Veranderung zum ersten Male die verdiente Rolle zugewiesen hat. Der Begriff des Tuberkels 
und der der Tuberkulose (der Name stammt erst von SCHONLEIN) ist von BAYLE in seinen 
kleineren vor dem Hauptwerk liegenden Abhandlungen begriindet worden. "Der Tuberkel 
ist ein organisiertes Gebilde, welches im Zellgewebe entsteht; er hat Leben, und erst indem 
er erweicht, wird er unorganisch. Das sind nicht jene Phymata, die mehr als halbhiihner' 
eigroB werden, die aus einer Kongestion von Sii.ften entstehen und die sich an allen moglichen 
auBeren Teilen finden. 1m Gegenteil, es sind kleine Knotchen, wahre Tubercula, deren 
eigentlicher Sitz in inneren Teilen ist, und deren Kenntnis nur durch die pa.thologische 
Anatomie ge~~nnen werden kann. In den Vordergrund beginnt der Mi,liartuberkel zu 
treten .... und so hatte BAYLE das Gliick, den Begriff der Tuberkulose neben dem der 
Skrofulose aufzurichten, ja gewissermaBen die Skrofulose an die Stelle der Tuberkulose 
zu setzen .... BAILLIE hatte den umgekehrten Weg eingeschlagen. Fiir ihn war das eigent­
liche Objectum comparationis, an welchem er alle anderen maB, die Driisenskrofel. ... 
Ganz entgegengesetzt arbeitet BAYLE. Man hat Miihe, nur die Erwahnung der Skrofulose 
in seiner Abhandlung aufzufinden..... Sein Objectum comparationis ist der Lungen­
tUberkel, und nachdem er dessen Bet.\chaffenheit festgestellt h1l.t, so mi13t er zuna.chst daran 
die "Tuberkel des Gekroses", dann die Lymphdriisen usf.. . .. Statt von der Driisenskrofel 
zur skrofulOsen Phthise fortzuschreiten, wie sowohl PORTAL als BAUME getan ha.tten, 
machte er den verhangnisvollen Schritt in umgekehrter Richtung, indem er von der tuber­
kulosen Phthise zum Driisentuberkel weiter ging. Es war der Sieg der anatomischen iiber 
die klinische Schule, des siegesgewissenAutoptikers iiber den zweifelhaften Dogmatiker" 
(VmCHow). Bemerkenswert ist noch, daB VETTER an altere Lehren von STARK und REID 
ankniipfend in einer fast gleichzeitigen Arbeit auf dasselbe Ziel losging wie BAYLE und 
das Anrecht der Skrofulose auf den Tuberkel zuriickwies. 

Die Tatsache, daB BAYLE von dem eigentlichen wegen seiner Kapsel auf die Stufe 
einer cystischen Bildung gestellten Tuberkel noch die nicht cystische tuberkulose Degene­
ration unterscheidet - von beiden beschreibt er iibrigens eine miliare Form - bedeutet 
bereits einen Hinweis auf die in seinem Hauptwerk (1810) mehr und mehr bemerkbar wer­
dende Konfundierung der Begriffe. In diesem Hauptwerk (Recherches sur la phthisie 
pulmonaire) unterscheidet BAYLE unter anderem eine tuberkulOse, granulose und ulcerose 
Phthise. Erstere, die haufigste Form, entsteht aus incystierten oder nicht incystierten 
Tuberkeln und wird als skrofulos bezeichnet, womit zweifellos eine Umkippung des alten 
BAYLE-VETTERschen Standpunktes gegeben ist. Die granulose Phthise, meist mit der 
tuberkulosen verbunden, umfaBt hlrsekorn- bis weizenkorngroBe, niemals opake und ein­
schmelzende, knorpelige Granulationen, die von:~den gleich groBen, aber stets-grauen. und 
opaken, schlieBlich ganz und gar einschmelzenden Miliartuberkeln deutlich unterschieden 
sind. Indessen bewirken auch die Miliargranulationen Geschwiirsbildung mit hautartiger 
albuminoser Grenzschicht. Die ulcerose Phthise zeigt wandungslose Hohlen, die fotide 
riechend, oft Spuren von Blutungen darbieten. Diese Form der Phthise ist die seltenste 
und zuweilen mit Tuberkulose· verbunden. 

Hatte BAYLE. hier noch, wennauch miihevoll g~trennte Unterschiede der Phthise­
formen aufgestellt, so vollzog LAENNEC den schon bei BAYLE in der letzten Tendenz 
angelegten Schritt der Vereinigung aller Phthiseformen. Die_cancerose, calculose und mela­
notische Phthise, die BAYLE noch unterschiedell-hatte, schied LAENNEC ohne weiteres aus, 
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Krankheitslehre die drei Entzundungsgrade der Roheit (anel/Jia), der Kochung 
(nsl/Jlf;), und der Krisis durchmachen, so auch der Tuberkel. 1m Stadium der 
Roheit erregt er leisen Schmerz und trockenen Husten. Wird der Lungen­
knoten aber erweicht, so entsteht vorn und hinten heftiger Schmerz, es tritt 
Fieberhitze und heftiger Husten ein. 1st nun der Eiter so schnell als moglich 
reif geworden, bricht er durch, hat er eine Tendenz nach oben, wird er durch 
Auswurf ganzlich entleert, fallt die Hohle, in welcher der Eiter enthalten war, 
zusammen und trocknet aus, so wird der Kranke gesund. Bricht aber der 
Knoten aufs schnellste auf, ist er erweicht, und wird die Materie entleert, ohne 
daB die Hohle ganzlich austrocknet, ergieBt sich aus dem Lungenknoten immer 
wieder Eiter, so ist dies verderblich. Aus dem Kopfe - bei CELSUS wird die 
Phthisis ausdrucklich "a capite" abgeleitet - und dem ubrigen Korper flieBt 
in den Lungenknoten Schleim - eine Anschauung, die die Pathologie des ganzen 
Altertums und Mittelalters beherrscht und bekanntlich erst bei V.A.N HELMONT 
ihre Erledigung findet. - Der herabgeflossene Schleill fault, geht in Eiter 
uber, wird ausgeworfen, und infolgedessen stirbt der Kranke. Er stirbt aber 
auch infolge des DurchfaIls, z. B. er trocknet aus, wird kalt, aIle Adern ill Korper 
sinken zusammen, da das Blut in denselben durch das Fieber verbrannt ist. 
Oder aber: kann der Lungenknoten lange Zeit weder von selbst noch durch 
Anwendung von Arzneimitteln aufbrechen, so zehrt sich der Kranke unter 
heftigen Schmerzen, Appetitlosigkeit, Husten und Fieberanfallen auf und stirbt 
ebenfalls. 

Diese klassische, einer hippokratischen Schrift knidischen Ursprungs ent­
nommene Schilderung zeigt die relativ groBe pathologisch-anatomische Erfah­
rung, die der damaligen Auffassung yom Wesen der Phthise zugrunde gelegen 
haben muB. Halt sie sich ganz an morphologische Gegebenheiten, wie vor allem 
die Lungenknoten und Lungengeschwiire, und bringt sie das Krankheitsbild 
mit diesen bis zu einem gewissen Punkte zur Deckung, so ist kaum anzunehmen, 
daB ingeniose Intuition die anatomische Kenntnis ersetzt, und die Symptome 
des Kranken allein den richtigen SchluB auf niemals bestatigte anatomische 
Substrate erlaubt haben. 

Ebenso finden wir in den hippokratischen Schriften, namlich den Aphorismen, 
die kasigen Lymphdriisenerkrankungen unter dem Namen der XOlQaOe€; (Struma) 
erwahnt, die naturlich nicht mit der Phthisis in Zusammenhang gebracht 
'worden sind. Unter dem Gesichtswinkel der Skrofulose-Tuberkulosefrage 
haben sie bekanntlich eine eigene alte Geschichte. 

Die Zeit aufstrebender anatomischer und insbesondere pathologisch-anato­
mischer Forschung, die Erhebungen der SYLVIUS, BONET, MORTON usw. vindizier­
ten ja uberhaupt dem Tuberkel Drusennatur, d. h. sie faBten ihn als Verhartung 
der lymphatischen Drusen auf; diese Meinung konnte sich trotz der Bedenken 
und Widerspruche eines MORG.A.GNI, VETTER und REID - nach ihnen ent­
spricht nur ein Teil der Tuberkel veranderten Drusen 1) - lange bis ins 

die ulcerose umfaBte nach ihm hauptsachlich die Lungengangran; die granulose und tuber­
kulose Phthise konnte er miihelos zur Deckung bringen, und so wurde, wie VIRCHOW sagte, 
die Uberschrift, welche LAENNEC dem ersten Kapitel der dritten Abteilung seiner "mittel­
baren Auscultation" gegeben hat: "des tubercules du poumon ou de la phthisie pulmonaire" 
die bestimmte Signatur seiner Auffassung und der der Folgezeit. 

1) Glandulare Lungentuberkulose jst nach VETTER die bei Skrofulose zu beobachtende 
Anschwellung der Bronchialdriisen. 
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ausgehende 18. und beginnende-19. JahrliUiidei-t halten, nicht zum wenigsten 
unter dem Druck der sich durchsetzenden Lehre vom Zusammenhang zwischen 
Tuberkulose und Skrofulose. War doch schon in BONETS Sepulcretum, 
jenem ersten bewuBt pathologisch -anatomischen Sammelwerk von Erfah­
rungen, die Auffassung vertreten, daB man Tuberkel, d. h. Verhartungen der 
lymphatischen Driisen nicht allein in den Lungen von Phthisis scrophulosa, 
sondern auch in anderen Arten der Phthise antreffe. Entsprechend unter­
schied PORTAL skrofulOse und entziindliche Driisenverhartungen, die beide in 
Vereiterung iibergehen und Schwindsucht erzeugen konnen. Die speckartige 
Beschaffenheit (Steatomatosis) der skrofulos veranderten Organe bildet fUr 
ihn und auch die Folgezeit das unterscheidende Merkmal. 

Wenn auch bei den einschlagigen Schriftstellern des 18. Jahrhunderts in 
ihren Schilderungen der Phthise die anatomischen Grundlagen gegeniiber den 
dispositionellen und symptomatologischen, in der Hauptsache den Gesamt­
organismus betreffenden Annahmen und Daten an Bedeutung und Ausfiihrlich­
keit der Wiirdigung zuriicktreten 1), bleiben sie dennoch, wenn auch im Hinter­
grunde, erkennbar. 

1) Bereits bei WILLIS, dann spater bei STAHL, JOHN BROWN, REIL u. a. finden 
wir die Unabb1!.ngigkeit der Phthise vom Lungengeschwiir ausgesprochen. Was nun· 
mehr vorwiegend unter phthisischer usw. Diathese verstanden wird, lehren vor allem 
die Ausfiihrungen MORTONS: "In scrophulosa enim diathesi sanguis ob praeternatu· 
ralem acrimoniam iam tamquam coagulatur, atque adeonovum chylum non potens 
perfecte sibi et partibus solidis admunire, solet eum in circulatione copiosius quam par 
est deponere in partes glandulosas, ubi vascula non procedunt rectis lineis, ut in musculis, 
verum spiratim; quo fit, ut sanguis maiorem remoram et stagnationem in his quam in 
ceteris partibus efficere soleat; atque adeo secretionem succi nutritii magis copiosam • 
. Quo fit, quod istae partes plusquam ceterae intumescere et durescere aptae sint natae .. . 
Et quidem ab istis tumoribus in pulmonibus fixis oriri solet phthisis ista scrophulosa .. . 

Cum glandulosas aliquas pulmonum partes propter diuturnam accumulationem lymphae, 
quae exitum per bronchos invenire non poterat, valde distendi et indurescere contigit, 
tubercula cruda hic inde dispersa in moIlI pulmonum parenchymate oriuntur ... 

Tuberculum crudum nascitur ab obstructione alicuius glandulosae pulmonum partis: 
ubi scilicet plus lymphae seu seri e sanguine secernitur, quam per ductum glandulae excer· 
nitur. .. a praeternaturali viscositate et glutinositate lymphae in glandulis secretae." 

Noch BROUSSAIS, dem Verkasung und Tuberkulose das gleiche bedeuteten, bezog diese 
auf Entziindung und Desorganisation der LymphgefaBe, aus der sich die phthisische Irri· 
tation ergebe. In den wiedergegebenen Satzen MORTONS wird die Rolle der skrofulosen 
Scharfe betont, die von GALEN bis HUFELAND und iiber diesen hinaus immer wiederkehrt; 
und hier sehen wir auch wieder die Ob8truktion8theorie der Phthi8e auftauchen, von der ich 
zeigen konnte, daB sie auf die AralJer (RHAZES) zuriickgeht, von P ARAOELSUS in seiner Lehre 
von den tartarischen Krankheiten sowie HELMONT weiter ausgebaut und bis weit hinein 
ins 18. und 19. Jahrhundert neben den Theoremen der phymatischen (Hippokratiker) 
und helkoti8chen (GALEN) Phthise benutzt wurde. 

Bei alledem bleibt immer wieder wunderbar und bemerkenswert, daB die alten Autoren 
die Begriffe Skrofulose, Tuberkelkrankheit, Phthise nicht nur nicht trennten, sondern ihre 
letztliche Zusammengehorigkeit ausallem immer wieder erschlos.sen, mogen sie auch genug 
Heterogenes dabei durcheinandergeworfen haben. Die Wiirdigung dieser Tatsache erweist 
sich zu allen Zeiten von der jeweils herrschenden phthiseologischen Auffassung abhangig. 
Sie muBte zu W ALDENBURGS und VIROHOWS Zeit anders ausfallen als etwa in der ii.tiologisch 
gerichteten oder unserer gegenwartigen Epoche. Und selbst WALDENBURG konnte sich 
nicht dem offenbaren Zusammenhange von Skrofulose und Tuberkulose entziehen, wenn 
er letztere als Folge einer Resorption skrofulosen Materials ins Blut ansah - auf Grund 
seiner Tierversuche, die entsprechend den von CRUVEILlIIER,_.LEBERT u. a. die Erzeugung 
vorwiegend miliarer Fremdkorpergranulome zuni -Gegenstand hatten. 

PAGEL, Grundlagen. 3 
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So gehort - um em Beispiel herauszugreifen - nach SELLES bekanntem und zu Ende 
dell 18. Jahrhunderts viel benutztem Kompendium der Fieberlehre zur Phthisis ex ulcere 
interno: 1. Debilitas viscerum, 2. Tubercula, 3. Obstructiones viscerum, Suppressiofluxuum 
sanguineorum naturalium, 4. Praegressae haemorrhagiae et Inflammationes, 5. Exanthe­
mata quondam retropulsa vel retrogressa, Ulcera extema consueta subito sanata, 6. Acri­
monia rheumatica scrophulosa, scorbutica, Labes venerea, 7. Febris plerumque cotidiana 
remittens, sudoribus nocturnis colliquativis, pulsu parvo et urina intense rubra, Corporis 
consumptio, Facies hippocratica, Excretio humoris albi, lutei, viridescentis, magis vel 
minus foetidi in aqua subsidentis. Tumores pedum, Diarrhoea aquosa vel purulenta. Spe­
ziell fUr die Phthisis durch Exulceration der Lunge kommen hinzu: 1. Erbliche Disposition. 
2. Phthisischer Habitus (den PORTAL der skrofulosen Disposition gleichstellt). 3. Tuber­
cula cruda, die sich nach STARK grundsatzlich und substantiell von den skrofulosen Tuber­
keln unterscheiden. 4. Skrofulose Scharfe. 5. Skorbutische Diathese mit Hautausschlagen 
und Zahnfleischerosionen; dem auch um die pathologische Anatomie der Phthise sehr ver­
dienten MORTON bedeutete "skorbutische" Phthise wohl das gleiche wie die skrofulose. 
6. Schleimige Konstitution. 7. Schwere der Brust, Atemnot, rauhe Stimme, postkatar­
rhalische Phthisen, Ulcerationen durch SchleimherabfluB in die Lunge usw. 

Wie Phthise aus Ulceration der Lunge, kann sie auch aus Ulceration anderer Organe, 
Leber, Magen usw. entstehen. So ist es nicht verwunderlich, wenn z. B. PORTAL 13 Arten 
von Phthise beschreibt, fiir die naturgemaB Tuberkel und Organulcerationen kaum obliga­
torische Voraussetzung sind. Er unterscheidet: 1. skrofulose Lungensucht, 2. plethorische 
(besonders bei Leuten mit unterdriickten Blutfliissen,) 3. die auf HautausschIage folgende, 
4. die katarrhalische, 5. die auf Lungenentziindung, 6. die auf Asthma folgende, 7. die gich­
tische, 8. die skorbutische, 9. die venerische, 10. die nach Fieber, 11. die hypochondrische, 
12. die nach der Niederkunft, 13. die nach Erschiitterung der Brust auftretende Phthise. 

Die entschiedene Identitizierung der Phthise mit der Tuberkelkrankheit in dem 
Sinne, daB erstere unmittelbare Fortsetzung und Hoherentwicklung der Tuber­
kulose darstel1t, geht von SYLVIUS und MORTON aus, wurde aber lange be­
kampft, so auch noch von SCHONLEIN. Nach ihm war zwar Lungenphthise am 
haufigsten durch vorausgegangene Tuberkulose bedingt, aber doch nicht standig. 
Ebenso fehle Tuberkulose als Substrat bei anderen Phthisen, wie Leber-Magen­
Muskelphthise. Andererseits sei sie auch kein phantastisch verderbenbringendes 
Etwas, wie der KaKuoa i ~IQ)V alterer Autoren, eine Anschauung, deren Verdrangung 
Verdienst der pathologisch-anatomischen Schule sei. Vielmehr ist der ganze 
ProzeB nach SCHONLEIN durch Bildung pathischer Sekretions£lachen in dem be­
treffenden krankhaften Organ gekennzeichnet und die von ihnen ausgehende 
Absonderung von Eiter, d. h. zerflieBendem organischem Gewebe. Deshalb 
sei auch Eiter in seinen physiologischen undchemischen Eigenschaften sehr 
verschieden, je nach der Verschiedenheit des Organs, das ihn bildet und nach der 
Ursache - also Gattung und Art der Phthise. Je kopioser die Absonderung 
der pathischen Sekretions£lachen, desto starker das Abnehmen der Korper­
massen, also die Phthisis. Somit erfolgt auch der Tod bei Phthisis, abgesehen 
von der allgemeinen Auszehrung, auch durch Druck der angesammelten pathi­
schen Fliissigkeiten auf lebenswichtige Organe. 1m Gegensatz zur Phthise 
ergebe sich dagegen die Wertung der einer anderen Krankheitsfamilie zugehorigen 
Tuberkulose aus der Natur des Tuberkels, der in seiner GroBen- und Formen­
entwicklung mit den tierischen Parasiten verglichen wird. Er besteht aus einer 
Hiil1e, die eine oder mehrere besondere Membranen umfaBt, oder aber aus dem 
komprimierten Zellgewebe des Organs gebildet wird, und aus einem Kern. 
Er durchlauft einen Zyklus von Veranderungen, die Tuberkelmetamorphose. 
Anfangs ist er eine durehscheinende gelatinose Blase, dann kondensiert sich 
der Inhalt, wird undurchsichtig, verwande1b sich in eine fette Masse, die aus 
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kurzfaserigemZeligewebe besteht, und in welches das charakteristischelUankheits. 
produkt abgelagert ist. Der Tuberkel wachst eine gewisse Zeit, die von auBeren 
Momenten abhangig und auBerst verschieden ist, bis er endlich abstirbt. Er 
stirbt entweder durch Schrumpfung, Verkummerung bis zur Verknocherung, 
oder aber durch Erweichung. Letzteres ist die verhangnisvolle Alternative, da 
sich aus ihr die Phthise ergibt. Die knolligen, traubigen und astigen Tuberkel­
formen sind nie primar, sondern immer durch nachtragliches ZusammenflieBen 
entstanden. Der Tuberkelliegt auch ihnen als morphologische Einheit zugrunde. 
Die Atiologie des Tuberkels hat EinfluB auf seine Zusammensetzung. Der gewohn­
liche Tuberkel besteht aus EiweiB. Beim Menstrualtuberkel ist Cruorine in groBer 
Menge beigemischt, im arthritischen Tuberkel finden sich dieselben SaIze, die 
sich in den Gelenken ablagern. Er zeigt daher kornige Struktur. 1m Gehirn­
tuberkel findet sich Cholestearin. Endlich entwickeln manche Tuberkel - und 
dieses scheint die hochste Stufe ihrer Ausbildung zu sein - ein eigenes GefaB­
system. Dieses erinnert z. B. bei Leber- und Gehirntuberkeln an das der nieder­
sten Tiere. Man bemerke hier bei SCHONLEIN die Spur ontologischer Krankheits­
auffassung einer parasitologisch -naturhistorischen, unmittelbar aus der spekulativ­
naturphilosophischen Schule hervorgegangenen Observanz (C. W. STARK, JAHN). 
Die Krankheit bzw. das Krankheitsprodukt tragt den Charakter eines eigenen 
Lebens; es ist ein organisches System fur sich, in dem das Ens morbi begrundet 
ist. Bei Lebertuberkeln besteht ein GefaBring, dessen Blutstrom in sich selbst 
zurUckkehrt; bei anderen Tuberkeln ein dem Pfortadersystem ahnliches GefaB­
netz, d. h. in der Mitte ein kurzer Stamm mit Verzweigungen nach der einen 
oder anderen Seite. Diese GefaBbildungen stehen isoliert, auBer Zusammenhang 
mit der Nachbarschaft. - Die tuberkulose Durchsetzung nimmt von denjenigen 
Organteilen ihren Ausgang, die am wenigsten Beweglichkeit besitzen, z. B. den 
Lungenspitzen. 1m ubrigen erfolgt die Verbreitung einmal durch Kontiguitat, 
auf der anderen Seite nach dem Gesetz physiologischer Gegensatze und Aus­
schlieBungen zwischen einzelnen Organen und Organerkrankungen: Der Darm 
kann von der Lunge aus tuberkulOs erkranken oder nicht erkranken, ein Gesetz, 
das spater vor allem von ROKITANSKY in allen Einzelheiten studiert und aus­
gestaltet wurde. Es fallt auf, daB Tuberkel in abgeschlossenen Hohlen, nament­
lich im Gehirn sich anderen Organen nicht mitzuteilen pflegen. Wie Entozoen, 
namentlich der Bandwurm, sich in manchen Familien forterben, so auch die 
Tuberkel. Atiologisch kommen innere Momente wie Lebensalter, erbliche 
Anlage und tuberkulOser Habitus sowie auBere Momente, wie Unterdruckung 
von Sekretionen vor allem durch Luftdruck und Temperatur in Betracht. 
Letztere Faktoren ergeben sich unmittelbar aus der Haufigkeit der Tuberkel 
in nordlich niedrig gelegenen gegenuber den sudlich hoher gelegenen Breiten. 

Wenn LAENNEC wie BAILLIE geneigt waren, alle Tuberkelformen als pathische 
Produkte aus einer Quelle herzuleiten, so ist er damit nach SCHONLEIN auf 
einen lrrweg geraten. Jede Tuberkelform habe ihre eigene Entstehungsweise. 
Bei den arthritischen Tuberkeln, z.B. scheinen die krystallinischen Ablagerungen 
Anziehungspunkte und Kerne der Tuberkel zu bedeuten. Der Ausgang des 
Tuberkels in Heilung durch vollstandige Resorption sei zwar moglich, die Hei­
lung geschehe aber meistens durch Verknocherung. Die verknocherten Herde 
findet man dann bei Sektionen besonders alterer Leute vor, die in jugendlichem 
Alter die klinischen Erscheinungen der Ttiberkulose--dargeboten hatten, deren 

3* 
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allmahliches Verschwinden jedoch den Verdacht auf eine falsche klinische 
Diagnose nahelegte. 

Die hier etwas breiter wiedergegebenen ScnoNLEINschen Theorien zeigen 
den Stand des Problems unmittelbar vor VIRcnow, diesen selbst noch ganz auf 
seinem Boden, und wieviel Eigenartiges sich der richtigen, auf Beobachtung 
gestiitzten Grundanschauung - nicht zuletzt unter dem EinfluB einer auf die 
Spitze getriebenen konstitutionspathologischen Richtung - beigesellen konnte 
zu einer Zeit, in der die grundlegenden Werke iiber Tuberkulose eines LAENNEC, 
LOUIS, BAYLE - um nur einige zu nennen - bereits erschienen waren, in 
die der Beginn des Lebenswerkes der ROKITANSKY und VIRcnow falIt, die 
dariiber hinaus die ersten schiichternen Versuche betreffend die lnfektiositat 
der Tuberkelmasse (KLENCKE) hervorbringt, und ihre Vollendung durch VIL­
LEMIN reifen laBtl). 

Zum SchluB dieses historischen Exkurses sei noch vermerkt, daB wie LAENNEC, 
STARK u. a. LEBERT sich ausdriicklich gegen die Auffassung wendet, als sei del' 
Tuberkel ein Entziindungsprodukt und dem Eitel' ahnlich. 1m Gegenteil: wahrend 
del' Eiter primal' fliissig sei und zur Eindickung neige, sei del' Tuberkel primal' solid 
und neige zur Einschmelzung und Verfliissigung. Schon weil er gefaBlos sei, konne 
del' Tuberkel nicht eitrig einschmelzen. 1m oder am Tuberkel vorgefundener 
Eiter entstammt del' entziindlich gereizten Nachbarschaft. Diese Entziindung 
der Nachbarschaft beschleunigte allerdings die Dekomposition des Tuberkels 
unter Geschwiirsbildung. Auch ANDRAL, der erste bedeutende Vertreter der 
neueren Humoralpathologie, die das Ens morbi in das Blut verlegte und es dort 
auf chemischem Wege zu erfassen suchte, wendet sich gegen die entziindliche 
Natur del' Tuberkel, ebenso wie die der Krebse, Melanosen, Hydatiden usw. 
Dnd das auf Grund chemischer Dntersuchung des Blutes; denn dieses zeige 
eine Anderung des Fibringehaltes im Sinne del' Entziindung erst dallll, wenn 
sekillldare Erweichung del' Bildungen hinzutrete. Die Lungentuberkel fiihren 
zum Tode, da sie durch Abfuhr del' zugrunde gehenden Massen ins Blut die not­
wendige dauernde Bluterneuerung behinderten. 

Am Tuberkel als morphologischer Grundlage del' Phthisis interessierte 
naturgemaB in erster Linie sein Ausgang in AbsceB und Verschwarung am 
meisten. Wenn auch STARK, bei dem sich zum ersten Male eine einiger­
maBen scharfe Erfassung del' tuberkulosen Bildungen findet, das Statische 
del' Tuberkelmassen betont ("nempe aggregata rotunda, alba, dura, ex toto 
inorganic a , et hac ex ratione nec dolentia neque inflammabilia, quamvis in 
partibus vicinis inflammationem indeque febrem excitare valeant"), so war 
es doch z. B. BAILLIE, del' das Hauptgewicht auf jene charakteristische 
Beschaffenheit der abscedierenden Tuberkelmassen legte, indem er das Wesen 

1) Schon MORTON fiihrt unter den "causae procatarctieae" der Phthise - an neunter 
Stelle - auf: "Oontagi~t7n etiam hune morbum propagat. Hie enim affectus (ut frequenti 
experimentia observavi) lecti socios miasmate quodam, sicuti febris maligna, inquinat." 

Es geht dann sehr bemerkenswert weiter: "Decimo lapides etiam eretacei in pulmonibus 
praeternaturaliter generati; vel clavi aliaque dura corpora in pulmonibus per risum demissa, 
inter phthiseos pulmonaris causas numeranda sunt." Die Kontagiositatslehre GALENs, 
des CARDANUS, SCHENCK V. GRAFFENBERGS, DE LE BOE SYLVIUS' bis hinauf zu den ein­
schlagigen Anschauungen LAENNECS und HENLES, den negativen Experimenten im Beginn 
des 19, Jahrhunderts (KORTUM) und endlich den Lehren der BUHL und WALDENBURG habe 
ich anderweit ausfiihrlich behandelt. 



Die sekundaren Reizantworten. 37 

der Driisenskrofulose in der Umbildung zu kaseartigen, mit dickem Eiter 
gemischten Massen sieht. Spater gebraucht auch VETTER den Vergleich mit 
;Kase, der bis auf HELMONT, also den Beginn des 17. Jahrhunderts, zuriickgeht. 
Die Massen werden mit dem dicken, kriimeligen Eiter kleinerer tuberkuloser 
Lungenherde verglichen, wahrend bei groBerer Ausdehnung der Herde gewohn­
lich diinner Eiter gebildet wiirde. Hatten schon LOUIS, SCHONLEIN, LEBERT 
(s. 0.) und viele andere auf die grundsatzliche Verschiedenheit von Eiter und 
dem kasigen Produkt der Tuberkel hingewiesen, so wurde die Betonung. der 
entschiedenen Trennung noch 1880 von BAUMGARTEN fiir notwendig erachtet. 
Diese Trennung wollte und konnte natiirlich nicht gleichzeitig die Spezifizitat 
der Kasebildung, ihre unbedingte Bindung an tuberku16se Krankheitsprodukte 
festlegen. Vielmehr muBte bei und trotz Anerkennung des groBen diagnostischen 
Wertes der Verkasung - stellte sie doch den durchgangigen, notwendigenAusgang 
jedweden tuberku16sen Infiltrates dar - die Spezifizitat der "kasigen Materie" 
weiterhin in Abrede gestellt werden. Die Initiative REINHARDTs, alles Kasige 
auf "Tuberkulisation" zu beziehen, auch wenn es sich urn gewohnliche Ent­
ziindungen handelt, richtete naturgemaB schwere Verwirrungen an, die erst 
VIRCHOWs strenger Dualismus bannen konnte. Uber der kasigen Metamorphose 
hatte man den Tuberkel ganz vergessen. Die alte von VIRCHOW 1) unterstiitzte 
Auffassung der BAYLE, LAENNEC, ROKITANSKY, muBte zu Recht bestehen, 
nach der auch in krebsigen und in rein eitrigenKrankheitsprodukten, im Granu­
lationsgewebe und vor allem den skrofulosen Bildungen Veranderungen auf­
zufinden sind, die mindestens rein morphologisch mit den tuberku16sen, d. h. 
hier kasigen Metamorphosen iibereinstimmten. Erst SCHUPPEL hat die klare 

1) Noch 1851 faBte VIRCHOW seine Ansichten yom Wesen des Tuberkels, wie er selbst 
sagt, nicht zum wenigsten unter dem Druck der iiberlieferten Doktrin, wie folgt zusammen: 
"Die Tuberkulisation oder die tuberkelartige Metamorphose besteht in einer eigentiimlichen 
Umwandlung sowohl neugebildeter als alter Gewebsbestandteile, wobei eine Aufhebung 
der Ernahrungs- und Bildungsvorgange, eine Modifikation, Nekrose der Gewebselemente 
mit nachfolgender peripherischer Resorption der fliissigen Bestandteile und Eintrocknung 
der auGer Ernahrung getretenen Partien stattfindet. Diese Metamorphose steht koordiniert 
der fettigen, wachsartigen, atheromatosen Entartung, sowie der Verkalkung, keineswegs 
der Entziindung, der Wassersucht, der Eiterung oder Krebsbildung. Die Prozesse, durch 
welche die tuberkulisierenden Gewebe gebildet werden, tragen bald den Charakter der 
bloBen Hypertrophie, bald den der Eiterung, der Krebs- und Sarkombildung, der Typhus­
und Rotzinfiltration. Es gibt demnach eine entzundliche, krebsige, typhose sarkomatose usw. 
Tuberkulisation." Tuberkulose bedeutete "den Gesamtvorgang der Erkrankung, welcher 
die Bedingungen der lokalen Ernahrungsstorung mit den dazu gehorigen Veranderungen 
in der Exsudation, sowie in der Zellenbildung und Umbildung enthalt .... Die Skrofulose 
ist die konstitutionelle Erkrankung, welche am haufigsten die Tuberkulose, d. h. Lokal­
erkrankungen mit dem regularen Ausgange in Tuberkulisation hervorbringt." (Wiirz­
burger Verhandlungen Bd. 2, S. 72 ff.). Spater ersetzte er dann Tuberkulisation und tub erkel­
artige Metamorphose durch kasige Metamorphose, die "Tyromatose" Oraigies. Danach war 
"dieVerkasung. . .. ein moglicher A usgang verschiedener Krankheitsprozesse, welche 
unter anderen Verhaltnissen andere Ausgange machen konnen. So gibt es Eiterung mit 
Ausgang in Verkasung (kalter AbsceB), Hyperplasie mit Ausgang in Verkasung (Driisen­
skrofel), Heteroplasie mit Ausgang in Verkasung (Tuberkel, Krebs).... Nachdem wir 
wissen, daB der Ausgang in Tyrose an verschiedenen Krankheitsprodukten auftreten kann, 
ist jeder Grund verschwunden, den Irrtum BAYLES noch weiter zu verfolgen, und den 
Namen des Tuberkels an das kasige Produkt zu kniipfen. Insbesondere die Geschichte 
der Phthise hat viel mehr mit kasigerHepatisation zu tun als mit Tuberkeln" (Arch. Bd. 34, 
S. 71 f.). 
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Identifizierung skrofulOsen uhd tlioerkulosen Kases vollzogen; sie war in gewissem 
Sinne-sehon bei PORTAL und BROUSSAIS angelegt. 

ROKITANSKY wie VmCHOW beschreiben den Verkasungsvorgang sehr ahnlich. 
Aus dem grauen Tuberkel wird zunachst der gelbe, der aus einer groBen Menge 
von Proteinmolekiilen besteht. Bis zur feinsten Punktmasse zerlegt, entsprechen 
sie den vertrockneten, geschrumpften, gerunzelten, zum Teil wie angenagten, 
in ihrem Inhalte fein granulierten, triibe erscheinenden Tuberkelzellen (LEBERTS 
sog. Tuberkelkorperchen). Kern und Zellmassen werden dann im ganzen zu 
einer weiBlichen oder gelblich trockenen, kaseartigen, gegen Sauren und Alkalien 
auffallend widerstandsfahigen Substanz umgebildet. Diese zerfli,llt haufig 
weiter zueinem eiterartigen, flockig-kriimeligen (jauchig-korrosiven) Fluidum. 
Gemeinhin ist auch Fett in Molekularform zugegen. Die geschilderte Verande­
rung ist als vorziiglich dem Tuberkel eigene Nekrose zu betrachten, an deren 
Anfang VmcHow bewuBt die Fettmetamorphose setzte. Der Tuberkel tragt 
den Keimzur regressiven Veranderung, zum Untergang in sich. Es sind die 
im UbermaB gebildeten Tuberkelzellen, die sich gegenseitig hemmen, ersticken, 
die GefaBe des Tuberkels allmahlich zum Schwinden bringen, sich dadurch 
selbst die Zufuhr abschneiden, so absterben, zerfallen und als verschrumpftes, 
zerfallenes Material in Erscheinung treten. 

SAMUEL setzt demgegeniiber wiederum die kasige Metamorphose der Eiter­
eindickung bei chronischer Entziindung gleich. Es komme - schon ANDRAL und 
REINHARDT hatten ganz Ahnliches gelehrt - zu Tuberkulisierung des Eiters unter 
Resorption des Serums, Schrumpfung und teilweiser Verfettung der Eiterkorper­
chen. Manche Tuberkulosen sind danach nichts anderes als Ablagerung derartigen 
Eiters, wobei die Neigung zur Eitereindickung in vielen Familien als skrofulose 
Diathese erblich sei. 1m Tuberkel erfolge die Verkasung, weildie Tuberkelzellen 
wegen mangelhafter Ausbildung des GefaBnetzes nicht resorbiertwerden. Ahnlich 
bezieht V. RECKLINGHAUSEN den Vorgang der Verkasung auf Liegenbleiben 
nicht hinreichend fliissiger und beweglicher EntziiI1d-ungsprodukteam Bil­
dungsort einerseits und ausbleibende Organisation auf der anderen Seite. Ent­
ziindungen mit diesem Verlaufe heiBen kasige und fiihren zur Nekrose des 
Gewebes, da regelmaBig die GefaBe verlegt, durch Ew10arteriitis versperrt 
werden. 1m weiteren Verlaufe tritt, wie auch bei so:ri.stigen nekrotisiereilden 
Entziindungen, wenn nicht der Tod den ProzeB untertricht, Verschwarung, 
AbsceB oder fficeration auf. 

So bleibt zunachst die eine Wesensbestimmung der Verkasung iiberallschon 
bei den alteren erkennbar: der Gewebstod, die Nekrose. In der Tat ist auchheute 
noch das wichtigste CharakteristicUrn der'Verkasung die allmahliche Abtotung 
der Gewebsteile. Wie VmCHow klar herausgearbeitet hat, wird sie durch degenera­
tive Fettinfiltration eingeleitet. Allerdings hatte auch BURL das Wesen der 
kasigen Degeneration in einer Art Fettdegeneration erblicken wollen 1); von 
letzterer sei sie nur durch absolute Blutleere und standige Wasserresorption, 
also durch Blasse und Trockenheit unterschieden, wahrend die eigentliche 
gewohnliche Fettdegeneration unaufhorliche Durchstromung mit Blut, ja sogar 
erhOhten Gehalt an Gewebsfeuchtigkeit verlangt. 

1) Von j eher, seit der Zeit der BWHAT, PORTAL U. a. galt die Steatomatosis, das Speckige 
als Hauptmerkmal des tuberkulosen Erkrankungsprodukts in bestimmten Stadien. 
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1m frisch entstehenden Tl1berkelvermissen wir meist wesentliche Mengen 
von histologisch feststellbaren Fettstoffen. Bei etwas alteren Prozessen dagegen 
zeigen die Tuberkel reichlich Fettstoffe, besonders wenn im Zentrum schon 
N ekrose eingetreten ist. Dann finden sich die fett- l1nd lipQidhaltigen Zellen 
vorziiglich an der "Grenze des Toten" , 11m diesenAl1sdruck v., .RECKLING­
HAUSENS Zl1 gebral1chen. Diese Verhaltnisse sind besonders von JOEST an ver­
gleichend pathologischem Material stl1diert, von H. J. ARNDT nnd mir nach der 
histochemischen Seite mit dem Ziel einer ql1alitativen Analyse ner a'bgelagerten 
Fettsl1bstanzen gepriift worden. Danach sind alle Sorten der bekannten Fett­
stoffe, insbesondere in Form verwickelter Gemische ill Tl1berkel vorhanden. 
Neben Nel1tralfett treten besonders doppeltbrechende Sl1bstanzen (zum Teil 
wohl sicher Cholestearinester - J OEST hat solche beim Hal1stiertl1berkel ge­
wohnlich vermiBt) und al1ch Lipoide im engeren Sinne, vor allem Oiaccio­
positive hervor. In den Riesenzellen fehlt gewohnlich doppeltbrechende 
Sl1bstanz, wahrend sie an Nel1tralfett, nach CIACCIO l1nd SMITH-DIETRICH 
positiven Lipoiden l1nd wohl auch Fettsauren reich sind - eine Feststelll1ng, 
die mir fiir die vergleichend-pathologischen Verhaltnisse von ARNDT bestatigt 
worden ist. Was fiir die Tl1berkel gilt, trifft al1ch im groBen ganzen auf die 
produktiven Herde bei der Ll1ngentl1berkl1lose Zl1. Die Fettsl1bstanzen sind 
gewohnlich in den die Verkasl1ngsgebiete l1mrandenden Epithelioidzellen, aber 
auch in den verkasten Teilen selbst, wenn al1ch seltener, abgelagert sowie in 
circl1mfokalen Zellen der vorgebildeten normalen oder entziindlich veranderten 
Nachbarschaft. Der alterative tl1berkl1lose GrundprozeB laBt naturgemaB 
al1ch mehr oder weniger reichlich - der Massigkeit l1nd Raschheit des Unter­
ganges vorgebildeter Gewebszellen direkt oder indirekt entsprechend - Fett­
ablagerungen erkennen. 

Der exsl1dative GrnndprozeB ergibt z. B. fiir die kasig-pneumonischen Ver­
anderungen des Menschen nach MaBgabe der histochemisch im Sinne der KAWA­
MUBAschen Gruppenreaktionen abgrenzbaren Fettsl1bstanzen eine Vielheit von 
Gruppen. Zl1nachst das dem Beginn des Prozesses entsprechende verhaltnis~ 
maBigzellarme Exsudat, in dessen Zellen die Fettreaktionen allmahlich positiv 
werden, und dementsprechend eine del1tliche Oxydasereaktion als Zeichen leb­
haften Zellstoffwechsels erzielbar ist. Doppeltpbrechende Fette treten noch ganz 
wruck. Dann das kompakte groBzellige Exsl1dat, das bei bereits negativer 
Oxydasereaktion ein etwa gleichmaBiges Gemisch von Nel1tralfett, O~accio­

positiven Lipoiden und doppeltbrechendem Fett oder aber'rein anisotrope Ver­
fettl1ng zeigt. Endlich das Stadil1m der volligen Verkasung, die sowohl beim 
Tuberkel als auch dem exsudativen ProzeB hochst lal1nisch reichlich, oftaber 
auch keinerlei Fettablagerl1ng erkennen laBt, Die Fettsubstanzen entsprechen 
dann histochemisch dem Nel1tralfett und sind oft, worauf besonders ORTH, al1ch 
J OEST hingewiesen haben, in Form eigenartiger zonaler Streifen abgelagert. Damit 
ware ein Anhaltspunkt fiir eine Umsetzung von Lipoiden nnd Lipoidgemischen 
in N el1tralfett bzw. Anreicherung und starkeres Hervortreten des letzteren 
mit zunehmender AuflOsung des Gewebes gegeben, eine Tatsache,die auch durch 
die analytische Chemie erkannt und gewiirdigt worden ist. DaB auch die Mog­
lichkeit des umgekehrten Prozesses, des Verbrauchs von Neutralfetten bei 
Ablagerung und Hervortreten der Lipoide beifn Ablauf der tuberkulOsen Gewebs­
reaktion besteht, LieBe sich gewiB durch eigens darauf gerichtete Untersuchung 
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ebenso wie anderweit dartun. Das Auftreten von Neutralfett in kasig-nekroti­
schem Gewebe an Stellen, die vor Eintritt der Verkasung offenbar andere Fett­
stoffe enthielten, kommt auch noch mittels eines anderen Verfahrens als der 
Anstellung der gewohnlichen Fettreaktionen zum Ausdruck. Beim ALTMANN­
SCHRIDDE-Verfahren namlich, bei dem bekanntlich der eigentlichen Fuchsin­
farbung eine Osmierung des Objektes vorausgeht, treten in den Zellen des 
kasig-pneumonischen Exsudats - abgesehen von massiven schwarz gefarbten 
Fetttropfen - lediglich rotliche Ptinktchen hervor, die zum groBen Teil gewiB 
den Chondriosomen entsprechen. Bei zunehmender Verkasung jedoch machen 
sie mehr und mehr zahlreichen nach Form und Lage analogen rein schwarz en 
bis schwarzgrauen Punkten Platz. Die Beibehaltung der Osmierung im paraffin­
eingebetteten Praparat scheint hier das Vorhandensein reinen Neutralfetts 
anzuzeigen, das vorher nur larviert (Fettphanerose) oder tiberhaupt nicht vor­
handen war. Aufrahmung der Neutralfetttropfchen bzw. Verlust ihrer EiweiB­
koppelung bringt sie zum Vorschein, soweit nicht Synthese von Neutralfett 
aus dem Material des zerstorten Lipoids in Frage kommt. 

Auch Glykogen laBt sich an tuberkulosen Herden, besonders den Randern 
nachweisen. In Ubereinstimmung mit v. GIEItKE konnte ich sein Fehlen im 
groBzelligen Exsudat feststellen, wahrend rein leukocytare Ausschwitzungen, 
wie sie naturgemaB auch bei der kasigen Pneumonie gerade reichlich vorkommen, 
Glykogen in groBer Menge zeigen. GIERKE hat ebenso wie LUBARSCH, DEVAUX, 
H. J. ARNDT, ich selbst, auf den Befund von Glykogen in Epitheloidzellen des 
Tuberkels, seltener den LANGHANSSchen Riesenzellen oder frei im Gewebe an 
der Grenze des Toten hingewiesen und dabei die groBere Quantitat des abge­
lagerten Glykogens bei der Impftuberkulose des Meerschweinchens hervor­
gehoben. ARNDT hat dann den grundsatzlichen Unterschied dieser Glykogen­
ablagerung beim Menschen und humaner Impftuberkulose einerseits und der 
Glykogenspeicherung in den vor allem Zufallsbefunde darstellenden tuberku16sen 
Herden von Schlachttieren, z. B. Perlsuchtknoten, betont, die der in anderen 
infektiosen Granulomen, z. B. bei Rotz, eher gleichen. Er hat dabei besonders 
das freie extracellulare Glykogen im Auge und dartiber hinaus vor allem das 
im nekrotischen Gebiet selbst liegende. FUr dieses diskutierte ARNDT die Auf­
fassung, daB liegengebliebene Reste eines von lebenskraftigen Zellen aufgebauten 
Glykogens vorliegen, die nach Untergang der Zelle frei geworden sind. Denn 
der Befund von Glykogen tiberhaupt setzt nach LUBARSCH und v. GIERKE 
nicht zu stark geschadigte, zu Syntheseleistung noch fahige Zellen voraus. 
Auf der anderen Seite ist jedoch nicht von der Hand zu weisen, daB eine "Glyko­
gendegeneration" durch Abbau der Zellglykoproteide bestehen kann. In diesem 
Zusammenhange erscheint dann ARNDT auch die "Fettbildung aus EiweiB" 
auf dem Umwege tiber freigewordenes Kohlehydrat plausibel, das ja eine ein­
wandfreie Quelle der Fettbildung darstellt. Ob sich die neuerdings ge­
auBerte Ansicht von PINNER, daB Glykogenablagerung nur soweit in tuber­
kulosem Gewebe vorkommt, als darin gewohnlich glykogenhaltige Leukocyten 
vorhanden sind, allgemein aufrechterhalten lassen wird, mochte ich nach meinen 
Erfahrungen durchaus bezweifeln. 

Hinsichtlich der Bewertung und der Bedeutung der Fett- und Glykogen­
ablagerung im tuberku16sen Gewebe kann zunachst kein Zweifel sein, daB sie 
eng an die degenerativen Vorgange im tuberku16sen Gewebe gekntipft sind. 
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Die Fettinfiltration zeigt den Beginn des Absterbens der Zelle an. Zweifellos 
spielen neben den damit urnschriebenen retentiven V organgen - Ablagerung 
des Fettes, das von der zugrundegehenden Zelle nicht mehr verbrannt werden 
kann - auch resorptiv-progressive Faktoren eine Rolle. Das Fettangebot 
ist erhoht, da abgesehen von allgemeiner, einer Fettwanderung gleichkommenden 
Verschiebung des Fettstoffwechsels bei Tuberkulose (ausgedruckt z. B. im 
Ansteigen des Blutlipoidspiegels, lipolytischer Insuffizienz der Leber, Lipoid­
zellhyperplasie der Milz u. a. m.), lokal die ~websauflOsung Fettstoffe freimacht, 
sie gleichsam sezerniert und den Saftbahnen zufiihrt. Diese Verhiiltnisse treten 
in reiner Form oft beim tuberkulOsen Diabetiker deutlich hervor. Endlich 
ist besonders beim Auftreten der Lipoide im engeren Sinne mit Fettphanerose 
zu rechnen, dem Sichtbarwerden latenter Zell-Lipoide bei Auflosung des Zell­
korpers infolge von Aufrahmung oder Lockerung der LipoideiweiBkoppelung. 
Gibt doch auch nach FR. MULLER autolysiertes kasiges Gewebe eine gute Aus­
beute an Lipoiden und Cholestearin. Ein Wirksamsein lipoidloslicher, ferment­
artiger Tuberkulosegifte ist als weitgefaBte allgemeine Ursache der Lipoid­
ablagerungen vorauszusetzen. Vielleicht bedeutet sogar das Freiwerden der 
Lipoide eine Art Dungung des Bodens fur den Tuberkelbacillus, der fur lipoid­
haltige Substrate (EiernahrbOden) empfanglich, nunmehr besonders gunstige 
Bedingungen zu weiterem Vordringen findet und damit das schrankenlose 
Fortschreiten der Verkasung, die Auflosung des ganzen Herdes einleitet. H. J. 
ARNDT hat eine teleologische Betrachtung der Fettablagerung im Tuberkel 
zu begrunden versucht. Danach bedeute die Ablagerung von Cholestearin­
estern und auch die von Glykogen in der Tuberkelzelle eine Art Rettungs­
versuch derselben, eine vitale MaBnahme, die sie ergreift, urn ihr Leben zu fristen. 
Sie erinnert an die Aufhaltung des Zusammenbruchs etwa von Lebergewebe 
durch Glykogenfixation. Die Veresterung des Cholestearins speziell begiinstige 
die Neutralisierung der i.ni kranken Gewebe auftretenden Sauren - erst letzthin 
hat ja SCHADE gerade fUr den Tuberkelbacillus und sein Wesen die groBe Bedeu­
tung der Wasserstoffionenkonzentration fur alle bacillenhaltigen Medien dar­
getan. Dazu stimmen die Feststellungen HAMMARSTENs vom V orkommen 
freier Fettsauren in tuberkulosen Neubildungen. Entsprechend hatten auch 
BABES und GOLDENBERG schon vor Jahren den nekrobiotischen Charakter der 
Fettablagerung im Tuberkel geleugnet und diese vielmehr mit den reparativen 
V organgen in Beziehung gebracht. 

Einige Zahlen, wahllos aus dem alteren und neueren Schrifttum zusammengestellt, 
mogen hier Platz finden, um ein ungefahres Bild der bei Tuberkulose in den Organen vor­
handenen Fettmengen zu geben. PREUSS fand 1835 in kindlichen Lungentuberkeln in 
13,5% der von Wasser und faserigen Resten getrennten tuberkulosen Materie 4,94% in 
heiBem Alkohollosliches Cholestearin, 13,50% in kaltem Alkohol, aber nicht in Wasser 
losliches olsaures Natron. GRANBOOM (1881) stellte in der tuberkulosen Lunge auf 1000 g 
13,8 g, in der Niere 24 und in der Milz 15,7 g Fett gegen 0 g normaliter fest; nach OTT 
enthielten tuberkulose Lungen auf 100 Teile frischer Substanz bis zu 2,31 undbis zu 18,9 
auf Trockensubstanz berechnet, Fettsto££e. Ahnliche Angaben bei HOESSLIN. R. FRANK 
(1921) erhielt im Durchschnitt in der gesunden Lunge 1,24-1,28 g NeutraHett und 0,33 g 
Cholestearin, bei der grauen Hepatisation 1,05 und 0,24 g, bei der roten Hepatisation 1,21 
und 0,28 g, bei der chronisch indurierenden und ulcerosen Tuberkulose 1,22 g Neutralfett 
und 0,37 g Cholestearin. 

Danach enthalt die tuberkulOse Lunge nur etwas weniger Neutralfett als 
die normale, mehr als die pneumonische Lunge, Cholestearin aber mehr als die 
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normale und bei weitem mehtals die pneumonische Lunge. Auch ohne histo­
logisch nachweisbares Fett ergibt tuberkulOser Kase groBe Mengen ather­
loslicher lipoider Substanzen (verseifbares Fett, Cholestearin) - wie von 
BOSSART, SOHMOLL, W. ROSENTHAL gefunden wurde (vgl. bei KRAUS). 

Der Fettablagerung folgt der eigentliche VerkasungsprozeB 'unmittelbar 
nach, oder er geht neben ihr einher. Je alter jedoch Kase ist, um so fettfreier 
scheint er zu werden. Und auf der anderen Seite fehlt auch in frisch verkasten 
Teilen Fettablagerung vollig, besonders dann, wenn wir es mit den selteneren 
Fallen, sog. dire'kter Verkasung zu tun haben, bei der das Gewebe ohne vor­
gangige epitheloide Umwandlung diffus und rasch der Nekrose anheimfallt. 
1st die Fettablagerung naturgemaB Zeichen des langsamen Absterbens, der 
Nekrobiose, so ist doch das Wesen der Verkasung weder mit dem Begriff Fett­
ablagerung noch mit dem der Nekrose und auch nicht mit beiden zusammen 
eindeutig bestimmt. Vielmehr kommt noch ein drittes Moment hinzu, das als 
wesentlichtlr Bestandteil in den Veranderungskomplex der Verkasung eingeht. 
Es ist die Ablagerung eines homogenen, den hyalinen Substanzen, einschlieBlich 
Fibrin und Amyloid nahestehenden Korpers; wie schon die hier grundlegenden 
Untersuchungen von SOHMAUS und ALBREOHT gezeigt haben, eines extra­
cellularen hamatogen-exsudativen Hyalins, das entweder mehr kornig oder 
kornig-fadig, oder aber dem kanalisierten Fibrin mehr ahnlich ist; mit dem 
Blutfaserstoff, der auch in Tuberkeln, besonders der Meerschweinchenmilz 
(LUBARSOH, FALK) in nicht geringer Menge vorkommt, ist es jedenfalls nicht 
identisch. Offenbar entsteht es aus einem Transsudat durch Gerinnung unter 
Mithilfe von Zellzerfall, wobei die Zellen durchstromt, und ihr Chromatin aus­
gelaugt wird. Der Zellzerfall, die eigentliche Nekrose, offenbart sich in dem 
raschen und fruhzeitigen Zerfall der Zellkerne, der damit gegebenen Ansammlung 
von Chromatintriimmern. AIle Formen des Kernuntergangs, die Pyknose, 
zentrale Chromatolyse und Kernwandhyperchromatose, Kerngerusthyperchro­
matose, Oxychromasie, Chromatorrhexis und Chromatolysis sind dabei zu 
beobachten. Nach SOHMAUS und ALBREOHT lassen die Epithelioidzellkerne nur 
wenig Sprpssungen, dagegen,o-reichlich Kernwand.hyperchromatose; und :-Pyknose 
erkennen. 1m allgeri).einen treten jedoch bei Cl,er Tuberkulosedie chromato­
kinetischen Veranderungen (Karyorrhexis) hinter den metachromatischen und 
chromatolytischen zuruck. Die Chromatinbrockel zerfallen, wie K. E. RANKE 
besonders fur den Lymphknoten hervorgehoben hat, in die langlichen, oft 
birn- oderbiskuitformigeingeschnurten, oft auch ganz unregelmaBig gestalteten 
Kerntriimmer, die zugrundegegangenen Eplthelioidzellen ihren Ursprung ver­
danken, und solchen, die streng rund sind und nekrotisierten Leukocyten­
kernen entstammen. 

Mit alledem durfte das morphologische Bild der Verkasung in der Haupt­
sache bereits umschrieben sein. Die stoffliche Zusammensetzung verkaster 
Gewebsteile scheint bisher nur wenig erforscht zu sein. 

Den aIteren Angaben OTTS entlehnen wir, daB die phthisische Lunge Wasser bis zu 
86,2% gegen normal etwa 79,1% enthalt. GRANBOOM gibt fUr eine phthisische Lunge 
16,2%0 gegen 20,9%0 Normalgehalt an festen Stoffen, in Wasser und verdiinnter Salz­
saure losliches EiweiB stark vermehrt, den Aschegehalt gegen normal vermindert an. 
Nach den alten Untersuchungen C. W; SCHMIDTs ist der Prozentgehalt der Gesamtasche 
an Phosphorsaure, Schwefelsaure, Kalk, Magnesia, Kali, Natron gegenuber normaler 
Menschen- und Hundelunge nicht wesentlich bzw. hochst unregelmaBig verandert. 
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Nach den Analysen von LOMBARD, die bei ANDRAL wiedergegeben sind, ergibt der 
nicht erweichte LungentuberkeI 98,15% animalische Substanz, 1,85% Salze (Phos­
phate, Carbonate und Chloride, ferner Spuren von Eisenoxyd); verkreidete Tuberkel 
dagegen 96% Salze 'und 3% organische Subatanz. In den Lungentuberkeln eines 
lOjii.hrJgen.. Kindes fand REUSS 79,95% Wasser, 13,52% tuberkulose Materie und 
6,fJ3% faserigen Rest, der seinerseits Fett, Kollagen und nichtkollagene Substanz enthieIt. 
Die tuberkulose Materie bestand da bei aus wasser- und alkoholunlosIichen Substanzen( Casein, 
Eisenoxyd, Calciumphosphat, Calciumcarbonat, Magnesia, Schwefel) zu 65,11%; Wasser-, 
aber nicht alkohollosliche Substanz (Casein, Kochsalz, Glaubersalz, Natriumphosphat) 
7,90%; in kaltem Alkohol, aber nicht in Wasser losIiche Substanz (olsaures Natron) zu 
13,50%; andere Natronsalze zu 8,46%, endIich in heiBem AlkohollosIiches Cholestea.rin 
zu 4,94%. Nach BOUDET gibt der Tuberkel in kaltem Wasser Albumin und eine caaein­
ahnIiche, durch Essigsaure fallbare Substanz abo Es bleibt ein fibrinartiger Stoff iibrig. 
Alkohol entzieht der tuberkulosenMaterie 01- undMargarinsaure, Neutralfett, freieMilch­
saure, Natriumlactat, viel Cholestearin u. a. Die Asche enthalt vor allem Kochsalz und 
Calciumphosphat, wenig Calciumcarbonat, Sulfat, Natrium carbonicum, Silicium und 
Eisenoxyd. Das im Tuberkel unlosliche'Casein wird im erweichten Tuberkel bei der sich 
entwickelnden alkalischen Reaktion losIich. Nach RIEGEL enthalt die tuberkulose Lunge 
nicht mehr Kieselsaure als die normale. Die neueren Analysen nach PINKUSSOHN und 
FRANK, sind in nebenstehender Tabelle zusammengestellt. FRIEDR. MULLER hat den hohen 
Wassergehalt reiner Kasemassen (etwa 72%) hervorgehoben. Es ist also unberechtigt, bei 
der Verkasung von Inspissation zu sprechen. Die Unfruchtbarkeit von Autolyseversuchen 
(SCHMOLL und SOCIN) wurde bereits betont. Reiner Kase bleibt beirn Autolyseversuch 
unverandert, brockelig. Nur ganz geringe Mengen Albumosen, Basen und Amidosauren 
werden nachweisbar. MATTHES dagegen gewann aus ganzen Driisen reichlich Deutero­
albumosen und Peptone. Die syphilogenen Kasemassen enthalten nach FR. MULLER reich­
licher liisliche EiweiBstoffe als die tuberkulosen und sind deswegen leichter resorbierbar. 

Nach PINKUSSOHN: 

Gesunde Lunge Phthisislunge I Pferdelunge n. SIEBER 
und DZIERGOWSKI 

Wassergehalt 84,4 % 83,8 Ufo' 76,6 % 
Gesamtriickstand 19,59 " 16,2 

" 
23,4 

" Organische Substanz 18,48 " 15,46 " 22,24 " 
Anorganische Substanz . 1,1 

" 0,74 " 1,16 " 

Nach FRANK: 

Gesunde Lunge Phthisislunge I Graue Hep. Rote Hep. 

Wassergehalt . 81,68% 83,6% 85,3 % 86,36% 
Gesamtriickstand . 18,32 " 16,4 " 14,7 

" 13,64 " 
Organische Substanz. 17,38 " 15,2 " 13,76 " 12,58 " 
Anorg. Substanz 0,94" 1,2 " 1,94" 1,06 " 

NaturgemaB erlauben diese Daten weder uberhaupt Schlusse auf die Zu­
sammensetzung der tuberkulOsen Produkte im allgemeinen sowie auf Wesen 
und Bedeutung des Verkasungsprozesses. Wieweit hier die Untersuchung 
mehr oder weniger veranderten Nachbargewebes der Herde als Fehlerquelle 
in Frage kommt, ferner Art, Beschaffenheit und Alter der regressiven Verande­
Fungen Unterschiede bedingt, kann naturlich nicht exakt bestimmt werden. 
DaB aber derartige Fehlerquellen bestehen, daB frisch verkastes Gewebe sich 
stofflich anders verhalt als altes oder bereits der Erweichung nahestehendes, 
diffuse Kasemassen andere Werte ergeben mussen als solche, die von infil­
triertem Gewebe durchsetzt sind usw. ist-von vorneherein klar. Aber selbst 
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wenn wir fUr die einzelnen Formen und Stadien der Veranderung einigermaBen 
genau festgelegte Zahlen besaBen, so ware wohl dennoch ihr Wert fUr die Erkennt­
nis des Wesens der tuberkulosen Veranderungskomplexe verhaltnismaBig 
gering. Kann doch dieses Wesen der tuberkulosen Veranderung, insbesondere 
der Verkasung, nur von etwas Dynamischem, nicht aber von rein Stofflichem, 
das Gewordene in seiner nunmehrigen Zusammensetzung Bestimmenden, 
abgenommen werden. Es gilt mithin die Verkasung als LebensprozeB, in ihrer 
Stoffwechselleistung und AuBerung zu' erfassen. Dariiber, d. h. z. B.uber 
Kohlensaurebildung, Sauerstoffzehrung, Glykolyse, Milchsaurebildung und ahn­
liches - entsprechend etwa den Untersuchungen W ARBURGS uber den Stoff­
wechsel der Geschwiilste - liegen, soweit ich sehe, Ergebnisse· leider noch 
nicht vor. 

Versuchen wir uns dennoch eine Vorstellung yom Wesen jener eigentumlichen 
Form der Nekrobiose zu machen, wie sie dem tuberkulOsen Gewebe standig 
eigentumlich und daher bis zu einem gewissen Grade kennzeichnend ist, so muB, 
glaube ich, der Schwerpunkt der Erklarung nicht auf dem rein degenerativen 
Moment als solchen, sondern auf der Bildung der eigenartigen, oben beschrie­
benen Masse ruhen, die der homogenen Grundsubstanz des Mesenchyms, wenn 
man so will dem Chondromucoid, nahesteht. Sie weist auf das Gebiet hin, 
in dem wir nach Analogien zu suchen haben: das Kapitel der hyalinen, ins­
besondere amyloiden Ablagerung. Sind wir berechtigt, eine diesen Verande­
rungen inharente Storung in Austausch und Stoffwechsel von Gewebe und 
Blutbahn vorauszusetzen, die mit der Unfahigkeit der Zelle gegeben ist j im 
"ObermaB gebildeter Schlacken des EiweiBstoffwechsels Herr zu werden, haben 
wir es bei ihnen mit Fallungsvorgangen zu tun, die vielleicht auf unvollstandigem 
EiweiBabbau (SCHMIEDEBERG) und der Wirksamkeit von Fermenten beruhen, 
die lOsliche VerbindungeI;l. in unlosliche uberfiihren, wobei evtl. gepaarte Sauren 
eine Rolle spielen, so lassen sich auf Grund chemischer Untersuchung und 
morphologischer 1Jberlegung diese Verhaltnisse moglicherweise mutatis mutantis 
auf den VerkasungsprozeB ubertragen. Auf das Vorhandensein unabgebauter 
EiweiBschlacken deutet nach eigenen Untersuchungen an verkasendem Meer­
schweinchengewebe Vermehrung des Reststickstoffs - ahnlich wie sie von 
DOMAGK fur das Amyloid festgestellt und fur die Genese desselben bewertet 
wurden. Auch darin entspricht die kasige Masse vielleicht dem Amyloid, daB 
sie ein Gel darstellt, das durch Alkalientziehung - bekanntlich bewirken die 
Tuberkelbacillen im Gewebe Verschiebung der Wasserstoffionenkonzentration 
nach der sauren Seite - oder durch andere Gleichgewichtsstorungen des kolloi­
dalen Solzustandes hergestellt wurde. 

Eigene Versuche, auf histochemischem Wege dem so umschriebenen Wesen 
der Verkasung naherzukommen, haben nicht zu einem Ergebnis gefuhrt. Die 
Amyloidreaktionen waren naturgemaB ganzlich negativ, wenn auch die kasigen 
Massen eine gewisse Affinitat zum Jod zeigen. Die Fibrinfarbung ergibt das 
ubliche Bild zarter Fibrinnetze im verkasenden Tuberkel. 

Eine oxydative Herauslosung von Kasemassen durch Oxydation von Gewebs­
stuckchen oder Gefrierschnitten mit O,I0f0igem Kaliumpermanganat, Bleichung 
mit 1°IJger Oxalsaurelosung und nachtraglicher Behandlung mit Barytwasser 
oder Natronlauge (LEUPOLDS Verfahren zur Herauslosung von Amyloidmassen 
aus Gewebsschnitten) gelang nicht. Was ich erhielt, waren Auffaserpugen 
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des Kases. Die Hoffnung, an diesen Fasermassen Fibrinreaktion zu erzielen, 
wurde vollig enttauscht. 

Die groBe Rolle fermentativer Krafte bei der Entstehung des kasigen 
Prozesses hat WEIGERT schon vor Jahren betont - besonders gegeniiber den 
auffallenden negativen Ergebnissen, wie sie die Reagensglasautolyseversuche 
FR. MULLERS im Gegensatz zu den Verhaltnissen bei der Pneumonie gezeitigt 
hatten. 

Hinweise auf das Wesen der kasigen Veranderung scheinen una auch in den 
Versuchen R. BENEKES gegeben zu sein, die die Autolysis bzw. "Autoschisis" 
von Gewebe mittels homooplastischer Einpflanzung von Organstiickchen in 
die BauchhOhle betreffen. Hierbei ergibt sich unter der Wirksamkeit von Dif­
fusionsstromen giftiger Abbauprodukte sowohl absterbender Parenchymzellen 
wie zerfallender Leukocyten die Entstehung analoger Kerntriimmer wie im 
Tuberkel. Eigene Untersuchungen in Richtung des von BENEKE vorgezeigten 
Weges an tuberkulOsem, noch nicht verkastem Gewebe, deuten darauf hin, 
daB die gleichen Kriifte, die hier wirksam werden, auch bei der Entstehung 
der kasigen Veranderung schlechthin bestimmend und maBgebend sind. Es 
sind hier, wie BENEKE im AnschluB an E. ALBRECHT ausfiihrt, Krafte im Spiele, 
welche sich an der Grenze von Physik und Chemie bewegen und von uns in 
tastenden Versuchen mehr geahnt als erfaBt werden konnen. Klar aber geht 
so viel aus alledem hervor: daB die Produkte der Autoschisis, der Autointoxi­
kation der zum Tell noch tatigen, ihre Stoffwechselprodukte nicht mehr ab­
fiihrenden Zellen auch ohne Mitwirkung eines Virus an Vetkasung erinnernde 
regressive (neben gewissen progressiven) Veranderungen erzeugen konnen. 
Denn nicht nur Kerntriimmer, sondern auch dem Chondromucoid und dem 
Kase nahestehende Ablagerungen homogener Substanz treten hier in Erschei­
nung. Und der EinfluB gelOsten Chromatins auf die Entstehung dieses eigen­
tiimlichen Stoffes iiber schleimahnliche, Kernfarbung annehmende Substanz 
bis zur vollausgebildeten homogenen oder kasigen Ablagerung laBt sich kaum 
eindringlicher als durch die BENEKEsche Versuchsanordnung demonstrieren. 
Bei alledem bleibt natiirlich festzuhalten, daB die Bildung der homogenen Sub­
stanz, eines Produktes der Durchstromung absterbenden Materials und des Aus­
falls unter anderen Bedingungen lOslicher Stoffe etwas Akzidentelles darstellt, 
das allerdings dem primaren und grundlegenden Vorgang, dem ortlichen Gewebs­
tod, das kennzeichnende Geprage gibt. 

Noch eindrucksvoller tritt die Wirksamkeit fermentativer und physikalisch­
chemischer Momente bei derjenigen Umwandlung kasiger Massen hervor, 
die nach MaBgabe der Ganzheitsbeziehungen ortlicher tuberkuloser Verande­
rungen betrachtet, am bedeutungsvollsten und schwerwiegendsten ist: der 
Erweichung und Verflil8sigung des Kases. 

LEBERT hat sehr sorgfaltig die dabei zur Beobachtung kommenden Vorgange 
geschildert. Die erste auffallende Veranderung ·besteht in Verfliissigung der 
Zellzwischensubstanz. Dabei weichen die Tuberkelzellen auseinander und 
nehmen runde Gestalt an. Es bildet sich der tuberkulOse "Eiter". Dieser 
besteht aus einer Emulsiqn von Tuberkelzellen. Er hat nichts mit dem echten 
Eiter zu tun, der natiirlich auch erweichten Tuberkeln beigemischt sein kann, 
aber dann niemals aus diesem selbst, sondern aus seiner Umgebung stammt. 
Der Verfliissigung und Quellung der Ze11Zwischensubstanz folgt granularer 
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Zerfall'der "TuberkelkorperchenH
• Nach Verlust ihres inneren und molekularen 

Verbandes gehen sie in der fliissigen Masse auf und werden damit resorptions­
fahig. LEBERT hebt dabei ausdriicklich die Unterschiede der einzelnen letztlich 
gleichartigen Erweichungsprozesse nach MaBgabe der Besonderheiten der 
einzelnen Organe, die Unterschiede von Lungenkavernen, Darmgeschwiir, 
Skrofuloderm u. a. m. hervor. 

Das grundsatzlich Wichtige: die Aufquellung der vorher wasserarmen 
Massen, ihre AusstoBung und die damit gegebene Bildung des tuberkulosen 
Substanzdefektes ist mit dieser sich in das klassische Gesamtwerk LEBERTS 
einfiigenden Darstellung klar umrissen. 

Unsere Kenntnis hat sich seit LEBERT vielleicht nur darin erweitert, daB 
wir die beherrschende Rolle der Leukocyten mit ihren peptischen Fermenten 
zu erkennen und zu beriicksichtigen gelernt haben. Gewohnlich sehen wir die 
Kasemassen vor der Erweichung durchfurcht von LeukocytenstraBen, den 
Tragern der die Erweichung herbeifiihrenden Fermente. Wie in den Implan­
tationsversuchen BENEKES wirkt das nekrotische Gewebe leukocytotaktisch: 
es erfolgt die sekundare Leukocyteneinwanderung von KOSTENITSCH und W OL­
KOW. Aber wahrend in den Versuchen BENEKES die Leukocyten nur bis zu 
einem gewissen Punkte vordringen konnten, dort mit elementarer Gewalt 
abgestoppt'wurden und selbst dem Tode verfielen, durchsetzen sie hier riick­
sichtslos das ganze Gewebe und zeigen sich ziemlich lange mehr oder weniger 
gut erhalten. 

Dennoch ist die peptische Wirkung der Leukocyten keineswegs conditio 
sine qua non der Erweichung und Verfliissigung kasiger Massen. Oft sehen wir 
vielmehr, wie verhaltnismaBig groBe Teile und Blocke kasigen Gewebes eine 
am besten' mit Gelatine zu vergleichende und auch histologisch dem durchaus 
entsprechende Beschaffenheit annehmen, ohne daB hier die Mitwirkung nennens­
werter Mengen von Eiterzellen feststellbar ware. Erst am Rande der zu Sequestra­
tion und AusstoBung kommenden Massen treffen wir dann jene charakteristische 
pyogene und pyoide Granulationsschicht (LEBERT, BAUMGARTEN), die uns von 
der Innenauskleidung des tuberkulosen Hohlgeschwiirs so vertraut ist, und die 
das konzentrische Wachstum von Kavernen und Geschwiiren bedingt und 
begiinstigt. 

Diesen beiden Formen der tuberkulosen Erweichung 1), der von vornherein 
pyoiden und der einfach sequestrativen, gesellt sich hinzu - gewiB nur durch 
die Menge aufgenommener Fliissigkeit von den iibrigen Formen quantitativ 
unterschieden - die dickfliissige, atherombreiahnliche Erweichung. Sie zeigt 
sich besonders an verkreideten Herden und enthalt wie der Atherombrei reichlich 
fettigen Detritus und Cholestearintafeln. Uberhaupt ist nicht unwahrscheinlich, 
daB die im Herd vorhandenen Fettsubstanzen und Lipoide einen gewissen 

I} BAILLIE unterschied - wohl entsprechend - einfach entziindliche und skrofulose 
Hohlgeschwiire. Auch STARK und'VAN SWIETEN,FR.HoFFMANN haben die Kaverne'genau 
beschrieben und gut gekannt (vgl. SCHRODER VAN DER KOLK). Eine geschichtliche Ent­
wicklung unserer Kenntnis von Natur und Gestalt der tuberkuliisen Kaverne habe ich an 
anderer Stelle gegeben und dort gezeigt, wie die auf SYLVIUS zuriickgehende Spezifizitats­
lehre der tuberkulosen Kaverne eigentlich bis zu LAENNEC hinauf vergessen, und - unter 
dem Begriff derV omica - zwischen postpneumonischer und eigentlich tuberkuloser Kaverne 
unterschieden wurde. 
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EinfluB, Wen;nnichtauf den E"mtiittder Erweichung als solch~n, so doch viel­
leicht auf die gebildete Fliissigkeitsmenge ausiiben. Wissen wir doch, daB 
Hydrophobie und Hydrophilie verschiedener Fettstoffe 'verschieden ist, wie 
ja iiberhaupt die kolloidale Phase des erweichenden Gewebsteils letztlich gewiB 
von wesentlicher Bedeutung ist. 

Das Schicksal der kasigen Massen ist mit der Erweichung nicht erschopft, 
wenn diese auch die wichtigste und bedeutungsvollste Umwandlung kasigen 
Gewebes darstellt, da sie vorwiegend zur Entstehung von Gewebsdefekten, 
wie Kavernen und anderen tuberkulOsen Geschwiiren fiihrt. Doch besitzt 
auch das nicht verkaste oder erweichte tuberkulose Infiltrat gewebszerstorende 
Krafte. Wir erinnern an die Knochenkavernen bei der Caries sicca bzw. cavernosa 
und die Befunde von MANASSE an Kehlkopfgeschwiiren und vor allem tuber­
kulosen Praulcera. Bei diesen bestand allmahliche Verdiinnung und AuflOsung 
des Epithelbelags durch das von unten vorriickende frische Infiltrat ohne Ver­
kasung und Erweichung. 

Die Neigung kasiger Massen zur Annahme von Kalksalzen, ihre Verkrei­
dung und Versteinerung ist altbekannt. V oraussetzung der Kalkablagerung 
ist ein Kontakt der kasigen Massen mit dem Safte- und Diffusionsstrom 
der lymph- und blutgefaBhaltigen Nachbarschaft. Aus der Verkalkung von 
Kase folgt ebenso wie aus der Moglichkeit seiner Erweichung die Tat­
sache staniliger Durchspiilung. Anscheinend kann die Verkalkung schon sehr 
friihzeitig erfolgen. Tuberkulose Primaraffekte der Meerschweinchenlunge 
zeigen entsprechend. ihrer Neigung zu Abkapselung, Statik und Latenz 
unter Umstanden bereits nach 4-6 Wochen totale Verkalkung, wie eigene 
Erhebungen und die VERAGUTHS gelehrt haben. CSOKOR ferner fand schon 
bei viermpnatlichen Rindsfeten v:erkalkte Herde der Leberpfortendriisen, 
ahnlich fruhe Verkalkungstermine bei Ziegen ORTH und RABINOWITSCH. Diese 
Verhaltnisse der pflanzenfressenden Versuchstiere, bei denen Verkalkungen 
aller Art ein friihzeitiges und haufiges Ereignis darstellen, sind naturgemaB 
nur bedingt auf die des Menschen iibertragbar. Aber auch fiir diesen, besonders 
fiir Verkasungen der Lungenlymphknoten, ist doch mit fruhzeitiger wenigstens 
teilweiser Kalkablagerung zu rechnen (vgl. die Falle von GEIPEL, KONSCHEGG 
und LEDERER und SmrURMANN). Inwieweit vollstandige Verkalkungen vor 
Ablauf von Jahresfrist vollendet sein kann, steht dahin. LUBARSCH nimmt an, 
daB dies nicht vor dem dritten Jahr geschehen sein kann. Denn einmal werden 
total verkreidete oder verkalkte Herde nie vor dem dritten Lebensjahre gefunden, 
auch mikroskopische Verkalkungen sind ferner vor dieser Zeit selten, und endlich 
pflegt auch bei operativ entfernten, jahrelang bestehenden Halsdriisentuber­
kulosen nichts von Verkalkung vorhanden zu sein. 
- Der spatere Abbau verkalkter Herde durch einwachsendes Granulations­

gewebe, die Folgen des Freiwerdens virulenter Tuberkelbacillen, wie sie nach 
den Untersuchungen besonders von, LUBARSCH, SCHMITZ, ORTH, RABINOWICZ 
immer noch auch im altesten, versteinten Herden erhalten sein konnen, die 
perikalkare· Knochenbildung (MEBIUS) bis zur totalen knochernen Ersetzung 
des Herdes solI uns spater noch bei der Betrachtung tuberkulOser Primar­
und Reinfekte eingehend beschaftigen. 

Die zweite, grundlegende sekundare Gewebsreaktion, die an Bedeutung 
fiir Erscheinungsform, Verlauf und endlichen Ausgang der Tuberkulose kaum 
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der Verkasung nachstehen dUrfte, ist die Bindegewebsneubildung. Sie ist der 
Ausdruck eines formativen Reizes des bei der Tuberkulose wirksamen atio­
logischen Komplexes' - Virus und Gewebszerfallsprodukte - auf das Gewebe. 
Und zwar sowohl auf das tuberkulos erkrankte Gewebe selbst wie auch auf die 
vorgebildete, zunachst unveranderte Nachbarschaft. Schon aus dieser Vielheit 
der Angriffspunkte des Reizes ergibt sich seine Wichtigkeit, sein Beziehungs­
reichtum und seine Verlauf und Ausgang determinierende Bedeutung. 

Tatsachlich sind die unter dem EinfluB des Tuberkelbacillus entstandenen 
Zellen, vor allem die epithelioiden Elemente selbst, in der Lage, bei der tuber­
kulosen Bindegewebsbildung unmittelbar mitzuwirken. Es steht heute auBer 
Zweifel, daB sie morphologisch wie funktionell Bindegewebsbildner sind, daB die 
fibroplastische Tatigkeit die eine Seite ihrer biologischen Wirkung, gleichsam 
ein Extrem darstellt, dem auf der anderen ihre Umbildung in Riesenzellen 
und ihre nekropiotische Ausartung gegeniibersteht. Denn Riesenzellen sind 
- soweit wir wissen - niemals faseriger Abwandlung fahig. 

Die Frage, wie diese Bindegewebsbildung im einzelnen vor sich geht, gehOrt 
zu den grundlegenden Problemen der Gewebelehre iiberhaupt. Sicher ist fest­
gestellt, daB ganz allgemein die Intercellularsubstanz aus Metathese des Proto­
plasmas (HEIDENHAIN) hervorgeht. Darauf weist unter anderem auch die 
Ahnlichkeit der Albuminoide mit den eigentlichen "lebenden" Protoplasma­
eiweiBen. Auch die Vorgange des Wachstums (Spaltung) sind bei den faserigen 
Gebilden der Intercellularsubstanz und den rein protoplasmatischen Gebilden 
grundsatzlich gleich 1). Obschon letztlich verschiedenartige Gebilde, smd 
Protoplasma und Intercellularsubstanz darin identisch, daB beide leben, und 
letztere als lebende Masse aus ersterem hervorgeht. "Leben kann nur von 
Leben stammen", aber niemals - wie VmCHOW meinte - nur von den Zellen 
"erborgt" sein. Histologisch bedeutungsvollste N ebenfrage ist: 

Erfolgt die Bildung faseriger Intercellularsubstanz als Abscheidung oder 
Umbildung der Matrix, ist also gleichsam Verselbstandigung oder wenn man 
so sagen darf teilweise oder vollstandige Degeneration der embryonalen Mesen­
chymzelle selbst der grundlegende und einleitende Vorgang ~ 

Die Lehre von der Verwandlung der Zellbestandteile in Fasersubstanz 
(SCHWANN, M. SCHULTZE) weist naturgemaB letzterer einen hoheren Grad von 
Vitalitat zu, als die Lehre von der faserigen Zerkliiftung nicht lebender Inter­
celiularsubstanz(HENLE, VmcHow, KOLLIKER) .. Die alte, besonders in der Ara 
VmcHows lebhaft diskutierte Frage nach Leben oder Nichtleben der Inter­
cellularsubstanzen ist ja nur eine Fassung des alten Hauptproblems der Histo­
logie und heute dahin entschieden, daB die Intercellularsubstanz Leben besitzt 
und ernahrt wird. 

FLEMMING lehrte bekanntlich an embryonalen Bindegewebszellen des Sala­
manderbauchfells direkte Entstehung von Bindegewebsfasern aus Zellaus­
laufern, MEvEs aus Chondriokonten. Nach moderner Lehre (HANSEN, STUD­
NICKA, LAGUESSE) gilt die fibrillare Zwischensubstanz als modifiziertes Plasma 
von Bindegewebszellen; ein prakollagenes Metaplasma schlagt sich zunachst 
als amorphe, ektoplasmatische Schicht auf der Oberflache der Zelle nieder, 
kann spater selbstandig werden und zur Faserdifferenzierung gelangen (vgl. 

1) V gl. dazu die klassischen Ausfiihrungen in HEIDENHAINS "Plasma und Zelle". 
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am Knorpel die "prochondrale Substanz"}. Ahnlich formuliert HUECK seine 
Lehre von der Entstehung einer protoplasmatischen Grenzschicht an der Ober­
flache des schwammartig verbundenen Zellgeriists, die sich nachtraglich mit 
leimgebender oder elastischer Substanz impragniert. So bilde das Bindegewebe 
einen Komplex dreier lebendiger Bestandteile: der lebendigen Bindegewebszelle, 
der lebendigen Grundsubstanz und der lebendigen Faser .. 

Auf der anderen Seite vertraten dagegen v. EBENER, MERKEL u. a. die ent· 
gegengesetzte Lehre von der Leblosigkeit ~ nicht dem Totsein, denn ein solches 
wiirde ja vorgangiges Leben voraussetzen ~ der fibrillaren Zwischensubstanz 
besonders auf Grund embryogenetischer Betrachtungen, welche die Unabhangig­
keit des Auftretens der ersten Fasern in der strukturlosen Zwischensubstanz, 
und zwar besonders an den Beriihrungsflachen der amorphen Substanz mit 
andersartigen Gebilden (Epithel, Muskeln, Nerven), von den Zellen ergaben. 
Diese Lehre bestatigte vor allem die Auspflanzungsforschung (MAXIMOW). 
Neuerdings hat ALFEJEW durch vergleichende Untersuchungen der Histiogenese 
an Saugetierembryonen, die von direkter Umwandlung der Bindegewebszelle 
unabhangige Herausdifferenzierung der Fasern' festgestellt. Auch ihre Ver­
dichtung an Beriihrungsflachen des Mesenchyms mit Ekto- oder Entoderm 
erfolgt ohne nachweisliche Vermehrung der Mesenchymzellen. W 0 Beziehungen 
von Fasern und Zellen sichtbar werden, bestehen sie im gleichen MaBe an 
fixen und wandernden Elementen. Doch scheint mir mit diesen Befunden 
die Lehre von der protoplasmatischen Metathese der Intercellularsubstanz in 
keiner Weise erschiittert, da sie nicht die Bildung der Intercellularsubstanz 
selbst, sondern eben die durchaus sekundare Herausdifferenzierung von Fasern 
betreffen. 

Nach alledem ist eine bestimmte Vorstellung iiber die feineren Vorgange 
bei der urspriinglichen Entstehung unseres tuberkulOsen Bindegewebes kaum 
zu gewinnen. Nur das eine bleibt auch hier sicherer Besitz unserer Kenntnis, 
daB die Faserbildung nicht schlagartig und gleichsam aus einheitlicher Prafor­
mation heraus folgt, sondern daB verwickelte V organge allmahlicher Aus­
reifung der Fasern maBgebend sind. Diese erfolgt durch Impragnierung einer 
denZellen nahestehenden Grundsubstanz mit dem leimgebenden oder elastischen 
Stoff, wobei zuerst Urkollagenfasern gebildet werden. Sie sind dem Inbegriff 
der im ausgereiften normalen Organismus noch erhaltenen syncytialen Reti­
culum- und Gitterfasern (MALLORYS Fibrogliafibrillen) zuzurechnen. 

Nun steht die Beziehung von Epithelioid- zu Bindegewebszellen und -fasern 
im Vordergrunde schon der rein morphologischen Betrachtung, eine auch 
den alten Autoren, insbesondere BURL wohl vertraute Tatsache. Die. oben 
breit wiedergegebenen Untersuchungen von CASTREN und besonders vorher die 
von K. E. RANKE haben die groBe Rolle des fribocytaren bzw. retikularen 
Muttergewebes bei der Epithelioidzellenbildung dargetan. Abgesehen von den 
feineren Plasmastrukturen zeigt auch das an den Zellen leicht darstellbare Netz 
plasmatischer Fortsatze die groBe Verwandtschaft mit den Bindegewebszellen an. 
Aber dennoch entsprechen sie nicht den Elementen des gesunden Bindegewebes. 
Sie zeigen mannigfache progressive, spater regressive Veranderungen, und so 
ist auch ihr Produkt, das spezifisch-tuberkulose Bindegewebe, keineswegs 
ohne weiteres dem gewohnlichen, gesunden Bindegewebe vergleichbar. Weder 
in seiner Gestalt noch in seinen Verrichtungen. Besonders tritt das dort hervor, 

PAGEL, Grundlagen. 4 
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wo wir an groileren kiisigen Herden massiverer Ausbildung dieses spezifisch-tuber­
kulOsen Bindegewebes wie z. B. steckengebliebenen kasigen Herden der Lunge, 
den sog. Superinfekten ASCHOFF-PURLs begegnen. Hier ist es ein grobes, hya­
lines, kernarmes Bindegewebe, das fiirberisch zwar durchaus wie Kollagi:m reagiert 
dennoch aber Besonderheiten aufweist. So tritt es Z. B. bei der Kongorot­
Phosphormolybdiinsiiurefiirbung der elastischen Fasern nach MATSUURA, die 
wir erfolgreich gerade bei den angedeuteten Herden anwendeten, oft in roter 
bis gelber Farbe unterschieden vom griinen Kollagen hervor, wahrend es 
sich nach MALLORY wie dieses blau fiirbt. Auf die Fibrinfiirbung spricht es 
nicht an. 

K. E. RANKE hat dem Vorgang der Bindegewebsbildung aus Epithelioid­
zellen in Lymphknoten die Eigenschaft indirekter Metaplasie vindiziert. Dabei 
sind die aus den Reticulumzellen hervorgegangenenEpithelioiden als indifferentes 
Zwischenprodukt, gleichsam als neoplastische Phase der Gewebstransformation 
anzusehen, denn das letzte faserige Produkt der Epithelioidzellen ist ja nicht 
wieder retikuliires, sondern fibrilliires, kollagenes Bindegewebe. Die meta­
plastische Phase wird jedoch nicht iiberall zu Ende gefiihrt. 1st aber anderer­
seits das kollagene, ausgereifte Bindegewebe nur die Fortfiihrung einer Ent­
wicklung der priikollagenen Reticulum- und Gitterfasern, so ist die RANKEsche 
These von der indirekten Metaplasie dahin zu erganzen, daD hier vielleicht 
eine Entwicklung von Merkmalen iiber die gewohnliche Differenzierungszone 
hinaus, eine mochte man sagen bis zum moglichen Ende fortgesetzte Fort­
entwicklung von Gewebseigenschaften (Prosoplasie) vorliegt. 

1st es schon von vorneherein die grobe hyaline Beschaffenheit und die Kern­
armut, die unser tuberkuloses Bindegewebe von dem zierlichen, faser- und zell­
reichen Normalbindegewebe als krankhaftes Produkt abhebt, sie gleichsam als 
krankhafte Fortentwicklung der embryonalen Bindegewebsfasern zu einem 
polaren Extrem kennzeichnet, dem Imine weiteren Moglichkeiten nach Tiitig­
keits- und Formentwicklung offenstehen, so gilt das in noch hO,herem Maile 
von der vermutlichen Funktion der tuberkulOsen Faser. Sie diirfte vorzugsweise 
eine negative sein, indem sie in der Hauptsache der Abkapselung und Aus­
scheidung toten Materials dient - wenigstens solange, wie sie nicht in frisches 
Granulationsgewebe zuriickverwandelt ist. 

Die Bindegewebsbildung charakterisiert eine bestimmte Phase der Erkrankung. 
Sie braucht nicht mit dem etwaigen Stillstand derselben identisch zu sein. Kann 
doch auch das neugebildete Bindegewebe wiederum diffuser Verkasung anheim­
fallen. Mit K. E. RANKE sehen wir in der Bildung des Bindegewebes den Ausdruck 
einer Abnahme der entziindlichen Quellung der gewucherten fixen Bindegewebs­
zellen zugunsten der Auswirkung eines mehr dem Physiologischen angeniiherten 
formativen Reizes in Gestalt der kollagenen Faserbildung. Wie fUr die elemen­
taren Gewebsreaktionen gilt auch fiir Verkiisung und Bindegewebsbildung ganz 
allgemein die weitgehende und obligatorische Abhangigkeit von Reizstarke und 
Reizantwort. Wir fUhren hier als treffendes Beispiel die tuberkulOsen Lymph­
knotenerkrankungen des Meerschweinchens an; sie zeigen je nach Menge und 
Virulenz der Bacillen auf der einen, 1mmunitiitslage des Organismus auf der 
anderen Seite, die Stufenleiter von der diffusen Verkiisung etwa des Primar­
komplexlymphknotens iiber die fibros-kiisige Erkrankung zur reinen und 
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pnmaren Lymphknotensklerose, die oft ein lymphogranulomatoseahnliches 
Aussehen darbietet. 

NaturgemaB ist diese Art und Weise der Bildung von Fasersubstanz mit 
hyaliner Einlagerung zu trennen von der Bildung faserigen Hyalins, d. h. hyalin­
degenerierender gewohnlicher Bindegewebsfasern, die schon SCHUPPEL, WIEGER 
und CORNIL studiert haben, und der degenerativen hyalinen Einlagerung im 
Reticulum durch Quellung. Auf jeden Fall ist das bindegewebige Hyalin der 
Tuberkel vom fibrinoiden Bestandteil des kasigen Gewebes zu unterscheiden. 
Es sind das Vorgange, die ebenfalls unter dem Einflusse des tuberkulosen Virus 
sich regelmaBig besonders an bestimmten Stellen, zumal etwas abseits von der 
tuberkulosen Herdbildung, abspielen. Die Kenntnis von der starken Ansprech­
barkeit der retikularen Bindesubstanzlager im tuberku16sen Gewebe, deren 
Widerstandskraft an die der elastischen Fasern angrenzt, der Rolle ihrer Wuche­
rung bei Entstehung und Heilung nicht nur von Tuberkeln, sondern auch mancher 
Formen kasiger Pneumonie - kasige Retikularpneumonie - verdanken wir 
W. SN. MILLER. Ich habe vor kurzem eine bisher nicht beachtete Form 
des Milztuberkels beschrieben, die in groBter Reinheit elektive und primare 
Wucherung des vorgebildeten Reticulums der Follikel unter gleichzeitiger Bil­
dung von Epithelioid- und Riesenzellen zeigt. 

Grundsatzlich unterschieden vom eigentlichen tuberku16sen Bindegewebe 
ist das unter dem Reiz nach auBen vom Herd diffundierender Tuberkulosegifte 
am Herdrand aus dem vorgebildeten Bindegewebe in stark vermehrter Menge 
sich entwickelnde Kollagen. Dieses ubertrifft naturgemaB an Bedeutung fur 
den nosologischen Ablauf und die anatomische Erscheinungsform bei weitem 
die fibros-hyaline Umwandlung des epitheloiden Gewebes selbst. Von ihr erhalten, 
ebenso wie von der Verkasung, groBe Perioden und Krankheitsgenerationen 
in dem an das ganze Leben gebundenen Ablauf der Infektionskrankheit Tuber­
kulose ihren bestimmenden und bestimmten Charakter. Dieses Bindegewebe 
nimmt seinen Ursprung von den vorgebildeten bindegewebigen Scheiden der 
GefaBe und anderer Organkanale, von dem vorgebildeten Reticulum und Gitter­
fasergerust und den kollagenen Eigenfasern der Organe. Ungeheure Massen 
von Bindegewebe konnen hier unter dem EinfluB des tuberkulosen Virus 
zur Ablagerung kommen. Besonders eindrucksvoll zeigen dies die Verhaltnisse 
beim Versuchstier, wo unter den sekundaren Tuberkulosereaktionen des Gewebes 
die Bindegewebsbildung die Verkasung bei langerem Verlauf weit zu uber­
bieten p£legt. 

Und ein langerer Ablauf und ein gemilderter Reiz ist es auch beim Menschen, 
ohne den Bindegewebsbildung nicht gedacht werden kann. Unter solchen Um­
standen sehen wir auch herdaquivalente Bindegewebswucherungen," tuber­
ku16se Schwielen, d. h. Veranderungen, bei denen statt eines Herdes mit allen 
seinen degenerativen Merkmalen - denn auch die Bildung des Epithelioid­
zellgewebes als solches ist letzten Endes ein degeneratives Moment, wenn in ihm 
auch das progressive der Zellwucherung eingeschlossen ist - lediglich und 
von vornherein umschriebene Bindegewebswucherung vorliegt. Beim Meer­
schweinchen werden solche Veranderungen besonders in Milz und Lymph­
knoten gar nicht so selten beobachtet. NaturgeniaB sind sie von weitgehender 
fibroser Umwandlung tuberkulosen Gewebes zu scheiden, wie sie als mehr oder 
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weniger ausgedehnte Ersetzung von Tuberkeln durch fibrose Knauel bei von 
vornherein geringer Aktivitat des P~ozesses auftreten kann. 

Produkt perifokaler Entziindung, also eines Ausdrucks allmahlichen V or­
riickens des Herdes in die Nachbarschaft, ist die Bindegewebsbildung doch in 
eigentiimlicher Doppelstellung, auf die besonders K. E. RANKE verwiesen hat, 
auch wiederum der an tuberkulosen Herden vorziiglich zu beobachtende Hei­
lungst·organg. 

Dabei ist es gleichgiiltig, welcher Art und welchen Grades der tuberku16se 
GrundprozeB ist. Das trifft besonders eindrucksvoll bei der Geschichte der 
cirrhotischen Lungenphthise hervor. Bei ihr haben wir zu trennen die selb­
standigen und die sekundaren Formen. Erstere entsprechen v61lig den auch an 
anderen Organen (Pankreas, Niere, Speicheldrusen, vor allem Leber) zu beob­
achtenden, einer gemilderten Bacillenwirkung entstammenden, indurierenden 
Organsklerosen. Kein Zweifel, daB sie selbstandiger interstitieller Entziindung 
der Parenchyme ihre Entstehung verdanken. Es kann hierbei zu einem volligen 
Umbau der Organe mit ausgedehnten restitutiven Epithelgangswucherungen 
und sonstigen Regenerationserscheinungen kommen. Einzelne verstreute 
Tuberkel, oft erst nach Durchmusterung vieler Schnittserien, ferner die Zu­
gehorigkeit zu einem tuberku16sen GesamtprozeB, ausgedriickt vor allem im 
positiven Ausfall des Tierversuchs bei Verimpfung von Organstucken, weisen 
auf die richtige A.tiologie hin. Oder aber dem Bindegewebe sind - wie in den 
Fallen KIRCHS - mehr oder weniger reichlich Tuberkel beigesellt. Nach SPRING 
ruft die Tuberkulose allein keine Bilder hervor, die mit der LAENNEcschen 
annularen Lebercirrhose morphologisch genau iibereinstimmen. Vielmehr handelt 
es sich in den einschlagigen Fallen nur um cirrhoseahnliche Lebersklerosen, 
denen der fiir die LAENNEcsche Cirrhose kennzeichnende Milztumor, gewohnlich 
auch der Ascites fehlt. Skleroseerscheinungen der tuberkulosen Leber werden 
nach SPRING besonders durch gleichzeitigen Alkoholismus begiinstigt. Die 
regenerativen und Umbauvorgange sind bei der tuberkulosen Lebersklerose 
viel geringer als bei der echten Cirrhose. Diese als durch eine larvierte Tuber­
kulose verursacht anzusehen sei nicht angangig. Zweifellos gibt es auch hierher­
gehorige Prozesse in den Lungen. 

Meist jedoch entspricht die cirrhotische Phthise einem ausgesprochen auf­
gepfropften ProzeB. Der GrundprozeB wird dann gewohnlich von der sich in der 
Nachbarschaft ausbildenden Bindegewebswucherung an Ausdehnung und Starke 
weit iiberfliigelt. Das gilt besonders fUr exsudative Grundprozesse, die gar nicht 
so selten klein und beschrankt bleibend ganz massive Wucherungen sowohl 
des elastischen wie des leimgebenden Bindegewebes veranlassen konnen, durch 
die sie dann mehr oder minder verdeckt und in den Hintergrund gedrangt 
werden. Gewohnlich handelt es sich um bereits in Verkasung iibergegangene 
alveolar-pneumonische oder bronchitische Veranderungen. Letztere zeigen gar 
nicht selten eine Durchsetzung der cirrhotischen Schwiele in Form von kasigen 
Streifen und Strichen. Aber auch noch nicht in Verkasung iibergegangene, 
das Bild der gelatinosen Pneumonie darbietende Prozesse konnen starke, rasch 
wachsende bindegewebige Verdichtungen ihrer Umgebung veranlassen. DaB 
alle die genannten kasigen und noch nicht kasigen Veranderungen wirklich die 
Grundprozesse der Cirrhose und nicht etwa sekundare kasige Infiltrationen einer 
vorher bestehenden Cirrhose darstellen, zeigt die einfache Uberlegung, nach der 
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massive hindegf:lwehige Verdichtungen wohl .. nur heschritnkt sekundarer In­
fektion von auBen oder auf dem Blutwege zuganglich sind 1). Selhstverstandlich 
konnen Bindegewehswucherungen hesonders in der Umgehung rasch wachsender 
tuherkulOser Herde per continuitatem diffus verkasen. 

Die so sekundar-tuherkulosen Grundprozessen aufgepfropften Cirrhosen 
hahen naturgemaB den Charakter von Heilungsvorgangen. Bei den exsu­
dativen Grundprozessen stellen sie sich gewohnlich in Form der Carnifikation 
dar. CEELEN hat gezeigt, daB wir hierhei zwischen der unspezifischen, ge­
wohnlich von den Alveolarsepten aussprossenden und d~r spezifischen, ge­
wohnlich yom gefaBnahen interlohularen und perihronchialen Bindegewehe 
ihren Ausgang nehmenden Carnifikation zu unterscheiden hahen. Das Binde­
gewehe durchwachst hierhei in der von der chronischen Pneumonie her he­
kannten Weise die Lungenhlaschen, indem es sich von Alveolarporus zu 
Alveolarporus vorschieht, dahei die Interalveolarsepten selhst meist intakt 
laBt und, an elastischen Fasern mehr oder weniger reich, von spezifisch­
tuherkulOsem Gewehe mit Riesen- und Epithelioidzellen - zum Teil selhst 
wieder verkasend - erfiillt ist oder :r¥cht. Auf den von BURL erhohenen 
Befund glatter Muskelfasern in cirrhotischen Schwielen, die sog. muskulare 
Cirrhose DAVIDSORNS, sei nur nehenhei hingewiesen. Gute Erhaltung der 
GefaBe hildet die Voraussetzung, das Vorhandensein fihrinreicher, exsudativer 
Herde einen machtigen Anreiz zur Carnifikation. 

Das Erhaltenhleihen des elastischen Fasergeriists in alveolarem Verhande, das 
fiir die exsudativen Grundprozesse ein so entscheidendes Merkmal darstellt, trifft 
auch gewohnlich fUr die narhig veranderte Umgehung des exsudativen Herdes 
zu. Oft verschwindet allerdings hier in den dicken, krausen, vielfach gefaltelten 
Elastinmassen die alveolare Anordnung vollstandig. 

Sehen wir hei exsudativen Herden gewohnlich machtige, diffuse Cirrhosen, 
meist allerdings nehen hindegewehiger Einkapselung des Herdes selhst, so 
pflegt doch hei den produktiven Herden die aufgepfropfte Cirrhose anschei­
nend langer und deutlicher herdformig zu hleihen und nur selten zum Zusammen­
flieBen zu neigen. 

Nach alledem entspricht unter den sekundaren Gewehsreaktionen die Binde­
gewebsbildung dem produktiven, wie die Verkiisung mit ihrer Fihrinoidahlagerung 
dem exsudativen Geschehen unter den elementaren Reizantworten des Gewehes 
gleicht. 

Endlich ist noch der Schrumpfung des Gewehes als sekundarer Reaktion 
zu gedenken. Sie verursacht durch Wasserverlust und langsame Eindickung 
Deutlicherwerden der Konturen und das Heraustreten der Fortsatze von Riesen­
und Epithelioidzellen. Mit RANKE ist sie als Riickkehr von dem Zustande der 
Quellung zu einem den normalen Verhaltnissen angenaherten Gewehstonus 
a ufzufassen. 

1) Die von TENDELOO angefiihrtenBeispiele, wie tuberkuIose Infektion eines chronisch­
entziindeten Nebenhodens und die sekundii.r tuberkulose Steinhauerlunge zeigen doch 
wohl mehr die Bedelltung einer Pars minoris resistentiae. Die eigentlich narbigen Partien 
pflegen nach meiner Erfahrung frei zu bleiben, wahrend ihre Umgebung tuberkuIos erkrankt. 
Die Abnahme der Bewegungsenergie des Lymphstroms ist hier nach TENDELOO fiir die 
Ansiedlung des Virus verantwortlich zu machen~ 
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5. Das tuberknlOse Gewebe als nosologische Gegebenheit 
nnd Individualitat. 

Raben wir so gleichsam in einem analytischen Verfahren die Bestandteile 
tuberkulOsen Gewebes 1) im einzelnen durchgenommen, so ist dieses nunmehr 
als Ganzes, als organisches System oder Individuum in seinen Entstehungs­
bedingungen und seiner Stellung im kranken Organismus zu betrachten. 

Als Tuberkel zeigt es ein nur an gewissen Stellen des Korpers gefaBreicheres, 
meist aber bald gefaBarmes, aus regelmaBig wiederkehrenden Entziindungs­
zellen zusammengesetztes Knotchen, das nach einer gewissen Zeit einer be­
stimmten Form des Gewebstodes bis zu einem gewissen Grade geweiht ist. 
Keineswegs ist es gefaBlos. Schon 1880 hat KIENER den gesamten tuberkulosen 
ProzeB als einen gefaBbildenden bezeichnet. ("Le processus tuberculeux se 
resume donc en un processus vasoformativ, qui emprunte a son origine les pro­
cedes de l'histogenese normale et devie peu a peu dans Ie cour de son evolution 

1) Die "Spezifizitat" des tuberkuliisen Erkrankungskomplexes schlieBt naturgemaB 
nicht ein, daB die zur Beobachtung kommenden geweblichen Veranderungen nur bei 
ihm Wirklichkeit werden. Vielmehr spielt gerade bei der Tuberkulose in ihrer histo­
logischen Gestaltung die Differentialdiagnose eine besondere Rolle. Die eigentlichen Fremd­
kiirpertuberkel (durch Einfuhr von Kieselgur - BAUER und FLEISSIG - mit dem Effekt 
der Erzeugung riesenzellreicher Granulationswucherungen, von Kohleteilchen, Lyco­
podium und ahnliches - GARNIER und CHAOUL -, wobei allerdings die Mitwirkung 
von Mikroben - Bacillus subtilis - unerlaBlich erschien, von Bakteriensubstanz selbst, 
durch Einheilung von Nahten u. a. m.) kiinnen dem echten Tuberkel ganz ahnlich sehen, 
besonders wenn das mit der Einfiihrung des Fremdkiirpers verbundene Trauma Nekrose 
hervorgerufen hat. Ebenfalls viillige gewebliche Identitat mit dem echten Tuberkel besteht 
bei denj enigen"Pseudotuberkulosen", die durch sa urefeste Pseudotuberkelbacillen (" pseudo­
tuberkulare Stabchen), die Gras-Butter-Mist-Timotheebacillen hervorgerufen werden. 
Doch sind derartige Erkrankungen beim Menschen bisher nicht nachgewiesen. Zur Unter­
scheidung sind wir jedenfalls auf die bakteriologisch-biologische Analyse angewiesen. Die 
nicht saurefesten Pseudotuberkulosebacillen (pseudotuberkuliise Stabchen) rufen - besonders 
bei Nagern - Herdchen hervor, die mehr makroskopisch Miliartuberkulosen ahnlich sehen, 
histologisch aber ein Zuriicktreten der Histiocyten (Epithelioidzellen) und der Verkiisung 
zugunsten von Leukocyten und eitrigem Zerfall - also AbsceBahnlichkeit - zeigen. AIm­
liches gilt fUr Sporotrichosen, Aspergillus- und Mucorinvasionen u. a. m. Die der Tuber­
kulose mindestens verwandten Hauterkrankungen (papulo-nekrotischen Tuberkulide, 
Erythema induratum Bazin, Lichen scrophulosorum, Lupus erythematodes u. a. m.) zer­
fallen nach LUBARSCH in solche mit tuberkelahnlicher histologischer Struktur ohne ent­
sprechende biologische Reaktionen und solche mit diesen, aber ohne entsprechende histo­
logische Struktur. Zu ersteren gehiiren vor allem der Lichen scrophulosorum, das Erythema 
induratum und die sog. Sarkoide, zu letzteren die FollicUs, Acnitis, Acne scrophulosorum, 
Lupus erythematodes u. a. m. 

Gegeniiber den unter Umstanden tuberkuloseahnlichen gummiisen Neubildungen ist 
nicht ein Fehlen von Riesenzellen bei letzteren Unterscheidungsmerkmal, sondern abgesehen 
von der Massigkeit der Verkasung, ferner dem Vorwiegen der iibrigen Granulationszellen 
zu ungunsten der Epithelioiden, sodann dem Nachweis reichlicher verschlossener GefaBe 
besonders der Umgebung vor allem die Tatsache, daB im Gummi bereits gebildetes Binde­
gewebe in groBen Massen der Verkasung anheimfallt, das Gummi also im Stadium der 
Bindegewebsbildung verkast, wahrend der Tuberkel gewiihnlich vorher nekrotisch und erst 
sekundar yom Bindegewebe eingekreist wird (LUBARSCH). Auf ortsgebundene Unterschiede 
von Gummen und Tuberkeln z. B. im Gehirn (landkartenfiinnige Begrenzung, Sitz an der 
Oberflache, Vorkommen bei Erwachsenen fUr das Gehirngummi gegeniiber dem meist rund­
lichen, tiefliegenden, gewiihnlich bei Kindern vorkommenden, leicht erweichenden Konglo­
merattuberkel) sei kurz verwiesen. 
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du plan d'organisation physiologique.") Danach ist der Tuberkel angioblasti­
sches Gewebe, das den Milchknotchen des Netzes vergleichbar ist. Die patho­
logische Abweichung von diesem besteht in einer Hypertrophie der Angio­
blasten, der erst die kasige Degeneration Halt gebietet. 

Besonders die TuberkeI der Milzfollikel, eines an sich ungemein capillar­
reichen Gewebes, zeigen von vorneherein und noch ziemlich lange eine gauZe 
Anzahl von Capillaren und nach deren Zerstorung an ihrer Statt Anhaufung 
roter Blutkorperchen - Verhaltnisse, auf die nach dem V organge von ORTH, 
LUBARSCH, JUST! u. a. HEITZMANN a,ufmerksam gemacht hat. Deutlich zeigen 
das vor allem frische Milztuberkel des Meerschweinchens, bei denen die Epithe­
Iioidzellen driisenahnliche Formationen um eine zentrale Capillare gestalten 
konnen. Auch der reichliche Gehalt der Riesenzellen an roten Blutkorperchen 
weist hier auf Nahe und Beteiligung der Blutbahn hin. Nach RICKERS Beob­
achtung am tuberkulos infizierten Kaninchenmesenterium wird die Tuberkel­
bildung sogar von GefaBerweiterung und GefaBneubildung eingeleitet und 
bleibt in ihrem Schicksal von den vorhandenen Capillaren abhangig. Neuer­
dings hat WURM eindrucksvoll auf das unter Umstanden reichliche Vor­
kommen von Capillaren, ihre groBe Resistenz gegen die vordringende Nekrose 
und ihre Bedeutung als Bestandteil eines alte Herde unter Umstanden neu 
aufriihrenden Granulationsgewebes hingewiesen. Die Neubildung von GefaBen 
in der Umgebung tuberkulosen Gewebes haben an Injektionspraparaten in 
alter Zeit besonders SCHRODER VAN DER KOLK und LEBERT studiert. Dieser 
wendet sich gegen die Auffassung, als seisie entzundlichen Ursprungs. Viel­
mehr seien sie AusdrUck einer Gewebsverdrangung und der Bildung von Kol­
lateralbahnen. Aber ill allgemeinen ist der Tuberkel mindestens gefaB­
arm, eine seit mehr als 100 Jahren bekannte Tatsache (STARK, LAENNEC, 
ANDRAL, LEBERT). Wo sich die tuberkulose Wucherung ausbreitet, gehen die 
vorhandenen GefaBe zugrunde, nachdem sie meist vorher blutleer geworden 
bzw. die Konturen der Blutkorperchen durch Stase verschwunden sind. Die 
Veranderung der groBeren GefaBe bei Ubergreifen des Tuberkelpilzes auf sie 
sind zum groBen Teil genau studiert. Wir werden auf sie weiter unten bei 
Besprechung der generalisierten Tuberkulose noch zuruckzukommen haben. 

Die spezifischen Tuberkelzellen sind ihrer Struktur und mutmaBlichen 
Herkunft nach bereits oben genauer besprochen. Hier ware nunmehr noch ein 
kurzer Blick auf die Phasen ihres Auftretens zu werfen. Die V organge ill Beginn 
der Tuberkelbildung sind, soweit sie unserer Beobachtung zuganglich erscheinen, 
noch nicht restlos und einheitlich geklart. Wahrend nach WEIGERT und neuer­
dings HUEBSCHMANN Gewebsschadigung notwendige Voraussetzung der Tuberkel­
zellproliferation, d. h. also der Tuberkelbildung iiberhaupt ist, BAUMGARTEN 
der Proliferation die Rolle des Einleitungsvorganges vindiziert, hat man auch 
Zirkulationsstorungen (RICKER) und exsudatives Geschehen (BENDA, KOSTE­
NITSCH und WOLKOW) an den Anfang der Tuberkelentstehung gestellt. Indessen 
scheint nach unseren heutigen Erfahrungen eine Verallgemeinerung, so erstre­
benswert sie an und fur sich ist, doch nicht am Platze. Man muB vielmehr eine 
Multiplizitat der Tuberkelstruktur (LUBARSCH) schon fUr den ersten sichtbaren 
Entstehungsbeginn annehmen. Ebenso wie die spateren Reizantworten vari­
ieren die ersten V organge nach dem Organ Bowie nach Starke und sonstiger 
biologischer Konstellation des Erregerangriffs. So ist-fUr die Leber neuerdings 
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von SCHLEUSSINGemwandfrei die groBe Rolleprimiixer Gewebsschii.digUng 
bei der Entstehung des Tuberkels dargetan worden. 

Sie gilt vor allem fiir den miliaren Tuberkel und die Tuberkel bei Phthisikern 
der Endstadien. Ob sie auch fUr die granulierende Hepatitis und die aus ihr 
hervorgehende Lebersklerose nachweisbar ist, ist noch nicht eindeutig ent­
schieden. In der Milz z. B. liegen die Verhiiltnisse nach eigenen Untersuchungen 
ebenfalls durchaus verwickelt. Man muB hier unterscheiden zwischen dem 
gewohnlichen verkasenden Tuberkel, wie er bei Miliartuberkulose, einschlieBlich 
der subakuten und subchronischen sowiebei gewohnlicher Phthise mit Darm­
tuberkulose auftritt und andererseits der schleichenden tuberkulosen Reticulum­
wucherung, die mit Bildung von Riesen- und Epithelioidzellen einhergehen kann. 
LaBt sich fiir die zuerst genannten Formen zuweilen primare Gewebsschadigung 
nachweisen oder wahrscheinlich machen, so geht das fUr die letztere Form 
nicht an. Bei ihr handelt es sich lange Zeit und anscheinend auch primar um 
reine Wucherungsvorgange, meist zunachst innerhalb der Milzfollikel, die zur 
Ausbildung dicker Reticulumfilze mit wechselndem Gehalt an Epithelioid­
und Riesenzellen fiihren. Dabei bestehen auch keine Anhaltspunkte fUr vor­
gangige Zerstorung vorgebildeter Lymphocyten. Diese sind in durchaus nor­
maIer Zahl erhalten. Ihnen entsprechende runde Kerntriimmer fehlen. Ahn­
liches gilt fUr manche Formen des Lymphknotentuberkels, worauf schon K. E. 
RANKE mehrmals aufmerksam gemacht hat. Endlich lassen sich primar exsu­
dative Erscheinungsformen auch fUr richtige Tuberkel bzw. die produktive 
Reaktionsform einwandfrei nachwe'isen, wie fiir die produktiven Lungenherde 
besonders eiIidrucksvoll neuerdings von HUEBSCHMANN und ARNOLD fUr den 
Nierentuberkel von BENDA geschehen ist. 

Allerdings ware ja auch hier Voraussetzung der Ausschwitzungen eine 
wenn auch noch so geringfiigige GefaBwandschadigung bei Ausscheidung 
der Tuberkelbacillen mit dem Blutstrom von innen her bzw. durch den 
aus den Lungenblaschen an die Capillaren gelangenden Tuberkelbacillus. 
In diesem Zusammenhange interessieren wiederum auch die schon oben 
beim Problem der Verkasung angefiihrten Untersuchungen BENEKES, be­
treffend die Autoschisis homooplastisch iiberpflanzter Organe in die Bauch­
hohle. Hier ist es auch in Nekrose iibergehendes Gewebe, das den machtigen 
Anreiz zu Leukocytendurchsetzung abgibt. trbertragen auf die Verhaltnisse 
des Tuberkels ware es die primare Gewebsschadigung, die die primiixe Leukocyten­
einwanderung auslOst. So scheint es auch in den Versuchen SCHIECKS zu liegen, 
in denen die Schadigung des Hornhautepithels die Wanderzelleinwanderung erst 
ermoglicht haben soll. Wie - unbeschadet der grundsatzlichen Richtigkeit der 
BAUMGARTENSchen Lehre - der ganze experimentelle Hornhauttuberkel von 
auBeren Einfliissen und der Beschaffenheit des Mutterbodens, von Variationen 
der Versuchstechnik und des Zufalls abhangt, so auch Grad und Eintritt der 
Leukocytenbeteiligung, die vor allem an die Moglichkeit ihres Eindringens 
gebunden ist. 1m allgemeinen folgte die Reaktion der fixen Gewebszellen erst 
der Durchsetzung des Stichkanals mit Leukocyten aus dem Conjunctivalsack 
nacho Es steht jedoch dahin, ob Nekrotisierung des Gewebes obligatorisch 
fiir die Anlockung von Leukocyten ist, oder ob nicht vielmehr ein einfacher 
Fremdkorperreiz, wie Z. B. der durch Ablagerung eines fremden Pilzes, des 
Tuberkelbacillus, ausgeloste Reiz allein in derLage ist, die Leukocyten anzulocken. 
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Hinzu kommt, daB gerade beim exsud.&tiven LungenprozeB anscheinend 
stets und von vornherein proliferative Ziige in Form von Wucherungen der 
Septumzellen und Alveolardeckzellen mitgegeben sind. Das Exsudat ist ein 
plastisches (so wortlich bereits BURL). Man denke auch an die Versuche Top. 
PICHs, in denen Alterationen vor der Leukocytenbildung in keiner Weise auf· 
zuzeigen waren, diese vielmehr durch den machtigen Reiz auf die verdauenden 
Apparate des BindegewebsgefaBsystemsausgelOst wurde. 

Uberhaupt diirfte jenes Vorstadium erster Reizantworten des Gewebes 
auf Eindringen des Virus bis zur Einstellung von Zelle und Erreger kaum ein­
heitlich zu kennzeichnen sein. MILLER hat z. B. einen Wechsel von Reaktionen 
je nach Vorwiegen primarer Gewebszerst6rung und primarer Leukocyten­
auswanderung vorausgesetzt. Danach erfolge Gewebswucherung dann, wenn 
die Gewebsschadigung im Vordergrunde steht. Das Kaninchen zeige im all­
gemeinen erheblichere Leukocytenausschwitzung als das Meerschweinchen; 
deshalb spiele bei diesem die Proliferation eine groBere Rolle. Die Wucherung 
bleibt aus, wenn Leukocytose und Alteration einander die Wage halten. -

1m allgemeinen wird man jedenfalls jenes von uns auch schon oben bei 
Besprechung der Riesenzellformen beriihrte V orstadium bis zur endgiiltigen 
Epitheloidzellbildung als das der groBartigen, gegen das Virus gerichteten Auf­
saugungs-, Verd~uungsc und Abbauvorgange kennzeichnen diirfen. Es erhalt 
seinen morphologischen Stempel durchdie leukocytare Phagocytose auf der 
einen, die Neubildung groBer, lebhaft resorptiv tatiger, stark basophiler und 
vakuolarer Einkerniger auf der anderen Seite. Die in den Grundziigen auf­
fallend iibereinstimmenden Erhebungen von BORREL, BRODEN, HERXHEIMER, 
WATANABE, TOPPIOH, GROMELSKI u. a. haben das immer wieder gezeigt. 

DaB die Allergie, also die Bekanntschaft des Gewebes mit dem Virus ebenso 
von ausschlaggebender Bedeutung ffir Art und Ablauf dieses Vorstadiums ist 
wie die Virulenz der Bacillen, haben DEMBINSKIS lichtvolle Versuche schon 
vor vielen J ahren dargetan. In diesen begann beim normergischen Tier die 
Phagocytose nach 24 Stunden. Sie lagbis zum 2. Tag bei den polymorph­
kernigen Leukocyten, die am 3. Tag von Mononuklearen abgelost waren. 

Das allergische Tier zeigte dagegen schon nach 1 Stunde sowohl Mono­
wie Leukocyten in lebhafter Tatigkeit. Bei Tauben ferner rufen Bacillen yom 
Gefliigeltypus nach 18-24 Stunden Phagocytose hervor, die - sehr aktiv -
in den ersten 2 Tagen nur von Polymorphkernigen besorgt wird. Diesen sind 
von da ab Monocyten beigesellt, die yom 5. Tag allein das Feld beherrschen. 
Ganz anders bei Verwendung humaner Bacillen! Hier fehlt Phagocytose zu­
nachst iiberhaupt. Wenn sie einsetzt, zeigen sich immer Polymorphkernige 
und Monocyten gemischt, aber letztere bilden den Hauptanteil, flieBen zu Syn­
cytien zusammen und verhindern das Eintreten der Erkrankung. 

Kein Zweifel, daB die Leukocyten den Ausdruck starker Giftwirkung, die 
Monocyten den der Virusblockade bedeuten, das Vorstadium als Ganzes jedoch 
recht verschiedenartigen Ablauf nimmt (vgl. auch die oben S. 17 angefiihrten 
Versuche von KAGEYAMA). 

Es bleibt noch hervorzuheben, daB natiirlich auch der fertige Tuberkel 
reichlich Aufsaugungsvorgange erkennen lassen kann, diese aber gegeniiber 
der cellularen Aktivitat in dem geschilderten V orstadium weitgehend zurUck­
treten. Die von KOSTENITSCH und W OLKOW angegebene, von allen spateren, 
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so besollders SCmEt'll{, ASCHOFF u. v. a. iibernommene Phaseneinteilung der 
Tuberkelentstehung hat im grollen und ganzen nur den Wert eines auf Grund 
haufig wiederkehrender Beobachtung am Tier gewonnenen Schemas. Dessen 
Einzelglieder konnen nicht nur nach ihrer Quantitat verwischt sein und 
zUrUcktreten, sondern auch gewill zuweilen vollig ausfallen bzw. unter die 
Schwelle der Wahrnehmbarkeit treten. Die Relation Virus-Organismus ist 
es auch hier, von der das Zustandekommen des Urbildes des Tuberkels ab­
hangt, das den Forderungen des Schemas am niichsten kommt. 

Die soeben ber'iihrte Streitfrage nach dem morphologischen Ausdruck der 
ersten Tuberkelentstehung ist nur Teilproblem innerhalb der Grundfrage nach 
den eigentlichen und letzten Ursachen derselben. Sind wir in der Lage, den 
komplexen Vorgang der Tuberkelbildung kausal und entstehungsgeschichtlich 
in bestimmte Beziehungsverhaltnisse und Verkniipfungen einzelner Komponenten 
von Gewebe und Tuberkelbacillus zu zerlegen und aufzulOsen? Hier sind be­
sonders die Versuche von Tuberkuloseerzeugung bzw. Herstellung tuberkel­
ahnlicher Strukturen ohne den Tuberkelbacillus selbst bzw. mit abgetOtetem 
Virus, d. h. nur durch unmittelbare Einwirkung seiner loslichen, diffundierbaren 
giftigen Leibessubstanzen bzw. toxische Fernwirkung des Virus von Interesse 
(PRUTTEN, VISSMANN, STERNBERG, CORNET, KLINGMULLER, NOESSKE, KLETT). 
STERNBERG hebt die Tatsache histologisch weitgehendster .Ah.nlichkeit und 
das Vorkommen richtiger Verkasung, aber auch besonders den Unterschied 
in der Verbreitung der durch totes und lebendes Virus erzeugten Knotchen, 
KLETT wie. auch KELBER (unter BAUMGARTEN) ihren Fremdkorpercharakter 
und das Fehlen von Verkasung hervor, CORNETS Ansicht setzt hauptsachlich 
Proliferationsprozesse bei Aufnahme lebender und Vergiftungserscheinungen 
bei Aufnahme toter Bacillen voraus. Die Bestrebungen, aus den Bacillen 
etwa durch Extraktion mit lipoidloslichen Substanzen (Chloroform, Ather, 
Xylol) Gifte mit nekrotisierenden Eigenschaften oder der Fahigkeit der 
Erzeugung tuberkelahnlicher Struktur zu isolieren (AuCLAIR, JAFFE, MORSE 
und SHOTT, BOQUET und NEGRE) sind altbekannt. Doch steht dahin, inwieweit 
die hervorgerufenen Nekrosen echter Verkasung (und nicht einer Embolie 
durch grobe Bacillenbrockel - KLETT) und die tuberkuloiden Strukturen nicht 
spezifischen, sondern einfachen unspezifischen Fremdkorperbildungen 1) ent­
sprachen. Dagegen beanspruchen die Versuche von GUILLERY (sen.) hier grolles 
Interesse, da sie wohl zum ersten Male die experimentelle Grundlage der toxischen 
Fernwirkung geliefert haben. GUILLERY bediente sich der Einbringung von 
tuberkelbacillenhaltigen Schillsackchen in die Bauchhohle, eine Methode, 
die bereits vorher erfolgreich zur Erzeugung von Tuberkulinempfindlichkeit 
normaler Tiere (HEYMANS, Moussu, ZIELER, PREYSICH und HArM) benutzt 
war. Mit diesem Verfahren erzielte GUILLERY schon nach dem 5.-7. Tage 
tuberkuloide Strukturen und periphere Nekrosen der Leberlappchen, ferner 

i) DaB sich Fremdkorperwirkung und Spezifizitat keineswegs gegenseitig ausschlieBen, 
haben letzthin besonders die bedeutungsvollen Untersuchungen ZIELERS zur Spezifizitat 
der Tuberkulinreaktion gezeigt. Letztere ist eine spezifische Reizantwort des Gewebes 
auf Einverleibung eines loslichenExtraktes und natiirlich nicht mit der morphologisch gleich­
artig beantworteten Beibringung etwa· von organisierter, schwer resorbierbarer Bact. 
coli-Substanz zu vergleichen. Losliche Extrakte aus Bact. coli - analog dem TuberkuHn 
hergestelit - zeigten naturgemaB niemals ahnlicn.e Reaktionen. 
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richtige, z.um Teil verkalkende Nekrosen in den Lagen der Schilfsackchen, 
starke Netzinfiltration durch Epithelioidzellen, Lymphocyten und Riesenzellen 
'vom Typ der LANGHANSSchen, endlich auch solche um das Sackchen herum. 
Niemals aber bestand VerkiiBung. Nach einer gewissen Zeit gingen die Ver­
suchstiere marantisch zugrunde. 

Diese wichtigen Ergebnisse GUILLERYS scheinen in einem gewissen Wider­
spruch zu der uns seit RANKE gelaufigen Einteilung der tuberkulOsen Krankheits­
herde nach ihrer Genese in solche, die durch spezifische Fremdkorperwirkung 
des Bacillus und solche, die durch Giftwirkung des Virus erzeugt sind, zu stehen. 
Sind wir doch gewohnt, gerade in der tuberkuloiden Struktur den Ausdruck 
einer Fremdkorperwirkung, in Exsudation und Verkasung recht eigentlich 
den der Giftwirkung zu sehen. Die Differenz erklart sich unseres Erachtens 
einmal aus den Verhaltnissen des Versuchstieres, bei dem die richtige Ver­
kasung gegeniiber der Gewebswucherung besonders anfangs iiberhaupt zuriick­
tritt und sodann daraus, daB wir es hier mit einem ganz besonderen, sozusagen 
filtrierten und denaturierten Gift zu tun haben, dessen eigenartige, anscheinend 
hochst milde Wirkung kaum befremdet. Bemerkenswert erscheinen noch an 
den Versuchen die zahlreichen Lebernekrosen, die immer wieder wie schon 
zu den Zeiten KOCKELS den Verdacht auf unspezifische thrombotisch-embo­
lische Vorgange als Basis der Veranderungen nahelegen, obschon sie fiir die 
Friihstadien der hamatogenen Lebertuberkulose des Meerschweinchens kenn­
zeichnend sind. So ergabe sich auch daraus wieder ein Abhangigkeitsverhaltnis 
von Nekrose und tuberkuloiden Herden. Indessen erlaubt doch der ziemlich 
haufige Befund reiner Tuberkelherde der Meerschweinchenleber iiberhaupt 
mit typischer proliferativer Infiltration der GLISsoNschen Scheiden bei volligem 
Fehlen der kleinen Nekrosen keineswegs ein Abhangigkeitsverhaltnis zwischen 
ihnen und den Herden in dem Sinne aufzustellen, daB die Herde auf dem 
Boden der Nekrosen entstanden. 

Die wichtigen Versuchsergebnisse GUILLERYS - wieweit iibrigens bei 
allen diesen und ahnlichen Versuchsanordnungen invisibles und filtrierbares 
(kryptantigenes) Virus (FRIEDBERGER, ARLOING) eine Rolle spielt, wird in 
Zukunft zu klaren sein - werden uns mithin nicht in der Auffassung 
beirren konnen, daB in der Tat die tuberkuloide Struktur den Ausdruck 
einer Art Fremdkorperwirkung darstellt, eben eine relativ milde Reaktion 
eines gefestigten Gewebes auf einen relativ schwachen Reiz. Die Partial­
schadigung findet dabei ihren Ausdruck in starker Wucherung fixer Gewebs­
zellen, die JESIONEK - in Analogie etwa zur Auffassung der Leukoblastom­
zelle durch ZYPKIN - geneigt ist, als desensibilisierte und entdifferen­
zierte Elemente aufzufassen, die wegen ihrer geringen Affinitat zum Bacillus 
die Fahigkeit zunachst schrankenloser Neubildung haben. Diese findet ihr 
Ende, wenn die eigentliche toxische Wirkung der zugrundegehenden Bacillen­
leiber einsetzt oder diese restlos zerstort sind. GewiB ist die Verkasung nur 
moglich durch Zusammenwirken von Virus und Gewebe. Zweifellos kommt 
den Stoffwechselprodukten des kranken Gewebes ein nicht nur additioneller 
EinfluB auf Eintritt und Ablauf des Verkasungsprozesses zu. Ebenso wie ihre 
Produkte konnen sich auch die Reize, namlich Fremdkorper- und toxisches 
Agens selbst mannigfach bis zur Unkenntlichkeit der einzelnen Bestandteile 
mischen. J a, wahrscheinlich schlieBen sie iiherhaupt keinen kontraren Gegensatz 
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ein. Diirfte doch die Fremdkorperwirkung letztlichauch mchts anderes 
darstellen als Giftwirkung auf die Zellen, die, partiell und leicht bleibend, eine 
in Zellwucherung betatigte, mit Reizung derselben verbundene Teilschadigung 
bedeutet. 

Machen wir una die neuerdings von v. MOLLENDORFF aufgestellten Thesen 
hinsichtlich des Zellnetzes im lockeren Bindegewebe als eines, das Retikulo­
endothel mitumfassenden Bindegewebsstoffwechselapparates zu eigen und 
wenden sie auf die Verhaltnisse der tuberkulOsen Reizantwort des Gewebes an, 
so ergibt sich folgende, manches nur schlecht Verstandliche, aufklarendeUber­
legung: Danach ware die Bildung sowohl der Tuberkelzellen als auch die der 
tuberkulosen Exsudatzellen die Funktion jenes umfassenden fibrocytaren 
Zellnetzes, d.h. eine Stoffwechselleistung, in Art und Grad verschieden nach 
der lntensitat des zur Wirkung kommenden spezifischen, qualitativ gleich­
artigen Reizes. 1m Tuberkel, d. h. der Bildung jenes durch zarte Zellauslaufer 
anastomosierendenEpithelioidzellnetzes, dessenElemente sich nur durch. geringe 
Reizung vom Ausgangsstadium des ruhenden Fibrocyten unterscheiden (CASTREN) 
ware der Ausdruck des geringstmoglichen Tuberkulosereizes geg~ben. Hierbei 
erfolgt nur geringe Weiterbildung des Fibrocyten zu einer Art mederen Histio­
cytenstufe unter Erhaltung des netzartigen Verb andes und seiner starken Lei­
stungsfahigkeit und Aktivitat im Stoffwechsel. Die Bildung des tuberkulOsen 
Exsudates dagegen mit seinen phagocytar stark beanspruchten, reich beladenen 
Makrophagen entsprache der Wirksamkeit eines erheblich starkeren, des eigent­
lichen Giftreizes, der zur Entstehung jener Ruheformen mit starker Mastung 
und verhaltnismaBig tragem Stoffwechsel bei Darniederliegen der Zellabwehr­
krafte fiihrt. Man denke nur an MOLLENDORFFS Vergleich des Makrophagocyten 
mit der Encystierung, die Mikroorganismen unter ungiinstigen AuBenwelts­
bedingungen eingehen. Raben wir aber in diesen Elementen noch zur Ausgangs­
zelle reversible Formen zu erblicken, so begegnet uns in der leukocytaren Gewebs­
reaktion - soweit es sich um Bildung von Gewebsleukocyten handelt - der 
starkste Grad moglichen Reizes der zur Ausformung von irreversiblen, groBen­
teils dem Untergang geweihten Leukocyten fiihrt. Seine Stoffwechselbean­
spruchung - ausgedriickt in Polymorphie des Zellkerns und mit dieser parallel 
in starker Oxydasereaktion - ist besonders hochgradig. Ganz evident aber 
wird die Rolle der Stoffwechselstorung an der Riesenzelle, deren amitotische 
Kernteilungen der Polymorphie des Leukocytenkernes in gewissem Sinne 
nahestehen. DaB hier mit groBen Stoffwechselleistungen des Gewebes allent­
halben zu rechnen ist, zeigt vor aHem das Verschwinden der Tuberkelbacillen, 
ihre AuflOsung und Verdauung dann, wenn der Tuberkel in einem ersten Aufbau 
fertig ist. NaturgemaB sind auch die eigentlich regressiven tuberkulosen Ver­
anderungen, vor aHem die Verkasung und Erweichung als Stoffwechselleistungen 
des Gewebes zu werten. 

Bei aHedem ist also keineswegs der starkste Grad der Schadigung, d. h. 
Nekrose und AuflOsung des Gewebes allein der Ausdruck tuberkulotoxischer 
Wirkung. Vielmehr miissen wir mit RANKE auch Wucherungen, besonders 
Bindegewebsproliferationen an Rerdrandern auf mittelbare Wirkung lang­
sam diffundierenden Giftes beziehen. Rier, wo Tuberkelbacillen anschei­
nend vollig fehlen, kann auch von ihrer Fremdkorperwirkung mcht gut die 
Rede sein. 
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Uberhaupt sichert ja die Auslosung durch Giftwirkung der perifokalen 
Entzundung ihre groBe Wichtigkeit fur die Erkenntnis der Zugehorigkeit eines 
Herdes zu einer durch bestimmte .Giftempfindlichkeit bzw. Quantitat der 
Giftausfuhr gekennzeichneten Krankheitsperiode. 

Schon TENDELOO hat der kollateralen Entzundung eine wichtige Rolle zu­
erkannt, RANKE sie in ihrer grundlegenden, durch die anatomische Beobachtung 
am Menschen begriindeten Bedeutung gewiirdigt. TENDELOO versteht unter tuber­
kulOsem Herd die Summe bzw. das ProdUkt aus einem Kern, der eine scharf um­
schriebene Entziindung tuberkulosen Ursprungs darstellt, und der kollateralen 
Entziindung. Oft tritt letztere allein klinisch in Erscheinung, ahnlich wie wir von 
einem subphrenischen AbsceB nur die serose Pleuritis, und von einer tiefsitzenden 
Phlegmone zuweilen nur. das oberflachliche Hautodem wahrnehmen konnen. 
So erscheint una haufig allein eine tuberkulose Pleuritis bei kleinem subpleuralem 
Lungenherd, eine serose Gonitis bei kleinem Knochen- oder Weichteilherd 
die ganze Erkrankung zu erschopfen, obwohl sie doch nur sekundare Sym­
ptome darstellen. Sowohl bei tuberkulosem wie bei nicht tuberkulOsem Herd­
kern zeigt sich die kollaterale Entziindung haufig in schichtformigem Aufbau. 
Dabei wechseln serose, fibrinose, zellige kollaterale Entzundung nach MaBgabe 
der Giftkonzentration ab, die natiirlich mit der Entfernung yom eigentlichen 
Kern immer geringer werden muB. DaB dem wirklich so ist, hat TENDELOO 
durch einen einfachen, eleganten Versuch demonstrieren konnen. Spritzte er 
150 ccm einer 60%igen AmeisensaurelOsung aneiner bestimmten Stelle der 
Kaninchenlunge durch die Brustwand, so erhielt er einen sterilen Entziindungs­
herd, dessen Zentrum nach 3-4 Tagen nekrotisch war. Auf das nekrotische 
Zentrum folgte nach auBeri ein Ring zerfallender, dann lebendiger Leukocyten, 
darauf eine fibrinos, dann eine seros entzundete Schicht und schlieBlich die 
Lungenblaschen mit Hyperamie und desquamativem Katarrh. Durch 1njektioii 
schwacherer Konzentrationen lieBen sich nun die Schichten einzelnund fur sich 
allein erzeugen, so daB daraus unmittelbar die Entstehung der Mantel durch 
Diffusion immer schwacherer Giftkonzentrationen hervorgeht. Die ortlich 
verschiedene Bewegungsenergie der Lymphe bedingt eine gewisse, von Ort zu 
Ort wechselnde UngleichmaBigkeit in der Ausbildung der einzelnen Schichten -
wie ja uberhaupt Menge, Diffusionsgeschwindigkeit und kinetische Energie 
des ala Vehikel des Giftes dienenden Gewebssaftes hier die beherrschenden 
Faktoren sind. Verstopfung der . Gewebsspalten durch Leukocyten kann unter 
Umstanden die Ausbildung bzw. Fortsetzung kollateraler Entziindung ver­
hindern. 1m allgemeinen ist letztere um so erheblicher, je starker der Herdkern 
erweicht ist, und umgekehrt kann starke kollaterale Entzundung durch Ver­
stopfung der Spalten und Stauung des Giftes die Erweichung im Herdkern 
beferdern. Vielleicht ist die Nekrose des Herdkerns und die Entstehung der 
kollateralen Mantel verschiedenen Giften zuzuschreiben, erstere der Wirkung 
eines Toxomucins, letztere vielleicht diffundierenden Fettsauren oder anderen 
Stoffen. Das wechselnde Schicksal und die in weitem Umfange mogliche Resor­
bierbarkeit der kollateralen Veranderungen gebietet dem Ai:zte besondere 
V orsicht bei der V orhersage: Rasche Resorption der kollateralen Gebiete 
bedeutet noch lange nicht Verschwinden des gefahrlichen Kerns. Auch bietet 
das kollateral entzundete Gebiet der Ansiedlung neuer Herdkerne giinstige 
Moglichkeit. 
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Auch aus einem anderen Beispiel mag die Wichtigkeit der Herdrander ersehen 
werden. Treten uns auf der einen Seite diffus verkaste Kartoffeldriisen mit 
von vornherein heftiger, schwieliger Periadenitis und auf der anderen Seite 
Spattuberkel entgegen, die, Ausdruck offenbar mildester Fremdkorperwirkung, 
reaktionslos in sonst wenig verandertem Lymphknotenparenchym liegen, so 
ist hieraus ohne weiteres, wie RANKE grundlegend gezeigt hat, eine starke 
Differenz nicht sowohl in der Ausschuttung, als vielmehr in der Giftempfind­
lichkeit abzunehmen. 

Allerdings ist die Anwendung dieser perifokalen GesetzmaBigkeiten nicht 
immer und ohne weiteres moglich. So stellte ich an bestimmten aerogenen 
Primaraffekten der Meerschweinchenlunge - auch bei Serienuntersuchung -
nicht nur keine Abnahme, sondern eine Verstarkung der einzelnen Entzundungs­
intensitaten der Zonen nach der Peripherie hin fest. Hier folgt auf eine Zone 
relativ milder Alveolitis mit Erhaltung des elastischen Fasergerustes lympho­
cytare Demarkation und auf diese ein Ring massiger Verkasung mit wiederum 
anschlieBender Demarkation, dann evtl. wieder Verkasung usf. Hier liegt 
naturgemaB nicht gewohnliche kollaterale Entzundung vor, sondern eine Art 
der Herdausbreitung, die aHem Anschein nach durch bestimmte Anderung der 
Gewebseigenschaften, nicht mechanischer, sondern biologischer Natur im Ablauf 
der Herdbildung hervorgerufen wird. 

So besitzen wir in der gedanklichen Trennung von toxischer und Fremd­
korperwirkung wenigstens ein auch dem reinen Begriff der Bacillenwirkung 
gerecht werdendes Hilfsmittel zum Verstandnis der verschiedenen zur Beob­
achtung gelangenden Reizantworten des Gewebes. 

Liegt der Sitz des Tuberkels vorwiegend in den perivascularen bindegewebigen 
Scheiden der Organe, also vorzuglich interstitiell, so gehort diese Lage keineswegs 
iu den unmittelbaren Bestandteilen des Begriffes: Tuberkel. Die Teilnahme 
von Parenchymzellen an seinem Aufbau steht mindestens fur das Versuchstier 
fest. DaB ferner die groBeren Tuberkel der Lunge zu einem groBen Teil durch 
primar exsudative Entzundung des Parenchyms entstehen (HUEBSCHMANN), 
wurde mehr~ach hervorgehoben. Ebenso spielt sich nach NICOL der "produk­
tive" ProzeB innerhalb des Acinus ab und nicht im Zwischengewebe. Daraus 
geht auch hervor, daB hamatogen entstandene Tuberkuloseherde nicht immer 
Tuberkel darzustellen brauchen, wie auch umgekehrt anderweit als auf dem 
Blutweg entstehende tuberkulOse Herde aueh als primare Tuberkel auftreten 
konnen. 

Dennoch hat stets die Auffassung vorgeherrscht, daB wir im Tuberkel die 
Folge einer Ausscheidung des Virus mit demBlute vor uns haben. LEBERT 
(ahnlich ubrigens auch HENLE) hat diese grundlegende, spater von ORTH, 
HUEBSCHMANN, KAGEYAMA ausgesprochene Auffassung bereits klar ver­
treten. Nach LEBERT beweist der Sitz des Tuberkels; der, so verschieden 
er sei, stets in der Umgebung von GefaBen gefunden werde, d. h. da, wo 
die geringste Gewebsdichte, der geringste Gewebswiderstand herrscht, daB 
der Tuberkel auf AU88cheidung einer im Blut vorhandenen Materie beruhe. 
Die Tuberkelmasse werde auch leichter in das Zellgewebe der Lunge, als 
in die Alveolen und Bronchialverbreitungen ausgeschieden, welch letztere 
der Ausscheidung groBten Widerstand entgegensetzen. Liegen die Punkte 
der tuberkulOsen Ausscheidung dicht nebeneinander, so entsteht an Stelle 
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des Tuberkels die tuberkulose Tnfiltration. Nicht nur durch den Mangel 
an Vascularisation und Ernamung, sondern vor allem durch sein Wachs­
tum sei der Tuberkel yom Krebs unterschieden. Denn dieses erfolge beim 
Tuberkel genau wie bei dem der Pseudomembranen per appositionem, d.. h. 
also durch Neuausscheidung tuberku16ser Materie und nicht etwa aus sich 
heraus . 

. HERXHEIMER hat darauf hingewiesen, daB bereits HIPPOLYTE MARTIN Un 
Tuberkel eine Endoarteriitis, ahnlich RAAB und auch WALDENBURG in capillaren 
GefaBembolien durch corpusculare Elemente den Kern der Tuberkelbildung sah, 
und zwar bei Gelegenheit der Bekanntgabe seiner eigenen Versuchsergebnisse 
betreffend die Wirkung experimentell eingefiihrter Tuberkelbacillen. Diese 
hatten die groBe Bedeutung primarer tuberku16ser GefaBerkrankung, von 
peri- und intravenosen Lymphocyten- und Monocytenansammlungen ergeben, 
die haufig Knotchen darstellten, an denen erst die Elasticafarbung das GefaB­
rom klarlegte. Ahnliche Befunde wie er hatten auch KOSTENITSCH und WOLKOW, 
WATANABE, MOREL und DALOUS beschrieben. 

Die gewohnlich hamatogene Entstehung der Tuberkel und ihre Nachbar­
schaftsbeziehungen zu GefaBen hat endlich MEINERTZ, spater AUFRECHT ver­
anlaBt, dariiber hinaus den ersten Ansiedlungsort der Tuberkelbacillen in die 
GefaBe selbst zu verlegen; dort sollten sie eine primare tuberkulose Thrombose 
erzeugen. MEINERTZ ging von auf dem GefaBwege erzeugten intraglomerularen 
Tuberkeln aus, die - eine homogene braune Masse mit kugeligen, groBen Mono­
nuklearen entstammenden Kernen - Un ersten Beginn einen Thrombus dar­
stellen sollen. Was die Bacillen zusammenhalt und die Schlingen vollig ausfiillt, 
kann nach MEINERTZ als Ausfiillung von Capillaren nur Thrombusmasse sein. 
Die anamische Nekrose, nicht die Giftwirkung der sich nachtraglich Un Thrombus 
erst vermehrenden Bacillen bedinge die anfanglichen Absterbeerscheinungen 
an den Zellen, die in Umlagerung und Schwund des Chromatins ihren Ausdruck 
finden. Entsprechend lauten die an ahnlicher Versuchsanordnung gewonnenen 
Daten BUDAYs. Nach allen diesen Erhebungen sind Anhaufungen von Makro­
phagocyten und capillare Thrombose die ersten, morphologisch erfaBbaren 
Erscheinungen des Glomerulustuberkels. 

DaB diese Thesen auf Verallgemeinerung eines Spezialfalles primarer durch 
grobe Bacillenembolie erzeugter GefaBerkrankung beruhen, liegt auf der Hand. 
In den geschilderten Versuchen ist, mochte man sagen, das Blut das gewebliche 
Substrat, das auf seine Reizantwort gegeniiber dem Virus gepriift wird. Die 
capillare Thrombose als standige und notwendige Basis der zur Tuberkelbildung 
gehorigen Veranderung ist durch diese Versuche nicht bewiesen und auch 
nicht einmal wahrscheinlich gemacht. Gerade der unter natiirlicheren Ver­
haltnissen entstehende Glomerulustuberkel des Versuchstieres zeigt sehr oft 
ebenso wie zuweilen der menschliche Wucherungen und epitheloidezellige Um­
wandlungen des Epithels der BOWMANschen Kapsel als einwandfrei primare 
Veranderungen. 

Auch sonst spricht das haufig recht lange Erhaltenbleiben von Capillaren 
und auch deren Neubildung bei aufflackernder Entziindung der Herdrander, 
Befunde, wie sie nicht nur an Milztuberkeln, sondern auch sonst iiberall und 
besonders in der Lunge sich darbieten, unmittelbar gegen die allgemeine Ver­
legung der erstmaligen Tuberkelveranderungen in die GefaBe. 
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Auch die Behauptung AUFRECHTS, der Tuberkelpilz wachse gern im nekroti­
schen Gewebe, woraus sich auch im Verein mit gewissen tatsachlichen Be­
funden die Entstehung der ersten tuberkulosen Lungenherde auf dem Boden 
von' Thrombosen mit sekundarer GefaBwandverkasung und die traubige 
Herdanordnung um verkaste, bzw. verengte GefaBchen ergebe, ist nicht nur 
unerwiesen, sondern auch irrig, wie besonders TENDELOO gezeigt hat. Der 
Tuberkelbacillus braucht Sauerstoff. Ferner: in .frischem Kase finden w.ir 
reichlich Bacillen, wahrend sie in alterem mehr und mehr schwinden. Mit aIle­
dem solI naturgemaB nicht die Moglichkeit thrombogener Entstehung des 
Tuberkels bestritten oder ihre extreme Seltenheit behauptet werden. Gar nicht 
so selten finden wir Tuberkel, in deren zentralen Teilen wir durch hyaline, 
bacillenhaltige Pfropfe verstopfte GefaBreste antreffen, die die Moglichkeit 
oder eine gewisse Wahrscheinlichkeit der ersten und ii.ltesten Veranderung fiir 
sich haben. 

Von den GefaBen geht auch RICKERS Lehre der Tuberkelentstehung aus. 
Nach ihm ist Capillargehalt eine haufige Eigenschaft des Tuberkels und abhangig 
vom Ort seiner Entstehung in capillarfreien oder capillarhaltigen Teilen. Erst 
spat erfolge nach voraufgegangener Stase Capillarschwund. Mit AuflOsung 
der statischen Blutsaule wird auch die Capillarwand immer undeutlicher. Zerfall 
des Tuberkels erfolge, weil ein Teil des ihn durchsetzenden GefaBnetzes nicht 
mehr durchstromt wird. Die allererste aus polymorphkernigen Leukocyten 
zusammengesetzte Tuberkelform zerfallt wegen der Hinfalligkeit dieser Zellen. 

Die ersten sichtbaren Vorgange nach Bepinselung oder Berieselung des 
Kaninchengekroses am Zwolffingerdarm mit einer Reinkulturaufschwemmung 
oder aber nach Einspritzung einer solchen in die Bauchhohle - es wurden vor­
zugsweise humane Bacillen benutzt - bestanden vorwiegend in Hyperamie 
und Dilatatorenreizung. Diese verursachen eine Neubildung von Capillaren. 
Die mit der Dilatatorenreizung gegebene Aufhebung des Constrictorentonus 
bewirke eine gegeniiber dem Physiologischen besonders starke Capillarneubil­
dung, weil sie eine intensivere und dauerhafte Beriihrung der Mutterzellen 
mit der das Wachstumsmaterial enthaltenden Blutfliissigkeit gestattet. Der 
Capillarneubildung folgt Vermehrung der Bindegewebszellen und -fasern. Dann 
setzt Abschwachung des Reizzustandes der GefaBnerven. ein. Auch Leuko­
cytenausschwitzung (aufDilatatorenreizung und damit gegebene Verlangsamung 
des Blutstroms zurUckzufiihren) steht am Anfang der Reaktionen und geht 
sogar der Capillarneubildung voran. Die V organge gestalten sich zusammen­
gefaBt etwa in folgender Reihe, wenn Tuberkelbacillen auf schonende Weise 
in den Bauchfellraum gebracht werden: 1. Alteration der Strombahnweite 
(Erweiterung), 2. Alteration der Stromgeschwindigkeit (Verlangsamung), 
3. Ausschwitzung von Leukocyten (wo Stase, dort Durchtreten roter Blut­
korperchen), 4. Capillarneubildung, 5. Vermehrung der fixen ZeIlen, 6. Bildung 
eines bacillenhaltigen, capillarhaltigen oder capillarfreien Knotchens, 7. all­
mahliches Aufhoren der Blutstromverlangsamung und Erweiterung; Binde­
gewebsvermehrung. 

Dabei sind die GefaBe und Capillaren im infizierten Gebiet nicht mehr 
kontraktions-, sondern nur erweiterungsfahig. Die TuberkelgefaBe stellen sich 
dar als arterielle, in venose iibergehend.e Netze oder als eine Arterie, die als 
Netz die Vene umspinnt, ferner ausschlieBlich als eine Vene; oder aber ein 
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Arterien- und zwei Venenastchen losen sieh~ indas Capillarnetz des Tuberkels 
auf, oder endlich eine Arterie und eine Vene sind durch ein Capillarnetz ver-
bunden, das in der Peripherie den Tuberkel beriihrt. -

Die bei alledem dennoch mindestens im spateren Ablauf ausgesprochene 
negative Angiotaxis des Tuberkels ist schon STARK, BAILLIE und BAYLE auf­
gefallen. Besonders wurde sie von ANDRAL, LEBERT und den Autoren dieser 
Zeit hervorgehoben. 

Der Aufbau des frischen Tuberkels fallt im wesentlichen mit den Phasen 
seiner Entwicklung zusammen. 1st primare Alteration als wesentliche Ver-­
anderung nachweisbar, wie haufig beim Lebertuberkel, so finden wir die Nekrose 
der Parenchymzellen als wesentliche und alteste Veranderung meist die Mitte 
des Herdes einnehmen. Gingen ausgedehntere exsudative Prozesse der Aus­
bildung des eigentlichen Tuberkels vorauf, so sehen wir meist Fibrin, fibrinoide 
Nekrose, tote polynukleare Leukocyten u. a. m., auch hier gewohnlich im Zen­
trum. Beim iiblichen Beginn des Tuberkels :rn,it unmittelbar hervortretender 
Proliferation beherrschen Epitheloid- und Riesenzellen das Bild. - Der Bildung 
dieser Zellen haftet, obschon sie einen progressiven V organg darstellen, auch 
etwas Degeneratives an. Das tritt besonders in der amitotischen Kern- und 
mangelnden Plasmateilung der Riesenzellen deutlich hervor. Die bereits oben 
erwahnte Hypothese, die ZYPKIN zur Erklarung der systematischen Blut­
krankheiten gegeben hat, in deren Mitte die nosologische Einheit der Pseudo­
leukamie steht, fordert zur Ubertragung auf die Verhaltnisse des Tuberkels 
heraus. Danach kommt es, durch die Wirkung des reizenden Agens zur 
primaren Entdifferenzierung und Embryonalisation der ausgebildeten Arbeits­
zelle. Die mit Erzeugung ausgedehnter Proliferationsneigung einhergehende 
Entdifferenzierung trifft nicht sowohl die empfindlichen, mit Absterben reagie­
renden Parenchymzellen, als vielmehr die elementareren, mit Wucherung ant­
wortertden Stiitzzellen. Die entstehenden Tochterzellen, die urn ein Etwas 
verminderte, also weniger differenzierte Mutterzellen sind, besitzen geringere 
Giftempfindlichkeit und konnen durch groBere Giftintensitat zu weiterer Wuche­
rung veranlaBt werden. Die Pathobiose der Zellen, wenn man so will, ihr Partial­
tod zeigt also eine Verstarkung einzelner LebensauBerungen. 

Nach Eintritt der zentralen Verkasung nehmen die Epithelioidzellen die sog. 
Wirbel- oder Pallisadenstellung (ARNoLD) ein, d. h. sie richten sich parallel 
Zelle an Zelle in konzentrischer zwiebelschalenahnlicher Anordnung um einen 
Wirbel herum aus. Ehe sie der Verkasung anheimfallen, ordnen sie sich also in 
ganz bestimmter Richtung an. Wenn man so will, ein Phanomen der Toxo­
tropie. Die Peripherie des Tuberkels nimmt eine meist sehr deutliche Lympho­
cytenzone ein. Sie ist vielleicht ein Ausdruck der Wirkung fettspaltender 
Enzyme (BERGEL) gegen diffundierende ather- und alkohollosliche Giftsub­
stanzen. Jedenfalls demarkiert sie das eigentlich kranke Gebilde gegen die 
mehr oder weniger veranderte Gewebsumgebung und gibt damit erst dem 
Tuberkel seinen rechten, scharf umrissenen Knotchencharakter. Der ortliche 
Ursprung der Lymphocyten wird immer mehr offenbar. Und so haben wir 
auch in ihrem Auftreten ein Glied in der Kette von Reizungsfolgen der 
lokalen, mesenchymalen Keimlager zu sehen. 

DaB die GefaBlosigkeit der Tuberkel irgendwie beim Auftreten der Verkasung 
mitspielt, braucht nicht erst auseinander-gesetzt zu werden, Man weiB das 
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seit dem Aniang des ~19. Jahrhunderts. Doch ist die Anamie sicherlich nicht 
allein Ursache der Verkasung - ebensowenig wie die GefaBlosigkeit Ursache 
der Tuberkelbildung ist, ist sie auch Ursache der Tuberkelverkasung, d. h. des 
Untergangs neugebildeter Zellen. Vielmehr ist es hier ebenfalls das Virus selbst, 
das zur Verkasung Veranlassung gibt. Zweifellos aber ist die GefaBarmut dabei 
wichtiges Hilfsmittel, indem sie eine Stauung der eigentlichen Bacillentoxine 
und der toxischen Stoffwechselprodukte der beschrankt und in pathologischer 
Richtung arbeitenden Tuberkelzellen hervorruft. Letztere sind es vielleicht 
erst, die die eigenartige Form der Nekrose, namlich die Verkasung ermoglichen. 
Auch die Versuchsverhaltnisse JESIONEKS, der verkasungsahnIiche Nekrose 
ohne den Bacillus selbst, nur mit Extraktsubstanzen erzeugt hat, schIieBen die 
Mitwirkung geschadigten Gewebes nicht aus. Endgiiltige Klarung dieser grund­
legenden Fragen ist vielleicht auch von den Untersuchungen kasigen, noch 
nicht verkasten, tuberkelhaltigen und endlich allein tuberkelbacillenhaltigen, 
aber noch nicht veranderten Gewebes auf seinen Stoffwechsel nach dynamischen 
Gesichtspunkten zu erwarten. 

Die bei der Verkasung gebildeten Stoffe erweisen sich wieder leukocyten­
anziehend. DaB die Erweichung des Kases keineswegs ausschIieBIich auf diese 
zUrUckzugehen braucht, haben wir bereits oben ausfiihrIich besprochen. Das 
groBe Ratsel, welche Krafte fermentativer oder sonstiger Natur die Erweichung 
bewirken, haben die Erfahrungen der ersten Tuberkulinara in den 90er Jahren 
einer gewissen Klarung entgegengefiihrt. Der exogenen TuberkuIinisierung, 
die hier groBartige Erweichungen hervorruft, steht die endogene, aus dem Herd 
selbst stammende Tuberkulinausschiittung, die Autotuberkulinisation, gegen­
iiber, die ganz AhnIiches auslOst. Auf diese Verhaltnisse werden wir weiter 
unten noch zuriickzukommen haben. Besonders sind es die mit de"ut Eintritt 
des Virus in die Blutbahn geschaffenen Verhaltnisse, die zur endogenen 
Tuberkulinausschiittung in Beziehung stehen. 

Von dem Quantitatsverhaltnis zwischen Verkasung und Bindegewebs­
bildung ist Gestalt und Schicksal des Tuberkels weitgehend abhangig. Er kann 
ganzIich fibros werden, so daB man ihm seine urspriingliche Gestalt gar nicht 
mehr ansieht; die Bindegewebsbildung kann auf der anderen Seite so winzig 
.sein, daB sie fast gar nicht in Erscheinung tritt und nur bei eingehender Unter­
suchung aufgedeckt werden kann. 

Betrachten wir nur kurz die Heilungsvorgange an tuberkulOsem Gewebe, so 
sehen wir, daB die Bindegewebsbildung es nicht allein ist, welche den Tuberkel 
der Latenz entgegeniiihrt. Auch total verkaste tuberkulose Herde konnen obsolet 
werden durch Eindickung und Verkalkung des Kases, denn Kasemassen sind 
bekanntlich fibroser Umwandlung, wenn iiberhaupt, nur in sehr beschranktem 
Umfange zuganglich. Es gibt zwar auch eine fibrose Durchwachsung von Kase­
massen nach vorheriger Durchfurchung derselben durch Granulationsgewebe. 
Aber bei diesem V organg ist doch der Kase als solcher schon nicht mehr erhalten, 
sondern weitgehend abgebaut, resorbiert und zerstort. GewohnIich erfolgt 
vielmehr nur bindegewebige Einkreisung und Abkapslung der Kasemasse. Die 
im frischen Kase reichlichen Bacillen verschwinden allmahIich, doch niemals 
so vollstandig, daB man nicht auch noch aus ganz verkalkten Herden virulente 
Bacillen isolieren konnte (LUBARSCH, RABINOWITSCH, SCHMITZ u. a.). Auf die 
Knochenbildung im Kase wird weiter untennoch naher einzugehen sein. 
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Ein in seiner Wichtigkeit undBedeutsamkeit friiher vernachlassigter, jetzt 
aber immer mehr erkannter Heilungsfaktor bei der Tuberkulose ist die Reso­
lution von Entziindungsprodukten. Schon LEBERT hat sie erwahnt und beriick­
sichtigt und dabei bemerkt, daB ein voU ausgebildeter Tuberkel, also die produk­
tive Reaktion des Gewebes, wohl nicht mehr resorbierbar ist (ahnlich bereits 
auch SCHONLEIN). Um so groBartiger konnen Resorptionserscheinungen an 
tuberkulosen Exsudaten sein. DaB auch erweichte Kasemassen der Aufsaugung 
zugangig sind, wurde bereits erwahnt. FUr die klinischen und morphologischen 
Einzelheiten der einschlagigen Vorgange verweisen wir auf die folgenden Ab­
schnitte. 

Besondere Gestaltungen zeigen die Heilungsvorgange an tuberkulosen Ober­
flachen- (Schleimhaut-) und Hohlgeschwiiren (Kavernen, Vomicae) .. LAENNEC 
hat ja bereits in denkwiirdiger Art die Kavernenheilung abgehandelt und ab­
gebildet. Inwieweit der von fuNSEMANN betonte Modus der Reinigung und 
epithelialen Uberwachsung der Kaverneninnenflache von seiten der Bronchen 
iiberhaupt vorkommt, und dahingehende Beobachtungen nicht vielmehr Ver­
wechslungen mit Bronchektasen darstellen, steht nach SCHMINCKES bedeut­
samen und abschlieBenden Ausfuhrungen iiber die morphologische Seite des 
Kavernenproblems, die ich dank der Giite des Verfassers, meines hochver­
ehrten Lehrers, schon vor der Drucklegung einsehen konnte, durchaus dahin. 
Auf der anderen Seite spielt fraglos konzentrische oder exzentrische Schrumpfung 
der Kavernenwande, nach meinen Erfahrungen durch ein in das Innere des 
Hohlraumes vordringendes und die noch mehr oder minder breite Granula­
tionsschicht. vor sich herschiebendes fibroses Gewebe mit dem Ziel der Aus­
bildung einer fibrosen Narbe eine ungleich gewohnlichere Rolle. Auch Ein­
dickung des Kases bei AbschluB der Hohle von der AuBenwelt kann klinische 
Heilung durch Obsoleszenz einschlieBen (fuRT). Kavernenheilung ist danach 
kein so ganz seltenes V orkommnis, selbst wenn man den strengen histologischen 
MaBstab einer auch in Serien von Kaseherden freien Kavernenwand anlegt (Frei­
burger Schule mit GRAFF, GIEGLER). Zweifellos besteht entschiedene Abhangig­
"keit in der Gestaltung der Wand vom biologischen Gesamtstatus des Organismus, 
besonders in Ansehung seiner tuberkulOsen Durchseuchung. Wie die Krank­
heitsperioden selbst, ist auch Entstehung und Gestaltung der Kaverne den 
diese beherrschenden Momenten sichtbar unterworfen. FUr die Hohlgeschwiire 
des Primar-Sekundarstadiums bleibt wie fiir dieses selbst die Anamnese in 
Ansehung der Virusbeziehung des Organismus, fiir die des Tertiarstadiums die 
Disposition - in einer durch unseren nachsten Abschnitt verstandlich zu 
machenden Weise - von richtunggebender Bedeutung. FUr die einzelnen 
im Gesamtablauf der Tuberkulose epochal gebundenen und zyklisch ver­
kniipften Formen verweise ich auf die manches bisher Dunkle schlagartig 
erleuchtenden und ordnenden Grundlegungen SCHMINCKEs. DaB dem Immu­
nitatsgedanken eine ungeahnte, praktische Wichtigkeit in der Frage der 
Kavernenheilung vorbehalten bleibt, ist auf klinischer Seite zuerst von DIEHL 
gewiirdigt worden. Uberraschende "Wunderheilungeu" von Kavernen sind fur 
die chronische Generalisationsperiode des Sekundarstadiums durchaus typisch, 
wahrend die isolierte Lungenschwindsucht derartiges nur ausnahmsweise 
erkennen laBt. Dementsprechend finden wir" im ersteren FaIle oft gereinigte, 
lochartig ausgestanzte Hohlen in. ruhendem, auchhistologisch nur in schmalBr 
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Schicht verandertem Gewebe,~wahrend die schmierigkasig belegten oder aus­
gefiillten Hohlen meist der isolierten Lungenschwindsucht (Tertilirstadium) 
angehoren. Hierbei sind noch die Kavernen mit schlaffer pyogener Membran, 
wie sie meist durch akute Sequestration kasig-pneumonischen Gewebes ent­
stehen (akute Generalisation oder lTherempfindlichkeit im Endstadium), 
von denen mit guter scharfer Abgrenzung durch eine eigene Wand mit 
eigenartigem Bauplan zu unterscheiden. Letztere entstehen in protrahiertem 
Ablauf. Ihre Wand zeigt eine leukocytar durchsetzte (pyogene) kasig-nekrotische 
Innenschicht, auf die eine gefaBarme, faserreiche, dann eine faserarme, gefaB­
reiche Bindegewebsmembran gegen das umgebaute, luftleere und indurierte 
Lungengewebe hin folgt. Schon LEBERT unterschied drei verschiedene Arten 
der Kavernenheilung: . 

a) Durch Isolierung vermoge der inneren Eiterhaut und Zusammen­
schrumpfen der Hohle. 

b) Durch Faserstoffablagerung, welche die Hohle ausfiillt, mit ihren Wanden 
verwachst und so eine fibrose Narbe bildet. 

e) Durch mineralisehe Ablagerung in der Hohle und Bildung von Faser­
gewebe um dieselbe. 

lTherhaupt bedeutet fUr LEBERT, wie schon fast 100 .Tahre vorher fiir 
STARK, die Ausbildung der gefaBhaltigen, faserreichen wahren Eiterhaut im 
Innern der Kaverne ein "Heil- und Abgrenzungsbestreben der Natur". 

II. Die allgemeinen pathomorphologischen Grundlagen des 
Ablanfs der Tnberknlose als infektiOser Gesamthandlung. 

1. Einleitnng. 
Wie haben eine Fiille in ihrem Wesen untersehiedlieher geweblieher Reak­

tionsformen an uns voriiberziehen lassen und erheben nunmehr die Frage naeh 
dem gememsamen, dem verbindenden Glied dieser Reizantworten und den 
GesetzmaBigkeiten, denen sie in Entstehung oder Ausbleiben folgen. Ihre 
atiologisehe Einheitliehkeit, ihre Erzeugung dureh das gleiehe Virus, denselben 
Gewebsparasiten, liegt als Antwort auf diese Frage ja unmittelbar auf der Hand. 
Aber daB mit ihr keineswegs eine ersehopfende Losung der Fragestellung gegeben 
sein kann, ist ebenso unmittelbar erweislieh. Kaum eine Tatsaehe hat wohl 
jemals soviel Verwirrung auf einem Gebiet der Krankheitslehre hervorgerufen, 
wie die Entdeekung der atiologisehen Gleiehartigkeit der skrofulOs-tuber­
kulOsen Formenreihe, deren saubere. Trennung dureh eine eben vorher trium­
phierende, rein patho-morphologisehe Betraehtungsweise sieher durehgefiihrt 
ersehien. Und doeh, oder gerade eben deshalb, bedeutete diese Entdeekung 
keineswegs die ProblemlOsung selbst, sondern warf ihrerseits wieder eine Reihe 
grundlegender Fragen auf. Diese fiihrten an den letzten, innersten und unmittel­
baren Kern des Wesens der Tuberkulose als Infektionskrankheit heran. Und 
in diesem Sinne bedeutete die Entdeekung des Tuberkelpilzes, indem sie iiber 
morphologiseh-parasitologisehe Teilfragen und damit iiber sieh selbst hinaus­
weisend die eigentliehen Quellen rind Mogliehkeiten des Verstandnisses vom 
Ablauf der tvberkulOsen Gesamthandlungim Organismus wenigstens in der 
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Ferne zeigte, tatsachlich den groBen Schritt, dar uns dem endlichen Ziele weit 
naher gebracht hat. Gerade die Gleichartigkeit des Erregers, vielleicht auch nur 
unsere Unfahigkeit, bestimmte Differenzen in Leben und Wirken des Parasiten 
auf bestimmte Gewebszustande zu beziehen, wies auf den Organismus als den 
groBen und einheitlichen Lenker und Steuerer des Infekts, ganz nach Analogie 
mit anderen Infektionskrankheiten hin. Die Unterschiede der Reizantwort 
des "Gewebes muBten somit wirklich in diesem Gewebe selbst begriindet sein. 
Es muBten, wenn man so sagen darf, auBerhalb rein morphologischer und 
bakteriologischer Sphare gelegene Krafte am Spiele sein, die letztlich in der 
fibergeordneten GroBe der Reaktionsart des Organismus gegeben waren, nicht 
dagegen in rein dispositionellen, die unmittelbaren Voraussetzungen der Erkran­
kung umfassenden GroBen aufgingen. 

LaBt doch kein krankhaftes Geschehen so eindrucksvoll und unmittelbar 
seine Ganzheitsbeziehung, seinen Reflex auf den Gesamtorganismus und seine 
Abhangigkeit von diesem hervortreten wie die Tuberkulose. Hatte das schon 
bei den Alten ffir die Betrachtung einer bestimmten Periode der Erkrankung 
die Beobachtung der Phthisis geleistet und in dem alten Streit fiber die Bezie­
hungen von Skrofulose und Tuberkulose stets mit angeklungen, so muBte es 
seinen erweiterten, die Tuberkulose in ihrem Wesen allererst erfassenden Aus­
druck in der Erkenntnis der ZugehOrigkeit des Virus zum Individuum wahrend 
des ganzen Lebens, seines Einflusses auf Leben und Entwicklung des Menschen 
in seinem ganzen Ablauf, wie umgekehrt der Abhangigkeit des Infektverlaufes 
von den Phasen wechselnder Resistenz des Organismus finden. 

Grundvoraussetzung dieser Erkenntnis war die Wertung der Tuberkulose 
als Infektionskrankheit, die durch die Versuche und Befunde VILLEMINS, BURLS 
u. a. angebahnt, in der grandiosen Forscherarbeit ROBERT KOCHS ihre exakte 
Begriindung fand. Die damit gegebene Einreihung der Tuberkulose in den Kreis 
der Infektionskrankheiten schloB die Zuriickffihrung des krankhaften Geschehens 
auf ein Kampfverhaltnis von Erreger und Organismus ein. Das Virus nahm 
mehr und mehr den Charakter eines fremden Eiweilles mit antigenen Eigenschaf­
ten an, das ebenso wie der Organismus mit seinen Abwehrkraften den Gesetz­
maBigkeiten der Immunitat unterliegt. iller lagen also auch fiir die Tuberkulose 
die Quellen und Wurzeln zur Erfassung ihres eigentlichen Wesens, und es ist 
bezeichnend, daB kein anderer als ROBERT KOCH auch hier die Richtung gewiesen 
und die Fundamente gelegt hat, fiber die" wir genauer besehen, nur um ein 
geringes hinausgekommen sind. 

In seinem GTundversuch kommt recht eigentlich zum ersten Male in der 
Geschichte der Tuberkulose die Abhangigkeit zum Ausdruck, die zwischen 
Ablauf und Erscheinungsform der Tuberkulose und der Empfindlichkeit des 
Organismus auf der einen und von dem Grade der Bekanntschaft mit dem Virus 
auf der anderen Seite besteht. 1m Tuberkulin schuf dann ROBERT l;(OCH das 
Mittel, gewisse eigenartige Reaktionsablaufe willkiirlich nachzuahmen und 
nachzupriifen, um so die Vorgange am Herd, soweit sie ein allgemeineres Ge­
schehen widerspiegeln und abbilden, in ihrer nosologischen Notwendigkeit 
zu begreifen. 

Der Grundversuch lautet: "Wenn man ein gesundes Meerschweinchen mit 
einer Reinkultur von Tuberkelbacillen impft, so verklebt in der Regel die Impf­
wunde und scheint in den ersten Tagen zu verheilen; erst im Laufe von 10 bis 
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14 Tagen entsteht ein hartes Knotchen, welches bald aufbricht und bis zum 
Tode des Tieres eine ulcerierende Stelle bildet. 

Aber ganz anders verhiilt es sich, wenn bereits tuberkulose Meerschweinchen 
geimpft werden. Am besten eignen sich hierzu Tiere, welche 6 W ochen vorher 
erfolgreich geimpft worden waren. Bei einem solchen Tier verklebt die kleine 
Wunde auch anfangs, aber es bildet sich kein Knotchen, sondern schon am 
niichsten oder zweitniichsten Tage tritt eine eigentumliche Veriinderung an der 
Impfstelle ein. Dieselbe wird hart und nimmt eine dunkle Fiirbung an, und zwar 
beschriinkt sich diese nicht auf die Impfstelle selbst, sondern breitet sich auch 
auf die Umgebung bis zu einem Durchmesser von 1 cm aus. 

In den niichsten Tagen stellt sich dann immer deutlicher heraus, daB die 
so veriinderte Raut nekrotisch ist; sie wird schlieBlich abgestoBen und es bleibt 
eine flache Ulceration zurUck, welche gewohnlich schnell und dauernd heilt, 
ohne daB die benachbarten Lymphdrnsen infiziert werden." 

Es kann nicht unsere Aufgabe sein, die im Rahmen der Medizingeschichte 
durchaus typische Literaturgeschichte dieses Grundversuches und die sich 
an ihn mehr oder weniger nahe anschlieBenden Immunitiitsforschungen der 
Tuberkulose zu erortern. Unsere Bemerkungen zu diesem Thema, die lediglich 
eine allgemeine Einfiihrung und Hinleitung zu dem groBartigen Aufbau K. E. 
RANKES bezwecken, haben sich in der Raupsache nur noch mit den Unter­
suchungen ROMERs zu beschiiftigen, die unmittelbar den AnschluB an das 
RANKEsche .system vermitteln. 

ROMER ging von den nahen Beziehungen aus, die zwischen einer spezifischen 
trberempfindlichkeit bei Tuberkulose und der Tuberkuloseimmunitiit bestehen. 
Ganz allgemein waren diese schon mit der paradoxen Reaktion' BEHltINGB 
gegeben, der zeigte, "daB ein Pferd in 1 ccm seines Blutes genug Antitoxin 
besitzt, um eine solche Giftmenge fUr nicht vorbehandelte Tiere unschiidlich 
zu machen, von welcher ein Bruchteil genugt, um das Antitoxin liefernde Pferd 
zu toten". 

ROMER beobachtete nun bei Applikation einer groBen Dosis stark virulenter ' 
Tuberkelbacillen an Rinder, die mit schwach virulenten Bacillen immunisiert 
waren, heftigste Reaktionen, die nach Abklingen volliges W ohlbefinden hinter­
lieBen; bei den Kontrollen dagegen keinerlei Reaktionen, jedoch nach mehr 
oder weniger langem Inkubationsstadium ein sich immer mehr verstiirkendes 
Infektionsfieber, bis das Tier nach 3-4 Wochen an einer Miliartuberkulose 
verendete. Aus dieser Beobachtung erheUt die. Gleichzeitigkeit von ausgespro­
chener Immunitiit und einer Art' trberempfindlichkeit bei den vorbehandelten 
Tieren. Diese trberempfindlichkeit ist nach ROMER nicht nur Begleitsysmptom 
der Immunitiit, sondern auch mindestens eine der Ursachen des willkurlich 
erzeugten Schutzes. Ebenso lieB sich fur das Meerschweinchen relative Immunitiit 
gegen Superinfektion nachweisen. Wiihrend die Kontrollen je nach Stiirke der 
Infektion nach 3-9 Wochen starben, verendeten die vor der zweiten Injektion 
mittelstark infizierten Meerschweinchen erst nach 7-9 Monaten - offenbar 
infolge der ersten Infektion. Aus den bei den Versuchstieren auftretenden 
schweren, sogar vereinzelt todlichen Reaktionserscheinungen ergibt sich "auch 
hier starke trberempfindlichkeit. Bei den immunen Meerschweinchen war die 
auBerordentliche Neigung zu ausgedehnter Bildung von glattwandigen Kavernen 
bis zu Erbsen- und BohnengroBi in Lungen,' Drusen und Leber ein ungemein 
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sinnfalliges Kennzeichen. Das gletche giltvOh der Ausbildung geschwulstartiger 
Abscesse an der Infektionsstelle. 

Fiir Immunisierung durch 8pontane Tuberkulose gegen nachfolgende kiinst­
liche Infektion verweist ROMER auf die Versuche von VALLEE, ferner auf die 
von WELEMINSKY, die von einem gewissen Zeitpunkt ab beirn Meerschweinchen 
eine Art Immunitat der Drusen ergeben haben. Wahrend die Tuberkulose 
in den betreffenden Organen weiter fortschritt, wurden neue Lymphknoten 
nicht mehr ergriffen. WELEMINSKY wies damals auf die Moglichkeit hin, daB die 
Verhaltnisse beirn Menschen ahnlich lagen, indem diaser wahrend des Lebens 
nur einmal infiziert werde, neue Infektionen aber an ihm abprallen. Auch 
die Ergebnisse PmQUETS und ScmcKs zieht ROMER heran; nach diesen ist die 
Inkubationszeit der Neuinfektion dadurch verkiirzt,daB durch Erstinfektion 
die zur Ausbildung von Krankheitserscheinungen notwendigen Reaktions­
produkte bereits gebildet sind. Nach Einfiihrung vermehrungsfahiger patho­
gener Substanz (Infektionen) tritt die Reaktion um so schwacher, nach Ein­
fiihrung nicht vermehrungsfahiger pathogener Substanz (Serum) um so starker 
ein, je fruher sie in Erscheinung tritt. PIRQUET war es ja auch, der den Begriff 
der Allergie, d. h, des Andersseins der Reaktion eines sensibilisierten gegenuber 
dem jungfraulichen Organismus gepragt hat, doch wies PIRQUET darauf hin, 
daB Allergie nicht identisch mit Immunitat ist. Bei der Vaccination z. B. wird 
der Organismus nicht unempfindlich (Immunitat), sondern er reagiert graduell 
und besonders zeitlich anders als bei der ersten Infektion. 

Bei Nutzanwendung seiner Versuche auf die Verhaltnisse des Menschen 
zieht ROMER die bekannten Statistiken NXGELIS, BURKHARDTS und die Ergeb­
nisse der Tuberkulinpriifungen an groBen Menschengruppen heran, welche die 
Bekanntschaft des GroBteils der Menschen mit dem tuberkulosen Virus von 
einer gewissen Zeit ihres Lebens an demonstrieren 1). Nach ROMER wird der­
jenige tuberkulOs, der reichlich Bacillen aufnimmt zu einer Zeitperiode, wo er 
noch nicht Gelegenheit gehabt hat, sich durch eine vorgangige schwachere 

1) Wir kommen heute wieder auf die groBen Zahlen NAEGELIs, der bekanntlich bei 
97% der Erwachsenen Anzeichen stattgehabter Tuberkuloseinfektion gefunden hat, zuriick 
(vgl. spater z. B. die Befunde PURLs und SCHURMANNS). LUBARSCH buchte dann bei 62%, 
ORTH bei 68%, BEITZKE bei 51,4%, HART bei 63,4%, HESSE bei 72,8% der Faile Reste 
einer muBmaBlichen oder sicheren Tuberkuloseinfektion. Neuerdings hat KOOPMANN auf­
fallend niedrige Zahlen angegeben, was er auf die Art seines auBerordentlich gemischten, 
hauptsachlich plotzliche und gewaltsame Todesfalle mnfassenden Materials zuriick­
fiihrt. Die erwahnten groBen Zahlen der Autoren gelten - wie allgemein bekannt - nur 
fiir das Lebensalter iiber 18 Jahre und sind auch ortlich sehr verschieden. So fand LUBARSCH 
in Posen 69,1%, in Zwickau 36,2% und in Diisseldorf 62,4%. Bei den Individuen unter 
18 Jahren bewegen sich die Zahlen zwischen 5 (NAEGELI) und 57,95% (SCHURMANN). 
bei den ii.lteren zwischen 36,2% (LUBARSCH) in Zwickau und 98% (NAEGELI). 

DaB schon MORTON die modernen Ergebnisse in gewissem Sinne vorweggenommen hat, 
diirfte wenig bekannt sein. Die einschlagige bemerkenswerte Stelle sei deshalb ausdriicklich 
hier angefiihrt: "Et procul dubio, horum tuberculorum adeo frequens et familiaris est pullu­
latio, ut necesse foret, Phthisin pulmonarem communem esse humani generis pestem, nisi 
tumores isti, tam facili opera, vel sponte sua evanescerent vel arte tollerentur, quam primitus 
ortum habuere. Et quidem non sine ratione coniectari soleo, quod sicuti benigniora tuber· 
cula solent sponte sua et cito detumescere, ita nulla ex his Herculei huius morbi. .. s truunt 
fundamenta, praeter ea, quae sunt aliquantum maligna, et mali moris, quaeque' citius, 
vel serius, proprietate quadam naturae, a quacunque tandem corporis parte originem ducant, 
putrescere solent." Die vorgetragenen Anschaul!n.gen MOR',I:'QFsergeben sich zwangslii.ufig 
aus seinen Grundbegriffen beziiglich Phthise, Tuberkel und Skrofulose. 
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Infektion einen geWiBsen Schutz~gegen weitere Infektion zu verschaffen. Wer 
das Gliick gehabt hat, eine schwache Infektion erlitten zu haben, dem konnen 
dann spatere Infektionen nicht mehr viel anhaben. Er ist durch seine erste 
Infektion und die durch sie erzeugte Uberempfindlichkeit gegen weitere In­
fektionen geschiitzt. Auch der Tuberkulose, derPhthisiker wird, ist gegen neue 
Infektionen geschiitzt, aber die Erstinfektion war geniigend intensiv, um bei 
ihm schwere Erkrankung und Tod herbeizufiihren. Der Schutz gegen Neu­
infektion gilt auch fiir den Syphilitiker, er sei leicht oder schwer infiziert. Die 
Durchs~uchungsresistenz gegen Tuberkulose ist auchz. B. bei in der Gefangen­
schaft geborenen Mfen groBer ala bei Freilebenden (REID-Bum). Die zahl­
reichen Ablehnungen des Wahrheitsgehalts im KocHschen Grundversuch 
erklaren sich ganz eWach daraus, daB die Immunitatsziige im Bilde der Erkran­
kung durch die Uberempfindlichkeit bei ungeeigneter Dosierung des Reinfekts voll­
kommen iiberlagert waren. Ahnlich wie einer der ersten Autoren iiber Tuberku­
loseimmunitat, FALK, ist ja auch ganz neuerdings KALBFLEISCH zu dem Ergebnis 
gekommen, daB der KocHsche Grundversuch nicht der Ausdruck einer bestehen­
den Immunitat ist, weil die Vorgange beim normergischen und hyperergischen 
Tier lediglich Graddifferenzen zeigten. Das Wesentliche der Veranderungen 
liege in einer erhohten Reizbarkeit des Strombahnnervensystems des hyper­
ergischen, reinfizierten Tieres, bei dem die Geschwiirsheilung schnell erfolgt, 
weil in der Geschwiirswand ein leichter peristatischer Zustand im Sinne RICKERS 
besteht, der ohne die langdauernde Eiterung des normergischen Tieres einher­
geht. Es ist klar, daB der hieraus gegen das Vorhandensein von Immunitatsvor­
gangen gezogene SchluB recht problematisch ist und kaum einer logisch-exakten 
Formulierung des Immunitatsbegriffs gegeniiber standhalten diirfte. 

HAMBURGER erklarte die negativen Ergebnisse der Autoren bei Nachahmung 
des KocHschen Grundversuches (BAIL u. a.) nach der PmQUET-SCHIcKschen 
Theorie so, daB die spezifischen Antikorper des tuberkulosen Tieres bei der 
zweiten Infektion mit den eingespritzten an sich ungiftigen Antigenen reagier~n. 
Das nun in groBer Menge entstandene Reaktionsprodukt ist giftig und totet 
das Tier. Wenn aber wie im KOCHSchen Grundversuch die eingespritzte Bacillen­
menge zu klein ist, kommt es zwar auch zu sofortiger Giftwirkung, aber das 
giftige Reaktionsprodukt ist nur in geringer Mengevorhanden. Das betreffende 
Tier erholt sich von der Giftwirkung rasch. Die bei der Reinfektion getoteten 
oder geschadigten Bacillen vermogen, wie das KOCH eindrucksvoll gezeigt hatte, 
die Lymphknoten nicht zu Schwellung und Verkasung zu bringen. 

Um moglichst natiirliche Verhaltnisse nachzuahmen, die aber doch fort­
laufende Beobachtung des Infektes gestatteten, wahlte HAMBURGER cutane 
Infektionen durch Kratzen der rasierten Riickenhaut mit einer spitzen Nadel; 
an die betreffende Stelle schmierte er eine relativ diinne Tuberkelbacillen­
aufschwemmung. In den Versuchsreihen wird die Entwicklung des Primar­
komplexes - deutlicher Beginn desselben nach 11-12 Tagen mit gleichzeitiger 
Driisenschwellung - genau verfolgt. Es besteht ein Parallelismus zwischen 
dieser Inkubationszeit und der Zeit bis zum· Eintritt positiver Tuberkulin­
reaktion. Neuerliche Cutaninfektion ruft nur voriibergehende Injektion an der 
Impfstelle hervor bei weiterhin volligem Normalbleiben der Haut an dieser 
Stelle. Dagegen zeigen die Kontrollen das Bild des typischen Primaraffekts. 
Auch in ihrem Allgemeinbefinden karuiilie Zweitinfektion die Tiere nicht 
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wesentlieh gestort haben (betraehtliehe Gewiehtszunahme). Plotzliehe Zufiih­
rung groBer Baeillenmengen etwa im Sinne der Versuehe von BAIL verursaehte 
bei einem tuberkulosen Tier den Tod desselben. Ein mit Tuberkulin und 
toten Tuberkelbaeillen vorbehandeltes Tier verhii.lt sieh auf intraperitoneale 
Beibringung groBerer Baeillenmengen wie ein nbrmales Tier. Ein tuberkuloses 
Tier reagiert mit sehweren Erseheinungen aueh auf die intraperitoneale Super­
infektion, iibersteht diese aber und iiberlebt die nur einmal milde infizierte 
Kontrolle. Die zweite Infektion muB also nieht den Tod des Tieres besehleunigen. 
Aus den HAMBURGEBSehen Versuehen erhellt mithin: Die eutane Superinfektion 
setzt keine bleibenden Veranderungen an der Raut, wahrend die Erstinfektion 
immer einen bis zum Tode nachweisliehen, gewohnlieh uleerosen Primaraffekt 
hervorruft. Die ortliehen Lymphdriisen schwellen naeh der Erstinfektion 
betriiehtlieh und immer an, naeh der zweiten Infektion anfangs gar nieht, 
spiiter nur sehr wenig. Die mit Rumanus infizierten Tiere reagieren aueh auf 
Reinfektion mit Bovinus. Das Niehtangehen der Zweitinfektion bei der Cutan­
applikation ist als Immunitiitserseheinungaufzufassen. Entspreehend ist aueh 
die Tuberkulinreaktion Indikator einer relativen Immunitat gegen neuerliehe 
Tuberkuloseinfektion. Aus der positiven Tuberkulinreaktion bei iiber 90% 
der Angehorigen des Pubertiitsalters und der Tatsaehe, daB viele Mensehen 
nur einen Lungenherd mit zugehorigem Lymphknoten haben, ergibt sieh, daB 
sie trotz hiiufiger Aufnahme von Tuberkelbaeillen nur einmal erkrankt sind. 
Die Immunitiit gegen neuerliehe Infektion ist keine absolute und daher in der 
Nomenklatur dureh das Wort spezifisehe Tuberkuloseallergie zu ersetzen. 

In weiteren Versuchsreihen zeigte dann ROMER noch, daB die Vorbehandlung 
mit toten oder lebenden, aber fiir Meerschweinchen avirulent en Tuberkel­
bacillen keine naehweisbare Immunitiit hinterliiBt. Dagegen verleiht aueh 
spontane Tuberkulose chronischeren Charakters Meerschweinchen gegen eine 
ziemlieh schwere Zweitinfektion erheblichen Schutz. Die Stiirke der erhohten 
Widerstandsfiihigkeit erscheint um so intensiver, je ehroniseher die Erstinfektion 
verliiuft, und je liinger der Zeitpnnkt der Erstinfektion zurUckliegt. Vollige 
Immunitiit wurde mit geringer Zweitinfektionsdosis erreicht. Die Spezifizitiit 
der erzielten ResistenzerhOhung reehtfertigt den Ausdruek Immunitiit. Sie ist 
eine Immunitiit gegen Tuberkulose durch Tuberkulose und trifft fiir Meerschweine, 
Rinder und Schafe zu. Auch gegen Neuzufuhr eigener Tuberkelbaeillen besteht 
die Immunitiit in Versuchen, die mittels Injektionen der Extrakte eines tuber­
kulosen Organs (Driise) beim selben Meersehweinehen eine metastasierende 
Autoinfektion naehahmten, die im Gegensatz steht zu exogener, additioneller 
Infektion. Mithin besitzt ein tuberkuloser Organismus auch gegeniiber den 
eigenen Tuberkelbacillen erhohte Widerstandskraft. Auch diese Immunitiit 
ist natiirlich' nur eine relative. Einem gewaltsamen Einbrueh enormer Bacillen­
mengen gegeniiber wird aueh der allergische Organismus versagen. Dagegen 
werden groBere Baeillenmengen, die bei dem jungfriiulichen Organismus etwa 
eine Miliartuberkulose hervorrufen wiirden, hier nur zu chronischen Prozessen, 
vielleicht mit Erweichungen, fiihren. E8 i8t al80 die i80lierte Organ-Schwind­
BUcht eine Tuberkulo8eform, die 8ich in der Regel niemal8 findet al8 Folge einer 
Tuberkulo8einfektion eine8 jungfraulichen, d. h. noch nicht frilher mit Tuber­
kulo8evirus in Berilhrung gekommenen Organismus, 80ndern 8ie entwickelt 8ich 
nur in einem 8chon 8eit langerer Zeit vorbereiteten Korper. 
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Als wahrscheinlichere Grundlage der Phthisis nimmt ROMER metasta­
sierende Autoinfektion (endogene Reinfektion) gegeniiber der additiqnellen 
(exogenen) Infektion an. Qualitat und Quantitat der Kindhj:litsinfektion ist 
daher fUr das spatere Auftreten oder Ausbleiben einer Phthisis maBgeblich. In 
letzten Untersuchungsreihen hat schlieBlich ROMER seine Lehre auch fUr die 
intracutane und cutane Reinfektion bestatigen konnen. Auch fur das Schaf, 
das hinsichtlich seines biologischen Verhaltens zum Tuberkelbacillus sehr dem 
des Menschen im Gegensatz zum Meerschweinchen ahnelt (geringe Infektions­
empfindlichkeit bei starker Tuberkulinempfindlichkeit), lieB sich bei subcutaner 
Erst- und intravenoser Reinfektiondie Immunitat elegant demonstrieren. 
Besonders die Temperaturkurve der Schafe ist kennzeichnend: Bei den Kon­
trolltieren nach der intravenosen Infektion fieberfreies Intervall, dann vom 
4. Tage ab bis zum Tode anhaltendes hohes Fieber, bei den doppelt infizierten 
Schafen nach der intravenosen Reinfektion sofortige 8 Tage anhaltende Fieber­
reaktion, dann aber Abfallen des Fiebers und dauerndes Wohlbefinden. Der 
organische Befund bei den Kontrolltieren ergibt ausgedehnte Miliartuber­
kulose besonders der Lungen, bei den reinfizierten Tieren einzelne zum Teil 
verkalkte Knotchen in Lunge und Lymphknoten. 

Die Tatsache der Immunitat gegen Tuberkulose durch Tuberkulose ist mithin 
genau so ein Naturgesetz wie die Erzeugung von Immunitat gegen nachfolgende 
Pockeninfektion durch Impfung mit Vaccinevirus. 

Nicht nur Resistenz gegen Superinfektion, nicht nur ein Nichtangehen des 
Reinfekts durch eine entziindliche Reaktion im uberempfindlichen Organismus, 
sondern wirkliche Immunitat liegt vor. Denn 1. handelt es sich um spezifischen 
Schutz, 2. hat Immunitat als Begriff einen korrelativen Inhalt: Es handelt 
sich um einen Schutz unter Bedingungen, bei denen ceteris paribus ein anderes 
Individuum erkrankt oder verstorben ware. 3. Zur Erfiillung des Begriffs 
Immunitat ist nicht erforderlich wirkliche Zerstorung und AusstoBung des 
Virus, sondern es geniigt die Behinderung des Angehens der Infektion. 4. Die 
Tuberkulose schreitet beim bereits tuberkulOsen Tier nicht hemmungslos fort; sie 
unterscheidet sich wesentlich von der Infektion des normalen, noch nicht mit 
dem Virus in Beriihrung gekommenen Organismus. Unter Umstanden heilt 
sie auch aus oder bleibt sehr lange beschrankt oder latent (vgl. ROMERS und 
JOSEFS "Kasuistik der experimentellen Meerschweinchentuberkulose")l). 

1) Es sei noch bemerkt, daB die geschilderten Versuchsanordnungen in spaterer Zeit 
ofters - meist unter voller Bestatigung der ROMERschen Effekte - wiederholt wurden. 
Wir nennen hier nur die nach der morphologischen Seite naher ausgewerteten Versuche 
von BALDWIN und GARDNER. Nach ihnen entstehen bei der Reinfektion durch Inhalation 
tuberkul6ser Meerschweinchen - im Gegensatz zum Primarherd - nie verkiisende, unter 
Umstanden fliichtige Monocytenpneumonien, an denen die starke leukocytare Reaktion 
und Fibrinausschwitzung sowie das FeWen eigentlicher Herdgestaltung an Stelle diffuser 
entziindlicher Veranderung mit Zuriicktreten der Zellproliferation hervortritt. Es erfolgt ge­
w6hnlich rasche Resorption vor etwa einsetzender Verkasung, zuriick bleibt umschriebene 
Verdickung der Alveolarsepten. In den Lymphknoten fehlt Reizung, Verkasung oder Fibrosis. 
1m einzelnen ergab Reinfektion tuberkul6ser Meerschweinchen mit virulenten humanen 
Bacillen 11 oder 12 Monate nach der schwachen, mit Bildung des Primarkomplexes voll­
endeten Erstinfektion eine viel langsamere und geringere Tuberkulose als bei den Kon­
trollen. Starke Primarinfektion mit nach 11 Monaten folgender gleich starker Reinfektion 
bewirkte sodann keinerlei Verstarkung der Lungen oder Driisenerkrankung. Drei suk­
zedente Infektionen ferner mit dem gleichen Stamm verursachten bestimmte Lungen- und 
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Mit der Wiedergabe dieser grundlegenden Versuchsergebnisse ist im wesEmt­
lichen der Status causae et controversae aufgezeigt zu der Zeit, als K. E. RANKE 
auf Grund von Antecipationen aus der klinischen Beobachtung an die histo­
logischen Untersuchungen der verschiedenen Tuberkuloseformen, gemessen 
vor allem an den Veranderungen der Lymphknoten der Lungenpforte, herantrat. 
Hier ergaben sich fur ihn sinnfiUlige Unterschiede, die er geneigtwar, auf die 
Reaktionsweise des Organismus als den Motor und Steurer der Erkrankungs­
form zuruckzufuhren. Die scheinbare Antinomie von Einheitlichkeit der Genese 
und weitgehender anatomischer Differenz und damit auch notwendiger Diffe­
renz der zugrunde liegenden Prozesse, die zur Zeit von RANKES Auftreten 
unge16stes Problem war, schien durch den von ihm eingeschlagenen Weg des 
Vergleichs histologischer Erscheinungsformen und biologischer Ablaufsphasen 
einer Losung zuganglich. Diese Losung hatte zur V oraussetzung, den einen 
wichtigen Faktor in der Relation Virus-Organismus invariabel zu gestalten 
und die Differenzen des anderen Faktors genauer zu betrachten. 

RANKE unterschied drei verschiedene Reaktionsformen, die sich in eigen­
artiger Weise mit den verschiedenen Moglichkeiten der Ausbreitung des Prozesses 
verknupft erwiesen und damit die Beispiele ganz bestimmter Beziehungcn 
von Wirt und Parasit darstellten. Den Ausgangspunkt fur ihre Erforschung 
bildet der Primaraffekt, dessen genaue Kenntnis conditio sine qua non des 
weiteren Vorgehens bilden muBte. Dieser Weg war durch die grundlegenden 
Untersuchungen vor aHem A. GHONS vorgezeichp.et, der den Kussschen Primar­
affekt aus der Kenntnis bloBer Einzelbeobachtung zu einer gutumrissenen 
pathologisch-anatomischen Gegebenheit erhoben hatte. Das P ARROT-CORNETsche 
Gesetz von: der korrespondierenden und gleichsinnigen Erkrankung des ortlichen 
Lymphknotens, allein bedingt durch einen Quellgebietsherd, ergab zusammen 
mit dem GHoNschen Herd fUr RANKE die Einheitlichkeit des Primarkomplexes. 
Er ist es, der die Bekanntschaft des Organismus mit dem Virus vermittelt, der 
seine Jungfraulichkeit zugunsten der Allergie beendet. Von ihm also mussen 
aIle Beeinflussungen des Organismus fUr spater, im Sinne der ROMER-HAM­
BURGERSchen Versuche ausgehen, er muB nachweisbar sein, wenn anders 
bestimmte Tuberkuloseformen als die Produkte einer veranderten Reaktionsart 
betrachtet werden durfen. Die groBe Haufigkeit der Primarinfektionen bei einem 
groBen Prozentsatz der Menschen, von denen nur ein relativ geringer Prozent­
satz an manifester Tuberkulose erkrankt, ergab fur diese von vorneherein eine 
zur Latenz und Statik hinneigende Reaktionsform, die in Formung eines aus sich 
herauswachsenden, aber auch in sich abgeschlossenen Herdes ihren entspre­
chenden Ausdruck findet. Bei einem exakt nicht bestimmbaren, sondern nur 
etwa auf 50% zu schatzenden Teil der Individuen fUhrt dieser primare Herd­
komplex zu weiterer Ausbreitung des tuberku16sen Prozesses. War die zu ihm 
gehorige Allergieform eine proliferative und sklerotisierende, die ihm entspre­
chende Ausbreitungsweise die homologe Appositionsinfektion, alles in allem 
also der Ausdruck einer relativ geringen Empfindlichkeit und Giftproduktion, 

Driisenerkrankung mit ausgesprochener Fibrose. Die Krankheitsherde standen nicht so 
dicht wie bei den Kontrollen; wie die Tiere bei Reinfektion zeigten auch die hintereinander 
Infizierten Vermehrung der Lymphknotchen in der Lungenperipherie. Eine Reinfektion 
endlich 2 Jahre nach Erstinfektion wurde von der Mehrzahl der Tiere im Vergleich mit den 
Kontrollen gut iiberatanden. 
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so tritt uns nunmehr eine ganz andere Form der· Empfindlichkeit und damit 
auch der Gewebsreaktion entgegen. Hier setzt zum ersten Male eine eigentliche 
Allergie ein, ein Anderssein der Reaktion des mit dem Virus durch den Primar­
affekt bekannt gewordenen Organismus gegeniiber dem jungfraulichen Indi­
viduum. Denn wenn wir schon beim Primarkomplex von einer Allergie I, der 
sklerotisierenden Allergie sprechen, so kann damit streng genommen nur eigent­
lich die letzte Phase in der Ausbildung des Herdkomplexes getroffen sein, wahrend 
die eigentliche Ausbildung des Herdes eine praallergische Zeit erster Ansiedlung 
des Virus mit kurzer Uberempfindlichkeitsphase auf eine erste indifferente 
Reaktion hin umfaBtl}. Nun aber bei weiterer Ausbreitung des Herdes iiber die 
ortlichen Lymphknoten hinaus - im Sekundarstadium besteht floride Allergie. 
Sie zeichnet sich aus durch die hochgradige GiftempfindIichkeit des Organismus 
und natiirlich parallel gehende starke Giftbildung. Sie findet ihren Ausdruck 
in starker Sero-, Leukocytotaxis und Angiotaxis. Der hochgradigen Gift­
empfindlichkeit entspricht, daB dem ProzeB aIle nur moglichen Ausbreitungs­
weisen: der Lymphweg, der Weg der vorgebildeten Kanalsysteme der Organe 
(intracanaliculare Metastase), vor allem aber der Blutweg offenstehen. Es 
umfaBt daher in erster Linie diejenige Epoche des Tuberkuloseablaufs, die durch 
dasAuftreten von Metastasen auf demBlutweg gekennzeichnet ist. Recht charak­
teristische Merkmale, meist auch vorhanden, sind sie doch nicht die wesent­
lichen Ziige des morphologischen Bildes im Sekundarstadium. Diese sind viel­
mehr mit der Bereitschaft zu hyperergischen, entziindIichen Reaktionen besonders 
an den Herdrandern als den wichtigsten Kampfstatten, also der starken peri­
fokalen Entziindung gegeben: Sie stehen in Analogie mit den Herdreaktionen 
auf Grund von TuberkuIininjektionen, und es ist kein Zufall, daB Grad und 
Ausdehnung von perifokaler Entziindung und hamatogener Dissemination bis 
zu einem gewissen Grade in Parallele zu setzen sind. 1m Gegensatz zu den 
Verhaltnissen bei rein canalicularer Metastasierung sehen wir hier eine Trennung 
in den Angriffspunkten und den Angriffskraften des Virus. Das aus dem Herd 
diffundierende Toxin greift an dem Herdrande an; die Verschleppung des 
Bacillus auf dem Blutwege lOst eine Reaktion an entferntem Orte aus. Anderer­
aeits aber erzeugt die hamatogene Verschleppung, die Bildung entfernter Meta­
stasen, an dem alten Herde eine heftige Reaktion im Sinne einer Selbsttuber­
kuIinisierung, die aber dennoch einen Angriff von auBen auf den Herd dar­
stellt, der nur unter Beihilfe der Vorstellung sessiler Receptoren verstandlich 
wird. Die hamatogene Ausbreitung ist also nicht sowohl Ursache der exsu­
dativen V organge am Herdrande, sondern vielmehr Begleiterscheinung der­
selben. Die Metastase kann deswegen auch trotz vorhandener Allergie 2 fehlen. 
Wie innig hyperergische Herdrandreaktionen mit Massigkeit von Verkiisung 

1) Wie jedem tuberku16sen Herd schlechthin, laBt sich auch dem Primaraffekt ein 
Stadienablauf unterlegen - wenn man so will, im Sinne einer Differentialstadienlehre, 
die nicht nur das Gesamtgeschehen der Tuberkulose nach den drei Stadien der Primar­
ansiedlung, Oberempfindlichkeit und Partialimmunitat (Virus blockade) ordnet und erklart, 
sondern auch am Einzelherd diese drei Perioden verwirklicht findet. FUr den gewohnlichen 
Tuberkel entsprache das Vorstadium bis zur Einstellung des Epithelioidzellgewebes der 
Primaransiedlung, die Verkasung der Oberempfindlichkeitsepoche und die bindegewebige 
Abkapselung der erreichten - gewohnlich ebenfalls partiellen - Immunitat. Wie ja auch 
die Herde - mindestens in ihrem Z!l!lammenspi!ll".- Ziige aufweisen, die ihre ZugehOrigkeit 
zu bestimmten Reaktionsablaufen, eben den Stadien, kennzeichnen. 



Einleitung. 77 

und Erweichung verbunden zu sein pflegen, sich gegenseitig bedingen und 
begunstigen, haben wir bereits weiter oben bei den allgemeinen geweblichen 
Grundlagen ausfuhrlich besprochen. Kein Wunder also, daB die Allergie 2 
mit ihrer Beforderung von Erweichungsprozessen auch Einbruche in die ver­
schiedensten praformierten Hohlraume und Hohlraumsysteme zur Folge hat. 
Da ferner uberall auch intensives Kontaktwachstum der Herde besteht, steht 
die Krankheit jetzt in voller Bliite, alle moglichen Ausbreitungswege sind gangbar 
und werden begangen. 

Die reinliche Trennung eines so charakterisierten Sekundarstadiums vom 
Primarkomplex bleibt noch zu vollziehende Aufgabe. Meist wird die mit inten­
siver Lymphocytotaxis einhergehende beginnende Metastasierung mehr oder 
weniger exakt die Zasur im Rhythmus der beiden Stadienablaufe anzeigen. 

Ahnlich wie das primare, erfahrt auch das sekundare Stadium eine naturliche 
Einteilung in zwei Untergruppen. Diese sind gegeben mit einer Teilzasur im 
Sekundarstadium selbst, die ihrerseits den Gipfel der Ausbreitung, die Acme 
des Verlaufs kennzeichnet, der die Allergie 2 rasch zustrebt. Dabei kann der 
Primarkomplex in den Konzern der sekundaren Herde mit aufgenommen 
werden, oder aber - haufiger - kommt er in reiner Auswirkung der Allergie 1 
zur Abheilung. 

Die erste zur Acme hinleitende Unterabteilung des Sekundarstadiums umfaBt 
die akuten, meist rasch zum Tode fUhrenden Formen. Ihnen stehen die protra­
hierteren Ablaufe als zweite, jenseits der Acme liegende Unterabteilung gegen­
uber, in denen lympho- und hamatogene Metastasen allmahlich zurUcktreten, 
nur schwerere hamatogene Einbriiche noch haften, die Organdispositionen fUr 
Angehen der Metastasen mehr und mehr in den V ordergrund treten, und dabei 
haufig noch das Kontaktwachstum bei Abflauen der perifokalen Entzundung 
ausgedehnte Fortschritte macht. Es besteht das Stadium decrementi der 
Sekundarperiode, die allmahliche Ausbildung humoraler Immunitat und relativer 
Giftfestigkeit bei Verminderung der Giftempfindlichkeit durch fortschreitende 
und fortgeschrittene Durchseuchung. DaB dabei die Kurve der Empfindlichkeit 
der anatomischen Ausbreitung nicht gleichzugehen braucht, haben wir bereits 
oben angedeutet. Nicht so selten sehen wir hochgradige Empfindlichkeit im 
Sekundarstadium bei Vorhandensein beinahe isolierter Herde, und umgekehrt 
bei ausgedehnten Generalisationen relativ geringe Empfindlichkeit. 

Die intensive Mischung des Virus mit Blut und Lymphe, ",ie sie im Sekundar­
stadium Ereignis wird, muB irgendwann mal einen Augenblick herbeifuhren, 
in dem das Virus innerhalb von Blut- und LymphgefaBen unschadlich gemacht 
ist, ehe es sich irgendwo im Korper festzusetzen vermag. 1st dieser Grad einmal 
erreicht, so ist bis auf evtl. anergische Perioden der Blut- und Lymphweg als 
AusbreitungsstraBe der Tuberkulose versperrt. Das Stadium der Allergie 3, die 
Partialimmunitat durch hum orale Immunisierung, ist erreicht. Die Durch­
seuchung hat eine Immunitat der nur von Blut oder Lymphe zu bean­
spruchenden Teile hinterlassen. 

Nunmehr sind es nur die vorgebildeten Kanale, die, von den Humores, 
den Tragern der Immunitat, nicht bespiilt, die Metastasen vermitteln. Es 
liegt in der Natur der Sache, daB es sich bei diesen Metastasen gewohnlich um 
grobe und massive Verbreitungen handelt. Auch starkste lokale Giftwirkungen 
geradezu ungeheuerlicher Virusmengen kommen hier zur Geltung. Aber auf 
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dem Blutwege finden wir ansehnlichere Metastasen nicht mehr angehen, und auch 
auf dem Lymphwege fehlt die Bildung groberer Tochterherde. Gehen solche 
dennoch an, kommt es also zur Entstehung kompakter, wenn auch meist kleinerer 
Kaseherde in den Lymphknoten, so lassen sich auch stets noch nach RANKE 
auf dem Blutweg angegangene Metastasen auffinden. Die Allergie 2 ist dann 
noch nicht auf den tiefsten Punkt gesunken, der mit dem Auftreten der par­
tiellen Immunitat, der Ausbildung eines neuen Tuberkuloseablaufs, des Tertiiir­
stadiums mit seiner Allergie 3, der isolierten Organphthise, zusammenfallt. 

In der Tat ist es das Isoliertsein der tuberkulosen Erkrankung, welche 
diesem neuen 3. Stadium den Stempel der Eigenart aufdriickt. Nur ein Organ 
erkrankt. Der ProzeB schreitet lediglich in diesem einen Organ auf Wegen fort, 
die in ihm vorgebildet sind. So kann es zu restloser Zerstorung dieses Organes 
kommen, wahrend auf dem Blutweg kreisendes Virus in diesem Stadium nicht 
mehr in der Lage ist, Herde zu setzen. Entsprechend fehlen auch grobere Meta­
stasen im LymphabfluBgebiet. Gerade das Verhalten der ortlichen Lymph­
knoten ist es ja, das so sinnfallige und unmittelbare Unterschiede der geweb­
lichen Reaktion und damit auch der Reagibilitat in den einzelnen Stadien 
erkennen laBt. 1m Primar-Sekundarstadium die diffuse Verkasung der Lymph­
knot en, ihre direkte oder nach mehr oder weniger weitgehender epithelioider 
und bindegewebiger Umwandlung einsetzende Verkasung (Kartoffeldriisen), 
ihre heftige exsudative und schwielige Periadenitis, die zur Vermauerung mit 
den Hilusgebilden, zu Verwachsungen und Einbriichen in Bronchen und GefaHe 
fUhrt, ode;r bei langerem Ablauf die groHzellige Hyperplasie, im Tertiarstadium 
dagegen trotz weitgehendster Zerstorung des Quellgebietsorgans die kleinen 
anthrakotischen, meist nur wenig vergroHerten Lymphknoten, die reaktionslose 
Spattuberkel, auch Sinuskatarrh, aber keine kompakten Verkasungen enthalten. 

Auch fUr das Tertiarstadium zeigt sich, daB eine scharfe Abtrennung gegeniiber 
der vorgangigen Allergieperiode noch Gegenstand der Aufgabe ist. Eine brauch­
bare Zasur zwischen Sekundar- und Tertiarstadium ist uns bisher nicht gegeben. 
Das allmahliche Erloschen der Allergie 2 zwingt uns, das Ausbleiben hamato­
gener Herde als Kriterium zu verwenden. Das Auftreten dagegen abortiv 
bleibender LymphabfluHmetastasen bildet keine scharfe Grenze. 

Kontinuitat des Virus ist fiir alle Stadien, also auch fUr das 3. Stadium 
durchaus denkbar. Indessen sprechen doch gewichtige Griinde fUr exogene 
Neuinfektion bei Entstehung des 3. Stadiums. Einmal deutet z. B. der bemer­
kenswerte Befund eines Virus yom bovinen Typus in verkreideten primaren 
Herden und zugleich eines solchen von humanem Charakter in tertiaren Mani­
festationen (ORTH und RABINOWITSCH) auf diesen Modus der Entstehung hin. 
Aber auch die weitgehende Immunitat, die bei Auftreten des Tertiarstadiums 
erreicht ist, spricht schon dafiir. Anders dagegen die phthisischen Erkrankungen, 
die sich im Verlauf der Generalisationszeit oder aber in mehr unmittelbarem 
AnschluH an diese ausbilden. Auch der hamatogene Herd kann in der Lunge 
Latenzperioden durchmachen und seine spatere Ausbildung dann noch in die 
Immunitatsperiode fallen. Die sich hierbei ergebenden Kombinationen der drei 
Allergien und der vier Ausbreitungsweisen sind in ihrer genaueren Erforschung 
noch kiinftige Aufgabe von groHer Bedeutung. 

FliT gewohnlich ist es die Lunge, die dank ihrer weitgehenden Kanalisation, 
cler damit gegebenen Moglichkeit eines Einbruchs auch kleinerer Herde, dank 
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ihrer dauernden Exposition fUr die AuBenwelt-und fiir im Blut kreisende Bacillen 
Sitz der tertiaren isolierten Organphthise wird. An ihr wird auch die Bedeutung 
des dispositionellen Zwischenfaktors und die Unabhangigkeit ihrer Erkrankung 
vom Zeitpunkt der 1nfektion eindeutig klar. Die Tuberkulose spielt ja vor Aus­
bruch des Tertiarstadiums die Rolle eines latenten Mikrobismus (RUHEMANN). 

Die von RANKE vorgenommene weitschauende Gruppierung des gesamten 
Stoffes schlieBt somit einen zyklischen Ablauf der Tuberkulose ein, fur den 
allein die spezifische Allergie die Griinde in den Differenzen der Einzelablaufe 
schafft. Nicht das Lebensalter ist es, nicht ein typischer Wandel der Kon­
stitution wahrend des Lebens, auf den es ankommt. Entsprechend ist auch die 
Neigung zu Zerfall, die Kavernenbildung, ein unmoglicher MaBstab der Vor~ 
gange, der ebenso wie die Lebensalterlehre die Versuche 1) einer zusammen­
fassenden Betrachtung der einzelnen Tuberkuloseformen unter dem Gesichts­
punkt des Stadienablaufs vor RANKE kennzeichnet (BEHRING, PETRUSCHKY u. a.). 

Was mit den Untersuchungen RANKES geleistet wurde, ist keineswegs die 
Schaffung eines zu dogmatischer Erstarrung verurteilten Systems. Vielmehr 
hat RANKE ein Gerust von Zusammenhangen auf Grund von klinischer Ante­
zipation und pathomorphologischer Analyse errichtet, dessen Ausfullung uns 
weniger gegeben als aufgegeben ist. Es handelt sich im wesentlichen urn Richt­
linien, die allererst die Freilegung des Weges zur genetischen Erfassung der 
einzelnen Tuberkuloseablaufe, ihrem gegenseitigen Zusammenhange und ihrer 
Projektion auf die spezifischen Reizantworten des Gewebes ermoglichen. Am 
Einzelfall, seiner nosologischen und morphologischen Erscheinung, sind sie in ihrer 
noch nicht abzusehenden Fruchtbarkeit dauernd zu priifen und zu bewahrheiten. 

2. Die einzelnen Phasen des Ablaufs der tuberkulosen 
Gesamthandlung. 
a) Primarkomplex. 

1st es nach alledem wirklich ein besonderer 1mmunitatszustand, der im Bilde 
der Organ- insbesondere der Lungenschwindsucht als einer Endphase der 
tuberkulosen Gesamterkrankung Wirklichkeit wird, so muB die Kenntnis des 
anatomischen Substrates der erstmaligen Beriihrung des Organismus mit dem 
Virus, die diesen Endzustand relativer 1mmunitat ermoglicht, d. h. also des 
Primarkomplexes, von primarer und ausschlaggebender Wichtigkeit sein. Sowohl 
in dem Sinne, daB die Aufsuchung des primaren Herdes im Einzelfalle allein 
die Moglichkeit bieten kann, spatere Tuberkuloseformen abzugrenzen und in 
ihren Beziehungen zum biologischen Gesamtstatus zu begriinden, als auch an 
seinem Dasein die auf Grund von Beobachtung, Experiment und Uberlegung 
gewonnene These dauernd zu priifen. So riickt allmahlich die Lehre vom Primar­
komplex, seiner Morphologie und Klinik in den zentralen Blickpunkt der Tuber­
kuloseforschung. Ein umfangliches literarisches, bis heute noch nicht abgeschlos­
senes Material wurde zu seiner Kenntnis zusammengetragen und kann hier 

1) Man findet hierbei nur selten BAUMGARTEN erwahnt, der vor Entdeckung des 
Virus immer auf die Analogie des Tuberkuloseablaufs mit dem der Syphilis verwiesen hat, 
vor allem riicksichtlich der groBen, an Perioden gebundenen Polymorphie der Manifesta­
tionen, der Latenz und Kontagiositat beider Erkrankungen. V gI. auch die moderner 
Lehre nahekommende Auffassung BENEDICTS. 
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naturgemaB nur ganz- auszugsweiseund fragmentarisch wiedergegeben werden. 
Die Grundfrage aber war, blieb und ist es noch heute: Kehrt der Primarkomplex 
mit derartig kennzeichnender Regelmii.Bigkeit in Erscheinungsform und Gelegen­
heit des Auftretens wieder, daB mit ihm bei der Pathogenese der Tuberkulose 
als fester Einheit zu rechnen ist, und vor allem ist er selbst - ebenso wie die 
biologische Einstellung des Gesamtorganismus mit allen ihren Folgen insgesamt 
nur von ihm bestimmt und beeinfluBt ist - in seiner Entstehung nur von dem 
immunbiologischen Rapport des Organismus zum Virus, d. h. von seiner Jung­
fraulichkeit gegeniiber dem Erreger abhangig, oder gehorcht er in seinem Werden 
und Sein auch anderen Faktoren konditioneller und konstitutioneller Art 1 

Der Primarkomplex ist also in erster Linie als der alteste tuberkulose Herd 
im Organismus zu erweisen. W 0 erallein, ohne andere tuberkulose Manifesta­
tionen vorhanden ist, muB er begrifflich auch als altester gelten. Und die 
hierher gehorigen Falle sind die Quellen unserer Kenntnis vom Wesen und 
Werden des tuberkulosen Primarkomplexes. Zeigen sie ein klassisches, durch 
bestimmte histologische und makroskopische Eigenarten gekennzeichnetes Bild, 
so sind wir, wenn anders Morphologie iiberhaupt bestehen soll, gewiB berechtigt, 
das als Primarkomplex charakteristische, gleichsam abgestempelte Bild auf 
diejenigen Falle zu iibertragen, in denen noch anderweitige tuberkulose Herde 
vorhanden sind. Auch dann, wenn man mit TENDELOO und BAUMGARTEN die 
Moglichkeit bezweifelt, daB morphologische Kriterien des Herdalters als solche 
im einzelnen bestehen. GewiB ist ein Herd, weil er groBer ist als ein anderer 
ebenso wenig alter als dieser, wie groBere Menschen alter als kleine sind (TEN­
DELOO), gewiB kann auch ein jiingerer rascher zu Reparation, Verkalkung usw. 
kommen als ein alterer, der diesem gegeniiber aus irgendwelchen, z. B. in den 
mechanischen Verhaltnissen seiner Umgebung liegenden Bedingungen rascher 
wachst, zu Ausdehnung neigt usw. Eine hierhergehorige Beobachtung hat 
z. B. HUEBSCHMANN gemacht. Einzelheiten sind also keineswegs verwertbar. 
Haben wir dagegen ein so ungemein kennzeichnendes Gesamtbild vor uns, 
wie es bei zahlreichen Nachpriifungen - wir nennen hier nur die letzte groBe 
von SClrURMANN -, der Primarkomplex RANKES in den verschiedensten Phasen 
seines Ablaufs immer wieder gesetzmaBig zeigt, - unabhangig von Alter und 
Konstitution, Lage und Umgebung, Verlauf und Ausgang des Gesamtfalles -, 
80 bedarf es keiner weiteren Begriindung, wenn wir uns seiner als gesicherten 
und nicht nur fiktiven Instruments bei der Erkenntnis von Ablauf und Morpho­
logie der menschlichen Tuberkulose bedienen. 

1m Sitz des Primarkomplexes zunachst spiegeln sich die gewohnlich und 
iiberwiegend bei der Tuberkulose beschrittenen Wege des Viruseintritts in den 
Organismus wieder. DaB der Primarkomplex in etwa 80-90% in der Lunge 
auffindbar ist 1), deutet ebenso wie das Ergebnis der experimentellen Inhala­
tionsinfektion unter moglichst den natiirlichen angepaBten Bedingungen auf 
,den aerogenen Weg und das Lungengewebe als die gewohnliche Eintrittspforte 
hin. Besonders auch die alteren Zahlen von LUBARSCH enthalten ein hierfiir 
sehr wertvolles Material. Von 1087 Tuberkulosefallen, bei denen der Gang 

1) Auch die alten LOUIs-LEBERTschen Formulierungen deuten darauf hin: Danach 
zeigt die Lunge nach dem 15. Lebensjahr obligatorisch dann tuberkuliise Herde, wenn 
anderweit welche vorhanden, und umgekehrt zeigt die Lunge oft nur beschrankte u'nd wenige 
tuberkulose Herde, wenn solche andernOJ;ts reichlich auftreten. 
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der Infektion. direkt aus dem Sektionsbilde erschlossen werden konnte, zeigten 
334 Faile nur in der Lunge Tuberkuloseherde, die sich wie folgt verteilten: 
3 tuberkulOse Bronchitiden, 12 kleine tuberkulose pneumonische Herde, 253 ver­
kreidete und verkalkte Lungenherde, 66 fast geheilte Lungenherde. Diese 
Zahlen sprechen nach LUBARSCH fur den Inhalationsweg. In ahnlicher Richtung 
bewegt sich die Beweisfuhrung von E. ALBRECHT und GOLDSCHMIED, die unter 
427 Fallen 196mal isolierte Lungenerkrankung feststellen konnten. Vor allem 
aber sind es die ubereinstimmendenAngaben der Untersucher des primaren 
Komplexes (GHON, HEDREN, E. ALBRECHT), daB in keinem einzigen Faile die 
tuberkulOsen Veranderungen des Lungenherdes junger sind, als die der regionaren 
Lymphklloten, wobei letztere stets dem naturlichen Leitungssystem folgend er­
kranken, ferner die gelungellen Inhalationsversuche (wir nennen aus alterer Zeit nur 
TAPPEINER, R. KocH, CORNET, VERAGUTH, BARTEL und NEUMANN, aus jungerer 
BALDWIN und GARDNER, B. LANGE und Mitarbeiter) und das pathognomonische 
Bild des isolierten, meist auf Lunge ulldLymphabfluBgebiet beschranktenPrimar­
komplexes, die den Inhalationsweg als den uberwiegend beschrittenen Eintritts­
modus des Virus sicherstellen. Die alte RIBBERT-KRETzsche Auffassung, wonach 
das Virus ohne ortliche Lasion - sicherlich oft durch Aspiration - eintritt, 
dann nach kurzer, rasch eintretender Bakteriamie in den Lymphknoten ab­
gefangen und ohne Erzeugung anatomischer Veranderungen abgelagert wird, 
dort entweder Immunitat auslost oder zu sekundarer Ausschwemmung via 
Ductus thoracicus in das Gebiet der oberen Hohlvene gelangt, in den Lungen­
capillaren des jetzt sensibilisierten Individuums abgefangen wird und nun­
mehr erst einen pneumonischen, evtl. einschmelzenden Herd erzeugt, der eine 
embolische Metastase 1. Ordnung darstellt - diese Ansicht durfte heute all­
gemein verlassen sein. Sie fand eine gewisse experimentelle Stutze in Experi­
menten SELTERs, der bei schwachen Infektionen reaktionsloses Durchdringen 
der Bacillen durch die Lunge und primare Ansiedlung in der Milz beobachtet 
hat. Ahnliches wie fur den Standpunkt von RIBBERT und KRETZ gilt fur den 
von AUFRECHT, nach dem die Eingangspforte die Mandeln darstellen, von denen 
aus Lymphknoten infiziert werden sollen, die mit Asten der Lungenschlagader 
verwachsen und in diese durchbrechen. Auch die Hypothese von WELEMINSKY, 
laut der pathogene Keime uberhaupt nicht in die jungfrauliche Lunge ein­
dringen konnen, ist mit den Tatsachen nicht vereinbar. Tatsachlich erkrankt 
- wie besonders lichtvolle Versuche von B. LANGE gezeigt haben - im Inhala­
tionsversuch auch beim Meerschweinchen die Lunge vor den Bronchialdriisen 
(vgl. auch LOWENSTEIN), es entsteht auch hier das klassische Bild des Primar­
komplexes. Die scharfsinnigen Argumente, die noch letzthin BAUMGARTEN 
gegen den aerogenen Weg zugunsten der gennaogenetischen Infektionsweise 
beigebracht hat, stehen der klar und einfach fur die aerogene Infektion 
sprechenden Tatsache des Lungenprimarkomplexes bei Mensch und Versuchstier 
gegenuber. BAUMGARTEN hat insbesondere durch seine Schuler (HARA) den 
Beweiszu erbringen versucht, daB die aerogene Infektion des Meerschweinchens 
in Wirklichkeit eine lympho-hiimatogene sei, die den Weg der Schleimhaute 
benutzt. Die oft und auch von BAUMGARTEN angefuhrte Tatsache des ge­
wohnlichen Verschontbleibens von Leuten, die mit hustenden Phthisikern in 
dauernde Beruhrung kommen, ist aber u. E. schon deswegen kein Argument, 
weil es sich hier gewohnlich um allergische, nicht mehr jungfraulich dem 
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Virus gegeniiberstehende Menschen handelt. Diese Erklarung fiir die Immunitat 
solcher Leute diirfte viel eher zutreffen als die Behauptung, der Gehalt der 
Luft an infektionsfahigen Keimen in der Umgebung schwerer Phthisiker sei 
zu gering, um Infektion hervorzurufen. Wenn BAUMGARTEN ferner die Klein­
heit mid Neigung zur Latenz des primaren Lungenherdes als Gegenargument 
gegen die Lehre anfiihrt, daB er den Ausgangspunkt groBartiger tuberkuloser 
Generalisationen darstelle, so werden wir gleich sehen, daB dieses Verhalten 
des Primaraffekts biologisch gut zu begriinden ist, ja sogar, daB er grade des­
wegen, weil er der Ausgang dieser groBartigen Veranderungen ist, und um dieser 
zu sein, sich so darstellen muB. DaB zum aerogenen Primarherd keineswegs 
der Befund tuberkulOser Schleimhautllisionen erforderlich ist, erhellt im Gegen­
satz zu den Feststellungen der BAUMGARTENSchen Schule aus zahlreichen Ver­
suchsergebnissen anderer Autoren (B. LANGE}.Und diese sind um so beweisender, 
je mehr man geneigt ist, das BAUMGARTEN -TANGLSche Lokalisationsgesetz 
auch fUr den aerogenen Primarherd anzunehmen, nach dem bekanntlich der 
Bacillus niemals den Korper betritt, ohne an der Eintrittspforte eine morpho­
logisch erkennbare Spur hinterlassen zu haben. Was schlieBlich die BAUMGARTEN­
sche Annahme lympho-hamatogener Infektion der Lungen, besonders im Tier­
versuch, angeht, so hat BEITZKE iiberzeugend dargetan, daB ein Durchbrechen 
der Lymphknotenschranke seitens eines in die Lymphknoten auf dem Schleim­
hautweg aufgenommenen Virus kaum eine nennenswerte Rolle spielen diirfte. 
Ein Kreisen der Bacillen im Stadium lymphoider Latenz, also ohne spezifische 
Verander~gen der Lymphknoten, wie es BARTEL annahm, besteht offenbar 
nicht. Eine Aspiration der verfUtterten Keime oder Inhalation aus angetrock­
netem Kot erklart die Ergebnisse von BARTEL zwangloser als dessen Annahmen. 
Auch hat BEITZKE in einer bekannten Versuchsreihe Kinderleichen mit makro­
skopisch vollkommen fehlenden tuberkulosen Veranderungen die Hauptlymph­
knoten entnommen und mikroskopisch sowie auf Meerschweinchen verarbeitet. 
Unter 27 Fallen hatte er 9 positive Ergebnisse, darunter 5mal in Verdauungs­
drUsen, Imal in Bronchialdriisen und 3mal in beiden, so daB auch danach von 
allgemeiner lymphohiimatogener Verbreitung des Virus im Stadium lymphoider 
Latenz nicht die Rede sein kann. Bei diesem Zustand enthalten die Verdauungs­
drUsen Multipla mehr Bacillen als bei manifester Tuberkulose. Umgekehrt 
die Bronchialdriisen, die bei der lymphoiden Latenz frei von Virus, bei der 
manifesten Tuberkulose vollgepfropft mit solchem gefunden werden. Auch 
pflegen im Blut kreisende Bacillen fiir gewohnlich die Lunge ungehindert zu 
passieren. 

1m iibrigen bevorzugt der Primarkomplex bis zu fast 30% den Darmkanal. 
FUr diese FaIle liegt natiirlich die Annahme primarer FUtterungsinfektion nahe. 
DaB hier nur seltener das voll ausgebildete Bild des Primarkomplexes zu finden 
ist, und meist nur der Driisenteil deutlich erkennbar vorliegt, ist nach BAUM­
GARTEN entsprechend seinem Lokalisationsgesetz ein Gegengrund gegen den 
Darm als Eintrittspforte, besonders mit Riicksicht auf die Tatsache, 'daB die 
spatere Darmphthise bei der Bildung kasiger MesenterialdrUsenveranderungen 
niemals ein Uberspringen des Darmes erkennen laBt. Zieht man jedoch die 
Unterschiede in der Beschaffenheit eines primar-tuberkulOs erkrankenden, 
mit dem Virus unbekannten, meist kindlichen Darms und der eines meist 
erwachsenen Phthisikers in Rechnung und andererseits die Differenzen in Dauer 
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und Starke des Bacille:nangebots, so wird die Schwache dieser Beweisfiihrung 
offenbar. Auch ist bei dieser Argumentation nicht berucksichtigt, daB die 
primare enterale Eintrittspforte spurlos abgeheilt sein kann. Entsprechend 
der milden Verlaufsform aller natiirlichen und experimentelleu enteralen Infekte 
muB gerade fiir diese oft spurloses Eindringen von Bacillen durch die resor­
bierenden Flachen im Gegensatz zu der viel empfindlicheren Lunge, die stets 
einen Primarherd zeigt, angenommen werden. . 

Dagegen stellt BAUMGARTEN bekanntlich den gennaogenetischen Infektions­
weg in den V ordergrund. Die wenn auch wenigen sicheren Falle dieser Art 
stehen dem aero- und dem enterogenen Infektionsmodus gegenuber, fur den 
bisher kaum ein Fall sichergestellt seL Die Zahl sicherer einschlagiger Falle 
gennaogenetischer Infektion sei aber viel groBer als gemeinhin im Schrifttum 
angenommen (20 Falle bei HARBITZ, Zahl von LUBARSCH ubemommen). Denn 
hier wurden nur die Falle von Kindem unter 4 W ochen verwertet, weil sich bei 
ihnen Ansteckung von seiten ihrer Umgebung einigermaBen ausschlieBen lieBe. 
Auf Grund experimenteller Erfahrungen muB nach BAUMGARTEN. jedoch mit 
groBerer Inkubation als 4 W ochen gerechnet werden. Die Zeitgrenze ware auf 
3-4 Monate nach der Geburt heraufzusetzen. Auch sei durchaus die Moglich­
keit der Doppelinfektion, d. h. einer der intrauterinen folgenden extrauterinen 
gegeben. Es ist ferner nicht erwiesen, daB die gennaogenetische Infektion die 
Betroffenen in kurzer Zeit, spatestens mit Ablauf des ersten Lebenshalbjahres 
(RIETSCHEL) zugrunde richten musse. Junge Meerschweinchen zeigten z. B. 
in den Versuchen W AKUSH!MAS ceteris paribus groBere Resistenz gegen die 
Infektion als die erwachsenen. Gleiches gilt fiir junge Runde (TrrzE und WEI­
DANZ). Auch die Erfahrungen selbst an schwerkranken Sauglingen zeigen immer 
noch einen gewissen Prozentsatz Uberlebender (SIEGERT). Die lange Latenz, die 
bei Annahme der Gennaogenese notwendig ist, wiirde in fast gleicher Ausdeh­
nung auch bei friihzeitiger exogener Infektion erforderlich sein. Das von LUBARSCH 
geforderte Kennzeichen angeborener Infektion, namlich Erkrankung der Pfort­
aderlymphknoten bei Freisein von Darm und Leber, ist nach BAUMGARTEN 
auch in den Fallen manifester kongenitaler Tuberkulose keineswegs standig 
vorhanden, nicht einmal bei Rindem. Die Tuberkulose der Pfortaderlymph­
knoten ist wie auch bei der subcutanen Infektion des Meerschweinchens Teil­
erscheinung allgemeiner hamatogener Lymphknotentuberkulose. Die Portal­
drUse hat keine Verbindung mit der Nabelvene. Auch die negative Tuberkulin­
reaktion im Sauglingsalter ist kein Beweis gegen die Gennaogenese, da sie mit 
der Latenz der Tuberkelbacillen und dem Fehlen einer durch sie hervorgerufenen 
Umstimmung erklart ist (WOLFF-EISNER). 

Der Weg BAUMGARTENS, die Gennaogenese, erschwert kaum die immun­
biologische Betrachtung und entzieht keineswegs den gewohnlichen phasischen 
Ablauf der Tuberkulosekrankheit jeder Verstandnismoglichkeit. Abgesehen von 
den klinischen und experimentellen Erfahrungen an exponierten Individuen 
mit ihren frischen offenbar exogenen Primar- und Superinfekten, ware die 
Verschiedenheit des Ablaufs der einzelnen Tuberkuloseformen, ihr Ausschlies­
sungsverhaltnis, die Beziehungen ihrer biologischen Gesamtbedingungen zur 
Struktur, kurz alles, was die Pathologie der Tuberkulose recht eigentlich inter­
essiert und fruchtbar gestaltet, auch letztlich auf dem Umwege der Gennaogenese 
erklarbar. Waswir heute auf die eingetretenelnfektionbeziehen, die gewohnlieh 
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mit der Invasion des Virus (ORTH) zusammenfiillt, wiirde noch mehr als bisher mit 
Bildung oder Nichtbildung des allergieschaffenden Herdes gegeben sein, die der 
Invasion in meist weitem Abstande folgen wiirde. Eine Stiitze der Lehre von der 
bevorzugten Erkrankung der Lunge yom Blutwege aus wiirden die Ergebnisse 
J. KOOHS und BAUMGARTENS bedeuteri, wenn sie nicht anfechtbarwaren, wahrend 
die sorgfaltigen Versuche von B. LANGE mit oraler, nasaler und konjunktivaler 
Infektion nur die gelegentliche Lungeninfektion von Schleimhauten aus wahr­
scheinlich machen. In dies en zeigten sich auch bei Anwendung kleinster Bacillen­
mengen Uberspringen der ortlichen Schleimhautlymphknoten und hamatogene, 
unter Umstanden isolierte Erkrankung der Lunge. BEITZKE ist entsprechend seiner 
oben S. 82 wiedergegebenen Stellung zu den Versuchen BARTELS demgegeniiber 
geneigt, diese als Folge einer Aspiration in die Lungen wahrend des Versuchs 
aufzufassen, und erkennt B. LANGES Kontrollversuch, der diese ausschlieBen 
sollte, nicht an. Dieser bestand darin, daB oral mit 1/10-1/100000 mg infizierte 
Meerschweinchen nach einigen Stunden bis Tagen getotet und nun die Cervical-, 
Mesenterial- und Trachealdriisen ganzlich, Milz und Lungen zu je 1/4. auf andere 
Tiere verimpft wurden. So konnte B. LANGE in 6 unter 15 Fallen bis zum 
3. Tage Tuberkelbacillen in Cervical- oder Mesenterialdriisen, 3mal auch in der 
Milz nachweisen, niemals aber in Lungen und Trachea. Den LANGESchen 
SchluB, daB Aspiration mithin nicht stattgefunden habe, halt BEITZKE nicht 
fiir zwingend, da LANGE nur 1/4 der Lunge verimpft hat, ihm also die Bacillen 
entgangen sein konnten. Nach BEITZKEkommt es relativ haufig zu einer Auf­
nahme von Tuberkelbacillen in die Lymphknoten des Verdauungstractus. 
Diese stellen jedoch Kampforgane dar, die oft in der Lage sind, den Angriff 
der Tuberkelbacillen im Keime zu ersticken. Anders wenn die Keime unmittelbar 
auf dem Luftwege in das fiir Infektion hochempfindliche Lungengewebe gelangen. 
Hier tritt schon unter Bedingungen manifeste Erkrankung ein, unter denen die 
Lymphknoten die Infektion noch leicht iiberwunden hatten. FUr die Lungen­
infektion lediglich gilt ILumURGERS Satz, daB bei Erstinfizierten tuberkulose 
Disposition gleichbedeutend mit erfolgreicher Infektion ist, wahrend zahlreiche 
Infektionen der Driisen des Verdauungsrohres spurlos vOriibergehen. Sie diirften 
eine kaum merkliche dauernde Resistenz erzeugen. 

Die neueren Untersuchungen von GHON, KUDLIOH und WINTERNITZ zur Ana­
tomie und Genese der Sauglingstuberkulose sprechen nun doch sehr, werill. auch 
nicht unbedingt, gegen eine Vel'allgemeinerung der Gennaogenese. Sie stiitzen 
sich zunachst auf 5 FaIle von Sauglingstuberkulose im Alter von 1-6 Monaten. 
Diese boten im groBen und ganzen ein anatomisch gleiches Bild, insofern als sie 
aIle den typischen pulmonalen Primarkomplex mit kasigen oder kavernosen 
Lungenherden zeigten. Daneben bestand auBer in einem FaIle mehr oderweniger 
verbreitete hamatogene und Darmtuberkulose, wobei weder genetisch noch 
zeitlich die tuberkulosen Veranderungen einheitlich waren. In allen Fallen 
jedell£alls bildete der Primar!wmplex der Lunge die Quelle der iibrigen tuber­
kulosen Veranderungen, womit deren formale und genetisch-zeitliche Verschieden­
heit erklart ist. Ferner fand sich an 16 Fallen von Sauglingstuberkulose aus dem 
zweiten Lebenshalbjahr genau wie bei der vorhergehenden Gruppe ein pulmo­
naler Primarkomplex mit augenfalligen, kasigen oder kavernosen pulmonalen 
Primarherden. Abgesehen von verschiedenartigen hamatogenen Metastasen 
traten in diesen Fallen auch solche von tuberkulosen Darmveranderungen ohne 
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sonstige hamatogene Metastasen auf, woraus die canaliculare Entstehung der 
Darmveranderung erhellt. Die Lungen enthielten auBer dem Primaraffekt 
miliare Tuberkel oder intracanalicular entstandene acinos-kasige bis lobular­
pneumonische Prozesse. Ein wesentlicher Untersehied im anatomisehen Gesamt­
bild zwischen den Fallen von Sauglingstuberkulose im ersten und zweiten Lebens­
halbjahr besteht nicht. Den 21 genau durehuntersuehten Fallen von Sauglings­
tuberkulose aus dem Jahre 1923 zu 24 mgt GHON noeh 87 altere Falle seiner 
Beobachtung in Wien und Prag hinzu, die allerdings nur die in diesem Zusammen­
hange wiehtigereSauglingstuberkulose des ersten Lebenshalbjahres ~mfassen. 
Aueh hier ergab sieh der typisehe Befund des Primarkomplexes, iiberwiegend 
in den Lungen, in einer versehwindenden Zahl aueh extrapulmonal. Nach 
alledem ist es jedenfalls nieht angangig, mit MOLL die hamatogene Friihform der 
Sauglingstuberkulose in Gestalt allgemeiner schwerer placentarerDurehseuehung 
und des Zusammenbruehs der Organe dureh Ausbr~itung ziemlieh gleiehmaBig 
und gleichzeitig entstandener groBer Herde, vor allem in Lunge, Leber, Milz, 
Pfortader und Gekroselymphknoten, weniger in Gehirnhaut, Knochen und Darm, 
von der exogenen, dureh Umgebungsansteekung vermittelten Spatform mit 
dem Bilde des pulmonalen Primarkomplexes und von ihm abhangiger Meta· 
stasen zu unterscheiden. Mit diesen Feststellungen ist jedoeh naeh GHON keines· 
wegs die Moglichkeit hamatogen-plaeentarer Ubertragung zu bestreiten, ins· 
besondere nieht fiir die bekannten Falle SITZENFREYs. Diesem verdanken wir 
die Kenntnis der Plaeentartuberkulose in der Hauptsache, und auf seine Falle 
stiitzt sieh MOLL. Indessen ist aueh fiir dieses an sieh viel zu kleine Material 
der zwingende Beweis, daB es sieh um intrauterine Infektionen handelt, mit der 
Feststellung, daB die Kinder nach der Geburt mit ihren Miittern nieht in Be­
riihrung kamen, keineswegs erbracht. Unter 26 Fallen von Plaeentar- bzw. 
miitterlicher Tuberkulose, die SITZENFREY besehreibt, und bei denen Mutter­
kuchen, Nabelvenenblut und kindliehe Organe histologisch und bakteriologiseh 
untersueht werden konnten, befand sieh nur ein tuberkuloses Kind, und aus 
dessen Sektionsprotokoll laBt sieh unsehwer das Bild des pulmonalen Primar­
komplexes herauslesen. Dasselbe gilt fiir zwei weitere, von SITZENFREY ebenso 
wie die vorhergehenden als kongenital angesehene Falle, in denen der Mutter­
kuehen nieht untersucht wurde. Allerdings ist ja die Latenz von Tuberkel­
baeillen im werdenden Organismus seit den bekannten Tierversuchen MAFUCCIs, 
ALBIENs, GfiTNERS u. a. eine Tatsaehe, mit der zu reehnen bleibt, wenn aueh 
ihre Ubertragung auf mensehliehe Verhaltnisse mehr als problematiseh erseheint 
(vgl. SITZENFREY). 

Wir verweisen aber auf der anderen Seite auf die Beobaehtung von HEITZ, 
der die Leber des Fetus einer tuberkulOsen Mutter mit positivem Erfolg auf 
Meersehweinehen verimpft hat ;ein ahnliches Ergebnis hatte BmcH-HmscHFELD 
(zit. nach SCHLUTER). DaB beim Neugeborenen manifeste kasige Tuberkulose 
bestehen kann - wie haufig beim Rinde, aber aueh bekanntlieh beim Mensehen 
(man denke nur an die bekannten Falle von SCHMORL und KOCKEL, SCHMORL 
und GEIPEL, LEHMANN, VESZPREMI u. v. a.) - ist natiirlieh nieht imstande, 
die Annahme der Viruslatenz beim Neugeborenen zu entkraften. 

DaB kongenitale, einer intrauterinen Infektion entstammende Tuberkulosen 
vorkommen, steht auBer Frage. Die Annahme ihrer iiberwiegenden Haufigkeit 
gegeniiber der Infektion nach der Geburt erfahrt gewiB viel weniger 
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Beeintrachtigung als die Moglichkeit der Unterscheidung von hamatogenen 
Friihformen und exogenen Spatformen der Sauglingstuberkulose (MOLL) durch 
die GRoNschen Feststellungen ihres gleichartigen Bildes in beiden Halften des 
ersten Lebensjahres. Die Annahme ausgesuchter Bevorzugung der Lungen 
bei hamatogener Infektion ware angesichts ihres anatomischen Baues und der 
funktionellen Verhaltnisse zur Zeit der Geburt und mit Riicksicht auf die An­
schauung, daB intrauterine Tuberkulose nicht immer zunachst Leberpforten­
driisentuberkulose zeitigen muB, durchaus verstandlich. 

Indessen kann es nicht unsere Aufgabe sein, der Lehre von den Infektions­
wegen, d. h. der gewohnlich und iiberwiegend begangenen Eintrittspforte des 
Virus an Hand des Schrifttums nachzugehen, geschweige denn sie zu klaren. 
Die Abschweifung von unserem eigentlichen Thema, der Darstellung des Primar­
komplexes in seinem morphologischen Bilde, sollte nur eine gewisse Proble­
matik der herrschenden Lehre, die moglichen und bereits erhobenen Einwande 
andeuten. Es sei aber nochmals unterstrichen, daB in der Lehre von den In. 
fektionswegen diejenigen, die gewohnlich begangen werden, von denen zu unter­
scheiden sind, die begangen werden kOnnen (aIle anatomisch nur moglichen 
Eintrittspforten) und auf der anderen Seite die beim jungfraulichen Individuum 
im Gegensatz zum Allergischen benutzten Verbreitungsbahnen. 

Nach GRON findet sich mindestens in 92,4 bzw. 95,87% seiner 187 bzw. 
606 FaIle (hauptsachlich von Kindern) der Primarherd in der Lunge, nach 
PURL in etwa 90%, nach HUEBSOHMANN und M. LANGE in nur 60% der Kinder­
faIle, wahrend 26,8% auf den Darm hinweisen 1). SOHURMANN hat bei ge­
mischtem Material aus Kindern und Erwachsenen sicher pulmonale Primar­
herde in 80,12% festgesteIlt; sicher enterale in 11,93%, sichere Primarkomplexe 
in HaIsdriisen 1,99%, 0,44% im Gebiet der Hals- und Gekroselymphdriisen, 
0,47% im Bereich der .Arm- und Achseldriisen. Von der primaren Darm­
tuberkulose ist gewohnlich das Ileum betroffen. Unter 102 Fallen war 
dreimal das Gekrose zum Jejunum, neunmal das zum Blinddarm, 90mal das 
zum iibrigen Diinndarm Sitz des Primarkomplexlymphknotens. In 45 Fallen, 
d. h. 44,12% fand sich im Darm ein entsprechender Herd, der in 57 Fallen, 
d. h~ 55,8% nicht auffindbar war. Er bestand zweimal aus frischen, neunmal 
aus vernarbenden Geschwiiren, 34mal aus strahligen Narben. Die Moglichkeit 
spurlosen Verschwindens eines ehemals vorhandenen Herdes muB fiir den Darm 
durchaus bejaht werden. 1m Darm konnen also nur frische isolierte Driisen­
prozesse gegen das BAUMG.A.RTEN-TANGLSche Gesetz sprechen. In BLUMENBERGS 
Material war von 163 Gesamtfallen unter 28 Fallen enteraler Infektion 21mal 
Darm und Driise ergriffen. Ob in den 7 iibrigen Fallen frische Prozesse vorlagen, 
wird nicht ausgesprochen. Nach GRON bestehen extrapulmonale Primar­
komplexe in 2,71 %, und in 3,79 % unklare FaIle. Diese sind solche, in denen in 
mehreren als Eintrittspforte in Betracht kommenden Gebieten das gleichartige 
Bild des Primarkomplexes vorliegt. Besonders bei tOdlicher Kindertuberkulose 
,kommen solche Bilder sogenannte Doppelinfektion haufiger zur Beobachtung. 
Oft sind auch cervicale Driisenverkasungen (GRON und WINTEItNITZ) vorhanden, 
die das Bild unklar gestalten. Die Gegend, in welcher der Primarkomplex 

1) Den ersten einwandfreien D.armprimiiIkomplex bei freien Lungen hat - soweit 
ich sehe - LEBERT beschrieben (bei einem 45jii.hrigen Manne). 



Die einzelnen Phasen des Ablaufs der tuberkulosen Gesamthandlung. 87 

besonders ausgesprochen ist,wird dann . alB wichtigste bzw. aileinige Eintritts­
pforte angesehen werden mussen. Mit Lu:BARSCH wird man jedoch besonders 
auf Grund seiner Befunde von echter primarer Darmanthrakose (der PEYER­
schen Haufen) bei sicher davon unabhangiger Lungenanthrakose die Doppel­
infektion als durchaus gesichertes Vorkommnis voraussetzenmu~sen. RIBBERT, 
WAGNER undLuBARSCH haben solche tllberkuloseDoppelinfektionen beschrieben. 
Wahrend GHON fUr Prag nur 3,79% unklare Faile notierte, waren es in Wien 
9,15%. Ahnliche ortliche Unterschiede treten in den Zahlen BEITZKES hervor, 
der z. B. fur Graz 4% und fUr Norddeutschland 15-16% enterale Primar­
infektionen gebucht hat. Endlich fand GHON unter 184 Fallen, abgesehen von 
den 162 mit primarer Lungeninfektion, 3 FaIle mit Darm-, 1 mit Tonsillen-, 
1 mit primarer Hauterkrankung, 15 Faile mit der Moglichkeit mehrfacher 
Eintrittspforte, 2 Faile ohne Primarkomplex. Um gleich die extrapulmonal~m 
Lokalisationen zu erledigen sei hervorgehoben, daB die FaIle primarer Tuber­
kulose in den Mandeln viel haufiger notiert werden als sie wirklich vorhanden sind. 
Die einschlagigen Beobachtungen stammen zum Teil von chirurgischen Prapa­
raten und zum Teil aus der Zeit vor RANKE, die Bedeutung und Wertigkeit 
des Primarkomplexes nur sehr wenig kannte. BLUMENBERG fand Tonsillen­
tuberkulose fUnfmal mit primarer Darmtuberkulose vergeseilschaftet. Nur 
in einem Fall stellte sie die wahrscheinlich alteste Manifestation dar, und zwar 
auf Grund des Befundes total verkaster Hals- und nur partiell verkaster Gekrose­
lymphdriisen. lsolierte Mandel- und Halsdriisentuberkulose hat BLUMENBERG 
nicht beobachtet. SCHURMANN nennt einen Fall primarer Tonsillentuberkulose, 
der nicht mit kasigen Lymphdriisenerkrankungen vergesellschaftet war. 1m 
ubrigen hat er noch 5 Primaraffekte in den Tonsillen beobachtet. Auch auf den 
eingehend untersuchten Fall primarer Mandeltuberkulose, den RUF beschrieben 
und in der Eigenart seiner LyinphabfluBmetastasen der sekundaren Mandel­
tuberkulose gegenubergestellt hat, sei hier hingewiesen. Bei RUF findet sich 
auch die einschlagige Literatur. Wir notieren nur noch, daB STRASSMANN bereits 
1884 die groBe Selte:n:heit wirklich primarer Mandeltuberkulose hervorgehoben 
hat. Von den iibrigen extrapulmonalen Lokalisationen seien noch die Circum­
cisionstuberkulosen (LEHMANN, LINDEMANN, ELSENBERG, ARLUCK und WINO­
COUROFT u. a.), die Primarherde in Vulva, Rachen, Bindehaut (HAMBURGER, 
KUDLICH), im Mittelohr (BEITZKE), ferner in der Wange:n:haut (CHANCELLOR) 
und Ruckenhaut (DIETL) erwahntl). 

Der primare Lunge:n:herd, dem natUrlich die groBte Bedeutung zukommt, 
wird gewohnlich in den unteren Teilen des rechten Oberlappens, und zwar 
in den subpleuralen Schichten aufgefunden. Nur selten sitzt er in der Luft­
rohrenschleimhaut (Falle von HEDINGER und RANKE) oder den Bronchien. 
Dann imponiert er gewohnlich als Geschwiir. In zwei Fallen SCHURMANNS 
zeigte ein Bronchus dritter und vierter Ordnung des li:riken Unterlappens und 
in einem anderen FaIle der rechte eparterielle Bronchus eine narbige Verziehung 

1) FUr die Gesamtheit der ii.lteren, groBenteils unsicheren Beobachtungen "primarer" 
intestinaler Tuberkulose sowie die mit ihnen verbundenen theoretischen Kontroversen 
aus ii.lterer Zeit (Permeabilitat der Darmschleimhaut fiir Mikroben u. v. a. m.) verweise 
ich auf die Monographie von L. FURST (i905), der 124 Falle damals "unanfechtbarer" pri. 
marer Intestinaltuberkulose zusammengestellt hat, unter mnen eine Reme mit verkalktem 
Lungenprimarkomplex. 



88 Die allgemeinen pathomorphologischen Grundlagen des Ablaufs der Tuherkulose. 

mit zentral sitzendem, festhaftendem, kalkig-steinigem Konkrement. in den 
bisher friihesten Fallen von ZARFL, GHON und ROMAN, GHON und POTOTSCHNIG 
stellte sich der Primarherd als kleiner hanf- bis hirsekorngroBer, unscharfer,. 
grauer oder graugelblicher isolierter Herd dar, wahrend die zugehorigen Lymph­
knoten entweder makroskopisch noch gar nicht oder erst minimal verandert 
waren. Nach GHON und WINTERNITZ ist das Haufigkeitsverhaltnis der einzelnen 
Lungenlappen hinsichtlich des Sitzes des Primaraffektes: Rechter Ober-, Mittel-, 
Unterlappen, linker Ober- und Unterlappen wie 3,7 : I : 2,3 : 3 : 2,2 .. Ent­
sprechend war die rechte Lunge in 56,56%, die linke in 43,44% Sitz des Primar­
affektes. PURL fand den Primaraffekt in mehr als der. Halfte der FaIle in den 
beiden Oberlappen, jedoch nur 7mal in den 6beren Partien, 26malin den mittleren 
Partien und 27mal in den unteren Teilen von 68 Herden im ganzen. 1m Kuppen­
tell der Spitze saB er niemals. Die Zahlen M. LANGES hinsichtlich der Lokali­
sation des Primaraffekts decken sich fast mit denen von GHON - abgesehen 
davon, daB bei LANGE der linke Oberlappen bevorzugt erscheint. Ebenso die 
von SCHURMANN an einem zahlenmaBig die iibrigen Autoren weit ubertref­
fenden Material. Fiir den rechten Oberlappen findet SCHURMANN unter 648 Ge­
samtfallen 183, d. h. 28,24%, fiir den Mittellappen 41, d. h, 6,32%, fiir den 
Unterlappen 126, d. h. 19,44%, mithin zusammen fiir die rechte Lunge 350 
= 54,01%, gegeniiber 298 Fallen = 45,99% auf der linken Seite, von denen 
170 = 26,23% auf den Ober-, 128 = 19,75% auf den linken Unterlappen ent­
fallen. Die fur den Primaraffekt des Kindesalters angegebenen Zahlen von 
BLUMENBERG zeigen im groBen und ganzen auch nur geringe Abweichungen. 
BLUMENBERG nimmt auch einen EinfluB des Lebensalters auf die Lage der 
Primaraffekte an, indem die Bevorzugung der Hilushohe im Kindesalter, im 
mittleren und Greisenalter des Spitzendrittels der Oberlappen festzustellen war. 

Der Primaraffekt ist fiir gewohnlich solitar, kann aber auch multipel auf­
treten. In SCHURMANNS Material fanden sich unter 1000 24 Falle mit doppeltem 
Primarkomplex, bei GHON 8%, unter PURLS 60 Fallen 15mal; bei HEDREN 
bestanden unter 25 Fallen 14mal mehrere Lungenherde. BLUMENBERG ver­
zeichnet 42mal solitare (d. h. in 91,3%) und 4mal multiple Primaraffekte. 

Der Primaraffekt zeigt sich meist bereits in regressiver Umwandlung. Und 
das auch in den jiingsten bisher beschriebenen Fallen, auBer dem von ZARFL 
bei einem 27 Tage alten Kinde, bei dem lediglich eine kleine fibrinose Hepati­
sation mit massenhaft saurefesten Stabch.en vorlag. Zur Kenntnis von Friih­
formen des Primaraffektes erscheint es daher angebracht, die Verhaltnisse 
des Tierversuches heranzuziehen. Bei den aerogen erzeugten, meist subpleural 
gelegenen ein- oder mehrfachen Primaraffekten der Meerschweinchenlunge 
haben wir es, wie ich an von B. LANGE infizierten Tieren zeigen konnte, mit 
pneumonischen, innerhalb der Lungenblaschen gelegenen Herden zu tun, die, 
durch GroBe, Form und Driisenbeziehung von sonstigen tuberkulOsen Herden 
der Meerschweinchenlunge unterschieden, vor allem aus epitheloiden kleinen 
Exsudatzellen bei Zuriiektreten wasseriger Ergiisse bestehen. Die zelligen 
Elemente leiten sich sowohl vom vorgebildeten Epithelbelag als auch den 
mesenchymalen Septumzellen her und erscheinen - in gleicher regressiver 
Phase (Quellung) befindlich - gleichartig. Kennzeichen fiir diese Herde ist 
nun, daB sie ebenso wie die fast iinmer vorhandenen Appositionstuberkel bei 
Auftreten der Verkasung, die sich oft subpleural, also an den offenbar altesten 
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Stellen zeigt, gleichzeitig auch lebhafteAnsatze zu Reparation, Abkapselung und 
Latenz aufweisen. Nach 4-6 Wochen ist die Abkapslung meist schon stark 
ausgepragt. Sie erfolgt durch Wucherung der bindegewebigen Alveolarsepten 
und des Hilusbindegewebes der unmittelbaren Herdumgebung, wodurch diese 
in eigenartiger Weise umgebaut wird. Auch friihzeitige Verkalkung der nekro­
tischen Herdmitte ist ein haufiger Befund. Nicht selten zeigen die Herde einen 
komplizierteren Bau, in dem nicht einfach ein kasiges Zentrum mit noch infil­
triertem Rande von bindegewebig umgebautem Lungengewebe umgeben ist, 
sondern ein schichtformiger Aufbau mit mehrfachen Zonen in Erscheinung 
tritt. Wir finden dann bei Untersuchung von Schnittserien in der Mitte ein 
Gebiet verhaltnismaBig milder Erkrankung, langliche Kerntriimmer als Reste 
von Epitheloidzellen in einem durch Erhaltung ansehnlicher Elastinreste als 
alveolar kenntlichen Grundgewebe, das von rundlichen Kerntriimmern be­
grenzt wird die aus interstitiell gelegenen Lymphocyten entstanden sind. Die 
folgende Zone laBt von geweblichen Einzelheiten iiberhaupt nichts mehr erkennen. 
Auch sie zeigt sich von einem starken Lymphocytenkranz gegen eine weitere 
Schicht aufgehobener Struktur abgegrenzt. Auf diese folgt dann das kapsel­
artig umgewandelte Lungengewebe mit seinen luftleeren Raumen, seinem 
gewucherten und kleinzellig infiltrierten Bindegewebe. In spateren Stadien 
(2-4 Monat) t,ritt uns beim Meerschweinchen gar nicht so selten kavernose 
Umwandlung und AusstoBung des Herdes evtl. mit Bildung groBerer oft auf­
fallend glattwandiger (man vgl. die Verhaltnisse beim Menschen - GRON), auch 
bronchiektatischer Hohlen entgegen. Durch sie wird der statisch abgeschlossene 
und abgekapselte Herd nun wiederum der aktiven Teilnahme am tuberku16sen 
GesamtprozeB zugefiihrt. Er vereinigt in sich dann offenbar die Rolle von Ursache 
und Folge der Exacerbation. Die reinsten Formen des beschriebenen Primar­
herdes, wie er auch BALDWIN und GARDNER bekannt ist, werden durch Inhalation 
feinst verteilter, also einzelner Bacillen hervorgerufen. Massigere aerogene Infek­
tion, etwa durch intratracheale Zufuhr, bei der nach B. LANGE Bacillenkliimpchen 
wirksam sind, andert das Bild im Sinne der Entstehung unregelmaBig gebauter 
Herde, die sich aus konfluierenden Herdgruppen zusammensetzen und den tuber­
ku16senLungenherden des Kaninchens ahneln, wahrend der Inhalationsherd einen 
von vorneherein einheitlich gebauten, aus sich heraus - per continuitatem -
wachsenden Fokus darstellt. Nach Analogie mit den Verhaltnissen beim hoch 
empfindlichen Meerschweinchen darf man daher auch fiir den typischen mensch­
lichenPrimarherd mit Inhalationsinfektion, d.h. Wirkungweniger, wahrscheinlich 
nur eines Bacillus rechnen. So bestehen auch grundsatzliche Unterschiede in der 
Herdgestaltung des Primarherdes und spater, durch grobe Aspiration - von Ka­
verneninhalt u. dgL - zustandekommender kasig-pneumonischer Herde. Was 
aber allemal dem Primaraffekt des Meerschweinchens sein eigentliches Kenn­
zeichen verleiht, ist seine obligatorische Beziehung zum gleichsinnig, d. h. 
kompaktkasig erkrankenden regionaren Lymphknoten. Mit ihm bildet er den 
RANKEschen Primarkomplex. 

Und damit ist auch zugleich die wichtigste Parallele zum Substrat mensch­
licher Erstinfektion gegeben. Auch sonst - vor allem in Gewebsbildung -
bestehen groBe Gemeinsamkeiten des Primaraffekts von Mensch und Ver­
suchstier. Stets stellt er sich mindestens im Zentrum als kasige Pneumonie 
dar. Sie ist in der Friihperiode durch ihren starken Bacillengehalt gekennzeichnet, 
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die Herde ergeben-dann die bekannten Praparate, die sich bei der Tuberkel­
bacillenfarbung nicht entfarben und schon bei schwacher Vergro6erung die 
enormen rasenartigen Bacillenansammlungen erkennen lassen. Eine ziemlich 
heftige Verkasung ergreift dann den Herd, aber bald bilden sich epitheloide 
Zonen der Peripherie an. Mit der Bildung dieser Proliferationszonen beginnt 
auchdieProduktion abkapselndenBindegewebesim Scho6ederselben. Es entsteht 
die spezifische, d. h. aus spezifisch-tuberkulosem, epitheloidem Gewebe gebildete 
Kapsel. Sie ist durch Einlagerung hyaliner Massen in faserige Grundsubstanz 
und damit gegebene grobe Flechtung und Kernarmut ausgezeichnet. 

Die Neigung zu Reparation und Statik geht am Herde meist noch weiter. 
Friihzeitig beladt sich das nekrotische Gewebe mit Kalkmassen, innerhalb deren 
sich Elastingeriist und virulente Bacillen noch lange erhalten. Nach meinen 
Feststellungen am Tierversuch, die denen von VERAGUTH an experimentellen 
Primarherden mit wenig virulenten Bacillen entsprechen, kann die Verkalkung 
schon nach 4-6 W ochen ausgebildet sein. Die Falle von GEIPEL· und SCHUR­
MANN mit steinigen Primarkomplexen bei 6 bzw. 91/ 2 Monate alten Kindern 
demonstrieren einwandfrei die totale Verkalkung in Monatsfrist. Andererseits 
kann, wie ebenfalls ein Fall SCHURMANNS beweist, die Verkalkung auch jahrelang 
ausbleiben. In diesem fanden sich noch nach 4 Jahren frischkasige Lymph­
knotenveranderungen. SCHURMANN ist geneigt, Konstitutionsunterschiede fUr 
das rasche Einsetzen oder Ausbleiben der Verkalkung als Heilungsvorgang ver­
antwortlich zu machen. Die beschrankten verkalkten Lungenherde als "Heilungs­
versuche der Natur" wurden - seit GALEN, ALEXANDER V. TRALLES, PAULUS 
V. AEGINA, HOHENHEIM (PARACELSUS), VAN HELMONT, MORTON u. a. bekannt -
bereits von LAENNEC, SCHONLEIN, LEBERT und BURL ausfiihrlich gewiirdigtl). 

SchlieBlich entsteht Knochen im Primarherd dadurch, daB ein Granulations­
gewebe in die Kalkmassen eindringt, sie auflost und durch Uberlastung mit den 
zur Resorption kommenden Kalkmassen (WURM) zunachst an den Grenzflachen 
von Granulationsgewebe und Kalk Knochen bildet (perikalkare Knochen­
bildung von MEBIUS). Die jugendlichen Zellen des Granulationsgewebes urn­
geben reihenformig den Kalkrand und bilden statt Bindegewebe an den Grenz­
flachen Knochengrundsubstanz. Meist entstehen dabei schmale Knochen­
balkchen mit groBen Markraumen. Oft erfolgt die erste Knochenablagerung 
zwischen der spezifischen Kapsel und der Kalkmasse. Verknocherung ohne 
Bildung von Markgewebe nimmt nur geringeren Umfang an. Nach MEBIUS 
entspricht dieser V organg der Knochenbildung indirekter Metaplasie, indem 
die Bindegewebszellen statt fibrillarer osteoide Grundsubstanz bilden. SchlieB­
lich entstehen LymphgefaBbindegewebsstiele (SIEGEN), durch die der ver­
knocherte Herd mit den Saftbahnen der Umgebung in Verbindung steht. Bei 
der Auflosung der Herde entwickeln sich unter Umstanden bei Wirksamkeit 
immer noch virulenter, in den Kalkmassen eingeschlossener Bacillen frische 
Spattuberkel, teils im Granulationsgewebe, teils in der Umgebung des Herdes. 
Fiir die Anfangsstadien des verkalkenden Primaraffektes entsprechen die Stiele 
den schon von RANKE beschriebenen, die dort einzelne miliare und submiliare 
Tuberkel urnschlieBen. 

1) Merkwiirdig ist die von LEBERT mehrfach erwahnte Angabe RILLIETs und BARTHEZs, 

daB fieberhafte Erkrankung interkurrenter Art die Verkalkung der Primarherde befordern 
konnen. 
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Doch haben wir mit der Schilderung diese~ Umwandlung des Primaraffektes 
ein Stadium vorweggenommen, dem die Ausbildung der eigentlich charakte­
ristischen Ziige der Primarlasion weit vorauseilt. Auf diesem Gebiet verdanken 
wir unsere Kenntnis fast ganz den umfassenden klassischen Untersuchungen 
RANKEs. 

Schon sehr fruhzeitig, sicher noch vor ausgedehnterer Verkasung - wie der 
Friihfall von GHON und ROMAN zeigt - erkranken die ortlichen Lymph­
knoten des Primaraffektes mit Tuberkelbildung. Die Tuberkel entwickeln sich 
hier in durchaus typischer Weise. Es entstehen, wie wir das auch von den Ver­
haltnissen des Versuchstieres her kennen, aus den Reticulumzellen durch Wuche­
rung und unter Beiseitedrangung der vorgebildeten Lymphocyten Epitheloid­
zellentuberkel, die rasch zusammenflieBen und verkasen. Direkte Verkasung 
des Lymphknotenparenchyms ohne vorgangige epithelioide Umsetzung findet 
sich auch, aber seltener. Die abgelagerten Chromatintriimmer erlauben hier 
eine retrospektive Diagnose. Finden sich lediglich rundliche Kerntrummer, 
wie sie notorisch von zugrunde gehenden Lymphocytenkernen gebildet werden, 
so hat direkte Verkasung vorgelegen. Sind verschiedenartig geformte, langliche, 
biskuitformige, ganz bizarre Kerntriimmer abgelagert, so haben wir es mit dem 
gewohnlichen verkasenden Epitheloidzellentuberkel zu tun. 

Meist ist der VerkasungsprozeB im Lymphknoten intensiver und ausgedehnter 
als im Primarherd selbst. Entsprechend finden wir den Driisenherd, auch wenn 
er bereits verkalkt oder verknochert ist, fast stets groBer als den primaren 
Lungenherd. Der Weg, den das Virus yom primaren Lungenherd zum ortlichen 
Lymphknoten nimmt, bleibt nicht ohne Spuren. Zwischen Herd und Druse 
bildet sich jene strangformige hyperplastische Lymphangitis aus, die an Makro­
phagocyten und Eosinophilen reich, mit Hyperamie und Wucherung des 
perivascularen und peribronchialen Bindegewebes verbunden, histologisch 
unspezifisch ist und nur seltener von Appositionstuberkeln unterbrochen wird. 
Letztere finden sich dagegen, wie schon fiir das Versuchstier hervorgehoben, 
stets in der unmittelbaren Umgebung des Primaraffekts und tragen zu seinem 
Wachstum per continuitatem beL Ebenso wachst der Driisenherd per continui­
tatem durch Apposition von Resorptionstuberkeln, die die Druse allmahlich 
ganz ersetzen, gewohnlich aber zunachst nicht die Kapsel eines Lymph­
knotens iiberschreiten. 1m Gegenteil pflegt diese mit heftiger schwieliger 
Periadenitis zu reagieren. Diese ist als toxogenes Aquivalent der eigentlichen 
tuberkulOsen Drusenherde aufzufassen und in das Kapitel der perifokalen Ent­
ziindung einzureihen. Sie fiihrt oft zur Zerstorung der Randsinus und der 
Lymphknotenkapsel selbst sowie zur Verschmelzung mit der unmittelbaren 
bindegewebigen Umgebung des Lymphknotens. Es folgt Verlotung der kasig 
erkrankten Driise mit den benachbarten Hilusgebilden: Luftrohrenasten, 
GefaBen, Nerven. Beim Vordringen der Periadenitis in die Tunica propria und 
Schleimdriisenschicht des Bronchus entsteht jener zahe katarrhalische Schleim­
pfropf, die anatomische Grundlage des RANKEschen Hiluskatarrhs. Verlegung 
und Verschliisse groBerer Bronchialaste durch die Schleimmassen fiihren dann 
unter Umstanden zu Kollaps groBerer Gebiete des Lungenparenchyms. Der 
Schleim, unter dem die Epitheldecke meist gut erhalten ist, und der daher 
nicht schleimiger Entartung der Deckzellen, sondern einer mit Hypersekretion 
verbundenen Schadigung der SchleimdriiseuBeine Entstehung verdankt, enthiHt 
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wie auch sonst bei ·cfuonischer· Bronchitis reichlich Eiterzellen. Schwielige 
Umwandlung der Propria und Atrophie der Driisenschicht sind Folgen des 
langer bestehenden Zustandes (RANKE). Zum Primarkomplex gehOrt also 
auBer dem Lungenherd und dem komplementaren Driisenherd, der ersteren 
an Starke, Ausdehnung und Akuitat iibertrifft, noch die perifokale Entziindung 
um beide mit Fortsetzung des entziindlichen Prozesses auf die benachbarten 
Bronchien (Hiluskatarrh), ferner die interfokale Lymphangitis mit Wucherung 
des GefaBbindegewebes, Kollaps und chronischer Bronchitis der betreffenden 
Teile (Ausgang in Bronchektasen!), die diffuse Wucherung des Hilusbinde­
gewebes, lymphogene Miliartuberkel, zum Teil in Verbindung mit der eben 
genannten Bindegewebswucherung, sowie endlich eine umschriebene fibrinose 
Pleuritis an der Stelle des Primaraffekts, oder aber auch erheblich ausgedehnter. 
Sie entspricht der an umschriebenen Lungenherden (Pneumonien, Infarkten) 
stets feststellbaren Faserstoffausschwitzung, die der klinischen Beobachtung 
wichtiger Hinweis sein kann. 

So stellt sich also der Primarkomplex ala aus sich heraus wachsender, min­
destens im Zentrum kasig-pneumonischer Herd dar, der gewohnlich subpleural 
in den caudalen Abschnitten der Oberlappen oder in den kranialen der Unter­
lapp en gelegen ist. Ihm steht, auf verfolgbarem Lymphwege entstanden, ein 
gleichsinniger aber ausgedehnterer und akuterer Herd in den ortlichen Lymph­
knoten zur Seite. Mit Bildung des Lymphknotenherdes erfiillt der Primaraffekt 
das CORNETsche Lokalisationsgesetz. Ala komplementarer und sekundarer 
("sympathischer") Herd entspricht der Lymphknotenanteil des Primarkom­
plexes dem PARRoTschen Gesetz der Adenopathie similiaire. Gewohnlich 
erkranken die Lymphknoten der Lungenwurzel auf einem Wege mit gesetz­
maBigen Stationen. Besonders oft erkranken die sog. Broncho-Pulmonaldriisen 
als erste Station. Sie sind, bereits im Lungenparenchym liegend, vor allem in die 
Ausbreitungen der Lungenschlagader eingebettet. Ihr Quellgebiet umfaBt 
ha;uptsachlich den Oberlappen, doch auch Mittel- und Unterlappen. Letztere 
fiihren ihre Lymphe vor allem aber den Bifurkationslymphknoten,die besonders 
auf der rechten Seite stark ausgebildet sind, zu. Die Oberlappen bevorzugen 
im iibrigen die friiher tracheobronchial genannten, jetzt von BEITZKE treffend 
ala seitlich mediastinale bezeichneten Lymphknoten, da sie weniger den Aus­
breitungen der Luftrohre ala den der groBen GefaBe anliegen. Der Weg fiihrt 
dann weiter fiber die Paratrachealdriisen zu den Lymphknoten im Angulus 
venosus juguli. Von sonst noch betroffenen Lymphkrroten des Thorax seien 
genannt: die hinteren Mediastinaldriisen, die ihr Quellgebiet in medialen Teilen 
der Unterlappen und auch Verbindungen zu den Lymphknoten des Bauches 
haben (BEITZKE). Endlich noch die vorderen oberen Mediastinaldriisen. Sie 
liegen hinter dem Brustbein und Thymus vor der Aorta und Hohlvene. Zu 
ihnen gehoren auch die Lymphoglandulae aorticae, die nach ST. ENGEL dem 
linken Oberlappen regionar sind, die Lymphoglandulae cordis propriae (BARTELS), 
und im weiteren Sinn auch die Lymphoglandulae ductus Botalli (ENGEL). 
Den mannigfachen Uberkreuzungen der Lymphbahnen entspricht es, wenn haufig 
bei einseitigem Primaraffekt auch gegenseitige Lymphknoten zugehOrige Veran­
derungen zeigen. Doch gilt dieses Vorkommnis der Uberkreuzung nicht fur alle 
Lymphknoten. 1st eine anscheinendgegenseitige Bronchopulmonaldriiseerkrankt, 
so muB sich auch in ihrem Quellgebiet einentsprechender Herd finden (BEITZKE). 
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Beide Anteile des primaren K-omplexessind in ihrem biologischen Verhalten 
durch die sklerotisierende Allergie RANKES gekennzeichnet. Ihr anatomisches 
Korrelat ist mit friihzeitiger Abkapslung und'Reparation, funktionell mit einer 
durch Verkalkung und Verknocherung demonstrierten Statik gegeben. Doch ver­
liert der Priniarkomplex niemals ganz die Verbindung mit den Saftbahnen des 
Organ:ismus. (spaterer Abbau durch Granulationsgewebe aus' der spezifischen 
und unspezifischen Kapsel, bindegewebige Stiele, frische Tuberkel in unmittel­
barer Verbindung mit den alten obsoleten Herden, sei es am Primaraffekt selbst, 
sei es am Lymphknotenanteil). 

Nur selten ist dieses kennzeichnende Bild des Primarkomplexes nicht aus­
gesprochen. Befunde isolierter Lungenherde ohne Driisenkomponente zeigen 
sich einmal bei den nur selten morphologisch zu erfassenden In:itialstadien des 
Primarkomplexes (ZARFL, GHON und ROMAN, BLUMENBERG). Ferner ist mit 
einem selteneren V orkommen ungleichmaBigen Einsetzens und Fortschreitens 
der Driisenerkrankung zu rechnen wie in einem Fall von BLUMENBERG. Endlich 
spielt z. B. nach BLUMENBERG das Lebensalter der betreffenden Individuen 
beim Zustandekommen des klassischen Primarkomplexbildes die maBgebende 
Rolle. Danach tritt dieses lediglich in friiherem Kindesalter in ausgesprochenem 
Grade auf. Wenn es bei alteren Individuen angetroffen wiirde, so wiese dieser 
Befund auf Erwerb des Primll,rkomplexes vor dem Reifungsalter hin. 

Zum Beweise dessen dienen BLUMENBERG einmal die selteneren FaIle, bei 
denen im spateren Kindesalter trotz genauester Untersuchung die l)riisen­
beteiligung selbst dann ausgeblieben sein kann, wenn der Tod an Tuberkulose 
eingetreten sei. Aus diesen Fallen ergehe sich bereits eine gewisse wohl indi­
viduellverschiedene Selbstandigkeit der Lymphknoten. Ferner zeigten die 
FaIle des Reifungsalters, daB es ein gesetzmaBiges Verhalten im friihen Kindes­
alter nicht gibt. In einem seiner todlichen FaIle mit nicht ausgeheiltem Primar­
komplex bestand bei einem 18jahrigen Manne ein kleinbohnengroBer, trocken­
kasiger Bezirk im rechten Oberlappen hinten an der Basis unmittelbar sub­
pleural (histologisch: kasige Hepatisation), ferner kasige Lappchenpneumonie 
der linken Lunge, Verkasung des Lymphbrustganges, Miliartuberkulose. In den 
stark vergroBerten Hiluslymphknoten bis weit nach oben herauf nur histologisch 
erfaBbare zellige Spattuberkel, die als hamatogene Herde der lebensletzten 
Krankheitsperiode betrachtet werden~ Ferner bestand in 17 Fallen von Tuber­
kulose 17 - 20jahriger Leute nur Driisenbeteiligung in Form von zelligen und 
verkasten Tuberkeln. Jedenfalls ergab sich keine Beteiligung der Lymphknoten 
an der primaren Infektion als Teilglieder des primaren Komplexes. Verkalkte 
Stellen und fibrose Tuberkel wurden auch bei systematischer Serienunter­
suchung der Lungenwurzel-, Achsel-, Gekrose- und Leistendriisen in etwa der 
Halfte der FaIle nicht gefunden. Den immerhin noch haufigeren Befund von 
kompakten Verkasungen in den Gekroselymphknoten deutet BLUMENBERG als 
Ausdruck einer Disposition derselben zu ausgedehnterer Verkasung. FUr nicht 
todlich-progrediente Tuberkulosefalle des mittleren Lebensalters gibt derselbe 
Autor zwei FaIle an von verschieden groBen kasigen Herden ohne oder mit 
unbedeutender Driisenbeteiligung. Er nimmt auch ein Fortschreiten des Primar­
affektes fiir einen weiteren Fall an, dessen Pathogenese er sich so vorstellt, 
daB wahrend oder unmittelbar nach der Entstehung des primaren Herdes 
Bacillenemboli in den Kreislauf (Zwischenwirbelscheiben, Hiiftgelenk, Niere) 
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gelangt, und die sonstigen tub'erlrnlosen Lungen- und Organveranderungen ein­
schlieBlich der Hiluslyniphknoten bei langsamem Fortschreiten der extrapulmo­
nalen Tuberkulose erst in der letzten Zeit mit zunehmender Kachexie ent­
standen sind. Endlich fand er im mittleren Lebensalter 23 todliche Tuber­
kulosen ohne Primarkomplex. Diese boten ein Bild dar, das in nichts von dem 
sonstigen; typischen Bilde abwich. Er kommt daher zu dem SchluB, daB die 
Tuberkulose des mittleren Lebensalters im Rahmen der Tuberkulose des Menschen 
ein Krankheitsbild eigener Art darstelle. 

FUr ibren Ablauf und ibre Morphologie kann daher eine Kindheitsinfektion 
im Sinne immunisierenden Bekanntwerdens des jungfraulichen Organismus 
mit dem Virus nicht von Bedeutung sein. Unter den nicht todlichen, progre­
dienten Fallen des Greisenalters zahlt er eine Reibe von Fallen auf mit relativ 
frischein, als Primaraffekt angesprochenem Herd und nur geringer Drusen­
beteiligung. Unter den Fallen, in denen die Tuberkulose zum Tode gefiihrt 
hatte, und der Primaraffekt nicht geheilt war, bestand der Primaraffekt aus 
kasig-hepatisierten Lappchen oder Kavernen. Die Drusen waren jedesmal 
stark vergroBert und enthielten mehr und weniger reichlich zellige, zentral 
verkaste und fibros-zellige Tuberkel. Kompakte, weit uber das ortliche Gebiet 
hinausgehende Driisenverkasungen bei einem Darmprimarkomplex im Greisen­
alter werden nicht auf Mangel an Immunitat, sondern besondere, mit der Kon­
stitution des Individuums zusammenhangende Verhaltnisse zurUckgefiihrt. 

Die Schliisse, die BLUMENBERG aus diesen und ahnlichen Befunden zieht, 
gehen weit. Das CORNETsche Gesetz und seine morphologische Ubertragung, 
die Ausbildung des RANKEschen Primarkomplexes trifft nur fiir das friihe 
Kindesalter zu. Spater tritt die totale Driisenverkasung immer mehr in den 
Hintergrund, die teilweise Verkasung wird haufiger, um schlieBlich ganz von 
zelligen Tuberkeln abgelost zu werden. Und umgekehrt lasse der Befund kom­
pakter Driisenverkasung den SchluB auf Erwerb des Herdes in friiher Jugend zu. 
Damit schreitet BLUMENBERG bewu.Bt zur Zeit vor RANKE zuriick und leugnet 
das Fundament der RANKEschen Lehre: Die .Unabhangigkeit der Primar­
komplexentstehung vom Lebensalter im Gegensatz zur Empfindlichkeit bzw. 
Immunitat des Organismus. Doch BLUMENBERG geht noch weiter. Nach ibm 
erweist sich die isolierte Organphthise in keiner Weise von vorausgegangenen 
Tuberkuloseepochen abhangig. Vielmehr zeigt sie die gleiche Erscheinung, 
ob der Primarkomplex besteht oder nicht. Allein das Lebensalter und die mit 
ibm gegebenen Organ- und Gewebsdispositionen seien fUr die Form der Tuber­
kulose verantwortlich. 

Den BLUMENBERGSchen Beobachtungen stehen jedoch erstens jene keines­
wegs - wie er es glauben machen mochte - vereinzelten Befunde von frischen, 
wohlausgebildeten Primarkomplexen bei alteren und altesten Individuen gegen­
iiber. Sie unterscheiden sich in nichts von den Primarkomplexen Jugendlicher. 
Derartige Falle waren I;Ichon den alten Autoren bekannt und sind neuerdings 
wieder zahlreich beschrieben worden. PUHL allein gibt uns an seinem verhaltnis­
maBig kleinen Material vier Falle typischer frischer Primarkomplexe bei Leuten 
im Alter von 19-35 Jahren an. 

Auch die Beobachtungen bei AngehOrigen nicht durchseuchter Volker­
schaften bieten bekanntlich eine Fundgrube fiir frisehe, voll ausgebildete Primar­
komplexe jenseits des Kindesalters. Wenn-BLUMENBERG hierfiir eine besondere 
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Rassendisposition verantwortlich macht, so ist diese kaum ernstlich aufrecht 
zu erhalten. Denn bekanntlich entspricht die TuberkUlose von Angehorigen 
dieser Volkerschaften nach Eintreten einer Durchseuchung vollig derjenigen 
primiir durchseuchter Volkergruppen. DaB etwa die Bekanntschaft mit der 
TUberkulose Umstellungen in der rassoiden Konstitution hervorgerufen habe, 
laBt sich fUr diese Volker ebensowenig wahrscheinlich machen, wie die Ab­
hangigkeit ihrer Tuberkuloseformen von konditionellen Momenten, wie W ohnung, 
Lebensweise u. dgl., die BLUMENBERG als Hilfsfaktoren anfiihrt. 

Aus der Seltenheit kasiger, voll ausgebildeter Primarkomplexe im Greisen­
alter laBt sich doch nur schlieBen, daB der Hauptteil der Primarinfektionen 
in friiherem Alter statthat. DaB Verlegung der LymphabfluBwege in hoherem 
Alter a priori geringere Ausbildung der Driisenkomponente erwarten lasse, 
ist ausfUhrlich und mit guten Grunden von RANKE und erst neuerdings wieder 
von SmrURMANN entschieden zuriickgewiesen worden. Allein wenn man die 
groBen Moglichkeiten rascher Lymphknotenbildung und raschen Lymphknoten­
unterganges in indifferentem Mesenchym ins Auge faBt, wie sie unter allen 
moglichen Einflussen bakterieller und toxischer Art uber myeloide Umwandlung 
des Gewebes hier statthaben (PETRI), ferner die starken Regenerationsbestre­
bungen von Lymphsinus und Lymphbahnen uberhaupt, endlich ihr ausgedehntes 
Anastomosennetz, so tritt damit schon die Annahme ursachlicher Verlegung 
der Lymphwege in hoherem Alter zuriick. 

Es kommen hinzu die Grenzen unserer Technik. Bekanntlich bedeutet der 
nicht aufgefundene Primarkomplex langst nicht Fehlen desselben. Er kann 
in schwer zuganglichen Gegenden gesessen haben (Kopfregion). Ausgedehnte 
destrnktive Lungentuberkulosen konnen sowohl Lungen- wie Driisenanteil 
zur Einschmelzung gebracht haben. Erst kiirzlich hat SIEGEN einschlagige 
Befunde von allmahlicher Einbeziehung versteinter Primarherde und Kavernen, 
ihre bis zu volliger Kontinuitatstrennung gehende AbstoBung, bekanntgegeben. 
Die relative Haufung von Fallen mit nicht nachweisbaremPrimarkomplex, 
besonders der Lymphknotenkomponente in hoheren Altersstufen ist nicht mit 
dem Nichtentstandensein derselben (etwa durch anthrakotische Verlegung der 
Lymphbahnen; HESSE), sondern mit der Verdeckung bzw. den weitgehenden 
Abbau der Herde durch anthrakotisches Granulationsgewebe zu erklaren. Es ist 
ja bekannt, wie auch relativ groBe Kase- und Kreideherde noch sekundar 
durch Erweichung, Durchwachsung mit Q-ranUlationsgewebe und ahnlichem 
einschlieBlich ihrer Kapseln abgebaut und zerschlagen werden konnen. Man 
denke auch in diesem Zusammenhang an einen Fall von PURL, in dem lediglich 
eine dunne Knochenschale an Stelle eines Herdes vorhanden gewesen ist, der 
seinerseits ganz durch kohlenstaubhaltiges Mark ersetzt war. Ferner finden 
sich immer wieder bei allen Autoren einzelne Falle, in denen man wohl steinige 
Lungenherdchen vorfindet, die nach Abwagung aller Kriterien als Primarherde 
anzusprechen waren, bei denen aber entsprechende Lymphknotenherde fehlen. 
SmrURMANN verzeichnet unter 1000 Fallen 6, GHON hat einen solchen Fall 
beschrieben, auch PURL bei isolierter Phthise in einem Fall eine ahnliche Beob­
achtung gemacht und auch sorist ofter (in 13 Fallen von 54), fUhrt sie aber auf 
ungenaue Untersuchung zurUck. Umgekehrt werden auch zuweilen nur Lymph­
knotenveranderungen ohne primaren Lungenherd gefunden. Bei PURL allein 
19mal unter 122 Fallen im ganzen, 8mal unter 3£ Fallen isolierter Phthise. 
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GnON notiert unter 184 7 FaIle-; davon 3 mit verkreideten Bronchialdriisen, 
4 mit Verkasung und Verkreidung in ihnen, aber auch anderen Lymphknoten. 
Vielleicht erklart sich der isolierte Befund von sicher primar-tuberkulosen 
Lymphknotellherden ohne entsprechenden Lungellherd aus d~r auch von 
BLUMENBERG diskutierten Moglichkeit, daB der primare Lungellherd bei Obso­
lescenz in eine diffusere cirrhotische Narbe mit oder ohne Karnifikation iiber­
geht, statt das gewohnliche Bild des umschriebenen Herdes darzubieten. Solche 
FaIle, in denen eine derartige Annahme das sonst gar nicht oder nur mit In­
suffizienz der Technik erklarbare Bild mit einem Schlag erleuchtet, habe ich 
mehrfach beobachtet und auch beschrieben. Dabei bestanden in beiden Ober­
lappen ziemlich dorsocaudal an der Lappengrenze umschriebene, schwielig­
cirrhotische Verdichtungen, in die manchmal yom Pleuraiiberzug ausgehende 
kartilaginose Schwielen aufgenommen erschienen. Mit diesen verdichteten 
Stellen war deutlich im -obergange verbunden eine auffallende Verhartung 
des entsprechenden Hilusbindegewebes. Die zugehorigen bronchopulmonalen 
Lymphknoten waren induriert und wiesen einzelne Kalk- und Kreideherde bis 
zu KleinerbsengroBe auf, sonst waren in der Lunge andere, den Driisen etwa 
entsprechende Herde nicht auffindbar. 1m iibrigen bestand aber in zwei Fallen 
Miliartuberkulose mit verschiedenen zum Teil bemerkenswerten hamatogenen 
Manifestationen. Die histologische Untersuchung deckte in den derbfibrosen 
Lappenrandherden aufgelockerte, ehemals pneumonisch infiltriertem Gewebe 
entsprechende kleine Stellen mit groBt)ll kohlepigmenthaltigen Exsudatzellen 
und auch mal ganz vereinzelt saurefesten Stabchen auf. lch stehe nicht an, 
in diesen Fallen eine primare Cirrhose als Aquivalent des GnoNschen Herdes 
und als Rest primarer Lappenrandinfiltration aufzufassen. Auch einen Fall, 
in dem in der Lappenrandschwiele kleine Kreideherde abgrenzbar waren, gehort 
hierher. Er erhalt eine eigene Note dadurch, daB die alten Herde nicht wie sonst 
in ruhendem, sondern in atelektatisch induriertem Gewebe, also in breiter 
"unspezifischer" Kapsel lagen. Ahnliche Beobachtungen hat kiirzlich noch 
KOOPMANN verOffentlicht. 

Nun sieht BLUMENBERG den Befund obsoleter Lungellherde, die subpleural 
in spitzenfernen Gebieten liegen, mehr oder minder verkaste oder verkreidete 
umschriebene Hepatisationen darstellen, als Beweise fUr Vorliegen des Primar­
herdes an. Und aus dem Fehlen diesen Herden komplementarer Driisellherde 
auBerhalb des friihen Kindesalter~ schlieBt er auf die Nichtpathognomonitat 
des RANKEschen Primarkomplexes. Umgekehrt werden von ihm aIle FaIle 
mit deutlich ausgebildetem abgeheiltem Primarkomplex in HilushOhle als in 
friiher Kindheit erstinfiziert aufgefaBt und registriert. 

Diese V oraussetzungen enthalten mindestens in dieser allgemeinen Form 
etwas durchaus Problematisches. Das einzig ausschlaggebende, sichere, uns 
bekannte Merkmal eines Primarherdes ist seine gesetzmaBige Driisenbeziehung. 
Zu diesem Merkmal treten aIle iibrigen Momente der Diagnose lediglich ergan­
zend hinzu. Mithin sind wir zur Zeit noch nicht berechtigt, Herde ohne Driisen­
beziehung als Primarherde anzusprechen, mogen auch noch so viel morpho­
logische Einzelheiten an ihnen verwirklicht sein, wenn die Driisenbeziehung 
fehlt. Es gilt in diesen Fallen, anderweit nach einem Komplex zu suchen und 
sich nicht mit dem Befund eines Herdes, auch mit Einzelziigen, wie sie sonst 
dem Primarherd zukommen, oder der subtilen, aber negativen Untersuchung 
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der ihm regionaren Lymphknoten zu begnugen. Hat doch schon HUEBSCHMANN 
einen Fall mitgeteilt, in dem ein nicht zum Primarkomplex gehOriger Lungen­
herd eine reparative Phase und ein Stadium der Abheilung aufwies, das dem 
des Primarkomplexes weit vorausgeeilt war. Ebenso treffen TENDOLooa Be­
denken fUr die Diagnose Primaraffekt bei Vorhandensein'sonstiger tuberku16ser 
Veranderungen auf Grund rein morphologischer Kriterien naturgemaB auf die 
BLUMENBERGSchen FaIle durchaus zu. Denn aIle Kriterien des Primaraffektes 
auBer der komplexartigen Einbeziehung der regionaren Dr.jise konnen auch 
anderen nicht primaren Herden zukommen. Die Pathognomonitat des Primar­
ko~plexe8 jedoch bleibt von den TENDELOoschen Bedenkeri unberiihrt, da die 
komplexartige Zusammengehorigkeit einer Driisenveranderung und eines 
gleichsinnigen Herdes im Quellgebiet der Driise ebenso elektiv kennzeichnend 
fUr Primarlasion ist und seit alter Zeit angesehen wird, wie sie sonstigen Herden 
eben nicht eignet. 

Almliches laBt sich auch fur die Verhaltnisse des Primarkomplexes beim 
Meerschweinchen dartun. Auch bei ihm gestattet nur die Zusammenfassung 
aZZer Kriterien mit vorwiegender Beriicksichtigung des Drusenanteils des Herdes 
die Diagnose. Nur wenige morphologische Einzelheiten, wie z. B. der von mir 
beschriebene Zonenbau und dasbiologische Verhalten in Gestalt rascher Neigung 
zu Abkapslung und Reparation und die unter Umstanden friihzeitige Kavernen­
bildung, sind beispielsweise dem Primarkomplex der Meerschweincherilunge 
typisch zugeordnet. 

Daran mag es vielleicht liegen, daB BLUMENBERGS Urteil sich gegen den 
Primarkomplex als pathognostische Einheit wendet, und er die Abhangigkeit 
der Phthise von vorausgegangenen Tuberkuloseperioden in Abrede stellt. Denn 
letztere These steht und fallt ja letzten Endes mit der ersteren. Warum er den 
Primarkomplex in klassischem Bilde in der Kinderlunge' so regelmaBig und 
beim Erwachsenen so ungleichmaBig gefunden hat, steht dahin. Vielleicht 
spielt hier auch die groBere lJbersichtlichkeit der kindlichen Verhaltnisse mit. 
Ob ferner jeder in HilushOhe gelegene obsolete Primarkomplex mit total 
veranderten Lymphknoten in friihester Jug(lnd erworben sein muB, bleibt 
ebenfalls zweifelhaft. Ein groBer Teil der BLUMENBERGSchen FaIle jedenfalls 
laBt sich durchaus abweichend von seiner Erklarung deuten. Von einer Gesetz­
maBigkeit seiner negativen Befunde kann endlich - besonders deutlich tritt 
das an seinen Protokollen ffir das Reifungs- und Greisenalter hervor - keine 
Rede sein, da viele FaIle vorhanden sind, die glatt in die RANKEsche Doktrin 
eingehen. 

1st andererseits fur den Primarherd seine Lymphknotenbeziehung allein 
pathognomonisch und in erster Linie ausschlaggebend, so werden naturgemaB 
in der uberwiegenden Mehrzahl der FaIle aIle lJberlegungen uberflussig, die sich 
auf die Differentialdiagnose versteinerter Lungen- oder Driiseriherde beziehen. 
Ganz abgesehen davon, daB, worauf besonders PURL hinweist, der GroBteil 
aller knochenenthaltenden Lungeriherde alte tuberku16se Veranderungen dar­
stell~ (so besonders auch die von LUBARSCH-POLLACK beschriebenen). Es 
kommen hier neben multiplen Osteomen, verkalkten Thromben, Reste ander­
weitiger Verdichtungsprozesse (chronische -Pneumonie, Lues), pneumono­
koniotische Herde, die racemosen KnochenbildunKElIl', die in Bronchektasen 
auf dem Boden metaplastischer Umbildung, schleichender Verdrangung oder 
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neoplastischer Neubildung entstehenden Verknocherungen del' Bronchial­
knorpel odeI' BEITZKES auf dem Boden chronischer Bronchitis entstandene 
Bronchialsteine in Betracht, ebenso wie verkalkte Pentastomen und andere 
Parasiten. 

Ahnliches gilt fUr die Lymphknoten del' Lungenpforte. Hier spielen 
Koniosen eine gewisse Rolle (FALK, ROBIN). In einer eigenen Beobachtung 
bei einem Steinmetzen mit deutlichem Primarkomplex,' ausgedehnten miliar­
tuberkelahnlichen, rein fibrosen odeI' massiv verkalkten Herden, diffuser Cir­
rhose, ferner einer ziemlich frischen tuberkulosen Kaverne des rechten Ober­
lappens und terminalen Aspirationsherden, war del' Primarkomplexlymph­
knoten sekundar von Gipsmassen impragniert. An den ubrigen massiv ver­
steinten, abel' nicht verknocherten Drusen war die Entscheidung, ob ehemals 
tuberkulose Grundprozesse vorlagen, nicht moglich. EpPINGER beobachtete 
Verkalkung von Cladothrixabscessen in den Bronchialdrusen. Es ist klar, 
daB in solchen Fallen zugehorige Lungenherde in komplexartiger Verbindung 
zu den betreffenden Drusen nicht vorhanden zu sein pflegen. GORDELER 
und BLUMENBERG berichten von Abscessen in den Hilusdrusen nach Grippe­
pneumonien. Sie hatten bei langerer Lebensdauer leicht induriert odeI' in ver­
kreidetem Zustande betroffen werden konnen. GORDERLER erwahnt ferner 
verkalkte Lymphthromben in Lymphangiektasen, ferner Drusennekrosen im 
Gefolge von Scharlach und Diphtherie nicht nur in den Lymphknoten des 
Halses, sondern auch in denen del' Brust. Aus alledem ergibt sich das Gebot 
del' Vorsicht und insbesondere del' histologischen Untersuchung bei Beurtei­
lung isolierter Verkalkung in den Lymphknoten von Brust und Hals. Noch 
schwieriger liegen meist die Verhaltnisse bei verkalkten Gekroselymphknoten. 
Diese zeigen notorisch haufig, nach Typhus, Ruhr, akuter Enteritis, Vergiftungen, 
Diphtherien (EDENS), nach Parasiteninvasion (Pentastomen) irrefUhrende Bilder. 
Fur den Typhus gilt ja restlose Abheilung del' Darmgeschwure als Kennzeichen. 
So lieBe sich diese neben Tuberkulose haufigste Ursache von Gekroselymph­
knotenverkalkung ausschlieBen durch die Betrachtung des zugehorigen Darm­
abschnittes, wenn nicht bekanntlich del' tuberkulOse Primaraffekt des Darmes 
haufig genug schwer odeI' uberhaupt nicht nachweisbar ware. Auf del' anderen 
Seite ist SmruRMANN doch wohlzu Unrecht geneigt, die Rolle des Unterleibstyphus 
beimZustandekommen von Drusenverkalkungen fUr recht gering und keineswegs 
bewiesen anzusehen. Del' diagnostischeTierversuch bzw.dasAusstrich- und Anti­
forminpraparat von Drusenbrei sind gewiB in einem groBen Teil del' Falle durch 
positives Ergebnis wichtige diagnostische Hilfsmittel (SCHMITZ, RABINOWITSCH); 
abel' die vielen Falle, in denen das Ergebnis negativ ist, besagen nichts, da ja 
die Lebensfahigkeit del' Bacillen innerhalb del' verkalkten odeI' verkreideten 
Herde mindestens als beschrankt angenommen werden muB (GoRDELER). 
BLUMENBERG halt besonders die total verkalkten Drusen im Gegensatz zu den 
nul' teilweise verkalkten ohne weiteres fUr dringend verdachtig auf Tuber­
kulose, besonders dann, wenn durch Katamnese sonstige infekti6se Darm­
erkrankuI).gen ausgeschlossen werden konnen. 

Die makroskopische, von, den alten Autoren (LAENNEC, PIORY, ANDRAL) 
bis in aIle Einzelheiten bescbriebene Beschaffenheit del' Herde, ihr gelber, 
schwer zertrummerbarer Rand und das weichere, weiBliche Zentrum del' unregel­
maBig gestalteten Lungenherde, die schwielige, die Gebilde mit del' Umgebung 
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verlotende Kapsel noch nicht ganz versteinerter Drusenherde besonders bei 
randstandigem Sitz und Konglomeratherden sind bei der Differentialdiagnose 
nicht ganz zu vernachlassigende Anhaltspunkte. 

Endlich sind in diesem Zusammenhange auch die cartilaginosen, nicht 
selten verkreidetenPleuraschwielen zu erwahnen. Sie nehmen meist die Spitzen­
gebiete ein, werden aber auch sehr haufig anderwarts, besonders an den Lappen­
grenzen angetroffen. Aus dieser Tatsache der haufigen Spitzenlokalisationen 
sowie ihrer offenbar ursachlichen Verknupfung mit anthrakotischen Indura­
tionen des Lungengewebes mochte SCHURMANN im Gegensatz zur ASCHoFFschen 
Schule (FOCKE) ihre nichtspezifische Natur herleiten. Nach eigenen Erfah­
rungen, in denen chronische, Jahre anhaltende Stauungszustande - abgesehen 
von der Anthrakose - das kasuistisch einzig anzuschuldigende Moment dar­
stellten, mochte ich SCHURMANN beipflichten. 

Es bleibt also fur uns nach wie vor bestehen: unabhangig vom Lebensalter, 
unabhangig von Geno- und Phanotypus, unabhangig auch von allen konditio­
nellen Faktoren auBer Grad und Zeit der Jungfraulichkeit gegenuber dem 
Virus, ist die Reaktionsart des Organismus allein Voraussetzung und maB­
gebendes Moment der Erkrankung. Ein noch nicht oder nicht mehr durch­
seuchter Organismus erkrankt primar an Tuberkulos~ in Form des geschil­
derten und besprochenen Komplexes. Das PARRoTsche Gesetz von der sym­
pathischen, also unselbstandigen Natur der Erkrankung des Lymphknotens 
besteht ebenso wie das CORNETsche, nach dem eine primii,r-tuberku16se Gewebs­
erkrankung gemeinhin nicht isoliert bleibt, sondern mindestens bis zur nachsten 
DrUse fortschreitet. Das BAUMGARTEN-TANGLSche Lokalisationsgesetz endlich­
es besagt, daB die Eingangspforte des Tuberkelbacillus stets durch eine spezi­
fische Erkrankung oder deren Reste gekennzeichnet ist - gilt mindestens fur 
die Lunge des Menschen, im groBen und ganzen wahrscheinlich auch fur den 
Darm, obschon es hier sehr bestritten ist. Die sorgfaltigen Erhebungen SCHUR­
MANNS Z. B. ergaben nur fUr 45 von 102 Fallen, d. h. fUr 44,12% primare, teils 
ulcerose, groBtenteils aber narbige Prozesse im Darm; in 57 Fallen, d. h. also 
in 55,88% war die primare Erkrankung im intestinalen Quellgebiet der ver­
kalkten Gekroselymphknoten nicht auffindbar. Bei M. LANGE fehlten die 
Quellgebietsprozesse sogar in 62,82% (fUr 78 FaIle). BLUMENBERG endlich 
fand unter 28 primaren Bauchtuberkulosen bei Individuen bis zum 14. Lebens­
jahr 7mallediglich die Gekroselymphknoten beteiligt, obschon die zugehorige 
Darmstrecke in histologische Schnittserien zerlegt worden war. Indessen muB 
- wie oben bereits .hervorgehoben - in diesen Fallen stets mit restloser Ab­
heilung ehemaliger Eintrittslasionen gerechnet werden. Inwieweit auch fur den 
primaren Lungenherd eine solche in Frage kommt, steht dahin; es wiirde sich 
hierbei vor allem darum handeln, ob Primarherde noch vor eingetretener Ver­
kasung wieder aufgesogen werden, wie HUEBSCHMANN annimmt. 

In der groBen Mehrzahl der FaIle kommt die sklerotisierende Allergie des 
Primarkomplexes (RANKE) zu voller Betatigungund Auswirkung. Die Repa­
ration des Herdes geht so weit, daB er spater gewohnlich in ruhendem, d. h. 
unverandertem Nachbargewebe gefunden wird. Jedenfalls erreicht bei ihm 
nach PURL groBere Ausbildung nur die sog. innere, spezifische, aus hyalinem 
Narbengewebe gebildete Kapsel, die den Epitheloidzellen des Herdes selbst 
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entstammt. Eine unspezifische, d. h. eine aus relativ frisch erkranktem atelek­
tatisch indurierendem Lungerigewebe bestehende Kapsel zeigt er nur in geringer 
Ausdehnung. FUr die Primarkomplexe des Greisenalters allerdings mochte 
BLUMENBERG starkere Ausbildung einer unspezifischen Kapsel annehmen. 
Diese hat natiirlich nichts zu tun mit der Beschaffenheit der Umgebung frischerer 
Prozesse mit ihren Appositionstuberkeln usw., sondern stellt die Restvorgange 
ga.nzlich tuberkulosefremder, chronisch-indurativer Prozesse dar. Dasselbe gilt 
von breiten, bindegewebig-muskularen Einscheidungen verkalkter und ver­
knocherter Primarherde, wie ich sie sogar bei AngehOrigen des spa.ten Kindes­
alters beobachten konnte und den Granulationsgewebsstielen SIEGENS an­
nahern mochte (vgl. auch die FaIle KOOPMANNS). Der obsolete Primaraffekt 
ist also weniger durch eine schmale unspezifische Kapsel, als dadurch gekenn­
zeichnet, daB er in ruhendem, d. h. nicht frischtuberkulos erkranktem Gewebe 
seinen Sitz hat. Dieses braucht nicht ganzlich unverandertes, emphysematoses 
Lungengewebe darzustellen, wie es wohl meistens der Fall ist, sondern kann 
auch in abgeschlossenem, bindegewebig-muskularem Narbengewebe bestehen. 
Auf die Spatbefunde an Primarherden werden wir weiter unten zuriick­
kommen. 

Die Ausdehnung der Driisenbeteiligung obsoleter Primaraffekte scheint 
einer GesetzmaBigkeit nicht unterworfen zu sein. Wir finden hier sowohl kleine 
Primaraffekte mit geringen Driisenherden, wie groBere mit mehrfachen Herden 
in mehreren Driisen u. a. m. 

Kompakte Verkasung aller Driisen der Lungenwurzel scheint dagegen mit 
Obsolescenz des Primarkomplexes nicht vereinbar. Doch ist kompakte Driisen­
verkasung fiir das Uberschreiten des Virus iiber die erste Barriere keineswegs 
notwendige Voraussetzung. Wir kennen vielmehr durchaus das Bildeines 
auffallend kleinen massiv generalisierten Primarkomplexes, ohne daB nach­
einander die Driisen kompakt verkasen und die Veranderungen der sog. Kartoffel­
driisen entstehen, deren Ausbildung fiir das nunmehr entstehende II. Stadium 
des Gesamtablaufs der Tuberkulose einigermaBen kennzeichnend ist. 

b) Generalisationsperiode. 

Sahen wir im Primarkomplex den jungfraulichen Organismus bis zu einem 
gewissen Grade des Virus Herr werden und einen Kampf sich abspielen, der 
gegeniiber sonstigen lokalen Invasions- und Infektionsprozessen eigentlich nur 
darin verschieden war, daB er - der Natur des Virus entsprechend - zu blei­
benden, aber obsolescenten Veranderungen fiihrte, so sehen wir nunmehr nach 
Bekanntschaft von Virus und Organismus eine Phase der Erkrankung auf­
treten, die eine ganz markante Allergie erkennen laBt. Eine Anderung der 
Empfindlichkeit tritt hier auf, die, zur groBen Gruppe der Immunitatsvorgange 
gehorig, doch eigentlicher Immunitat, dem Krankheitsschutz, polar entgegen­
gesetzt Schutzlosigkeit, Uberempfindlichkeit gegeniiber dem Virus bedeutet. 
Eine Etappe auf dem Wege des Organismus von der Invasion des Virus (ORTH) 
iiber die Infektion zur Immunitat, diirfte sie auch dann vorhanden sein, wenn 
sie latent bleibt - wie in denjenigen Fallen, in denen mit dem Erwerb des 
Primarkomplexes aIle morphologisch erfaBbaren Beziehungen eines Individuums 
zuIil tuberkulOsen Virus erschopft erscheinen, oder da, wo lediglich Primarkomplex 
und spate Tuberkuloseformen, wie isolierte Organphthisen, in Erscheinung 
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treten. W 0 sie aber als selbstandige Phase in groBerer oder geringerer 
Ausdehnung und Starke zum Vorschein kommt, da miissen besondere Ver­
haltnisse spezifischer Art im biologischen Reaktionsmechanismus vorliegen. 
Leider wissen wir iiber diese Verhaltnisse ebensowenig, wie wir in der Lage sind, 
exakt Anfang und Ende dieser Phase abzugrenzen oder zu begriinden. Auch 
rein zahlenmaBig scheint nicht viel dariiber vorzuliegen, wieviel Individuen 
das Sekundarstadium erleben bzw. in welcher Ausdehnung, urn entweder in 
ihm zugrunde zu gehen, oder es zu iiberwinden. Sei es, daB sie nach seinem 
Abklingen wirkliche Immunitat erworben haben und von Tuberkulose frei­
bleiben, sei es, daB die Immunitat nur eine partielle ist, und in die Allergie­
phase der Organphthise einmiindet. Wir haben auch zur Zeit noch keine anderen 
als grobmorphologische, auf totes Material als Forschungsbasis angewiesene 
Mittel, die Entwicklung der verschiedenen Phasen abzulesen. Die Deutung 
von Rontgenplattenserien erscheint im ganzen problematisch. Auch sie vermag 
in kerner Weise sicher eine exakte Abgrenzung der Stadien zu bieten. So wissen 
wir ferner auch gar nicht, ob bzw. welche Einfliisse GroBe und Form des er­
worbenen Primarkomplexes auf das spatere Leben des betreffenden Individuums 
in seinem Verhaltnis zum einmal aufgenommenen und dauernd bewahrten 
Virus ausiiben. Mit GHON und SCHURMANN ist es vielleicht angebracht, in 
50-70% der Falle eine Propagation desPrimarkomplexes vorauszusetzen. 

Einfach die Massigkeit der Bacilleninvasiori, ausgedriickt etwa in der GroBe 
des Primarherdes, als Determinations- und Realisationsfaktor der Generali­
sation einzusetzen, geht nicht an. Schon die einfache Erfahrung lehrt, daB die 
Herdbildung als solche anscheinend im Gegenteil eine wirksame Blockade 
des Virus darstellt, und je groBer die ist, desto unscheinbarer pflegt die Ver­
allgemeinerung des Prozesses zu sein. Gleichartiger Verlauf des Infektes bei 
verschiedenartiger Ansteckungsquelle, schwerere Generalisation bei erfahrungs­
gemaB "leichterer" - meist extrafamiliarer Erstinfektion (sogenannte Gelegen­
heitsinfektion) an nicht letalen Fallen, chronischer Verlauf bei Ansteckung von 
letalen intrafamiliaren Quellen (Vererbung von Immunitat? LANGER), Auf­
treten vollvirulenter Bacillen in verkreideten ruhenden Herden - all das spricht 
nach KLEINSCHMIDT gegen die Rolle bloBer Bacillenzahl und Virulenz fiir Auf­
treten oder Ausbleiben der Generalisation. Haufige Superinfektion scheint da­
gegen aber von Bedeutung zu sein undals TuberkulinstoB zu wirken (REDEKER, 
LANGER). Die Abhangigkeit von Primarherd und Intracutantiter von der 
Bacillenzahl in den Versuchen HAMBURGERS bezieht sich nur auf den Beginn 
des Herdes, nicht auf seinen Ablauf. 

Doch wenigstens ungefahr kennen wir die Richtung, in der die maBgeblichen 
Faktoren zu suchen sind. Mit dem W orte Durchseuchungswiderstand ist sie 
im groBen und ganzen umschrieben. Wo er einen relativ hohen, die Empfind­
lichkeit also geringen Wert hat, bleibt es beim Primarkomplex, der diesen Wert 
der Empfindlichkeit bzw. Durchseuchung allererst bestimmt und abgrenzt. 
Oder auBer ihm entwickelt sich noch die tertiare Organphthise, die den kor­
relativen Wert der erreichten Durchseuchungsimmunitat und die dabei her­
vortretende Bedeutung dispositioneller Momente demonstriert. Umgekehrt: 
je groBer die Empfindlichkeit, je geringer die Durchseuchung, desto intensiver 
und ausgepragter das Sekundarstadium, das Austragen des Kampfes, in dessen 
Verlauf der Organismus durch die besonders innige Beriihrung seiner Safte mit 
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dem Virus allmahlichtlie-Abwehrlttafte erwirbt, in deren Besitz er den offenen 
Kampf nicht hatte aufzunehmen brauchen. DaB es nicht immer ein sehr aus­
gedehnter Primarkomplex zu sein braucht, der zum Erwerb der Schutzkrafte 
fiihrt, liegt ebenso auf der Hand, wie die Tatsache, daB groBe Primarkomplexe 
die Generalisation nicht zu verhindern brauchen. Damit ist jedoch keineswegs 
der allergisierenden Kraft des Primarkomplexes, der Umstimmungsfunktion, 
die er auf den jungfraulichen Organismus ausiibt, das Urteil gesprochen. Denn 
daB eine Umstimmung nach Erwerb des Primarkomplexes und nur danach 
besteht, ist heute Gemeingut unseres Wissens. Ein spurloses Eindringen der 
Tuberkelbacillen ist trotz erwiesener Moglichkeit ihrer Latenz (BARTEL, KRETZ) 
ebenso seltene Ausnahme, wie die nachtragliche vollige Resorption eines einmal 
entstandenen tuberkulOsen Primaraffektes. NaturgemaB ist solche Aufsaugung 
im ersten Beginn seines Entstehens noch moglich. 

Jedenfalls ist die spezifische Empfindlichkeit entscheidender Faktor fUr 
Zustandekommen oder Fehlen der Veranderungen. Mechanische und unspezifisch 
dispositionelle, die allgemeine Widerstandsfahigkeit herabsetzende Momente 
sind nur akzidentell wirksam. Versuche, das Lebensalter ganz allgemein 
(BLUMENBERG) oder eine etwa durch die endokrine Formel determinierte Organ­
disposition bestimmter Lebensalter - etwa im Sinne haufigen Befallenseins 
mesenchymaler Organe in der Jugend, entodermaler im hoheren Alter - (STERN­
BERG) verantwortlich zu machen, stehen auf schwacher Basis. Die Allergie­
und Phasenlehre, die, auf bestem Grunde aufgebaut, erstmalig der Tuberkulose 
ihre Stellung im Reich der Infektionskrankheiten unter dem leitenden Blick­
punkt der Gewebsstoffwechsel- und Abwehrleistungen angewiesen hat, zu 
verdrangen, sind jene oben angedeuteten Erklarungsversuche bis heute nicht 
in der Lage. Es geniige hier der Hinweis auf das gar nicht ungewohnliche V or­
kommen der sog. Erwachsenenphthise im jugendlichen und Vorkommen der sog. 
jugendlichen Phthise im Alter des Erwachsenen. 

Es besteht also bei der zweiten Phase der Erkrankung Herabsetzung der 
Resistenz und starke Steigerung der Empfindlichkeit, Momente, die zwangs­
laufig zur Verallgemeinerung des Prozesses fUhren. War die Ausbreitung des 
Primaraffektes innerhalb der ihm eigenen Ablaufsphase rein lokal, ausgedriickt 
in seinem Wachstum per continuitatem und auf den ortlichen Lymphbahnen 
bis zur nachsten Etappe, so ist nunmehr die Ausbreitung des Prozesses groB­
artig und universal. Daher ist der Blutweg die vorwiegend und in groBtem 
Umfang benutzte HeerstraBe, auf der sich die Kampftruppen bewegen, und 
er tritt dariiber hinaus wohl auch vielfach als Kampfplatz in Aktion. Daraus 
ergibt sich das wichtigste morphologische Kennzeichen dieser Phase: das Auf­
treten tuberkuloser Herde in den Organen, die nur vom Blutwege aus zuganglich 
und beanspruchbar sind. Ein zweites Kriterium fiir Systematik und Deutung 
der V organge von hervorragender Bedeutung ist die Starke der perifokalen 
Entziindung. Sie weist auf starken Erregerangriff und Giftproduktion, aber 
auch konsekutive starke Abwehr hin. Das Gewebe versucht hier am Herdrande 
weniger eine Blockade des Bacillus, als eine Neutralisierung seiner Gifte durch 
Auflosung und Verdiinnung zu erreichen. Die bedeutende Rolle, die letzterem 
V organge zukommt, demonstrieren die eleganten Versuche TENDELOOs, dem es 
gelungen ist, die entziindlichen Schichten und Rander eines nekrotischen Herdes 
durch Einspritzung bestimmter Giftverdiinnungeh imeinzelnen wieder zu erzeugen. 
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Massige Verkasungen, zahlreiche ~amatogene Metastasen auf der einen, starke 
perifokale Entziindung auf der anderen Seite ist die unmittelbare Ubersetzung 
des vitalen Geschehens ins Morphologische: Vordringen des Erregers mit groBen 
Schritten, gewohnlich unvollkommene, wenn auch kraftige cellulare Abwehr 
des Organismus. 

Noch in einem anderen Moment findet diese, da besonders, wo sie siegreiche 
Keimabwehr bedeutet, Ausdruck. lch meine die Reaktion der Ufergewebe 
von Organen und Saftbahn, die Veranderungen der GefaBwande und Retikulo­
endothelien. Hierher gehOren einmal machtige Reizungen (KUCZYNSKI) bzw. 
Aktivierungen (SIEGMUND) des Endothels mit makrophagocytarer oder auch 
myeloider Umwandlung, ferner massiger Ausschwemmung und Untergang dieser 
Elemente besonders in den postcapillaren GefaBen der Lunge. Dabei entstehen 
Fibrinknotchen und lntimagranulome als Ergebnis von Organisation der makro­
phagocytaren Thromben seitens eines lebhaft reagiblen, subendothelialen, fibro­
plastischen Keimgewebes. Oft entstehen auch statt dieser Bildungen miliare 
lntimatuberkel selbst. SIEGMUND hat fur die menschliche generalisierte Tuber­
kulose, insbesondere die Miliartuberkulose, ich selbst habe danach rur die experi­
mentelle Tuberkulose des Meerschweinchens auf diese Verhaltnisse hingewiesen 
und sie rur den Menschen noch nach anderer Richtung zu erganzen gesucht. 
Darauf wird weiter unten noch zuriickzukommen sein. 

Gerade die GefaBveranderungen sind es, die die Analogie des Sekundar­
stadiums in den ibm eigenen lmmunitatszustanden mit nicht tuberkulOsen 
Septicamien, besonders der Sepsis lenta begriinden. Liegt doch bei letzterer 
eine mitigierte Erregerform vor, fUr deren Wirksamkeit gewiB nicht die Ande­
rungen des Virus, sondern vielmehr der Reaktionsart des OrgaIDsmus den Aus­
schlag geben. Ahnlich wie bei der Tuberkulose sehen wir hier ein Spiel und 
Widerspiel von wirksamer Keimabwehr und Zusammenbruch des Gewebes, 
der bei der Sepsis lenta immer, bei der Tuberkulose oft den Untergang des 
betroffenen lndividuums bedeutet. Die komplette lmmunisierung erlebt dieser 
Organismus haufig nicht mehr. 

Die groBe richtunggebende Bedeutung der perifokalen Entzundung rur das 
II. Stadium kommt vor allem in gewissen, klinisch gut bekannten Bildern zum 
Ausdruck, die an dieser Stelle fluchtig beriihrt werden sollen. Es sind das in 
erster Linie aIle diejenigen Zustande, die man unter dem Begriff der lnfiltrie­
rungen zusammenfaBt. Von franzosischen Autoren schon seit J ahren ausgebaut, 
sind sie in Deutschland besonders durch die Bemiihungen von LANGER und 
REDEKER bekannt geworden. Der Name lnfiltrierung kennzeichnet die be­
treffenden Vorgange gut und scharf besonders deswegen, weil in dem Namen 
das Fliichtige, Labile und Dynamische ausgedriickt ist, das diesen Zustanden 
anhaftet. GroBenteils zirkumfokalen Reaktionen entsprechend, sind sie bis zu 
hohem Grade riickbildungsfabig, etwa so, wie pneumonische Prozesse es uber­
haupt sind. Wie diese hinterlassen sie aber auch unter Umstanden bleibende 
ResteinForm chronisch-indurativer Veranderungenmit oder ohne Bronchiektasen. 

Bereits beim Primarkomplex fangt diese Erkrankung an, eine bedeutsame 
Rolle zu spielen. Schon bier kann es zu lappenfiillenden lnfiltrationen mit 
massiven Dampfungen des Klopfschalls und. etwas leisem, fernklingendem 
Bronchialatmen kommen. Abgesehen von gewissen Storungen des Allgemein­
befindens mehr oder weniger toxischerArt mit. kennzeichnenden Anderungen 
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des weiBen Blutbildes fehlen meist bedrohliche Krankheitszustande, oder aber 
hohes Fieber hezeichnet Einsetzen und Bestehen des Entziindungsvorganges. 
FUr die "Primarinfiltrierung" verdanken wir REDEKER die Kenntnis des bemer· 
kenswerten und eindrucksvoll charakteristischen Bildes der sog. "Bipolaritat". 
Es entsteht bei allmahlicher, zunachst von der Peripherie, dann yom Hilus aus· 
gehender Riickbildung der perifokalen Entziindung. Driisenherd und primarer 
Lungenherd, die beide vorher einzeln unkenntlich in einen groBen Konglomerat. 
schatten getaucht waren, erscheinen nunmehr wie die Enden einer Hantel, 
durch eine schmale Restinfiltration verbunden. Ais anatomisches Substrat 
des nicht ganz zuriickgebildeten, interfokalen Schattens sieht REDEKER die 
oben ausfiihrlich geschilderten lymphangitischen und indurativen Verbindungen 
von Herd und Driise an, deren Kenntnis mit dem Namen RANKE eng verkniipft 
ist. Auch bei dieser Primarinfiltrierung tritt bereits deutlich die Teilnahme 
von Lappenrand und Interlobarspalt hervor, die auch fUr die yom Hilus aus· 
gehenden Sekundarinfiltrierungen (REDEKER) durchaus charakteristisch ist. 
Die topographische Bedeutung des Lappenrandes fUr Initialherde ist schon vor 
vielen Jahren von franzosischenAutoren (BERGER) gewiirdigt worden. Auch am 
Driisenherd selbst treten diese fluxionaren Randkongestionen kommend und 
gehend in Erscheinung. An den Bronchialdriisen unterscheidet der Kliniker 
hier Driisenschwellungen infolge perifokaler Entziindung mit an sich kleinen 
tuberkulOsen Herden im Parenchym - KLEINSCHMIDTS Epituberkulose del' 
Bronchialdriisen von den eigentlich tuberkulOsen Formen, bei denen das ge· 
schwollene Organ vorwiegend aus tuberkulOsem Gewebe besteht. 

1m iibrigen .sind die hierhergehorigen Krankheitsbilder von franzosischen 
Autoren um die Mitte bis Ende des 19. Jahrhunderts mehrfach beschrieben 
worden (VERLIAC, BOURGEOIS). Ihre Abgrenzung und Einordnung brachte 
die Aufstellung des Begriffs der "Pneumonie massive" und "Splenopneumonie" 
durch GRANCHER. Kennzeichnend erschien das Bestehen aller Symptome 
einer protrahierten, sich nur ganz langsam zuriickbildenden Pleuritis exsudativa 
ohne Vorhandensein einer solchen und meist ohne sinnfallige Beziehungen zur 
Tuberkulose - "congestion pulmonaire a forme de pleuresie" (QUEYRAT). 
Erst in der bekannten Abhandlung HUTINELS; "Les reactions broncho.pulmo. 
naires dans les adenopathies mediastines" (1911) tritt die Beziehung zur Tuber· 
kulose hervor. Ein von den kiisigen Driisentumoren ausgelOster nervoser Reflex· 
mechanismus sollte die einschlagigen Zustande hervorrufen. Das von ELIASBERG 
und NEULAND in Deutschland unter dem Namen der epituberkulOsen Infil. 
tration aufgestellte Krankheitsbild - es deckt sich zum Teil zweifellos mit den 
"Tuberkulininjektionspneumonien" VIRCHOWs aus der ersten Tuberkulinara, 
auch BEHRING hatte ahnliche Bilder bei Immunisierungsversuchen an groBen 
Haustieren gesehen 1) - hatte im Sinne dieser Autoren den Charakter einer 

1) Wegen ihrer grundsatzlichen Wichtigkeit seien hier wenigstens einige Beobachtungen 
aus der erst en Tuberkulinara kurz wiedergegeben. Hinsichtlich der Einzelheiten.ist auf die 
in den medizinischen Wochenschriften dieser Zeit (1890-1891) vereinigten Originale, das 
hochst wertvolle "\Verk von BAUMGARTEN: Der Tuberkelbacillus und die Tuberkulin. 
literatur des Jahres 1891. Braunschweig 1893, sowie die ausfiihrlichen Referate bei 
KAHLDEN und STRAUS zu verweisen. 

O. ISRAEL beobachtete Herdreaktion in einer vollig obsoleten Halsdriisennarbe bei 
Tuberkulinbehandlung wegen frischer Fu.Bgelenktuberkulose. Histologisch bestand in der 
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der Tuberkulose aufgepfropften.unspezilischen. weiI' noch nach vielen Monaten 
vollig riickbildungsfahigen, eben epituberkulosen Erkrankung. Auf Grund des 

Narbe massive frische Leukocytendurchsetzung, aber kein spezifisches, bacillenhaltiges 
Gewebe, Ferner bezog ISRAEL AbstoBung reichlicher fetziger und phlegmonoser Massen 
aus einem paraarti,kulii.ren AbsceB auf Tuberkulinwirkung. Ahnliches sah LINDNER. JULIUS 
WOLFF berichtete iiber ausgedehnte Nekrosen der Gelenkenden von Knochen. HENOCH 
wie VIRCHOW fielen ungemein heftige Hyperamien bei tuberkuloser Hirnhautentziindung 
nach Tuberkulinbehandlung auf. An den TuberkeIn der Hirnhaute fand sich jedoch nichts 
Besonderes, vor allem keine frische Leukocyteneinwanderung. Enorme Hyperamie bei 
gleichzeitiger massiver Demarkation des alten Herdes und Eruption frischer miliarer 
Tuberkel am Herdrarid beobachtete LITTEN an einem Zahnfleischgeschwiir. Berichte iiber 
Milzschwellung, Auftreten groBer Dampfungen und rasch einsetzender Kavernensymptome 
bei Tuberkulinbehandlung stammen von EWALD, RYDIGIER, ANGERER, LEICHTENSTERN, 
GLUCINSKY u. a. Daneben berichten zahlreiche Autoren iiber Herdreaktionen an Kehlkopf­
geschwiiren und Infiltraten, iiber Auftreten neuer Tuberkuloseeruptionen post und propter 
Tuberkulinbehandlung u. a. m. Den Lupus studierten KROMEYER, RIEHL, JACOBI u. a. 
Es ergab sich der Befund leukocytarer Durchsetzung der Tuberkel bei randstandiger Ex­
sudation fibrinos-eitriger Massen, wobei es auch nicht an Stimmen solcher fehlte, die Ent­
gegengesetztes beobachtet hatten. SCHIMMELBUSCH beobachtete Durchfeuchtung der 
Keimschicht der Haut, Entstehung eitererfiillter Blaschen mit starker Leukocyteninfiltration 
des luposen Gewebes. Mit Hille der Leukocytose fand AbstoBung der oberflachlichen 
Schichten statt. An den Tuberkeln, besonders der Tiefe fehlten Abweichungen vom Gewohn­
lichen. Nach DOUTRELEPONT ist die Hornschicht von der Keimschicht der Haut durch ein 
leukocyten- und tuberkelbacillenreiches Exsudat abgehoben, die Keimschicht selbst leuko­
cytar infiItriert und von einem feinen Fibrinnetz durchsetzt. Es fanden sich ferner Rund­
zellinfiltrate um die GefaBe, starke Hyperamie der Haut und um die Lupusknotchen herum. 
In spi1teren Stadien nach der Tuberkulintherapie drangen auch die Leukocyten in die 
Lupusknotchen selbst ein. ROBERT KOCH hatte endlich an den Lupusknotchen bei An­
wendung starker Dosen Nekrose derselben gesehen, wahrend schwachere Dosen nur 
Herdrandentziindung hervorriefen. Hamorrhagische Entziindung von Kavernenwanden 
spielt· in den ersten Fallen VIRCHOWS, ferner bei JURGENS u. a. eine Rolle. VIRCHOW 
demonstrierte des weiteren eigenartige Hepatisationen teils kasigen, teils waBrig-triiben, 
an Phlegmonen erinnernden Charakters, auch ausgedehnte Karnifikationen mit dissezierenden 
Eiterspalten, Gangran glattpneumonischer Herde, erstere u. a. in vierwochentlicher Ent­
stehung zwischen letzter Injektion und Tod,letztere mit besonderer Neigung zu kavernosem 
Zerfall. Die Tuberkel selbst bIieben vollig unbeeinfluBt. Angriffspunkt des "KocHschen 
Mittels" ist der Herdrand und die Herdnachbarschaft, besonders gefaBreiches Nachbar­
gewebe des Herdes, an dem nach KROMEYER die bindegewebige NarbenbiIdung den Haupt­
teilfaktor des Tuberkulins darstellen soll - evtl. nach Verfliissigung und AusstoBung des 
Focus. Dazu stimmt die Beobachtung SONNENBURGS, der bioptisch (operativ) - nach 
anfanglicher VergroBerung - Umwandlung schmieriger Kavernen in glatte Hohlen mit 
gesunden Granulationen feststellen konnte. HANSEMANN unterschied auf Grund der Unter­
suchung von 12 Fallen drei Stadien der Tuberkulinwirkung. Das erste umfaBte die InitiaJ­
veranderungen mit intensiver perifokaler Hyperamie und BiIdung leukocytenreicher Odeme, 
das zweite eine lokale intensive Herdrandleukocytose (im Gegensatz zur allgemeinen Tuber­
kulinIeukocytose, besondersvon Leber und Milz, wie sie JURGENS beobachtet hatte), das 
dritte die nekrotisierenden und kasigen Veranderungen, die u. a. zur Perforation von Darm­
geschwiiren VeranIassung gaben. Wahrend v. KAHLDEN in 6 Fallen nichts Besonderes 
bnd, bestand in einem seiner Falle eine eigentiimliche pustulose Umwandlung von Serosa­
tuberkeln. AuBerdem bestanden Blutungen in der Umgebung der fa!t rein leukocytaren 
Knotchen. Ausgedehnter rapider Zerfall und gelatinose Hepatisationen biIdeten das Kenn­
zeichen eines weiteren Falles von sekundarer Tuberkulose mit vorwiegender Lymphknoten­
beteiligung. Auffallende Abheilung von Darmgeschwiiren wird von RINDFLEISCH, GUTT­
MANN u. a. notiert. RINDFLEISCH beschreibt Verwandlung der perifokalen chronischen 
Entziindung in akute mit nachfolgender Eliminierung des tuberkulosen Gewebes. Die 
zuriickgebIiebenen Zellen des Herdrandes wandeln sich fibros um, werden spindelig, elon­
giert und fiihren zu Abkapselung des. gereinigten Geschwiirs. 
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autoptischen Befundes~ in einem Falle, der keine Anhaltspunkte fur Tuber. 
kulose ergab, trennten sie die in Rede stehenden Veranderungen streng von der 
gelatinosen Pneumonie, da diese in kasige Entartung ausmiinden musse und 
niemals ruckbildungsfahig seL 

DaB diese Trennung in keiner Weise das Richtige treffen kann, liegt -auf der 
Rand. Eine gelatinose Infiltration muB vor Einsetzen der Verkasung, d. h. 
vor ihrer eigentlichen Infektion mit Tuberkelbacillen - bekanntlich ist das 
gelatinose Infiltrat meist bacillenfrei und nur toxogenes Produkt - ebenso rUck­
bildungsfahig sein wie andere unter dem EinfluB von Tuberkelbacillen oder 
Tuberkulosetoxinen entstandene Ergiisse und Infiltrationen. DaB aber bei der 
tuberkulOsen Splenopneumonie (Epituberkulose) wirklich etwas Spezifisches 
vorliegt, hat wohl zuerst eine Beobachtung H. LANGERS entschieden. Rier 
bewirkte der spezifische Reiz einer Tuberkulininjektion 41/2 Jahre nach Auf­
treten eines rUckgebildeten Infiltrates, von dem nur noch eine Verdichtung 
des Hilusgebietes ubrig geblieben war, eine Herdreaktion. Sie verlief unter 
dem Bilde einer typischen Epituberkulose an der gleichen Stelle wie vor Jahren, 
nahm den gleichen Verlauf und klang typisch abo ,',Rerdreaktionen sind aber 
nur uber spezifisch verandertem Gewebe moglich. Es muB also der Schauplatz 
der fruheren Infiltration ein spezifisch verandertes Gewebe hinterlassen haben" 
(LANGER). Zu ahnlichen Schlussen ist auch HARMS gelangt, der die betreffenden 
Erkrankungen entschieden als perifokale Entzundungen anspricht. 

Auf Grund rein semiotischer Betrachtungen kommt neuerdings FRIEDEN­
BERG, ein SchUler LANGERS, zur Ablehnung der ELIASBERG-NEULANDSchen 
These von der Unspezifizitat des epituberkulOsen Infiltrates und seiner Abtren­
nung von der gelatinosen Pneumonie. Rohes Fieber, akuter Beginn, tuber­
kulose Herde in anderen Lungenabschnitten und Bacillennachweis - nach 
ELIASBERG und NEULAND die Zeichen fiir in kasige Pneumonie ubergehende 
gelatinose Infiltration - waren in den FRrEDENBERGSchen Fallen oft aus­
gesprochen, ohne daB diese in kasige Pneumonie ausgemiindet hatten. Die 
Splenopneumonie kann danach sowohl ganz allmahlich wie perakut beginnen. 
Die Frage bleibt nur bestehen, wann bzw. warum geht eine solche Infiltration 
in die Dauerform der kasigen Pneumonie uber, und wann, bzw. warum kommt 
sie zur Resorption. Diese Frage ist naturgemaB eng verknupft mit der nach der 
eigentlichen Entstehungsursache des Infiltrates uberhaupt. 

Nach REDEKER haben wir mit drei ursachlichen Momenten zu rechnen: 
1. Herdreaktion auf exogene Tuberkulinzufuhr, 2. Eigentuberkulinisierung, 
3. massive Superinfektion, Abbau der neu zugefuhrten Bacillen unter Frei­
werden tuberkulinartiger Stoffe. Diese lOsen dann ihrerseits eine Reaktion 
am alten Herde aus. Das dritte ist das wichtigste "erregende Moment" des 
Tuberkuloseablaufs. Das Gemeinsame ist allen drei Faktoren die Ausschuttung 
tuberkulinartiger Substanzen. Auf diese wiesen ja auch die Erfahrungen der 
ersten Tuberkulinzeiten. 

Mit diesen Thesen REDEKERS erscheint alles umrissen, was wir uber die 
im letzten Grunde noch dunklen Vorgange sagen konnen. Selbstverstandlich 
ist dies nichts anderes als eine durch Einzel- und fortlaufende Beobachtung 
mehr oder minder gestutzte Fiktion bzw. allgemeine gedankliche Erfassung, 
deren Inhalt im einzelnen Gegenstand und Aufgabe der an der Grundhypothese 
orientierten Forschung sein muB. Wirkennen wohl das PulverfaB und seine 
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Struktur, auch in gewissen Fallen die Lunt&. Aber wie die Explosion eigentlich 
zustandekommt, wissen wir nicht. Folgerichtig wissen wir ebensowenig uber die 
Struktur des epituberkulosen Infiltrats. Die FaIle, die zur Resorption kommen, 
zeigen nur gerlnge uncharakteristische Verdichtungen als Zeichen verzogerter 
und unvollstandiger Aufsaugung, unter Umstanden Karnifikationen mit oder 
ohne Bronchiektasen. Die iibrigen FaIle, die in die lebensletzte kasige Pneumonie 
einmiinden, zeigen eben diese in voller Blute. Aber gerade darum ist es wahr­
scheinlich, daB tatsachlich eine kollaterale gelatinose Pneumonie als echter 
entziindlicher ProzeB, die Grundlage abgibt, und nicht nur serose lymphatische 
Durchtrankung des plj,renchyms als Folge kongestiver oder in Stauung begriin­
deter Hyperamie, mithin echter Splenisation, d. h. die Verbindung von Atelek­
tase und Odem vorliegt. Die oben ausfiihrlich beriicksichtigten Versuche TEN­
DELOOB beziiglich der perifokalen Entziindung ergeben einige Anhaltspunkte, 
wie wir uns Kommen und Gehen des Prozesses vorzustellen haben. Rein mecha­
nische Faktoren, die von den Atmungsexkursionen und ahnlichem abhangige 
Masse und Bewegungsenergie des Lymphstromes, der den Herd durchspiilt 
und die Giftausfuhr regelt, und von TENDELOO allein fiir die Atiulogie beriick­
sichtigt wird, stehen vielleicht in der Ursachenreihe in unmittelbarer Nahe des 
Geschehens selbst. DaB aber hierbei auch das spezifische Moment richtung­
gebend und bestimmend hinzutritt, hat letzthin FRIEDENBERG verdienstvoll 
hervorgehoben. Ob serose Durchtrankung der Lymphknoten mit folgendem 
Stauungsodem oder Atelektase groBerer Lungenabschnitte infolge von Kollaps 
durch Kompression groBerer Bronchen bei Entstehung der Infiltrate mitspielt 
bzw. das eigentliche Substrat der gekennzeichneten Zustande darstellen kann, 
ist noch zu erweisen 1). Bemerkenswert erscheint mir in diesem Zusammenhange 
der von mir in einigen Fallen bei hamatogenen Lungenprimaraffekten des 
Meerschweinchens erhobene Befund ausgedehnter para- und perifokaler gelati­
noser Infiltration. Die Rolle der Superinfektion von auBen her endlich scheint 
mir durch die topographischen Verhaltnisse vieler Infiltrierungen bereits ein­
wandfrei dokumentiert. Danach ahneln diese Primaraffekten, nur daB sie 
mit ihnen Herdgestaltung und Ausgang nicht teilen, da sie in einem bereits 
allergischen Organismus zur Entwicklung kommen. So zeigen sie auf der 
einen Seite groBe Riickbildungstendenz, auf der anderen Seite massive Ver­
kasung und kavernose Einschmelzung bei hyperergischer AusstoBung des ganzen 
Herdes infolge heftiger perifokaler Entzundung (Rundkaverne), Verhaltnisse, 
wie sie ja auch am Primarherd bei bestimmter allergischer Phase verwirklicht 
werden konnen. Besonders gilt das V orgetragene fUr die Af3mannherde (infra­
clavicularen Infiltrate REDEKERB), auf die noch einzugehen sein wird. 

Verfolgen wir nun im einzelnen, wie und unter welchen Formen sich das 
Stadium der Generalisation abspielt, so sehen wir zunachst den Primarkomplex 
selbst fortschreiten. Und zwar ist es meist nicht der Lungenanteil, sondern der 
Driisenherd, von dem der AnstoB zur Propagation der Tuberkulose ausgeht. 
Die erste betroffene Driise erkrankt massiv-kasig, es entsteht schwielige Peri­
adenitis, sie fiihrt zum Verbacken der Driise mit der nachstfolgenden, in dieser 
sind inzwischen die Tuberkel konfluierend verkast, haben ihrerseits schwielige 
Periadenitis verursacht und so erkrankt ein Lymphknoten nach dem anderen. 

1) Hinsichtlich des Stauungodems durch Verstopfung des LymphabfluBgebietes sei 
auch an die alten Vorstellungen MORTONS erinnert (s. die Darstellung seiner Lehre im 1. Tell). 
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Dabei folgen die Lymphdriisen derLungenpforte einem ganz bestimmten Aus­
breitungsprinzip, das als BARTELssches Gesetz bezeichnet wird und oben bereits 
in seinem Hauptpunkte angedeutet wurde. 

Streng genommen ist diese kompakte Erkrankung der Lymphknoten noch 
nicht Teilerscheinung des Sekundarstadiums, wenn wir unter diesemden In­
begriff aller auf dem Blutwege vermittelten Absiedlungen verstehen und mit 
RANKE die erste Zasur im Tuberkuloseablauf zwischen ortliche Virusabwehr 
und Einbruch in die Blutbahn setzen. Indessen pflegt ausgedehnte Verkasung 
der Lymphknoten gewohnlich doch hamatogene Veraligemeinerung nach sich 
zu ziehen, wenn sich auch diese keineswegs von GroBe und Ausdehnung des 
Primarkomplexes irgendwiegesetzmaBig abhangig zeigt. Vor allem aber ist 
die Empfindlichkeit bei ausgedehnter Driisenverkasung weit iiber den Indiffe­
renzpunkt hinaus gediehen. Das zeigt sich vorwiegend in Art und Ausdehnung 
der Driisenverkasung. Kennzeichnend ist, daB dabei oft die Form der direkten 
Verkasung ohne epithelioide Umwandlung des Driisengewebes vorliegt. Haufig 
greift sie auch auf das gewucherte perivasculare Bindegewebe der Umgebung 
des Primarkomplexes iiber und bringt sogar ein derbes Bindegewebe wie das 
Perichondrium zur Auflosung. Dennoch ist eine gewisse Hemmung im Fort­
schreiten des Verkasungsprozesses bei Auftreffen auf derbes Bindegewebe fest­
zustellen. Bei der direkten Verkasung finden wir das Gewebe wie mit Kern­
triimmern bestaubt. Vielleicht ist diese Erscheinung Folge eines sekundaren 
Ausfalles von Kernsubstanz in einer mit Chromatin iibersattigten Losung. Dann 
hatten wir hierbei mit besonders rascher AuflOsung ,der Zellkerne zu rechnen. 
Gewohnlich sehen wir aber das Bild der Kartoffeldriise, d. h. die Verkasung 
ausgesprochener Tuberkel mit kraftiger vorgangiger Bindegewebsbildung. Hierbei 
entstehen verhaltnismaBig wenig Kerntriimmer und die Konturen der alten 
Tuberkel sind noch mehr oder weniger deutlich erkennbar. Die Ausdehnung 
der perifokalen Entziindungszone erreicht nach RANKE besonders hohe Grade, da, 
wo akute hamatogene Disseminationen dem Tode kurz vorhergegangen waren, 
wie iiberhaupt ihr Grad im allgemeinen abhangig ist von Art und Schwere der 
hamatogenen Metastasierung. Nicht selten sind die Rander der Driisen von 
Blutungen durchsetzt. Diese zirkumfokalen Blutungen, die durch aIle Ubergange 
der hamorrhagischen Entziindung mit der einfachen perifokalen Entziindung 
verbunden sind, habe ich haufiger sowohl in Lungen- wie in Driisenherden 
auch bei Fallen gesehen und beschrieben, die anscheinend nicht zum Sekundar­
stadium gehorten. In diesen Fallen deuteten aber auch, abgesehen von der 
heftigen perifokalen Entziindung, andere gewebliche Ziige auf ihre ZugehOrigkeit 
zu einer der Allergie II mindestens ahnelnden Reaktionsform hin. J edenfalls 
bedeutet die Starke der Herdrandreaktion Uberwiegen der toxischen gegeniiber 
der Fremdkorperwirkung des Virus, erhohte Giftempfindlichkeit neben erhOhter 
Giftkonzentration.Und gemeinhin gibt kompakte Verkasung der Lymph­
knoten, gewohnlich der Lungenpforte, die Grundlage fiir Verbreitung des Pro­
zesses, gleichsam die Schwelle fiir die folgende Generalisation abo Was nunmehr 
nach Uberschreiten der ersten Barriere geschieht, ist die Verlegung des Kampfes 
auf ein neues und viel groBeres Feld, den ganzen Organismus. Dieser universale 
Zug des II. Stadiums tritt naturgemaB an dem Gewebe am pragnantesten in 
Erscheinung, das den ersten und heftigsten Anprall zu erdulden hat, indem es 
gleichsam den Vorposten des 0rganismus gegeniiber dem auf dem Blutweg 
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vorriickenden Virus darstellt. Esist das Gefa.l3gewebe, insbesondere das Endothel, 
das anscheinend am ehesten und feinsten reagiert. Diese Reizantworten 
stellen sich nach Art und Ausdehnung so dar, wie wir sie bei sensibilisierten 
Individuen, Versuchstier und Mensch, ganz allgem:ein kennen. 1m V order­
grunde steht auch hier die endotheliale Aktivation und Reizung, die Schwel­
lung, Basophilie und Vakuolisierung der GefaBwandzellen. Die Aktivitat der 
Resorptivleistungen kann bis zu myeloischer und granulocytarer Umformung 
der Elemente fiihren. Massenhaft werden dann die geschwollenen Endo­
thelien abgestoBen und geraten als Makrophagen, oft in thrombenartigen Ver­
banden, in die Zirkulation, besonders in den kleinen Kreislauf, in dem sie zum 
groBen Teil abgefangen, abgebaut und zerstort werden. Wie besonders SIEG­
MUND gezeigt hat, ist es in den kleinen postcapillaren GefaBen, hauptsachlich 
der Lunge, ein subendotheliales Granulationsgewebe, das zur Organisation 
von Monocytenthromben und - bei Zerfall von Monocyten - von capillaren 
Fibrinthromben (ASCHOFF-KuSAMA) unter Entstehung gut gekennzeichneter 
Intimagranulome fiihrt 1). Die Bildung dieser Intimaknotchen darf mit guten 
Griinden als Ausdruck erfolgreicher resorptiver Keimabwehr gedeutet werden. 
Aber es ist von vornherein klar und schon rein begrifflich zu erwarten, daB 
diese Keimabwehr nur stellenweise und beschrankt von Erfolg gekront ist, 
wie er in den Knotchen Ausdruck findet. Vielmehr sehen wir gleichberechtigt 
daneben den Zusammenbruch des GefaBgewebes, betatigt in und erkennbar an 
kasiger Erkrankung und geschWiiriger ZerstOrung der GefaBwand. Zwischen 
diesen beiden Extremen liegt der GefaBtuberkel. Er bedeutet vielleicht nichts 
anderes als ein "spezifisches" Intimagranulom, jedenfalls aber weder ganzlich 
gelungene Keimabwehr noch eigentlichen Untergang des GefaBgewebes. DaB 
der weitere Verlauf der Erkrankung natiirlich viel mehr und erheblich deut­
licher vom Zusammenbruch der GefaBwand als der Bacillenblockade bestimmt 
wird, nimmt nicht wunder. Was im einzelnen die GefaBwandreaktion steuert, 
ist dunkel. Aber daB auch hier die phasengebundene Reaktionsart den Aus­
schlag gibt, ist ebensowenig zweifelhaft wie ihre Fahigkeit, den Organismus 
gegen das Kreisen relativ groBer Bacillenmengen im Blute zu schiitzen. Die 
Bereitschaft des Endothels zur Bildung tuberkulOser Herde bedeutet eine Seite 
der unserem II. Stadium nach RANKE zugeordneten Allergie II. Das iiber­
empfindliche Gewebe fallt mehr oder weniger schutzlos und nur zu einer in 
Herdbildung ausgedriickten Abwehr befahigt, dem Virus zum Opfer. DaB 
wir gerade in diesem Stadium auf der anderen Seite Zeichen fiir wirksame Keim­
abwehr begegnen, liegt letzten Endes wohl ebenfalls im Wesen dieser Allergie 
begriindet. Auch hierin zeigt sie sich der Immunitat geschwisterlich verwandt. 

1) Die Veranderungen decken sich zum Teil mit der Phlebitis obliterans (LIEBERMEISTER) 
und den BmERschen Endothelabhebungeli durch subendotheliales Granulaiionsgewebe. 
Auf Grund der SIEGMUNDSchen Feststellungen darf damit gerechnet werden, daB selbstandige 
Wucherung des subendothelialen Gewebes gewohulich wohl nicht die in Rede stehenden 
Bildungen erzeugt. Es handelt sich dabei nicht um Abhebungen des vorgebildeten, sondern 
um regeneratives Vberwachsen neugebildeten Endothels vom Rande her iiber die fertigen 
Granulome. Darauf deuten auch vor allem Bilder, wie ich sie an offenbar frischen Granu­
lomen sehen konnte. Hier war der OrganisationsprozeB von monocytar-Ieukocytaren 
Pfropfen einwandfrei zu beobachten. Endlich hat KONSCHEGG die BmERsche Feststellung 
der intimalen Wucherungsakbivitat zugunsten einer solchen der Adventitia in Zweifel 
gezogen. Auch an die hyalin-fibrinoiden GefaBwanddegenerationen bei tuberkuloser Menin-
gitis (ASKANAZY) sei hier erinnert. . . 
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Betrachten wir nunmehr die Erscheinungsformen des Sekundarstadiums 
der Tuberkulose im einzelnen, so ergibt sich fiir diese eine Reihe mit allen Uber­
gangen von derschweren und akuten septischen Uberschwemmung des in seiner 
Abwehrkraft vollig darniederliegenden Organismus iiber die akuteren oder 
chronischeren Miliartuberkulosen bis zu den ein- oder mehrfachen Organherden. 
Durch Form, Ausdehnung und Ablauf als Briicke zu einer anderen grundsatzlich 
verschiedenen Epoche der Tuberkulose gekennzeichnet, fiihren sie zu der Ver­
laufsarthiniiber, die wir mit RANKE als III. Stadium mit den ihm eigenen 
Ziigen einer partiellen Immunitat betrachten. 

Gemeinsam erscheint allen Formen des Sekundarstadiums 1. die Vielheit 
der Herde, 2. ihre Entstehung auf dem Blutwege und die entsprechende Haufig­
keit von GefaBerkrankungen, 3. die allmahliche Isolierung der Herde auf das 
betreffende Organ mit Zuriicktreten ortlicher lymphogener Metastasierung. 
Die Lymphknoten erwerben allmahlich Immunitat. 4. Ausdehnung der peri­
fokalen Entziindung als Ausdruck toxischer Fern- oder Nahewirkung bei Ein­
tritt des Virus ins Blut durch Eigentuberkulinisierung. 

Dabei ist es keineswegs ausschlieBlich der Blutweg, der zur Verbreitung der 
Organerkrankung beschritten wird. Vielmehr haben wir auch hier reichlich 
lymphogene Verbreitung und Metastasen auf dem Wege der vorgebildeten 
Organkanale, wie Luftrohrenaste, Harnkanalchen u. a. m. vor uns. Besonders 
die Bronchen werden wahrend des Sekundarstadiums oft stark beansprucht. 
Auf ihrem Wege entstehen jene massiven kasigen Pneumonien, wie sie Folge 
von Aspiration in die Luftrohre oder Bronchien durchgebrochener erweichter 
Lymphknoten darstellen, oder von Massen kavernos eingeschmolzener Primar­
affekte. Dabei ist es aber der Primaraffekt selbst nur selten, der kavernos 
umgewandelt und zur Quelle sekundarer Herde wird. Meist bleibt er auch bei 
ausgesprochener Generalisation obsolet und als solcher erhalten. Es konnen 
durch die intracanaliculare Metastase dem Sekundarstadium zugehorige, an­
scheinend isolierte Lungenphthisen mit ausgedehnten geschwiirigen Organ­
zerstOrungen entstehen, die ihren wahren Charakter erst durch den Befund 
gleichzeitiger hamatogener Metastasen offenbaren. Bei ihnen legen zwar die .ge­
wohnlich kasigen Kartoffeldriisen den Verdacht auf V orhandensein der Allergie II 
nahe, indessen konnen sie die Zugehorigkeit allein nicht beweisen, da sie ja 
auch vor Entstehung einer phthisischen Organzerstorung hatten gebildet sein 
konnen, mithin einer anderen genetischen Schicht und Ablaufsphase angehoren. 
Darauf wird unten noch naher einzugehen sein. 

RANKE teilt das Generalisationsstadium in zwei Hauptgruppen ein. Die 
erstere umfaBt die Veranderungen in der Friihperiode nach Entstehung des 
Primarkomplexes. Sie zeigen die typische dem Primarkomplex eigene Mit­
erkrankung der Driise und entsprechen in Ablauf und Erscheinungsform dem 
raschen Anstieg der Empfindlichkeit bis zur Acme. Ihnen stehen die Spatformen 
gegeniiber mit den Zeichen des Abklingens der Empfindlichkeit. 

1m einzelnen haben wir nach RANKE folgende Formen zuunterscheiden. 
Einmal die mehr oder weniger ausgedehnte Miliartuberkulose mit meist noch 
deutlich auffindbarem Primarkomplex. Dessen Driisenherde zeigen Umsich­
greifen kasiger Periadenitis auf die Nachbarschaft. Nach Erweichung der 
Kasemassen in den Driisen und Durchbruch derselben in den Bronchus kommt 
es zu typischer Endobronchitis mit direkter Verkasung der Schleimhaut. Diese 
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schreitet von innen nach auBeii- vor; wanrenO bei unmittelbarem tThergreifen 
von Driisenverkasungen auf die Bronchialwand natiirlich der umgekehrte Weg 
von auBen nach innen beschritten wird. Folge des Durchbruchs ist die Ent­
stehung rasch konfluierender kasiger Pneumonien, die meist fibrinose Exsudation, 
rote Blutkorperchen und abgeschuppte Epithelien in den Lungenblaschen er­
kennen lassen. Zu Bindegewebsanbildung bleibt keine Zeit. Es sind das Faile, 
in denen der Tod noch u. U. vor der Generalisation eintritt. Von diesen Millar­
tuberkuloseformen sind die grobknotigen Ausbreitungen zu trennen. Sie gehen 
oft von erlrapulmonalen Primaraffekten aus und entstehen stets in direktem 
AnschluB an einen proliferierenden Primaraffekt. Die geringere Metastasierung 
deutet bereits auf etwas chronischeren Ablauf dieser Faile (Affentuberkulose). 
Darin liegt auch der Hauptunterschied gegeniiber den kleinknotigen Formen. 
Mechanische und topographische Momente (GefaBwandtuberkel) treteri bei 
diesen chronischeren Ablaufen an Bedeutung gegeniiber den Verhaltnissen bei 
unaufhaltsamen schweren Generalisationen hervor. Das gleiche Bild von 
schwachenden Einfliissen, konstitutioneilen Faktoren und Organdispositionen 
- besonders deutlich an den Nebennieren - zeigt sich bei den eigentlichen 
chronischeren Generalisationsformen, bei denen ein geringes Plus an Wider­
standskraft, vieIleicht die voIlstandige Ausheilung herbeigefiihrt hatte. Man 
deiike nur an die bekannten FaIle subakuter und subchronischer tuber­
kuloser Meningitis (ROSSLE, SCHRODERU. a.) Endlich die ganz chronischen 
Formen, bei denen der Neigung zu Chronizitat die ailmahliche Isolierung 
in einem Organ entspricht. Die intracanalicuIare Metastase beherrscht hier 
den Ablauf. Naheliegendes Beispiel ist die endobronchiale Phthise, die 
wegen der eben umschriebenen Eigenschaften VIRCHOW von der Gesamtheit 
der tuberkulOsen Erkraiikungen abgetrennt hat. Ferner RINDFLEISCHB Nephro­
phthisis, destruierende Knochen- und Geleiikstuberkulosen und anderes mehr. 
Kennzeichnend fiir aile diese Formen ist, daB die Driisenerkraiikung nicht 
mehr Schritt mit den meist ausgedehnten Organlasionen halt und deut­
liche Immunitatszeichen aufweist. Es sind das z. T. die Formen, die zur 
tertiaren Phthise hiniiberleiten, dennoch aber groBenteils auf dem Blutwege 
beanspruchbare Organe und entstandene Erkraiikungen betreffen. Ihrem 
chronischen Verlauf entsprechend sind sie von SCHURMANN mit guten Griinden 
in die Phase der protrahierten progressiven Durchseuchung einbezogen worden. 
Wir werden weiter unten noah einmal auf sie und ihre kennzeichnenden Einzel­
ziige zuriickkommen. 

Wie weit die Abhangigkeit der Erscheinungsformen sekundarer Tuber­
kuloseerkraiikungen von der Empfindlichkeit und damit von Akuitat und Chro­
nizitat des Prozesses geht, tritt besonders handgreiflich an den Extremen der 
Generalisationsformen hervor. 

Bei der Sepsis tuberculosa acutissima oder gravissima, jenem eigenartigen 
zuerst von LANDouzy@als Typhobacillose oder Typhotuberkulose beschriebenen 
Kraiikheitsbild, sind die geweblichen Reaktionen auf die massive tTherschwem­
mung mit Tuberkelbacillen relativ geringfiigig. Sie entsprechen den abortiven 
Nekrosen der Sepsis. Meist erliegt der Organismus rasch der AIlgemeinerkran­
kung. Tuberkel sind hierbei ein seltener Nebenbefund. Miliare Nekrosen wie 
sie auch sonst gelegentlich bei Tuberkulose vorkommen (LE COUNT, TENDELOO, 
vgl. auch SCHLEUSSING) mit reichlichteukocyten- in schlecht erh~ltenen 
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Formen, meist bizarr gestalteten Kerntriimmern, ferner massenhaft saurefesten 
Stabchen, beherrschen das Bild. Demarkation der Herde fehlt gewohnIich oder 
ist nur sehr schwach. Ich erinnere mich eines frillier unter meinem verehrten 
Lehrer L. PICK beobachteten, niGht veroffentlichten Falles mit multiplen 
kleinen Blutungen besonders in der Niere, die das Bild parenchymatoser Degene­
ration mit zahlreichen flohstichahnIichen Fleckchen 1) zeigte. LOWENSTEIN hat 
die AbsceBahnIichkeit mancher Herde bei Sepsis acutissima hervorgehoben. 
FUr ihre systematische Stellung ist die Entscheidung der Frage von Bedeutung, 
ob die Herdbildung etwas grundsatzlich Verschiedenes gegeniiber der gewohn­
lichen tuberkulosen Gewebsreaktion bedeutet, oder ob sie nur die Vorstufe 
bzw. das quantitativ gesteigerte Extrem der spezifischen Reizantwort darstellt. 
Letzteres kommt in der Bezeichnung LANDOUZYS zum Ausdruck, die er fiir die 
ganzeErkrankung gewahlt hat: "Fievre bacillaire pretuberculeuse (pregranuIique) 
a forme typhoide." Auch die Mehrzahl der Autoren neigt dieser Auffassung zu. 
Sie gewinnt durch die gegenwartig beliebte Riickkehr zur WEIGERTSchen An­
schauung von der dominierenden Stellung primarer Gewebsschadigung bei Aus­
bildung der produktiven Reaktion und ihre Ubertragung auf die Pathogenese 
des Tuberkels mehr und mehr an Raum. LOWENSTEIN dagegen tritt mit guten 
Griinden fUr eine Sonderstellung der miliaren N ekrosen gegeniiber sonstigen 
tuberkulOsen Gewebsveranderungen ein. Besonders maBgebend ist dabei fiir 
LOWENSTEINS Auffassung die lange Krankheitsdauerdes Prozesses. In den 
6 W ochen, die er meistens beansprucht, hatten sich ebensogut echte Tuberkel 
entwickeln konnen. Natiirlich gibt es aber auch FaIle, bei denen der Tod viel 
friiher, z. B. in der Beobachtung von SCHOLZ am 10. Tag der Beobachtung 
und am Ende der 3. Woche nach Auftreten der Prodrome erfolgt war. 

Andererseits sind die FaIle, in denen LANDOUZY Ausgang in lokalisierte 
Tuberkulose oder gar Heilung beschreibt, mindestens noch nicht ganz gekIart. 
Die Tatsache, daB z. B. W. FISCHER bei seiner Beobachtung am Rande der 
Milzherde haufig Riesenzellen, in der Umgebung der Lungenherde groBe Exsudat­
zellen mit einigen Leukocyten, in groBeren Herden der Niere starker ausge­
sprochene fibrinos-Ieukocytare Randzonen fand, spricht vielleicht dafiir, daB 
nur dem Grade nach von den gewohnIichen tuberkulosen Veranderungen ab­
weichende Herdbildungen vorlagen. In ahnIichem Sinne sind m6glicherweise die 
groBeren Milzverkasungen im FaIle RENNENS zu bewerten. Endlich gibt in 
dieser Hinslcht der hochst bemerkenswerte Fall U. FRIEDEMANNS zu denken, 
bei dem Leber und Milz primar im Sinne der Typhobacillose erkrankt waren 
und sekundar allgemeine Miliartuberkulose aufgepfropft war. FRIEDEMANN 
nimmt hier primare Systemerkrankung des vielleicht durch alte Malariaerkran­
kung iiberlasteten Retikuloendothels an. Unseres Erachtens deuten in diesem 
FaIle verkaste Driisen des Epigastriums auf den Darm als Eingangspforte hin. 

FUr Entstehung und nosologische Stellung des ganzen Krankheitsbildes 
scheinen mir folgende Momente von Wichtigkeit: 1. Es handelt sich gewohnlich 
um altere Individuen. 2. Der Primarkomplex wird gewohnIich nicht aufgefunden 
oder ist nur in Spuren oder sehr kleinem Formate erfaBbar. 3. Es fehlt ein Herd 
in der GefaBbahn bzw. eine Einbruchsstelle in diese 2). 4. Der von LOWENSTEIN 

1) Also das der Sepsis schlechthin. 
2) 'Allerdings habe ich einmal auch unter L. PICK einen hierhergehorigen Fall beobachtet, 

bei dem, abgesehen von den nur histologisch nachweisbaren multiplen Organberden nur ein 
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in einigen Fallen erbrachte Nachweis des Gefliigelbacillus bzw. die typologische 
Unreinheit des Erregers (ESSER). 5. Die haufig vorhandene in allen Symptomen 
ausgesprochene Polycythaemia vera. 

DaB gewohnlich altere Leute von der Erkrankung befallen werden (im Fall 
SCHoLzeine 56jahrige Frau, im Fall RENNEN ein 67jahriger, im Fall W. FISCHER 
ein 58jahriger Mann), ist ein Hinweis darauf, daB mangelnder Durchseuchungs-. 
widerstand ala zugrundeliegende Reaktionsart die dispositionelle Empfindlich­
keit geschaffen hat, die Voraussetzung des septischen Infektes wurde. Das 
Ansteigen der Empfindlichkeit im Greisenalter, die groBere Quote, die es an 
Miliartuberkulose und iiberhaupt sekundaren Ausbreitungsformen (Serosa­
tuberkulose), vor allem auch an echten exogenen Reinfekten (haufig mit neuer 
Generalisation) aufweist, erscheint angesichts der Friihzeitigkeit des Erwerbes 
der Erstinfektion nicht verwunderlich. Ihre Allergie ist nach einer gewissen Zeit, 
die SCHURMANN auf Grund seiner Beobachtungen an echten Reinfekten, d. h. 
wahren zweiten Primaraffekten, auf etwa 50 Jahre schatzt, erloschen. Der Orga­
nismus steht dem Virus von neuem jungfraulich gegeniiber. In den Beobach­
tungen, in denen ein alter Primarkomplex trotz eifrigsten Suchens auch nicht 
in sparlichen Resten vorgefunden wurde (z. B. W. FISCHER) liegen vielleicht 
seltene Beispiele bisher ganzlich von Tuberkulose verschonter Individuen vor. 
Moglicherweise deutet die Sparlichkeit der sonst vorgefundenen Primarkom­
plexe oder ihrer Xquivalente - bei RENNEN hilusnahe und einem Lymphknoten 
angehorige Bindegewebsverdichtungen, bei SCHOLZ verdachtige kirschgroBe 
derbe Bronchialdriisen, beschrankte altere Spitzenherdchen bei BALINT und 
ESSER, bei BALINT allerdings auch noch kompakte Verkasungen der Hilus­
drUsen - auf besondere Geringfiigigkeit der Erstinfektion und damit unge­
niigende bzw. nur kiirzere Zeit vorhaltende Allergie hin. J edenfalls erweist sich 
mit alledem das perakute septische Krankheitsbild mit dem zugehOrigen ana­
tomischen Befund weitgehend abhangig von der Allergie. Dagegen erscheint 
eine durch Zahl, vitale Energie und Giftstarke des Erregers modifizierte und 
deshalb sehr bosartige Form der Tuberkulose mit SCHOLZ anzunehmen, durch 
diese Daten nicht zwingend gefordert. ESSER lehnt auf Grund der Tatsache, 
daB ganze Organe yom ErkrankungsprozeB verschont bleiben konnen, eine 
allergiegebundene Abhangigkeit abo Dagegen sind es gerade die ausgedehnten 
Endothelaktivationen in den Lymphknoten seines Falles, die unseres Erachtens 
wiederum auf die maBgebliche Bedeutung des immunbiologischen Habitus 
eindrucksvoll hinweisen. 

Dennoch ist die Uberschwemmung mit dem Virus gewiB eine enorme und 
massige. Nicht als ob sie auf einmal und nur zu einer Zeit erfolgte - Z. B. 
in dem etwas protrahierter ablaufenden Fall RENNENS scheint die Milz z~erst 
ergriffen und die Schwelle der Allgemeininfektion geworden zu sein -, aber 
ein eigentlich schubweiser Verlauf besteht nicht, und damit stimmt das offenbar 
vollige Fehlen von endangitischen Siedlungen gut iiberein. 

Die Eingangspforte scheint oft der Darm sein zu konnen; so besonders 
in der Beobachtung W. FISCHERs, bei der ein histologisch unspezifisches 

groBer, die halbe rechte Niere einnehmender tuberkuloser Infarkt mit zahlreichen Riesen­
zellen und massiger Verkii.sung bestand. Es handelte sich um ein 24jahriges Mii.dchen, das 
innerhalb von 8-14 Tagen unter ganzlich unklaren ErscJteinungen septisch zugrunde 
gegangen war. Primarkomplex nicht aufgefund.en. 

PAGEL, Grundlagen. 8 
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Darmgeschwiir, durchVorhandensein tuberkulOser Herde in Gekroselymphknoten 
als Eintrittspforte unmittelbar gekennzeichnet, durch Perforation die Todes­
ursache abgegeben hat. Ahnliches gilt fUr den Fall von LEDERER und die schon 
erwahnte Beobachtung von U. FRIEDEMANN. Vielleicht liegt Fiitterungs­
infektion vor. Der von LOWENSTEIN gefiihrte Nachweis der ZugehOrigkeit 
der Tuberkelpllzein manchen Fallen von Sepsis acutissima zum Typus galinaceus 
erganzt diese Befunde in bemerkenswertester Weise. Die massige Ansiedlung 
dieser Bacillen in den Organen entsprache ja auch dem kulturellen Verhalten, 
ihrer leichten' Ziichtbarkeit, wobei jedes Tropfchen Blut eine kleine Kultur 
hervorsprieBen laBt. Die von YERSIN bei Kaninchen vorgenommenen intra­
venosen Injektionen massiver Dosen von Hiihnerbacillen, die in 12-27 Tagen 
zum Tode fiihrten und nur auBerst sparlich oder gar keine Tuberkel erzeugten, 
bedeuten vielleicht eine Nachahmung der Sepsis acutissima im Tierversuch. 
Allerdings gilt die L6wENSTEINSche Feststellung vom Gefliigeltypus keineswegs 
fUr aIle FaIle von Sepsis acutissima. Vielmehr scheint fUr diese nur die Atypizitat 
des Virus typisch zu sein. In W. FISCHERS Beobachtung lag einwandfrei Typus 
bovinus vor. Und bei ESSER hat es sich um eine zwischen humanus und bovinus 
stehende Varietat des Tuberkelpilzes gehandelt. Galinaceus war jedenfalls 
.ganz auszuschlieBen. 

Endlich ist die meist vorhandene Polycythamie ein wichtiger pathogenetischer 
Hinweis. Hier entsteht die grundsatzliche Frage: 1st sie Ursache oder Folge 
der tuberkulOsen Sepsis. DaB sie nicht Folge derselben sein kann, lehrt die 
geringfiigige Lasion des Knochenmarks im Verlauf der Erkrankung, die ihrerseits 
mit Leukopenie und relativer Lymphocytose einherzugehen pflegt (Ausnahme im 
Fall FISCHER), unbeschadet der bekanntenTatsache leukainoider Reaktion imAb­
lauf der Tuberkulose, besonders generalisierender Formen (- sog. "primare" Milz­
tuberkulosen, vgl. fernervor allemLuBARscH,auch neuerdings SWIRTSCHEWSKAJA 
Virchows Arch. Bd.262). Es ware nicht erklarbar, warum die Sepsis tuberculosa 
eine monosymptomatische Knochenmarksreizung und diese nicht einmal standig 
bedingen soIlte. Die umgekehrte Annahme jedoch, die in der Polycythamie 
die Entstehungsbasis der Sepsis sieht, erscheint sowohl allgemein wie durch 
Analogie gut begriindet. Danach ist das polycythamische Blutbild nicht unter 
dero EinfluB der AIlgemeintuberkulose, sondern diese auf dem Boden der Poly­
cythamie aufgepflanzt bzw. entstanden, wobei die Polycythamie eine Pars 
minoris resistentiae rur samtliche Organe und Gewebe schafft. Sind doch auch 
FaIle wohlbekannt, in denen Hamoblastosen iiberhaupt, insbesondere Leuk­
amien durch tuberkulOse Sepsis beendet wurden (MONCKEBERG, ERDHEIM) . 

. Vor allem aber ist die der Sepsis acutissima sehr nahestehende Miliartuber­
kulose typische Todesursache vieler Hamoblastosen, insbesondere der Lympho­
granulomatose (s. HERXHEIMER)1). Ich erinnere ferner an die Falle von auf­
geflammter Tuberkulose bei Carcinom (W. FISCHER), diabetischer Xanthomatose 
(LUBARscn) U. a. m. 

1) Deren Zugehorigkeit zum tuberkuliisen Erkrankungskomplex allerdings von Jahr 
zu Jahr an Wahrsoheinlichkeit gewinnt. Danach bedeutet sie den Ausdruck ab­
geschwachten und darum mit schrankenloser Wucherung embryonalisierter Bindegewebs­
zellen verbundenen Tuberkulosereizes (MucHSche Granula?) - vgl. dazu E. FRANKEL im 
Handbuoh von LUBARSCH-HENKE,-STAHR u; a. 
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Die zweite klassische Form der Tuberkulosegeneralisation, die allgemeine 
Miliartuberkulose, zeigt nun im Gegensatz zur vorigen stets einen iiJteren tuber­
kulOsen Primarherd, fast stets GefaBherde und keinen besonderen Erregertyp. 
Endlich tritt diese Erkrankung in allen Lebensaltern, besonders im jugendlichen 
auf, wenn sie auch in hoheren Stufen und im Greisenalter keineswegs zu den 
Seltenheiten gehort. Auch bei ihr sind Durchseuchung und Empfindlichkeit 
die entscheidenden Faktoren sowohl fiir das Zustandekommen derErkrankung 
iiberhaupt, wie fiir Ablauf und Erscheinungsform der einmal effektiv gewordenen 
Erkrankung. 

Auch sie stellt eine Bakteriamie dar, den Prototyp der von einem Primar­
herd ausgehenden, grundsatzlich mit ihm iibereinstimmenden Allgemeinerkran­
kung, aber sie ahnelt doch weniger der echten Sepsis als vielmehr der Pyamie. 
Wie bei dieser wird auch bei der Miliartuberkulose der GefaBherd zum Mittler 
der eigentlichen Aussaat und der in Schiiben verlaufenden Erkrankung. Das 
bringt mit sich, daB die Miliartuberkulose im Gegensatz zur Sepsis acutissima 
auch subakut, subchronisch oder chronisch verlaufen, und wie man nach allen 
klinischen Erfahrungen annehmen muB, auch heilen kann. 

Dennoch ist mit dieser Begriffsbestimmung das Wesen der Miliartuber­
kulose und auch der Sepsis acutissima nicht erschopft. Denn Bakteriamien 
finden wir ja eigentlich bei jeder Form der aktiven, d. h. den Gesamtorganismus 
biologisch beeinflussenden Tuberkulose, und entsprache. sie auch der sog. iso­
lierten Organphthise im Sinne des dritten Stadiums nach RANKE. Ja, diese 
Einbriiche von Virus in die Blutbahn, Z. B. infolge von kasigem Zerfall .der 
Bronchialdriisen, sind ganz massiv, ohne daB sie zur Miliartuberkulose fiihren. 
Und umgekehrt liegen nur einem Bruchteil der Miliartuberkulosefalle solche 
massiven Einbriiche zugrunde. Auch bei den bekannten Fallen von Miliar­
tuberkulose nach Operation oder MiBhandlung tuberkuloser Knochen und 
Gelenke, Ausschabung tuberkuloser Fisteln handelt es sich gewohnlich nicht 
urn grobe Einbriiche, sondern urn Diapedese geringer, zunachst lokalisierte 
GefaBtuberkulose erzeugender Tuberkelbacillen (BENDA). Auch nichtoperierte 
Knochentuberkulosen zeigten GefaBtuberkel (BENDA). 

1m dritten Stadium sind die in Zirkulation befindlichen Tuberkelbacillen 
nicht in der Lage, tuberkuloseHerde hervorzubringen. Metastasen gehen nicht 
- oder im gewohnlichen Sekundarstadium, soweit es nicht durch Miliartuber­
kulose beendet wird, nur an einzelnen Stellen an. Die Miliartuberkulose hin­
gegen zeigt Herdaussaaten in der Mehrzahl der Organe. Mit der Frage, warum 
diese Herde angegangen sind, und welche Faktoren dies bewirkt bzw. nicht 
verhindert haben, wird auch die Frage nach dem Wesen der Miliartuqerkulose 
beantwortet sein. Leider sind wir auch hier nur auf tastende Vermutungen aus 
Tierversuch und Kasuistik angewiesen und miissen unsmehr mit begrifflichen 
Umschreibungen, Ordnung des Materials und Erklarung der Phanomene nach 
MaBgabe unseres sonstigen Wissens begniigen, als daB wir in der Lage sind, 
konkrete, grundlegende, quantitativ genau gekannte und qualitativ gut deter­
minierte GroBen anzugeben, auf die sich der EinzeUall restlos zurUckfiihren 
lieBe. 

HUEBSCHMANN hat vor einigen Jahren den Versuch gemacht, die fiir das 
Zustandekommen der Miliartuberkulose maBgeblicheri-Faktoren zu analysieren. 

8* 
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Er gelangte dabei zur Aufstellung zweier groBer Gruppen pathogenetischer 
Koeffizienten: 1. der mechanischen und 2. der dispositionellen GroBen. Erstere 
betrifft das Eindringen von Bacillen in die Blutbahn, das nach HUEBSCHMANN 
auch ohne grobe Einbriiche oder die tuberkulose Endangitis entstehen konne. 
WEIGERT hatte ja bekanntlich vor nunmehr 50 Jahren durch den regelmaBigen 
Befund des GefaBtuberkels in Miliartuberkulosefallen das Wesen dieser Er­
krankung anscheinend mit einem Schlage erhellt. Hiermit war die eigent­
liche Ausgangsbasis der Herdschiibe und Aussaaten entdeckt, nachdem 
schon einige Jahre vorher BURL die Abhangigkeit der Herde von einem be­
schrankten Primaraffekt aufgewiesen und damit ahnlich wie WALDENBURG 
in genialer V orausschau den Charakter dieses Leidens als Resorptions- und 
Infektionskrankheit von Herd zu Herd festgelegt hatte. Durch die Wieder­
entdeckung der bereits ASTLEY COOPER bekannten Tuberkulose des Lymph­
brustganges durch PONFICK erschien die Lehre von der Notwendigkeit der 
Ausgangslokalisation in der Blutbahn glanzend bestatigt. FUr BUHL, der 
die groBe Wichtigkeit der "einsamen kleinen Knoten, die sich wie ein Heil­
resultat der Natur ansehen", klar erkannte - auch MORGAGNI haben diese 
bereits sehr interessiert, wiewohl er an Heilung tuberkulOser Herde nicht recht 
glauben wollte - bedeutete die akute Miliartuberkulose im Gegensatz zur 
tuberkulOsen Pneumonie etwas Sekundares, Infektioses. Bestand die tuber­
kulOse Konstitution als eigentliche Basis der tuberkulosen Veranderungen nach 
BURL in der Neigung der organisatorischen Fahigkeiten eines Individuums, 
auf geringe Reize durch ungewohnlich zellreiche entziindliche Exsudate zu 
antworten, so stand diesem konstitutionellen Moment das infektiOse Irritament 
der Miliartuberkulose gegeniiber. BURL unterscheidet entsprechend die in­
fektiose, ohne Gewebszerfall einhergehende Miliartuberkulose von der entziind­
lichen tuberkulosen Pneumonie mit dem Gewebszerfall. Beide, d. h. also die 
gesamte Tuberkulose der Lungen treten als Desquamativpneumonie in Erschei­
nung - wie auch schon LEBERT ausgesprochen hatte, daB die chronische disse­
minierte Pneumonie das ganze Gebiet der Lungenschwindsucht beherrsche. 

Es ist hier der Ort, auf die Tuberkulose der GefaBe, insbesondere der Venen, 
etwas naher einzugehen: An ihnen unterscheiden wir mit BENDA zunachst 
die tuberkulose Periphlebitis, die gar nicht selten durch fortgesetzten Ubergang 
tuberkulOser Organherde auf Venen entsteht. Unter Proliferation der Intima 
und leichter Thrombose wird die Wand der Vene allmahlich durch ein von auBen 
vorriickendes, die elastischen Fasern zerstorendes, kasiges Infiltrat durchsetzt, 
und geht schlieBlich ganz in kasigem Gewebe auf. An den groBen Venen 
ist Vordringen des Infiltrats bis zur Lichtung eine Ausnahme. Nur selten 
kommt es hier zur Bildung kasiger Massen, meist erweicht der Lymphknoten, 
bricht in die Vene durch und fiihrt anschlieBend auf diese Weise zu Millar­
tuberkulose. Haufiger dagegen entstehen - wie schon WEIGERT beobachtet 
hatte - miliare Intimatuberkel in der Nachbarschaft der Stelle, wo das In­
filtrat von auBen vorriickt (Falle von BRASCH, HANAU und SIGG, BENDA, GLASS). 
Diese Form der Venentuberkelleitet unmittelbar zu der viel wichtigeren Form 
der Venentuberkulose, namlich der tuberkulOsen Endophlebitis iiber, die nach 
BENDA in den submiliaren grauen Intirnatuberkel, den miliaren bis hanfkorn­
groBen verkasten Intimatuberkel, den polyposen Tuberkel und die obturierende 
tuberkulOse Thrombophlebitis zenallt. 
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Die ersteren submiliaren Intimatuberkelfinden sich - worauf RrnBERT hing,e" 
wiesen hat - sehr haufig in den kleinen Lungenvenen, besonders mikroskopiSch 
(vgl. TOYOSUMI). Der klassische WEIGERTSche polypose Intimatuberkel ist inForm 
und Erscheinung meist einem Thrombus ahnlich; er erreicht unter Umstanden 
groBe Lange (BENDA beobachtete einen solchen bis zu 14 cm Lange in einer 
Vena lienalis), springt mit seinem proximalen, dem Herzen zugewendeten Teil 
oft weit tropfenartig in die GefaBlichtung vor; auf der anderen Seite liegt er 
meist ganz an und laBt sich oft als obturierende tuberkulose Endangitis in 
kleinere Seitenaste verfolgen. 

Das mikroskopische Bild der kleinen Efflorescenzen ist das typischer Intima­
tuberkel (MUGGE), wie wir sie auch im Ductus thoracicus reichlich sehen. Sie 
sind gewohnlich von Endothel iiberkleidet und gegen die Media durch die elasti­
schen Intimalamelien abgegrenzt. Neben ihnen finden sich kleine Thromben 
(STILLING), die morphologisch durch alie Ubergange mit ihnen verbunden sind. 
Setzen wir mit BENDA Entstehung der Tuberkel durch Einimpfung der Pilze 
yom Lumen her voraus, und nicht durch Verschleppung auf dem Wege der 
WandgefaBchen, die eine primare Mediaerkrankung erwarten lieBen, so waren 
die Thromben ala primare, der Tuberkelbildung vorausgehende Bildung und 
nicht umgekehrt als sekundare, bei dem geschwiirigen Aufbruch der Tuberkel 
sich festsetzende Veranderungen aufzufassen. Es ist anzunehmen, daB die 
Bacillenzahl der Herde urspriinglich groBer gewesen ist und erst mit Ausbildung 
der Tuberkel so auffaliend geringfiigig wird. Auch volistandige Vernarbung 
der kleinen Tuberkel ist ebenso beobachtet, wie deren Fortschreiten auf die 
Media. 

Der Venentuberkel findet sich iiberwiegend haufig in den Lungenvenen, dann 
gewohnlich die Herdaussaat vorwiegend im groBen Kreislauf, aber auch Neben­
nieren-, Nieren-, Milzvenen und Sinus der harten Hirnhaut sind ofter betroffen, 
wobei die vorziigliche Ausbreitung der Herde ins Gebiet des kleinen Kreislaufs 
falit. Am polyposen Tuberkel unterschied WEIGERT Boden, Decke, Seitenteile 
und Zentrum. Der mit den elastischen Grenzlamellen der Intima abschneidende 
Boden enthalt kleinste Tuberkel, teils rund- und epithelioidzellige tuberkulOse 
Infiltrate, beide mit LANGHANSSchen Riesenzellen. Von Rund- und Riesenzellen 
an Boden und Decke umsaumt, besteht die Hauptmasse aus kernlosem Detritus. 
Die Decke ist kernarmes Bindegewebe, dem zahlreiche kleine Tuberkel 
eingelagert sind. Ihr proximaler Abschnitt besteht aus hyalinen, zusammen­
gesinterten, nach dem Innern zu verkasten Massen, aus denen, wie SCHMORL 
gezeigt hat, beim Anschneiden der Kase herausquelien kann. Am riesenzell­
und tuberkelreichsten sind die Seitenteile der ganzen Bildung. Der Zusammen­
hang des Tuberkels mit extravascularen Kaseherden gehort - obschon von 
WEIGERT beschrieben - zU'den groBten Seltenheiten. Die proximalen besonders 
erweichten Teile des Venentuberkela enthalten bereits im Ausstrich massenhaft 
saurefeste Stabchen. 

In seiner Gestaltung vollig an die Venenintima gekniipft, verdankt der Intima­
tuberkel seine Entstehung keineswegs, wie WEIGERT fUr dieiiberwiegendeMehrzahl 
anzunehmen geneigt war, einem groben Durchbruch in die GefaBwand (BENDA). 
N ach BENDA, LUBARSCH und anderen gehen die polyposen Venentuberkel aus den 
miliaren Knotchen PONFICRS und MUGGEB hervor, so zwar, daB der zugrunde­
liegende Vorgang die Thrombophlebitis ist, und diese, die wir am proximalen 
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Ende des Venentuberkels noch frisch vorfinden, auch den jiingsten Teil des­
selben anzeigt, wahrend das distale Ende unter Umstanden vernarbt sein und 
in eine Intimaschwiele auslaufen kann. Aus dem thrombusartigen und thrombo­
tisch, d. h. unter Ablagerung von Thrombusmassen erfolgenden Wachstum 
erklart sich auch, daB der Venentuberkel in der Langsrichtung des GefaBes 
und nicht in die Venenwand hinein nach auBen vorwachst. 

Bei der obturierenden Thromboendophlebiti8 endlich, gleichsam dem nachst 
hoheren Grad des polyposen Venentuberkels, finden wir die Mischung von 
Gerinnselmassen und tuberkulosem Gewehe noch mehr ausgepragt. Hier gehen 
thrombotische Ablagerungen und deren oft weitreichende Organisationen sowie 
die Bildung rein tuberku16sen, mehr oder minder verkasenden Gewebes Hand 
in Hand. 

Ahnlich wie bei den Venen haben wir auch bei den Schlagadern zwischen 
tuberkuloser Peri- und Endarteriitis (vgl. ZRUNEK, HEDINGER) zu unterscheiden. 
Die meist durch Ubergreifen tuberkuloser Lymphknoten auf die Arterienwand 
entstehende Periarteriitis bietet das typische Bild des von auBen auf die mit 
Proliferation reagierende Intima vorriickenden kasigen Infiltrats. Oft verur­
sacht es die Bildung tuberku16ser Aneurysmen, so besonders im oberen Bauch­
teil der Aorta, was bekanntlich mit den mechanischen Verhaltnissen des eben 
durch das Zwerchfell durchgetretenen GefaBrohrs zu erklaren ist. Die interessante 
Kombination von Durchbruch eines tuberkulosen Lungenknotens in die Aorta 
und Trachea mit Erzeugung von Miliartuberkulose und todlicher Hamoptyse 
hat GIRARDET beschrieben. 

Die Veranderungen der kleinen GefaBe bei kasiger Pneumonie hat KONSCHEGG 
neuerdings ausfiihrlich bearbeitet. Es ergab sich dabei in allen Fallen lebhafte 
Durchwucherung der Adventitia mit Lymphocyten, Plasmazellen, Fibroplasten, 
leukocytoiden Wanderzellen. Dabei bestanden in der Intima kleinzellige, das 
Lumen einengende Infiltrate. Bei nahender Verkasung bringt Odem der Wan­
dung die Lichtung zum VerschluB. Bei geringerer Infiltration besteht jedoch 
nur Verengerung der Lichtung, so daB die von auBen vorriickende Verkasung 
die noch bestehende Blutsaule ergreift. - Faserbildung in der Adventitia fiihrt 
unter Umstanden zum Einsprossen von Capillaren in die Intima und evtl. 
folgtmder Bindegewebsanbildung in dieser, wahrend BIBER die autochthone 
entziindliche Schwellung der Intima annimmt. Auf der anderen Seite kann 
auch jede Reaktion der Intima vor Eintritt der Verkasung fehlen. An den Arterien 
entstehen jedenfalls Intimaveranderungen erst nach Beginn kasiger Adventitial­
lasionen. Die Intimaverdickungen konnen sich mit fibrinoid-hyaliner Auf­
quellung der GefaBwand (AsKANAZY) und echter Thromboarteriitis mit Ab­
lagerung dicker Fibrinmassen verbfuden. Die Venen zeigen im allgemeinen 
gleichartige Veranderungen, nur treten bei ihnen Intimainfiltrate auch schon 
vor Verkasung der Adventitia auf. Die Venen kommen daher rascher zum 
VerschluB als die Arterien. Das lange Intaktbleiben der Intima iiberhaupt 
erklart sich aus dem langen Bestande der Blutsaule. Bei Eintritt von Stase 
geht auch die Intima zugrunde. 1m allgemeinen geht Art und Ablauf der GefaB­
erkrankung in den Lungen der Akuitat des Grundprozesses parallel. Rascher 
Ablauf zeigt iiberhaupt keine oder sehr geringe GefaBwandreaktion mit nach­
traglicher Verkasung der Blutsaule oder die Einlagerung grober Fibrinmassen 
in die GefaBinnenhaut. Recht langsamenVerlauf kennzeichnete Einengung 
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und VerOdung des Lumens dureh· gleichmaBiges faserbildendes Granulations­
gewebe. 

Auch Intimatuberkel kommen in den Arterien VOl', ebenso gestielte polypen­
artige, besonders in del' Aorta. In kleinen GefaBen bedingt die tuberkulOse 
Arterienerkrankung die Bildung tuberkulOser Infarkte, die bei Miliartuber­
kulose - abel' auch sonst - gar nicht so selten sind (Milz, Niere, wo sie das 
Bild del' tuberkulOsen Schrumpfniere bedingen konnen), und auch ganz abson­
derliche Lokalisationen haben konnen; so habe ich einmal bei Miliartuberkulose 
hamorrhagische Nekrosen auf Grund tuberkuloser Arterienerkrankung im 
Duodenum beobachten konnen. 

Am Ductus thoracicus finden wir die bekannten, vorziiglich von PONFICK, 
WEIGERT und BENDA gezeichneten Bilder vom miliaren Intimatuberkel iiber die 
kasige Endangitis bis zur Klappenulceration mit· Wandaneurysma und del' 
obturierenden kasigen Panangitis mit den verschiedenen grobanatomischen 
Umgestaltungen des GefaBrohres, den rosenkranzformigen Ausbuchtungen, 
den mehr odeI' weniger regelmaBige Teile odeI' das ganze GefaB betreffenden 
Verdickungen usf. Ohne immer erkennbaren Grund - del' Durchbruch tuber­
kuloser Organe, z. B. Driisen, ist ja ei,ne Seltenheit - schwankt del' Hauptsitz 
del' Veranderungen in weitem Umfange. Del' Brustgang kann in seinem proxi­
malen, distalen und mittleren Abschnitt ziemlich isoliert erkrankt sein. 

Endlich ist auch das Endokard als ein Teil des GefaBsystems anzusehen, 
in dem sich del' Tuberkelbacillus absiedeln und richtige GefaBherde erzeugen 
kann. Diese stellen sich in den seltenen bisher beobachteten Fallen zuweilen als 
produktive Endokarditis dar (BIRCH-HIRSCHFELD, SORGO und SUESS u. a. -
BENDA erkennt als sichere FaIle nul' zwei eigene und den von TRIPIER 
an; denn meist lauft eine Verwechslung mit urspriinglich subendokardialen, 
sekundar durchgebrochenen Tuberkeln unter), bei del' man innerhalb del' 
Vegetationen auf Tuberkel mit Riesenzellen stoBt. Meist abel' liegen ulceros­
kasige Veranderungen gewohnlich del' Mitralis VOl' (BENDA). Die haufigen 
Tuberkelbacillenbefunde in endokardialen ThrOl;nben bedeuten wohl nul' sekun­
dares Haften, abel' nicht urspriingliche Erregung del' Endokarditis. Immer­
hin sind diese Befunde (LEXDEN,HARBITZ, BONOME, CORNIL, KUNDRAT u. a.) 
in unserem Zusammenhange von groBtem Interesse, wenn auch zum Teil 
hier nach BENDA Verwechslungen mit perforierten myo - und subendo­
kardialen Konglomerattuberkeln vorliegen. Den Einbruch eines verkasten 
Myokardtuberkels in den rechten V orhof beschrieb B. FISCHER, den eines 
polyposen Herztuberkels in den linken V orhof SCHEDE, ahnlich KApSCH; 
bei SCHWARZ handelte es sich um kontinuierliche Verbreitung von einer alten 
Perikarditis aus. Experimentelle Endokardtuberkulose erzeugten MICHAELIS 
und BLUM sowie BERNARD und SALOMON mit DurchstoBung del' Aortenklappen 
und folgendem Einbringen von Tuberkelbacillen in die Blutbahnen. Diese 
Versuche sind wegen del' Moglichkeit del' Ansiedlung von Tuberkelbacillen an 
geschadigten Klappen von groBter Wichtigkeit. Endlich sei nochmals auf die 
bekannte franzosische Lehre vom tuberkulOsen Ursprung auch del' gemeinen 
Thromboendocarditis verwiesen. 

Nach Kemitnisnahme del' Hauptformen der GefaBtuberkulose erhebt sich nun 
die Frage: 1st mit dem Vorhandensein tubel'kulosel' GefaB- odeI' Enrlokardherde 
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die nosologisch, ausreiehende Basis fiir die Entstehung der Miliartuberkulose 
gegeben 1 

DaB dies nicht schlechtweg und ohne weiteres der Fall ist, leuchtet ohne 
weiteres ein. DaB ein GefaBherd auch wirklich die Ausgangsstatte pilliarer 
Aussaaten und nicht selbst ein miliarer Herd der GefaBwand ist, muB erst 
bewiesen oder doch wenigstens wahrscheinlich gemacht werden. WEIGERT 
selbst hat bekanntlich eine Reihe notwendig zu erfiillender Bedingungen fiir 
diesen Nachweis angegeben. Die betreffenden GefaBtuberkel miissen ihrer 
anatomischen Erscheinungsform nach ein hoheres Alter als dieMiliartuberkulose 
voraussetzen lassen. Sie miissen eine gewisse der Ausbreitung entsprechende 
GroBe und fortgeschrittene regressiv-kasige Umwandlung aufweisen. Das 
betreffende GefaB muB offen sein und freie Zirkulation gestatten. Der GefaBherd 
darf nicht dem Blutstrom gegeniiber abgeschlossen sein, sondern muB - am 
besten durch Ulceration - Gelegenheit zur Bacillenausschwemmung im Blut 
haben. Die Venentuberkulose darf nicht in einer Pfortaderwurzel sitzen, weil 
sonst die Hauptmasse des Giftes in der Leber abgefangen wird. 

Gegen diese WEIGERTSche Lehre wurden mehrfach gewichtige Einwande 
erhoben, so besonders von RIBBERT. Nach fum fande man zunachst einmal 
nur unregelmaBig und schwankend bei 'Miliartuberkulose den GefaBtuberkel. 
Es ist klar, daB hierbei die Grenzen unserer Untersuchungstechnik die wichtigste 
Fehlerquelle darstellen. Letzten Endes ist es ja aber auch unmoglich, alle Venen, 
insbesondere der Kopfregionen, auf das Vorhandensein des Venentuberkels 
hin nachzusehen. Ferner konnen FaIle sog. progressiver Allgemeintuberkulose 
(BENDA) besonders bei Kindern, die nicht durch einmalige oder sparliche Aus­
saaten wie die echte Miliartuberkulose zustande kommen, vollig der Miliar­
tuberkulose gleichen und den GefaBherd vermissen lassen, weil sie keine echten 
Miliartuberkulosen darstellen. Es ist eben nicht jegliche "miliare" Aussaat auch 
allgemeine Miliartuberkulose, von der WEIGERT bekanntlich noch die akute all­
gemeine Form mit Beteiligung alZer Organe, die Ubergangsformen mit Frei­
bleiben oder geringem Ergriffensein eines Teiles der Organe und die chronische 
Allgemeintuberkulose unterschied. Auch fiir die experimentelle Nachahmung 
der Tuberkulose ist hieran festzuhalten. 

Wenn BAUMGARTEN bei der nicht auf dem Blutwege erzeugten Kaninchen­
tuberkulose keine GefaBtuberkel gefunden hat, so nimmt das nicht wunder. 
Die gewohnliche Tuberkulose der kleinen Versuchstiere ist eine chronisch pro­
gressive Allgemeintuberkulose mit periodischen miliaren Aussaaten, aber keine 
Miliartuberkulose. FUr sie kann die Verschleppung von Bacillen auf dem Lymph­
wege iiber den Ductus thoracicus ins Blut etwa aus tuberkulOsen Lymphknoten 
ohne Entstehung von GefaBherden ebenso wie fiir die progressive Allgemein­
tuberkulose BENDAS verantwortlich gemacht werden. FUr richtige akute all­
gemeine, durch einen oder mehrere groBe Schiibe entstehende Miliartuber­
kulose beim Meerschweinchen ist nach meinen Erfahrungen das V orhandensein 
groBerer GefaBtuberkelobligatorisch. Man findet hier meist in groBeren Lungen­
venen poIsterartig der Intima aufsitzende bacillenreiche Herde aus zerfallenden, 
zum Teilleukocytaren Zellen, die mit dem J3lutstrom unmittelbar zusammen­
hangen. Und ebenso gilt fiir den Menschen nach den Untersuchungen von 
SCHMORL, BENDA, SILBERGLEIT (unter LUBARSCH) u. a., daB bei richtiger 
Miliartuberkulose der GefaBtuberkel in 90=98% aufgefunden wird. Man darf 
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also annehmen, daB fast jede Miliartuberkulose mit groberen GefaBtuberkeln, 
die die WEIGERTSchen Bedingungen erfiillen, mindestens zusammen auftritt. 

RIBBERT hat an Stelle des Venentuberkels Bacillenproliferationsstellen 
vorausgesetzt, die er erstens in kleinen GefaBherdchen, besonders der Lungen­
spitze lokalisiert,die mit Miliartuberkeln der Lungenspitze in Beriihrung stehen 
sollen und von ihnen dauernd Bacillenzufuhr erhielten, zweitens in intracapillare 
Klumpen besonders der Niere verlegt. Diese Proliferationsstellen der Tuberkel­
pilze sollten nun durch schubweise Einfuhr derselben in den Kreislauf die Basis 
der Miliartuberkulose darstellen. Nun entstehen aber - worauf besonders 
LUBARSCH hingewiesen hat - nicht die kleinen Miliartuberkel der Lungen­
spitze aus den GefaBherdchen (AUFRECHT-RIBBERTsche Annahme), sondern um­
gekehrt diese aus jenen. Die miliaren Tuberkel sind also eher vorhanden als die 
kleinen GeiaBtuberkel. Ferner findet man nach LUBARSCH die GefaBherdchen 
oft ohne Miliartuberkulose, manchmal bei ganz beschrankten Herden in del' 
Lunge, die Miliartuberkulose aber auch oft ohne jenes kleinen Herdchen; wenn 
in del' Lunge -uberhaupt keine alteren Herde vorhanden sind, fehlen auch die 
kleinen GeiaBtuberkel, auch wenn sonst Miliartuberkulose besteht. Ebenso­
wenig sind die intracapillaren Proliferationsstellen del' Bacillen, z. B. in del' Niere, 
ein standig zu erhebender Befund. Auch wiirde ihre Bewertung im RIBBERT­
schen Sinne eine Vermehrung der Bacillen im stromenden Blut zur Voraussetzung 
haben, die abel' nach BENDA und SCHMORL gewiB nicht anzunehmen ist. Viel­
mehr miissen wir mit SILBERGLEIT u. a. in diesen Bacillenklumpen Folgeh einer 
Embolie bei bereits bestehender miliarer Aussaat annehmen. Das gleiche gilt 
natiirlich fUr die kleinen GefaBherdchen in del' Lungenspitze, die zum Teil den 
miliaren Intima- und Duktustuberkeln nahestehen. Auch die Sparlichkeit 
der in den Venen vorhandenen Bacillen, die RIBBERT ins Feld gefUhrt hat, 
ist kein durchschlagendes Beweismittel fiir seine Auffassung, da einmal durch 
SCHMORL festgestellt ist, daB sich durch Anschneiden der Venentuberkel bacillen­
reiche kasige Massen entleeren konnen, ferner sich eben die Tuberkelbacillen 
nicht diffus im Venentuberkel verteilen, sondern das tropfenformig vorquellende 
proliferative Ende bevorzugen, wo sie lokalisierte Taschen bilden konnen. 
Drittens kann man nach vollendeter Aussaat, also beim Tode des betreffenden 
Individuums, die bereits entleerte bacillenreiche Masse, die zur Erkrankung 
gefiihrt hat, bei del' Sektion naturgemaB nicht mehr erfassen. Auf Grund del' 
angefiihrten Bedenken kam RIBBERT zur Aufstellung einer besonderen Dis­
position fiir Miliartuberkulose, die er auch auf das AusschlieBungsverhaltnis 
gegeniiber del' chronischen Phthise griindete, die eine erhohte Widerstands­
fahigkeit durch Tuberkulinisierung schafft. 

HUEBSCHMANN ist zu ahnlichen Ergebnissen wie RIBBERT gekommen, 
groBenteils ebenfalls auf Grund der RIBBERTschen Argumente; auch HUEBSCH­
MANN fiihrt das Fehlen des GefaBherdes in einer groBeren Anzahl der Falle an. 
Wenn bei genauester Untersuchung nul' ein kleiner Herd entgangen sein kann, 
wie kann dieser das gleiche verursachen wie ein groBerer, der aufgefunden wird ~ 
Ferner: Gerade im Kindesalter fehlt del' GefaBherd meist. Und drittens ist 
del' GefaBtuberkel oft glatt und bacillenfrei. Das ausschlieBliche Vorkommen 
der GefaBtuberkel bei Miliartuberkulose beweist keineswegs ihre ursachliche 
Rolle. Sie konnen ebensogut standige Folge odeI' Begleiterscheinung sein. 
Beim Erwachsenen besteht ein AusschlieBungsverhaltnis zwischen fortschreitender 
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chronischer Organtuberkulose·· und Millarluberkulose. 148 FaIle von Millar­
tuberkulose bei Kindem unter 12 Jahren zeigten mit Ausnahme von 13 Fallen 
noch den fortschreitenden Primarkomplex oder ein florides Sekundarstadium. 
In 217 Fallen von Individuen iiber 12 Jahren bestand meist nur noch ein 
geringfiigiger ausgehellter Herd., gewohnlich der Primarperiode. Die WEIGERT­
sche mechanische Erklarung des Ausschliei3ungsverhaltnisses mit friihzeitiger 
Obliteration der Lungenvenen bei chronischer Tuberkulose ist nach HUEBSCH­
MANN hochst gezwungen und durch den Dispositionsfaktor zu ersetzen. !hm 
steht die mechanische Komponente zur Seite, die das Eindringen der Bacillen 
in die Blutbahn als die eine Voraussetzung umfa13t. Auch ohne grobe Einbriiche 
oder Endangitis gelangen Tuberkelbacillen in die Blutbahnen via Lymphgefai3e 
und Ductus thoracicus. Dieser Weg ist wichtiger als der iiber den GefaBtuberkel. 
Die dispositionelle Komponente zerfallt in einen unspezifischen und einen 
spezifischen Antell. Der erstere betrifft allgemeine, die Resistenz herabsetzende 
Schadigungen, wie Lues,Masern, Typhus, Sepsis, innersekretorische Anomalien 
(Eunuchen), Jahreszeit (Friihjahrskurve der Meningitis), der spezifische Antell 
die mangelnde Durchseuchungsresistenz, ausgedriickt im AusschlieBungs­
verhiHtnis (man denke auch an den Ausbruch von Miliartuberkulose bei Tuber­
kulinbehandlung - MORO). Auch der Venentuberkel entsteht auf Grund der 
spezifischen Disposition und ist zum Teil wenigstens der Miliartuberkulose 
koordiniert. Zeitweilige Vermehrung der Tuberkelbacillen im stromenden 
Blute ist nach HUEBSCHMANN sehr wohl moglich. Auf den Immunitatsfaktor 
bei Miliartuberkulose hat endlich B. FISCHER schon vor vielen Jahren hin­
gewiesen, indem er das Unbefriedigende der Zuriickfiihrung dieser Erkrankungs­
form lediglich auf das Kreisen von Virus im Blute herausgestellt hat. So fiihrte 
sein Schiiler BETKE den Nachweis von Tuberkelbacillen im Lymphbrustgang 
ohne Wanderkrankung desselben bei Darmtuberkulose mit folgender klein­
knotiger Lungendissemination, wie auch JOEST in 39,7% der FaIle von generali­
sierter Haustiertuberkulose Virus im Ductus thoracicus ohne Veranderung 
desselben auffand. STRAUSS hat dann noch die besonders leichte Bacillen­
resorption ins Blut von seiten des Darmes, ihr Kreisen im Pfortaderblut bereits 
6-7 Stunden nach Verfiitterung gezeigt. Die Literatur iiber Bacillenbefunde 
im Blut ist bekanntlich Legion. 

So etwa stellt sich der heutige Status causae et controversae in der 
Miliartuberkulosefrage dar. Die mechanische und dispositionell- biologische 
Erklarung stehen anscheinend schroff gegeniiber und doch scheinen beide 
das eigentliche Wesen der Millartuberkulose mit ihrer Erklarung nicht zu 
erschopfen. 

Das Vorhandensein efues GefaBherdes geniigt gewiss allein nicht, um Millar­
tuberkulose hervorzurufen, und die Disposition bzw. die Reaktionsart des 
betreffenden Organismus, die zu Miliartuberkulose fiihren solI, ist auch nicht 
allein imstande, gerade das Bild der Miliartuberkulose restlos zu erklaren, 
denn wenn der GefaBherd nur der Miliartuberkulose koordinierl ist, nur eine 
GefaBmanifestation derselben darstellt, die Erkrankung dagegen durch direkte 
Einwanderung der Bacillen via Ductus thoracicus-Venenwinkel entsteht, dann 
ist die :Notwendigkeit nicht einzusehen, mit der einmal die Miliartuberkulose 
entsteht und in anderen viel haufigeren Fallen von Bakteriamie ausbleibt. Menge 
der Bacillen, besondere Virulenz, schadigende Allgemein- oder Organeinfliisse sind 
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hier unbefriedigende Hilfsfaktoren, zuderen Hemnziehung weder Grund noch 
Anhaltspunkte vorhanden sind. 

GewiB braucht Koinzidenz von Miliartuberkulose und Venentuberkel noch 
nicht Kausalnexus im Sinne der Verursachung ersterer durch den GefaBherd 
zu bedeuten. GewiB gibt es seltenere Faile, in denen dieser trotz genauester 
Untersuchung nicht aufgefunden wird. Zweifeilos besteht endlichein Aus­
schlieBungsverhaltnis zwischen chronischer Organphthise und Miliartuber­
kulose, wenn auch bekanntlich die chronische Lungenschwindsucht nicht so 
sehr selten in Miliartuberkulose oder Meningitis ausmiindet, Formen der Tuber­
kulose,' auf die unten noch naher einzugehen ware. Uber Notwendigkeit und 
Bedeutung der biologischen Faktoren besteht hiernach heutzutage kaum mehr 
ein Zweifel. Die zum Beispiel von SILBERGLEIT gegen die RIBBERTsche Annahme 
eines mit der Durchseuchung gegebenen konstitutionell-dispositionellen Faktors 
beigebrachten Argumente (Miliartuberkulose auf dem Boden lange bestehender 
lokalisierter kasiger Herde, Tuberkelbacillus als Gewebs- und nicht Blutparasit, 
Erkranken auch sehr widerstandsfahiger Tiere bei Einfiihrung des Bacillus in 
die Blutbahn) sind kaum ernstlich aufrecht zu erhalten. Aber aus alledem ergibt 
sich keineswegs die N otwendigkeit oder auch nur Moglichkeit, den GefaBherd 
als die unmittelbare Entstehungsbasis der Miliartuberkulose zu entbehren. 
Eine andere Frage ist dagegen, in welchem Verhaltnis der GefaBherd zur Dispo­
sition oder besser zur Allergie steht, ob er in seiner Ausbildung und seinen ver­
hangnisvollen Folgen auf Grund der allgemeinen Disposition, gleichsam der 
Durchbrechung der normalen Resistenz der GefaBwande (ROKITANSKY) auf­
schieBt oder ob lokale Schadigung der GefaBwand irgendwelcher Art beim 
Kreisen von Tuberkelbacillen - analog etwa den Versuchen zur Erzeugung 
von Endokardtuberkulose - geniigt, die Tuberkelbacillen zum Haften zu 
bringen und den GefaBwandherd zu erzeugen. Anders ausgedriickt: 1st der 
VenentuberkelProdukt blindenZufalls oder aber durch eine bestimmte biologische 
Einstellung determiniert 1 Es will scheinen, daB diese Frage mehr in letzterem 
Sinne zu beantworten ist. Nicht nur die Neigung zu Durch- und Einbriichen in 
Nachbargebilde, besonders die GefaBe, sondern die klassischenFormen der GefaB­
tuberkulose selbst kennzeichnen den Konstellationstyp und spezifischen Faktor 
der Sekundarperiode. Hierin ist offenbar das Wesen der Miliartuberkulose mit­
gegeben. 1m Gegensatz zur septischen Form, der Typhobacillose, entspricht die 
Miliartuberkulose mit ihrem GefaBherd mehr der Pyamie mit ihrer eitrigen 
Thrombophlebitis im allergischen Organismus. Die GefaBtuberkulose:fat es, die den 
Verlauf in Schiiben bedingt. Sie selbst aber als die pathogenetische Grundlage 
der Gesamterkrankung entsteht nur bei Verwirklichung einer bestimmten Kon­
stellation, von der wir einige Faktoren einigermaBen umschreiben konnen, 
keinen aber genau kennen. Zu diesen gehort vor allem die Allergie. Wir konnen 
uns vorstellen, daB bei den Individuen unter 12 Jahren der meist noch fort­
schreitende Primarkomplex einen Organismus betroffen hat, der bei der Ent­
stehung des Primarherdes ·nicht die geniigenden Abwehrkrafte erwirbt, um ihn 
zu lokalisieren, der, ii berempfindlich , dem Fortschreiten der tuberkulOs­
kasigen GefaBerkrankung und der Blutinfektion keinen Halt gebieten kann. 
Oder aber bei den alteren Individuen mit dem Befund ausgeheilter Primar­
komplexe liegt die Vorstellung nahe, daB sie zu klein sind, um wirksamen Schutz 
gegen spater von ihm oder anderswoher in den Kreislauf gelangende Bacillen 
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auszuiiben. So sehen wir GefaBerkrankung und Allergie im Verhaltnis gegen­
seitiger Bedingtheit und Wechselbeziehung. Sie bleiben dem Geschehen der 
Miliartuberkulose vor- und iibergeordnet; in ihr spiegelt sich deren eigentliches 
Wesen wieder. 

Recht eindrucksvoll zeigen die Allergien in ihrer Bedeutung fiir Entstehung 
und Ablauf der Miliartuberkulose die Versuche von LEwANDOWSKY und neuer­
dings die von KORTEWEG und LOFFLER. LEw ANDOWSKY erzeugte bei intra­
kardialer Reinfektion stets echte sehr bacillenarme Miliartuberkel mit typisch­
tuberkuloser Struktur in der Haut. Die intrakardiale Erstinfektion bedingte 
dagegen lediglich uncharakteristische bacillenreiche Infiltrate. KORTEWEG und 
LOFFLER gelang es niemals, durch einmalige intravenose oder intrakardiale 
Infektion das Bild einer Miliartuberkulose zu erzeugen, das WEIGERTS dritter 
Form und damit nach KORTEWEG dem Urbilde der Miliartuberkulose ent­
sprochen hatte. Was entstand, waren lediglich multiple Primaraffekte. Schlaffe 
Infiltrate mit reichlich Kernzerfall und Bacillen, unterschieden sie sich von den 
echten Miliartuberkeln vor allem durch das Fehlen der gegen die Umgebung 
abgrenzenden Giesonsaume. Dagegen fiihrte hamatogene Reinfektion - bei 
Anwendung grober Bacillenemulaion - zum AufschieBen massenhafter Miliar­
tuberkel mit scharfer bindegewebiger Umkapselung, wenig Kernzerfall und 
wenig Tuberkelbacillen. 

Damit sind wir bei dem angelangt, was unseres Erachtens recht eigentlich 
erst den Kern des Wesens der Miliartuberkulose trifft. Sie stellt eine Immuni­
sierung des Gesamtorganismus groBten Stiles dar, die Reaktion samtlicher 
Ufergewebe mit dem Virus, im wesentlichen mit dem Erfolg wirksamer Keim­
abwehr und Keimvernichtung. Nur bleibt meistens dieser Sieg iiber das Virus 
ein ortlicher, wenn auch vielfach ortlicher, das Ganze dagegen erliegt dem iiber­
starken Ictus immunisatorius. Wie in den Versuchen ROMERS liegen auch hier 
Immunitat und Uberempfindlichkeit dicht beieinander. Letztere fiihrt via 
GefaBtuberkel zu massiger Uberschwemmung mit dem Virus. Das ganze Korper­
gewebe und ein groBer Teil desselben stellt sich zum Kampfe. Sensibilisiert wie 
es ist (Primarkomplex), erringt es den Sieg, ausgedriickt und best~tigt in der 
Bildung der miliaren Tuberkel ala wirksamster Instrumente der Virusblockade -
aber der Kampf kostet den Organismus fiir gewohnlich das Leben. Der Sieg, 
der wohl restlose Immunisierung bedeutet hatte, wird durch die kreisenden 
Nebenprodukte der universalen Reaktion sabotiert. Auch hier weisen die 
unspezifischen Intimaknotchen, die Aktivation und Reizung der Endothelien, 
die den GefaBwandknotchen in mehrfach geschilderter Weise zugrunde liegt, 
auf die Wirksamkeit der Keimabwehr und die Immunitat des Organismus hin. 

Es liegt auf der Hand, daB im Bereich des grundsatzlich einheitlichen Krank­
heitsbildes der Miliartuberkulose Unterschiede in Ablauf und Erscheinungsform 
der Einzelfalle vorhanden sind. Besonders die Lunge ist ein getreuer Spiegel 
dieser Unterschiede. Ihren Kontrast zeigt einmal das Vorwiegen ausgesprochen 
nekrotisierender und exsudativer und auf der anderen Seite rein proliferativer 
Prozesse; RIBBERT hat darauf immer wieder verwiesen. Ferner kennen wir die 
FaIle von Miliartuberkulose, die dem Bilde der Typhobacillose angenahert, 
ungemein rasch und hypertoxisch ablaufen, und auf der anderen Seite von vorn­
herein mehr schleichende Prozesse, die unter Umstanden sogar in klinische 
Heilung ausmiinden. 
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HUEBSCHMANN und ARNOLD haben diese Differenzen der Miliartuberkulose­
falle zum Gegenstand eingehender Untersuchung gemacht und sind dabei zur 
Erkenntnis grundsatzlicher und hochst bedeutsamer Beziehungen zwischen 
geweblichem Bilde und Scharfe der Krankheit gelangt. Gleichzeitig ergab sich 
fiir die Lungenherde die endgiiltige Ablehnung des VIRcHowschen Dualismus 
im Sinne artlicher Unterschiede von exsudativer und proliterativer Erkrankung, 
wobei man an den alten Ausspruch LEBERTS gemahnt wird, daB die pneumo­
nische Grunderkrankung das Bild der Tuberkulose beherrsche. 

Unter 35 Fallen allgemeiner Miliartuberkulose umfaBten 13 exsudative Herde, 
13 typisch produktive Herde, 9 eine Mittelsorte von Herden. Diese Erschei­
nungsformen zeigten sich in gesetzmaBiger Abhangigkeit von der Krankheits­
dauer. Sie betrug bei den Fallen mit rein exsudativen Veranderungen genau 
3 W ochen, bei denen mit Veranderungen nicht ausgesprochenen Charakters 
4-5 Wochen und bei denen mit richtigen Tuberkeln 3-7 Wochen oder langer. 
Wir begegnen also nur in frischen ganz akuten Fallen dem reinen exsudativen 
ProzeE. Der typische Epitheloid- und Riesenzelltuberkel deutet auf protra­
hierteren Verlauf. Endlich lieBen sich ohne weiteres Ubergangsformen zwischen 
kasiger Pneumonie und Tuberkel feststellen, in dem Sinne, daB man eine zellige 
bzw. zellig-fibrinose Hepatisation als Grundform erkannte, der sich sekundar 
proliferative V organge erst ziemlich spat aufpfropften. Das Knotchen besteht 
zunachst aus Alveolen, die mit gallertiger Fliissigkeit, schlecht erhaltenen Zellen, 
viel Kernen, besonders leukocytarer Abkunft, wenig gequollenen Alveolar­
deckzellen und endlich Fibrin, besonders in Form randstandiger Bander, die auf 
rasche Gerinnung des Faserstoffs nach seiner Ausschwitzung schlieBen lassen, 
erfullt sind. Dieses Knotchen verfallt dann offenbar der Nekrose, es kommt 
zu sekundarer Einwanderung von Leukocyten, es folgt Verkasung unter Ver­
schonung des alveolaren Elasticageriists, und nun erst wird durch Anbildung 
epitheloider und bindegewebiger Rand- und Organisationszonen aus dem an­
fanglich exsudativen der produktive Herd. Je geringfiigiger das exsudative 
Vorstadium ist, urn so reiner treten seine Charaktere hervor. Unmittelbar 
daraus lesen wir ab, wie lange es gedauert hat, bis der Organismus in der Lage 
war, das Virus einzukreisen und zu blockieren. 1st der exsudative Grund­
prozeB gering oder ganz latent, so scheint ein von vornherein produktiver ProzeB 
vorzuliegen. Dabei ist es der spezifische Bau der Lunge, nicht etwa ein Immuni­
tatsfaktor, der diese dominierende Rolle des exsudativen Grundprozesses bedingt. 
In anderen Organen, besonders den groBen Parenchymen des Bauches, fallt 
nach HUEBSCHMANN der primaren Gewebsschadigung die Rolle des exsuda­
tiven Geschehens in der Lunge zu. 1m iibrigen gilt nach HUEBSCHMANN 
dieser Primat der exsudativen Lungenerkrankung nicht nur fur den Formen­
kreis der Miliartuberkulose, sondern auch fur die groBe Mehrzahl der ubrigen 
"produktiven" Lungenherde, eine Lehre, die ja schon von BENDA begriindet 
und in ihren Grundzugen bei ANDRAL, REINHARDT, HENLE, BURL und LEBERT 
angelegt ist. 

Es gibt im ganzen Sekundarstadium der Tuberkulose kaum noch so absolut 
typische Bilder und Formen wie die eben geschilderten. NaturgemaB sind sie 
Extreme einer Reihe, aber eben nur quantitativ von den iibrigen Formen des 
Sekundarstadiums geschieden. Ja, es erscheint vielleicht nicht ganz unan­
gebracht, die A.usdriicke Sekundarstadium und Miliartuberkulose promiscue 



126 Dieallgemeinen pathomorphologischen Grundlagen des Abla.ufs der Tuberkulose. 

zu gebrauchen, wenn man nur die groBen Graddifferenzen im Auge hat, die 
in dieser Formenreihe moglich sind. 

Allen diesen Formen gemeinsam ist, daB sie einen breiten Kontakt von 
Virus und KorperzeIlen zustande bringen. DaB dies geschieht, setzt ein gewisses 
Darniederliegen der Abwehrkrafte des Organismus voraus. Denn sonst" ware 
ja das Virus von vornherein lokalisiert worden und die Verbreitung auf dem 
Blutwege, die diesen Kontakt vermittelt, nicht zustande gekommen. Anderer­
seits ist mit der groBen im Sekundarstadium zur Wirkung gelangenden Gift­
starke und der breiten Aktionsbasis gleichsam erst die Moglichkeit zum Erwerb 
starkerer Abwehrkrafte, zu grandioser aktiver Immunisierung gegeben. Zu 
ihr reicht oft - vieIleicht in 50% der FaIle - die pathische Gegebenheit des 
Primarkomplexes aus. DaB bei dem lebhaften offenen und aIlgemeinen Kampf 
zwischen Virus und Organismus, bei dem Freiwerden so abundanter Giftmengen 
aus Virus und Zellzerfallsprodukten statt der Immunitat zunachst oder iiber­
haupt nur die Zeichen der Uberempfindlichkeit vorhanden sind, nimmt an­
gesichts der klassischen Versuche ROMERS nicht wunder. So driickt dem 
zweiten Stadium seinen eigentlichen Stempel ganz aIlgemein die Hohe der Emp­
findlichkeit gegeniiber dem Virus auf, die einen Gipfelpunkt erreicht und dann 
in die Reaktionsphase des dritten Stadiums hinein abklingt. Dabei besteht 
keineswegs ein gesetzmaBiger ParaIlelismus zwischen der biologisch erfaBbaren 
Empfindlichkeitslage und der morphologisch imponiel'enden Ausbreitung. Bei 
geringer Ausdehnung der anatomischen Veranderung, solitaren Metastasen im 
Skelet, Hirnhaut, Urogenitalapparat, Auge, Lymphknoten, Bauch- oder Brust­
fell, Leber und MUz, bei mehr oder weniger floridem Primarkomplex, sehen wir 
dennoch eine Empfindlichkeitsschwelle, die der bei ausgedehnter Miliartuber­
kulose nicht nachsteht od~r diese sogar noch iibertrifft, und umgekehrt zeigen 
ausgedehntere Disseminationen eine gewisse Stumpfheit der Sensibilitat, soweit 
sie nicht bereits ins Stadium der negativen Anergien, des volligen Darnieder­
liegens aller Abwehrkrafte herabgesunken ist. 

Das Ansteigen der Empfindlichkeit im Sekundarstadium und die Erreichung 
einer Acme, von der aus sie dann wieder abfallt, ist gleichbedeutend mit dem 
allmahlichen Auftreten einer Resistenz. Primarkomplex und Sekundarstadium 
haben mithin Wertigkeit und Bedeutung einer fortschreitenden Durchseuchung. 
Sie kann akut bis zur Acme verlaufen - meist mit todlichem Ausgang, unter 
Umstanden aber auch mit Heilung und oft gewiB auch mit dem vollen Erfolg 
restloser Immunisierung - sie kann aber auch mehr oder weniger chronisch sein. 
Und diese chronische Durchseuchung leitet iiber zum Abfall der Empfindlich­
keit in die AIlergie 3, das Tertiarstadium. Sie bildet als "protrahierte progressive 
Durchseuchung", die Ausgangsbasis des Tertiarstadiums. Die unter diesem Namen 
zusammengefaBten ersten beiden Stadien bieten in klinischer und anatomi­
scher Hinsicht bemerkenswerte, zum groBen Teil bereits bei RANKE eindrucks­
voll herausgearbeitete Ziigedar, die SClIURMANN und DIEHL dargesteIlt haben. 

FUr die klinische Betrachtung handelt es sich hier vorzugsweise um Lungen­
veranderungen, die im Rontgenbilde einmal ohne weiteres hamatogene Ent­
stehung verraten (disseminierte kleinfleckige Formen) und auf der anderen 
Seite Zuge chronischen, das Organ abgrasenden und zerstorenden Verlaufs 
zeigen (apiko-caudale Ausbreitung). Nach NEUMANNS der BARD-PrERYSchen 
Nomenklatur entsprechender Einteilung steht im wesentlich!3n die "Phthisis 
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ulcera-fibrosa" inRede, die einerDissemination von Knotchen ("Miliaris discreta'.' 
und "Fibrosa densa") ihre Entstehung verdankt. Die Hohe der Empfind­
lichkeit, ausgedriickt in oft iiberraschend auftretenden hamatogenen Meta­
stasen, kennzeichnet diese Falle als dem Sekundarstadium zugehorig; obschon 
sie durch apiko-caudalen Verlauf und den Nachweis versteinter Primarkomplexe 
die tertiare Ablaufsphase vortauschen. Trotz der sich iiber Jahre ausdehnenden 
Latenzperioden neigt die Empfindlichkeitskurve bei guter Durchseuchung 
hin und wieder erst sehr spat oder iiberhaupt nicht zum Abstieg in die tertiare 
Phase, und so wirkt bei diesen Fallen das Auftreten von Metastasen (Tod an 
Meningitis oder Miliartuberkulose) iiberraschend. Rezidivierende Infiltrierungen 
und erstaunliche Kavernenheilungen sind die klinischen Zeichen der progressiven 
Durchseuchungsperiode dann, wenn sichere hamatogene Metastasen fehlen. 

Das anatomische Bild dieser Periode 1) der protrahierten Durchseuchung 
wurde dahin umrissen, daB ein fortwahrendes Schwanken des Kampfes hart 
an der Grenze, ein ewiges Zaudern der Parteien zu entschlossenem V orstoBe 
und endlich schnelle und griindliche Entscheidung besteht. (Wunderhei­
lungen oder letale hamatogene Aussaaten). Besonders bemerkenswert er­
scheint dabei die paradoxe Koinzidenz von "Oberempfindlichkeitszeichen wie 
Bildung von Kavernen mit heftigen Herdrandreaktionen, frisch en Meningi­
tiden, Erweichungsvorgangen an entfernten kasig erkrankten Stellen - neben 
dem deutlichen Zeichen von Unempfindlichkeit, ausgedriickt z. B. im Fehlen 
von Aspirationsherden, also dem Nichtangehen grob auf dem Wege der vor­
gebildeten Kanale verschleppten Virus. Typische anatomische Erscheinungs­
forillen der Peri ode sind entsprechen!i ihrer nosologischen Wertigkeit: 1. Die 
groB~ellige Hyperplasie der Lymph:kn,oten (ZIEGLER, K. E. RANKE). Sie 
stellt, wie wohl zuerst K. E. RANKE dargetan hat, im Gegensatz ZUlli Sinus­
katarrh der Lymphknoten eine richtige ausgedehnte Reticulumwucherung dar, 
bei der die einzelnen Zellen in netzformigem einheitlichen Verbande erhalten 
bleiben. Sie. bilden also tuberkelahnliche Formationen, nur daB bei ihnen 
die Proliferation rein hervortritt, und ihnen die degeilerativen Merkmale des 
Tuberkels abgehen. Man findet diese Form gar nicht selten in groBerer 
Entfernung der eigentlichen kasigen Herde, z. B. des Primarkomplexes, etwa 
in kranialen Paratrachealdriisen, den Angulus- oder auch den axillaren Lymph­
knoten. Gemeinhin gehort aber diese Form zur Spatperiode des Sekundar­
stadiums. 2. GehOrt die primartuberkulose Lymphangitis reticularis chronic a 
der Lungen, 3. Die verkasende Tuberkulose der Innenflache physiologischer 
Kanale und· Hohlraume, oft unter AusgieBung derselben mit kompaktem oder 
erweichtem Kase (Endometritis, Salpingitis, Pyelitis, Cystitis, Cholangitis, 
Endangitis des Lymphbrustganges, Bronchitis sowie die kasige Tuberkulose 
von Pleura, Perikard und Bauchfell) zum Bilde der progressiven Durchseuchung. 
Auch der Lupus· vulgaris ist ihr typisch zugeordnet, ohne daB mitdieser Zu­
weisung etwas iiber seine Entstehungsart - exogen oder endogen - vorweg­
genommen werden solI. Endlich 5. sind es lochartige, aus gesundem oder 
induriertem Lungengewebe gleichsam ausgestanzte Zerfallshohlen, die die 
Erscheinungsform dieser Periode ungemein eindrucksvoll und typisch gestalten, 
allerdings kein Pachtgut der Periode darstellen. Die Tatsache, daB diesen 

1) Eine Fundgrube fiir anscheinend hierhergehorige FaIlebieten die Protokolle PORTALS. 
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Kavernen ausgesprochen selten -Aspirationsherde beigeseilt sind, erklart sich 
nach SCHURMANN wahrscheinlich durch Virulenzverlust der Bacillen in der 
Kavernenwand. 

Aus dieser anatomischen Erscheinungsform laBt sich fUr den biologischen 
Typus eine geringere Schnelligkeit des Ablauftempos, ein diskontinuierlicher 
Verlauf in Schiiben, ein standiges Abwechseln von Aktivperioden und Latenz­
zeiten, die Bevorzugung hamatogener Ausbreitung und die Beendigung des' 
Prozesses durch solche hamatogenen Metastasen, die todlich sind (Meningitis, 
Miliartuberkulose), ablesen. Die hierhergehorigen Faile sind yom Tertiar­
stadium reinlich zu scheiden, obschon sie zeitlich diesem nahestehen bzw. die 
SchweIle bilden, aus der das Tertiarstadium hervorgeht. Dabei sind diese FaIle 
naturgemaB fiir die Frage von Bedeutung, ob und inwieweit die eigentliche 
Schwindsucht nach Entstehung, Ausdehnung und Dauer bedingt ist durch altere 
Tuberkuloseperioden. 

Ich kann auf Grund eigener Erfahrungen die Heraushebung so gekenn­
zeichneter chronischer Generalisationsformen nur unterstiitzen. Diese Faile 
treten prima facie in der Tat als besondere morphologische Ablaufsformen in 
Erscheinung. Der Gesamthabitus der Lungenveranderungen unterscheidet sie auf 
den erstenBlick yom Typus derTertiartuberkulose. Besonders ist es dieCavernen­
form, die auffallt, wenn auch lochartig ausgestanzte und weitgehend gereiuigte 
Cavernen in ruhendem Gewebe - keineswegs so seltene - Teilerscheinung 
isolierter tertiarer Phthisen bilden konnen. Auch das histologische Bild der 
Cavernenwande mit ihrer schmalen Nekrose- und granulierenden Narbenschicht 
in emphysematos geblahtem, jedenfalls nicht grober veranderten Lungengewebe 
ist typisch. Neben den Caveruen bestehen nur relativ geringfiigige sonstige 
spezifische Lungenveranderungen: Der meist obsolete Primarkomplex, ver­
kalkte oder auch verknocherte abortive Kaseherde (analog den spater zu 
besprechenden PUHLschen Herden), aber nicht nur in der Spitze, sondern ver­
streut, feruer unbedeutende, meist in Einschmelzung begriffene Aspirationsherde 
oder mutmaBlich aus salchen entstandene ebenfalls wie ausgestanzte Cavernen, 
diffusere chronische Verdichtungen des Lungenparenchyms u. a. m. Die Hilus­
lymphknoten sind nur seltener richtige Kartoffeldriisen, oft sind sie geschwollen, 
grau und enthalten abortive Spattuberkel. 

Es ist wahrscheinlich, daB die Caveruenform dieser Tuberkuloseperiode auf 
hyperergische AusstoBungsvorgange rasch und massiv verkasten Gewebes zu 
beziehen ist, und damit das Nebeneinander von Uberempfindlichkeit und 
Immunitat, die beiden Antlitze des Januskopfes Allergie, enthiillt. Es bleibt 
auch sehr wohl denkbar, daB ebensogut wie endogene Rezidive exogene Super­
infekte zu der in Bildung solcher Cavernen betatigten Allergie fUhren (s. a. 
spater). 

Auf der anderen Seite bleibt aber festzuhalten, daB chronische Lungen­
phthisen mit terminalen todlichen Metastasen (Meningitis, Miliartuberkulose ) 
durchaus nicht obligatorisch dieses Bild der "protahierten progressiven Durch­
suchung" (im Sekundarstadium) zu zeigen brauchen (s. unten). 

Ehe wir das Sekundarstadium verlassen, seien kurz die Formen aufgefiihrt, 
welche die Klinik gemeinhin fUr die intrathorakale Tuberkulose dieses Stadiums 
unterscheidet. Nach der Darstellung von REDEKER und SIMON kommen hier 
die mehr oder minder tumorigerrBronchialdriisentuberkulosen (die sog. okkulte 
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Tuberkulose nach ENGEL} vor allem in Frage. Auf ihre durch Rontgendurch­
leuchtung, Zeichenlehre und Verlauf nachweisbaren Einzelformen kann hiernatiir­
lich nicht eingegangen werden. Eine zweite groBe Gruppe bilden die eigentlich 
entziindlichen Erkrankungen des Sekundarstadiums, darunter zunachst die 
"Sekundarinfiltrierungen" einschlieBlich der Pleuritis (alte Hilustuberkulose 
von WEIGERT und MICHAELl)} mit ihren typischen Bildern von Aufwolkung 
des Herzrandes, dreieckigen Verschattungen (Verwechslung mit Primarinfil­
trierungen!), ihrer Fliichtigkeit, ihrer BeeinfluBbarkeit, besonders durch spezi­
fische Faktoren, ihren Reflexen auf Lappenrand, Interlobarspalt und Mediasti­
num, ihren verzogerten Riick- und Umbildungen in indurative Formen mit 
oder ohne Bronchektasen, oder aber ihrem Ausgang in Erweichung, endlich 
ihrer Verwechslungsmoglichkeit mit Atelektasen infolge von Kompressionen 
groBerer Bronchien seitens tumoriger Driisenerkrankungen. 

Hatte es sich bei dieser Form vorwiegend urn eine histologisch offenbar 
unspezifische, der oben ausfiihrlich skizzierten kollateralen Entziindung nahe­
stehende Veranderung gehandelt, die allenfalls sekundarer Infektion durch iiber 
den Herdrand iibergreifende direkte Verkasung von Nachbargebilden ausgesetzt 
ist, so ist von ihr die eigentliche intrapulmonale Hilustuberkulose 2} streng zu 
unterscheiden. Ihr Substrat bilden umfangreiche, in Hilusnahe gelegene Kase­
knoten der Lunge. Ihre Umgebung laBt oft weniger ausgedehnte, zu~eilen 
strangformige Appositionsherde erkennen. Einen histologisch hoheren Grad 
dieser Erkrankung stellt die kasige Pneumonie dar, wie sie nach groben Ein­
briichen in die vorgebildeten Kanale oder auf dem Boden tuberkulOser Nekrosen 
(Infarkte nach TENDELOO) entsteht. 

Hinzu kommt nach REDEKER die sog. kasig entziindliche Sekundartuber­
kulose, die oft eine auffallend gute Vorhersage und Riickbildung offenbar bereits 
kasiger Herde, ferner rasche und iiberraschende Kavernenheilung kennzeichnet. 
Vielleicht steht diese Form der protrahierten progressiven Durchseuchung 
nahe. Die anatomischen Substrate aller dieser Formen stehen noch zum groBen 
Teil aus, so daB die ganze Einteilung und Abgrenzung noch des festen und 
gesicherten Bodens entbehrt. 

Der oft zentrale oder basale Sitz der Erkra~kung, Ausbleiben von Kachexie 
und Blutung, anderweitige Generalisationen, Neigung zu Resorption und Uber­
gang in chronische Induration, akute und subakute Entstehung groBerer In­
filtrate sind nach SIMON die wichtigsten Unterscheidungsmerkmale dieser 
sekundaren Erkrankungen von den tertiaren. 

Die Kavernen der kasigen Sekundartuberkulose "werden lange nicht so 
rasch und rege.ImaBig in schwielige Massen eingebettet als bei der tertiaren 
Lungentuberkulose. Sie konnen deshalb sowohl ungeheuer rasch fortschreiten, 
wie aber auch nach der AusstoBung ganz erstaunlich rasch und vollstandig 
schrumpfen" (RANKE). 

Den skizzierten, wenn man so sagen darf, genuinen Erkrankungen stehen 
nunmehr die Ausstreuungsformen des Sekundarstadiums gegeniiber. Unter 

I} Die kasigen Infiltrationen in unmittelbarer Umgebung von Kartoffeldriisen, die 
diese Autoren im Auge hatten und falschlich als kontinuierlich fortgeleitete Erkrankung 
statt als Aspirationsherde nach Driisendurchbruch deuteten, sind mit der "Sekundarinfil­
trierung" ("Hiluslungeninfiltrierung") zunachst nicht identisch. 

2} Also die eigentlicbe WEIGERT-MIcHAELsche "Hilustuberkulose". 

PAGEL, GrundlageD. 9 
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den pulmonalen Metaslasen sind die SmoNschen Spitzenherdchen wohl die 
markantest umschriebenen Formen. Weder Primar- noch Reinfekte sind sie 
zunachst harmlose Spitzenmetastasen auf Grund des Ubertritts von sparlichem 
Virus in die Blutbahnen. Doch liegt es nahe, sie als Ausgangspunkt derjenigen 
tertiaren Phthiseform anzusehen, die durch endogene Verbreitung von der 
Lungenspitze aus entstehen. Von diesen Herdchen leitet eine Reihe mit allen 
Ubergangen iiber die disseminierte Tuberkulose mit ihren nur ganz allgemein 
zu umschreibenden und recht verschwommen gekennzeichneten juvenilen oder 
larvierten Formen (HOLLO) bis zur akuten Miliartuberkulose hin. Auch die 
LIEBERMEISTERschen Befunde von Tuberkelbacillen teils im Blut, teils in den 
erkrankten Geweben selbst bei den verschiedensten anscheinend nicht zur 
Tuberkulose gehorigen Krankheitszustanden, wie Asthenie, Gelenksrheumatis­
mus, Endokarditis, Sehnenscheidenentziindung u. v. m. scheinen larvierte und 
atypische, der Sekundarperiode angehorige Disseminationen zu betreffen. 
Eine recht gescnickte Zusammenstellung der mehr oder weniger sicher dem 
Sekundarstadium der Tuberkulose angehorenden klinischen Erkrankungs­
formen gibt die Tabelle von IGNATOWSKI und LEMESIC, die ich am SchluB zum 
Abdruck gebracht habe. Die angedeutete Linie dieser Ubergange findet ihren 
Ausdruck besonders in dem klinischen Entwicklungssystem NEUMANNs, in 
dem die Entstehung miliarer Aussaaten aus den kleinen Ausstreuungsherdchen, 
der sog. "Miliaris discreta" und ihre Umwandlung in die "Phthisis fibrosa 
densa" hervortritt. 

c) Periode der relativen Immunitiit (TertHirstadium). 

Ging das Sekundarstadium iibergangslos aus dem Primarkomplex hervor, 
wie es ja auch biologisch nichts anderes bedeutete als Propagation auf den 
Gesamtorganismus, innige Beriihrung dieses letzteren mit dem Virus, mehr 
oder weniger entschiedenen und ausgetragenen offenen Kampf zwischen beiden, 
mit einem Wort den Weg von der Jungfraulichkeit zur Durchseuchung, zur 
Abnahme der Giftempfindlichkeit und zu allmahlichem Erwerb humoraler 
Immunisierung bezeichnete, so liegen die Verhaltnisse fiir das Tertiarstadium 
in keiner Weise klar. Wahrend wir die Schwelle des zweiten Stadiums, den 
Primarkomplex, in jeder Weise gut kennen, fehlen uns fiir die genetische Voraus­
setzung des dritten Stadiums, die Bedingungen seiner Moglichkeit, exaktere 
Kenntnisse. Hier liegt ja auch etwas ganz Neues, dem bisherigen Ablauf ent­
schieden Fremdes vor. Die isolierte Organphthise, das Bild im Rahmen des 
Tertiarstadiums, erweist sich vom Primarkomplex abweichend. Denn dieser 
zeigte von vornherein Neigung zu Abkapselung, Statik und Latenz, die tertiare 
Phthise dagegen ist, wenn auch in jedem Moment ihres Bestehens die Moglich­
keit des Stillstandes gegeben ist, gewohnlich eine progressive Erkrankung. 
Der Primaraffekt erzeugt in kurzer Frist gleichsinnige, ihn an Ausdehnung 
und Starke iibertreffende Erkrankung der ortlichen Lymphknoten. Die tertiare 
Organphthise laBt diese dagegen fUr gewohnlich frei bzw. erzeugt in ihnen nur 
abortive Spattuberkel. Noch sinnfalligere Unterschiede bestehen gegeniiber dem 
Sekundarstadium. Die Generalisation, das vornehmste Kennzeichen desletzteren, 
fehlt der tertiaren Phthise. Erst wenn die Untersuchung auf hamatogene Meta­
stasen negativ ausfallt, sind wir berechtigt, das V orhandensein eines Tertiar­
stadiums anzunehmen. 
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Dennoch ist die isoliertePhthise Endglied einer Reihe von Krankheits­
bildel'n, die im wesentlichen diesem Sekundarstadium zugehoren. Das Tertiar­
stadium steht gewissermaBen auf den Schultern all dieser Krankheitsetappen, 
wenn diese auch keineswegs notwendig durchlaufen sein miissen. Indessen hat 
vor allem RANKE immer betont, daB sich eine typische endobronchial aus­
breitende Lungenerkrankung, die der isolierten Phthise entspricht, auch noch 
innerhalb der Generalisationszeit entwickeln kann. In diesen Fallen geht also 
das Tertiarstadium unmittelbar aus einer friiheren Krankheitsepoche hervor, 
d. h. wir finden ein ausgebildetes primii.res und sekundares Stadium vor, dem 
bald ein Aufhoren der Generalisation, ein Zuriicktreten der Blutwegmetastasen 
gegeniiber der ortlichen Organzerstorung folgt. Oder aber: wir haben einen 
Primarkomplex vor uns, der bei abortiv bleibender Generalisation direkt in 
einen lokal organzerstorenden ProzeB iibergeht. In diesen Fallen ist mit Ein­
heitlichkeit des Virus zu rechnen, dessen Generationen samtliche vorhandenen 
Formen hervorgerufen haben. Die hierhergehorigen selteneren FaIle sind zum 
Teil unter den allerdil1gs mehrdeutigen ASCHoFFschen Begriff der Pubertats­
phthise zu subsumieren. lch habe an anderer Stelle gezeigt, daB rein ana­
tomisch in diesen Begriff lnhalte eingehen, die, nosologisch von verschiedener 
Wertigkeit, die Forderungen der ASCHoFFschen Definition erfiillen. DaB diese 
Formen, auf die wir weiter unten noch zuriickkommen werden, schlieBlich 
nichts mit Pubertatszeitalter mehr zu tun haben, was mir REDEKER zum Vor­
wurf gemacht hat, fallt somit nicht meinen Ausfiihrungen, deren sachliche 
Richtigkeit REDEKER ausdriicklich anerkennt, sondern vielmehr diesem ASCHOFF­
schen Begriff als solchem und seiner Festlegung in seinem Wiesbadener V ortrag 
zur Last. - Bei den hier zu besprechenden Pubertatsphthisefallen wiirde es sich 
also um die rasche Aufeinanderfolge von mehr oder weniger proliferierendem 
Primarkomplex mit mehr oder weniger ausgebildeter Generalisation und der 
tertiaren Phthise handeln. lch habe versucht, das damit gegebene nosologische 
Ereignis als Stadieninterferenz bzw. Stadieninterposition abzugrenzen. RANKE 
selbst hat ja die Moglichkeit und das V orkommen derartiger t'rberkreuzungen 
von Stadien durchaus beriicksichtigt und beschrieben: Er veranschaulicht g.ie 
einschlagigen Verhaltnisse durch schematische Figuren sich teilweise iiber­
deckender Rechtecke und Kreise. Danach muB es also moglich sein, Falle zu 
erfassen, in denen eine tertiare Phthise neben den Zeichen der abgelaufenen 
bzw. langsam abebbenden alteren Tuberkuloseperiode vorliegt. Nimmt man 
jedoch das Tertiarstadium ganz streng als dasjenige an, das eine isolierte Organ­
phthise ohne Metastasen auf dem Blutwege zeigt, ist also die Diagnose des 
Tertiarstadiums lediglich eine AusschlieBungsdiagnose und gibt es nur das allein 
ausschlaggebende negative Kriterium des Fehlens von Metastasen, ist mithin 
das Kennzeichen der apikocaudalen Organzerstorung nur ein sekundares und 
additionelles, so wird es schwer fallen, hierhergehorige FaIle herauszufinden. 
Fallt der Beginn der Tertiarperiode in das Bestehen sekundarer Ausbreitung 
bzw. die Proliferation und Generalisation des Primarkomplexes, so werden wir 
nach strenger Auffassung bei V orhandensein hamatogener Metastasen das 
Tertiarstadium nicht diagnostizieren konnen bzw. es wird iiberhaupt nicht vor­
handen sein. Mithin gabe es eine solche Stadieninterferenz iiberhaupt nicht. 
Die sonst typischen Merkmale des Tertiarstadiums, also z. B. eine apikocaudal 
verlaufende Lungenschwindsucht, wiirde dann zum Sekundarstadium zu rechnen 

9* 
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sein, weml sonst noch:Metastasen vorhanden sind. Dieser z. B. von DIEHL 
vertretene extreme Standpunkt enthalt zweifellos ein richtiges Prinzip. Wir 
werden UllS ihm fur diejenigen Falle allschlieBen kthmen, in denell eine an­
scheillend tertiare Phthise eng mit frischen, noch floriden Ulld sehr aktiven 
Blutwegmetastasen bzw. einem lebhaft 6rtlich fortschreitenden Primarkomplex 
kausal eng verknupft erscheint. Handelt es sich dagegen um Falle mit notorisch 
zurucktretenden Blutwegmetastasen, notorischer Neigung dieser zu Latenz 
und weitgehender Ruckbildung des Primaraffektes sowohl wie der zugeh6rigen 
LymphabfluBmetastasen, so wird delmoch Stadieninterposition zu erwagen 
bleiben. Die bedingungslose Abhangigkeit der Diagnose Tertiarstadium yom 
Fehlen gr6berer, selbst obsoleter Blutwegmetastasen wird in diesen Fallen doch 
immer wieder problematisch erscheinen. Die Zukunft wird lehren, inwieweit 
die Annahme von Stadieninterferellzen, der z. B. REDEKER durchaus zuneigt, 
in den Einzelbeobachtullgen statthaft ist. 

:Meist jedoch liegen bei Entstehung des Tertiarstadiums Primaraffekt Ulld 
Sekundarstadium lange zuruck, ehe die neue Tu berkuloseform die ausge­
sprochenen Immunitatszuge der Tertiarperiode aufweist. Gew6hnlich finden wir 
dann einen alten versteinten Primarkomplex und in einem gewissen, kaum sehr 
hohen Prozentsatz der FaIle auch Spuren eines abgelaufenen Sekundarstadiums. 
NaturgemaB ist es ein Desiderat der Lehre von der Phthiseogenese, diesen Pro­
zentsatz zu kellIlen. Denn seine KellIltnis wiirde ohne weiteres die Beurteilung 
zulassen, ob ein in gr6Berem Umfange durchlittenes Sekundarstadium eine 
Immunitat hinterlaBt, die sich in Ausbleiben oder besonderer :Milde einer ent­
stehenden Tertiarperiode auBert. Nach BEITZKE zeigt nur ein Siebentel der 
alten Primarkomplexe beim Erwachsenen ein frisches Fortschreiten uber die 
Bronchialdrusen. Die gleichma13ige Verteilung produktiver Ulld exsudativer 
Prozesse im Tertiarstadium in Fallen ohne vorangegangene Organphthise und 
das absolute V orwiegen produktiver Veranderungen in Fallen mit Organ­
phthise, wie es AIDELSBURGER gefunden hat, spricht ja durchaus im Sinne dieser 
ImmullisierUllg, die uns auch sonst aus allen tibrigen bekannten Tatsachen gelaufig 
ist. AIDELSBURGER fand feruer bei Organphthisen mit nachfolgender Lungen­
phthise letztere als Todesursache in 13%, wahrend sie es in 65% war, da wo 
keine Organphthise der Lungenphthise vorhergegangen war. - Doch fehlen, 
soweit ich sehe, noch zuverlassige und eindeutige Angaben in- der skizzierten 
Hinsicht. Ja sogar tiber die Haufigkeit und Art des Primarkomplexes bei 
tertiarer Phthise sind wir trotz mancher von der Klinik gemachter hoffnungs­
voller Allsatze (BALLIN, WUCHERPFENNIG, DIEHL) noch nicht abschlieBend 
orientiert. Auch hier ist nur das wichtigste Fazit, daB ein gut ausgebildeter 
Primarkomplex gewisse Immunitatszuge des betreffenden Individuums erkennen 
laBt. WUCHERPFENNIGS Erhebungen zeigten, daB der Primarkomplex in 51 % 
der Falle ohne tertiare Phthise, in 31 % bei leichten bzw. indurierenden Prozessen, 
auch mit Pleurabeteiligung, in 10,5% bei mittelschweren als gutartig zu beur­
teilenden Phthisen Ulld in nur 7,5% bei fortschreitenden und kaveruosen Pro­
zessen vorhanden war. Die exsudativen PhthisenlieBen in 34%, die produktiven 
nur in 7% der FaIle den Primarkomplex vermissen. Dabei zeigte sich, wie 
auch bei BALLIN, das weibliche Geschlecht hinsichtlich des Befundes von Primar­
komplexen bevorzugt. 

J edenfalls ist es ein neues, von den fruheren Perioden mindestens zeitlich 
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getrenntes Eindringen von Virus; das· zrtr- EIitstehung der tertiaren Phthise 
fiihrt. Man bezeichnet dieses Neueindringen gern als Reinfektion. Leider 
fordert dieser Begriff zu Millbrauch heraus. Denn eine echte Reinfektion ist 
die tertiare Phthise schon ex definitione sowohl. des Begriffs Reinfektion wie 
des der tertiaren Phthise niemals. Verstehen wir unter letzterer den Ausdruck 
einer gewissen durch das Uberstehen friiherer Krankheitsperioden erworbenen 
Immunitat, unter Reinfektion aber die Neuansteckung eines biologisch dem 
Virus wieder vollkommen jungfraulich gegeniiberstehenden Organismus, so 
kann die gewohnliche tertiare Phthise unmoglich Folge einer Reinfektion in 
strengem Sinne sein. Echte Reinfekte gibt es zweifellos, wie SCHURMANN gezeigt 
hat, auch bei der Tuberkulose. Es handelt sich hierbei um alte Leute, bei denEm 
der phasische Ablauf der ersten Tuberkulosegeneration vollendet ist, und die 
betreffenden Individuen nunmehr bar jeder spezifischen Allergie sich etwa 
so wie neugeborene· Kinder zum Virus verhalten. Entsprechend findet man 
bei diesen Fallen einen uralten Primarkomplex meist in der Lunge, evtl. noch 
von diesem abhangige Narben und Reste eines alten Sekundarstadiums, evtl. 
auch Tertiarstadiums, vor allem aber in ei,nem anderen LymphabfluBgebiet, 
wie dem des alten Primarkomplexes, eine frische Ausbreitung der Tuberkulose, 
die nun wieder dem Gesetz des periodischen Ablaufs von Primar-, Sekundar­
und Tertiarstadiums folgt, meist aber durch ausgedehnte Generalisation rasch 
zum Tode fiihrt. Der Beweis, daB es sich um solche Formen handelt, ist exakt 
natiirlich nur dann zu fiihren, wenn getrennte LymphabfluBgebiete von Primar­
affekt und Reinfekt beansprucht werden. Die rasche Generalisation, zu der der 
Reinfekt zu fiihren pflegt, weist ebenso wie die Entstehung des letzteren auf die 
Allergiearmut der betreffenden Individuen hin. SCHURMANN nim'mt einen 
Zeitraum von etwa 50 Jahren als notwendige Spanne zum Ablauf eines Tuber­
kulosezyklus an. 

In diesem Zusammenhange bemerkenswert ist die Tatsache, daB wir bei 
alten Leuten iiberhaupt gar nicht so selten Generalisationen; besonders 
Tuberkulose der serosen Haute, sehen. Oft ist es hier nicht ein Reinfekt, sondern 
ein alter Primarkomplex, von dem sie ihren Ausgang nehmen. Es scheint dann 
so, als sei der Vorrat an Allergie, die aus diesem stammt, allmahlich zur Neige 
gegangen, so daB nun endogen - es ist hierbei mit Spatabbau bzw. Spat­
erweichung alter Herde zu rechnen - ein zweites Stadium entsteht, dessen Auf­
treten der Primarkomplex und die von ihm ausgehende Durchseuchungsresistenz 
wegen des zu lange verstrichenen Zeitraumes nicht hat verhindern konnen. 
Auch hier ist die Bezeichnung Reinfektion also nicht am Platze. 

Die gewohnliche tertiare Phthise jedoch hat, wie man sieht, mit der echten 
Reinfektion iiberhaupt nichts zu tun. Bei ihr erfolgt die Neuansteckung in 
einem allergischen Organismus, und gerade weil sie in einem solchen auf tritt, 
entwickelt sie sich ja als tertiare Phthise. Die Neuansteckung kann natur­
gemaB rein begrifflich sowohl von auBen - als exogene Superinfektion, wie von 
innen her - als endogene Metastase, von seiten des alten Primarkomplexes, 
erfolgen. Letzteres steht dem Modus nahe, den wir soeben fiir die haufig generali­
sierende Greisentuberkulose angaben, nur daB bei ihr erst ein zweites Stadium 
entsteht, wahrend bei Entwicklung der tertiaren Phthise dieses schon manifest 
oder latent iiberwunden ist. Begreiflicherweise neigte man dazu, einen dieser 
Modi als absolut und obligatorisch anzunenmen una-hat eine Reihe auf Grund 
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verstandesmaBigen KaIkUIs undderAuswertung von Befunden gewonnener 
Argumente fUr die exogene Superinfektion auf der eiIlen und die Metastase 
auf der anderen Seite beigebracht. Auf diese ist jetzt naher emzugehen. 

Es ist vor allem das Verdienst der Freiburger Schule mit ASCHOFF und Pum., 
die V organge bei Entstehung der tertiaren Phthise besonders ills Auge gefaBt 
und zu ihrer Erforschung angeregt zu haben. PURL ist im Verlauf seiner Unter­
suchungen an tuberkulosen Primarkomplexen zur Aufstellung eines morpho­
logischen Begriffes "Reinfekt" ("Superinfekt") geschritten. Doch handelt 
es sich hierbei nicht um einen so scharf umschriebenen nosologischen und patho-
10gisch-anatomischen Begriff, wie etwa den des Primarkomplexes, sondern 
einfach um den anatomisch erfaBbaren Herd an der prasumtiven Stelle der 
Superinfektion, d. h. also den mutmaBlich altesten und Ausgangsherd der iso­
lierten Lungenphthise. Es liegt auf der Hand, daB dieser Befund zu einem Ver­
gleich mit dem gleichzeitig vorhandenen obsoleten Primaraffekt herausfordern 
muB. Die morphologischen Einzelheiten beider Herde sind hier nun neben­
einander zu betrachten. 

Schon grob-morphologisch und in auBerlichen Ziigen ist die UnregelmaBig­
keit an den von Pum. als "Reinfekte" angesprochenen Herden ausgepragt. 
1m Gegensatz zum Primaraffekt sind sie meist vielfach - unter Pum.s 43 Fallen 
30mal; ihre Zahl schwankte zwischen 2 und 5. Sie sind ausgesprochen groB und 
vielgestaltig. Liegt ferner der alte Primaraffekt in ruhendem und normalem, 
meist nur emphysematos geblahtem Lungengewebe, so besitzt der PUHLsche 
Herd eine breite Randschicht fibros-anthrakotischen Gewebes. 

Was aber vor allem Primaraffekt und "Reinfekt" grundsatzlich unterscheidet, 
ist das Fehlen der Dmsenbeziehung bei letzterem. In allen differentialdia­
gnostischen Fragen - auch der Primarherd kann besonders durch sekundare 
Infiltration in anthrakotisch induriertem Gewebe liegen - gibt,dieses Kriterium 
den Ausschlag. Die iibrigen sind durchaus sekundar. So auch die meist trocken­
kasige bis kreidige, nur selten fest verkalkte und in der Regel nicht verknocherte 
Beschaffenheit des "Reinfekts" im Gegensatz zum Primaraffekt, ferner die 
immerhin wichtigen Differenzen der Lage: Der Primaraffekt findet sich meist 
in den bestbeatmeten caudalen TeiIen des Oberlappens oder den kranialen des 
Unterlappens, gewohnlich unmittelbar unter der Pleura, der "Reinfekt" sitzt 
meist in der Spitze, nicht unmittelbar unter dem Pleuraiiberzug, der aber beim 
"Reinfekt" oft in Gestalt hyalin-cartiIaginoser Strange oder Schwielen be­
teiIigt ist. 

Ebenso bestehen im histologischen BiIde ausgesprochene Unterschiede von 
Primaraffekt und Superinfekt. Stellt ersterer stets eine kasige Hepatisation 
mit Erhaltung des Elastingemstes dar, so mischen sich bei den von PURL um­
schriebenen HerdbiIdungen solche alveola.r-pneumonischen, wie acinos produk­
tiven und solche kasig-bronchitischen Charakters. Letztere erinnern an die 
bekannten, fmher fiir primar gehaltenen tuberkulOsen Herde BIRCH-HIRSCH­
FELDS hn Bereich besonders des Bronchiolus apicalis posterior zweiter bis 
fUnfter Ordnung, ferner die SCHMORLS und ABRIKOSOFFs. Sie stellen die be­
ginnenden Veranderungen der tertiaren Lungenphthise und bekanntlich Zufalls­
befunde bei Sektionen interkurrent Gestorbener dar und haben deswegen bis 
zur allgemeinen Anerkennung des GHoNschen Herdes eine unverdiente Rolle 
fiir die Erkenntnis des Gesamtablaufs dElr Tuberkulose gespielt. 
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Wie am obsoleten Primarkomplex findenwir auch am sog. Superinfekt 
stark ausgesprochene Kapselbildung. Aber wahrend am Primarkomplex die 
innere von ASCHOFF sog. "spezifische Kapsel" groBere Ausdehnung gewinnt, 
tritt sie am PUHLschen Herd gegeniiber der auBeren sog. "unspezifischen Kapsel" 
weit zuriick. Die spezifische Kapsel entsteht durch Anlagerung hyaliner Massen 
an die Epithelioidzellen des Herdrandes. Es kommt durch gleichzeitige Schrump­
fung der zum Teil zugrunde gehenden Zellen zur Ausbildung des typischen, von 
uns mehrfachen beschriebenen hyalinen groben und kernarmen Bindegewebes. 
Ob und inwieweit kollagene bzw. hyaline Umpragung bereits kasiger Randteile 
in Frage kommt, steht noch dahin. Wir mochten es nach eigenen Beobachtungen 
keineswegs in Abrede stellen. Auch das Zustandekommen des groben hyalinen 
Bindegewebes auf metaplastischem oder degenerativem Wege, durch Quellung 
vorgebildeter bindegewebiger oder epithelioider Elemente, ist unseres Erachtens 
nicht so ganz zugunsten der interfibrillaren Hyalinablagerung von der Hand 
zu weisen. Durch Einwanderung histiocytarer Anthrakophagen oder auch 
wohl freien Kohlepigments erhalt die spezifische Kapsel ofters groBere Bei­
mengungen von RuB. Auf das Vorhandensein von Capillaren, wie iiberhaupt 
auf gewisse dynamische Stigmata dieser anscheinend so starren mesenchyma­
tischen Bildung und ihre groBe Rolle bei der spateren Verknocherung der Herde 
(s. u.) hat neuerdings WURM aufmerksam gemacht. Die Anbildung der spezi­
fischen Kapsel an den Kaseherd lOst wiederum in ihrer Umgebung lebhafte 
Reaktionen aus. Diese <tragen kaum noch den Charakter tuberkuloser Bildung 
und werden deswegen zwecksmaBig unter dem Begriff der unspezifischen Kapsel 
zusammengefaBt. Erheblich kernreicheres und feiner gefasertes Gewebe bildet 
hier, von den GefaBen oder Bronchien ausgehend, eine Hiille aus atelektatisch­
indurierendem Gewebe. 

Auch der PUHLsche Herd laBt diese beiden Kapseln deutlich erkennen, 
aber die unspezifische Kapsel nimmt bei ihm einen gemeinhin viel groBeren 
Raum ein als die innere spezifische. Der Primaraffekt liegt ja, wie wir sahen, 
im wesentlichen in ruhendem Gewebe, der sog. Superinfekt dagegen wird gewohn­
lich in relativ frisch erkranktem Milieu aufgefunden. Dabei kommen naturgemaB 
Ausnahmen vor. Der Primaraffekt kann in sekundar infiltriertes Gewebe 
zu liegen kommen - besonders bei nachtraglicher Ausbildung einer tertiaren 
Phthise, die unter Umstanden sogar zu seiner AusstoBung oder Lockerung fiihrt 
(vgl. u. a. die Beobachtung von SIEGEN). Oder aber: Auch der Primaraffekt 
liegt nicht in einem ihn unmittelbar umgebenden ruhenden Lungengewebe, 
sondern in einem breiten dichten Narbengebiet, das reich an glatten Muskel­
fasern und Bindegewebe ist. Hier konnte man also ebenfalls von einer breiten 
unspezifischen Kapsel sprechen, aber im Gegensatz zu der des PUHLschen Herdes 
besteht diese doch aus vollig ruhendem alten Narbengewebe, das in der Riick­
bildung der krankhaften Veranderungen der Herdumgebung der relativ frischen 
unspezifischen Kapsel des PUHLschen Herdes weit voraus ist. Es scheint mir, 
als ob mindestens eine Verwandtschaft diese breiten unspezifischen Kapseln 
alter Primaraffekte mit den von SIEGEN beschriebenen LymphgefaBbindegewebs­
stielen an verknocherten phthisischen Primaraffekten verbindet. Wir werden 
weiter unten auf diese ausfiihrlich zuriickkommen. 

Endlich ist die Verknocherung bei alten Primarherden ein gewohnliches 
Ereignis, wahrend sie in sog. Superinfekten gewohnlich-fehlt. Die Verknocherung 
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des Primaraffektes zerfiillt in die derspezifischen Kapsel und die des verkalkten 
Herdinneren durch Resorption der Kalkmassen unter gleichzeitiger Anbildung 
von Knochenbalkchen. Die hyaline Kapsel kann dabei in ganzer Breite er­
griffen sein, oder aber die Knochenbalkchen finden sich zwischen Kalkmasse 
und hyaliner Kapsel. Die Knochenzellen sind langlich, ahneln den Zellen 
der spezifischen Kapsel. Ostogene oder ostoklastische Zonen fehlen. 1st die 
Knochenbildung an der Kapsel ausgesprochen, so kommt es zum Ein­
wachsen von Granulationsgewebe, teils aus der unspezifischen, teils aus der 
spezifischen Kapsel, in die Kalkmassen hinein, wobei letztere in frisches Keim­
gewebe verwandelt ist. Vielfache Sprengungen der fibrosen Abkapslungen 
und Aufsaugung der kalkig-nekrotischen Massen durch dieses unspezifische 
Granulationsgewebe folgt; stellenweise ist es sekundar infolge Freiwerdens der 
in der Kalkmasse eingekapselten Tuberkelbacillen tuberkelhaltig. In ihm ent­
steht metaplastische Verknocherung und sekundare Ausbildung von Fett- oder 
odematosem Pseudofettmark. Nach WURM sind es Diffusionsstorungen an der 
Grenze von Granulationsgewebe und Kalkmassen, provoziert evtI. durch die 
Verknocherung der spezifischen Kapsel, die zur Knochenbildung fiihren. Durch 
Uberlastung des Granulationsgewebes mit den durch die resorptiven Vorgange 
in Losung gehenden Kalkmassen werden die Diffusionsstorungen hervorgerufen. 
Manchmal erscheint die spezifischeKapsel als Corticalis, zu der der ganze iibrige, 
nunmehr resorbierte Herd als groBer Markraum gehort (PUHL). 

AIle die so gekennzeichneten Vorgange der KalkauflOsung und Knochen­
bildung - an Primaraffekten durchaus gewohnliche Ereignisse - fehlen am 
PUHLschen Herd meist ganz. Aus alledem ergibt sich eine weitere Trennung 
von Primaraffekt und PUHLschem Herd, eine ausgedehnte zeitliche Differenz 
in ihren reparativen Phasen. 

Schon das spricht nach PUHL durchaus gegen die Metastase als gewohn­
lichen Entstehungsmodus des sog. Reinfektes. Wie sollten auch von einem 
vollig abgekapselten und versteinten Herde, wie es der Primarkomplex ist, 
Tuberkelbacillen in· den Kreislauf gelangen und auf dem Blutwege zur tertiaren 
Phthise fiihren 1 Dnd ferner: Wenn selbst virulente Bacillen vom versteinten 
Primarkomplex aus in den Kreislauf gelangen, wie kommt es, daB sie dann 
eine isolierte Lungenphthise erzeugen, nicht aber noch in anderen Organen 
angehende Metastasen setzen 1 Die Organdisposition der Lunge, ihre Rolle 
als Sammelbecken der Blut- und LymphgefaBe, ware allein nicht imstande, 
dieses ausschlieBliche Befallenwerden auf hamatogenem Wege zu erklaren. 
Der PUHLsche Herd mit all seinen Merkmalen entsteht also exogen, bronchogen. 

Die Frage nach der Pathognomonitat des PUHLschen Herdes ist hier zunachst 
zu erortern. Von den PUHLschen abweichende Befunde hat schon GRASS 
beschrieben. Er zeigte, daB neben echten PUHLschen Herden auch solche ohne 
Lymphknotenbeziehungen vorkommen, die sonst die Kennzeichen des Primar­
affektes aufweisen. lch selbst habe mehrfach ahnliches gesehen. 1m groBen 
und ganzen jedoch sind wir geneigt, mit HEILMANN, SIEGEN, WURM U. a. an der 
Bestimmbarkeit des PUHLschen Herdes festzuhalten. Es wird natiirlich immer 
Falle geben, in denen eine Entscheidung, ob Primaraffekt oder sog. Reinfekt 
vorliegt, unmoglich ist. Es sind das vor allem solche, bei denen ausgedehnte 
Lymphknotenverkasungen bestehen, so daB man nicht weiB, auf welchen 
Quellengebietsherd sie zu beziehen sind. Oder aber beide fraglichen Herde 
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liegen im gleichen Abschnitt desselben LymphabfluBgebietes. In der Mehrzahl 
der Falle wird sich jedoch die Diagnose stellen lassen, nur fragt sich, ob auch die 
von PUHL aus der verschiedenen Beschaffenheit von Primaraffekt und seinem 
Herd abgeleiteten Argumente allgemeinerer Art unanfechtbar dastehen. 

Hier hat vor allem ULRICI eingewandt, daB einmal sehr wohl, und zwar 
sehr haufig isoliert bleibende tuberkulOse Herde allein in einem Organ auf dem 
Blutwege entstehen. Die groBe Zeitspanne ferner, die zwischen Primaraffekt 
und Reinfekt liegt und in ihren histologischen Differenzen zum Ausdruck kommt, 
ist keineswegs Grund zum AusschluB einer Abhangigkeit des einen von dem 
anderen Herd. Abgesehen von der Gewebsumstimmung, die der erste Herd 
wahrscheinlich hervorgerufen hat und die in Rechnung zu ziehen ist, beriick­
sichtigt die pathologisch-anatomische Betrachtung nur zu gern Minimalzeiten 
fiir die Entwicklung bestimmter Gewebsveranderungen, wahrend sie fiir die 
Maximalzeiten durchaus unsicher ist. Die Erfahrungen an nach Jahrzehnten 
am gleichen Gelenk wieder aufflackernden Tuberkulosen, an mehr als 30 Jahre 
lang ablaufenden offenen Lungenphthisen, an isolierten Urogenital- usw. Tuber­
kulosen bei alteren Individuen mit J ahrzehnte zurUckliegendem Primarkomplex 
und vieles andere mehr, behebt dieSchwierigkeit, zwei Herde mit ganzlich ver­
schiedener reparativer Phase in entstehungsgeschichtliche Abhangigkeit zu 
bringen. 

Endlich ist auch die Frage, ob der PUHLsche Herd wirklich die Schwelle 
der tertiaren Phthise abgibt, noch keineswegs restlos geklart. Nicht selten 
fehlt der PUHLsche Herd bei tertiarer Phthise oder aber ist z. B. nach Be­
obachtungen von ULRICI, die sich in der taglichen Rontgenpraxis dauernd 
vermehren lassen, gerade auf der nichtkranken Seite der Lunge deutlich 
vorhanden. Nach alledem scheint der PUHLsche Herd eine nosologisch ein­
heitlich zu wertende Erkrankungsform nicht zu bedeuten. Eine Reihe von 
Herdgruppen ganz verschiedener Dignitat scheint uns vielmehr in den Rahmen 
dieses sog. Superinfektes zu passen. GewiB konnen einige von ihnen auch den 
Ausgangspunkt der tertiaren Phthise abgeben. Letztere hat die klinische, 
insbesondere rontgenographische Betrachtung der jiingsten Zeit mehr und mehr 
kennen gelehrt. Wir haben gelernt, in ihnen die Friihform der tertiaren Phthise, 
die Entwicklung dieser im ObergeschoB der Lungen entstehenden Herde zur 
isolierten Organphthise zu verfolgen. Es sind das die zuerst von ASSMANN 
beschriebenen, spater von REDEKER ausfiihrlich gewiirdigten infraclavicularen 
exsudativen Infiltrate bei exponierten, oft jugendlichen Personen. Sie beginnen 
mit Hervorrufung von Hilusschatten, zerfallen leicht kavernos oder aber zeigen 
bei sachgemaBer Behandlung gute Heilungstendenz, oder sie fiihren durch 
Bildung von Tochterherden und Aspirationsaussaaten zu einer echten, dann 
anscheinend apikocaudal verlaufenden tertiaren Phthise. Der gekennzeichnete 
Verlauf ist nach REDEKER fUr das Pubertatsalter charakteristisch. Die Form der 
Phthise wird deswegen als Pubertatsphthise bezeichnet. 

Wir sind diesem Begriff der Pubertatsphthise bereits oben bei der Besprechung 
der sog. Stadieninterferenz begegnet. Es ist von ASCHOFF gepragt und auf 
seinem Wiesbadener Vortrag iiber die natiirlichen Heilungsvorgange bei der 
Lungenphthise wie folgt umschrieben worden: 

"SchlieBlich gibt es Ubergangsformen, d. h. Phthisen mitkranial-caudal fort­
schreitenden ulcerosen Zerstorungen, die ganz-dem Bildeder Phthise Erwachsener 
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gleichen, bei denen aberimGegensatz zur typischen Form die Lymph­
knoten stark mitbeteiligt sind, ja hochgradig geschwollen sein konnen, wenn 
sie auch nicht so sehr wie bei der kindlichen Phthise zur Verkasung neigen. 
Solche eigenartigen Ubergangsformen finden sich vor allem in der Pubertats­
periode, kommen aber bis in das fiinfte Jahrzehnt vor, und zwar besonders 
dann, wenn die Phthisen einen mehr subakuten oder akuten Verlauf zeigen." 

Zur Pubertatsphthise gehoren also nach ASCHOFF apikocaudal verlaufende 
isolierte Phthisen verbunden mit ausgedehnter Mitbeteiligung der Lymphknoten, 
hochgradiger Schwellung und Verkasung derselben. Es ist also nicht ein 
bestimmtes Lebensalter, das diese Formen kennzeichnet, sondern eine bestimmte 
morphologische Kombination. Wieweit dieser Begriff der ASCHoFFschen Puber­
tatsphthise gefaBt ist, habe ich an Fallen zu zeigen versucht, die im einzelnen 
nosologisch verschiedenartig zu werten, dennoch in die ASCHoFFsche Begriffs­
bestimmung eingehen. Es sind das einmal die Formen lokal fortschreitender, 
zu hochgradiger Zerstorung des Lungenparenchyms fiihrender Primaraffekte, 
ferner die schon oben gekennzeichneten Interferenzen oder Interpositionen von 
Stadien (soweit die Annahme von solchen statthaft ist), also etwa die rasche 
Aufeinanderfolge von apikocaudal propagiertem Reinfekt bei V orhandensein 
des relativ noch frischen Primarkomplexes mit kasigen oder nichtkasigen Driisen­
tumoren. Endlich habe ich als dritte hierhergehorige Form FaIle beschrieben, 
in denen ein notorisch obsoleter Primarkomplex und die Isoliertheit einer typi­
schen apiko-caudal verlaufendenPhthise diese Erkrankungsform als ausgesprochen 
tertiar kennzeichnete, auBer dieser aber noch ganz frische konfluierende Driisen­
verkasungen vorhanden waren. In diesen Fallen zeigten die Lymphknoten der 
Lungenpforte entweder die Verkasungen mit heftigen, oft hamorrhagischen 
Herdrandreaktionen, ferner schwieliger Periadenitis u. a., oder aber eine Mischung 
der das Sekundarstadium und die Veranderungen des Tertiarstadiums kenn­
zeichnenden Driisenerkrankung. Es' fanden sich mitten in Driisen mit kon­
fluierenden Verkasungen Sinuskatarrhe und groBzellige Hyperplasien, auf der 
anderen Seite schwielige Periadenitis wie auch abortive Spattuberkel. Da 
es sich hier offensichtlich um dem Tertiarstadium aufgepfropfte Verande­
rungen handelt - auch bei histologischer Untersuchung zeigte sich der 
Primarkomplex vollig abgeschlossen und bot nicht die Anzeichen der lympho­
glandularen oder fokalen Exazerbation - habe ich die Erscheinungsform 
dieser post- bzw. epitertiaren Veranderungen als viertes Stadium der Tuber­
kulose bezeichnet. Das will zwar nicht besagen, daB ein Riickfall in sekundare 
AHergien stattgefunden habe - ein solcher ist ja nach RANKE begrifflich 
gar nicht moglich -, aber die Heftigkeit der Herdrandreaktionen - ausgedriickt 
z. B. in zirkumfokalen Blutungen und hamorrhagischen Entziindungen - und 
die Ausbreitung kompakt kasiger Hilusdriisenerkrankung erinnert doch sehr an 
dieReaktionsform des zweitenStadiums. DaB diese letztere nichtvorliegen kann, 
zeigt vor aHem das Fehlen hamatogener Metastasen, abgesehen von den allfalligen 
geringfiigigen hamatogenen Endherden in den Parenchymen des Bauches1). 

1) Inwieweit auch z. B. die bekannten FaIle terminaler Meningitis oder Miliartuber­
kulose (wie sie z. B. B. FISCHER von Darmtuberkulose abgeleitet hat) bei allem Anschein 
nach tertiarer, bis zum Ende streng isolierter Phthise hierhergehoren, wird sich meines 
Era.chtens kaum begrifflich, als vielmehr nur von Fall zu Fall unter Beriicksichtigung der 
Morphologie besonders der Lungenveranderungen -(Kavernen!) entscheideil lassen. 
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N aturgemaB ist die Abgrenzung dieser letzteren Form nicht immer eindeutig 
moglich. Fehlen oder V orhandensein groberer hamatogener Metastasen wird 
hier fUr gewohnlich die Entscheidung bringen. Lernen wir doch mehr und mehr, 
die Diagnose des Tertiarstadiums nicht sowohl auf das positive Kriterium des 
V orhandenseins apiko-caudal fortschrei.tender Organzersti:irung, als auf das 
negative des Fehlens groBerer Blutwegmetastasen zu griinden. Liegt also eine 
Vielheit von kompakt verkasten Kartoffeldriisen neben Organzerstorung und 
aktiven groberen Metastasen (z. B. Meningitis) vor, so werden wir oft geneigt 
sein miissen, die Driisenverkasung auf eine sekundare, meist hamatogene, aus­
nahmsweise zu anscheinend apiko -caudal verlaufender Zerstorung des Organs 
fiihrende Erkrankung zu beziehen. 

Die so gekennzeichneten, s. v. v. quartaren, d. h. einem Tertiarstadium 
zeitlich aufgepfropften und kausal unterstellten Ablaufsformen sind natiirlich 
grundsatzlich von dem zu trennen, was REDEKER unter Pubertatsphthise 
begreift. REDEKER ist vor allem auf die Weiterentwicklung des anatomischen 
Begriffs der Pubertatsphthise durch BEITZKE zuriickgegangen. Danach finden 
sich in der Lunge "neben vorwiegend granulierend-acinosen Erkrankungsherden, 
wie sie der Reinfektionsperiode eigen sind, in den ad exitum kommenden Fallen 
iiberwiegend kasig-pneumonische Veranderungen, meist mit ulcerosem Zerfall, 
also mit Kavernen, die die Zeichen verhaltnismaBig rascher Einschmelzung 
an sich haben: es fehlt die derbe schiefrige Schale der Kaverne bei chronischer 
Phthise; die Wand wird vielmehr durch ein sparliches schlaffes pyogenes Granu­
lationsgewebe gebildet. Daneben finden sich einfache Erweichungen kasig­
pneumonischer Herde, wie in der Primarperiode, und ferner kommen dazu 
h~ufig hamatogene Metastasen in entfernteren Organen sowie kasige Lymph­
driisenerkrankungen. Es sind dies Formen, die ASCHOFF als Pubertatsphthise 
bezeichnet hat, die vorwiegend im Pubertatsalter, aber auch im Kindesalter 
und bei spat erfolgter Primarinfektion auch im Mannesalter vorkommen; im 
hoheren Alter habe ich sie nur ganz vereinzelt gesehen. Nach dem Gesagten ist 
diese Form gefahrlicher als die chronische Phthise; ein Teil von ihnen mag ins 
Stadium der chronischen Phthise hiniibergelangen, ein anderer Teil, wahr­
scheinlich der groBere, geht vorher zugrunde." 

Man bemerkt in dieser Umschreibung unschwer die Verschiebung, die der 
ASCHoFFsche rein morphologische Begriff erfahren hat. Was hier vorliegt, 
kann nichts anderes sein als das, was wir mit dem W orte Stadieninterferenz 
umschrieben haben. Und in der Tat paBt das infraclaviculare Infiltrat ohne 
Schwierigkeit in den Rahmen dieses Begriffes der Stadieninterposition. FUr 
das infraclaviculare Infiltrat steht einmal seine exogene Entstehung, ferner 
sein Charakter als Superinfekt fest, denn zuweilen laBt sich neben dem frischen 
Infiltrat noch der alte Primarkomplex nachweisen 1). Das Infiltrat entspricht 
auch topographisch einem zweiten Primaraffekt. Wie dieser ist es offenbar 
Produkt einer Inhalationsinfektion mit wenigen Bacillen (B. LANGE) im Gegen­
satz zur kasigen Aspirationspneumonie, die durch grobere Bacillenklumpen 
entstehen diirfte. Da es aber einen bereits allergischen Organismus trifft, wird 
aus ihm nicht der gewohnliche, statisch abgeschlossene Primarherd, sondern 

1) V gl. zu alledem die ausgezeichneten Ausfiihrungen von ULRICI (Formen der Lungen­
tuberkulose). 
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es neigt zu Resolutionaufdereinen und Rundkavernenbildung auf der anderen 
Seite. Die Entstehung des Superinfekts trnft in den REDEKERschen Fallen 
in eine Periode des Tuberkuloseablaufs, die noch durch relativ starke Empfind­
lichkeit gegeniiber dem Virus, also das evtl. noch in Bliite begriffene Sekundar­
stadium mit Kartoffeldriisen gekennzeichnet ist. Es liegt nach REDEKER die 
Entwicklung einer tertiaren Phthise vor, deren erster Beginn noch in ein Stadium 
sekundarer Reagibilitat falit. Das von BEITZKE gezeichnete Bild wiirde dann der 
lebensletzten Erscheinungsform solcher FaHe, besonders derjenigen, bei der das 
Sekundarstadium mit seiner ihm eigenen Empfindlichkeit noch lange nach Ent­
stehung des Superinfektes erhalten bleibt, entsprechen. Bleiben dagegen die 
hamatogenen Metastasen aus, sehen wir neben dem alteren Primarkomplex 
nunmehr die reine isolierte Phthise sich entwickeln, so entsteht das klassische 
Bild der Pubertatsphthise REDEKERs. 

Bei aliedem bleibe dahingesteHt, ob nicht doch die beiden gekennzeichneten 
Formen der Stadieninterferenz von Sekundar- und Tertiarperiode und das sog. 
vierte Stadium unter einen gemeinsamen Oberbegrnf - man nenne ihn nur 
nicht Pubertatsphthise, da die FaHe beider Untergruppen gewill in allen mag­
lichen Lebensaltern Ereignis werden kannen - zu subsumieren sind. Das 
Gemeinsame, was sie verbindet, ware die Koinzidenz von Zugen verschiedener 
Phasen des Tuberkuloseablaufs. Es bleibt dringend zu erledigende Aufgabe, 
derartige Formen maglichst von vorneherein auseinander zu kennen, gleichsam 
den Phthisen aus irgendwelchen biologischen Kriterien anzusehen, ob man sich 
von ihnen des Auftretens grober Metastasen versehen kann, sie also dem Sekun­
darstadium angehoren, oder aber ob echte isolierte Phthisen vorliegen, die 
unter Umstanden zu posttertiaren Drusenverkasungen fUhren. Es gilt mithin 
nach anderen klinischen Kriterien zu suchen wie denen der Metastasierung oder 
des Ausbleibens von Metastasen. Hoffnungsvolle Ansatze sind hier, wie erwahnt, 
im klinischen System W. NEUMANNS zu verzeichnen. 

Doch kehren wir zum Reinfekt im Sinne der Freiburger Schule zuruck! 
Welche SteHung kommt ihm nach alledem in der Frage des Ausgangsherdes 
der tertiaren Phthise zu 1 Wie oben angedeutet,sehen wir im PUHLschen Herd 
eine Vielheit pathogenetisch verschieden zu wertender Herdgruppen. Wir 
konnen uns des Eindrucks nicht erwehren, als ob auch das infraclaviculare 
Infiltrat eine reparative Phase eingehen kann, die es dem PUHLschen Herd 
auBerordentlich ahnlich bzw. diesem identisch gestaltet. Bildet sich nun in 
der Umgebung des frischeren Herdes noch eine in Vernarbung ausgehende 
Infiltration, so ist es kein Wunder, wenn das zunachst unter dem Schlusselbein 
gelegene Infiltrat nach apikall1ber das Schlusselbein heraufgezogen wird und 
nunmehr als typischer PUHLscher Herd des Spitzengebietes erscheint. In diesem 
Sinne wiirde tatsachlich eine Gruppe gewisser Inhalte des recht weiten Begriffs 
PUHLscher Herd als das Substrat exogener Superinfektionen zu werten sein. 
Doch fehIen zum Beweise dessen noch die einschlagigen Serien von Rontgen. 
photographien bzw. die anatomischen Ubergangsbefunde; der Eindruck kann 
auch triigen: Es konnte der PUHLsche Herd auch eine Erkrankungsphase fiir 
sich darstellen, die mit der tertiaren Phthise im genetischen Sinne nichts zu tun 
hat. Das trnft wohl zwenellos fUr jene abortiven Spitzenherdchen zu, wie sie 
im Sekundarstadium auf Grund lymphoglandularer Metastasen nicht selten 
entstehen und besonders von SIMON gewiirdigt worden sind. Kein Zweifel, 



Die einzelnen Phasen des Ablaufs der tuberkulosen Gesamthandlung. 141 

daB auch sie in obsoletem ZustandB und in einer gewissen reparativen Phase 
als PURLsche Herde in Erscheinung treten konnen. Hat doch PURL ausdriicklich 
sowohl produktive wie exsudative Herde, ja sogar haufiger solche produktiven 
Charakters fur den exogenen Superinfekt in Anspruch genommen. 

Nach ailedem darf der Modus der exogenen Superinfektion, betatigt in 
Bildung eines infraclavicularen Infiltrats, das morphologisch in den Haupt­
kennzeichen eines PUHLschen Herdes unter Umstanden erfaBbar werden durfte, 
als Ausgangsherd der tertiaren Phthise rur einen immerhin nicht ganz kleinen 
Prozentsatz der Faile als wahres Ereignis angesehen werden. 

Betrachten wir nunmehr die wichtigsten Argumente und Befunde, die fur 
die Metastase, die sog. endogene "Reinfektion" als vorzuglicher Weg der Phthise­
entstehung angefuhrt worden sind. 

Hier sind es vor ailem die Befunde GHONS und seiner Schuler (POTOTSCHNIG, 
KUDLICH, SCHMIEDL), die besprochen werden mussen; sie betreffen den Drusen­
anteil alter, anscheinend vollig obsoleter Primarkomplexe. An diesen fand 
GHON unmittelbar neben den versteinten Herden frische Spattuberkel und 
Schube frischer Epithelioidzellen- und auch Kaseherde, bei sonst tuberkulose­
freien Lungen bzw. Fehlen der Tuberkulose im Queilgebiet uberhaupt, was 
naturlich Grundvoraussetzung der gleich zu erorternden GHoNschen Annahmen 
ist. Die Tuberkel folgten dem Ausbreitungsgebiet des alten Primarkomplexes, 
und ihnen waren ganz frische zweifellos hamatogen entstandene tuberkulose 
Spitzenherdchen zuzuschreiben. Diese sind nach GHON die Ausgangsherde der 
nunmehr apiko-caudal fortschreitenden Lungenphthise. Sie ist mithin auf 
Grund einer "endogenen lymphoglandularen Reinfektion" (besser Exazerbation 
oder Metastase) entstanden. Die Faile dieser Art sind naturgemaB nicht haufig, 
immerhin ist bisher schon eine Reihe solcher gesammelt worden. SCHURMANN 
hat allein 46 entsprechende Faile gebucht, d. h. 5,38% seines groBen Materials. 
Meist war der Ausgangsherd ein steiniger, nicht altkasiger. Wie SCHURMANN mit 
Recht hervorhebt, ist die Diagnose der lymphoglandularen Exazerbation aber 
stets eine solche per exclusionem. Die einschlagigen Falle sind daher durchaus 
nicht sehr haufig. Die Befunde GHONS bedeuten so vieileicht dieAufklarung eines 
Teiles der fertigen Phthisen in ihrem Ursprung und sind im hochsten MaBe von 
Allgemeininteresse, aber es wiirde doch bedenklich sein, diesen Weg als den 
vorwiegend begangenen in Anspruch zu nehmen. DaB die Vorbedingung eines 
Fehlens frischer tuberkuloser Quellgebietsveranderungen fur die Diagnose endo­
gener lymphoglandularer Reinfektion streng gefordert werden muB, geht auch 
aus den neuen von GHON an 100 wahllos herausgegriffenen TuberkulOsen er­
hobenen Befunden hervor. Hierbei zeigten die Anguluslymphknoten in 90% 
der FaIle die verschiedensten tuberkulosen Veranderungen, die immerhin die 
Moglichkeit der hamatogenen Metastasierung bei Propagation der Tuberku­
lose vor Augen ruhren. Die Veranderungen bestanden einmal im Auftreten 
von Epithelioid- oder Epithelioidriesenzelltuberkeln mit oder ohne Verkasung 
und GIEsoNsaum, ferner solcher neben alten Veranderungen mit histologisch 
sicheren Beziehungen zu den Tuberkeln, wie hyalinkalkige oder hyalinkreidige 
oder teilweise verkalkte Tuberkel oder kalkige Herde, die noch Riesenzeilen 
zeigten; oder aber nur hyaline oder kalkige undhyaline Herde ohne erkennbare 
Tuberkulose. Zuletzt 4. reine Reticulumwucherungen mit teilweiser Hyalini­
sierung ohne erkennbare Tuberkulose. 
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Endlich sind noch neuere Befunde am Lungenteil des Primarkomplexes, 
dem alten Primaraffekt selbst, phthiseogenetisch von Bedeutung. Hierher 
gehoren einmal die v:on" SIEGEN unter HUEBSCHMANN erhobenen Befu.:nde. 
SIEGEN fand Auflockerung des Zusammenhanges von innerer hyaliner und 
au8erer unspezifischer Bindegewebskapsel an alten Primarherden durch riesen­
zellhaltiges tuberkulOses Gewebe. In direkter Nachbarschaft dieses, die auBere 
Kapsel auseinanderfasernden und durchwuchernden tuberkulOsen Gewebes 
lagen zahlreiche frische nekrotische Tuberkel. Am einen Ende des Herdes 
weichen die zirkularen Bindegewebsfasern auseinander und bilden zu einem 
groBeren am Herd vorbeiziehenden GefaB hin eine trichterformige Ausbuchtung . 
.All das in einem Fall, der aufs deutlichste ein Beispiel "endogener lympho­
glandularer Reinfektion" im Sinne GHONS darstellt, indem in den Lymphknoten 
der Lungenpforte ganz entsprechend alten, festeingekapselten, anscheinend 
reaktionslosen, zum Primarkomplex gehorigen Herden, frischere, in den oberen 
Paratrachealdriisen ganz frische Tuberkel yorhanden sind, die nach Art und 
Anordnung dem alten Infektionsverlauf getreu folgen. "Also ein der "endogenen 
lymphoglandularen Reinfektion" GHONS ganz ahnliches Bild - nur mit dem 
Unterschiede, daB hier auch am Primarherd selbst Exazerbationserscheinungen 
deutlich hervortreten. Die iibrigen Beobachtungen SIEGENS betreffen weitere 
LymphgefaBbindegewebsstiele alter Primarherde mit trichterformiger Aus­
biegung der sonst zirkular verlaufenden Kapselfasern zu den GefaBen der Nach­
barschaft hin. In einem besonders lehrreichen Fall stand der zentrale Kalkherd 
durch einen Stiel mit dem Nachbarschaftsgewebe in Verbindung, der die beiden 
knochernen Ringe durchbrach, die durch Markgewebe getrennt, den Herdkern 
umgaben. Auf Grund dieser und ahnlicher Befunde muBte eine offene Verbin­
dung des Primaraffekts mit dem AuBengewebe, insbesondere den Lymph­
bahnen, auf denen die Infektion der regionaren Lymphknoten erfolgte, an­
genommen werden. Nur in Schnittebenen, die den Stiel nicht in der Mitte 
treffen, erscheint der Primaraffekt nach allen Richtungen in sich abgeschlossen. 
SIEGEN ist danach nicht nur geneigt, den Beweis der Moglichkeit endogener 
Reinfektion aus dem Befunde abzunehmen, sondern setzt auch nach dem Befunde 
von GHON und KUDLIOH eine besondere Haufigkeit dieses Weges der Infektion 
voraus, da es stets an und fiir sich eine Seltenheit bleiben wird, auf solche im 
Beginn der Reinfektion stehenden FaIle zu stoBen, die einen Infektionsweg 
noch sicher erkennen lassen. Auf die weiteren hier verwendeten Argumente 
solI gleich nach Besprechung der ahnlicher weiterer Befunde naher eingegangen 
werden. 

WURM hat besonders auf Sprengungen alter Primar- und Reinfekte durch 
einwachsendes Granulationsgewebe und die Zerlegung solcher Herde in viele 
Bruchstiicke aufmerksam gemacht. Der zugrundeliegende ProzeB beginnt 
mit Veranderungen an den GefaBen im Bereich der unspezifischen Kapsel. 
Perivasculare Zellinfiltration, Auftreten groBer Mononuclearer bewirkt V or­
buchtung, dann Auflockerung und Vascularisierung der spezifischen inneren 
Kapsel, in ihr werden GefaBe und Wucherung und Aktivierung ihres vorher 
durch Kollaps nicht bemerkbaren Zellagers sichtbar. Es ist ferner mit Ent­
hyalinisierung des Bindegewebes und Riickbildung zu fibrillarem Bindegewebe 
zu rechnen. Also nicht nur Eindringen frischen Granulationsgewebes von auBen, 
sondern auch Wiederaufleben der sonst eine vita minima fiihrenden spezifischen 
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Kapsel wird Ereignis. 1st in die dicke Umgrenzungsmauer der hyalinen Kapsel 
Bresche geschlagen, so dringt ein an Makrophagen und Riesenzellen reiches 
Granulationsgewebe zum kasig-kalkigen Kern vor, und zwar an einer oder 
auch an mehreren Stellen der Zirkumferenz. Durch Vordringen und gegenseitiges 
Treffen des Granulationsgewebes nach Art perforierender Knochenkanale wird 
der Rerdkern in zahlreiche Bruchstiicke zerlegt, die unter dem Bilde lacunarer 
Resorption unter Bildung von Riesenzellen zum Schwund gebracht werden. 
Das Granulationsgewebe wachst dann immer· mehr zu Bindegewebe aus 
und enthalt manchmal frische Tuberkel, die auf die Aufsaugung wenig 
virulenten, beim Abbau der kasigen Massen freiwerdenden Tuberkelbacillen­
materials zurUckzufiihren sind. Die Knochenbildung tritt dann zunachst hier 
und da an der Peripherie zur Auflosung gebrachter Rerdteile ein; in der unmittel­
bar an den Knochen angrenzenden Kalkzone findet man einen mit Rama­
toxylin intensiv blau farbbaren kornigen Saum, der auf Kalkniederschlag in 
feincorpuscularer Form und damit auf besonders hohe Kalkkonzentration im 
Bereich del' entstehenden Verknocherung hinweist; sie entsteht durch Stauung 
des mit Kalksalzen angereicherten Gewebssaftes. Zwischen kalkhaltigem Zen­
trum und Granulationsgewebe ist nach WURM ein Konzentrationsgefalle fiir 
das Calcium gegeben, in dem dauernd Kalk in Losung geht und nach dem Granu­
lationsgewebe hin weggeschafft wird. Dabei entstehende Diffusionsschwierig­
keiten sind dann die Ursache der metaplastischen Knochenbildung, die durch 
Uberlastung des Granulationsgewebes erfolgt. Sie tritt besonders dann auf, 
wenn die Eroffnung der Kalkherde :rim an einer Stelle erfolgt. Erfolgt sie mehr­
fach, so tritt die oben beschriebene ZerschleiBung ein. Der gebildete Knochen 
fiihrt dann zur Umwandlung des Bindegewebes in Fettmark. 

Die Argumente endlich, die zugunsten der endogenen Reinfektion als vor­
wiegenden 1nfektionsmodus angefiihrt werden, sind teils pathologisch-ana­
tomisclier, teils klinisch-epidemiologischer Natur. Erstere betreffen vor allem 
die Tatsache des differenten Sitzes von Primaraffekt und Reinfekt. Liegt 
jener vorwiegend in den caudalen Teilen des Oberlappens oder den kranialen 
des Unterlappens, so ist die Reinfektion meist in der Spitze lokalisiert. Der 
Primaraffekt entsteht nach allen Erfahrungen am Menschen und im Tierversuch 
aerogen, seine Lage ist diesem Entstehungsweg vollkommen adaquat, wahrend 
sicher hamatogene Erkrankungen die Lungenspitzen bevorzugen (Miliartuber­
kulose). Foiglich weist die unterschiedliche Lokalisation des Reinfektes auf 
andere als aerogene, namlich auf hamatogene Entstehung hin. Und ferner: 
1st die tertiare Phthise Ausdruck einer teilweisen 1mmunitat, Produkt der durch 
vorausgegangene Tuberkuloseformen veranderten Reaktionsart, so mUB das 
Gebilde, das diese 1mmunitat unterhalt, namlich der Primarkomplex, auch 
in dauerndem Austausch mit dem Organismus stehen, so etwa wie er durch 
LymphgefaBbindegewebsstiele oder durch das den Herd zerschleiBende Granula­
tionsgewebe vermittelt werden kann. Wird der Primarkomplex vollig obsolet, 
so erlischt auch die Allergie. Man vergleiche die Falle echter Reinfekte. Die 
Annahme volliger Abgeschlossenheit des Primaraffektes mit Unfahigkeit zur 
Metastasenbildung (PUHL) schlieBt mithin das Zustandekommen einer ter­
tiaren Phthise als Reaktionsform eines durch den Primaraffekt in partieller 
Immunitat gehaltenen Organismus aus. Hinzu kommt der Rinweis auf den 
Gehalt auch uralter Primarherde an viru1enten Tuoerkelbacillen. Auch die 
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epidemiologisch -statistischen Erhebungen (Hausiniektionen in Tuberkulose­
krankenhausern, Erfahrungen der arztlichen Kehlkopfpraxis) sprechen nicht 
irn Sinne erhOhter Ansteckung bei erhOhter Exposition (ULRIOI). So hat BALLIN 
auf den Lupus als tertiare Phthise des Hautorgans und seine fast sichere endogene 
Entstehung als Analogie zur tertiaren Llingenphthise, ferner darauf verwiesen, 
daB manche als Tertiarformen angesprochene Falle in Wahrheit primare Spat­
infekte darstellen, sowie endlich auf die REIOHEsche Statistik, nach der bei 
Manifestwerden der tertiaren Phthise die Quelle massiver und dauernder Infek­
tion in 83% seit iiber 5 und in 61% seit iiber lO Jahren ausgeschaltet war. 

1m Gegensatz dazu wird noch fUr die exogene Superiniektion die Unmoglich­
keit angefiihrt, aus dem Sitz eines Herdes auf seinen Entstehungsmodus zu 
schlieBen (BEITZKE), ferner entgegenlautende Erhebungen statistischer Art 
(BRAUNING), die Moglichkeit einer Allergieunterhaltung auch seitens ge­
schlossener Herde, die notorische Exposition von Individuen mit frischen inira­
clavicularen Infiltraten, die Bedeutung der Superiniektion fiir Aufflackern alter 
Herde und vieles andere mehr. Endlich ist auch noch iiber den apikalen Sitz 
des "Reiniektes" und seine Bedeutung fiir die Pathogenese der tertiaren Phthise 
letzthin zwischen BEITZKE und HUEBSCHMANN eine Kontroverse entstanden, 
deren lehrreiche und zum Teil neuartige Argumente der Mitteilung durchaus 
wert sind. Nach BEITZKE spricht apikaler Beginn der Lungenphthise nicht 
gegen deren exogene Entstehung, da auch die Kohlepigmentierung der Spitze 
Aspirationen dorthin voraussetzt. Auch der sicher aerogen entstehende Prirnar­
affekt kann - seltener - in der Spitze sitzen. Der Widerspruch zwischen der 
Seltenheit aerogen-prirnarer Spitzentuberkulose und der Haufigkeit der tertiaren 
Spitzenlokalisation griindet in den Unterschieden der allergischen Phase. Beirn 
jungfraulichen Individuum haftet der Bacillus wegen der Empfindlichkeit des 
Gewebes dort, wo er zuerst hingelangt, d. h. an den bestbeatmeten Partien, 
nicht in der Spitze, beirn Allergischen jedoch haftet er nur an besonders emp­
findlichen Teilen, eben der Lungenspitze. Hinzu kommt, daB nur ein kleiner 
Teil der alten Primarherde spaterhin infektionstiichtig bleibt, und fiir die 
bekannten parafokalen Spattuberkel der Beweis hamatogener tertiarer Phthise 
keineswegs erbracht ist. Auch muBte man bei Annahme letzterer entsprechend 
den 10% boviner Prirnartuberkulosen haufiger auch bovine Tertiartuberkulose 
erwarten. Solche sind aber bisher nur in 3 Fallen bekannt geworden. 

HUBSCHMANN betont demgegeniiber die Bedeutung der Bakteriamie und die 
tatsachliche Seltenheit von Spitzenprimaraffekten, die apikale Aspirationen zu 
Seltenheiten stempelten, worauf schon friiher von ULRIOI, GRASS, BALLIN u. a. 
hingewiesen war. 

Indessen kann unseres Erachtens letzteres Argument natiirlich nur fiir das 
normergische Individuum gelten. Ob auch in der Allergieperiode die Spitze 
frei von Virusaspiration bleibt, kann die Erfahrung vom Prirnaraffekt her 
nicht ausmachen. BEITZKES Unterscheidung von Spitzenlasion beirn jung­
fraulichen und allergischen Individuum bleibt daher rein begrifflich bis zur 
Beibringung tatsachlicher gegenteiliger Unterlagen unanfechtbar. 

1m iibrigen aber entfallt der ganze Drehpunkt der Kontroverse, wenn wir 
bedenken, daB der wahre apikale Beginn in keiner Weise fiir die tertiare Phthise 
bisher sichergestellt erscheint, wie auch die Lehre von der apikalen Disposition 
angefochten wird (WALSH, REINDERS). 
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Uberblicken wir alle diese Befunde und die sich widersprechenden Argu­
mente, so ergibt sich zunachst zugunsten exogener Entstehung die tatsachliche 
Beobachtung exogener Superinfekte (ASSMANN, REDEKER, ULRICI), deren 
Ubergang in die tertiare Phthise einwandfrei dargetan ist. Wie oben angedeutet, 
ist gut denkbar, daB diese Herde - soweit sie nicht kavernos zerfallen oder 
anderweit umgebildet werden - in den Begriff des PUHLschen Herdes mit ein­
gehen, besonders wenn sich in ihrer Umgebung die unspezifische Kapsel heraus­
bildet, die - schrumpfendes Narbengewebe - zu ihrer Verlagerung in die 
Spitzenteile £iihrt. Die infraclavicularen Infiltrate demonstrieren ja auch 
deutlich, daB der exogene "Reinfekt" sicherlich nicht primar in der Lungen­
spitze liegt. Es besteht mithin kein Widerspruch in seiner Lokalisation gegeniiber 
dem sicher aerogen entstehenden Primaraffekt. Fraglich bleibt nur, ob sich der 
exogene Entstehungmodus auf die Mehrzahl der tertiaren Phthisen ausdehnen 
laBt. DaB <ler endogene Modus vorkommt, erscheint ebensowenig zweifelhaft 
und durch Beobachtungen und Argumente begriindet. Allerdings miissen 
wir mit langerer Latenz des Ausgangsherdes bei der endogen entstehenden 
tertiaren Phthise rechnen; denn in der dem Tertiarstadium eigenen Allergie 
kann der hamatogen entstandene Herd - also der endogene "Reinfekt" -
nicht angehen. Bleibt er aber abortiv, so kann er auch die tertiare Phthise nicht 
erzeugen, bleibt er nicht abortiv, so fallt er aus dem Rahmen der Allergie III 
heraus. 

So erscheint es von vornherein verlockend, beiden Entstehungsweisen, 
sowohl der exogenen Superinfektion wie der Metastase die Moglichkeit der 
Phthiseerzeugung vorzubehalten. Etwa in dem Sinne, daB die wirklich apikal 
beginnenden Formen auf dem Blutwege, die iibrigen exogen entstanden sind. 
Doch sind auch hier noch Bedenken moglich. 

'Die Erorterung der anatomischen Einzelziige des Tertiarstadiums fallt 
eigentlich aus dem Rahmen unserer Untersuchung heraus. Sie gehort in den 
dritten oder speziellen Teil der pathomorphologischen Grundlagen der Tuber­
kulose. Er hat sich in der Hauptsache mit der Lungenschwindsucht abzugeben, 
die die iiberwiegende Mehrheit aller tertiaren Phihisen darstellt. Dennoch 
konnen wir es uns wegen der eminenten praktischen Bedeutung nicht versagen, 
kurz auf die Grundziige dieser Erkrankung einzugehen; besonders da die Unter­
suchungen der Freiburger Schule (NICOL) eine gegeniiber der vorher herrschenden 
Lehreneue Situation geschaffen haben. Die NICoLschen Untersuchungen sind, 
wenn auch nicht in dem fruchtbaren MaBe wie das RANKEsche System, ein 
machtiger Antrieb £iir die Neuorientierung der Tuberkuloseklinik geworden 
und als solcher zu wiirdigen. 

NICOL ging bei seinen Untersuchungen zunachst von dem nur scheinbar 
eindeutigen und klaren Begriff der Peribronchitis bzw. peribronchialen Tuber­
kulose aus. Die Unklarheit dieses Begriffes geht so weit, daB er bei demselben 
Autor etwas Verschiedenes, namlich einmal die Ausbreitung eines Prozesses 
im respirierenden Parenchym der bronchialen Umgebung schlechthin und auf 
der anderen Seite die Tuberkulose der Bronchialwand, besonders die lymph­
angitische Form derselben, bedeutet. Als anatomischer GrundprozeB kommt 
daher diese verschwommen und schlecht umschriebene Form nicht in Frage. 
Zur Aufstellung eines solchen greift NICOL vielmehr auf das grundlegende 
Strukturelement der Lunge, den Lungenacinis (RINDFLEISCH) zurUck. Nach den 
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eingehenden Untersuchungen von LOESCHCKE undo der AscHoFFschen Schule 
(HUSTEN) stellt der Acinus ein mit dem Bronchiolus terminalis, den Bronchioli 
respiratorii erster bis dritter Ordnung, den Alveolargangen und Lungenblaschen 
(Alveolarsacken) abgestecktes elementares Bronchialsystem dar, das mit einem 
GefaBsystem interferiert. Bronchiolus terminalis und respiratorius I. Ordnung 
sind die einfiihrenden Engpasse des acinosen Systems, die sich in die weiten 
Rohrchen II. und III. Ordnung offnen. Je weiter nach der Peripherie man 
vordringt, desto mehr zeigt sich der Acinus exzentrisch gebaut. Die Tatsache 
der Zwischenschiebung von GefaBausbreitungen und der Ineinanderschachtelung 
verschiedener Acini ist besonders fiir die Erkenntnis der Herdformen und der 
anscheinend zentralen Herdvernarbungen wichtig. Die Bronchioli respiratorii 
zeigen den Ubergang von zyIindrischem FIimmerepithel in mehr kubischeDeck­
zellen, also einen Epithelwechsel, sie und die Alveolargange stellen nur einseitig 
(dort wo die Arterie anliegt) mit Epithel bekleidete und auf der andereri , 
Seite vom respiratorischen Gewolbe iiberdeckte Rinnen dar, die mit Muskeln 
armiert sind. Diese Muskeln haben nicht nur die Bedeutung von Strebe.: 
pfeilern und Regulatoren der sich in die Alveolargange offnenden Lungen~ 
blaschen, sondern sind auch fiir die respiratorische Verschiebung von Luft­
quanten bedeutungsvoll. 

NICOL stellt also den Grundbegriff der acinosen Phthise auf. Der ProzeB 
entwickelt sich im Acinus bzw. in den Acinus hinein. Er kann entweder einen 
produktiven Charakter haben. Dann besteht die acinos-nodose Tuberkulose; 
wir finden das typische Konglomerat gruppenformig zusammenstehender kleiner 
grauer knotchenartiger Gebilde, die an GroBe und Aussehen dem miliaren 
Tuberkel sehr ahnlich sind. Aus der Vereinigung dieser Herde mit langlichen, 
baumastartig verzweigten und kolbig verdickt endigenden Geweben entstehen 
kleeblatt- oder rosettenformige Herdfiguren, schlieBIich traubenahnIiche Bilder, 
wahrend die Miliartuberkulose eine mehr gleichmal3ige HerdverteiIung zeigt. 
Mikroskopisch fallt an den Herden bzw. Herdgruppen, deren elastische Faser­
reste in idealer Verbindung die Konturen der Alveolargange ergeben, auf, daB 
inmitten der Herde nie ein groBerer Bronchus oder Bronchiolus aufzufinden 
ist, sondern daB diese immer auBerhalb der eigentIichen Herde Iiegen. Rekon­
struktionen aus Schnittserien beweisen nun, daB der Herd nichts arideres dar­
stellt als den kasigen AusguB eines Acinus. Die Verkasung· beginnt am Uber­
gang des Bronchiolus respiratorius I. Ordnung in den Bronchiolus respiratorius 
II. Ordnung, also dort, wo sich der EngpaB in den relativ weiten Acinusmittel­
teiI offnet und offenbar Wirbelbildungen und Stauungen bestehen. . DaB der 
den intraacinosen Herden zugrundeliegende gewebliche UrprozeB ein im Sinne 
der ORTHschen Dualitatslehre produktiver ist, lehrt das Bild sowohl an frischen 
intrabronchiolitischen wie intraalveolaren Veranderungen. Auch die am Rande 
bereits verkaster Herde gelegenen Alveolen zeigen noch rein proliferative Ver­
anderungen. Kompliziert wird die acinos-nodose Herdbildung durch klein­
und rundzellige, auch epithelioid- und riesenzellhaltige interstitielle Prozesse, 
die eine wichtige Rolle bei der spateren Induration spielen. Diese kommt auf 
zweierlei Weise zustande; einmal durch Kollaps mit Verwachsung der einander 
angenaherten Alveolarwande und auf der anderen Seite durch entziindliche 
von den GefaBen ausgehende BindegewebsbiIdung. Gerade die letztere erklart 
durch die dem Acinus intermittierendeLage der GefaBnetze den zentralen 
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Sitz der Narben. Es liegt also :O.ur. die Vortauschung eines einheitlichen zentral 
vernarbenden und peripher fortschreitenden Herdes vor. 

Dem acinos-nodos, vorwiegend proliferativen ProzeB innerhalb der Acini 
steht die vorwiegend eX8udative Herdblldung vom Typus der kasigen Broncho­
pneumonie gegenuber. Die Bezeichnung lobular fur diese Prozesse trifft nicht 
immer das Richtige, da sich der bronchopneumonische ProzeB oft nicht an den 
Lobulus halt. Es gibt hier miliare, acinose, sublobular und lobular ausgedehnte 
Erkrankungen. Der ProzeB teilt sich entweder direkt vom Bronchus - also 
endobronchial - den Alveolen mit, tells greift er von der Bronchialwand aus 
peribronchial auf die Lungenblaschen uber. Doch ist es selbst bei genauerem 
Studium schwierig, die einzelnen Herde nach Topographie und Ausdehnung 
genau festzulegen. Der nodos kasig-bronchopneumonische Herd bildet min del). 
GrundprozeB der mehr akut und schnell fortschreitenden Phthise. Charakte­
ristisch fiir ihn ist die schnelle Verkasung der Exsudate, wobei granulierende 
und indurative Veranderungen gewohnlich nur vorubergehende· Begleiterschei~ 
nungen darstellen. Doch wechselt die Quantitat der proliferativen Einschlage 
in weitem Umfange nach der Schnelligkeit des Fortschreitens der Erkrankung, 
Auch hier wird manchwal ein zentraler Sitz von Narben vorgetauscht. 

Bindeglied beider Grundformen ist die kasige Bronchitis. Doch ist. die kasige 
Bronchitis gewohnlich nicht, wie ABRIKOSOFF meint, der primare ProzeB, 
sondern es besteht ein allmahliches Zuriickweichen der Veranderungen vom 
Acinus in die Bronchiolen und Bronchien herauf. Die kasige Bronchitis ist 
gewohnlich der Vermittler exsudativer Aspirationsherde aus erweichten oder 
kavernos zerfallenen produktiven Herden. 

Die lokalen hamatogenen und lymphangitischen, im Zwischengewebe sich 
abspielenden Veranderungen sind gegenuber dem beherrschenden acinosen 
ProzeB lediglich Begleiterscheinungen. 

Eine LymphgefaBtuberkulose ist nur selten vorherrschender GrundprozeB. 
Meist gehOrt sie zur cirrhotischen Phthise, an deren Entstehung lymphangitische 
neben acinos-bronchialen Prozessenbeteiligt sind. Entgegen TENDELOO; der 
bei der chronischen Lungenphthise primar lymphogene und sekundar bronchiale 
Verbreitung unterscheidet, mussen umgekehrt vielmehr acinos bronchiale und 
sekundar lymphangitische regionare Veranderungen zugrunde gelegt werden. 

Die zugehorigen GefaBe bleiben auch bei vorgeschrittener kasiger Bronchial­
erkrankung lange Zeit frei (ORTH). Spater erkrankt dann das GefaB mit Vor­
liebe an der dem Herd zugekehrten Seite (ORTH, ABRIKOSOFF). 1m Gegensatz 
zur primaren GefaBbeteiligung bei der Miliartuberkulose sind die GefaBerkran­
kungen bei der gewohnlichen Phthise mit BAUMGARTEN als sekundare Abwehr~ 
prozesse aufzufassen. . i 

Der phthisische GrundprozeB beginnt innerhalb des Bronchiolus respira­
torius, der wegen seiner vielen Buchten, des tJberganges eines engen in weite 
Rohre und des Epithelwechsels einen besonders giinstigen Stapelplatz fiir den 
Bacillus darstellt. Ob er zu einem exsudativen oder produktiven Herd wird, 
hangt nicht, wie BAUMGARTEN, TROJE und A. FRAENKEL wollen, von der Wirkung 
der Stoffwechselprodukte oder der Bacillen selbst ab, sondern von der Masse 
und Virulenz derselben einerseits und der biochemisch-dispositionellen Emp­
fanglichkeit des Gewebes andererseits. Fiir die kranio-caudale Ausbreitung 
und den Beginn in der Spitzesind die ~e.spiratorischen Funktionsanderup.gen 
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innerhalb der einzelnen Lungenabsehnitte maBgebend. Nach TENDELOO sind 
die respiratorischen Volumenschwankungen in den suprathorakalen-paraverte­
bralen Teilen. der Lunge am geringsten und nehmen von hier nach allen Rich­
tungen hin zu. Sie erreichen ihr Maximum in den caudalen und lateralen 
Gebieten. In jedem Lungenteil sind sie entsprechend in den peripheren Teilen 
groBer als in den zentralen. Mit den respiratorischen V olumschwankungen 
geht die Bewegungsenergie des Lymphstromes parallel. Diese aber ist maB­
gebend fur Ansiedlung bzw. Wachstum eines tuberkulOsen Herdes. Dort, 
wo die Lymphstrombewegung relativ gering ist, wird leicht die Ansiedlung 
eines tuberkulOsen Herdes stattfinden (Lungenspitze), wo die Lymphstrom­
energie groB ist, werden aus, einem bestehenden Herd sowohl viel. Giftstoffe 
ausgefiihrt wie mehr Nahrmaterial eingefiihrt. Die Bedingungen fur die Tuberkel­
pilze werden hier also giinstig liegen, und der Herd wird wachsen. Das Wachstum 
des Herdes ist letzten Endes abhangig von dem Verhaltnis der produzierten 
zur abtransportierten Giftmenge. Alles was die Bewegungsenergie des Gewebs­
saftes und die damit schritthaltende Durchspiilung des Herdes zu verstarken 
in der Lage ist, wie vor allem Hyperamie und sonstige auBeren oder inneren 
Einflusse (z. B. "Atemgymnastik"), werden das Herdw~chstum im allgemeinen 
befOrdern. Umgekehrt wird eine verhaltnismaBige Rube der Lymphstrom­
bewegung zu fortschreitender Inaktivitat des Herdes beitragen. Bewegungs­
energie des Gewebssaftes wie Durchspulung des Herdes sind nach TENDELOO 
mit dem Produkt 1/2 m.v2 ausgedriickt, worin m die in der Zeiteinheit bewegte 
Masse, v die Geschwindigkeit des Saftes bedeutet. Mit diesen Ableitungen 
TENDELOOS stimmt die experimentelle Beobachtung von ARNOLD uberein, 
nach der sich RuB vorwiegend in den kranialen-paravertebralen Teilen nieder­
schlagt, die Aufhellung nach volliger BeruBung der Lunge aber in caudo-kranialer 
Richtung erfolgt. 

Auch fUr das weitere Schicksal aspirierter Massen ist die Bewegungsenergie 
von Luft- und Lymphstrombewegung maBgebend. In bereits erkrankten 
Gebieten ist sie sowieso schon herabgesetzt. Daraus erklart sich, daB der ProzeB 
etagenweise, nicht aber an die anatomische Lappeneinteilung der Lunge gebunden 
fortschreitet. Denn die Erkrankung jeder Etage disponiert die nachstgelegene 
fur die Ausbreitung des Prozesses. Zum Zustandekommen eines Herdes muB die 
physikalische Gelegenheit so geartet sein, daB die Bacillen in geniigend langen 
Kontakt mit dem Gewebe treten konnen. Auch die Abweichungen und Unter­
schiede des kindlichen Erkrankungstypus von dem des Erwachsenen erklaren 
sich aus den mechanischen Verhaltnissen von Thoraxbau, Atmungstypus, 
Lage und Haltung, Durchlassigkeit der Schleimhaute, Intaktsein der Lymph­
bahnen u. a. m. 1). 

1) Neuerdings hat LOESCHOKE auf die Bedeutung des Zwerchfellzuges besonders fiir die 
kranialen paravertebralen Teile der Lunge verwiesen. lch mochte nicht unterlassen, an 
dieser Stelle die hochst einleuchtende, an KREUZFUCHS ankniipfende These von JAEGER 
zu erwahnen, nach der die Spitze gegeniiber den iibrigen Lungenteilen paradoxe Atem­
bewegungen ausfiihrt, also bei der Exspiration gedehnt wird, bei der Inspiration kollabiert. 
Hustenreize u. a. forcierteExstirpationen sollen die fortgesetzten Traumen abgeben, die die 
Lungenspitze so besonders empfindlich machen. Auf das unabsehbare Schrifttum der Frage 
kann hier natiirlich nicht eingegangen werden. lch verweise auf das Werk von TENDELoo 
und den Atmungsband des neuen Frankfurter Handbuches der Physiologie (Berlin: Jul. 
Springer 1926). 
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Der Kern der NICoLschen Lehre, der bis auf die Spitze getriebene und vor 
allem fUr die erste Genese der tuberkulosen Lungenherde durchgefiihrte Dualis­
mus ist neuerdings etwas zweifelhaft geworden. Es bleibt fraglich, ob sich im 
Acinus primar ein produktives, aus Granulationszellen bestehendes tuberkulOses 
Gewebe entwickeln kann, das etwa dem Gewebe des Tuberkels entspricht. 
Nach den Untersuchungen von HUEBSCHMANN und ARNOLD ist es vielmehr 
wahrscheinlich, daB auch dem spateren produktiven Herd eine primar-exsudative 
Erkrankung, sei sie auch noch so klein und abortiv, zugrunde liegt. Wegen der 
Einzelheiten verweisen wir auf unsere obige Darstellung der HUEBSCHMANN~ 
schen Lehre. 

Die groBe Nahe und innige Verbindung von HaargefaBen und Lungen­
blaschen macht es von vornherein wahrscheinlich, daB tatsachlich auch der sog. 
produktive ProzeB zunachst exsudative Beimischungen enthalt. Indessen sehen 
wir doch besonders bei den Verhaltnissen des Meerschweinchens, daB die exsu­
dative Komponente auch primar weitgehend zuriicktreten kann. Hier finden 
wir die Lungenblaschen ausgefiillt von abgeschuppten und gewucherten Alveolar­
deckzellen, sei es, daB diese den eigentlichen Alveolarepithelien, sei es, daB sie 
den mesenchymalen Septumzellen entstammen. Es liegt also ein im Alveolar­
lumen, im Acinus sich abspielender ProzeB vor, der vorwiegend proliferativen 
Charakter tragt. Ob andererseits diese Veranderung jemals dem produktiven 
Tuberkuloseherd des Menschen mit der Zerstorung der Elastica bis auf biischel­
formige Reste entsprechen kann, steht dahin. Sie gleicht spaterhin durchaus 
dem kasig-pneumonischen Herd, laBt nur im Beginn den ErguB von Blut­
bestandteilen vermissen, wahrend andere Herdgruppen ihn von vornherein 
deutlich erkennen lassen. Hierzu gesellt sich oft ein eigentiimlicher, an Atelek­
tase erinnernder Zustand des Lungengewebes, der wohl in der Hauptsache auf . 
Quellung der Septen und Septumzellen beruhen diirfte und neuerdings unter 
anderem von SIEGMUND und KAGEYAMA beriicksichtigt worden ist. Letzterer 
Autor bezeichnet gewisse Formen der beginnenden tuberkulOsen Lungen­
erkrankungen des Versuchstieres als Mischung exsudativer und produktiver 
Veranderungen. Auch NICOLS Lehre vom Beginn des Prozesse!! in gewissen 
Abschnitten des bronchiolaren Systems bleibt nach den Erfahrungen der In­
halationsinfektion des Versuchstieres problematisch. Es ist nach meinen Er­
fahrungen nicht unwahrscheinlich, daB das sparliche Virus - wenigstens bei der 
Erstinfektion - bis in die Lungenblaschen vordringt. 

Das groBe Verdienst NICOLS bleibt anzuerkennen, daB er· gezeigt hat, wie 
auch der sog. produktive ProzeB nicht auf die Interstitien beschrankt ist, sondern 
sich in das Acinuslumen hinein entwickelt. Und unbeschadet· des vielleicht 
identischen Beginns bleibt die Notwendigkeit der Trennung von produktivem 
und exsudativem ProzeB als verschiedenartiger Ablaufsphasen von vor allem 
biologisch verschiedener Dignitat bestehen (s. u.). 

Die Bezeichnung "acinose Tuberkulose" hat nicht ganz mit Unrecht von 
einigen Seiten Widerspruch erfahren. Dieser griindet sich emmal darauf, daB 
eine groBere Reihe tuberkulOser Lungenerkrankungen sich zweifellos auch 
auBerhalb des Acinus abspielt, es aber im Einzelfall schwierig und eine kaum 
der Miihe lohnende Aufgabe ware, den Sitz des Herdes durch Serienunter­
suchungen festzustellen (TENDELOO). Auf der anderen.Seite wurde die Unein­
heitlichkeit des Begriffes "Acinus" und die Tatsache eingewandt, daB der ProzeB 
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nur Teile des Acinus, nicht -aber diesen insgesamt, ergreife (RIBBERT). Es ist 
daher Ermessenssache, ob man den Begriff der acinosen Erkrankung sich zu 
eigen machen will oder nicht. 

In Fortfuhrung der alten E. ALBREcHT-E'RXNKELschen Einteilung der Lungen­
tuberkulose in miliare, knotige und konfluierende Prozesse, wobei letztere den 
konfluierend-exsudativen und den konfluierend-cirrhotischenProzeB umfassen, hat 
NICOL eine Gruppierung der Lungenphthise geschaffen (s. beigefUgteTabelle Nr. 5), 
die auch heute noch in ihren Grundzugen fUr die KIinik maBgebend ist. Die 
NICoLsche Einteilung unterscheidet 1. die miliaren Formen, worunter die miliaren, 
parenchym-fiillenden exsudativen oder proliferativen und die interstitiellen vor­
wiegend proliferativen Einzelformen begriffen werden, ferner 2. die konglomerie­
rend nodosen Formen. Auch bei ihnen sind wiederum die interstitiellen (lymphan- -
gitischen)und die parenchymfiillenden Formen zu trennen, welch letztere als 
acinos-nodose und kasig-bronchitisch bzw. kasig-bronchopneumonische Formen 
unterschiedenwerden. Endlich 3. die konfluierenden Veranderungen, die lobar­
cirrhotisch oder lobar-pneumonisch sein konnen. Die erste Gruppe der miliaren 
Prozesse entspricht der Miliartuberkulose, die zweite nodose Gruppe kann 
bei Hinzutritt vonkavernosem Zerfalldas Substrat sowohl der chronisch-ulcerosen 
wie der akut-ulcerosen Phthise sein; je nachdem ob die vorwiegend proliferative 
Form der acinos-nodosen Erkrankung oder die vorwiegend -exsudative der 
kasigen Bronchitis· oder Bronchopneumonie vorliegt. Die. konfluierend-cirrho­
tische Form entspricht der cirrhotischen Phthise, die lobar-pneumonische der 
akut-sequestrierenden Phthise. 

Was an dieser Einteilung vor allem nicht hefriedigt, ist dreierlei. Einmal 
die Tatsache, daB nicht genugend der proteusartige Charakter des exsudativen 
Prozesses zum AusdrUck gelangt. Es fehlt die Unterscheidung zwischen dem 
exsudativen Infiltrat schlechthin und dem exsudativ-kasigen ProzeB. Ferner 
erscheint die SteHung der Cirrhose unglucklich. Es ist hier zu trennen weniger 
die herdformige von der konfluierenden Cirrhose, als vielmehr die selbstandige 
und die aufgepfropfte Cirrhose, wobei letztere produktiven oder exsudativen 
Prozessenamgepfropft sein kann. Endlich vermissenwir, daB. in der Eintei­
lungu.berhaupt nicht der mutmaBliche oder sichere Entstehungsweg der Erkran­
kung hervortritt, was fUr. die Einreihung des betreffenden Prozesses in die 
Ablaufphase und damit fur die V orhersage der Gesamterkrankung von groBter 
Bedeutung ist. 

TENDELOO hat diese Einseitigkeiten der rein histologischen NICoLschen 
Einteilung ·klar erkannt und ihr besondersvorgeworfen, daB sie Verkasung 
und ErWeichung, jene entscheidend wichtigen Ereignisse im Ablauf der Erkran­
kung zu wenig beriicksichtigt. TENDELOO hat dann selbst eine der von ihm 
aufgestellten Tafel tuberkuloser Elementarveranderungen entsprechende Grup­
pierung der Formen und FaIle bei Lungentuberkulose gegeben. Danach sind 
uberwiegend proliferative, uberwiegend exsudative oder hyperamisch exsudative, 
uberWiegend exsudativ-desquamative, iiberwiegend kasige, kasig-exsudative 
und proliferativ-kasige Veranderungen zu trennen. 

Dennoch ist die groBe, nicht nur historische Bedeutung der NICoLSchen 
Einteilung auch fUr die Tuberkulosepraxis unserer Zeit nicht zu verkennen. 

W ohl auf keinem Gebiete der Klinik haben Einteilungsfragen die gieiche 
zeitraubende und unfruchtbare Rolle gespieit wie auf dem der Tuberkulose. 
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Methodologische Unklarheiten, affektive Vergewaltigungen des Stoffes und 
alogische Argumentationen haben den Streit fiber das FUr und Wider von syste­
matisierenden Stoffzusammenfassungen der Tuberkulose beherrscht. Der mehr­
fach geauBerte Wunsch, von einer Einteilung nach Moglichkeit iiberhaupt 
abzusehen und jeden Fall als Sonderfall zu behandeln, erscheint danach wohl 
verstandlich. Dennoch suchen Anatom und Kliniker immer wieder zur Grup­
pierung des Materials nach iibergeordneten Gesichtspunkten zu gelangen, 
allgemeine Richtlinien zu gewinnen, die fiir Entstehungsgeschichte, V orhersage 
und Heilverfahren des Einzelfalles bestimmend sein sollen. Die von GRAFF 
und KUPFERLE in Vetfolg der NICoLschen Lehre, auf Grund synoptischer Be­
trachtung von Rontgenbild und anatomischem Befund angeregte, vor allem 
von ULRICI, ROMBERG u. a. in der klinischen Richtung des Krankheitsablaufs 
und der Zeichenlehre ausgebaute Einteilung der Tuberkulose nach den ana­
tomischen Grundprozessen und die auf ihr beruhende sog. Qualitatsdiagnose 
schien daher einem allgemeinen Bediirfnis entgegen zu kommen. 

Ganz einwandfrei ergab sich auf Grund gemeinsamer Betrachtung von 
Rontgenbild, physikalischem Befund und Verlauf des Falles zunachst einmal 
das Bild. einer reinen produktiven, exsudativen und cirrhotischen Form bei 
einmaliger "Querschnittsbetrachtung". 
. . Des weiteren war die Qualitatsdiagnose in der Lage, durch Verfolgung des 
betreffenden Falles die anatomischen Ablaufsformen der einzelnen Schiibe zu 
erfassen. Und ihnen kommt ja bekanntlich die eigentliche und wesentliche 
Bedeutung bei Entstehung, Verlauf und Ausgang der Tuberkulose zu. Es ist 
ohne weiteres verstandlich, daB allein diese mehrdimensionale Betrachtung 
Gegenstand der Diskussion und Kritik in Fragen der Tuberkuloseeinteilung 
sein kann. Auch noch von einem anderen, damit innig zusammenhangenden 
Gesichtspunkte aus: 

Was dem Arzt immer wieder als erstrebenswertes Ziel bei der Diagnose vor­
schweben muB, ist ja weniger die Erreichung einer genauen Ubereinstimmung 
mit den wirklichen anatomischen Veranderungen, also den Produkten des Krank­
heitsprozesses, als vielmehr die Erfassung einer in bestimmter Richtung und 
nur so verlaufenden Gewebsreaktion, die Auffindung der Parallele von Reiz­
antwort des Gewebes auf Wirksamkeit eines Virus und der Beeinflussung des 
Gesamtorganismus bzw. der Organfunktion durch die Gewebs- oder Organ­
reaktion. So ergeben sich auch aus Art und verfolgbarem Ablauf der Reiz­
antwort mittelbare und unmittelbare Folgerungen fiir die Auffassung von Ent­
stehungsgeschichte, biologischem Ablauf, V orhersage und Heilverfahren. 

Die Kritik der Qualitatsdiagnose hat mithin lediglich von dem damit um­
rissenen Fragenkomplex auszugehen: 1st die Beriicksichtigung eines anatomi­
schen Grundprozesses bei der klinischen Diagnose imstande, bestimmte bio­
logische Ablaufe auf Grund bestimmter Erscheinungsformen festzulegen ~ Nicht 
jedoch kann unseres Erachtens die Kritik der Qualitatsdiagnose darin gipfeln, 
daB man die Moglichkeit oder ZweckmaBigkeit der Parallelisierung von Rontgen­
bild, klinischem Befund und anatomischer Erscheinungsform iiberhaupt in 
Zweifel zieht. 

Die fiir die Zwecklosigkeit bzw. Hoffnungslosigkeit dieser Betrachtung in 
neuerer Zeit gesammelten Argumente (ZIEGLER) sind, was den Tatsachengehalt 
angeht, naturgemaB in keiner Weise zu bestreiten. Es kann kein Zweifel sein, 
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daB nicht nur produktive, sondern auch acinos-exsudative Herde Kleeblattform 
zeigen, daB auch exsudative Herde nach Anbildung proliferativer Zonen die 
SchnittfHiche iiberragen und umgekehrt produktive Herde in exsudativ-infil­
trierter Umgebung in das Niveau der Schnittflache sinken konnen. Kein 
Zweifel ferner, daB produktive Herde sehr haufig, vielleicht durchgangig, einen 
exsudativen GrundprozeB zur V oraussetzung haben, umgekehrt exsudative 
Prozesse lebhafte proliferative Tatigkeit in ihrer Umgebung auslOsen, sogar zur 
Bildung ausgedehnter cirrhotischer Phthisen Veranlassung geben und man 
einer solchen Cirrhose im Rontgenbild naturgemaB ihre Entstehung auf dem 
Boden einer produktiven oder exsudativen Grundlage oder als eines selbstan­
digen Prozesses nicht ansehen kann. Endlich eriibrigt sich, zu erortern, daB der 
Leichenbefund nach AbschluB der krankhaften Gesamthandlung mit allen ihren 
Schiiben, Rezidiven, Exazerbationen, teilweisen Riickbildungen usw. das 
bekannte bunte Bild zeigt, in dem die Regellosigkeit das Gesetz und das Aty­
pische den Typus wiederzugeben scheint. VIRCHOW hat mit klaren Worten 
darauf hingewiesen (Cellularpathologie S. 562): "Es gibt Zeiten in der Ent­
wicklung, wo man mit Bestimmtheit das Entziindliche und das TuberkulOse 
voneinander trennen kann; endlich aber kommt eine Zeit, wo sich beideProdukte 
miteinander vermischen, und wo, wenn man nicht weill, wie das Ganze ent­
standen ist, man kein Urteil mehr abgeben kann iiber das, was es bedeutet .... " 

Ahnliches gilt von der Zeichenlehre der Prozesse. Eine rein produktive 
Erkrankung, besonders wenn sie mit Darmtuberkulose vereint auf tritt, ver­
ursacht, oft genug Fieber. Eine anatomisch rein erscheinende Cirrhose, die 
in ihrem Innern kasige Streifen (kasige Bronchitis) oder kasig-bronchpneumo­
nische Herde enthalt, kann naturgemaB hektische Temperaturen erzeugen. 
Eine kasige Hepatisation laBt vor der meist rasch eintretenden Sequestrierung 
Rasselgerausche vermissen. Ein topisch kleiner und geringfiigiger Befund wie 
der einer Oberlappencirrhose beeinfluBt oft den Gesamtorganismus aufs schwerste 
(Kachexie) und ruft durch Begleitbronchitis Rasselgerausche iiber allen Lungen­
feldern hervor. Ein exsudatives Infiltrat, von dem man sich zunachst einer 
gewissen Bosartigkeit des Verlaufes, betatigt in rascher Einschmelzung und 
flachenhafter konfluierender Verbreitung, versieht, wird iiberraschend in kurzer 
Zeit restlos aufgesaugt u. a. m. 

Damit scheint bei fliichtigem Eindruck der QuaIitatsdiagnose das Grab 
gegraben; dennoch treffen unseres Erachtellil diese Argumente zur Kritik der 
Qualitatsdiagnose nicht das Wesentliche und allein Entscheidende. 
. Betreffen sie doch auf der einen Seite zum groBen Teil nichts als Ausnahme­

befunde und Unstimmigkeiten der Querschnittsbetrachtung. Weil sie Aus­
nahmen sind, werden sie immer noch besonders registriert und beachtet, und 
als Ausnahmebefunde bringen sie nicht, wie man gemeint hat, die Regel zu Fall, 
weiI diese solche Ausnahmen zulaBt, sondern im Gegenteil, diese sind es, welche 
die Regel bestatigen. Denn der typische Befund ist nicht die produktive Tuber­
kulose mit hektischem Fieber, der latent verlaufende, sich riickbiIdende exsu­
dative Herd, die im RontgenbiId eine produktive Tuberkulose vortauschende 
acinos-exsudative Form u. a. m. 

Indessen sind das doch alles - unter hoherem gedanklichen Gesichtspunkt 
und bei Beobachtung mit etwas weiterer Blende gesehen - nur Details der 
Querschnittsbetrachtung. Auf sie ko:inmt es lelizten Endes gar nicht an (ULRICI). 
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FUr den arztIichen Beobachter diirftees kaiim von Belang und erhebIich sein, 
ob beispielsweise ein von fum ais "produktiv" betrachteter Herdschub urspriing­
Iich einmal mit elementar-exsudativen Veranderungen begonnen hat, die dann 
rasch durch proliferative Phasen abgelOst worden sirid oder ob sich in der vor­
wiegend produktiven Reaktions- und Ablaufsform auch hier und da perifokale 
exsudative Randveranderungen vorfinden. Ebensowenig ist erhebIich der 
gewohnlich gemischte autoptische Querschnittsbefund als solcher, wie er z. B. 
eine cirrhotische kavernose Phthise der Oberlappen, produktive Tuberkulose 
der Mittelfelder und basale konfluierende und kasige Aspirationspneumonien 
zeigen mag. Denn der Arzt hat festzuhalten, daB diese Prozesse urspriinglich 
zeitlich wie raumIich getrennte Erscheinungen, Produkte gewisser gut zu um­
schreibender Ablaufsphasen darstellen, wie die Betrachtung des lebenden 
Objekts und der Serien von Rontgenphotographien oft genug einwandfrei 
dartut. 

Damit ist wiederum das herausgestellt, was eigentlich die Qualitatsdiagnose 
im klinischen Betriebe wirklich leisten kann und soli: Die Handhabe zu bieten, 
auf Grund der Schau des anatomischen Befundes und synoptischer Betrach­
tungsweise diesen Befund biologisch und damit auch fUr Vorhersage und Heil­
verfahren auszuwerten. Den Ausdruck bestimmter EmpfindIichkeit des Gewebes, 
das Riistzeug, mit dem er dem Erregerangriff entgegentritt, gilt es kennen zu 
lernen. 

Dnd wenn anders es iiberhaupt mogIich ist, anatomische Krankheitsprodukte, 
also abgeschlossene V organge auf biologische, in FluB begriffene Gewebszustande 
zu beziehen, muB eine QuaIitatsdiagnose bei der Tuberkulose mogIich sein. 
Wer die "histologische Allergie" nicht genugend begriiudet, in der Luft schweben 
sieht, wer die Grundzuge der RANKEschen Lehre nicht anerkennt und wer fiber­
haupt statt dessen geneigt ist, den Schwerpunkt bei Entstehung und Ablauf 
der Tuberkulose anstatt in die Zustande des Gewebes, in die Verhaltnisse des 
Erregers zu verlegen und die mechanische Erklarung zu verabsolutieren, wird 
sich gewiB zur Ablehnung der QuaIitatsdiagnose bereitfinden. 

DaB die biologische Dmschreibung und Auswertung zur Zeit nicht durch 
eine mechanische Erklarung erfolgreich ersetzt werden kann, lehrt vor aHem der 
wechselvolle Charakter des exsudativen Prozesses, lehrt der merkwiirdige, oft 
anscheinend nicht berechenbare Verlauf dieser Erkrankungsform; und darum, 
wei! dieser Verlauf so auBerordentlichen Schwankungen unterIiegt, ist es von 
groBter Wichtigkeit zu wissen, ob man es mit einem solchen ProzeB zu tun hat 
oder nicht. DaB man andererseits einen frischen exsudativen ProzeB, der z. B. 
in Gestalt des infraclavicularen Infiltrats hervortritt, von andersartigen pri­
maren oder sekundaren Verlaufs- und Reaktionsformen im Rontgenbild und 
oft auch kIinisch unterscheiden kann, wird man ebensowenig bestreiten, wie 
man leugnen wird, daB diese Diagnose wichtig und dariiber hinaus unentbehr­
Iich ist. 

Jedenfalls darf aber der SchluB nicht lauten: Wei! der exsudative ProzeB 
in Ablauf und Erscheinungsform wechselt, braucht er als solcher nicht erkannt 
und gekennzeichnet zu werden, sondern es genfigt, topische Ausdehnung und 
klinischen Charakter festzulegen. Denn ge.rade die exsudative Krankheitsform 
ist es ja, die den ganzen Beziehungsreichtum des tuberkulOsen Komplexes 
zum Organismus, seinen Abwehrkraften unci der AUeigie schlagartig beleuchtet. 
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Und gerade well die exsudative Phthise im Einzelfall nicht gleichwertig ist, 
well die kasige Pneumonie des Primaraffektes oder die riickbildungsfahige 
Inflltrierung, endlich der Superinfekt nicht dasselbe·bedeutet wie eine terminale 
Aspirationspneumonie oder die galoppierende Schwindsucht, ist es angezeigt, 
mit' der Diagnose exsudative Form implizite den doch im groBen und ganzen 
wechselvollen Ablauf gegeniiber der produktiven und cirrhotischen Form fest­
zulegen. 

GewiB ware es allerdings dabei zweckma.Big, da der exsudative Herdcharakter 
das gemeinsame Merkmal fiir aIle die so verschieden verlaufenden Einzelformen 
abgibt, mit TENDELOO noch scharfer zwischen einfach exsudativ- evtl. riickbil­
dungsfahig und exsudativ -kasig zu unterscheiden. Insofern trifft ja die TENDELOO­
sche Kritik die Qualitatsdiagnose in der Tat, weil sie im exsudativen ProzeB 
nicht genligend die Scheidung zwischen den zerfallenden und verkasenden 
einerseits und den zur Riickbildung neigenden Formen andererseits betont. 

Die exsudative Reaktionsform gibt somit durch Erscheinungsform und 
Verlauf grundlegende Unterschiede in der Reizantwort des Gewebes gegeniiber 
sonstigen tuberkulOsen Veranderungen zu erkennen, die sich von Ausnahme­
fallen abgesehen, anatomisch, klinisch und rontgenographisch erfassen lassen. 
Daran andert die Tatsache der Moglichkeit produktiv-cirrhotischer Umbildung 
des exsudativen Herdes ebensowenig wie die Moglichkeit der Riickbildung oder 
des kavernosen Zerfalls. 

Das Zeitmoment, die Tatsache des schubartigen Ablaufs ist es auch, das den 
iibrigen Formen der produktiven und cirrhotischen Tuberkulose ihre Eigenart 
verIeiht. Reagiert ein primar exsudativer Herd rasch mit Anbildung produktiv­
cirrhotischer Zonen, so werden diese mehr oder weniger rasch auch auf dem 
Rontgenbild und schlieBlich im klinischen Befund ihre Auspragung erhalten, 
die bis zur V ollendung des k1inischen Bildes einer echten cirrhotischen Phthise 
mit Verziehung der Luftrohre, Hebung der Mediastinalgebilde u. a. m. gehen 
kann.. Die Qualitatsdiagnose wird ihre Leistungsfahigkeit gerade dadurch 
erweisen, daB sie die verschiedenen Reaktionsformen des Gewebes zeitlich aus­
einanderhalt und' das Phanomen des Spieles von Erreger und Organismus 
anschaulich darstellt. Fiir den vorliegenden Fall lehrt sie, daB das Organ zu­
nachst mit exsudativ-entziindlichen Veranderungen geantwortet hat, diese 
zum Stillstand oder Riickgang gekommen sind, und nun die Blockade des Virus, 
die Reparation und Ausschaltung des Herdes in Form' plastischer Entziindung 
des Herdrandes einsetzt. Die Qualitatsdiagnose, 'ganz auf dem Boden der Tat­
sachen stehend, enthebt hier der vagen und wenig exakten Feststellung: Aktiv­
inaktiv, progredient-obsolet. 

Mutatis mutandis gilt gleiches fiir die produktive und cirrhotische Phthise. 
Liegt dem produktiven Herd stets oder iiberwiegend deutlich eine elementare 
exsudative Gewebsreaktion zugrunde, so ist es eben die verhaltnisma.Big rasche 
Umwandlung und Weiterbildung des Prozesses zur produktiven Herdform, 
die eigenartig ist, das Bild der produktiven Tuberkulose hervorruft und allein 
durch die Qualitatsdiagnose in ihren biologischen Auswirkungen als zur Zeit 
maBgebende Reizantwort erfaBt wird. Mogen sich dieser Form spater exsudative 
Herde - ausgehend von den Herdrandern oder selbstandig - beigeseIlen, 
die Tatsache muB auf Grund der anatomischen und klinischen Erfahrung 
bestehen bleiben, daB es rein pr()uuktive Sch.iibe und Verlaufsformen haufig 
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gibt Und diese milldestens zeitweise- emen eigeneh Charakter aufweisen, der ihre 
klinische Erkennung bedingt. Das gleichzeitige Auftreten produktiver und 
exsudativer Herde koinmt gewill auch vor, besonders dann, wenn die Umbil­
dung primar exsudativer Herde zu produktiven ungleichmaBig und verschieden­
artig erfolgt. Der Befund in tabula bei lange bestehender chronischer Schwind­
sucht mag dem haufig entsprechen, aber dieses Bild der Durchmischung von 
produktiven und exsudativen Herden ist dann gewohnlich nur eine V ortauschung 
gleichzeitigen Entstehens heterogener Herde, die ganz verschiedenen Schiiben, 
Epochen, wenn man will, Krankheitsgenerationen angehoren. 

Aber gerade auf die Einreihung eines Herdes in seine Krankheitsepoche, 
auf die Beziehungen zur Gesamtallergie kommt es an, die seine Entstehung 
ermoglicht, und umgekehrt die biologischen Krafte, die von dem so entstandenen 
Herd auf den Gesamtorganismus und seine fernere Reaktionsart ausstrahlen 
und diese bestimmend im weiteren Kampf gegen das Virus beeinflussen. Diese 
"Beziehungsdiagnose" kann der niemals auffinden, der auf die Beurteilung 
der anatomischen Grundprozesse verzichtet und sich mit Bestimmung der 
Ausdehnung Aktivitat, mutmaBlichen Progredienz usw. begniigt. Und wenn 
es auch in der Primar- und Sekundarperiode produktive und im Tertiarstadium 
exsudative Prozesse gibt, so ist doch diese Tatsache nicht imstande, den grund­
legenden Unterschied in den einzelnen Reizantworten hinwegzuleugnen. Die 
Ausbildung der produktiven Reaktion setzt ein zur Ruhe gekommenes Gewebe 
voraus, das einen komplizierten Apparat zur Blockade des vor aHem als Fremd­
korper wirkenden Bacillus mobilisiert, der exsudative Komplex dagegen ent­
spricht der raschen notdiirftigen BereitsteHung gewohnlich unzureichender 
Streitkrafte, die durch die Giftwirkung des Bacillus bereits primar geschadigt 
erscheinen. 

Weitere eingehende Untersuchungen werden die SteHung der anatomischen 
Grundprozesse im System des Gesamtablaufs der Tuberkulose zu klaren haben. 
Solange wir noch histologische Korrelate der .Allergie anerkennen, solange wir 
noch als bestimmendes Prinzip der Gewebsreaktion die Bekanntschaft mit dem 
Virus, die Jungfraulichkeit bzw. AHergie des Gewebes ansehen, wird auch die 
Qualitatsdiagnose als Hinweis auf die Art der Gewebsreaktion, ihre Entstehungs­
weise, ihren Verlauf und endlichen Ausgang Wert und Wichtigkeit behalten. 

Mit alledem ist natiirlich nicht gesagt, daB die Qualitatsdiagnose allein 
in ihrer bisherigen Form· geniigt und alles umfaBt, was im EinzelfaH wissenswert 
und von Bedeutung iat. Besonders der exsudative und cirrhotische ProzeB 
bedarf durchaus der weiteren Durcharbeitung im Rahmen der umschriebenen 
Betrachtungsweise. FUr die Klinik, insbesondere die Prognostik, wird die 
Qualitatsdiagnose aber - von allen Einzelheiten abgesehen - entschieden 
wertvoHer werden, je mehr wir lernen, die Zugehorigkeit der Prozesse zum 
RANKEschen Stadium und die Art der Entstehung und Verbreitung einer Ver­
anderung zu erkennen- und auszudriicken. 

Am Ende unserer Betrachtungen glaube ich nicht sinngemaBer schlieBen 
zu konnen, als mit den Worten, die JACOB HENLE vor nunmehr bald 90 Jahren 
iiber "Verlauf und Periodizitat der Krankheit" (Pathologische Untersuchungen, 
Berlin 1840. S. 166) schrieb: 

"Die Krankheit ist kein Organismus, aber der Geist, der sie zu begreifen 
sucht, ist durch die Betrachtung der orgaIiischen Ni1tur erzogen und iibertragt 
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auf jene die Begriffe, dfe er beidieser erworben hat. Rier sehen wir an einem 
Einfachen, einem tierischen oder pflanzlichen K6rper, wahrend seines Bestehens 
eine Summe von Tatigkeiten erscheinen; dort sehen wir eine Summe von Tatig­
keiten, die miteinander auftreten und schwinden und wir beziehen sie auf ein 
Einfaches, die Krankheit. Die Krankheit ist der supponierte Leib eines Wesens, 
dessen Funktionen die Symptome sind. 

So werden auch die zeitlichen Verhaltnisse der Krankheit beurteilt. Der 
organische Leib entwickelt sich aus dem einfachen Keime, wachst und stirbt, 
seine Existenz ist innerhalb gewisser, zeitlicher Grenzen eingeschlossen; die 
Krankheitssymptome beginnen unmerklich, nehmen zu und wieder ab, und so 
sagt man von der Krankheit, als dem Einfachen, daB sie entstehe, wachse und 
vergehe: man schreibt fhr eine Lebensdauer zu. Indem an dem organischen Leib 
einzelne Funktionen nach und nach hervortreten und andere enden, teilt sich 
sein Leben in Epochen, die Lebensalter; es sind Zeitabschnitte, durch welche 
er bis zur V ollendung seines Daseins tatig fortschreitet. Indem zu einer Summe 
von Krankheitssymptomen neue hinzutreten, indem einzelne aus dem Komplex 
ausscheiden, teilt sich die Existenz der Krankheit in Epochen, die Stadien; 
auch die Stadien sind aneinander gerefhte, unter Elich verschiedene Zeitabschnitte, 
durch welche in stetiger Entwicklung die Krankheit fhrem Ende entgegengeht. 

Wahrend der Entwicklung durch die einzelnen Epochen hindurch laBt sich 
aber in vielen Erscheinungen an dem organischen Leibe ein Schwanken auf­
und abwarts in kleineren Zeitabschnitten wahrnehmen. Man kann es vergleichen 
mit einer Wellenbewegung bei stetem Fortschreiten, wie man auch fiir die 
geistige Entwicklung, des Individuums und der °Gattung oft dies Gleichnis 
beniitzt hat, oder besser noch mit einer Spiralbewegung, die nach jeder Zirkel­
tour in die Nahe des Ausgangspunktes zuriickkehrt. Deshalb heW en die kleinen 
Zeitabschnitte Perioden, Umlaufe, und eine Entwicklung wird periodisch oder 
rhythmisch genannt, wenn sie solche Umlaufe deutlich wahrnehmen laBt. Das 
Wachstum des Rirschgewefhs z. B. erfahrt in jedem Jahre solch eine Schwankung, 
seine Ernahrung versiegt, und es fallt ab ; aber das im nachsten Sommer sprossende 
ist grOBer und ein Ende reicher; so ist die Dauer der Entwicklung des Gewefhes 
gleich der Lebensdauer des Tieres; die Perioden seiner Entwicklung sind jahrige. 
Die Lebensdauer der Geschlechtstatigkeit bei Frauen fallt zwischen das 16. und 
45. Jahr; in dieser Zeit aber ist der Rhythmus derselben ein monatlicher, usf. 

Auch innerhalb der Lebensdauer einer Krankheit erkennen wir ein wechselndes 
Steigen und Fallen der Krankheitssymptome und dadurch ein Zerfallen in 
Perioden, die mit gr6Berer oder geringerer RegelmaBigkeit wiederkehren. Man 
schreibt daher auch der Krankheit einen Rhythmus zu und nennt periodische 
oder rhythmische Krankheiten diejenigen, in welchen die regelmaBige Wieder­
kehr gewisser Erscheinungen auffallend ist, wahrend man slch den einfachen 
Grund derselben fortbestehend denkt. Einzelne Funktionen des lebenden 
Organismus fallen fUr eine gewisse Zeit aus, er 8chliift; einzelne Krankheits­
symptome schweigen, die Krankheit 8chlummert. 

Die Beurteilung der Lebensdauer der Krankheit, und ob dieselbe rhythmisch 
sei oder nicht, unterliegt aber groBen Schwierigkeiten. Bei den Organismen 
der Tier- und Pflanzenwelt sehen wir die Lebenserscheinungen an einen kon­
kreten, sinnlich erkennbaren Leib gebunden, und wir k6nnen nicht irren, wenn 
wir diesen konkreten Leib als den TragerderFunktionen ansehen, die wir nach 
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und nach an ihm wahrnehmen.Sehen wir heiite em Tier aus halbjahrigem Winter­
schlaf erwachen, so wissen wir,' daB die LebensauBerungen demselben Wesen 
angehoren, welches vor einem halben Jahr ill gleicher Weise tatig war, daB 
der Schlaf eine Unterbrechung bestimmter Lebenstatigkeit, nicht des Lebens 
war, und daB die Zustande des Schlafes und Wachens rhythmisch wieder­
kehrende Perioden desselben Lebens sind. 

Von der Krankheit dagegen, selbst wellll sie in ganz palpablen, aber illlleren 
Veranderungen begriindet ist, und mehr .noch, wellll die Veranderungen sich 
ungerer sinnlichen Wahrnehmung entziehen, erkellllen wir nur die auBeren, 
oft nur sympathischen Erscheinungen, nicht den organischen Grund. Zugegeben 
also, daB die Krankheit oder der pathologische ProzeB zu den Symptomen in 
demselben Verhaltnis stehe wie der gesunde Organismus zu den LebensauBe­
rungen, so kallll es immerhin zweifelhaft bleiben, inwieweit samtliche wahr­
nehmbare pathologische Erscheinungen der Entwicklung eines und desselben 
pathologischen Prozesses angehoren, und demnach, ob gewisse, mehr oder 
minder wiederkehrende Phanomene Perioden einer Krankheit, oder selbstandige 
Krankheiten sind. Man hat selbst das Wechselfieber nicht als eine Krank­
heit mit periodischenAillallen, sondern als eineReihe von 2-3tagigen Fiebern 
betrachten wollen. Bei Krankheitsfallen, die sich in groBeren Pausen, nach 
einem, zwei oder drei Jahren wiederholen, ist die Frage empirisch kaum zu 
losen. Eine andere Schwierigkeit liegt noch darin, daB dieselbe Krankheit 
durch verschiedenartige Symptome, oder an verschiedenen Stellen sich auBern 
kallll, z. B. Gicht oder Podagra, Hirnentziindung, Hamorrhoiden usw., so 
daB also auch die Vergleichung der Symptome unzureichend ist, das einzige 
sonst, wodurch wir auf gleiche Ursache und also auf Fortdauer der Ursache 
schlieBen kOllllen. 

Durch diese Bemerkungen glaube ioh den Grad der Sicherheit bezeichnet 
zu haben, der den Untersuchungen iiber die Lebensverhaltnisse der Krankheit 
zukommt.' , 
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Tabelle 1. Die Gewebsreaktionen. 

Form Biologische Einstellung 

1. Alterative I Jungfraulichke. it oder schwer­
Reaktion, stes Darniederliegen der Ab-
a) ele- wehrkrMte. Massige Bacil­

mentar leniiherschwemmung, hoch-
b) sekun- gradige Virulenz oder Gift­

dar produktion (als Variable der 
(= Ver- 'Giftempfindlichkeit). Bei­
kaSg.) spiel: Anfange des Primal'af-

2. Exsudat. 
Reaktion, 
a) elemen­

tar, 
b) sekun­

dar (= 
Verka­
sung) 

3. Produktive 
Reaktion, 
a) elemen­

tar 
b)sekun­

dii.r (= 
Binde­
gewebs­
bildung) 

fekts, Sepsis acutissima, Ter­
minalstadium. Haufig beson­
ders in der Leber ausgespro-

chen. 

Jungfraulichkeit oder ana­
phylaktoide Allergieform. 
Uberwiegen von Giftemp­
findlichkeit (Erregerangriff). 
Beispiele: Primaraffekt auf 
dem Hohepunkt, Sekundii.r­
stadium (Stad. incrementi 
desselben), akutere Formen 
von Meningitis und Miliartu­
berkulose. Quartare Aspira­
tionspneumonien und ahnl. 

Partielle Immunitat. Uber­
wiegen von Fremdkorperwir­
kung iiber Giftwirkung (Gift­
empfindlichkeit). Meist nicht 
unmittelbar, sondern nach 
einem oft auch noch morpho­
logisch erfaBbaren indifferen­
ten (alterativ - exsudativen) 
Vorstadium bis zur Einstel­
lung von Virus und Gewebe. 
Beispiele: Primaraffekt im 
Reparationsstadium, Sekun­
darstadium bei chronischer 
Generalisation (Stad. decre­
menti desselben). Tertiare 
Lungenphthise auf ihrem 

Hohepunkt. 

Aufbau Schicksal 

Nekrose der Parenchymzel-I Verkasung. 
len mit Auflosung. Langeres Tuberkulisation 
Erhaltenbleiben der weniger (Einschmel-
differenzierten Stiitzzellen u. zung 1) 
-fasern. Bacillenreichtum. (Verkalkung 1) 
Spezifische Strukturen erst 
sekundar durch "Tuberkuli-

sation" des Herdrandes. 
Sekundar: Die alterative 
Komponente des Verkasungs­
vorganges (Kerntriimmer, 

fettiger Detritus). 

Fliissiges oder zelliges Exsu­
dat. Vorwiegen von autoch­
thonen oder aus den GefaBen 
ausgewanderten Leukocyten 
sowie von Makrophagocyten 
(Ausdruck schwerer mesen­
chymatischer Reizung mit 
Bildung stoffwechseltrager 

Dauerformen, die von Mono­
cyten, Clasmatohistiocyten, 
auch Alveolarepithelien und 
Septenfibrocyten abzuleiten 

sind.) 
Sekundar: Fibrinoidbildung 

in verkasten Massen. 

Vorstadium: Makrophagocy­
tenbildung, ortsstandige Ge­
websschadigungen. Leuko­
cytenproduktion. Phagocy­
tosen. Monocytare Syncy­
tien. Lebhafter Bacillenab­
bau durch Vorriesenzellen. 
EinsteUung: Epithelioidzell­
bildung aus fixen Gewebs­
zellen als stoffwechselaktive, 
vorwiegendfibrocytisohe und 
retikulo-endothelialeElemen­
te(Vitalspeicherung). Angio­
plastische Riesenzellen von 
typischer Gestalt. Formung 
des bacillenarmen Tuberkels 
und tuberkulocytogenen Bin-

degewebes. 

Aufsaugung. 
Verkasung. 

Tuberkulisation 
des Herdrandes. 
Karnifikation d. 
Gesamtherdes. 
Schrumpfung u. 
Eindickung. Er­
weichung. Ver-

kalkung. 
Verknocherung. 

Verkasung. 
Erweichung. 

Fibrose. 
Verkalkung. 
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Tabelle 2. Die Ablaufsphasen der tuberkuliisen Gesamthandlung. 

Phase 

I. 
Primar­
komplex 

II. 
Sekundar 
stadium. 

III. 
Tertiar­
stadium. 

Entstehungsweise 
Morphologie 

I 

Ausbreitung 

Gewiihnliche Inhalations-In- I Wachstum per continuitatem 
fektion durch wenige einzelne ! und mit Bildung von A ppo­
Bacillen(evtl. einen Bacillus). i sitionsherden, dann lympho­
Zum Organherd obligato-! gen zum iirtlichen Lymph­
risch zugehoriger Lymphab- i knoten (RANKEsche Lymph­
fl~Bgebiet~herd:. Gleichsin- I angit~s). (In seltener~n Fal­
mge,abermtenslvereundex- lIen direkte PropagatIOn des 
tensivere Lymphknotener- i Affektes, primare Kaverne, 

krankung. Lungenaffekt ! kasige Aspirationspneumo­
meist rund, in der Einzahr, nien durch massive Bacillen­
verkast, verkalkt oder ver- I verschleppung auf dem Weg 
knochert. Geringe Nachbar- bronchogener Aspiration im 
schaftsveranderungen: Lage Gegensatz zur feinen Inhala­
des Herdes in ruhendem Ge- tion, wie sie zumAffekt selbst 
webe. Sehr selten in der fiihrt. Diese Vorgange schon 
Lungenspitze, meist cauda- zu II gehorig.) 

leren Abschnitten. 

Grobe oder feine Virusver­
schleppung auf den Blut- und 

Lymphwegen. 
Reihe mit allen Ubergangen 
von Miliartuberkulose bis zu 
singularen Fernmetastasen 
(evtl. nur klinisch erfaBbar). 
Stets in einemausgesprochen 
allergischen Organismus (mit 
Ausnahme der Sepsis acutis­
sima). Grobe Einbriiche in 

Alle Wege stehen offen. 
Besonders bevorzugt wird 

der Blutweg. 
Stadium incrementi: Rasche 
Entwicklung zum Hiihepunkt 
der Empfindlichkeit. Vor­
wiegen akuter grober Meta­
stasen. Verkaste Kartoffel­
driisen. Heftige schwielige 

Periadenitis. . 
Stadium decrementi: Chroni-

Blut- und Lymphbahnen sche Generalisation. Pseudo-

I (Driiseneinbriiche) od. schub- tertiarformen mit vereinzel­
weise Bacillenverschleppung ten oft terminalen hamato­
(evtl. von einem GefaBherd 
oder Herz- und Aortentuber-

kulose aus). 
Stadium extremistischer Re­
aktionen (£Iiichtige, rasch re­
sorbierte Infiltrierung und 
Kavernenheilung auf der ei-
nen, £Ioride kasige Pneumo-
nien, Miliartuberkulose auf I 
der anderen Seite). Das ge-
webliche Tertium: die heftige I' 

perifokale Reaktion. 

genen Metastasen nicht abor­
tiven Charakters. GroBzel­
lige Hyperplasie oder nicht 

veranderte Diisen. 

! I 

Allergie£orm 

ZunachstJungfrau­
lichkeit (Normer­
gie), dann Allergie 
I: sklerotisierende 
Allergie. N eigung 
zu Statik, Repara­
tion und Latenz. 
I ntektionsart 1I.nd 
Anamnese von mafJ­
geblicher Bedeutung. 

Allergie II. 
Uberempfindlich­

keitsallergie. Star­
ke Eigentuberkuli­
nisierung als Folge 
bzw. Funktion ho­
her oder allmahlich 
a bfallender Gift-

empfindlichkeit-. 
(Durch exogeneTu-

berkulinisierung 
bzw. Superinfek­
tion nachahmbar 
oder ausliisbar). 

Entwicklung hu­
moraler lmmunitat 
Anamnese von ent-
8cheidender Bedeu-

tung. 

---~------~-i :--------
Exogene Superinfektion oder I lsolierte Organphthise (Lun- I Allergie III. 
(endogene) Metastase beiVor- genphthise, Nephrophthise). Partialimmunitat. 
handensein bestimmter Aller- Nichthumorale, intmcanali-' Humorale Giftun­
gie und Organdisposition auf culare VirUSVej'SChleP. pungo I empfindlichkeit. 
dem Boden sekundarer Rea- Abortive Blut- und Lymph- Anamnese 1lnd Dis­
gibilitat (Pubertatsphthise" wegmetastasen. In den Drii- i position von ma(J-
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Phase I 
Entstehungsweise 

Morphologie 

infraclaviculares Infiltrat, 
Rundkaverne, Stadieninter­
ferenz) oder diskontinuierlich 
bei latentem oder lange zu­
riickliegendem ll. Stadium 
(vielleicht vom PUHLschen 
Herd aus 1). Endogen von 
hamatogenen Sekundarher­
den aus(Spitzenherden) oder 

vom Primaraffekt aus. 
(MoglichkeitterminalerRiick­
kehr zu anaphylaktoidenRe­
aktionsformen = 4. Stadium) 

I 
AWlbreitung 

sen abortive Spattuberkel 
und Sinuskatarrh. 

Ausbreitung vorwiegend ab­
hangig von mechanischen u. 
dispositionellen Momenten. 
(Grobere humorale Metasta­
sen, kasige Kartoffeldriisen 
als Ausnahme: posttertiare 

Generalisation.) 

Allergieform 

geblicher Bedeu­
tung. 

Tabelle 3. GHoNscher Herd (Primaraffekt) und PUHLscher Herd. 

Zahl I Form I Lage 

GHONscher Meist ein- Meist Sehr selten in 
Herd fach rund nnd der Spitze, 

regel- meist caudal 
maBig imOberlappen, 

haufig in den 
Unterlappen, 
auch an der 
Lungenbasis, 
gewohnlich 
subpleural 

PUHLscher Oft mehr- Oft unre- Spitzenge-
Herd fach gelmii.Big biet, nicht 

streng sub-
pleural 

! 

I 
LymPh-I 
knoten 

Stets 
gleich-
sinnig 

erkrankt 
(kasige 

Karto££el-
driise) 

Niemals 
gleich-

sinnig er-
krankt 

(abortive 
Spii.t-

tuberkel) 

Beschaffenheit 

Kasig pneumonisch, in ru-
hendem Gewebe, mit wenig 
ausgesprochener unspezifi-
scher, deutlicher spezifischer 
Kapsel. Sehr haufig ver-

knochert 

Kasig pneumonisch oder 
produktiv <teinos-nodos), in 
fortschreitend erkranktem, 
atelektatiseh -induriertem 

Lungengewebe gelegen, aus-
gesprochene unspezifische 
und spezifische Kapsel. Fast 

nie verknochert. 
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