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Vorwort. 
Der Plan, der urspriinglich diesem Buch zugrunde lag, war der eines Hand­

buches.. Die groBe Bedeutung, die die Tuberkuloseforschung von jeher hatte 
und der gewaltige Aufschwung, der ihr seit etwa 25 Jahren vergonnt war, 
konnten einen solchen Gedanken rechtfertigen. Auch die pathologische Ana­
tomie hat gerade in dieser Zeit mannigfache neue Probleme aufgegriffen und 
bearbeitet. Aber eine groBe Anzahl von Tuberkuloseforschern muBten ihr 
notgedrungen verhaltnismaBig fern bleiben. Jenen ein Werk in die Hande 
zu geben, an dem sie sich iiber eine der wichtigsten Grundlagen der Tuberkulose­
forschung unterrichten konnten, erschien deshalb als eine reizvolle Aufgabe. 
Es stellte sich jedoch nach langen miihevollen Vorarbeiten heraus, daB der 
urspriingIiche Plan nicht gut durchfiihrbar war. Erstens namlich diirfte schon 
heute eine liickenlose Bearbeitung der pathologischen Anatomie der Tuber­
kulose, die die vorhandene Literatur moglichst restlos erfassen wollte, die Kraft 
eines Einzelnen fast iibersteigen oder doch wenigstens so viel Zeit erfordern, 
daB groBe Teile beim Erscheinen des Werkes schon wieder veraltet waren. Ein 
zweiter Grund aber veranlaBte mich in viel starkerem MaBe zur Anderung des 
Planes. Jeder Pathologe wird zwar mit mir die Uberzeugung haben, er gebiete 
gerade auf dem Gebiet der Tuberkulose iiber einen so groBen Schatz von Erfah­
rungen, daB er beim Unterricht, bei Demonstrationen usw. nie in Verlegenheit 
kommen konnte, daB er auch - abgesehen von den erwahnten Schwierigkeiten­
wohl imstande ware, das ganze Gebiet oder einen Tell davon handbuchmaBig 
zu bearbeiten. Aber sobald ich selbst an die erste Darstellung eines Teilgebietes 
heranging, tiirmten sich ungeahnte Schwierigkeiten auf. Es zeigte sich, daB 
grundlegende Fragen der Histogenese sowohl der allgemeinen wie der speziellen, 
fUr die menschIichen Verhaltnisse zum Teil nur sehr unvollkommen, oder 
iiberhaupt nicht geklart waren, daB weiterhin zwischen den verschiedenen 
Beschreibungen und Auffassungen kaum iiberbriickbare Meinungsverschieden­
heiten bestanden. Um mir soweit als irgend moglich ein auf eigenen Erfahrungen 
beruhendes Urteil zu verschaffen, muBte ich deshalb in vieler Hinsicht von 
vorn anfangen, wozu immer wieder neues Material und neue zeitraubende 
Untersuchungen notwendig wurden. Einige Ergebnisse davon sind schon in 
eigenen Arbeiten und denen meiner Mitarbeiter niedergelegt worden. Ein 
weiteres Ergebnis ist das vorliegende Buch, das sich demnach in seinem Haupt­
teil im wesentlichen auf eigene Untersuchungen stiitzt und eigene SchluB­
folgerungen verwertet. Insofern ist es ein durchaus subjektives Erzeugnis und 
weit entfernt von einem Handbuch im gebrauchlichen Sinn, wenn sich auch 
an manchen Stellen noch Anklange an den ersten Bearbeitungsplan finden. 
lch hoffe trotzdem, daB es den Tuberkuloseforschern aus allen Lagern manche 
Kenntnisse vermitteln und manche Anregung bringen wird. DaB es Stiickwerk 
bleiben muBte, dessen bin ich mir selbst zu allererst bewuBt. Ein AbschluB 
muBte aber einmal gemacht werden, wenn es den Zweck erfiillen sollte, in der 
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derzeitigen wichtigen Forschungsperiode die groBe Bedeutung der pathologischen 
Anatomie zu betonen. Auch durfte aus begreiflichen Griinden sein Umfang 
nicht unbeschrankt vermehrt werden. 1st das Buch jetzt in manchen Punkten 
kaum viel mehr als ein Entwurf, so mochte ich doch betonen, daB es auch ein 
Programm sein solI. Denn ich hoffe, mit meinen Mitarbeitern noch mannigfache 
weitere Beitrage aus diesem Gebiet zu geben. 

Die Anordnung des Stoffes in einen allgemeinen und einen speziellen Tell 
ergab sich von selbst. DaB im ersten die allgemeine Pathologenese nicM feWen 
durfte, versteht sich von selbst. Die Literatur ist auch im Text nicht unberiick­
sichtigt geblieben, wenn auch nur wenige Autorennamen genannt sma. Um 
diesen Mangel wenigstens in gewissem Umfang auszugleichen und anderen 
Forschern die Orientierung iiber die Literatur etwas zu erleichtern, habe ich 
in einem Anhang eine AuswaW mir wichtig erscheinender Arbeiten referiert 
oder auch kritisch zu ihnen Stellung genommen. 

Die Auswahl. der Abblldungen ist keine durchaus einheitliche; a.uch das 
hangt noch zum Tell mit der im Laufe der Bearbeitung notwendig gewordenen 
Abanderung des urspriinglichen Planes zusammen. Die groBe Mehrzahl der 
Abblldungen ist jedoch so gewahlt, daB die mir besonders wichtig erscheinenden 
Vorgange damit geniigend illustriert werden. Von den verschiedenen Kiinstlern, 
die die Abblldungen herstellten, mochte ich besonders Fraulein SIKORA, z. Zt. 
in DUsseldorf, mit Anerkennung nennen. Von ihr stammt der groBte Tell der 
farbigen mikroskopischen Bilder. 

DaB der Verlag JULIUS SPRINGER seine Aufgabe in jeder Beziehung so erfiillt 
hat, wie es seiner schonen Tradition entspricht, braucht kaum besonders betont 
zu werden. Schon die Ausstattung des Buches legt ein beredtes Zeugnis dafiir 
abo lhm auch hier zu danken, ist mir ein herzliches Bediirfnis. lch bin auch 
vielen Mitarbeitern, die mir in Unermiidlichkeit und Treue geholfen haben, 
zu groBem Dank verpflichtet. lch habe zuletzt und nicht am wenigsten zu 
danken der "N otgemeinschaft der Deutschen W issenschaft", ohne deren mir in 
den letzten drei Jahren zutell gewordene Unterstiitzung es mir nicht moglich 
gewesen ware, das Buch in der vorliegenden Form abzuschlieBen. 

Diisseldorf, Marz 1928. 

P. HUEBSCHMANN. 
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Allgemeiner Tell. 
Einleitung. 

Die Infektionskrankheiten, zu denen auch die Tuberkulose gehort, haben 
trotz ihres ganz verschiedenen Verlaufes eine gemeinsame Eigenschaft, die 
ihnen eine Sonderstellung unter den pathologischen Vorgangen zuweist, das 
ist die Wirksamkeit spezifischer, von Kleinlebewesen produzierter Giftsubstanzen. 
Diese Produktion und also auch Vermehrungsfahigkeit von Giftsubstanzen im 
infizierten Korper unterscheidet die Infektionskrankheiten grundsatzlich von 
anderen pathologischen Prozessen, auch solcher, bei denen Gifte in fertigem 
Zustand in den Korper eingefiihrt werden. Bei den letzteren resultiert ein 
Ablauf der pathologischen Vorgange, der unabanderlich bedingt ist durch die 
Dosis des wirksamen Giftes und durch die Empfindlichkeit des ~Organismus 
oder seiner Gewebe gegen das Gift. Auch die pathologisch-anatomischen 
Reaktionen sind relativ einfache. Nur wenige Gifte, und unter ihnen nicht 
gerade die gefahrlichsten, setzen schwere Gewebszerstorungen und -schadi­
gungen, so z. B. die atzenden, Zerstorungen, auf die dann der Korper mit 
entziindlichen Reaktionen antwortet. Die meisten und gerade die gefahrlichsten 
wirken vermoge ihrer chemischen Affinitat elektiv auf bestimmte Zellen und 
Gewebe, ohne auBerlich so schwere Schadigungen zustande zu bringen, daB 
daraus entziindliche Veranderungen resultieren miissen. Bei den Infektions­
erregern liegen aber die Verhaltnisse gerade umgekehrt. 

Enge Beziehungen zur Wirksamkeit der gefahrlicheren Gifte im engeren 
Sinne haben wir nur in wenigen Fallen, z: B. beim Tetanus und Botulismus, 
zum Teil bei der Diphtherie (echte Toxinwirkung). Sehen wir im iibrigen ab 
von ganz besonders gearteten Krankheiten, wie z. B. den reinen Blutkrankheiten 
(Malaria usw.), so haben wir bei den meisten ganz bestimmte Merkmale, die 
ihnen ihre Sonderstellung unter den pathologischen V organgen verschaffen. 
Es ist die besondere Art der Giftwirkung, wobei es sich in den meisten Fallen 
nicht oder wenigstens nicht in erster Linie um eine Fernwirkung gelOster Gifte 
wie bei den einfachen Vergiftungen oder auch den erwahnten besonderen In­
fektionen handelt, sondern um eine lokale Wirkung der Infektionserreger selbst. 
Und zwar pflegen es dann nicht sezernierte und von den Infektionserregern 
unabhangig gewordene Gifte zu sein, eben nicht echte Toxine, sondern sog. 
Endotoxine, d.h.Leibessubstanzen, bezw. Abbauprodukte, der Mikroorganismen, 
die erst durch ihre Auflosung frei werden. Die Giftwirkung hat zur Folge 
die verschiedensten Arten der Zell- und Gewebsschadigungen, verschieden ill 
quantitativer und in qualitativer Beziehung. Diese Gewebsschadigungen 
konnen nur bestehen in abnormen Abbauprozessen der lebenden Substanz 
(Katabiose), Abbauprozessen, die bis zum Gewebstod (Nekrose) gehen konnen. 

HUEBSCHMANN, Tuberkulose. 1 
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Es ist keine Frage, daB bei solchen Prozessen auch aus d~n geschiidigten 
Geweben Stoffe entstehen, die fiir den Organismus nicht nur unbrauchbar 
- am Ort der Entstehung und iiberhaupt -, sondern auch zum Tell schiidlich 
sind und ihrerseits wiederum, unter Umstiinden gemischt mit den Stoffwechsel­
produkten der Mikroorganismen, Giftwirkungen entfalten konnen. 

Diirfen wir in den erwiihnten Vorgiingen eins der wesentlichen Merkmale 
der "Infektion" sehen, so miissen wir ihnen gegeniiberstellen die reaktiven 
Prozesse im Organismus, die sich lokal in jenem Komplex von Erscheinungen 
iiuBern, den wir Entzundung nennen, und andererseits in allgemeinen Symptomen, 
wie vor allen Dingen im Fieber, in der Wirkung auf das hiimatopoetische System, 
in Milzschwellung usw. - Beide Groppen von Erscheinu.ngen, d. h. die durch 
die Infektion bedingten Schiidigungen des Organismus und die reaktiven Prozesse 
(von MARCHAND zusammengefaBt unter dem Begriff der entziindlichen Krankheit), 
sind nun nicht etwa nur zeitlich aneinander gereiht, sondern, sie verschieben 
sich in mannigfacher Weise ineinander, so daB etwa nur am Anfang und am Ende 
der Krankheit der eine und der andere rein vorhanden ist, wiihrend in der Mitte 
beide so eng miteinander verkniipft sind, daB sie exakt kaum voneinander ge­
trennt werden konnen. Trotzdem sollte die begriffliche Trennung nicht nur 
erlaubt, sondern sogar geboten sein. 

Die mittlere Phase ist in weitem MaBe beherrscht von der Art und Virulenz 
und von der Vermehrungsfiihigkeit der Krankheitserreger und ihrer Gifte, und 
sie ist es, die jeder Infektionskrankheit ihr besonderes Gepriige gibt. Die Virulenz, 
die nicht nur nach quantitativen, sondern auch nach qualitativen Gesichts­
punkten beurteilt werden muB, schafft die besondere Art der Gewebsliisionen 
und damit der reaktiven Vorgiinge. Schon dabei ist auch die Vermehrungsfiihig­
keit der Mikroorganismen von groBer Bedeutung. Mit ihr hiingt aber auch 
in vieler Beziehung ihre Verbreitung im Korper zusammen, in der Kontinuitiit, 
innerhalb der Kaniile, auf dem Lymphweg, auf dem Blutweg. Aus allen diesen 
Faktoren setzt sich dann das Bild der Infektionskrankheit zusammen. Natiirlich 
beeinfluBt im einzelnen Fall auch die allgemeine Reaktionsfiihigkeit des Orga­
nismus und die lokale Reaktionsmoglichkeit seiner Organe und Gewebe (Dispo­
sition und Konstitution) in weitem MaBe den Krankheitsverlauf. Aber von 
den allgemeinen Gesichtspunkten der Infektionslehre aus gesehen ist es doch 
die Eigenart der einzelnen Erreger, die das Krankheitsbild in spezifischer Weise· 
bestimmt. So wird vor allen Dingen auch die jeder Krankheit eigene Patho­
genese und pathologische Anatomie dadurch beherrscht. 

Nun kennen wir bekanntlich bei den Infektionskrankheiten mehrere ver­
schiedene Ausgiinge. Entweder es tritt eine Reilung des Organismus ein, voll­
stiindig oder mit Defekt, wobei unter Defekt aucIi schon etwaige Narben­
bildungen zu verstehen sind; oder der Organismus erliegt den Folgen der IDfek­
tion; oder endlich es stellt sich eine Art Gleichgewichtszustand her. Dieses 
letztere ist auf zweierlei Weise moglich. Entweder die Reilung ist wirklich 
eingetreten in der Weise, daB Krankheitssymptome nicht mehr bestehen, aber 
die Infektionserreger sind im Korper haften geblieben und fiihren mit ihm eine 
Art von Symbiose (z. B. Bazillentriiger). Oder die Krankheit ist zwar iiuBerlich 
geheilt, hat aber gewissermaBen als Nachhut einzelne oder verschiedene lokale 
Krankheitsherde hinterlassen (abgekapselte Rerde, Fisteln, Sequester u. a.), in 
denen die betreffenden Erreger noch vegetieren. Ohne den Latenzbegriff hier 
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naher definieren zu wollen, machte ich sagen, daB wir in beiden Fallen von einer 
Latenz der Krankheitserreger sprechen kannen. Beide Zustande kannen natur­
lich nicht nur fur die Umgebung der Erkrankten eine Quelle von Infektions­
gefahren bilden, sondern bedeuten auch eine dauernde Bedrohung fUr den 
Karper selbst, der mit ihnen behaftet ist. 

An eine weitere Eigenschaft der Infektionskrankheiten, die uns im besondern 
noch Oiter beschaftigen wird, machte ich hier wenigstens kurz erinnern, das 
ist die Eigenschaft, den infizierten Karper in einem Reaktionsz)lstand zuruck­
zulassen, der verschieden ist von dem des unberuhrten Karpers. Wir sind heute 
gewohnt, diesen Zustand als allergischen, als AZZergie zu bezeichnen, undwissen, 
daB er sich bei einer neuen Infektion mit denselben Erregern in verschiedener 
Weise auswirken kann. lch wende damit bewuBt, wie heute die meistenForscher, 
den Allergiebegriff in einem weiteren Sinn an, als es der urspriinglichen Fassung 
v. PIRQUETS entspricht. Nach dieser weiteren Begriffsfassung kannen dann 
Zustande von wahrer Immunitat oder von Durchseuchungswiderstand nur 
Sonderfalle von Allergie sein. Das und del' EinfluB von Allergien auf die patho­
logisch-anatomischen Vorgange wird spater Gegenstand eingehender Erarte­
rungen sein. 

Wenn wir im Rahmen einer solchen allgemeinen Betrachtung unsere Auf­
merksamkeit der Tuberkulose und ihrem Erreger, dem Tuberkelbazillus, schenken, 
so werden wir die Besonderheiten dieser Krankheit wie bei allen anderen durch 
die besonderen Eigenschaften ihres Erregers bedingt sehen mussen. Wir werden 
uns allerdings bei unseren Uberlegungen von vornherein im wesentlichen an 
pathogenetische und pathologisch-anatomische Gesichtspunkte halten, andere, 
die mehr die Klinik oder auch die Immunitatsforschung odergar die rein bakterio­
logische Forschung angehen, nur soweit berucksichtigen, wie es fur unsere Zwecke 
unbedingt erforderlich scheint. Wir werden dann die Besonderheiten der Tuber­
kulose schon bei der Erforschung des Infektionsweges in den Karper hinein, 
bei den Eintrittspforten, erkennen mussen, sodann auch bei der Weiterver­
breitung del' Erreger im Karpel'. Wir werden sodann eine besondere Art der 
Gewebsschadigung erwarten mussen und demgemaB auah besondere gewebliche 
Reaktionen, welche letztere auch wieder in bestimmter Weise durch die An­
wesenheit der Erreger beeinfluBt sein mussen. Die Besonderheiten miissen 
sich also, kurz gesagt, zeigen einmal bei der Histogenese der lokalen Prozesse, 
sodann aber auch bei der allgemeinen und besOIidern Pathogenese des Ge­
samtkrankheitsbildes und seiner einzelnen. Erscheinungsformen. Mit diesen 
beiden allgemeinen V organgen werden wir uns also zunachst zu beschaftigen 
haben, bevor wir die speziellen pathologisch-anatomischen Verandertmgen 
schildern kannen. 

Besonderheiten des Tuberkelbazillus. Ohne Beachtung der besondern Eigen­
schaften des KOCH schen Bazillus scheint mir eine richtige Beurteilung 
des gesamten Tuberkuloseprozesses in keiner Weise maglich. Darum muB 
ich wenigstens mit einigen Wort en darauf eingehen. Es kann sich natiirlich 
nicht um eine Analyse seiner bakteriologischen Merkmale handeln. Nur das 
fiir unsern Zweck Wichtigste solI angedeutet werden. Da sind es vor allen Dingen 
zwei Eigenschaften, die von Bedeutung sind; erstens namlich die, daB die Giftig­
keit der Tuberkelbazillen fur den Menschen offen bar eine beschrankte ist, eine 

1* 
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Tatsache, fur die wir allerdings erst volles Verstandnis finden werden, wenn wir 
in die Pathogenese und Histogenese eingedrungen sein werden. Ich mache da bei 
keinen Unterschied zwischen Typus humanus und Typus bovinus. Denn es 
gibt natiirlich bei beiden derartige Abstufungen aer Virulenz und Giftigkeit, 
daB mansicher mit einer, wenn auch nur in ziemlich engen Grenzen schwanken­
den gleichmaBigen Stufenleiter vom virulentesten Typus humanus bis zum 
avirulentesten Typus bovinus rechnen mu.B. - Die zweite Eigenschaft ist die 
hohe Widerstandsfahigkeit des Tuberkelbazillus gegen alle moglichen Einflusse, 
die manche andere Mikroorganismen schnell zu schadigen und abzutoten geeignet 
sind. Diese letztere Eigenschaft hangt offenbar mit der chemischen Zusammen­
setzung des Tuberkelbazillus zusammen, in erster Linie wohl mit seiner Imprag­
nierung mit wachsartigen Substanzen. 

Auf diesen beiden Eigenschaften scheint mir hauptsachlich die Eigenart 
der Krankheit Tuberkulose zu beruhen. Vergleichbar ist in dieser Hinsicht die 
Tuberkulose mit kaum einer der akuten Infektionskrankheiten. 1m Gegenteil 
will mir scheinen, daB gerade der bewuBte oder unbewuBte Vergleich mit solchen 
Krankheiten die Tuberkuloseforschung oft auf Irrwege gefiihrt hat. Bei jenen 
Krankheiten ein kurzer Kampf des Korpers mit den Erregern, meist ein sowohl 
anatomisch scharf charakterisiertes und auch lokalisiertes, als auch klinisch 
nach Fieberverlauf usw. streng geregeltes Krankheitshild, das in wenigen Tagen 
oder W ochen mit Genesung oder Tod endigt; im ersteren Fall meist ein voller 
Sieg uber die Erreger, die restlos den Korper und seine Gewebe verlassen mussen. 
Aber selbst wenn sie noch latent im Korper bleiben und unter Umstanden einmal 
ein Rezidiv veranlassen, so zeigt dieses ebenfalls wieder einen akuten Verlauf, 
wahrend der Ausgang in ein wirkliches chronisches Siechtum zu den Selten­
heiten gebOrt. Auch die eintretenden allergischen Zustande sind meist recht 
streng geregelt und verlaufen in einer einfachen Kurve. 

Bei ·der Tuberkulose herrschen aber, gerade wegen der Eigenart des Erregers, 
grundsatzlich verschiedene Verhaltnisse. Wenn wir vergleichen wollen, konnen 
wir allenfalls die Syphilis heranziehen, aber auch nur mit wenig Berechtigung, 
wie wir sehen werden. Die meisten .Ahnlichkeiten bestehen vielleicht mit der 
Lepra, die wegen ihrer eminenten Chronizitat unter den menschlichen Infektions­
krankheiten eine ganz besondere Stellung einnimmt. Denn eins der ganz wesent­
lichen Merkmale der Tuberkulosekrankheit ist und bleibt ihr ausgesprochen 
chronischer Verlauf, bedingt eben durch die relative Ungiftigkeit des Tuberkel­
bazillus einerseits und durch seine hohe Widerstandskraft, auch gegen die Abwehr­
krafte des Korpers, andererseits. Ganz akute Formen, gerechnet von der !'irsten 
Infektion bis zum Ende der Krankheit, kommen hingegen nur selten vor. Nun 
herrschen naturlich, wie wir noch genauer sehen werden, auch im Verlaufe der 
Tuberkulose mannigfache GesetzmaBigkeiten, doch werden diese in einem groBen 
Teil der Krankheit durch dauernde, teils allgemein, teils lokal bedingte 
Schwankungen, Remissionen und Exazerbationen, immer wieder verwischt, 
so daB au.Berlich oft eine vollige Gesetzlosigkeit zu bestehen scheint. Ahnliches 
sehen wir auch in der allergischen Kurve. Sie kann, wie wir noch sehen werden, 
ungemein kompliziert sein und iibt so natiirlich auch ihrerseits wieder einen 
verwirrenden EinfluB auf Pathogenese und Histogenese aus. 

Wir werden Gelegenheit haben, auf aIle diese Dinge an vielen Stellen zurUck­
zukommen, doch hielt ich es fUr notwendig, sie hier schon am Anfang in kurzer 
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Zusammenfassung zu bringen, um dadurch ihre Wichtigkeit fiir das ganze Tuber­
kuloseproblem besonders zu unterstreichen. 

Wenn wir nunmehr an die allgemeine Pathogenese und Histogenese der 
Tuberkulose herangehen, so miissen wir uns im klaren sein, daB beide Gebiete 
sehr eng miteinander verkniipft sind und die Kliirung des einen nicht ohne die 
Kenntnis des andern denkbar ist. Sie konnten also ill Zusammenhang behandelt 
werden. Trotzdem will es mir praktischer erscheinen, auf jedes Gebiet fUr sich 
gesondert einzugehen und nur bestimmte GesichtspuIikte zusammen zu erortern. 
Bei dieser grundsatzlich getrennten Behandlung gehort die weitergreifendes 
Interesse beanspruchende allgemeine Pathogenese an den Anfang. 



Allgemeine Pathogenese. 
Wie auf allen Gebieten der Tuberkuloseforschung, so ist auch auf dem der 

Lehre der Pathogenese die geschichtliche Entwicklung nicht ohne Reiz. Es 
liegt jedoch nicht in der Tendenz dieses Buches, den historischen Verlauf der 
Ereignisse in allen seinen Phasen zu beriicksichtigen. Praktisch wichtig sind fiir 
unsere Zwecke nur einige markante Punkte aus der Entwicklung der Anschauungen 
in den letzten 25-30 Jahren. Nur fiir einige Einzelfragen muB die Betrachtung 
weiter zuriickgreifen. Fiir viele Fragen ist selbst die auf die Entdeckung der 
Tuberkelbazillen folgende Zeit noch ohne besondere Bedeutung, wenn man 
nicht aus ihren Fehlern - und sie war voll von Fehlern - lernen will. 

Unter dem EinfluB der Entdeckung dieser und vieler anderer Krankheits­
erreger, deren GroBartigkeit und Tragweite iiberall den tiefsten Eindruck machen 
muBte, herrschte im groBen und ganzen eine Anschauungsrichtung vor, die 
schon damals hier und da als eine orthodox-bakteriologische getadelt wurde. So 
glaubte man wie von den akuten Infektionskrankheiten auch von der Tuberkulose, 
daB die Infektion bei jeder Beriihrung mit den krankmachenden Bakterien 
entstehen miisse, und man hatte die Vorstellung, daB auch bei der Tuberkulose 
auf diese Infektion die Krankheit unmittelbar und ohne Umweg folge. Der 
Umschwung trat auf dem Gebiete der Tuberkulose mit dem Auftreten E. v. BEiI­
RINGS ein. Seine Lehre von der Rolle der Rindertuberkelbazillen fiir die Tuber­
kulose des Menschen konnte zwar nicht aufrecht erhalten werden, sondern 
muBte der Anschauung R. KOORS weichen, daB in erster Lillie der kranke Mensch 
mit seinen Tuberkelbazillen die Hauptquelle der Tuberkuloseverbreitung sei. 
Aber BEHRINGS geniale Konzeption, daB die menschliche Tuberkulose einen 
zyklischen Verlauf habe, daB vor allen Dingen die schweren chronischen Tuberku­
loseformen der Erwachsenen mit den im Sauglings- und Kleinkindesalter er­
worbenen Infektionen in organischem Zusammenhang standen, hat der neueren 
Tuberkuloseforschung ihre jetzige Richtung gegeben. Neben ihm muB sein 
Schiiler ROMER genannt werden, der besonders auch mit seinen schonen experi­
mentellen Arbeiten viel dazu beitrug, der Lehre BEHRINGS die Wege zu ebenen, 
und dadurch sicherlich einen starken EinfluB auf die weitere Entwicklung aus­
iibte. Diese Entwicklung fiihrt zu den Arbeiten K. E. RANKES, dessen Anschau­
ungsweise das heutige Angesicht der Lehre von dem zyklischen Verlauf der 
Tuberkulose in weitem MaDe beherrscht. Es ist RANKES unbestreitbares Ver­
dienst, auf Grund umfangreicher klinischer und pathologisch-anatomischer 
Studien, die bis dahin nur hier und da geahnten Beziehungen zwischen aller­
gischen Zustanden und geweblichen Reaktionen zum ersten Male griindlich durch­
gearbeitet und damit einen groBziigigen Erklarungsversuch fiir den kompli­
zierten Verlauf der Tuberkulose gegeben zu haben. Ich mochte hier jedoch 
gleich betonen, daB ich manche Teile der Lehre RANKES, oft nur auf dem Gebiete 
der Benennung, so aber auch seine Stadieneinteilung nicht anerkennen kann. 
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Das hindert· mich nicht, auf seinen Lehren weiterzubauen und ihn als den 
eigentlichen Schopfer der zwar vielfach verbesserungsbediirftigen, aber auch von 
mir in wesentlichen Punkten ubernommenen, im ubrigen fast widerspruchlos an­
erkannten jetzigen Auffassung von dem Werden der Tuberkulose im mensch­
lichen Korper gelten zu lassen. Sehr bedeutsam ist es, daB RANKE die festesten 
Stutzen fiir seine Lehre in der pathologischen Anatomie fand. 

Die pathologische Anatomie hatte aber auch schon ernste V orarbeiten gerade 
fur pathogenetische Fragen geleistet, und zwar insbesondere auf dem Gebiete 
der Entstehung des Primarherdes. Das wesentlichste Verdienst kommt hier 
PARROT sowie seinem Schuler KUESS zu, sodann vor allen Dingen GRON. -
PARROT hatteschon 1876 fur das Verhaltnis zwischen primarem Lungenherd 
und Bronchialdriisenerkrankung den Vergleich gemacht, der eine sei das Spiegel­
bild der andern und umgekehrt. Und KUESS hatte das dann spater an einem 
groBen Material bestatigt (1898). - GRON zeigte sodann (1912) an einem be­
sonders gut durchgearbeiteten Material, daB die PARRoTsche Lehre nicht nur 
fiir die Lunge, sondern ebenso fur den Darm sowie samtliche anderen moglichen 
Eintrittspforten gultig ist. Weiter mogen die Namen CORNET und' BAU¥­
GARTEN und TANGL erwahnt werden, die sich ebenfalls mit den an den Ein­
trittspforten auftretenden Veranderungen und den entsprechenden Lymph­
knotenerkrankungen beschaftigten und mit ihren Arbeiten viele Anregungen 
brachten. Ich werde darauf noch zurUckkommen mussen. 

Wenn man die historische Ubersicht weiter fortspinnen wollte, konnte man 
iibrigens leicht feststellen, daB aIle Errungenschaften auf dem Gebiete der patho­
genetischen Tuberkuloseforschung stets fiir ihre endgultige Festigung der Be­
statigung durch die pathologische Anatornie bedurften. Daran wird wohl 
uberhaupt fiir absehbare Zeit festzuhalten sein, und es ist gerade einer der 
Grlinde, die mich zur Herausgabe dieses Buches veranlaBten. Ich mochte meinen, 
daB in den vergangenen J ahrzehnten dieser Gesichtspunkt oft zu sehr in den 
Hintergrund trat, dafur aber der Tierversuch zu sehr uberschatzt wurde. Ich 
bin weit davon entfernt, die groBen Verdienste der experimentellen Pathologie 
gerade 'fiir die Ausgestaltung der Tuberkuloseforschung in irgendeiner Weise 
schmalern zu wollen. Aber man darf nicht v;rgessen, daB gerade rur die letzten 
Fragen der menschlichen Tuberkulose der Tierversuch darum nicht zustandig 
sein kann, weil es kein einziges Versuchstier gibt, bei dem die Tuberkulose auch 
nur annahernd so verlauft wie beirn Menschen. Das gilt gerade von dem ge­
brauchlichsten Versuchstier, dem Meerschweinchen, in besonders hohem MaBe. 
Es ware ein leichtes, zu zeigen, wie durch alIzu bereitwillige Ubertragung von 
beim Meerschweinchen erzielten Versuchsergebnissen auf die rnenschliche Patho­
logie die Erforschung der menschlichen Tuberkulose zuweilen auf Abwege ge· 
leitet wurde. Naturlich ist das Tier williger als der Mensch, und es kann auf 
mannigfache Fragen schneller Antwort erteilen als der Mensch. Aber diese 
Antworten rnussen immer ungenau J:>leiben. Der Tierversuch kann in gewissem 
MaBe eine Idee weiter spinnen helfen, zum AbschluB kann sie aber nur die 
pathologisch-anatomische Forschung beim Menschen bringen. Wie die Dinge 
sich aber entwickelt haben, will es mir scheinen, daB man einstweilen uberhaupt 
in allen pathogenetischen Tuberkulosefragen vom Tierversuch absehen solI. Die 
Anregungen, die gerade die beiden letzten Jahrzehnte der pathologischen Ana­
tomie gebracht haben, sind so zahlreich und so mannigfach, daB sie fur lange 
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Zeit genug zu tun haben wird, um diese Anregungen aufzuarbeiten. Unklare 
Tierversuche konnten diese Entwicklung nur storen. So' solI auch in allen 
meinen Ausfiihrungen fast ganz von den Ergebnissen des Tierversuches abge­
sehen werden. Sie werden sich vielm.ehr im wesentlichen auf die am Menschen 
gewonnenen pathologisch-anatomischen Untersuchungsergebnisse stiitzen. 

Wir konnen auf Grund der Forschungen aller genannter und vieler anderer 
Autoren, die sich in denselben Bahnen bewegten, heute sagen, daB die mensch­
liche Tuberkulose in der Mehrzahl der FaIle mit einer Herdbildung an der Ein­
trittspforte beginnt, der eine entsprechende Erkrankung der regionaren Lymph­
knoten 'zugeordnet ist. RANKE beginnt ebenfalls mit diesem Satz und fiihrte 
fiir diese erste Erscheinungsform der Tuberkulose die Bezeichnung des "prirriiiren 
Komplexe8" oder Primiirkomplexe8 ein. Diese Bezeichnung ist wohl heute so 
gut wie allgemein angenommen worden. lch selbst halte sie ebenfalla fUr 
durohaus zweckentsprechend. Die Frage, ob es auch tuberkulOse Erkrankungen 
gibt, ohne daB ein Primarkomplex oder ein voller Primarkomplex im Spiele 
ist, mochte ich zunachst bei Seite lassen, um sie weiter unten besonders zu 
erortem. 

In welchem VerhaItnis stehen nun die iibrigen Erscheinungsformen der Tuber­
kulose zum Primarkomplex 1 Es ist das eine Frage, die von vielen verschiedenen 
Seiten betrachtet werden muB. Mit einer kurzen kritischen Ubersicht wollen wir 
beginnen. RANKE bezeichnet den Primarkomplex als das erste Stadium der 
Tuberkulose, dem ein zweites, das der Generalisation, folge und denen er ein 
drittes, das der isolierten chronischen Organphthise, gegeniiberstellt. AIle Stadien 
seien auBerdem an' einen bestimmten Allergiezustand gebunden. Das erste 
spiele sich in einem von Tuberkelbazillen noch unberiihrten Korper ab, 
zeige aber schon gewisse Zeiten der Umstimmung, das zweite sei das der Uber­
empfindlichkeit, das dritte das der relativen lmmunitat, bezw. Resistenz. Obwohl 
sich nun, wie wir sehen werden, meine Auffassung mit der RANKEschen, was 
die tatsachlichen Grundlagen, wenigstens in anatomischer Beziehung betrifft, 
in wichtigen Punkten deckt, obwohl in diesen Punkten die Bedeutung und 
Wa,hrheit der RANKE schen Lehre meines Erachtens gar nicht mehr geleugnet 
werden kann'; so muB ich mich 'doch mit aller Energie gegen die schablonen­
hafte Anwendung seiner Stadieneinteilung wenden. lch finde -in der neueren 
Tuberkuloseliteratur nichts so bedauerlich und nichts so verwirrend, ala daB 
zahlreiche Autoren diese Stadienbezeichnung so gebrauchen, als wenn sie fest­
stehenden und nicht anzuzweifelnden Merkmalen entsprache, sozusagen iiber 
aIle Einwendungen erhaben ware. Es ist das zum groBen Teil wieder ein 
Zeichen mangelnder kritischer Einstellung wie so oft bei Verwendung beliebter 
Schlagworte. 

Gegen diese Einteilung in Stadien sind sehr schwere Bedenken zu erheben. 
Sie sind zunachst sozusagen historischer Natur. Es ist wohl jedem, der sich mit 
Tuberkulose beschaftigte, bekannt, daB es auch vor und neben RANKE eine 
groBe Anzahl von Stadieneinteilungen des tuberkulOsen Prozesses gegeben hat. 
Bezog sich die TURBANsche Einteilung in drei Stadien nur auf die Ausbreitung 
der Tuberkulose in den Lungen, so hat sie doch bis in neueste Zeit hinein 
noch eine Rolle gespielt und wird hier und da, meines Erachtens mit gutem Recht., 
noch angewandt. Andere Forscher, von denen nur PETRUSCHKY, WOLFF­
Reiboldsgriin, G. LIEBERMEISTER genannt seien, operieren aber mit der Stadien-
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einteilung wie RANKE in bezug auf das Gesamtbild der Tuberkulosekrankheit, 
jeder jedoch in einem anderen Sinne und in einer andern Auslegung. Viele 
Anhanger haben diese Autoren allerdings nicht gefunden. Und dennoch dUrften 
die Dinge so liegen: wenn heute jemand vom ersten, zweiten oder dritten Stadium 
der Tuberkulose spricht, so kann niemand wissen, wessen Stadieneinteilung 
eigentlich gemeint ist; man kann auch von keinem Leser verlangen, daB er aIle 
bisher vorgeschlagenen Stadieneinteilungen im Kopfe hat. Wenn wir nun 
sagen konnten, aIle bisherigen Stadieneinteilungen waren verfehlt, wahrend 
die RANKEsche so gut ist, daB sie alle andern verschwinden laBt und etwas 
Endgiiltiges bedeutet, dann konnten jene Bedenken fortfallen. lch mochte 
jedoch ernstlich bezweifeln, daB die RANKEsche Leseart diese Bedingungen erfiillt. 

Auch RANKE geht bewuBt analogisierend mit der Syphilis vor. Nun ist die 
Einteilung der Syphilis in drei Stadien, den Primaraffekt, die sekundaren und 
die tertiaren Erscheinungen, immer noch brauchbar, wenn auch nur bedingt. 
Es gibt z. B. unter dem EinfluB der modernen Therapie zahlreiche Syphilis­
erkrankungen, in denen das Sekundarstadium vollig unterdriickt wird, die spateren 
Erscheinungen dann aber unter Umstanden besonders eindrucksvoll werden. 
Es ist ferner durchaus nicht klar, ob die Tabes und die Paralyse zum dritten Sta­
dium gehoren oder ob sie ein besonderes viertes Stadium darstellen. Abgesehen 
davon lassen sich aber doch die Stadien meist sehr gut zeitlich und ortlich scharf 
voneinander trennen, lassen auch im allgemeinen gut charakterisierte patho­
logisch -anatomische Unterscheidungsmerkmale erkennen, lassen sich endlich 
als die Folgen einer einzigen Infektion erweisen, wahrend Beziehungen zu ent­
sprechenden Allergiezustanden noch nicht entdeckt werden konnen. Bei der 
Tuberkulose liegen die Dinge aber ganz anders. Es sei zunachst auf einen 
Punkt hingewiesen, der erst kiirzlich von BENDA hervorgehoben wurde. Es ist 
bei der Tuberkulose durchaus nicht erwiesen, daB das gesamte Krankheitsbild 
von einer einzigen Infektion abhangig sei; wir werden uns mit diesem Punkt 
ausfiihrlicher zu beschaftigen haben. Es mag sodann auch schon hier betont 
sein, daB auch die Abgrenzung nach pathologisch-anatomischen Merkmalen auf 
viel groBere Schwierigkeiten stoBt, als es nach den RANKEschen Beschreibungen 
scheinen mochte; auch dariiber wird noch viel zu sagen sein. Es ist aber weiter 
scharf zu betonen, daB eine zeitliche und ortliche Trennung von primaren, 
sekundaren und tertiaren Erscheinungen bei der Tuberkulose in einer Unzahl 
von Fallen rein auBerlich gar nicht durchzufiihren-ist. Primarkomplex und das, 
was nach RANKE zu den sekundaren Erscheinungen gehoren wiirde, kann zu 
gleicher Zeit vorhanden sein. Der Primarkomplex kann heilen, ohne je zu sog. 
sekundaren Erscheinungen zu fiihren, wohl aber spater zu -sog. tertiaren Ver­
anderungen iiberzuleiten. Das Sekundarstadium miiBte in solchen Fallen nichts 
weiter als eine leichte larvierte Bazillamie sein. W ozu also von einem Krank­
heitsstadium sprechen, das in ungezahlten Fallen gar keine Manifestationen 
macht, das iibrigens durchaus nichts fiir die Tuberkulose Besonderes ware, 
sondern fiir viele Infektionskrankheiten eine Selbstverstandlichkeit bedeutet. Um 
ein sekundares Stadium auch in solchen Fallen hervorzuzaubern, werden ja 
von manchen Autoren immer wieder einige Kunststiicke gemacht. lch fiir mein 
Teil muB gestehen, daB mir solche Kunststiicke nicht verstandlich sind. lch 
kann Z. B. schon heute nicht mehr verstehen, warum solche Autoren eine lokale 
Erkrankung einmal eine sekundare, ein anderes Mal eine tertiare nennen. Auf 
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morphologische Unterschiede konnen sie sich nicht stiitzen, und was man von 
dem Versuch, den einen oder andern Allergiezustand anzunehmen, liest, fiihrt 
in ein Labyrinth von subjektiven, aber unreifen und unbewiesenen Vorstellungen. 
Womit nicht gesagt sein spll, daB es bei der Tuberkulose nicht Zustande von 
nberempfindlichkeit mid von erhohter spezifischer Resistenz gibt. ·Diese sind 
aber, wie wir noch sehen werden, zum Teil bestimmt nicht an verschiedene 
Kra~eitsstadiengebunden. ' 

Es gibt fenier die Generalisationsformen, die wirklich als sekundarer ,ProzeB 
im AnschluB an einen primaren Komplex auftreten konnen, aber ebensogut 
bei gleichzeitigem V orhandensein oder nach Abheilung von Veranderungen, die 
nach RANKE in das dritte Stadium gehorten. DaB es hierbei allerhand wunderliche 
Beziehungen, ja GesetzmaBigkeiten gibt, die sich gut in die allgemeinen Grund­
lagen der RANKEschen Lehre einpassen, werden wir noch zu besprechen haben. 
Aber mit einer Einteilung in drei Stadien sind solche Vorgange schlechterdings 
nicht zu vereinigen. 

Denn auch die Charakterisierungder Stadien durch besondere Allergie­
zustande wird damit umgeworfen, wobei das zweite Stadium das der mer­
empfindlichkeit, das dritte das der relativen lmmunitat sein solI. Es wiirde jedoch 
viel zu weit fiihren, die recht komplizierten und noch lange nicht geniigend 
geklarten Allergiezustande bei der Tuberkulose schon hier naher zu besprechen. 
lhre theoretische Grundlage und ihre Auswirkung auf Diagnostik und Therapie 
kann natiirlich iiberhaupt nicht im Rahmen dieses Buches liegen. Was aber 
fiir unsere anatomischen Betrachtungen von Belang ist, wird in einem besonderen 
Kapitel erortert werden. Einige Bemerkungen konnen aber auch hier nicht 
iibergangen werden. Es ist absolut nicht zu leugnen, ich mochte es sogar 
meinerseits auch schon hier unterstreichen, daB es nicht nur klinische Krank­
heitsbilder gibt, bei denen wir es offenbar mit einer sog. nberempfindlichkeit 
oder mit einer relativen lmmunitat zu tun haben, sondern daB auch viele 
anatomische Befunde so deutlich in diesem Sinne sprechen, daB sie auch 
von mir als Einteilungsprinzip mit verwandt werden. lch kann jedoch hier 
noch weniger wie bei der rein anatomischen Betrachtung zugeben, daB solche 
Zustande an zeitlich begrenzte Stadien gebunden sind. Die allergischen Ver­
haltnisse bei der Tuberkulose sind wie schon gesagt, recht komplizierte. Sie 
sind nicht nur abhangig von den jeweils im Korper vorhandenen tuberkulosen 
Veranderungen mit ihrem wechselvollen Schicksal und Verlauf, sondern auch 
in weitem MaBe den Einwirkungen aller moglicher sonstiger Zustande des 
Korpers ausgesetzt, kurz gesagt, vielen "unspezifischen" Einfliissen, und beide 
Momente sind wiederum ihrerseits so eng miteinander verankert, daB daraus 
hOchst labile Zustande resultieren. Die Tuberkuloseimmunitat laBt sich, wie 
ich es einmal ausgedriickt habe, nicht in eine einfache mathematische Forme] 
zwangen, wie man sie etwa bei einem Toxin-Antitoxinversuch im Meer­
schweinchenexperiment erzielen kann. Sondern sie ist mit so mannigfachen 
Differentialen belastet, daB sie dem suchenden Forscher immer wieder entgleiten 
muB. Auch aus diesem Grunde muB ich eine starre Stadieneinteilung, deren 
Prinzip mit einer gesetzmaBigen Folge von Allergiezustanden rechnet, ablehnen. 
lch bin im Gegenteil der Meinung, daB sie gerade durch solche merlegungen 
stark erschiittert wird. Gerade mit diesen Allergiezustanden hangt es iibrigens 
zusammen, daB sich in ungezahlten Fallen RANKES zweites und drittes 
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Stadium gegeneinander aussehlieBen, so daB entweder nur das eine oder nur das 
andere in Erseheinung tritt. 

Zusammenfassend moehte ieh also behaupten, daB die RANKEsehe Ein­
teilung der Tuberkuwse in drei"Stadien" ihre Existenzberechtigung nicht er­
wiesen hat. Es liiBt sieh vielmehr im Gegenteil sagen, daB insbesondere der 
Begriff des zweiten und dritten Stadiums schon manche Verwirrung angeriehtet 
hat. Viele Praktiker und insbesondere Tuberkulosespezialisten fiihren diese 
Begriffe im Munde, als ob sie etwas Endgiiltiges bedeuten und mit einer aueh fiir 
jeden andern klaren Vorstellung verbunden waren. Da wir aber gesehen haben, 
daB die Erseheinungsformen der Tuberkulose in dieser Weise nicht faBbar sind, 
so sind bei der Verwendung derartiger Schlagworter MiBverstandnisse unver­
meidlich und andererseits der Willkiir Tiir und Tor geoffnet. So habe ich ja 
schon oben darauf hingewiesen, wie besonders bei der Unterscheidung des 
zweiten und dritten Stadiums schon jetzt von manchen vollig willkiirlich 
verfahren wird. 

DaB aber hier schon von versehiedenen Autoren eine fiihlbare Liicke emp­
funden Wird, geht daraus hervor, daB man sich hier und da, wo im Verlaufe 
einer ehronischen Organtuberkulose die Einreihung eines Krankheitssymptoms 
in RANKES drittes Stadium nicht passen wollte, gezwungen sah, ihm noch ein 
viertes, ein qUarlares Stadium, aufzupfropfen oder daB man auch von einem 
Riiekfall in em friiheres Stadium spricht, ohne sich bewuBt zu sein, daB damit 
die Stadieneinteilung zur Unbrauehbarkeit verurteilt ist. 

Was die iibrigen Stadieneinteilungen betrifft, so mochte ich hier nur noeh 
wenige Worte der LIEBERMEIsTERsehen widmen. Wenn LIEBERMEl;STER alles, 
was zwischen Primarkomplex und einer ehronisehen Organerkrankung liegt, 
als sekundares Stadium bezeichnet, so hat das Sinn; es bleibt aber auen bei 
ihm wie bei RANKE die Frage unbeantwortet, wo eigentlich das tertiare Stadium 
beginnt. 1m iibrigen ist gegen LIEBERMEISTER einzuwenden, daB alles, was 
er als Sekundarstadium bezeiehnet, unter Umstanden aueh auftreten kann, 
wenn ein sog. Tertiarstadium schon bestand, aber ganz oder zum Teil wieder 
abgeheilt war. Damit werden die Verdienste LIEBERMEISTERS um die Klarung 
aller jener Symptome, die er als sekundar bezeichnet, in keiner Weise gesehmalert, 
aueh dann nicht, wenn man manehen seiner Deutungen die Zustimmung ver­
sagen will. Soweit es sieh dabei nicht um typisehe tuberkulOse Veranderungen 
handelt, wiirde man iibrigens wohl am besten von tuberkuloiden Zustanden 
spreehen. 

Ich habe nun oben schon bemerkt, daB ich trotz aller meiner Einwendungen 
die RANKESehen Vorstellungen in bezug auf die allgemeine Betraehtungsweise 
in vielen Punkten anerkenne. Denn wenn ieh aueh auf der einen Seite die 
Stadieneint,eilung grundsatzlieh verwerfe, schlieBe ieh mich doeh in der folgenden 
Form der RANKEschen Lehre an. Wenn wir das Gesamtbild der Tuberkulose­
krankheit in seinen versehiedenen Manifestationen iiberblicken, so sclJ.alen sieh, 
zunaehst rein morphologisch betraehtet, aus der Masse der mogliehen Krank­
heitsbilder, vom pathologisch-anatomisehen Standpunkt aus betraehtet, drei 
besondere Erscheinungs/ormen heraus. Das ist erstens der primiire Komplex, 
das sind zweitens die Generalisations/ormen una das ist drittens die isolierte 
mehr oder weniger chronische Erkrankung eines Organs oder eines Organsystems. 
Rein auBerlieh konnte man dann noeh, wie es NICOL, ASCHOFF, PURL getan 
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haben, eine pnmare lnfektionsperiode den Reinfektionsperioden gegeniiber­
stellen, gleieh ob die Reinfektionen endogen oder exogen erfolgen. Anatomiseh 
wiirde dann zu der einen Periode nur der Primarkomplex gehoren, aIle andern 
Manifestationen wiirden sieh auf die spateren Perioden verteilen. Das hatte 
aueh insofern eine innere Bereehtigung, als ja die Reaktionsverhaltnisse des Orga­
nismus, wie wir sehen werden, in beiden Fallen versehieden sind. Unsere Ersehei­
nungsformen sind im Prinzip dieselben Krankheitsbilder, die bei RANKE in den 
versehiedenen Stadien erseheinen. FUr die Auffassung aber, daB diese Ersehei­
nungsformen tatsaehlieh nieht mit zeitlieh aufeinanderfolgenden Stadien eines 
fortlaufenden Krankheitsprozesses identifiziert werden konnen, werden natiir­
lieh im folgenden noeh mannigfaehe Belege gebracht werden. Wieweit diese 
Erscheinungsformen der Tuberkulosekrankheit aueh mit versehiedenen Allergie­
zustanden des Korpers in Zusammenhang gebracht werden konnen, wird eben­
falls noch eingehend zu priifen sein. lch mochte aber hier vorweg noch einmal 
betonen, daB das keineswegs der Fall ist, sondern daB Erseheinungen von 
Uberempfindlichkeit und von Unterempfindliehkeit bei allen Krankheitsformen 
beobachtet werden konnen. Dies vorausgesetzt ist eine Anwendung der Allergie­
lehre auf das anatomische Geschehen nicht nur erlaubt, sondern sogar zweifellos 
fordernd und aufklarend. Wir werden weiterhin zu untersuchen haben, ob 
die Haupterscheinungsformen streng abgeschlossene Krankheitstypen sind und 
ob es nieht Vorkommnisse gibt, die auBerhalb des gegebenen Rahmens gelegen 
sind. Bei naherer Uberlegung werden wir allerdings von vornherein vermuten 
miissen, daB wie bei allen biologisehen Prozessen aueh hier die Grenzen keine 
festen sind. Wir werden darum Ubergangsbilder zwisch~n den einzelnen Formen 
erwarten und werden aueh dabei wieder an eine Mitbeeinflussung.durch Schwan­
kungen der allergischen Zustande denken. Doch dariiber werden sich erst, 
weitere Uberlegungen anstellen lassen, wenn wir genauer mit den verschiedenen 
Erscheinungsformen der Tuberkulose vertraut sind. lch trete deswegen zunachst 
in die Besprechung der Pathogenese der einzelnen Formen ein. 

1. Die Entstehung des primaren Komplexes. 
lcp. habe mich in den vorhergehenden Ausfiihrungen in weitem MaBe an die 

RANKEsche Anschauungsweise angelehnt, die ihrerseits in bezug auf die Primar- . 
infektion eine Fortfiihrung der ldeen von PARROT, KUESS, GHON u. a. bedeutet. 
leh mochte deswegen auch jetzt bei der Besprechung· der Entstehung der ersten 
Tuberkuloseveranderungen, bezw. des Eintrittsweges der Tuberkelbazillen in den 
Korper, zunachst die Voraussetzung machen, daB in der Tat der Primarkomplex 
nicht nur identisch ist mit den ersten Tuberkuloseveranderungen, sondern eben 
aueh die Eintrittspforte der Tuberkelbazillen angibt. Ob das unbedingt immer 
der Fall ist oder ob auch noch andere Mogliehkeiten bestehen, solI dann im An­
schluB an diese Erorterungen untersucht werden. 

DaB wir berechtigt sind, den Primarkomplex, d. h. einen isolierten, in einem 
als Aufnahmegebiet inBetraeht kommenden Organ sitzenden tuberkulosen Herd 
mit besonderen anatomischen Merkmalen und bestimmten anatomischen Ver­
laufsform, und eine dazu gehorende, ebenfalls anatomisch gut charakterisierte 
Erkrankung regionarer Lymphknoten, als die ersten Veranderungen an den 
Eintrittspforten, als die wirklich primaren tuberkulOsen Vorgange, zu betrachten, 
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wird zur Zeit fast allgemein anerkannt; von pathologisch-anatomischer Seite 
wohl restlos, wahrend einige Kliniker noch Zweifel hegen und in letzter Zeit 
von experimentell-bakteriologischer Seite neue Bedenkengeltend gemacht werden. 
Was uns berechtigt, diese Bedenken und Zweifel nicht zu teilen, sind mannig­
fache durch die Tatsachen sich aufdrangende Uberlegungen. Wir konnen die 
Spuren des Primarkomplexes immer wieder mit groBer Sicherheit aufdecken, 
bei frischen und alten Tuberkulosen, bei akuten und chronischen Formen, bei 
der Miliartuberkulose usw. Wir konnen in allen solchen Fallen die Verande­
rungen, die wir Primarkomplex nennen, fast immer als die wirklich altesten 
erkennen. Wir stellen weiterhin immer wieder fest, daB sich dieselben Vor­
gange im Verlauf aller moglichen Tuberkuloseerkrankungen fast ausnahmslos 
spater nicht noch einmal wiederholen. Wir sehen ganz besonders diese eigen.­
tumlichen Veranderungen in zahllosen Fallen ganz isoliert als einzige tuberkulOse 
Veranderungen im Korper, entweder in frischen Stadien oder zum Teil oder ganz 
abgeschlossen. Wir erheben endlich solche Befunde fast ausnahmslos nur an 
Organen, die in ihrem Verhaltnis zur AuBenwelt als Eintrittspforten wirklich 
in Betracht kommen. Mir will es scheinen, daB alle diese Griinde so schwer 
wiegen, daB an der Lehre vom primaren Komplex als den ersten Veranderungen 
an der Eintrittspforte kaum noch wird geruttelt werden konnen. 

So wird in weitem Umfange die Frage nach den Eintrittspforten identisch 
mit der nach dem Sitz des primaren Komplexes und wir haben uns deshalb jetzt 
mit seinen Lokalisationen zu beschaftigen. 

Die Leichenbefunde lehren uns, daB die iibergrofJe MehrzahZ der primaren 
Herde in den Lungen sitzt. lch habe nicht die Absicht, in diesem Buche, weder 
hier noch an anderen Stellen, groBere zahlenmaBige Zusammenstellungen zu 
bringen. Derartige Statistiken haben ja immer nur einen sehr bedingten Wert. 
Sie sind so von vielerlei Faktoren abhangig und muBten, wenn sie Giiltigkeit 
verlangen wollen, von verschiedenen Seiten betrachtet und eingehend begriindet 
werden. Das wiirde uns jedoch von den eigentlichen Aufgaben dieses Buches 
zu sehr entfernen, denen im wesentlichen eigene Erfahrungen zugrunde Hegen. 
Es sollen darum auch dann, wenn Zahlenangaben nicht ganz zu vermeiden sind, 
im wesentHchen meintl eigenen Zusammenstellungen verwertet werden; nicht 
als ob ich diese fiir richtiger hielte als andere, sondern weil es eben doch schlieB­
lich nur auf Schatzungen ankommt. Das hindert nicht, bei· Gelegenheit auch 
andere Statistiken mit heranzuziehen. - Was nun den primaren Lungenherd 
betrifft, so schwanken im einzelnen die Zahlen der Autoren nicht unbetracht­
Hch, rechnet doch GRON in seiner letzten Zusammenstellung 93,56% Lungen­
herde heraus, wahrend unsere Leipziger Statistik (M. LANGE und ich) nur 70% 
ergibt. In Dusseldorf komme ich auf etwa 80%. lnnerhalb ahnlicher Zahlen 
schwanken auch die andern Statistiken, von denen nur noch GRONS erste 
mit 88,95% genannt sei. lch mochte allerdings auch hier betonen, daB ich das 
gesamte Zahlenmaterial trotz mannigfacher verschiedener Vorbedingungen der 
Untersuchungen im groBen und ganzen fur annahernd richtig halte und die 
Differenzen durch verschiedene ortliche und vielleicht auch zeitliche Verhalt· 
nisse erklare. 

Wenn wir aus den angegebenen Zahlen, die die groBten Zusammenstellungen 
umfassen, das Mittel nehmen, so bleiben immerhin fur primare Lungenherde 
etwa 83%, womit also die Bevorzugung der Lungen ein fur allemal bewiesen 
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sein durfte. Zu gleicher Zeit wird aber auf Grund der obigen Uberlegungen auch 
ausgesagt, daB die Infektion der Lungen durch Inhalation zustande kommen 
muB; denn wenn die Lungen die Eintrittspforte sind, ist keine andere Infektions­
art denkbar. Dieses wird wiederum dadurch erhartet, daB tatsachlich die Herde 
fast ausnahmslos in gut beatmeten Lungenabschnitten sitzen, und zwar ziem­
lich gleichmaBig in den Oberlappen und den Unterlappen. Ob dabei vom anato­
mischen Standpunkt aus mehr an eine Tropfchen- oder an eine Staubinfektion 
gedacht werden muB, solI in dem angeschlossenen Kapitel besonders erortert 
werden. Nur selten verlieren sich die primaren Herde in weniger ventilierte 
Bezirke, in besonders. seltenen Fallen, die im ganzen 1-20/ 0 ausmachen mogen, 
auch in die Lungenspitzen, wobei ich unter Spitz en je nach dem Lebensalter 
ein Feld von 1-2 cm, von der mathematischen Spitze der Lungen gerechnet, 
verstehen mochte. Diese praktisch vollige Aussparung der Lungenspitzen dUTCh 
den primaren Herd ist, wie ich schon ofter zu betonen AnlaB hatte, eine der 
wichtigsten Tatsachen, die uns die neuere Tuberkuloseforschung gelehrt hat, 
wurde doch dadurch endgiiltig die Anschauung beseitigt, daB die Tuberkulose­
krankheit uberhaupt und insbesondere die chronische Lungentuberkulose von 
vornherein mit einem Spitzenherde beganne. Nur auf Grund dieser noch nicht 
alten Kenntnis konnte uberhaupt die Lehre vom zyklischen Verlauf der Tuber­
kulose ausgebaut werden. In dieser Hinsicht ist es auch von Bedeutung, was nun 
noch betont werden muB, daB sich namlieh die genannten Statistiken auf das 
Alter von 0-14 Jahren erstreeken, daB also sieher die ubergroBe Anzahl aller 
Erstinfektionen im Kindesalter erfolgt. Uber die genauen Daten der Infektion 
vermag die pathologisehe Anatomie leider noeh nieht genugend klare Auskunft 
zu geben, worauf ich bei der anatomischen Bespreehung der Primarherde in 
den einzelnen Organen noeh zuruekkommen werde. 

Von den iibrigen Eintrittspforten steht der Darm im Vordergrunde. Auch hier 
solI auf die Zahlenangaben kein besonderes Gewicht gelegt werden. Nur soviel 
sei gesagt: wenn wir aus den fUr diese Frage brauehbaren Statistiken selbst 
eine Zahl von 160/ 0 herausrechnen wurden, so ergabe das immer noeh weniger 
als ein Funftel der Lungenherde. Die Differenzen, die bei den Angaben uber die 
Haufigkeit der primaren Darmtuberkulose vorliegen (1,7-28%) sind darum 
wiehtig, weil mir gerade aus ihnen hervorzugehen seheint, daB neben etwaigen 
Mangeln der Untersuehungsteehnik die sehwankenden ortlichen und zeitliehen 
Verhaltnisse gerade bei ihnen eine Rolle spielen mussen. Denn wenn man be­
denkt, daB sieher ein Teil der primaren Darmherde bei Kindern der Milch von 
tuberku16sen Kuhen zuzusehreiben ist, so werden wir darin eine der Ursachen 
fur die Verschiedenheiten der wirksamen Infektionsquellen und damit fur die 
versehiedenen Ergebnisse der Statistiken sehen konnen. 1m ubrigen ist aber 
zu betonen, daB es fur den weiteren Verlauf des Einzelfalls gleichgiiltig ist, wo 
der Primarherd gesessen hat, wenngleich wohl manche wichtige Unterschiede 
bestehen, je nachdem die Infektion durch den Typus humanus oder den Typus 
bovinus erfolgte. DaB auch im Darm das Bild des Primarkomplexes vorhanden 
ist, braueht kaum besonders gesagt werden. Da der Primarherd meist in den 
unteren Teilen des Ileum sitzt oder selbst dicht vor der Ba uhinschen Klappe, 
sind auch am haufigsten die Lymphknoten im Ileocoecalwinkel betroffeh. 
Es kommt aber im Darm verhaltnismaBig haufig vor, daB sich eine Lymph­
knotenerkrankung allein nachweisen laBt. In der Mehrzahl sind das dann aber 
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alte FaIle mit schon verkalkten Herden, so daB man auch annehmen kann, daB 
die Darminfektion selbst ohne sichtbare Residuen geheilt ist. In manchen Fallen 
muG man sich aber gerade bei fehlenden Darmherden und bestehender Lymph­
knotenerkrankung die Frage vorlegen, ob nichtdie Darmwand passiert wurde, 
ohne zu erkranken (vgl.- das folgende Kapitel). 

AIle andern EintriUspforten treten zahlenmaBig so sehr gegen die genannten 
zurUck (etwa 1 Ufo), daB sie praktisch kaum eine Rolle spielen. Genannt seien die 
Haut, die Tonsillen, die Nase, die Geschlechtsorgane, das Mittelohr. Natiirlich 
begegnet man auch an diesen lnfektionspforten dem Bild des Primarkomplexes. 
Wenn frillier die Erkrankung der Halslymphknoten als Zeichen der Primar­
infektion nicht nur der Tonsillen, sondern auch der ubrigen Mundhohle und der 
Gesichtshaut des ofteren fiir sehr viel wichtiger gehalten wurde, aIS es heute 
geschieht, so wird das naturlich zum Teil durch die fruher mangelhaftere Kenntnis 
des Infektionsverlaufes zu erklaren sein. Aber ich mochte vielleicht eine andere 
Hypothese auch nicht ganz abweisen. lch halte es fur durchaus moglich, daB man 
darin zu einem Teil auch einen Erfolg unserer BekampfungsmaBnahmen sehen 
konnte, mit der die sog. Schmutz- und Schmierinfektionen (VOLLAND) selt~ner 
geworden sind. Die auBere Haut korilmt als Eintrittspforte gewiB sehr selten 
in Betracht. Die Frage, ob sie, ohne sichtbare Veranderungen zu erleiden, 
passiert werden kann, ist sehr oft, auch im Tierversuch, erortert worden. lch 
bin davon uberzeugt (vgl. wieder das folgende Kapitel). lch habe noch kiirzlich 
einen Fall gesehen, wo bei einem 27 jahrigen, sonst vollig gesunden, allerdings 
friiher auf Tuberkulin nicht gepriiften Fellarbeiter, ohne daB Hautveranderungen 
auftraten, akut eine erhebliche Schwellung der Axillardriisen auftrat, die sich bei 
der mikroskopischen Untersuchung als eine ganz frische Tuberkulose mit den 
Merkmalen, wie sie den Drusenveranderungen im Primarkomplex eigen sind, 
erwies. 

Erganzend muB nun noch solcher FaIle Erwahnung getan werden, bei denen es 
nicht moglich ist, mit Sicherheit eine einzige Eintrittspforte zu erkennen, wenn 
z. B. zu gleicher Zeit in Lungen und Darm die Zeichen des Primarkomplexes 
vorhanden sind, oder auch in den Lungen oder im Darm allein zahlreiche der­
artige Herde gefunden werden. Es handelt sich dann gewohnlich um schwere, 
schnell zum Tode fuhrende Erkrankungen von Sauglingen oder kleinen Kindern, 
und es kann wohl kein Zweifel bestehen, daB dann so massige lnfektionen vor­
gelegen haben, daB gleichzeitig die lnfektion mehrerer Aufnahmeorgane bezw. eine 
formliche Uberschwemmung eines einzigen Organs stattfand. Sehr viel seltener 
kommt es vor, daB sich an zwei verschiedenen Stellen abgeheilte typische 
Primarkomplexe finden. 

Endlich kann das Problem einer etwaigen kongenitalen Tuberkulose, bezw. der 
intrauterinen lnfektion nicht ubergangen werden. Zwar werden wir das, was 
v. BAUMGARTEN die Genaogenese nennt, von vornherein sehr stark einschranken 
mussen, da diese Bezeichnung aIle theoretischen Moglichkeiten umfaBt, die bei 
einer lnfektion wahrend der Entwicklung von den Geschlechtszellen bis zur 
Geburt auszudenken sind. Denn es ist schlechterdings fiir eine lnfektion von 
entiricklungsfahig bleibenden Keimzellen oder der ersten Entwicklungsstadien 
des Embryo vor Bildung der Plazenta noch nicht der geringste Beweis erbracht 
worden. Es ware auch gar nicht zu verstehen, warum sich gerade zufallig 
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infizierte Keimzellen weiter entwickeln oder eine ganz junge Keimanlage trotz 
der Infektion eine normale Weiterentwicklung durchmachen sollten, wenn man 
nicht die ganz unwahrscheinliche Annahme machen will, daB gerade in ihnen 
sich die Tuberkelbazillen lange Monate latent erhalten konnen. 1ch bin der 
Meinung, daB auf diesem Gebiet ernstlich iiberhap.pt nur die pla2lentare Infektion 
in den letzten Stadien der Schwangerschaft in Erwagung gezogen werden kann. 
Dieser und der genaogenetischen 1nfektion iiberhaupt weist BAUMGARTEN auch 
heute noch eine sehr hohe Bedeutung bei und bemerkt dazu, daB es der einzige 
Ubertragungsmodus sei, bei dem nicht nur die Ubertragbarkeit, sondern auch 
die Ubertragung mit Sicherheit festgestellt sei. Das ist insofern richtig, als bei 
jedem extrauterinen Ubertragungsmodus immer noch eine gewisse Dosis Theorie 
mit in Kauf genommen werden muB, da wir den 1nfektionsweg nicht unmittelbar 
sehen, sondern nur aus den anatomischen Befunden erschlieBen konnen. Wird 
hingegen ein Kind mit einer manifesten Tuberkulose geboren, so mufJ die 1nfektion 
eine genaogenetische im Sinne BAUMGARTENS, nach unserer Auffassung also 
eine plazentare, sein. Damit ist aber nichts iiber die wirkliche Bedeutung der 
plazentaren Infektion ausgesagt. Denn es kommt hier durchaus nur auf die 
Haufigkeit ihres Vorkommens an. Es laBt sich schlechterdings nicht so argu­
mentieren: die genaogenetische 1nfektion ist mit mathematischer Genauigkeit 
fiir eine Anzahl von Fallen erwiesen, die extrauterine aber fiir keinen; folglich 
muB der ersteren eine groBere Bedeutung zukommen als der letzteren. Wie 
wiirde das Bild der pathologisch-anatomischen und der biologischen Forschung 
iiberhaupt aussehen, wenn sie sich auf derartige Satze stiitzen wollte! - Wir 
werden also auch hier nicht so sehr den solventen Beweis fUr den Einzelfall 
gelten lassen, sondern werden uns in erster Linie an die durch die Masse der 
Beobachtungen gemachten Erfahr-p-ngen halten, die uns hier wie auf allen 
Gebieten der Biologie zur Aufstellung von Gesetzen oder mindestens von Regeln 
berechtigt. 

Wenn wir uns also iiber die wirkliche Haufigkeit der plazentaren 1nfektion 
unterrichten und dabei zunachst von der Moglichkeit einer Latenz der Tuberkel­
bazillen absehen wollen, so muB fiir uns die Regel gelten: die Eintrittspforte 
wird durch das Bestehen eines Primarkomplexes gekennzeichnet. Wir werden 
nun bei der plazentaren 1nfektion, bei der nur der Blutstrom die Tuberkel­
bazillen dem Korper der Frucht zufiihren kann - die Moglichkeit der 1nfektion 
durch das Fruchtwasser auBer acht zu lassen, diirfte kein schweres Versaumnis 
sein -, primare Veranderungen in den ersten Aufnahmeorganen erwarten 
konnen, das ist vor allen Dingen die Leber, in zweiter Linie samtliche Organe 
des groBen Kreislaufes, wahrend die Lungen bei ihren eigentiimlichen foetalen 
Kreislaufsbedingungen am wenigsten der 1nfektion ausgesetzt sein diirften. 
1m iibrigen werden wir solche FaIle als intrauterin entstanden anerkennen, die 
schon bei der Geburt manifeste Erscheinungen zeigten, oder solche, bei denen 
sie unmittelbar nach der Geburt auftraten. Alles was nach etwa der dritten 
Lebenswoche in die Erscheinung tritt, darf dann in Betracht gezogen werden, 
wenn einwandfrei nach MaBgabe einer ganz exakten Beobachtung absolut 
kein anderer 1nfektionsweg im Bereich der Moglichkeit liegt, ein Nachweis, 
der iibrigens wohl nur selten zu erbringen sein diirfte. Endlich sind noch jene 
FaIle aus dem Sauglingsalter zu beachten, bei denen die offenbar altesten Ver­
anderungen in Organen sitzen, die als Aufnahmeorgane fiir eine extragenitale 
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Infektion nicht in Betracht kommen. Infektionen intra partum -gehoren streng 
genommen nicht mehr hierhin. 

Unter dies en Voraussetzungen konnen wir uns iiber die kongenitale Tuber­
kulose mit Primarkomplex kurz fassen. Ich selbst habe noch keinen ganz sicheren 
Fall gesehen, obwohl im Laufe der Jahre ein sehr reichliches Material durch 
meine Hande gegangen ist. Wenn man aber die wirklich einwandfreien FaIle 
.aus der Literatur zusammenzahlt, so kommt eine sehr kleine Anzahl heraus, 
die wohl auf die groBe Zahl der sonst in ihren Urspriingen kenntlichen Infektionen 
nur einen Bruchteil von eins auf Tausend ausmachen wiirde. Wenn wir die 
FaIle naher ansehen, so handelt es sich oft um solche, bei denen die Mutter 
.an Miliartuberkulose litt, also die Placenta wie aIle anderen Organe miterkranken 
konnte. Denn eine Tuberkulose der Placenta muB als Voraussetzung der In- ; 
fektion der Frucht betrachtet werden. DaB die normale Plazenta fUr Tuber- : 
kelbazillen durchgangig ist, ist wohl moglich. Aber daB ein Durchtritt 
der Tuberkelbazillen durch sie wirklich ofter vorkommt, miiBte doch erst 
bewiesen oder zum mindesten wahrscheinlich gemacht werden. Handelt es sich 
um Miitter mit Organtuberkulosen, so wird eine Miterkrankung der Plazenta 
nicht zu erwarten sein; es gelten hier dieselben Gesichtspunkte, die wir unten 
fiir das Verhalten der Organtuberkulose iiberhaupt erortern werden. Vor einer 
allzuweit gehenden Analogisierung mit der Syphilis mochte ich auch in diesem 
Zusammenhang warnen. Wenn die kongenitale bzw. hereditare Syphilis sehr 
viel hiiufiger als die kongenitale Tuberkuloseinfektion ist, so liegt das einmal 
daran, daB die Plazenta bei der Syphilis sehr viel haufiger erkrankt als bei 
der Tuberkulose. Zweitens werden wir an die Eigenart des Syphiliserregers 
denken miissen. Vielleicht geniigt allein schon die besondere Art seiner Beweg­
lichkeit und seiner geschmeidigen Form, um seine Fahigkeit, den Schutzwall 
der Plazenta zu durchbrechen, zu verstehen. Aber es mogen natiirlich auch 
noch andere Gesichtspunkte mitwirken. Analogien sind jedenfalls immer mill­
lich, wenn nicht die Vergleichsmomente klar in die Augen springen. Vom Stand­
punkt der Lehre vom Primarkomplex aus gesehen, kommt sicher der intra­
uterinen Tuberkuloseinfektion eine wesentliche praktische Bedeutung nicht 
zu. Ob die Dinge anders liegen, wenn man den Latenzbegriff mit heranzieht, 
solI im folgenden Kapitel untersucht werden. Einige Tatsachen, die immer 
wieder Uberlegungen iiber die Bedeutung der intrauterinen Infektion anregen, 
werden auBerdem im speziellen Teil an einigen Stellen zur Sprache kommen. 

Einige Worte mogen auch iiber die Diagnose des Primlirkomplexes gesagt 
werden. Hier gilt der Satz: die Diagnose wird makroskopisch gestellt. Natiirlich 
kommt es auf die Untersuchungsmethode an. An frischen Leichenorganen 
kann sich beispielsweise manches verbergen, was nach der Hartung leicht 
gefunden wird. Insbesondere bei Besprechung der Lungentuberkulose wird 
noch davon die Rede sein. 1m iibrigen aber konnen wir voraussetzen, daB 
die primare Tuberkuloseinfektion fast ausnahmslos Veranderungen setzt, die 
mit bloB em Auge sichtbar sind. GebOrt doch, wie wir im einzelnen sehen 
werden, zu den Merkmalen eines Primarkomplexes die Verkasung, wenn viel­
leicht einmal nicht im Aufnahmeorgan, so doch bestimmt in den regionaren 
Lymphknoten. Eine solche Verkasung bezw. ihre Folgezustande, die Verkalkung 
oder die Verknocherung, kann dem suchenden Auge nicht entgehen, muB 
nur unter Umstanden einmal mikroskopisch oder experimentell als wirklich 

HUEBSCHMANN, Tuberkulose. 2 



18 Allgemeine Pathogenese. 

tuberkuloser Natur verifiziert werden. Bei Veranderungen, die erst bei der 
mikroskopisehen Untersuehung entdeekt werden konnen, muB von vorneherein 
der Verdaeht bestehen, daB sie nicht primarer Natur sind. Die Griinde dafiir 
konnen erst bei der Besehreibung der einzelnen Organveranderungen verstand­
lich werden. 

Nur wenige Bemerkungen noch iiber etwaige rudimentiire Primarkomplexe. 
Es wurde soeben schon gesagt, daB wir im allgemeinen einen verkasenden ProzeB 
nieht nur in den regionaren Lymphknoten, sondern auch im Aufnahmeorgan 
zu erwarten haben. FaIle, in denen diese Veranderungen nur relativ gering 
ausgebildet sind, mochte ich noch nicht als rudimentar bezeichnen. lch mochte 
diese Bezeichnung vielmehr nur fiir solche Primarerkrankungen anwenden, 
bei denen entweder der Primarherd oder die regionare Lymphknotenerkrankung 
fehlt. Zunachst ist der Fall denkbar, daB ein Primarherd besteht, ein Lymph­
knotenherd aber noch nieht. leh habe aber noch nie einen derartigen Fall 
gesehen. DaB man jedoeh eine primare Lymphknotenerkrankung sieht ohne 
Organherd, ist nicht·so sehr selten. Fiir eine Erklarung gibt es drei Mogliehkeiten. 
Erstens kann das Aufnahmeorgan passiert sein, ohne zu erkranken, zweitens 
kann, z. B. im Darm, der Primarherd mit einer so geringen Narbe verheilt sein, 
daB er praktisch nicht mehr auffindbar ist, und drittens kann der Primarherd 
im exsudativen Stadium resorbiert oder eliminiert gewesen sein. lch halte aIle 
drei Moglichkeiten fiir realisierbar, moehte aber die zweite fiir die beachtliehste 
halten. 

Kryptogenetische Infektionen und Latenzbegriff. 

Jedem, der sich in den letzten Jahren mit den neueren Anschauungen iiber 
die Genese der Tuberkulose beschaftigt hat und darum auch am Sektionstiseh 
den Spuren des Primarkomplexes nachgegangen ist, muB es aufgefallen sein, 
daB immerhin eine gewisse Anzahl Tuberkulosefalle vorkommen, bei denen nicht 
etwa nur die Erkennung des Primarkomplexes auf gewisse Sehwierigkeiten 
stoBt, sondern bei denen iiberhaupt niehts gefunden wird, was als Primar­
komplex gedeutet werden konnte. Es handelt sich einmal um gewisse Generali­
sationsformen des friihen und friihesten Sauglingsalters oder aueh des Klein­
kindesalters. Es handelt sieh weiter um manche Fane von sog. chirurgischer 
Tuberkulose, insbesondere des Kindesalters, aber aueh in einzelnen Ausnahmen 
der spateren Jahrgange. Es hand.elt sich endlieh um einige chronische Organ­
tuberkulosen groBer Kinder oder Erwaehsener. lrgendwelehe Zahlenangaben 
zu Machen ist mir nicht moglich, da ich erst seit kurzer Zeit systematiseh darauf 
aehte und mir darum groBere Vergleicliszahlen noeh nicht zur Verfiigung stehen. 
1m Sauglings- oder Kindesalter sind diese Fane iibrigens sieher sehr selten. 
FUr die ehronisehen fortgeschrittenen Organtuberkulosen, insbesondere der 
Lungen, wird es iiberhaupt stets sehwierig bleiben, statistische Berechnungen 
anzusteIlen, da die Fehierquellen groB sind. Denn das Auffinden sehr kleiner 
Primarherde ist bei chronischen Lungentuberkulosen nicht leicht; sie konnen 
auBerdem bei ulzerierenden Prozessen verschwinden. Auch in den Lymph­
knoten konnen sie unter diesen Umstanden iibersehen werden. Wie dem auch 
sei, eine groBere Zahl derartiger Fane wird man selbst bei genauester Unter­
suchung nieht erwarten konnen. leh moehte aber davor warnen, grundsatzlich 
auch hier nur einen Untersuchungsfehler anzunehmen, wenn der Primarkomplex 
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vermiBt wird. Gewisse FaIle des Kindesalters kOnnen meines Erachtens gar nicht 
anders gedeutet werden, und darum liegt es nahe, daB sie auch in anderen Lebens­
altern vorkommen. 

ZahlenmaBig betrachtet diirfte in jedem Fall diese Gruppe von Fallen als 
relativ unwichtig erscheinen. Dnd doch ist dieFrage der Infektion ohne Primar­
komplex in theoretischer Beziehung so interessant, daB sie nicht iibergangen 
werden kann. Die Angelegenheit gewinnt noch an Bedeutung bei Beriick­
sichtigung der folgenden Uberlegungen. Es ist nicht zu bezweifeln, daB unser 
gesamtes Sektionsmaterial ein sehr einseitiges ist. Es stammt fast ausnahmslos 
aus den GroBstadten mit ihren fUr die Tuberkulosedurchseuchung besonderen 
Bedingungen. Es ist durchaus nicht gesagt, daB in landlichen und in hygienischer 
Beziehung besonders gut gestellten Bezirken die Leichenbefunde in bezug auf 
die Primarkomplexe dieselben sein miissen. Man denke z. B. an ge,,'isse Auf­
zeichnungen aus geschlossenen, verkehrsarmen landlichen Gegenden mit stabiler 
Bevolkerung, Aufzeichnungen, aus denen hervorgeht, daB trotz des Fehlens 
von offenen Tuberkulosen und iiberhaupt von schweren Tuberkuloseformen 
die Durchseuchung zahlenmaBig nur wenig hinter der der GroBstadte zuriick­
steht. Dnter solchen Verhaltnissen ware es moglich, daB unter den verschiedenen 
Infektionsbedingungen auch die Befunde von Primarkomplexen qualitativ und 
quantitativ andere sind als in unseren bisher gewonnenen Statistiken. Es ware 
eben auch denkbar, daB Falle ohne Primarkomplex haufiger sind als in den 
GroBstadten. Doch werden solche Uberlegungen erst durch die folgenden Aus­
fiihrungen verstandlicher werden. 

Wir haben oben gesehen, daB das haufige Vorkommen von primaren Herden 
gerade in den Lungen gar nicht anders erklart werden kann als durch eine 
Inhalationsinfektion. Die Frage, ob Tropfchen- oder Staubinfektion hat mit 
diesen Feststellungen ein ganz akutes Interesse gewonnen. Neigten auch 
friiher schon die meisten Forscher mehr der FLUGGESchen Auffassung zu, 
daB die Tropfcheninfektion wichtiger ist, so waren unsere Erfahrungen mit den 
primaren Herden der Lunge imstande, dieser Auffassung eine weitere Stiitze 
zu geben. Gelingt es doch insbesondere den Fiirsorgearzten immer mehr, 
gerade bei primaren Lungeninfektionen die Infektionsquelle in Gestalt von 
hustenden Phthisikern aufzufinden. Gerade auf diesem Gebiet werden aber 
in neuester Zeit Zweifel laut, und zwar von seiten NEUFELDS und B. LANGEs, 
die sich auf Tierversuche des letzteren stiitzen. Diese Tierversuche sollen einer­
seits die erhohte Bedeutung der Staubinfektion erweisen, andererseits aber 
zu bedenken geben, ob nicht auch beim Menschen tuberkulose Infektionen 
ohne Primarherd viel haufiger sind, als man besonders von pathologisch-ana­
tomischer Seite anzunehmen geneigt ist, ob nicht die Lehre yom Primarkomplex 
bedeutend eingeschrankt werden miisse. Ich mochte die Gelegenheit benutzen, 
um zu betonen, daB ich mit BEITZKE diese Bedenken NEUFELDS fUr hinfallig 
halte. Wenn vielleicht eine gewisse Einschrankung der Lehre vom Primar­
komplex notwendig sein sollte, so kann sie doch auf diesem Wege nicht begriindet 
werden. Ich habe oben schon ganz im allgemeinen vor einer t"berschatzung des 
Tierversuches gewarnt. Das muB hier fiir den Einzelfall noch einmal geschehen. 
An Meerschweinchen angestellte Inhalationsversuche lassen sich mit den natiir­
lichen Verhaltnissen am Menschen in keiner Weise vergleichen. Ganz abgesehen 
von den kiinstlichen Infektionsbedingungen bedenke man die weitgehenden 
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Unterschiede zwischen den zufiihrenden Atemwegen des Meerschweinchens 
und denen des Menschen; dort viel feinere Kanale mit tadellos funktionierendem 
und sehr wirksam geschiitztem Nasenansatz bei relativ geringer Starke des 
respiratorischen Luftzustromes, wahrend eine Mundatmung kaum in Betracht 
kommt; hier viel weitere Rohren, erheblich starkerer inspiratorischer Luftstrom, 
weniger gut geschiitzter Nasenansatz, dagegen vollig unbehinderte Mundatmung. 
Wir haben allen AnlaB zu der Annahme, daB beim Menschen die zum primaren 
Lungenherd fUhrenden Infektionen durch kraftige Inspirationen bei weit offener 
Mundatmung zustande kommen, daB weiterhin dazu eine gewisse Massigkeit 
der Infektionsdosis gehort, wie sie im allgemeinen nur in der Nahe eines hustenden 
Phthisikers, also bei der Tropfcheninfektion, gegeben ist. lch stimme namlich 
nicht mit denjenigen iiberein, die auch die geringste Infektionsdosis fiir geniigend 
halten, urn beim Menschen einen Primaraffekt zu verursachen. Wenn der Mensch 
wirklich so widerstandslos gegen die Tuberkuloseinfektion ware, miiBten wir 
viel ofter schwerste, schnell zum Tode fiihrende Primarinfektionen sehen. Die 
gute Heilbarkeit der Primaraffekte spricht vielmehr auch fUr gut funktionierende 
Abwehrkrafte, die wohl auch geniigen werden, um mit vielen unterschwelligen 
Infektionen ganz fertig zu werden. Inwieweit die Entstehungsweise der Lungen­
anthrakose gegen eine Uberschatzung der Staubinfektion spricht, wird auf 
S. 49 erortert werden. 

Und doch darf die Moglichkeit einer Staubinfektion nicht vernachlassigt 
werden. Denn es besteht kein Zweifel, daB trockener Staub infektionstiichtige 
Tuberkelbazillen enthalten kann. Wir miissen uns aber mit dem Staub auf­
gewirbelte Bazillen in viel regehnaBigerer und diinnerer Verteilung denken, 
als in dem versprayten Phthisikersputum. Nehmen wir nun an - und wir 
sind zu dieser Annahme berechtigt -, daB tatsachlich eine gewisse Infektions­
dosis notig ist, um einen primaren Herd entstehen zu lassen, so wird diese Dosis 
bei der Staubinfektion viel schwerer erreicht als bei der Tropfcheninfektion. 
Nun miissen wir uns aber noch einmal die Frage vorlegen, was aus den 
unterschwelligen Infektionen werden kann. FUr die unterschwelligen Tropfchen­
infektionen miissen natiirlich dieselben Uberlegungen gelten. lch halte aber 
in diesem Zusammenhang die Staubillfektionen fUr wichtiger, da sie nach der 
Lage der Dinge viel haufiger und regelmaBiger stattfinden miissen. Wie ich 
oben angedeutet hab_e und wie wir spater genauer sehen werden, verfiigt der 
kindliche Organismus gegeniiber den zum Primarkomplex fiihrenden Infektionen 
iiber so gute Abwehrkrafte, daB die Mehrzahl dieser Herde zur anatomischen 
Abheilung kommt. Wir werden daraus auch, wie schon gesagt, schlieBen 
konnen, daB ein Teil der unterschwelligen Infektionen in der Weise iiberwunden 
wird, daB ihre Tuberkelbazillen der Vernichtung anheimfallen. Wir werden 
auch die Moglichkeit ins Auge fassen konnen, daB derartige geringfUgige In­
fektionen von den massigeren, zum Primarkomplex fUhrenden iiberholt werden, 
zumal wenn jene tatsachlich, wie NEUFELD glaubt, keine Allergie setzen. 

Wir werden uns aber auch sofort wieder der hohen Widerstandsfahigkeit 
der Tuberkelbazillen erinnern miissen und darum die Moglichkeit gelten lassen, 
daB wenigstens ein Teil der aus unterschwelligen Infektionen stammenden 
Bazillen am Leben bleibt und, ohne einen Herd zu setzen, in die Saftebahnen 
des Korpers hineingelangt. lch weiB sehr wohl, daB ich damit ins Feld der 
Hypothesen hineinkomme und daB manche Tuberkuloseforscher derartige 
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.Anschauungen nicht gelten lassen werden. Das darf aber in Anbetracht der 
Uberlegungen, von denen wir ausgegangen sind, nicht hindei'n, gewisse Mog­
lichkeiten auszudenken. Um auf unseren Ausgangspunkt zuriickzukommen, 
so mochte ich meiner Meinung dahin Ausdruck geben, daB ich derartige, unter 
Umstanden wiederholte unterschwellige Infektionen, meist Staubinfektionen, 
fiir den einen der Wege halte, auf denen es zu Tuberkuloseformen ohne Primar­
komplex kommen kann. Was aber hier fiir die Inhalationsinfektion gesagt 
wurde, gilt natiirlich auch fUr aIle anderen Infektionsarten; es scheint mir ins­
besondere fUr die enterogene Infektion, vielleicht gerade mit Typus bOVIDUS, und 
daraus resultierenden "chirurgischen" Tuberkulosen ohne Primarkomplex zu 
gelten; es muB aber auch fiir die intrauterine Infektion Giiltigkeit haben. 

Werden diese Gedanken weiter verfolgt, so stellt sich bald ein neues Problem 
ein, namlich das der Latenz der Tuberkelbazillen. Sehen wir zuerst die intrauterine 
lnfektion daraufhin an. Ihre Moglichkeit bOrt mit der LoslOsung der Frucht 
von der Mutter auf. Wenn wir nun gewisse Erkrankungen der Sauglinge oder 
selbst der Kleinkinder mit unterschwelligen intrauterinen Infektionen in Zu­
sammenhang bringen wollen, so setzt das die Moglichkeit einer unter Um­
standen recht langen Latenz der Tuberkelbazillen im kindlichen Organismus 
voraus. Dasselbe gilt natiirlich fUr etwaige unterschwellige lnfektionen post 
partum. Aber gerade wenn man sie im Auge hat, muB man sofort fiir die Frage 
nach der etwaigen Lange der Latenz eine Einschrankung machen. Denn wir 
konnen unter den obwaltenden Umstanden, bei den dauernd vorhandenen 
lnfektionsmoglichkeiten im einzelnen Fall nie genau wissen, wie oft und wann 
eine geringfiigige Neuinfektion eingetreten ist. lch glaube, daB dieser Gesichts­
punkt bei den Diskussionen iiber die Latenzfahigkeit der Tuberkelbazillen 
oft vernachlassigt ·wurde. Immerhin bleibt das Problem der Latenzfahigkeit 
iiberhaupt bestehen. Und zwar handelt es sich hier um die sog. primare Latenz, ' 
den reaktionslosen Aufenthalt der Bazillen in einem noch nicht an Tuberkulose 
erkrankten Korper. Wenn wir in dieser Frage von ganz allgemeinen Uber­
legungen ausgehen, so werden wir den Tuberkelbazillen kaum die Fahigkeit 
absprechen konnen, sich im gesunden .Korper eine Zeitlang aufzuhaIten, ohne 
abgetotet oder auch nur geschadigt zu werden. Denn das kommt auch bei 
vielen andern Bakterien vor, die hinfalliger sind, als der Tuberkelbazillus 
es ist. Wir werden danach sogar dem letzteren eine Latenzfahigkeit auf ziem­
lich lange Dauer zubilligen miissen; ob fiir Wochen, Monate oder Jahre, wird 
wohl einstweilen der Einstellung des einzelnen Forschers anheimgegeben werden 
miissen. Aber derartige Uberlegungen werden uns allein nicht weiter helfen. 
Wir miissen vielmehr die Tatsachen sprechen lassen. 

Auf Grund der vorhandenen Tatsachen darf kein Zweifel dariiber be­
-stehen, daB man Tuberkelbazillen in unveranderten Organen von nicht tuber­
kulosen Individuen finden kann. Hier darf auch der Tierversuch mitsprechen. 
Denn wenn BARTEL selbst bei dem so empfindlichen Meerschweinchen Tuberkel­
bazillen in den Lymphknoten noch monatelang nach der Infektion fand, so 
miissen dadurch die entsprechenden Befunde beim Menschen stark gestiitzt 
werden. Solche Untersuchungen sind von BARTEL, BEITZKE, HART u. a. 
(cf. BARTEL) insbesondere an Lymphknoten und Mandeln gemacht worden 
und fiihrten ebenfalls zu einwandfreien Resultaten, d. h. zu Tuberkelbazillen­
befunden in unveranderten Organen. Ob dabei das von BARTEL postulierte 
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lymphoide Vorstadium existiert, mochte ich dahingestellt sein lassen. Diesen 
Befunden mogen gleichgesetzt werden jene FaIle, bei denen im Nabelschnurblut 
oder in Organen von Neugeborenen ohne tuberkulose Veranderungen durch 
den Tierversuch Tuberkelbazillen nachgewiesen wurden. - Natiirlich muB 
man bei allen derartigen Befunden, wie auch schon von anderer Seite betont 
wurde, unterscheiden zwischen einer wirklichen Latenz und einer vielleicht 
verlangerten Inkubation. Aber wenn es sich urn Monate oder gar Jahre handelt, 
kann man schlechterdings nicht mehr von einem Inkubationsstadium sprechen. 
Ich mochte auBerdem noch einmal darauf hinweisen, daB man streng unter­
scheiden muB zwischen der Latenz von Tuberkelbazillen im noch gesunden 
Korper und ihrem Aufenthalt im schon erkrankten oder in alten Krankheits­
herden. Dariiber wird spater zu sprechen sein. 

Wie ist nun die Moglichkeit der kryptogenetischen Infektion, mit der die 
der Latenz eng zusammengehort, auszuwerten 1 Die Lehre von der intrauterinen 
Infektion wird kaum viel dadurch gewinnen. Einmalliegt nur sehr sparliches, 
positiv verwertbares Material vor. Sodann scheint doch gerade der wenige 
W ochen oder Monate alte Saugling nach unsern sonstigen Erfahrungen am 
wenigsten widerstandsfahig gegen die Tuberkuloseinfektion zu sein, so daB 
also auch gerade bei ihm eine Latenz von Tuberkelbazillen am wenigsten Aus­
sicht auf Realisierung hat. Bei ihm genugen wahrscheinlich viel kleinere Dosen 
zur Infektion als bei groBeren Kindern. Doch sind in dieser Hinsicht die Akten 
durchaus noch nicht geschlossen. DaB man bei manchen Fallen von Sauglings­
tuberkulose ohne einwandfrei erkennbaren Primarkomplex an zunachst latente 
intrauterine Infektionen denken muB, darf meines Erachtens nicht geleugnet 
werden. Was nun die unterschwelligen und latent bleibenden extrauterinen 
Infektionen betrifft, so werden sie ahnlich gewertet werden mussen, d. h. zur 
Klarung der Gruppe von Fallen, von denen wir ausgingen, namlich wieder 
denen ohne deutlichen Primarkomplex. 1m ubrigen wird an unsern oben 
besprochenen Anschauungen uber die Entstehung des Primarkomplex nichts 
geandert zu werden brauchen. Wir werden daran festhalten mussen, daB, 
wo ein Primarkomplex besteht, er auch die Eintrittspforte angibt. Es muB 
aber noch einmal offen ausgesprochen werden, daB die Statistiken uber den 
Primarkomplex noch nicht zu del -Feststellung genugen, wie oft er bei einer 
tuberkulOsen Krankheit wirklich fehlt. Die Feststellung seiner Haufigkeit. 
im Kindesalter kltnn nichts daruber aussagen, wieviele Kinder latent infiziert 
sind. Die Falle von sog. chirurgischen Tuberkulosen, die nach meinen friiheren 
;Erfahrungen auf diesem Gebiet eine nicht geringe Rolle spielen, fallen immer 
mehr fur den pathologischen Anatomen aus, da die neuere Therapie sie 
immer mehr vom Sektionstisch fernhalt. FUr chronische fortschreitende 
und zum Tode fiihrende Tuberkulosen fehlen noch brauchbare Zusammenstel­
lungen, wohl hauptsachlich deswegen, weil derartige Untersuchungen mit mannig­
fachen, nur dem Pathologen bekannten Schwierigkeiten verknupft sind. An 
die Einseitigkeit unseres Sektionsmateriales sei auBerdem noch einmal erinnert. 

So lii,Bt sich heute die Rolle der "kryptogenetischen" Infektion und der damit 
eng verbundenen "primaren Latenz" der Tuberkelbazillen fiir die Pathogenese 
der Tuberkulose in ihrer Tragweite noch nicht genugend abschatzen. Wenn 
auf Grund ihrer in den letzten Jahren erworbenen Kenntnisse und Erfahrungen 
die pathologischen Anatomen im allgemeinen nicht gerade geneigt sein werden, 
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ihnen zahlenmaBig eine beachtliche Rolle einzuraumen, so ist das kein Grund, 
sie achtlos beiseite liegen zu lassen. 

2. Entstehung der Generalisationsformen. 
Wir mussen natiirlich, wenn wir die Entstehungsweise der Generalisations­

formen erkennen wollen, zunachst yom primaren Komplex ausgehen und seine 
Beziehungen zu ihnen aufzufinden suchen. Es wird sogar praktisch sein, etwaige 
Beziehungen der Generalisationsformen zu kryptogenetischen lnfektionen mit 
primarer Latenz von Tuberkelbazillen, einstweilen ganz beiseite zu lassen. 
Damit solI durchaus nicht gesagt sein, daB solche Beziehungen nicht vorkommen 
konnen. Aber wir werden bald sehen, daB es sich bei einem Teil der Generali­
sationsformen um besonders schwere vorausgegangene lnfektionen handelt, 
bei denen eine kryptogenetische Entstehung kaum in Erwagung zu ziehen ist, 
daB andererseits in einem groBen Teil der Falle der primare Komplex sicher 
eine hervorragende Rolle spielt. So konnen wir getrost die Beziehungen 
zwischen primarem Komplex und Generalisationsformen ganz in den Vorder­
grund stellen. Wir mussen also zunachst noch einmal zu der Betracbtung des 
Primarkomplexes zuriickkehren und sein Schicksal wenigstens in groBen Ziigen 
verfolgen, wahrend die genauere Beschreibung dieser Vorgange erst bei den 
einzelnen Organen erfolgen kann. 

Wir wissen, daB sowohl der primare Herd des Aufnahmeorgans als auch 
die entsprechende Lymphknotenerkrankung in weitem MaBe einer anatomischen 
Heilung zugangig ist. Wir werden sehen, daB ganz kleine Herde in eine rein 
fibrose Narbe ubergehen konnen und daB groBere abgekapselt werden, dann 
verkalken und selbst verknochern konnen. Wir nehmen jetzt schon vorweg, 
daB in solchen anatomisch durch Abkapselung geheilten Herden lebende und 
virulente Tuberkelbazillen zuruckb"leiben und daB diese den Herd auch ohne 
oder mit gleichzeitiger Exazerbation, wieder verlassen konnen. Wir werden 
weiter sehen, daB die Heilbarkeit der Herde in gewissem MaBe von ihrer GroBe 
abhangig ist. Uberschreiten die Herde einen gewissen Umfang, der wohl 
je nach dem Lebensalter verschieden sein kann, so sehen wir oft unmittelbar 
im AnschluB an die Entstehung des Primarkomplexes schwere Krankheits­
erscheinungen auftreten, die eben schon zu den Generalisationsformen zu 
rechnen sind. lch mochte mit einer gewissen Anlehnung an die RANKEsche 
Nomenklatur diese Generalisationsformen, die sich unmittelbar an den Primii,r­
komplex anschlieBen, als "Fruhgeneralisationen" bezeichnen, diejenigen, die 
erst spater, nach Abheilung des Primarkomplexes, eventuell auch nach Ab· 
heilen oder uberhaupt na<?hAuftreten weiterer Veranderungen, zustande kommen, 
"Spatgeneralisationen" nennen. 

a) Die Friihgeneralisation. 

Die Krankheitsform, die ich hier im Auge habe, entspricht in ihrem Verlauf 
oft durchaus dem, was RANKE als zweites Stadium bezeichnet hat, und man 
konnte diese Erkrankungen dann als zweites Stadium anerkennen, wenn sie 
eine regelmi:i.Bige Folge des Primarkomplexes und wenn sie- die einzige Erschei­
nungsform der Generalisationen ware. Beides ist aber nicht der Fall. lmmerhin 
konnen wir hier von RANKE ausgehen, der betont, daB diese Generalisationen 
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sich aller zu Gebote stehender Wege bedienen konnen, der Ausbreitung per 
contiguitatem, der intrakanalikularen, der lymphogenen und der hamatogenen 
Ausbreitung. lch mochte dem Hergang allerdings eine etwas andere Form 
geben. lch mochte namlich glauben, daB die Ausbreitung durch unmittelbares 
Wachstum und auch die auf dem Lymphweg eine geringere Bedeutung hat. 
Fiir viel wichtiger auch als das intrakanalikulare Fortschreiten halte ich den 
Blutweg. Wir diirfen annehmen - und wir werden spater genauer darauf 
zuriickkommen -, daB der Blutweg beijeder Tuberkuloseinfektion sehr schnell 
beschritten wird, wie es ja auch den Ergebnissen des Tierversuches durchaus 
entspricht. Die erste Propagation findet vom primaren Herd aus natiirlich 
auf dem Lymphweg statt; daher als zweiter Herd der Lymphknotenherd. Wir 
haben aber allen AulaB zu der Annahme, daB die Grenzen des Lymphknotens 
oder ihrer mehrerer in jedem Fall iiberschritten werden. Die Folge muB dann 
eine Einschwemmung der Bazillen in die Hauptlymphstamme und damit ins Blut 
sein. Wenn nicht in jedem Fall von Primarkomplex eine Generalisation im 
anatonllschen Sinne stattfindet, so mag das erstens an der Menge der ein­
geschwemmten Bazillen liegen, sodann am Gesamtzustand des Korpers, in 
diesem Fall auch schon an den inzwischen eingetretenen allergischen Verhalt­
nissen, die noch verschiedentlich Gegenstand unserer Erorterungen sein 
werden. Wir miissen auf Grund solcher Uberlegungen zu dem SchluB kommen, 
daB eine manifeste Generalisation im unmittelbaren AnschluB an den Primar­
komplex vorkommen wird, wenn die Infektion eine schwere war. Die anatomi­
schen Befunde bestatigen das. Wir find en derartige Generalisationen vorwiegend 
in Fallen mit groBem Primarherd, bezw. Primarkomplex, unabhangig von seiner 
Lokalisation, und konnen aus der GroBe des Primarherdes einen RiickschluB 
auf die Schwere, auf die Massigkeit der Infektion machen. Auch gibt es FaIle 
mit zahlreichen Primarherden, die in derselben Weise zu werten sind. 

Diese Generalisationsformen, die wir in unsern Breiten viel haufiger bei Saug­
lingen und kleinen Kindern ais bei groBen Kindern und Erwachsenen sehen, 
bestehen darin, daB aIle Organe, insbesondere die Lungen, von groBeren tuber. 
kulOsen Herden ziemlich dicht durchsetzt sind. Es sind jene Sektionsbilder, 
bei denen auch die Bezeichnung groBknotige, besser groBherdige Allgemein­
tuberkulose Berechtigung hat, ohne daB miIiare Tuberkelaussaaten zu fehien 
brauchen. Die Bilder gleichen denen der Allgemeintuberkulose beim kiinstlich 
infizierten Meerschweinchen oder auch Affen. Eine Leptomeningitis tuber­
culosa pflegt oft dabei zu sein. Wenn bei diesen Fallen die Lungen im allgemeinen 
am starksten betroffen sind, so ist das wohl im wesentlichen auf die mechani­
schen Verhahnisse der Zirkulation zuriickzutiihren, vach denen immer das 
Kapillargebiet der Lungen das erste ist, das von den Tuberkelbazillen iiber· 
schwemmt wird und darum den groBten Austurm zu ertragen hat. Natiirlich ist 
auch eine Abfuhr der Bazillen aus den Organherden auf dem Blutweg denkbar, 
und dann muBte bei Primarherden in den Lungen der groBe Kreisiauf zuerst 
betroffen sein. Aber wir konnen, ohne fUrchten zu miissen auf Widerspruch 
zu stoBen, den Satz aufstellen, daB die Abfuhr der Tuberkeibazillen aus den 
Organherden im wesentlichen auf dem Lymphweg erfoIgt, der dann die Weiter­
beforderung in die venose Blutbahn besorgt. In jedem Fall ist der Blutweg 
fiir die Friihgeneralisationen von ausschiaggebender Bedeutung. GefaBein­
briiche oder GefaBherde brauchen nicht in Betracht gezogen zu werden. Sie 
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sind nach meinen Erfahrungen nur in solchen Fallen zuweiIen vorhanden, die 
zu den eigentlichen Miliartuberkulosen hinuberleiten. Die "Oberschwemmung 
der Blutbahn erfolgt vielmehr fraglos auf dem angegebenen Wege, namlich iiber 
die groBen Lymphstamme durch "Oberrennen der LymphknotenfiIter infolge 
massenhaften Ansturmes der Tuberkelbazillen. 

DaB der Lymphweg fiir das GesamtbiId dieser FaIle, bezw. fiir die Verteilung 
der Herde auf die einzelnen Organe, zunachst eine untergeordnete Rolle spielt, 
wurde schon gesagt. Nachdem er jedoch den Transport in die Blutbahn 
besorgt hat, kaml er u. U. fur die weitere Entwicklung des KrankheitsbiIdes 
doch noch eine gewisse Bedeutung erlangen. Wir sehen namlich bei diesen All­
gemeinerkrankungen nicht selten auch viele Lymphdriisengruppen, die zu den 
mit Knoten durchsetzten Organen gehoren, miterkranken. Obwohl dabei 
naturlich auch eine hamatogene Infektion der Lympbknoten moglich ist, muB 
doch zugegeben werden, daB die Erkrankung auf dem Lymphweg in solchen 
Fallen naher liegt. 

Sehen wir so die Bedeutung des Lymphweges, wenn auch sekundar, bei der 
Entwicklung der Friihgeneralisationen deutlich hervortreten, so ist nun noch 
die intrakanalikulare Ausbreitung zu nennen. Entsprechend der Haufigkeit 
des Primarherdes in den Lungen tritt diese Art der Propagation auch in ihnen 
am markantesten in die Erscbeinung. Wir sehen auch hier, daB die GroBe des 
Primarherdes, also die Schwere der Infektion, von ausschlaggebender Bedeutung 
ist. Da, wie wir sehen werden, der Primarherd in einer kasigen Pneumonie 
besteht, so ist es ohne weiteres verstandlich, daB die iibrigen LungenteiIe um 
so schwerer gefahrdet sind, ein je groBerer Lungenbezirk primar betroffen ist. 
Denn es wird von groBen Lungenherden natiirlich stets viel reichlicher infi­
zierendes Material durch die Bronchien abgefiihrt als von kleinen, und so steht 
bei den groBeren auch die Aspirationsgefahr in andere LungenteiIe mehr im 
Vordergrund. Dazu konnen sich bei den groBeren Herden zwei weitere ge­
fahrliche Komplikationen gesellen. Das ist erstens die kavernose Erweichung 
des Primarherdes, und zweitens der Durchbruch, gewohnlich eines Lymph­
knotens, in einen groBeren Bronchus. Beide Komplikationen offnen der wider­
standslosen "Oberschwemmung beider Lungen mit infektiOsem Material TUr 
und Tor. Schnelle intrakanalikulare Ausbreitungen kommen jedoch bei dieser 
Erkrankungsform auch in den andern betroffenen Organen mit groBer Regel­
maBigkeit vor. 

Wir sehen also, daB ein charakteristisches Kennzeichen der Friihgenerali­
sationen darin besteht, daB auf allen zu Gebote stehenden Wegen erne schranken­
lose Ausbreitung der Infektion erfolgt. Ob dabei auch ejne besondere spezifische 
"Oberempfindlichkeit des Korpers mit im Spiele ist, eine Vorstellung, die bei 
RANKE eine nicht geringe Rolle spielt, soll hier noch nicht erortert werden. 
Das wird vielmehr im Zusammenhang mit sonst etwa vorkommenden aller­
gischen Zustanden auf S. 102 geschehen. 

"Ober das Schicksal der von den Friihgeneralisationen betroffenen Individuen 
konnen wir uns kurz fassen. Die Erkrankung verlauft meist unter dem Bilde 
einer akuten Infektionskrankheit und fUhrt rasch zum Tode. Darum finden 
wir bei dieser Krankheitsform pathologisch-anatomisch auch nur die Anfangs­
stadien des tuberkulosen Prozesses, derentwegen auf das Kapitel iiber die 
allgemeine Histogenese (S. 58) und auf die Beschreibungen der einzelnen 
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Organerkrankungen verwiesen wird. Vieles, was wir in manchen Fallen von 
Spatgeneralisationen sehen konnen, ist hier nur gerade angedeutet. 

b) Die Spatgeneralisationen. Die sog. allgemeine Miliartuberkulose. 

Ich lege groBen Wert darauf, bei der Herausarbeitung der wichtigsten Er­
scheinungsformen der Tuberkulosekrankheit von vorneherein und immer wieder 
zu betonen, daB das nur mit einer gewissen, aber uberall wohl zu beachtenden 
Einschrankung geschehen kann. Denn es gibt im biologischen Geschehen 
keine starren Grenzen. Was wir als besondere Krankheitsformen schildern 
konnen, sind sozusagen Extreme, die nur realisierbar sind, wenn wirklich alle 
fiir sie maBgebenden Bedingungen voll erfiillt sind. Da aber die Bedingungen 
mannigfacher Art und von vielen Faktoren abhangig sind, so ist es selbstverstand­
lich, daB unter etwas veranderten Bedingungen auch nicht voll entwickelte 
Fitlle der Grundformen vorkommen mussen. Da aber die rur die Entstehung 
bestimmter Formen notwendigen Bedingungen viel£ach ineinander ubergreifen, 
so ist es auch selbstverstandlich, daB alle Arten "Obergange zwischen den ein­
zelnen Formen vorkommen mussen. Diese Satze gelten in hervorragender 
Weise auch fUr die Generalisationsformen. Es finden sich tatsachlich flieBende 
Ubergange zwischen den Friih- und den Spatgeneralisationen, zwischen der 
groBherdigen Allgemeintuberkulose und der typischen allgemeinen Miliar­
tuberkulose. Die Ubergange konnen in verschiedener Weise gegeben sein. 
Zunachst gibt es Friihgeneralisationen, die sich kaum von dem Bilde der all­
gemeinen Miliartuberkulose unterscheiden. Sodann kommen zuweilen auch 
Spatgeneralisationen vor, die in Gestalt der groBherdigen Allgemeintuberkulose 
den groBherdigen Friihgeneralisationen in weitem MaBe gleichen. Endlich 
seien hier schon die disseminierten groBherdigen oder miliaren Erkrankungen 
einzelner oder mehrerer Organe genannt, die zwar nicht haufig vorkommen, 
aber doch in allen moglichen Kombinationen auftreten konnen. Alles das 
darf aber nicht hindern, die beiden Haupttypen der Generalisationen als besondere 
Formen einander gegenuberzustellen, wenn die Gegensatze zwischen ihnen in 
extremer Weise verwirklicht sind. 

In diesem Sinne mussen wir also die allgemeine Miliartuberkulose betrachten, 
die daru:rp. als Spatgeneralisation zu bezeichnen ist, weil sie sich in ihren mar­
kantesten Fallen nicht unmittelbar an den Primarkomplex anschlieBt. Ihr 
Gesamtbild mit -dem AufsprieBen von annahernd hirsekorngroBen Knotchen 
in fast allen Organen mag hier zunachst als bekannt vorausgesetzt werden. 
Niemand zweifelt daran, daB es sich bei dieser Generalisationsform um eine 
hamatogene Ausbreitung handelt. 

Die Lehre von der Genese der allgemeinen Miliartuberkulose ist so eng 
mit dem Namen C. WEIGERTS verknupft, daB sich an dieser Stelle eine kurze 
historische Betrachtung nicht vermeiden laBt. Nur die Kenntnis der Umstande, 
unter denen die WEIGERTSche Lehre entstand, wird uns verstehen lassen, warum 
diese Lehre so festen FuB fassen konnte. Sie wird uns aber auch andererseits 
gerade dazu anregen konnen, dariiber nachzudenken, inwieweit diese Lehre 
unsern heutigen Anschauungen noch entsprechen kann. DaB das markante 
Bild der allgemeinen Miliartuberkulose schon in alteren Zeiten manchen 
Forschern aufgefallen war, ist verstandlich. Die erste genaue Beschreibung 
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erfolgte jedoch erst im Jahre 1810 durch den franzosischen Forscher BAYLE. 
Da damals iiber das Wesen der Infektionskrankheiten noch kaum dunkle Vor­
stellungen bestanden, fragte man auch kaum nach Atiologie und Pathogenese. 
Als dann BURL-sich mit dieser Krankheit beschaftigte (1857 und 1872), befand 
man sich sozusagen in der Morgendammerung des bakteriologischen Zeitalters. 
So hatte BURL die V orstellung, daB vor der Entstehung der ailgemeinen Millar­
tuberkulose ein tuberkuloser Herd im Korper vorhanden sein miisse, von dem 
aus die Resorption des Tuberkelgiftes in die Blutbahn hinein stattfande. Dazu 
kam, daB MAROHAND Ende der siebziger Jahre einen tuberkulosen ProzeB 
der Aortenintima beschreiben und daB etwa zu gleicher Zeit PONFICK zum ersten 
Mal auf die Tuberkulose des Ductus thoracicus hinweisen konnte. In diesem 
Stadium gelang es WEIGERT, die Lungenvenentuberkel als haufige Befunde 
bei Fallen von Miliartuberkulose festzustellen. Verschiedene Mikroorganismen 
waren inzwischen als Krankheitserreger beschrieben worden. Damit waren 
die Grundlagen fiir die WEIGERTSche Lehre geschaffen. Ein Einbruch eines 
das tuberkulose Virus enthaltenden Herdes in die Blutbahn sollte der Schlussel 
fur die Pathogenese des merkwiirdigen Krankheitsbildes sein. Besonders ein­
drucksvoll muBte die WEIGERTSche Lehre darum wirken, weil gerade in der 
Zeit zwischen der Drucklegung und dem Erscheinen seiner Veroffentlichung 
R. KOCK mit seiner Entdeckung des Tuberkelbazillus hervortrat, so daB WEIGERT 
in der Korrektur seiner Arbeit nur in einer FuBnote zu bemerken brauchte, 
statt Tuberkulosevirus sei nunmehr das Wort Tuberkelbazillus zu setzen. 
Welchen Eindruck die Entdeckung R. KOOKs damals machen muBte, laBt sich 
schwer vorstellen. Uns Heutigen sind die Grundgedanken der Infektionslehre so 
gelaufig, daB wir uns schwer in jene Zeit hineinzuversetzen vermogen. Jedenfalls 
war der Eindruck ein so starker und nachhaltiger, daB auch die Lehre WEIGEBTS 
unangreifbar schien und bis in die neueste Zeit kaum angezweifelt wurde. 

Mit R. KOOKS Lehren von der Entstehung der Infektionskrankheiten ging 
es aber so wie mit den meisten groBen Entdeckungen, Taten und Gedanken 
groBer Manner. Ihre Gultigkeit wurde, zum guten Teil durch die Schuld seiner 
Anhanger, iibertrieben, und es bildete sich allmahlich der Zustand heraus, 
der mit Recht von manchen Seiten als bakteriologische Orthodoxie gegeiBelt 
wurde. Wir wissen heute, daB die orthodoxen bakteriologischen Lehren keine 
Geltung mehr haben. Wir wissen heute, daB das mechanische Aufeinander­
treffen von Mensch und Infektionserreger nicht geniigt fiir die Entstehung 
einer Infektionskrankheit und fiir die Weiterverbreitung der Infektionserreger 
im Korper. Wir wissen im Gegenteil, daB dabei noch mannigfache andere Fak­
toren mitspielen, die ins Gebiet der sog. Disposition und in das der Konstitution, 
weiterhin in das Gebiet der Allergielehre gehoren; und so sehen wir immer 
wieder, daB erst bei Beriicksichtigung solcher Faktoren manche vorher unerklar­
lichen Vorgange verstandlich werden. Solche Uberlegungen fiihren schon an 
und fur sich zwangslaufig zu der Frage, ob wirklich bei der allgemeinen Miliar­
tuberkulose die grobmechanische Ausstreuung der Tuberkelbazillen in die Blut­
bahn der wesentlichste Faktor, ja auch nur ein wesentlicher Faktor ist. Wir 
finden auch Analoga dazu bei keiner anderen Infektionskrankheit, wie wir 
noch sehen werden. 

Wenn wir nach diesen Uberlegungen zu den tatsachlichen Grundlagen der 
WEIGERTSchen Lehre zurUckkehren, so ist zunachst festzustellen, daB die 
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V orstellung, ein auBerhalb eines GefiWes sitzender Herd bringe die Tu berkelbazillen 
durch Einbruch in das GefaB in die Blutbahn hinein, nicht lange zu halten war. 
Derartige Falle kommen allzu selten vor. Die von BENDA zuerst richtig erkannten 
endangitischen Prozesse gewannen hingegen die groBere Bedeutung, und noch 
heute halt wohl die Mehrzahl der Pathologen an der Vorstellung fest, daB der­
artige Herde die V orbedingung fiir das Entstehen einer allgemeinen Miliar­
tuberkulose seien. lch selbst habe mich jedoch in den letzten Jahren beim Stu­
dium der pathologischen Anatomie und Pathogenese der Miliartuberkulose 
immer mehr davon iiberzeugen miissen, daB die WEIGERTSche Lehre uns nicht 
mehr geniigen kann. lch bin sogar zu der Uberzeugung gekommen, daB die 
WEIGERTSche Erklarung nicht nur ungeniigend, sondern auch falsch ist. Die 
Wichtigkeit dieses Themas fiir die Gesamtauffassung des tuberkulOsen Prozesses 
ist so groB, daB ich etwas genauer darauf eingehen muS. Sollen doch in diesem 
fUr weitere Kreise bestimmten Buch nicht nur personliche Anschauungen vor­
getragen, sondern die Sachlage moglichst so geschildert werden, daB sich auch 
jeder unbefangene und mit der Materie nicht im einzelnen vertraute Leser ein 
eigenes Urteil bilden kann. 

lch fasse deshalb meine schon an anderer Stelle gemachten Einwendungen 
gegen die WEIGERTSche Lehre hier noch einmal ausfiihrlich zusammen. 

1. Es gibt eine nicht geringe Anzahl von Generalisationsfallen, bei denen ein 
. GefaBherd nicht gefunden werden kann. Das gilt zunachst fUr zahlreiche FaIle 
der unter a) erorterten Friihgeneralisationen, insbesondere im Sauglingsalter. 
Man kann fUr diese FaIle sogar sagen, daB bei ihnen GefaBherde zu den Selten­
heiten gehoren. Wir haben oben schon gesehen, daB die rasch nach dem Ent­
stehen des Primarkomplexes einsetzende Bazillamie viel besser anders erklart 
werden kann. Aber auch Falle von typischer Miliartuberkulose lassen nicht 
selten einen GefaBherd vermissen. Wohl gemerkt, habe ich dabei GefaBherde 
im urspriinglichen Sinne WEIGERTS im Auge, d. h. solche, die sich mit bloBem 
Auge erkennen lassen. Denn es war und ist ja der Sinn der Lehre WEIGERTS, 
daB irgendwo innerhalb der GefaBbahn eine ansehnliche Brutstatte von Tuberkel­
bazillen vorhanden ist, aus der die Bazillen auf einmal in so groBen Mengen in 
die Blutbahn geworfen werden, daB durch sie in allen Organen die tuberkulosen 
Knotchen erzeugt werden konnen. Spater schrankte WEIGERT dieses Postulat 
nur insofern ein, daB er nur ein Eindringen geniigender Mengen von Bazillen 
zu annahernd gleicher Zeit verlangte. Das Prinzip bleibt damit dasselbe. 

Wenn wir nun tatsachlich immer wieder eine gewisse Anzahl von Fallen 
beobachten, bei denen der GefaBherd fehlt, so halte ich es fUr ganz unmoglich, 
dies durch die leichte Hypothese erklaren zu wollen, es sei der GefaBherd iiber­
sehen worden. Zu WEIGERTS Zeiten mag das noch statthaft gewesen sein, 
heute ist es nicht an demo Damals durfte die Uberzeugung von der uneinge­
schrankten Giiltigkeit der WEIGERTSchen Lehre so stark sein, daB die Ver­
nachlassigung der negativen Befunde entschuldbar war. Nachdem wir aber 
iiber eine 45jahrige Erfahrung verfiigen, die immer wieder von neuem zeigt, 
daB in einer Anzahl von Fallen die WEIGERTSchen Herde fehlen, meine ich doch, 
wir Pathologen sollten nicht ohne weiteres zugeben, daB wir trotz aller Vervoll­
kommnung der Technik immer wieder mit bloBem Auge sichtbare Herde im 
Korper einfach nicht zu finden imstande sind. W 0 sollten sie denn auch zu 
finden sein, wenn nicht an den Pradilektionsstellen, insbesondere im Ductus 
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thoracicus und in den Lungenvenen 1 Denn wenn ein Herd wirklich einmal 
in einer peripheren Korpervene saBe - Arterien kommen doch ernstlich nicht 
in Betracht -, dann miiBte seine Entstehung wieder von einem Organherd 
im Quellgebiet der betreffenden Vene abhangig sein. Oder mochte jemand 
behaupten, daB er auch unabhangig von einem solchen entstehen konnte 1 Bei­
spiele dafiir sind meines Wissens bisher nicht bekannt geworden. Solche Organ­
herde aber immer wieder in einem gar nicht so geringen Prozentsatz der FaIle 
zu ubersehen, hieBe doch, sich ein ganz besonderes schlechtes Zeugnis aus­
stellen. Man moge auch folgendes bedenken. Nach unsern heutigen Kennt­
nissen, die weiter unten noch genauer erortert werden, ist die Frage, ob 
eine Miliartuberkulose von einem nicht aufgefundenen peripheren Herd ihren 
Ausgang genommen haben konnte, auch aus folgendem Grunde auBer­
ordentlich unwahrscheinlich. Es handelt sich ja oft gerade urn jene FaIle, bei 
denen auBer der Miliartuberkulose nur ein anscheinend abgeheilter Primar­
komplex besteht. In solchen Fallen konnte noch irgendwo eine fortschreitende, 
dem Auge kaum entgehende Organtuberkulose vorliegen; dann aber finden 
wir erfahrungsgemaB keine schwere Miliartuberkulo,se. Oder 'es konnten nur 
unbedeutende, geheilte oder doch wenigstens nicht fortschreitende Herde 
bestehen, die fiir eine massige Aussaat der Bazillen nicht geeignet sind. :.... 
Kurzum, es sind periphere GefaBherde in den Fallen, in denen sie zentral nicht 
vorhanden sind, kaurn zu erwarten. 

Tatsachen und Uberlegungen fUhren also unbestreitbar zu dem SchluB, 
daB es allgemeine Miliartuberkulosen ohne GefaBherde im Sinne WEIGERTS 
gibt. Damit ist eigentlich die WEIGERTSche Lehre schon so stark durch­
brochen, daB sie in al~en Fugen wankt. Denn wenn in manchen Fallen die 
Genese eine andere ist, dann muB man sich sofort fragen, ob sie nicht uberhaupt 
eine andere ist. Gehen wir jedoch weiter. 

2. Es gibt noch mehr Einwande gegen die WEIGERTSche Lehre. Viele GefaB­
herde sind namlich nicht so beschaffen, daB sie als geeignet fiir eine massenhafte 
Ausstreuung von' Tuberkelbazillen in die Blutbahn angesehen werden konnen. 
Ich verweise dazu auch auf das Kapitel uber GefaBtuberkulose auf S. 151. 
Hier mochte ich nur zusammenfassend bemerken, daB es zwar tuberkulOse 
Thromben in der Aorta und im Herzen - in den Korpervenen habe ich sie 
selbst noch nicht gesehen - gibt, die zum Teil geradezu aus Reinkulturen von 
Tuberkelbazillen bestehen. Solche FaIle sind aber recht selten und sind, wie wir 
spater sehen werden, auch einer andern Deutung zugangig. Was aber die 
Tuberkulose des Ductus thoracicus betrifft, so gibt es zwar da auch FaIle, in 
denen eine -Art Ulzeration vorliegt und eine dichte Auflagerung von Bazillen 
besteht, aber viel haufiger sind die Herde ganz glatt, mikroskopisch fibros 
und ohne Bazillenauflagerungen und auch im Innern so arm an Bazillen, daB 
sie fur die Moglichkeit einer groBeren Aussaat nicht herangezogen werden konnen. 
FUr die Lungenvenentuberkel gilt das noch in erhohtem MaBe. Sie sind sehr 
selten ulzeriert und enthalten nach meinen eigenen Erfahrungen gewohnlich 
nur sehr wenig Tuberkelbazillen. Zuweilen bilden sich zwar auf ihrem Kamm 
kleine Thromben aus; diese enthalten dann aber auch nur sparliche Bazillen 
oder gar keine. Es handelt sich dabei gewiB um ganzlich sekundare Vorgange. 
Nun wurde schon von WEIGERT selbst gegenuber solchen nicht fiir seine Lehre 
sprechenden Befunden eingewandt, daB bei der Sektion ganz glatte und 
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bazillenarme Herde friiher ulzeriert gewesen sein konnten. Das ist aber 
m. E. sehr schwer vorstellbar. Es handelt sich namlich oft um ziemlich akut 
verlaufende, in 3-4 Wochen zum Tode fiihrende Faile, in denen derartige 
Heilungsvorgange kaum zu erwarten sind. AuBerdem ware es durchaus nicht 
zu verstehen, warum nach derartigen ulzerosen Zustanden im Gefa.Blumen 
nicht des ofteren obturierende Thromben beobachtet wiirden. - Ubersieht 
man die Gesamtheit der Untersuchungen iiber die tuberkulosen Prozesse inner­
halb der GefaBbahn, so muB man bei objektiver Einstellung zu dem SchluB 
kommen, daB sie nur eine sehr schwache Stiitze der WEIGERTSchen Lehre 
bedeuten. 

3. Endlich muB folgender schwerwiegender Einwand erhoben werden. Es 
ist noch kein einwandfreier Fall bekannt geworden, in dem an den fiir GefaB­
herde bevorzugten Stellen, im Ductus thoracicus und in den Lungenvenen, 
tuberkulOse Veranderungen in Entwicklung waren, ohne daB eine allgemeine 
Miliartuberkulose bestand. GewiB ware dagegen einzuwenden, daB unter ge­
wohnlichen Umstanden nach solchen GefaBherden nicht gesucht wurde. Ich 
selbst habe es aber durchaus nicht versaumt und mochte versichern, daB es 
mir bisher trotz eifrigen Suchens an einem groBen Material noch nicht gelungen 
ist, einen GefaBherd ohne Miliartuberkulose zu finden. Nun ist es eigentiimlich, 
daB dieses Gebundensein von GefaBherden an eine voll entwickelte Miliar­
tuberkulose schon von WEIGERT und spater von andern im positiven Sinne 
fiir die WEIGERTSche Lehre verwertet wurde. Es diirfte jedoch kaum ein Argu­
ment geben, das starker gegen WEIGERT sprache. Denn wenn GefaBherde die 
obligatorische Vorbedingung fiir das Entstehen einer Miliartuberkulose waren, 
dann miiBte man sie doch auch zuweilen in Entwicklung sehen, bevor die Miliar­
tuberkulose ausgebrochen ist. Da das nicht der Fall ist, da aber die GefaBherde 
tatsachlich sehr oft bei Miliartuberkulose gefunden werden, und zwar ausschlieB­
lich und nur bei Miliartuberkulose, so scheint mir damit schon so gut wie er­
wiesen, daB sie eine wichtige Begleiterscheinung, eine Folge der allgemeinen 
Miliartuberkulose sind. 

Wenn wir nun unsere drei Punkte noch einmal iibersehen, so miissen wir zu 
dem SchluB kommen, daB die WEIGERTSche Lehre nicht richtig sein kann. Es 
wiirde mir auch sehr gezwungen vorkommen, wollte man aus der Gesamtheit 
der FaIle von Miliartuberkulose einige heraussuchen, bei denen sich die beiden 
ersten Einwendungen nicht machen lieBen, fiir sie dann die WEIGERTsche Lehre 
gelten lassen, fiir die andern FaIle aber eine andere Erklarung suchen. Wir 
konnten damit nicht einmal eine Regel mit den bekannten sie bestatigenden 
Ausnahmen konstruieren. Das ware vielleicht eher im umgekehrten Sinne 
moglich. Ich mochte meinen: die WEIGERTSche Lehre hat entweder Allgemein­
giiltigkeit, oder sie gilt iiberhaupt nicht. Nach den bisherigen Ausfiihrungen 
scheint mir die Entscheidung nicht schwer. 

Nun bin ich mir gewiB der Schwierigkeiten bewuBt, vor denen wir stehen, 
wenn wir die WEIGERTSche Lehre ablehnen. Es ist gewill bequemer, an einer 
lieben alten Gewohnheit festzuhalten, als sich in neue ungewisse Verhaltnisse 
zu stiirzen. Aber ich bin der Meinung, wenn eine Lage unhaltbar geworden 
ist, soIl man die Konsequenzen ziehen, auch wenn der vorgezeichnete Weg 
zunachst noch nicht absolut sicher ist. In unserem Fall miissen wir versuchen, 
auf Grund unserer sonstigen Beobachtungen und Erfahrungen einen von dem 
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WEIGERTSchen verscbiedenen Weg zu suchen, auf dem wir zu einer Klarung 
der Pathogenese der Miliartuberkulose gelangen konnen. Wird das Ziel nicht 
gleich erreicht, so mussen wir weiter an der vorliegenden Aufgabe arbeiten. 
FUr unser V orgehen wird es natiirlich notwendig sein, zunachst unabhangig 
von dem etwaigen V orhandensein von GefaBherden die sonstigen Bedingungen 
zu untersuchen, unter denen wir eine Miliartuberkulose entstehen sehen. 

lch habe oben die allgemeine Miliartuberkulose auch als eine Spatgenerali­
sation bezeichnet. Damit sollte gesagt sein, daB sie sich gewohnlich nicht un­
mittelbar an den Primarkomplex anschlieBt, sondern erst in einem spateren 
Entwicklungsstadium der Krankheit, bezw. lange nach der Heilung des Primar­
komplexes, eintritt. Es moge hier aber noch einmal gesagt sein, daB der Gegen­
satz zwischen Friihgeneralisation und Spatgeneralisation kein absolut scharfer 
ist, sondern daB natiirlich trbergange zwischen beiden vorkommen. Zur Heraus­
arbeitung der Krankheitstypen brauchten wir jedoch die Gegenuberstellung. 
Bei der ubergroBen Anzahl der FaIle laBt sich diese Gegenuberstellung ubrigens 
auch gut durchfuhren. Wenn wir nun gesehen haben, daB die Fruhgenerali­
sation entsprechend der zeitlichen Entstehung des Primarkomplexes vorwiegend 
im Kindesalter auf tritt, konnen wir fur die allgemeine Miliartuberkulose sagen, 
daB sie mit ihrem ganz typischen Bild in jedem Lebensalter auftreten kann. 
Sie kommt schon im Sauglingsalter nicht selten vor, viel haufiger jedoch im 
zweiten bis zehnten Lebensjahr, sodann an Haufigkeit allmahlich abnehmend 
bis zum spaten Greisenalter. Nach meinen fruheren Zusammenstellungen 1 

und spateren, daran angeschlossenen, konnen wir etwa sagen: von 100 Fallen 
von allgemeiner Miliartuberkulose kommen 6 auf das erste Lebensjahr, 38 
auf das zweite bis zehnte, 26 auf das elfte bis dreiBigste, 21 auf das einund­
dreiBigste bis sechzigste Lebensjahr und 9 auf das Alter uber 60 Jahre. Wir 
sehen also schon aus dieser Zusammenstellung, daB die Bedingungen fur die 
Entstehung einer Miliartuberkulose in jedem Lebensalter gegeben sein konnen, 
daB aber das jugendliche Alter und besonders das Kindesalter stark bevorzugt 
ist. Aber auch die mittleren Lebensjahre sind noch viel starker betroffen und 
selbst das Greisenalter noch mehr heimgesucht als das Sauglingsalter, in dem 
die Friihgeneralisation so haufig ist. 

Schon das Ergebnis dieser trbersicht wiirde fUr sich allein die Frage nahe 
legen, wie sick die Falle von M iliartuberkulose zu dem Gange der Tuberkulose­
infektion im menschlicken KOrper Uberhaupt verhalten. lch mochte dazu bemerken, 
daB ich noch nie einen Fall von schwerer allgemeiner Miliartuberkulose gesehen 
habe, ohne daB auch sonst irgendein Zeichen einer alteren Tuberkulose im Korper 
vorhanden war. Welcher Art sind nun die schon vor dem Auftreten der Miliar­
tuberkulose bestehenden tuberkulOsen Veranderungen ~ Wir finden FaIle, 
in denen nur ein Primarkomplex der Miliartuberkulose vorangegangen ist, 
wir finden aber auch aIle Zwischenstufen bis zu den chronischen fortgeschrittenen 
Organtuberkulosen. Wenn wir aber im einzelnen die Dinge ansehen, so ergibt 
sich sehr schnell ein ganz anderes Bild. Denn die schwersten und ganz typischen 
Formen von allgemeiner Miliartuberkulose finden sich fast ausschlieBlich nur 
dann, wenn sonst kein fortschreitender tuberkuloser ProzeB im Korper in Ent­
wicklung ist. Sehr oft hat man gerade dann nur einen makroskopisch vollig 

1 Wozu ich bemerken mochte, daB ich hier strenger getrennt habe zwischen den 
heiden Arlen der Generalisationsformen. 
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geheilten Primarkomplex. In andern Fallen konnen wenig ausgebreitete 
und abgeheilte tuberkulose Veranderungen anderer Organe hinzukommen, 
wahrend fortschreitende, auch nur wenig ausgebreitete Organtuberkulosen, 
ebenso frische Primarkomplexe sehr selten sind. Aber es gibt auf der andern 
Seite auch einige wenige FaIle von allgemeiner Miliartuberkulose, bei denen 
zu gleicher Zeit eine fortschreitende Organtuberkulose besteht. Es ist dann 
aber meist das Bild der Miliartuberkulose viel weniger deutlich ausgeprii,gt 
als in der ersten Kategorie von Fallen, d. h. die Aussaat ist viel weniger 
dicht, u. U. auf einige Organe beschrankt, z. B. auf die weichen Hirnhaute, 
die Milz usw. Die Zahl der FaIle mit ganz typischer schwerer Miliartuberkulose 
und gleichzeitiger fortschreitender Organtuberkulose ist auf hochstens 4% der 
Gesamtzahl zu schatzen. - Zwischen den beiden Kategorien von Fallen gibt 
es aIle Ubergange. Zusammenfassend kann mali sagen, daB, je schwerer und 
typischer die allgemeine Miliartuberkulose ist~ um so weniger ausgebreitete und 
fortschreitende sonstige tuberkulose Erkrankungen im Korper bestehen, und 
daB sich das Bild der allgemeinen Miliartuberkulose immer mehr verwischt, je 
starker die Organtuberkulosen in den V ordergrund treten und je mehr sie eine 
fortschreitende Tendenz haben. Ich habe daher von einem AussckliefJungs­
.verkliltnis zwischen allgemeiner Miliartuberkulose und Organtuberkulose ge­
sprochen und mochte hier mit allem Nachdruck unterstreichen, daB dieses 
AusschlieBungsverhaltnis in der soeben vorgetragenen Form sich immer wieder 
bei der Ubersicht iiber ein geniigend groBes Material bewahrheitet. Es ist mir 
unverstandlich, wie jemand diese in gewisser Weiseiibrigens schon lange bekannte 
Tatsache, die auch im Rahmen der RANKEschen Vorstellungen liegt, bezweifeln 
kann. Dieses AusschlieBungsverhaltnis muB unbedingt mit in Rechnung ge­
stellt werden, wenn man auf einem andern Weg als auf dem der WEIGERTSchen 
Lehre zu einer Klarung der Pathogenese der Miliartuberkulose gelangen will. 

Wir konnen gleich noch einen andern Unterschied zwischen den Fallen von 
Miliartuberkvlose, die sich im AnschluB an im wesentlichen geheilte Herde 
entwickeln, und den andern feststellen, und das ist folgender. Die ersteren 
verlaufen namlich viel stiirmischer und fiihren viel schneller zum Tode als die 
letzteren. Die Dauer der ersteren belauft sich auf etwa drei Wochen im Durch­
schnitt, die der letzteren kann sich jedoch bis auf iiber zehn W ochen erstrecken. 
Wir miissen darin ein weiteres Moment sehen, das wir fiir unsern Erklarungs­
versuch zu beriicksichtigen haben. 

Wenn wir uns schon jetzt fragen, wo wir eine Deutung fiir das AusschlieBungs­
verhaItnis von Miliartuberkulose und chronischen fortschreitenden Organtuber­
kulosen zu suchen haben, so laBt sich leicht erkennen, daB das nur auf dem Gebiete 
der Immunitlits- bezw. Allergielekre sein kann. Ich werde auf die Beziehungen 
zwischen allergischen Zustanden und pathologischer Anatomie der Tuberkulose 
noch in einem besonderen Kapitel eingehen. Doch miissen wir uns hier schon 
mit einigen fUr unsere Fragestellung wichtigen Gesichtspunkten befassen. Wenn 
wir sehen, daB in der Regel eine Miliartuberkulose nur auf tritt, wenn sonst keine 
bezw. nur anatomisch geheilte oder wenigstens nur sehr geringe tuberkulOse 
Veranderungen im Korper vorhanden sind, wenn ",ir weiter sehen, daB die 
Miliartuberkulosen um so typischer und schwerer sind und um so stiirmischer 
verlaufen, je leichter die anderen Erkrankungen sind, dann wird man schnell 
den SchluB ziehen konnen, daB gerade durch fortschreitende Organtuberkulosen 
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Bedingungen geschaffen werden, die der Entstehung der Miliartuberkulose 
entgegenwirken. Oder anders ausgedriickt: fortschreitende Organtuberkulosen 
bewirken einen lmmunitatszustand, bezw. Allergiezustand, der am besten mit 
dem PETRUSCHKYSchen Begriff des Durchseuchungswiderstandes, hier gegen das 
Angehen einer hamatogenen Allgemeininfektion, gekennzeichnet ist. Wir kommen 
damit zu den Anschauungen derjenigen Forscher, die eine wahre und wirksame 
lmmunitat gegen Tuberkulose nur durch die Gegenwart von tuberkulOsen Ver­
anderungen selbst fiir mogIich halten. Das sind iibrigens Ans~hauungen, die 
wahrscheinIich mutatis mutandis fUr aIle lnfektionskrankhciten GeItung haben, 
insbesondere auch fiir die Syphilis im Sinne NEIssERs eine weitgehende, wenn 
nicht einhellige Anerkennung genieBen. Wir konnen aber bei der Tuberkulose 
auf Grund gerade unserer Beobachtungen bei der Miliartuberkulose weiter 
'gehen und konnen sagen, daB die Hohe der lmmunitat, bezw. des Durchseuchungs­
widerstandes in weitem MaBe bestimmt wird durch die A usbreitung der schon 
bestehenden Veranderungen. Je umfangreicher die vorhandenen Organtuber­
kulosen sind, um so geringer ist die WahrscheinIichkeit einer Durchbrechung 
der lmmunitat durch eine allgemeine Miliartuberkulose. Diese Betrachtungs­
weise hat iibrigens, wie schon angedeutet, sehr enge Beziehungen zu der RANKE­
schen Lehre von der isoIierten Organtuberkulose, und ich werde bei dem be­
treffenden Kapitel noch darauf zuriickkommen. Auch dort ist ja das Beschrankt­
bleiben der tuberkulosen Veranderungen auf ein bestimmtes Organsystem nur 
durch die besonderen lmmunitatszustande zu erklaren. Denn die Gelegenheit 
zur Infektion aller Organe ist bei den fortschreitenden Organtuberkulosen immer 
vorhanden, da Tuberkelbazillen bei ihnen unaufhorlich ins Blut gelangen. 

Damit sind wir zu einem sehr wichtigen Punkt der Pathogenese der Miliar­
tuberkulose gelangt. W ie kommen die Tuberkelbazillen ins Blut, die notwendig 
sind, um das in allen Organen gleichmaBige Bild der MiIiartuberkulose zu er­
zeugen, und wo stammen sie her? Hier muB zunachst eine Parenthese gemacht 
werden. Wenn ich tuberkulOse Herde in den Lungenvenen und im Ductus 
thoracic us als Ursprungsquellen einer allgemeinen MiIiartuberkulose nicht aner­
kennen konnte, so diirften jene FaIle, bei denen ein massiger Einbruch eines 
erweichenden Kaseherdes in eine Korpervene beobachtet wutde, auf einem 
andern Blatte stehen. In solchen Fallen diirfte dieser mechanische Faktor 
der Bazillenaussaat in die Blutbahn von iiberragender Bedeutung sein. Das 
sind jedoch seltene Vorkommnisse. FUr die gewohnlichen FaIle von allgemeiner 
MiIiartuberkulose ist die Frage nach der Herkunft der Bazillen viel kom­
plizierter. Die lnfektionsquellen sind nicht ohne weiteres deutlich sichtbar. 
Folgende Uberlegungen, lassen sich damber machen. lch mochte zunachst 
ganz im allgemeinen betonen, daB Bazillen sehr haufig nicht nur bei schweren 
Tuberkuloseformen, sondern auch bei leichteren und ganz leichten, ja auch bei 
so gut wie ausgeheiIten mit einer gewissen RegelmaBigkeit im Blute nach­
gewiesen werden konnen. Es ist im Rahmen dieses Buches nicht mogIich, auf 
die entsprechende umfangreiche Literatur einzugehen, die diesen wichtigen 
Befunden gewidmet ist. lch mochte dazu auf die Zusammenstellungenvon 
FRAENKEL (1913), LOWENSTEIN (1920) und LIEBERMEISTER (1921) verweisen. 
Ich halte den Nachweis dieser Bazillamien, wobei ich mich auch auf eigene 
Kontrollen stiitzen kann, fUr wissenschaftlich endgiiItig erwiesen. Denn was 
durch die Tatsachen immer wieder positiv belegt :wird, kann durch negative 
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Befunde und Zweifel nicht wieder urngesturzt werden. Auch nur eine partielle 
Umdeutung der Befunde halte ich fUr unmoglich: . Denn wenn jemand z. B. in 
den durch die SOHNITTERSche Antiforminmethode gefundenen Bazillen harm­
lose "Saurefeste" sehen will, so ist der Einwand doch allzu weit hergeholt. 
Denn die gesamten harmlosen Saurefesten bilden doch nur ein kleines Hauflein 
gegenuber den unendlich groBen Heerscharen von Tuberkelbazillen ill Menschen 
und in seiner Umgebung. Sofern es sich urn nur mikroskopische Befunde 
handelt, wird eine Verwechslung eines Saurefesten mit einem Tuberkelbazillus 
im einzelnen Fall hier und da einmal moglich sein. FUr die Masse der Unter­
suchungen kann sie aber prozentual nur eine uberaus geringe Rolle spielen. 
Zudem liegen geniigende Beobachtungen, auch eigene, vor, aus denen die 
Meers'chweinchenvirulenz der im Blut gefundenen Tuberkelbazillen hervorgeht. 

Darf so kein Zweifel dariiber bestehen, daB wahre BazillamiE:n bei jeder 
Form und Ausbreitung der Tuberkulose haufig nachgewiesen werden konnen, 
so mochte ich in der Auswertung der festgestellten Bazillamien fur die gesamte 
Pathologie der Tuberkulose noch weiter gehen. Es ist sehr wahrscheinlich, 
daB besonders bei leichteren Erkrankungen sich die Bazillen nicht dauernd im 
Blut aufhalten, sondern nur von Zeit zu Zeit eingeschwemmt werden, urn dann 
wieder daraus zu verschwinden; auch wird nicht immer die gleiche Menge ins 
Blut gelangen. So wird es in weitem MaBe dem Zufall anheillgegeben sein, ob 
und wieviel Bazillen bei der jeweiligen Untersuchung nachgewiesen werden. So 
wird auch der negative Ausfall einer Untersuchung allenfalls sagen konnen, daB 
in dem betreffenden Moment keine Bazillen ill Blut waren. Bald darauf waren 
sie vielleicht nachweisbar gewesen. Aus diesen Griinden bin ich der Meinung, 
daB Tuberkelbazillen noch viel haufiger und durchschnittlich viel reichlicher 
im Blut vorkommen, als es nach den angefiihrten Untersuchungen scheinen 
mochte. lch mochte darum behaupten, daB es uberhaupt keinen Fall von 
Tuberkuloseinfektion gibt, bei dem nicht von Zeit zu Zeit eine Bazillamie be­
steht und, auf Stunden oder Tage berechnet, durchschnittlich eine recht ansehn­
liche Zahl von Bazillen die Blutbahn passiert. DaB solche Tuberkelbazillen 
lebend und infektionstuchtig sind, wird einmal durch die schon erwahnten Meer­
schweinchenversuche erwiesen, liegt andererseits aber auch nahe, wenn man 
an ihre hohe Widerstandskraft gegenuber allen auf sie einwirkenden Einflussen 
denkt. So kann man sagen, daB jeder Mensch, der einmal mit Tuberkelbazillerr 
in Beriihrung gekommen ist, nicht nur dauernd ein Bazillentrager bleibt, sondern 
auch von Zeit zu Zeit einer Bazillamie ausgesetzt ist. 

1st es aber erwiesen, daB Tuberkelbazillen leicht in die Blutbahn hinein 
gelangen und sich lebend eine Weile darin zu erhalten vermogen, so drangt sich 
nun fur unseren besonderen Fall die Frage auf, wo die groBe Zahl von Bazillen 
herkommt, die doch schlieBlich fur die Entwicklung einer allgemeinen Miliar­
tuberkulose vonnoten sind. lch selbst habe immer die Ansicht vertreten, daB 
sich bei Allgemeininfektionen die betreffenden Bakterien in der Blutbahn ver­
mehren konnen. lch mochte sogar im Gegensatz zu andern diese Vermehrungs­
fahigkeit der Mikroorganismen fur ein wesentliches Charakteristikum jener Falle 
halten, bei denen die Blutinfektion im V ordergrund steht und die ich als All­
gemeininfektion mit Bacteriaemia perniciosa bezeichne. Mir ist es nicht ver­
·standlich, warum man diese Vermehrungsfahigkeit ill Blut ableugnen will, 
wahrend man sie doch in den Geweben, im Liquor cerebrospinalis, in Pleura-
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ergiissen usw. allgemein anerkennt. Eine Vermehrung tritt eben dann ein, wenn 
die Abwehrkrafte nicht funktionieren und darin diirfte sich das Blut nicht anders 
verhalten als die sonstigen Korpersubstrate. Wenn z. B. bei Aligemeininfektionen 
mit Streptokokken oder Staphylokokken das Blut sub finem vitae von den 
betreffenden Keimen geradezu wimmelt, so kann das wohl gar nicht anders 
erklart werden als durch eine Vermehrung in der Blutbahn. Das sind Zustande, 
bei denen die Abwehrkrafte schon vollig versagt haben und ein Zeichen darur, 
daB mit ihrer Abnahme parallel die Vermehrungsfahigkeit der Keime geht. 
Die allgemeine Miliartuberkulose gehort nun auch zu den Allgemeininfektionen 
mit Bacteriaemia perniciosa, und ich halte es auch bei ihr nicht nur rur moglich, 
sondern sogar fur sehr wahrscheinlich, daB sich unter dem EinfluB bestimmter, 
zwar im einzelnen noch nicht ganz sicher nachweisbarer, aber doch zu vermuten­
der Bedingungen die Tuberkelbazillen im Blut vermehren konnen. Der exakte 
Beweis konnte nur von klinischer Seite erbracht werden. Dazu scheinen aber 
nur, wie ich gleich betonen mochte, die fruhen Stadien der Miliartuberkulose in 
Betracht zu kommen. Denn wenn LIEBERMEISTER gerade in einigen Fallen 
von Miliartuberkulose keine Bazillen im Blut nachweisen konnte, so mochte ich 
annehmen, daB er Spatstadien der Erkrankung vor sich hatte und daB in 
diesen Spatstadien die Bazillen schon wieder restlos in den Geweben, und zwar 
innerhalb produktiver· Tuberkel, fixiert waren. - Es gibt aber, wie wir sehen 
werden, noch andere Moglichkeiten, die Anreicherung der Bazillen bei der 
Miliartuberkulose zu erklaren. 

Selbst wenn wir namlich die Vermehrungsfahigkeit der Tuberkelbazillen im 
Blut fur erwiesen halten, ist uber ihre Herkunft noch nichts ausgesagt, und 
gerade fur die schweren FaIle mit sehr geringen vorausgegangenen Herden ist 
sie nicht ohne weiteres zu erkennen. Wir konnen allerdings in Fallen, in denen 
beispielsweise auBer der Miliartuberkulose nur noch ein makroskopisch geheilter 
Primarkomplex besteht, des ofteren sowohl im Aufnahmeherd als auch in den 
miterkrankten Lymphknoten mikroskopisch die Zeichen der Exazerbation 
sehen, und fur andere, anscheinend ruhende Organherde ist das auch der Fall. 
Wie wir spater sehen werden, laBt sich auBerdem sehr wahrscheinlich machen, 
daB derartige geheilte Herde, die sicher noch lange lebende und virulente Bazillen 
enthalten, auch ohne eigentliche Exazerbationen ihre Bazillen wieder abzugeben 
imstande sind. In beiden Fallen wird die Abgabe der Bazillen vorwiegend auf 
dem Lymphweg erfolgen und so den venosen Blutstrom erreichen. Es wird 
daraus keine plotzliche Uberschwemmung des Elutes mit Bazillen resultieren. 
Ich bin vielmehr mit LIEBERMEISTER der Meinung, daB die Zufuhr uberhaupt 
gewohnlich schubweise erfolgt, wofiir auch gewisse pathologisch-anatomische 
Merkmale sprechen. Nun mussen sich aber gerade rur die sQhwersten FaIle 
Zweifel aufdrangen, ob wirklich die vorhandenen geringfugigen Herde aus­
reichen, um die genugende Zahl von Bazillen zu liefern. 

Damit kommen wir zu einer umstrittenen Frage, namlich der, ob auch 
unterschwellige Reintektionen fiir die weitere Entwicklung der Tuberkulose im 
Korper eine Rolle spielen. Seit den bekannten Experimenten R. KOORS herrscht 
die Ansicht vor, daB die Erstinfektion einen so hohen Schutz verleiht, daB nun­
mehr geringfugige Neuinfektionen nicht nur nicht mehr angehen k6nnen, sondern 
daB die betreffenden Tuberkelbazillen auch der Vernichtung anheimfallen. 
Besonders BEITZKE hat neuerdings wieder dieseAnsicht mit Nachdruckverfochten. 

3* 
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Wir werden diese Frage bei der Besprechung der Entstehung der Organtuber­
kulosen noch einmal zu priifen haben. Hier muB ich aber schon darauf eingehen. 
Meine Meinung ist die - und ich finde mich darin in Ubereinstimmung mit 
LOWENSTEIN und andern - daB derartige Neuinfektionen fUr den schon infi­
zierten Korper durchaus nicht ohne Belang sind, sondern daB sie vielleicht 
sogar eine sehr wichtige Rolle zu spielen imstande sind. In bezug auf diese 
Infektionsmoglichkeiten sei auf die die unterschwelligen Primarinfektionen 
betreffenden Ausfiihrungen verwiesen (S. 20). DaB geringfiigige Tuberkulose­
herde keinen ansehnlichen Schutz gegen eine tuberkulose Erkrankung ver­
leihen, dafiir sprechen schon die obigen Ausfiihrungen iiber das AusschlieBungs­
verhaltnis zwischen Miliartuberkulose und Organtuberkulosen, dafiir sprechen 
auch viele Vorgange bei der Entstehung der Organtuberkulosen. Weiterhin 
aber mochte ich immer wieder die besondern Eigenschaften der Tuberkel­
bazillen geltend machen, die ebenso, wie sie eine hohe Widerstandsfahigkeit 
gegen Austrocknen, Hitze, Chemikalien zeigen, so sicher auch geringwertigen 
immunisatorisch erworbenen Schutzkraften zu trotzen vermogen. Ich glaube 
also, daB die vielen auBeren Infektionsgelegenheiten auch fiir die Anreicherung 
der Tuberkelbazillen in Fallen von Miliartuberkulose nicht zu unterschatzen 
sind. Der Weg, den derartige, in den Korper gelangende, aber keine tuberkulosen 
Veranderungen setzende Bazillen machen miissen, ist vorgezeichnet. Es kann 
sich auch wieder nur um einen Transport durch die Lymphbahn und ein allmah­
liches Hineingelangen in die Blutbahn handeln. 

Wenn so auBere und innere Quellen und schlieBlich die Vermehrungs­
fahigkeit der Bazillen die geniigende Anzahl von infektionstiichtigen Keimen 
gewahrleisten, ist damit des Ratsels Losung trotzdem noch nicht gefunden. 
Es gibt zwar Falle von allgemeiner Miliartuberkulose, bei denen, wie schon 
angedeutet, auch das anatomische Bild - was ich manchen andern Autoren 
gegeniiber immer wieder betonen mochte - dafiir spricht, daB nicht alle miliaren 
Tuberkel, auch nicht in den einzelnen Organen, zu gleicher Zeit entstehen. 
Es sind das Bilder, die durchaus mit einer schubweisen Infektion des Blutes im 
Einklang stehen. Aber es gibt auch geniigend Falle - und sie finden sich gerade 
wieder unter den schwersten - bei denen tatsachlich die Tuberkel samtlich so 
beschaffen sind, daB man um die Annahme einer annahernd gleichzeitigen Ent­
stehung nicht herumkommt. Wie ist das zu deuten, wenn eine plotzliche Uber-. 
schwemmung des Blutes nicht in Betracht kommt? Es bleibt keine andere 
Moglichkeit, als auch hier wieder den Latenzbegriff heranzuziehen. Es wiirde 
sich dann hier nicht um eine Latenz im, noch keine tuberkulosen Veranderungen 
aufweisenden, Korper, also nicht um eine primare Latenz, sondern um eine 
sekundare Late;nz handeln, bei der der Korper schon tuberkulos erkrankt war. 
Dieser Begriff der sekundaren Latenz, an den schon die vorausgegangenen Erorte­
rungen anklangen, moge hier noch etwas genauer besprochen werden. Lassen 
wir iiberhaupt die Moglichkeit zu, daB die Tuberkelbazillen sich im infizierten, 
also allergischen Korper auBerhalb der tuberkulosen Veranderungen aufzuhalten 
vermogen, so ist der Begriff der sekundaren Latenz damit gegeben. SchlieB­
lich ist die Latenz von Tuberkelbazillen in geheilten abgekapselten Kaseherden, 
an der niemand zweifelt, allein schon ein schlagender Beweis fiir die lange Halt­

. barkeit der Bazillen im infizierten Korper. AuBerdem wissen wir ganz genau, 

. daB viele Bakterien, die hinfalliger sind als die Tuberkelbazillen, eine derartige 
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sekundare Latenzfahigkeit auch auBerhalb ehemaliger Krankheitsherde oft 
genug erweisen. Um nur die Staphylokokken zu nennen, so wissen wir, daB sie 
sich z. B. nach dem Uberstehen eines Furunkels W ochen und Monate lang im 
Korper zu halten vermogen, um dann bei besonderer Gelegenheit, bei einem 
Trauma usw., eine erneute Erkrankung an ihrem Aufenthaltsort fern von der 
primaren Infektionsstelle, z. B. im Knochen, zu verursachen. Was solchen 
Bakterien recht ist, muB den Tuberkelbazillen billig sein. Wir werden spater auch 
sehen, daB sich die Tuberkelbazillen gerade im schon allergischen Korper in 
mancher Hinsicht wie blande Fremdkorper verhalten. Diese Eigenschaft fUhrt 
uns zu der Vorstellung, wie wir uns den Mechanismus der Latenz zu denken 
haben. Wie aIle in die Blutbahn eingefUhrten feinen und feinsten Fremdkorper, 
so werden auch die Tuberkelbazillen im retikulo-endothelialen System an den 
Ufern der Blutbahn gespeichert werden, in Lungen, Milz, Leber, Knochenmark, 
Nieren, weichen Hirnhauten, viel weniger in den Lymphknoten; also gerade 
in den Organen, in denen sich auch vorzugsweise die Miliartuberkulose abspielt. 
Wir kiinnen uns also m. E. die Bsreitschaft zur Entstehung einer allgemeirun 
Miliartuberkulose in der Weise vorstellen, daf3 ins Blut hineingelangte Tuberkel­
bazillen eine Zeitlang in infektionstilchtigem Zustand in den Retikuloendothelien 
gespeichert werden. 

Aber mit der Bereitschaft ist das Krankheitsbild selbst noch nicht gegeben. 
SoIl die Krankheit ausgelOst werden, so miissen zweifellos noch andere Faktoren 
hinzukommen. Denn die allgemeine Miliartuberkulose ist doch schlieBlich nur 
ein verhaltnismaBig seltenes Ereignis. Sie muBte viel haufiger sein, wenn man­
gelnder Durchseuchungswiderstand, Bazillamie und retikulo-endotheliale Latenz 
allein zu ihrem Zustandekommen genugten. Wir werden doch annehmen konnen; 
daB im allgemeinen der Korper mit den in seine Blutbahn eingedrungenen und 
in ihm gespeicherten BaziIlen allmahlich fertig wird und sie unschadlich macht. 
Welche Faktoren sind es nun, die aus der Krankheitsbereitscha/t die Krankheit 
entstehen lassen 1 Dazu sei zunachst auf meine frilhere, von andern Autoren 
iibrigens ahnlich befundene Statistik der Todesfalle an Miliartuberkulose in 
den einzelnen Jahreszeiten hingewiesen, die sich bei Verwertung des neu hinzu­
gekommenen Materials noch eindrucksvoller gestaltet. Es geht aus solchen 
Statistiken hervor, daB die Verteilung der Miliartuberkulosen auf die einzelnen 
Monate eine sehr verschiedene ist, daB beispielsweise im Fruhjahr (April) etwa 
viermal soviel Menschen an Miliartuberkulose sterben als im Herbst (Oktober). 
Sodann sehen wir auch einen gewissen Anstieg der Zahl im Beginn des Winters. 
KurvenmaBig dargestellt haben wir also einen hohen FrUhjahrsgipfel und einen 
kleinen Gipfel am Winteranfang. Almliche Kurven sind von anderen gegeben 
worden (ALBINGER, lIARTWICH). Die Kurve kann nur so gedeutet werden, 
daB die optimalsten Bedingungen zur Erkrankung an Miliartuberkulose inner­
halb des Jahres zeitlichen, von bestimmten Jahreszeiten abhangigen Schwan­
kungen unterworfen sind. Die Kurvengipfel sind iibrigens annahernd dieselben, 
wie wir sie auch fUr die Tuberkulosesterblichkeit iiberhaupt und auch fiir manche 
katarrhalischen, bezw. sog. Erkaltungskrankheiten, in gewisser Weise auch fUr 
die Grippe, feststellen konnen. Man wird an die "Friihjahrskrise" erinnert. 
Wenn fUr sie auch schon kosmische Einfliisse mit in Betracht gezogen werden, 
so werden wir das fiir unsern Fall eillstweilen unterlassen miissen. Wir werden 
aber tellurische Einfliisse auf den menschIichen Korper, klimatischer und 
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meteorologischer Natur, gelten lassen miissen unctkommen damit zu dem Begriff 
der Disposition, der ja iiberhaupt in der Tuberkuloseforschung stets Beriicksichti­
gung gefunden hat. Denn wir sehen immer wieder, wie den Korper treffende 
schadigende auBere Einfliisse fiir die Entwicklung der Tuberkulose im mensch­
lichen Korper von sehr groBer Bedeutung sind, und unsere Kurve legt uns nahe, 
daB sich die Miliartuberkulose in dieser Hinsicht nicht anders verhalt. 

Damit sind wir auf ein Gebiet gelangt, d.as noch weitere Beachtung verdient. 
Wir erkennen bald, daB auch noch andere Einwirkungen auf den Korper die Ent­
wicklung einer Miliartuberkulose in weitem MaBe beherrschen. Sehen wir doch 
Miliartuberkulose des ofteren gerade dann auftreten, wenn die Krafte des mensch­
lichen Korpers durch physiologische Umwalzungen oder durch voriibergehende 
oder dauernde pathologische Zustande besonders stark in Anspruch genommen 
sind; ich nenne die Pubertatsperiode, die Schwangerschaft, die Gestationsperiode, 
die Menstruation, das Greisenalter; ich nenne schwere korperliche und geistige 
oder auch seelische Beanspruchungen, ferner die Unterernahrung und endlich 
andere Krankheiten, insbesondere Infektionskrankheiten wie Lues, Masern, 
Grippe, Ernahrungsstorungen u. a., und schlieBlich den Diabetes. Sehen wir 
in zahlreichen Fallen bei genauerer Nachforschung einen oder mehrere der 
genannten Zustande oder ahnliche, nichtgenannte, eine Rolle spielen, so werden 
wir fUr die andern FaIle, in denen derartige Einwirkungen nicht unmittel­
bar kenntlich sind, annehmen konnen, daB auch bei ihnen ahnliche VerhiiJtnisse 
vorliegen mogen. Sind wir doch bisher nicht imstande, alle diejenigen Momente, 
die wir unter dem Begriff der Disposition zusammenfassen, klar formulieren zu 
konnen. Es moge sich oft urn geringfiigige Storungen des Organismus handeln, 
wie sie im wechselvollen Verlauf des taglichen Lebens gegeben sind. - Ich mochte 
nun alle diejenigen Schadigungen unspezifischer Natur, die bei der Entstehung 
einer Miliartuberkulose mitzuwirken vermogen, unter dem Begriff der ,,'ttn­

spezifischen Disposition" zusammenfassen. 
Oben wurde betont, daB das AusschlieBungsverhaltnis zwischen Miliar­

tuberkulose und chronischer Organtuberkulose eine Regel ist. Damit wird 
zu gleicher Zeit ausgesagt, daB auch Ausnahmen vorkommen. Nun ist die Fest­
stellung recht wichtig, daB sich gerade bei diesen Ausnahmen relativ leicht 
und haufig Einfliisse aufdecken lassen, wie sie ins Gebiet der unspezifischen 
Disposition gehoren, womit die Ausnahmen erklart sind und die Regel be- . 
kraftigt wird. 

Letzten Endes werden wir den EinfluB der unspezifischen dispositionellen 
Faktoren in der Weise auffassen miissen, daB durch sie die normalen und spezi­
fischen Schutzkrafte des Organismus lahmgelegt werden und dadurch den Tuber­
kelbazillen einmal das Eindringen in den Korper, sodann ihre Mobilisation 
aus vorhandenen tuberkulOsen Rerden, ihr Aufenthalt und ihre Vermehrung 
im Blut und schlieBlich ihre gewebsschadigende Wirksamkeit erleichtert wird. 

Raben wir so versucht, die verschiedenen Bedingungen zu analysieren, unter 
denen sich eine Miliartuberkulose entwickeln kann, so drangt sich endlich noch 
die Frage auf, ob es nicht noch andere Momente gibt, Momente, die nicht nur 
die Entstehung einer Miliartuberkulose erleichtern durch Fortschaffung von 
Hindernissen, die ihrer Entwicklung entgegenstehen, sondern die auch im posi­
tiven Sinne einen besondern AustoB zur Entwicklung der Krankheit geben 
konnen. Ich denke dabei zunachst an Zustande sog. Uberempfindlichkeit, die 



Die Spatgeneralisationen. Die BOg. allgemeine Miliartuberkulose. 39 

die experimentelle Bakteriologie und Serologie fiir aIle moglichen FaIle nach­
gewiesen hat. Es sind bekanntlich Zustande, in denen eine gewisse Allergie 
sich nicht etwa im Sinne einer echten lmmunitat, bezw. Widerstandserhohung. 
gegen eine neue lnfektion auswirkt, sondern im Gegenteil zur erneuten ·Er-· 
krankung disponiert, so zwar, daB sogar unter Umstanden besonders stiirmische. 
Krankheitsbilder resultieren. lch erinnere dazu auch an den PFEIFFERschen 
Versuch, in dem bei choleraimmunisierten Meerschweinchen eine erneute hohe 
Infektionsdosis ein viel schwereres und akuteres Krankheitsbild erzeugt als beim 
Normaltier. Solche Zustande konnen in dem Begriff der "spezijischen Dispo­
sition" untergebracht werden. In dieses Gebiet gehort in gewissem Sinn auch 
schon das AusschlieBungsverhaltnis zwischen allgemeiner Miliartuberkulose und 
Organtuberkulosen. Es ist aber sozusagen ein negativer Faktor. Der Mangel 
des Durchseuchungswiderstandes ist bei ibm das Wesentliche. 

Gibt es nun aueh fiir die Entstehung der Miliartuberkulose Momente, 
die mehr im positiven Sinne wirken ~ lch moehte hier auf diese Frage nicht 
ausfiihrlich eingehen; das wird vielmehr in dem Kapitel iiber die Beziehungen 
zwischen pathologischer Anatomie und Allergie (S. 102) gesehehen. Einige 
Andeutungen mogen hier geniigen. Es gibt tatsachlich gewisse stiirmische, 
sich pathologiseh-anatomiseh sehr eindrucksvoll dem Beschauer aufdrangende 
Vorgange, die die Annahme einer besonders spezifischen Disposition nahe legen. 
leh erinnere aueh an die zahlreichen Beobaehtungen aus der Zeit der ersten. 
Tuberkulinara, wo die Todesfalle infolge Anwendung des neuen Mittels er­
schreckend zahlreieh waren. Unter diesen Todesfallen findet sieh eine gute­
Anzahl von Fallen allgemeiner Miliartuberkulose. Solche Ereignisse sind nach 
unsern heutigen Kenntnissen .auch auf Grund einer sog. Autotuberkulini­
sation moglich. Der Effekt ware in jedem Fall eine Umstimmung des Organis­
mus, die den AnstoB zu einer besonders stiirmisehen akuten Krankheit gibt. 
Ob eine solehe Umstimmung des Organismus im Sinne LIEBERMEISTERS plOtz­
lich erfolgt, oder sich im Sinne RIBBERTS allmahlich vorbereitet, ist eine 
Frage sekundarer Bedeutung. Dabei jedoch miissen wir bleiben; ein einziger 
Faktor schafft nicht das Krankheitsbild der Miliartuberkulose. Es ist dazu die 
Erfiillung verschiedener Bedingungen notwendig. 

Diese Bedingungen mogen zum SchluB noch einmal zusammengefaBt 
werden. leh unterscheide unter den Faktoren, die eine allgemeine Miliartuberku­
lose veranlassen, folgende: 

1. Einen sozusagen mechanischen Faktor, das ist die Bazillamie. 
2. Den komplizierten dispositionellen Faktor, der wiederum zum mindesten 

zwei Komponenten enthalt, namlich 
a) eine unspezifisehe Komponente in Gestalt aller moglieher den Korper 

schadigender Einfliisse (unspezifisehe Disposition); 
b) eine spezifische Komponente, die gegeben ist durch den mangelnden 

Durchseuehungswiderstand, erkennbar an dem AusschlieBungsverhaltnis, die 
zweitens gegeben ist in Zustanden, die in das Gebiet der Allergielehre gehoren 
(spezifische Disposition). 

Es ist selbstverstandlich, daB wie bei allen biologischen Vorgangen das 
Gewicht der verschiedenen Faktoren im einzelnen Fall sehr variieren kann. 
1st z. B. die Bazillamie wie in den seltenen Fallen von groben Einbriichen in 
die Blutbahn eine sehr schwere, so werden schon geringe auBere Einfliisse 
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geniigen und auch die spezifischen Momente zUrUcktreten k6nnen, um eine Millar­
tuberkulose entstehen zu lassen. 1st andererseits die Widerstandskraft des K6rpers 
durch schwere Schadigungen stark herabgesetzt, so wird auch eine geringe 
Bazillenmenge zum Ausbruch der Krankheit genugen usw. Aber immer werden 
wohl aIle Faktoren einen gewissen Schwellenwert erreichen miissen, damit 
uberhaupt die M6glichkeit der Entstehung der Krankheit gegeben ist. 

Nun hieBe es aber den Kopf in den Sand stecken, wollte man nicht noch einmal 
auf die GefaBherde zuriickkommen. Haben wir sie entgegen der WEIGERTSchen 
Lehre als wichtigste Ursache oder uberhaupt als Vorbedingung fiir die Entstehung 
der Miliartuberkulose ablehnen mussen, so werden wir doch an der Frage nicht 
vorbeigehen k6nnen, was sie nun eigentlich zu bedeuten haben. Wenn die GefaB­
herde nicht die Ursache der Miliartuberkulose sein k6nnen, dann bleibt nur eine 
einzige andere Moglichkeit. Denn zufaIlige Befunde sind es nicht, da man sie 
nUT bei der Miliartuberkulose findet. Also konnen es logischerweise nur Folge­
erscheinungen der Miliartuberkulose sein. Jedenfalls wiirde ich es fur sehr 
gezwungen halten. wollte man die GefaBherde zum Teil fUr die Ursprungsstatten 
der Miliartuberkulose ausgeben, zum andern Teil nicht. Es gilt hier sozusagen 
dasAlles- oder Nichtsgesetz. K6nnen wir also in einem Teil der FaIle die GefaBberde 
bestimmt nicht anschuldigen und miissen wir fiir sie die soeben besprochenen 
Faktoren allein verantwortlichmachen, so ist, wieich nocheinmal betonen mochte, 
die WEIGERTSche Lehre nicht nur erschuttert, sondern sogar beseit,igt. 

Die GefaBherde mussen also als Folgeerscheinungen der MiJiartuberkulose 
betrachtet werden. Das ist bei objektiver und vorurteilsloser Uberlegung keine 
vage Hypothese oder auch nur eine SchluBfolgerung per exclusionem. Die Er­
klarung der Entstehung ist vielmehr zum Teil recht einfach. Sehen wir die 
einzelnen GefaBe daraufbin an. Da ist zunachst der Ductus thoraClcus. Wir 
k6nnen immer wieder erkennen - und bei der Besprechung vieler Organerkran­
kungen werden wir darauf zuriickkommen -, daB der Abtransport der Bazillen 
aus tuberkulOsen Herden in allererster Linie immer auf dem Lymphweg erfolgt. 
Wenn nun ein~ allgemeine MiIiartuberkulose einmal begonnen hat, also in fast 
allen Organen massenhaft kleine tuberkulOse Herde aufgeprossen sind, so ist 
es klar, daB sich im Ductus thoracic us die Tuberkelbazillen so lange ansammeln 
und dort in groBen Konzentrationen vorhanden sein werden, als der Abtransport 
aus den Organen im Gange ist. DaB dann in einem Teil der FaIle dort eine 
manifeste Tuberkulose entsteht, ist ein ganz natiirlicher Vorgang. Wir sehen 
nun,_ wie meine eigenen Erfahrungen immer wieder bestatigen, die Tuberkulose 
des Ductus thoracicus gerade in den ganz akut verlaufenden Fallen am haufigsten, 
in Fallen, in denen wir ebenfalls immer wieder nicht nur annehmen, sondern 
sogar nachweisen k6nnen, daB in den Organherdchen sehr reichlich Bazillen 
vorhanden sind, also auch die Gelegenheit fUr einen reichlichen Abtransport 
eine besonders giinstige ist. lch mochte meinen, wenn man einmal versucht, 
von der aprioristischen Meinung, die GefaBherde seien die Ursache der Miliar­
tuberkulose, abzusehen, daB dann diese Entstehungsweise wirklich mehr Wabr­
scheinlichkeit fur sich hat als die gezwungene Annahme, im AnschluB an einen 
so gut wie geheilten Primarkomplex soUte sich ausgerechnet im Ductus thoraci­
cus eine Tuberkulose entwickelt haben. 

Was nun die Lungenvenentuberkel betrifft, so k6nnen sie zwar mit dem 
Abtransport auf dem Lymphwege nicbts mebr zu tun haben. Wenn wir aber 



Die Spa.tgeneraIisationen. Die sog. allgemeine Miliartuberkulose. 41 

vorher die Lymphwege als die wichtigsten Abfuhrbahnen von den Organen be­
zeichneten, so konnen sie doch illcht die einzigen sein. DaB Tuberkelbazillen 
wie andere korpuskulare Bestandteile auch auf dem Blutweg abgeffihrt werden, 
ist jedem klar. Es will mir nun auf Grund neuerer Beobachtungen scheinen, 
daB sich gerade dann Lungenvenentuberkel finden, wenn die Abfuhr von Bazillen 
aus den Lungen offenbar eine besonders groBe ist, namlich in solchen Fallen, 
in denen die Lungen nicht nur besonders schwer erkrankt sind, sondern in denen 
sich auch mikroskopisch auffallend reichlich GefaBherde in den kleinen GefaBen 
der Lungen nachweisen lassen. Dadurch ist der relat,iv reichliche Abtransport 
von Tuberkelbazillen auf dem Blutweg durch die Lungenvenen verstandlich. 
FUr die bevorzugte Lokalisation der groBeren Herde meist in ganz bestimmtem 
Abstand von der Einmiindung der Venen in den linken Vorhof, sind schon 
mannigfache Grlinde angeffihrt worden. lch bin der Meinung, daB die mecha­
nische Beanspruchung der Venenwande beim systolischen SchluB der Mitral­
klappen, bei dem ein starker WellenstoB lungenaufwarts in den Venen statt­
findet, das wichtigsteMoment ist. Diese mechanischeBeanspruchung der Lungen­
venenwande bei der Systole drUckt sich auch bei einseitigen Hypertrophien 
der linkeD Kammer ohne Mitralfehler darin deutlich aus, daB man dabei des 
ofteren gewisse an die Atherosklerose erinnernde lntimaveranderungen an 
annahernd denselben Stellen sieht, an denen die Venentuberkel zu sitzen pflegen. 
Wie aber vor der Entwicklung der Miliartuberkulose solche Venentuberkel 
entstehen sollten in Fallen, in denen entweder nur ein unbedeutender Primar­
komplex in fortgeschrittener Heilung in den Lungen sitzt, von dem kaum 
Tuberkelbazillen direkt in die Blutbahn abgefuhrt sein konnten, oder gar in 
Fiillen, in denen der Primarkomplex im Darm sitzt, ist mir absolut unklar. 

Es bleiben die tuberkulosen Thromben in Herz und Aorta. Es handelt 
sich um recht seltene Veranderungen, die ich selbst bisher erst in vier Fallen 
gesehen habe. Diese Thromben konnen zum guten Teil sozusagen aus Rein­
kulturen von Tuberkelbazillen bestehen, die sich z. B. auf dem Boden eines 
Blutplattchenthrombus auf der atherosklerotisch oder in anderer Weise gescha­
digten Intima der Aorta ansiedeIn. Sie entwickeIn sich ubrigens gewohnlich 
nicht bei den ausgepragtesten Fallen von Miliartuberkulose, sondern bei solchen 
mit sehr unregelmaBig verteilten Aussaaten. Man konnte versucht sein, gerade 
sie ffir den eigentlichen Ursprungsort der Bazillamie zu halten. Aber natiirlich 
ist es auch fur sie ebenso gut denkbar, daB sie eine Folge der bestehenden Bazill­
amie sind ebenso wie die Miliartuberkulose selbst. Dann aber wiirden sie trotzdem 
sehr geeignet sein, die bestehende BaziIIamie zu unterhalten und somit doch 
ihren Teil zur Entwicklung der Miliartuberkulose beizutragen. 

Damit komme ich auf die Rolle der GefaBherde uberhaupt noch einmal 
zurUck. AIle GefaBherde, soweit sie einwandfrei in die GefaBbahn hinein· 
wachsende BaziIIendepots enthalten, sind, wenn sie auch als letzte Ursache der 
Miliartuberkulose abgelehnt werden milssen, sehr wohl dazu geeignet, den Krank­
heitsverlauf durch immer neue Zufuhr von BaziIIen in die Blutbahn in weitem 
MaBe zu beeinflussen. lch mochte dazu noch einmal daran erinnern, daB es 
viele FaIle von Miliartuberkulose gibt, bei denen das anatomische Bild deutlich 
zeigt, daB es sich nicht um eine einmalige plOtzliche "Oberschwemmung des 
Blutes mit TuberkelbaziIIen handeIn kann, sondern daB man mit oft wieder­
holten, zeitlich auseinanderliegenden Schuben rechnen muB. Die ulzerierten 
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GefaBherde wiirden dann etwa die Rolle einer ulzerosen Endokarditis bei All­
gemeininfektionen mit andern Bakterien spielen, bei denen ja auch die immer 
erneute hamatogene lnfektion sehr wichtig fiir den Krankheitsverlauf ist. 

lch habe oben schon gesagt', daB es eine miBliche Sache sein mag, an einer 
einfachen und anscheinend gut gestiitzten und weitgehend beliebten Lehre zu 
riitteln und an ihre Stelle eine viel kompliziertere Anschauungsweise zu setzen. 
So muB ich mir auch bewuBt sein, daB ich zunachst nicht jedermann iiber­
zeugen werde. Aber es diinkt mich besser, eine unhaltbare Lehre fallen zu lassen 
und daw eine neue, wenn auch weniger anschauliche aufzurichten, als die 
nach neuer Erkenntnis strebende Forschung durch ein Dogma abzuriegeln. 
Eine wirklich kritiscbe Betrachtung der WEIGERTSchen Lehre fiihrte zu der 
Erkenntnis, daB sie nicht auf die Dauer befriedigen kann. Darum war es not­
wBndig, auf Grund der vorhandenen Tatsachen und vieler Uberlegungen, die 
in den Rahmen unserer auf allen moglichen Gebieten der Infektionslehre ge­
wonnenen Anschauungen hineinpassen, eine neue Erkliirung zu suchen. Die 
Begriindung wird im einzelnen an der Hand klinischer und pathologisch­
anatomischer Beobachtungen weiter zu fUhren sein. Um nur einen Punkt zu 
erwahnen, so kann ich mir nicht gut denken, daB die immer wieder behauptete 
Heilbarkeit der allgemeinen Miliartuberkulose mit der WEIGERTSchen Lehre 
vereinbar ist. 

3. Die Entstehung der Organtuberkulosen. 
Es wurde in den einleitenden AusfUhrungen gesagt, daB die Einteilung der 

Tuberkulosekrankheit durch K. E. RANKE in drei aufeinanderfolgenden Stadien 
zwar nicht durchfiihrbar ist, aber daB doch seine Stadien den wirklichen Erschei­
nungsformen in vielen Punkten entsprechen. So konnen wir auch in voller 
Ubereinstimmung mit RANKE feststellen, daB chronische fortschreitende Organ­
tuberkulosen in der Regel isoliert aufzutreten pflegen. Wir werden aber gut 
tun, von vornherein nicht von eigentlichen Organtuberkulosen zu sprechen, 
sondern von TuberkulosBn ganzer OrgansystemB. RANKE hat sein Einteilungs­
prinzip auf diesem Gebiet vorwiegend fUr die Lungen durchgefiihrt. Es laBt 
sich aber leicht zeigen, daB die genannte Regel sich auf aIle Organsysteme an­
wenden laBt, daB aber auch gewisse Einschrankungen gemacht werden miissen. 

lch mochte zunachst eine kurze Zusammenstellung geben, die zwar deswegen 
nicht als eine endgiiltige zu bezeichnen ist, weil das Material dazu noch zu klein 
ist, zum Teil auch nicht ad hoc seziert wurde, weil iiberhaupt feststehende Regeln 
auf diesem Gebiete kaum zu erwarten sind, die aber wohl dennoch in ihren 
Grundziigen den tatsachlichen Verhaltnissen nahe kommen mag. Man muB 
bei allen solchen Zusammenstellungen bedenken, daB die Abgrenzung der 
typischen Formen gegen die atypischen (cf. S. 55) immer in gewissem MaBe 
subjektiv gefarbt sein wird. Es kommt aber schlieBlich nicht so sehr auf absolute 
und feststehende Zahlen an, sondern auf die DurchfUhrung eines Prinzips, bei 
dem die Zahlen klare Gegensatzlichkeiten aufdecken. In dieser Hinsicht aber 
sprechen unsere Zahlen trotz mancher zugegebener Fehlerquellen eine recht 
deutliche Sprache. 

Was zunachst das Verhaltnis der Generalisationsformen zu den chronischen 
Organtuberkulosen iiberhaupt betrifft, so kommt man immerhin zu einer Pro­
portion von etwa 1: 3. Dabei ist aber zunachst zu berucksichtigen, daB darin 
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samtliche Lebensalter enthalten sind, also vor allen Dingen auch das Sauglings­
und friihe Kindesalter, bei denen ja die Generalisatiorisformen besonders stark 
vertreten sind. 

Bei den chronischen Organtuberkulosen steht natiirlich die Tuberkulose der 
Lungen mit ihren ableitenden Wegen, zu denen zum Teil auch der Darm gerechnet 
werden muB, gegeniiber den Erkrankungen anderer Organe und Organsysteme 
ganz im Vordergrunde. Das Zahlenverhaltnis betragt, wenn man jede Organ­
tuberkulose einzeln rechnet, etwa 100: 18. So weit es sich aber um reine isolierte 
Erkrankungsformen einerseits der Lungen und andererseits der iibrigen Organ­
systeme handelt, kommt man nur zu einer Verhaltniszahl von 100: 5. 

Den reinen isolierten Organtuberkulosen stehen sodann die Kombinationen 
zwischen Erkrankungen mehrerer Organsysteme gegeniiber, und hiermit 
kommen wir zu der oben angedeuteten Einschrankung der Regel. Man be­
obachtet gar nicht selten Falle, in denen die chronische Tuberkulose nicht auf 
ein Organsystem beschrankt ist, sondern bei denen sich dane ben chronische 
Erkrankungen anderer Organsysteme finden, die fUr sich allein betrachtet, 
durchaus den Eindruck einer selbstandigen Erkrankung machen. Das ist darum 
wichtig, weil damit das Prinzip, daB allgemein allergische Verhaltnisse allein 
die Entwicklung einer isolierten Organtuberkulose beherrschen, durchbrochen 
wird. Solche Kombinationsformen kommen gegeniiber den reinen isolierten 
Organtuberkulosen in einem Verhaltnis von etwa 11: 100 vor. Unter ihnen 
interessieren vor allen Dingen diejenigen, bei denen eine chronische Lungen­
tuberkulose mit einer anderen Organerkrankung zusammenfallt. Hier ist die 
Urogenitaltuberkulose an erster Stelle zu nennen, und zwar mit 62% der FaIle. 
Es folgt in der Haufigkeit die Knochen- und Gelenktuberkulose mit 30%, so­
dann offenbar selbstandige chronische Erkrankungen von Darm und Perito­
neum mit 7%, Haut mit 2% und Nebennieren mit 2%. 

Bei der Verteilung der selbstandigen, isolierten extrapulmonalen Lokali­
sationen auf die einzelnen Organsysteme ergeben sich jedoch ganz andere Zahlen. 
Hier steht die Tuberkulose des Darms und Peritoneums mit 390/ 0 an erster 
Stelle, dann folgen Knochen und Gelenke mit 29%, wahrend die Urogenital­
organe mit 23% erst an dritter Stelle stehen. Endlich sind in diesem Rahmen 
noch die Lymphknotenerkrankungen mit 9% zu nennen. 

Ich mochte mich mit dieser Zusammenstellung einstweilen begniigen und nur 
noch einige kurze allgemeine Uberlegungen daran ankniipfen. Wir sehen, daB 
sich tatsachlich das Prinzip der isolierten Organtuberkulosen durchfiihren laBt, 
wenn auch mit der Einschrankung, daB gewisse Kombinationen gar nicht selten 
sind. Bei den einzelnen Lokalisationen ist sodann zu beriicksichtigen, daB zu 
den betreffenden Organen bei der Pathogenese der Tuberkulose auch ihre ab­
leitenden Kanalsysteme gehoren, die nicht immer anatomisch zu den zuerst 
erkrankten Organen zu passen brauchen. So sehen wir insbesondere in Abhangig­
keit von einer fortschreitenden Lungentuberkulose nicht nur Kehlkopf, Luft­
rohre, Rachen und Zunge miterkranken, sondern sehr oft auch den Darm, der 
hier insofern Ableitungsweg ist, als ihn ja stets massenhaft Tuberkelbazillen 
mit dem verschluckten Sputum passieren. Wir werden erst von einer selb­
standigen Darmerkrankung sprechen konnen, wenn etwa bei einer leichteren 
Lungentuberkulose die Darmerscheinungen an Ausbreitung, Schwere und 
Chronizitat besonders im V ordergrund stehen. Die Abgrenzung durfte jedoch 
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stets eine etwas willkiirliche bleiben. Andere Kombinationen sind an sich schon 
komplizierterer Art, so z. B. die zwischen Lungentuberkulose und Genitaltuber­
kulose. Hier wirken offenbar mannigfache unspezifisch-dispositionelle Faktoren 
mit. Diese gegen allerhand spezifische Einfliisse abzuwagen, ist hier noch nicht 
der Ort. Derartige spezifische, bzw. allergische Vorgange spielen ja in dem 
RANKE schen Einteilungsprinzip eine hervorragende Rolle. Ich werde darauf 
in dem besonderen Kapitel tiber Allergie und pathologische Anatomie aus­
fiihrlicher eingehen. Hier sollen zunachst nur die sozusagen rein auBerlichen 
pathogenetischen Gesichtspunkte erortert, die allergischen aber nur insoweit 
mitberticksichtigt werden, als es vorerst unbedingt notwendig erscheint. 

So mag z. B. gleich noch ein besonderes, ebenfalls schon von RANKE hervor­
gehobenes Merkmal der chronischen isolierten Organtuberkulosen Erwahnung 
finden, worin sie sich gewohnlich von den Primarherden und auch von manchen 
Fallen von Friihgeneralisation unterscheiden; das ist der Mangel der regionaren 
Lymphknotenerkrankung. Man kann zwar nicht sagen, daB bei einer einfachen 
chronischen Organtuberkulose die zugehorigen Lymphknoten tiberhaupt keine 
tuberkulosen Veranderungen aufweisen. Aber der Unterschied gegen die Primar­
komplexe tritt doch in der Regel sehr deutlich hervor. Bei den Primarkomplexen 
eine gewaltige kasige Schwellung der Lymphknoten die oft den Primarherd 
anAusdehnung um ein Vielfaches tibertrifft, bei den Organtuberkulosen hingegen 
gewohnlich eine makroskopisch kaum feststellbare und auch mikroskopisch oft 
11ur unbedeutende Beteiligung. Wir werden aber sehen, daB sich dies Prinzip 
durchaus nicht einheitlich durchftihren laBt, daB es von einer GesetzmaBigkeit 
weit entfernt ist. Denn es gibt auch gentigend Intermezzi bei chronischen Organ­
tuberkulosen, die mit einer erneuten schweren regionaren Lymphknoten­
erkrankung verbunden sind (cf. S. III u. 212). 

a) Die Entstehung der Lungentuberkulose. 
Da die Lungentuberkulose wegen ihrer Haufigkeit gegentiber allen anderen 

Organtuberkulosen eine ganz besonders wichtige Stellung einnimmt, solI sie 
zuerst behandelt werden. Aber noch in anderer Hinsicht ist gerade sie von be­
sonderem Interesse. Denn gerade tiber ihre Pathogenese haben von jelier groBe 
Meinungsverschiedenheiten bestanden und bestehen zum Teil noch heute. Es 
handelt sich hauptsachlich um die Frage, ob die zur chronischen Tuberkulose 
fiihrenden Lungeninfektionen im Beginn oder tiberhaupt vorwiegend auf sog. 
endogenen Reinfektionen, bezw. Metastasen, beruhen oder ob exogene Re­
infektionen dazu notwendig sind. Damit hangt eng zusammen die andere Frage, 
ob der aerogene oder der hamatogene Infektionsweg wichtiger ist. Um diesen 
Fragen naher treten zu konnen, mochte ich aber gleich etwas anderes vorweg­
nehmen. Man kann namlich, auch ohne zunachst auf das besondere pathologisch­
anatomische Verhalten einzugehen, bei einer ganz groben Ubersicht im Prinzip 
zwei verschiedene Verlaufsformen der Lungentuberkulose erkennen. Das eine 
Mal handelt es sich um apikal beginnende und allmahlich apikal-kaudal fort­
schreitende Lungenerkrankungen, bei denen also apikal die altesten, kaudal 
die jtingsten Veranderungen sitzen. Das andere Mal handelt es sich um einen 
anatomischen Verlauf, der mehr oder weniger stark von diesem Schema abweicht. 

Wir betrachten zunachst die apiko-kaudal jortschreitenden Formen, bei denen 
also der ProzeB in der Spitze beginnt. Die Lehre von der in der Spitze beginnenden 
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Lungentuberkulose ist schon alt. Sie hat sich in der letzten Zeit nur darin 
grundsatzlich geandert, daB man heute die Spitzenerkrankung nicht mehr als 
eine primare betrachten kann, sondern daB sie eine spatere Etappe in dem 
zyklischen, mit dem Primarkomplex beginnenden Verlauf der Tuberkulose 
bedeutet. DaB aber die eigentliche chronische, u. U. zur Heilung kommende, 
oder nach Jahren zum Tode fiihrende Lungenschwindsucht in den Spitzen 
ihren Anfang nimmt, wurde bis vor kurzem wohl kaum ernstlich bestritten. 
Neuerdings wird aber, besonders von seiten eines hervorragenden Fiirsorge­
arztes und Tuberkuloseforschers (REDEKER) gegen diese Anschauung Sturm 
gelaufen. 

Es lassen sich hier einige Worte iiber meine Stellung zu dieser neuen Lage 
der Dinge nicht umgehen. Es ist nicht zu bezweifeln, daB gerade die fUrsorge­
rische Tatigkeit in den letzten Jahren fiir die gesamte Tuberkuloseforschung 
vieles leistete dadurch, daB sie imstande war, eine groBe Anzahl von Tuber­
kuloseerkrankungen, die friiher der arztlichen Beobachtung entgingen, nicht 
nur in ihren Anfangen zu erfassen, sondern auch in ihrem weiteren Verlauf 
zu verfolgen. Die Verdienste der Fiirsorgearzte sind auf diesem Gebiete nicht 
hoch genug einzuschatzen. Es laBt sich heute wohl noch nicht vollstandig 
iibersehen, inwieweit solche Beobachtungen schon fruchtbringend gewirkt haben. 
Man kann aber sicher sein, daB fiir die Zukunft von der Zusammenarbeit der 
Fiirsorgearzte mit den andern Tuberkuloseforschern noch viel zu erwarten ist. 
Die Fiirsorgearzte konnen im iibrigen mit besonderem Stolz sagen, daB 
K. E. RANKE einer der Ihren ist. Aber damit kommen wir gerade zu einer auBerst 
wichtigen Tatsache. RANKE konnte zu seinem Lehrgebaude yom zyklischen 
Verlauf der Tuberkulose nicht allein auf Grund klinischer Beobachtungen ge­
langen. Er muBte auch die Immunitatslehre zu Hilfe nehmen, und er lehnte 
sich vor allen Dingen und in erster Linie an die pathologische Anatomie an. 
Es ist ganz undenkbar, daB RANKE auch nur zu einem kleinen Teil seiner 
SchluBfolgerungen hatte kommen konnen, wenn er nicht dauernd die patho­
logisch-anatomischen Grundlagen vor Augen gehabt und selbst eingehend 
untersucht hatte. Hieraus sollte man lernen, daB klinische Beobachtungen 
allein nicht geniigen konneD;, um eine so komplizierte Krankheit, wie die Tuber­
kulosc es ist, weiter aufzukHtren. Man sollte vor allen Dingen einsehen, daB 
das Rontgenverfahren fur sich allein nicht dazu verwertet werden kann, um 
neue Krankheitsbilder aufstellen zu lassen. Dazu sind insbesondere im Brust­
raum die Fehlerquellen zu groBe. Je uppiger die Phantasie, um so mehr wird 
sie entdecken und deuten wollen. Es muB dagegen einmal klipp und klar aus­
gesprochen werden, daB Befunde, die nicht schlieBlich in irgendeiner Form von 
der pathologischen Anatomie bestatigt werden konnen, auch dann nicht Existenz­
berechtigung haben, wenn sie immer wieder von neuem in ein Rontgenbild 
hineingedeutet werden. Wenn nun heute auf Grund von Rontgenuntersuchungen 
die Anschauung, die chronische Lungentuberkulose beginne in der Spitze, 
als "Irrlehre" bezeichnet wird, so kann der pathologische Anatom seine Zustim­
mung dazu nicht geben. GewiB, die pathologische Anatomie wird sich auch hier, 
wie sie es immer getan hat, der neuen Anregung nicht verschlieBen und wird 
die Behauptung des "infraklavikularen" Beginnes der Lungentuberkulose nach­
zupriifen haben. Aber erst nach einer einwandfreien Nachpriifung auf Grund 
eines genugend groBen Materials wird diese Frage vollig spruchreif werden. 
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Ich mochte aber schon heute in dieser Frage recht skeptisch sein. Denn ich 
achte seit vielen J ahren auf diese Dinge und muB gestehen, daB das, was ich bisher 
von 'wirklich und sicher frischen oder neben dem Primarkomplex einzigen 
tuberku16sen Herden in den Lungen gesehen habe, auch ausnahmslos in der 
einen oder andern Spitze gesessen hat, d. h. entweder unmittelbar unter der 
Pleura der au,Bersten Kuppe oder durchschnittlich nicht weiter als 1-2 cm 
von ihr entfernt, und zwar gewohnlich in den dorso-medialen Bezirken. Es 
handelt sich dabei naturlich um spezifische tuberkulose Veranderungen und 
nicht um sog. "perifokale" Entziindungen. Wieweit solche etwa im Rontgen­
bild :tIs infraklavikulare Infiltrate imponieren konnen, solI an anderer Stelle 
erortert werden. Auch sonst werde ich auf diese Infiltrate noch eingehen, ins­
besondere bei der Besprechung der pathologischen Anatomie der Lungentuber­
kulose. Hier ist es mir nur um die Genese der regelmaBig von den Spitzen­
teilen nach der Basis hin fortschreitenden Tuberkuloseformen zu tun, fur die 
ich infraklavikulare, als lnitialherde zu deutende Infiltrate noch nicht gesehen 
habe. Inwieweit auf diesem Gebiete eine von den anatomischen Befunden 
abweichende klinische Beobachtung erlaubt ist, solI ebenfalls an anderer Stelle 
erortert werden. FUr den Spitzenbeginn spricht am Sektionstisch auch die 
Tatsache, daB gerade unmittelbar in ihr immer wieder alte vernarbte Verande­
rungen gefunden werden, die nur tuberku16ser Herkunft sein konnen. 

Wir diirfen also einstweilen getrost bei der Anschauung bleiben, daB die die 
chronische isolierte, apiko-kaudal fortschreitende Lungentuberkulose einleiten­
den Veranderungen in den Lungenspitzen sitzen und mussen uns nun fragen, 
auf welchem Wege sie zustande kommen. 

Ich selbst vertrete seit vielen Jahren die Meinung, daB das vorwiegend auf 
dem Blutwege geschieht, und mochte mich durch mannigfache Einwendungen 
von anderer Seite davon nicht abbringen lassen. Der Meinung, daB die Spitzen­
tuberkulose hamatogen zustande kommt, steht namlich im wesentlichen die 
gegenuber, daB sie ebenso wie der Primaraffekt auf einer aerogenen aspiratorischen 
Infektion beruhe. Die Vorstellung hingegen, daB auch eine aufsteigende 
lymphogene Infektion von den Bronchialdrusen aus oder eine irgendwie von den 
Zervikaldrusen fortgeleitete Infektion moglich sei, hat wohl gegenwartig mit 
Recht allen Kredit verloren. 

Was mich veranlaBt, der hamatogenen Entstehungsweise den Vorzug zu 
geben, sind zunachst die Befunde beim primaren Lungenherd. Wir haben 
gesehen, daB dieser nur ausnahmsweise in der Spitze sitzt, sogar etwa in der Halfte 
der FaIle in den Unterlappen. Da wir nun weiter mit vollem Recht annehmen 
konnten, daB der Primarherd durch Inhalation entsteht, zumal da er vorwiegend 
in gut beatmeten Lungenteilen sitzt, konnen wir daraus den SchluB ziehen, 
daB die Lupgenspitze, obwohl, wie wir sehen werden, besonders disponiert fiir 
die tuberkulose Erkrankung, darum bei der Inhalationsinfektion nicht betroffen 
wird, weil in sie wegen ihrer relativ schlechten Durchluftung Tuberkelbazillen 
nicht in der Menge hineingelangen konnen, die fur eine wirksame Infektion 
notwendig ist. Die Spitzendisposition kann sich also bei einer aerogenen Infektion 
nicht auswirken. 

DaB eine besondere Disposition der Lungenspitzen zur tuberku16sen Er­
krankung besteht, wird im groBen und ganzen nicht bezweifelt. Nur gehen 
uber die Ursachen dieser Disposition die Meinungen noch etwas auseinander. 
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Es wiirde zu weit fiihren und ist auch fiir unsere Zwecke nicht notwendig, auf 
diese Verhaltnisse naher einzugehen. Zusammenfassend mochte ich mich an 
die Autoren anschlieBen, die angeborene oder erworbene Anomalien der oberen 
Thoraxaperatur fiir weniger wichtig oder belanglos halten, dagegen eineallgemeine, 
bei samtlichen Menschen und in jedem Lebensalter vorhandene Spitzendispo­
sition anerkennen, die auf den besonderen physiologischen Verhaltnissen im 
Gegensatz zu den meisten andern Lungenteilen beruht. Diese besonderen 
Verhaltnisse der Lungenspitzen sind bedingt durch die schwachere Beatmung, 
die geringere Blutversorgung und vor allen Dingen die, zum Teil wohl von diesen 
beiden Faktoren abhangige, mangelhafte Lymphstromung. Gehen diese Vor­
stellungen im allgemeinen auf die Studien TENDELoos iiber die Ursachen der 
Lungenerkrankungen zurUck, so hat neuerdings LOESCHKE im AnschluB an 
ORSOS die Beeinflussung der Spitzen durch die Zwerchfellatmung, bei der verti­
kale und horizontale Dehnungen gerade die Spitzenteile besonders betreffen, 
mitverantwortlich gemacht. 

Wir werden nun bei der Mechanik einer inspiratorischen Reinfektion keine 
andern Verhaltnisse annehmen diirfen wie bei der Erstinfektion. Wir werden 
vielmehr annehmen konnen, daB auch bei ihr nur selten infektionstiichtige 
Dosen von Bazillen in die Lungenspitzen hineingelangen, zumal da, wir wir 
noch sehen werden, bei der Reinfektion die wirksame Dosis sicher hoher sein 
muB als bei der Erstinfektion oder wenigstens sich durch oftere kleine Dosen 
summieren muB, damit die lnfektion auch wirklich angeht. FUr die hamatogene 
lnfektion aber laBt sich klar erweisen, daB die Spitzendisposition wirklich zur 
Auswirkung kommt. Wir sehen das schon bei der allgemeinen Miliartuber­
kulose, bei der fast in allen Fallen die Spitzenteile viel starker betroffen sind 
als die weiter kaudalwarts gelegenen, indem in ihnen die Herdchen dichter 
stehen und groBer sind. Was mir aber immer wieder viel eindrucksvoller nicht 
nur die Disposition der Spitzen bei hamatogener lnfektion, sondern tatsach­
lich die hamatogene Entstehung der isolierten Spitzentuberkulosen beweist, 
sind jene FaIle, auf die ich schon verschiedene Male aufmerksam gemacht habe 
und denen ich immer haufiger bei Kindern und jugendlichen Erwachsenen 
begegne, je mehr ich darauf achte: ich meine jene FaIle, bei denen auBer einem 
alteren Primarkomplex in Lunge oder Darm sonst nur eine tuberkulose Lepto­
meningitis, also eine zweifellos hamatogene Erkrankung, und vielleicht noch einige 
Miliartuberkel in der Milz bestehen und dane ben einige kleine Herdchen unmittel­
bar in der einen oder andern (haufiger in der rechten) oder auch in beiden 
Lungenspitzen. Hier kann also kein Zweifel dariiber bestehen, daB die Spitzen­
herde zugleich mit den andern Lokalisationen hamatogen entstanden waren. 
Wenn ich auBerdem noch hinzufiige, daB fast alle ganz frischen Herde, die ich 
bisher in den Lungenspitzen sah, in derartigen Fallen beobachtet wurden, so 
ist das, mochte ich meinen, eine sehr wichtige Tatsache. lch glaube, daB der­
artige positive Befunde eine viel deutlichere Sprache reden und darum viel 
stringentere Beweise liefern als alle theoretischen Uberlegungen. Bei der Be­
trachtung der Lungentuberkulose im speziellen Teil wird von diesen Herden 
noch weiter die Rede sein. Natiirlich kann zugegeben werden, daB das 
Material vorlaufig noch nicht ausreicht, um ein vollig abschlieBendes Urteil 
iiber die Bedeutung der hamatogenen Spitzeninfektion fiir die Entstehung der 
chronischen Lungentuberkulose zu fallen. Aber ich glaube doch, daB es schon 
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jetzt aIs erwiesen gelten kann, daB eine hamatogene Spitzeninfektion nicht nur 
vorkommt, sondern daB ihr auch eine iiberragende Bedeutung gegeniiber der 
aerogenen Reinfektion der Spitzen zukommen muB. lch mochte aber auch hier 
schon bemerken, daB ich die Moglichkeit dieses andern Geschehens an sich 
durchaus zulasse, jedoch zunachst nur fUr einen Prozentsatz von Fallen, wie er 
der Spitzeninfektion bei der Erstinfektion entspricht. Hieriiber solI weiter unten 
noch einiges gesagt werden. 

Vorerst wollen wir bei der hamatogenen Spitzeninfektion bleiben und miissen 
uns nun !ragen, wo die sie verursachenden Tuberkelbazillen herkommen. lch 
kann mich dariiber an dieser Stelle kiirzer fassen, da das Wesentlichste schon 
in dem Kapitel iiber die Genese der Miliartuberkulose (S. 26) gesagt worden ist. 
Es ist ein Teil derselben Quellen wie dort, namlich Primarkoniplexe einerseits 
und unterschwellige exogene Reinfektionen andererseits. Man muB nur bedenken, 
daB zu einer isolierten Spitzeninfektion sehr viel weniger Bazillen geniigen. 
DaB dabei neben der lokalen Spitzendisposition auch andere allgemein-disposi­
tionelle Faktoren mitsprechen konnen und miissen, mag noch besonders betont 
werden. So werden wir annehmen konnen, daB in einem sonst vollig gesunden 
Organismus die Abwehrkrafte geniigen, um sowohl mit aus dem Primarkomplex 
stammenden, aIs auch den durch Reinfektion eindringenden Tuberkelbazillen 
fertig zu werden, so daB sie unter Umstanden gar nicht bis in die Lungenspitzen 
gelangen konnen. Bei allgemeiner Herabsetzung der Widerstandsfahigkeit 
werden die Dinge aber anders Hegen. Die von auBen oder von innen stammenden 
Tuberkelbazillen werden sich besser im Blut halten konnen, der Primarkomplex 
wird zudem leichter exazerbieren, die Spitzendisposition wird sich starker aus­
wirken konnen. Gerade darum halte ich auch fUr diese FaIle den Bazillen ent­
haltenden, anatomisch geheilten Primarkomplex aIs lnfektionsquelle fUr so 
wichtig, weil er eine dauernde Bedrohung des Korper:s darstellt und seine 
Bazillen sozusagen bereit halt fUr den Fall, daB irgendwelche schadigenden 
Einfliisse die Widerstandskraft des Organismus schwachen, wahrend exogene 
lnfektionsquellen nicht immer vorhanden sind. lch glaube andererseits annehmen 
zu miissen, daB auch fUr diese Spitzeninfektionen eine gewisse GroBe der 
lnfektionsdosis notwendig ist, daB u. U. erst mehrere Infektionsschiibe 
zum Angehen der lnfektion fUhren. Man muB weiter bedenken, daB es sich 
in diesem Fall um schon allergische lndividuen handelt, und zwar zweifellos. 
meist um solche, bei denen die Allergie eine erhohte Widerstandsfahigkeit be­
deutet. Aber auch hieriiber horen wir erst Naheres in dem Kapitel iiber die 
Allergie iiberhaupt (S. lO2). 

Nach den Anschauungen, die ich oben (S. 18) iiber die Moglichkeit einer 
kryptogenetischen Infektion ohne Primarkomplex geauBert habe, werden wir 
wohl annehmen miissen, daB auch bei ihr Spitzenherde auf hamatogenem Wege 
entstehen konnen. Da ich selbst aber frische Spitzenherde ohne Primarkomplex 
noch nie gesehen habe, mochte ich mich nicht naher damit beschaftigen. 

Nun werden gegen die iiberragende Bedeutung der hiimatogenen Spitzen­
infektion allerhand Bedenken vorgebracht. lch mochte meinen, daB solche 
Einwande zum Teil deswegen starker unterstrichen werden, weil sie einer andern 
Einstellung gegeniiber der Bedeutung der Bazillamien bei der Tuberkulose 
iiberhaupt entspringen. lch mochte daher auch hier meinen eigenen Stand­
punkt noch einmal dahin prazisieren, daB ich auf Grund der oben (S.34ff) 
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angefuhrten Tatsachen die Bedeutung der Bazillamien fur die Gesamtentwicklung 
der Tuberkulosekrankheit im mensch lichen Korper sehr hoch einschatze. Wenn 
man einmal die Vorstellung, wie leicht und wie oft es zu Bazillamien kommen 
kann, in steter Bereitschaft hat, dann stellt man sich manchen Problemen gegen­
uber ganz anders ein, als wenn man die Moglichkeit der Bazillamie aus seinem 
Denken ausschaltet. 

Welches sind nun die Einwande 1 (cf. insbesondere BEITZKE). Sie gehen 
von der Vorstellung aus, daB eine aerogene Spitzeninfektion mindestens ebenso 
wahrscheinlich sei wie eine hamatogene. Bei der Erstinfektion der Lunge solIe 
sich namlich die Spitzendisposition darum nicht auswirken konnen, weil 
der noch nicht infizierte Mensch so hinfallig gegen eine Tuberkulose sein solI, 
daB auch bei den geringsten lnfektionsdosen uberall, z. B. auch in jedem Lungen­
abschnitt, tuberkulOse Herde entstehen muBten. Bei der Neuinfektion bewirke 
aber die vorhandene Allergie im Sinne einer wahren lmmunitat, daB die lnfek­
tion nur noch an besonders disponierten Stellen, z. B. eben auch in den Lungen­
spitzen, angehen konne. Wenn wir nun fur beide FaIle die au13eren mecha­
nischen Bedingungen gleichsetzen, so kann dieser Einwand gewiB nicht schwer 
wiegen, jedenfallsnicht als Gegenargument gegen die hamatogene Spitzeninfektion. 
Denn wenn in beiden Fallen, bei der Erst- und bei der Reinfektion die Tuberkel­
bazillen in gleichmaBiger Verteilung in die Lungen gelangen, wie ich es fiir die 
Staubinfektion annehme, dann ware nicht einzusehen, warum sich nicht sofort 
die Spitzendisposition geltend machte und der Primarherd darum vorzugsweise 
in der Spitze saBe. Wenn aber, wie ich es fur die Tropfeninfektion annehme, 
konzentriertere Dosen zur lnfektion fuhren, so gehen diese eben, wie wir an den 
Primarherden sehen, gewohnlich nicht in die Spitzen, sondern in die gut be­
atmeten Lungenteile. lch mochte aber auch noch zu bedenken geben, ob wirklich 
der unberuhrte Korper gegen die Tuberkelbazillen so empfindlich ist, daB auch 
die geringste Dosis genugt, um am Ort der lnfektion einen Herd zu setzen. 
Ware das der Fall, so muBten wir viel haufiger schwerere, ofter zum baldigen 
Tode fuhrende Primarinfektionen erwarten. Die Tatsache v~elmehr, daB die 
Mehrzahl der Primarherde gutartig, oft klinisch symptomlos verlauft und 
glatt abheilt, spricht gegen eine sehr hohe Empfindlichkeit des unberuhrten 
Korpers. 

Anders wird allerdings die Sache, wenn wir fur die Erstinfektion eine groBere 
Dosis, z. B. durch Tropfcheninfektion, annehmen, fur die Reinfektionen aber, 
vielleicht tifter wiederholte, Staubinfektionen. Diese werden dann tatsachlich 
bei der vorhandenen Allergie in den meisten Lungenteilen nicht angehen, 
sondern nur dort, wo die meiste Aussicht dazu besteht, wo eine besondere Dispo­
sition vorliegt, also in den Spitzen. lch stehe nicht an, diese Moglichkeit zuzu­
lassen. Nur in dies em Sinne sind auch die Verhaltnisse bei der gewohnlichen 
Anthrakose zu verwerten. 

Es wird namlich gegen die vorwiegend hamatogene Spitzeninfektion einge­
wandt, daB die Verteilung des Kohlepigmentes in den Lungen dagegen und fur 
die aerogene Reinfektion spreche. In den kranialen Partien solIe sich reichlicher 
Kohlestaub ansammeln als in den kaudalen, und was fur den eingeatmeten 
Kohlestaub spreche, sollte auch fur die Tuberkelbazillen gelten. Nun sind, 
soweit ich sehe, quantitative Untersuchungen uber den Kohlegehalt der Lungen 
bisher nur bei Erwachsenen gemacht worden. Diese durften abel' fur unsere 
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Fragestellung auch dann sehr wenig verwertbar sein, wenn die Untersuchungs­
method{ln ganz exakt waren, woriiber Zweifel erlaubt sind. Denn bei solchen 
Untersuchungen sind krankhafte Veranderungen, insbesondere narbige Prozesse, 
nicht beriicksichtigt worden, in denen das Kohlepigment bekanntlich sehr 
festsitzt. Narben tuberkulOsen Ursprunges sind aber in den kranialen Lungen­
teilen, besonders in den Spitzen, sehr haufig. Es kommt iiberhaupt hier nicht 
so sehr auf die fertigen Zustande beim Erwachsenen an als auf die Entwicklung 
der Anthrakose im kindlichen Korper. Hieriiber sind Untersuchungen in meinem 
Institut gemacht worden. Es geht daraus hervor, daB die Anthrakose der Lunge 
schon bei einige Wochen alten Kindern nachweisbar zu werden beginnt und daB 
die Kohleablagerung in allen Lungenteilen annahernd gleichmaBig erfolgt. Von 
einer Bevorzugung der Lungenspitze ist auch bei alteren Kindern noch nicht 
die Rede. Allenfalls laBt sich eine starkere Ablagerung in den mittleren Partien 
gegeniiber den kranialen und kaudalen feststellen. Zuweilen ist man insofern 
Tauschungen ausgesetzt, als einer anscheinend geringeren Ablagerung von Kohle 
in bestimmten Lungenteilen eine starkere Anthrakose der zu diesen Teilen 
gehorenden Lymphknoten entsprechen kann, wobei also ein starkerer Abtrans­
port wahrscheinlich auf Grund von entziindlichen Veranderungen erfolgt. 

Man kann also nicht den SchluB ziehen, daB in starker pigmentierte Be­
zirke mehr Pigment hineingekommen sei als in die iibrigen Lungenteile. Sondern 
man kann nur schlieBen, daB Kohlepigment langer in solchen Bezirken zuriick­
gehalten wird. Wenn nun in spateren Lebensjahren tatsachlich eine starkere 
Pigmentierung der Spitze vorhanden sein sollte, so wiirde das dann auch nicht 
etwa mit einer reichlicheren Einatmung in die Spitze zu erklaren sein, sondern 
mit der im allgemeinen schwacheren Lymphstromung in ihr. Wieweit es zulassig 
ist, aus diesen Untersuchungsergebnissen auf die Tuberkelbazillen zu exemplifi­
zieren, werde ich sogleich zusammenfassend erortern . 

. In keiner Weise verwertbar scheint mir aber ein weiterer Einwand zu sein, 
namlich das relativ haufige Vorkommen von Typus bovinus bei kindlichen 
Tuberkulosen. Wenn - so wird gesagt - die kindliche Tuberkuloseinfektion 
als Ausgangspunkt fiir spatere hamatogene Spitzeninfektionen in Betracht 
kame, so miiBte auch bei der Lungentuberkulose der Erwachsenen haufig der 
Typus bovinus gefunden werden, was bekanntlich nicht der Fall ist, Dieses 
Argument ist darum hinfallig, weil derartige Untersuchungen vorwiegend an' 
peripheren, sog. chirurgischen Tuberkulosen, allenfalls an Mesenterialdriisen, 
nicht aber an Primarherden der Lungen gemacht wurden. 

Endlich mochte ich mich noch kurz gegen die Anschauung wenden, die Ent­
stehung der Spitzenherde miiBte, wenn hamatogen, in die sog. erste Generali­
sationsperiode im unmittelbaren AnschluB an den Primarkomplex fallen (PURL); 
da sie aber angeblich spater entstehen, miiBte es exogen sein. Ich kann dem 
deswegen nicht beipflichten, weil nach meinen Erfahrungen erstens die Spitzen­
herde oft tatsachlich schon sehr friih auftreten, auch wenn der Primarherd noch 
nicht vollig geheilt ist; sodann habe ich ja gezeigt, daB aus alten Primar­
komplexen mit oder ohne Exazerbation auch spater jederzeit Tuberkelbazillen 
mobilisiert, daB also auch im Pubertatsalter usw. auftretende Spitzenherde 
auf endogene hamatogene Infektion zurUckgefiihrt werden konnen. Ich kann 
dazu vielleicht noch, meine obigen Ausfiihrungen erganzend, bemerken, daB 
die von mir bisher beobachteten frischen Spitzenherde von Individuen von 
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1-18 Jahren stammen und daB bei ihnen aIle Entwicklungsstadien des Primar­
komplexes, frische, heilende, geheilte bzw. abgekapselte und exazerbierende, 
vertreten waren. 

Ich mochte die wichtigen Gesichtspunkte dieser Er6rterungen folgendermafJen 
zusammenfassen, bezw. erganzen. Die Tatsache, daB bei der Kohlenstaubauf­
nahme in die kindliche Lunge aIle ihre Teile annahernd gleichmaBig betroffen 
werden, spricht gegen die Annahme einer Staubinfektion bei der Entstehung 
des Primarherdes. Ware eine prim are Staubinfektion der gegebene Infektions­
modus, so miiBten sehr viel mehr oder gar aIle Primarherde in der Spitze sitzen, 
da diese fraglos am meisten fiir die Infektion disponiert ist. Es ist deswegen 
anzunehmen, daB die Primarinfektion eine Tropfcheninfektion ist, bei der das 
spezifisch schwerere und auch groBere Partikel aufweisende Infektionsmaterial 
nur in besonders gut beatmete Lungenteile gelangen kann. Dafiir spricht ja 
auch die Tatsache, daB fiir die Sauglings- und Kleinkinderinfektion so oft eine 
schwere auBere Infektionsquelle in Gestalt eines hustenden Kranken nach­
weisbar ist. Reinfektionen, die auf dieselbe Weise zustandekommen, konnen 
ebenfalls nicht in der Spitze sitzen. Sofern sie angehen, miissen siedieselben 
Lokalisationen haben wie die Primarherde. 

Das Freibleiben, bezw. das seltene Betroffensein der Spitze bei der Primar­
infektion spricht des weiteren natiirlich auch generell gegen die Bedeutung der 
Staubinfektion. Immerhin wird sie zugelassen werden konnen und sogar in 
einem ungiinstigenMilieu, in dem sie sich oft wiederholen kann, nicht unterschatzt 
werden diirfen. Sie kommt in solchen Fallen auch als Reinfektionsquelle in 
Betracht, und zwar in der Weise, daB wiederholte direkte Spitzeninfektionen 
mit kleinsten Dosen schlieBlich zur Erkrankung fUhren konnen. Ich mochte 
aber noch einmal betonen, daB mit der Moglichkeit dieses Vorganges noch nichts 
iiber seine Haufigkeit ausgesagt ist. Es bleibt immerhin die Tatsache bestehen, 
daB sich fUr sicher frische Spitzenherde oft die hamatogene Entstehung beweisen 
laBt. Darum mochte ich nach wie vor die hamatogene Entstehung der Spitzen­
tuberkulose fUr besonders wichtig halten. Die dazu notwendigen Bazillen 
konnen dann wohl auch zum Teil aus unterschwelligen Staubinfektionen stammen, 
durch deren Vermittlung lebende Bazillen in die Lymphblutbahn gelangen. 
Aber die endogene Mobilisierung der Bazillen aus dem Primarkomplex mochte 
ich immer wieder als viel wichtiger bezeichnen, weil diese Infektionsquelle 
immer vorhanden ist, wahrend auBere Infektionsquellen nicht immer zur Ver­
fUgung stehen. 

tiber die Entstehung jener Formen von chronischer Lungentuberkulose, die 
nicht in der Spitze beginnen, kann ich mich recht kurz fassen, zumal da ich 
auch bei der Besprechung der speziellen pathologisch-anatomischen Verande­
rungen noch einmal darauf zUrUckkommen muD. In ihrer Haufigkeit treten 
solche FaIle gegeniiber den in der Spitze beginnenden sehr stark zuriick. Neuere 
Zusammenstellungen an einem allerdings noch kleinen Material ergeben ein 
Verhaltnis von etwa 2:100. Es handelt sich nach meinen Erfahrungen zum 
guten Teil um recht schwere Krankheitsbilder: bei freien Spitzenteilen sitzt 
irgendwo in den Lungen, und zwar wieder meist in gut beatmeten Teilen, ganz 
der Lokalisation des Primarherdes entsprechend, ein gewohnlich schon kaver­
noser Herd, und in den iibrigen Lungenteilen finden sich unregelmaBig ange­
ordnet meist relativ frische Herde aller Art. So wenigstens ist das Sektionsbild. 

4* 
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Es entwickelt sich fraglos aus einem groBeren pneumonischen Reinfekt, der 
entsprechend seinem Sitz offenbar respiratorisch entstanden und gemaB seiner 
Ausdehnung auf eine sehr schwere Infektion zuriickzufiihren ist. Es handelt 
sich hier offenbar um eine massige, exogene Reinfektion, die die etwa bestandenen 
allergischen Zustande iiberrannt hat. Natiirlich kommen auch hier und da ein­
malleichtere Infektionen vor, die einer Heilung zugangig sind. Weiter mochte 
ich noch bemerken, daB solche Herde auch im Verlauf einer schon bestehenden 
fortschreitenden oder schon geheilten Lungentuberkulose auftreten konnen, 
worauf ich sogleich zuriickkomme. Uber die weiteren Eigenschaften solcher Herde 
wird im speziellen Teil berichtet werden. 

Ebenso wichtig wie die Frage der ersten Entstehung der Spitzenherde ist 
die der weiteren Ausbreitung der LungentuberkUlose, d. h. die Entwicklung der 
ausgebreiteten Lungentuberkulose aus den Spitzenherden oder im AnschluB 
an sie. DaB zahlreiche Spitzenherde und weitere Entwicklungsstadien der 
Lungentuberkulose ausheilen konnen, bleibt dabei eine selbstverstandliche 
Voraussetzung. In welcher Weise das geschieht, kann natiirlich erst bei der patho­
logisch-anatomischen Betrachtung erortert werden. FUr die Ausbreitung der 
Tuberkulose kommen wie iiberall auch hier die gewohnlichen Wege in Betracht, 
einmal das Kontaktwachstum, dann das intrakanalikulare Fortschreiten, weiter­
hin der Lymphweg und endlich die sich auf Grund von endogenen oder exogenen 
Schiiben immer wiederholende hamatogene Neuinfektion. Die ersten drei 
Moglichkeiten werden sich aber zunachst kaum auswirken konnen. Die ersten 
Spitzenveranderungen machen im groBen und ganzen nicht den Eindruck, 
als ob von ihnen ein wesentliches Kontaktwachstum oder intrakanalikulares 
Vordringen oder eine lymphogene Aussaat in der Umgebung stattfinden konnte. 
Es handelt .sich meist um anscheinend recht schnell produktiv werdende, zur 
fibrosen Umwandlung und Vernarbung, allenfalls zur Abkapselung neigende 
Herde. So liegt die Annahme nahe, daB das Fortschreiten des Prozesses zunachst 
auch vorwiegend durch das Hinzukommen neuer Bazillen auf dem Blutweg 
bedingt sein wird. Genau so wie fiir die erste Spitzeninfektion mochte ich 
auch hier den hamatogenen Weg in den Vordergrund stellen, sei es nun, daB 
es sich um Bazillen aus schon vorhandenen Herden oder um von auBen neu 
hinzukommende handelt. Uberhaupt mochte ich hier der Meinung Ausdruck 
geben, daB jene Formen von Lungentuberkulose, die langsam und regelmaBig' 
kaudalwarts fortschreiten und zunachst keine schwereren Prozesse mit Einschmel­
zungen usw. mit sich bringen, sondern groBe Neigung zu schneller Vernarbung 
zeigen, vorwiegend oder ausschlieBlich ihr Fortschreiten einer immer erneuten 
hamatogenen Reinfektion verdanken. Das leuchtet besonders in solchen Fallen 
ein und wird zur GewiBheit, bei denen das kontinuierliche, kaudalwarts gerichtete 
Fortschreiten ohne Beriicksich~igung der Lappengrenzen erfolgt und der Kamm 
der Unterlappen dann erkrankt, wenn sein Niveau in den Oberlappen erreicht 
ist oder bei denen auch, ist der ProzeB schon weiter fortgeschritten, die Ver­
anderungen der kranialen Teile der Unterlappen in Qualitat und Ausdehnung 
ganz dieselben sind wie in den entsprechenden Teilen der Oberlappen. Es 
sind das Falle, wie man sie bei Anwendung genauer Sektionsmethoden u. U. 
fast taglich zu Gesicht bekommt. Dieses Verhalten kann nicht anders 
.erklart werden, als daB den Dispositionsverhaltnissen der einzelnen Lungen­
teile entsprechend auf hamatogenem Wege die starker disponierten kranialen 
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Teile frillier infiziert werden als die weiter kaudalwarts gelegenen weniger 
disponierten. Eine kontinuierliche oder eine intrakanalikulare oder eine lympho­
gene Ausbreitung liegt in solchen Fallen nicht im Bereich des Moglichen. 
Nebenbei gesagt lassen sich von derartigen Bildern bei Beherrschung eines 
geniigend groBen Materials aIle moglichen 1Jbergange zu den eigentlichen Millar­
tuberkulosen finden, woriiber in dem Kapitel iiber die LungEmtuberkulose noch 
zu sprechen sein wird. Jedenfalls mochte ich fUr alle FaIle von fortschreitender 
Lungentuberkulose immer wieder daran erinnern, daB dauernde hamatogene 
Neueinschwemmungen von Tuberkelbazillen immer vorhanden sind: immer 
wieder die Abfuhr auf dem Lymphweg, also die schlieBliche Einschwemmung 
in die venose Blutbahn und also immer wieder die 1Jberflutung des Lungen­
kreislaufes, dessen als erstes betroffenes Kapillarnetz der Bazillenzufuhr am 
meisten ausgesetzt ist. Man muB weiter an lokale spezifische Dispositionen 
denken. FUr diese und etwa andere Allergieverhaltnisse mochte ich wieder 
auf das betreffende Kapitel verweisen (S. lO2). 

Anders konnen sich die Verhaltnisse natiirlich gestalten, wenn im Verlauf 
dieser Entwicklung schwerere Prozesse, z. B. zunachst in Gestalt von groBeren 
kasigen Herden einsetzen. Damit erhalten wir groBere Bazillendepots und 
dementsprechend u. U. schon, wohl auf dem Lymphweg entstehende sog. 
Resorptionstuberkel in ihrer Umgebung. Werden aber groBere Bronchien in 
diese Herde einbezogen oder kommt es zu kavernosen Einschmelzungen oder 
finden gar in diesen Einschmelzungsherden Blutungen statt, so sind der intra­
kanalikularen Ausbreitung Tiir und Tor geoffnet. Da dann unberechenbare 
Aspirationen in aIle moglichen Lungenteile hinein stattfinden konnen, so werden 
aus diesen Ereignissen sehr komplizierte Krankheitsbilder entstehen konnen. 
Bei der Entwicklung solcher Prozesse mogen auch wieder voriibergehende dispo­
sitionelle Faktoren in weitem MaBe mitspielen. Vielleicht gehoren ASCHOFFS 
Pubertatsphthisen hierher. SchlieBlich wird in schwereren Fallen die intra­
kanalikulare Ausbreitung vollkommen das Feld beherrschen. Neue exogene 
1nfektionen werden, wenn sie gegeniiber den schweren vorhandenen Prozessen 
arm an Bazillen sind, nicht mehr in Betracht kommen. Neue hamatogene 
Bazillenzufiihrungen werden wohl immer noch eine gewisse Rolle spielen konnen. 

1st so sicherlich fUr die in der Spitze beginnenden und langsam kaudalwarts 
fortschreitenden Lungentuberkulosen die Unterhaltung der Infektion durch 
immer erneute hamatogene Zufuhren von Tuberkelbazillen iiberaus wichtig, 
so werden wir fUr die weniger typisch verlaufenden Krankheitsbilder, ebenso 
wie fUr die nicht in der Spitze sitzenden ersten Reinfekte, noch eine andere 
Moglichkeit ernstlich ins Auge fassen. Sehen wir Z. B. plOtzlich und ohne daB 
eine starkere Beteiligung des Kanalsystems durch Einschmelzungen usw. in 
den schon erkrankten kranialen Abschnitten vorhanden ist, an irgendeiner 
andern Stelle einen groBeren Herd auftreten, vielleicht gerade an jenen Stellen, 
die auch der Primarherd bevorzugt, dann werden wir um die Annahme nicht 
herumkommen, daB das auch wieder die Folge einer erneuten massigen aerogenen 
Infektion ist. Ganz ahnlich verhalten sich ja auch die ganz unregelmaBig 
lokalisierten Herde, die durch Einbruch in einen Bronchus oder im AnschluB 
an eine Blutung entstehen. Wenn wir auch mit Recht ausschlieBen, daB im 
schon infizierten Korper geringfiigige, von auBen kommende Neuinfektionen 
eine Veranderung zu setzen imstande sind, so werden wir doch massige 
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Neuinfektionen als Drsache derartiger Herde nicht unterschatzen durfen; wie 
auch aus den schonen Tierexperimellten P. ROMERS hervorgeht, daB massige 
Infektionen an der Infektionsstelle eine etwa vorhandene Immunitat zu durch­
brechen vermogen. Naturlich konnen sich beim Menschen derartige Ereignisse 
jederzeit einstellen, d. h. bei schon mehr oder weniger fortgeschrittenen Fallen, 
bei isolierten Spitzentuberkulosen usw. 1m groBen und ganzen sind aber diese 
Ereignisse sicher nicht haufig. Aber ich habe doch, seit ich darauf achte, schon 
eine ganze Anzahl von Fallen gesehen, die in dieser Weise gedeutet werden 
konnten. Es handelt sich dann naturgemaB urn schwere Komplikationen des 
Krankheitsbildes, die infolge schneller intrakanalikularer Ausbreitung ein rasches 
Ende herbeifiihren konnen. Doch mogen auch hier leichtere Verlaufsformen 
vorkommen, besonders dann, wenn sonst nur geringe Spitzenherde bestehen. 
Ich denke auch daran, daB die von ASSMANN zuerst beschriebenen, von REDEKER 
in ihrer Bedeutung uberschatzten intraklavikularen Infiltrate in dieser Weise 
entstanden sein konnten, zumal da auch die aspiratorisch entstandenen Primar­
herde nicht ganz selten infraklavikular sitzen. 

b) Die Entstehung der extrapulmonalen Tuberkulosen. 
Es bleibt nun noch ubrig, kurz auf eiuige allgemeine Gesichtspunkte bei der 

Entstehung der extrapulmonalen Organtuberkulosen einzugehen. Hier liegen 
die Verhaltnisse im groBen und ganzen bedeutend einfacher als bei der Lungen­
tuberkulose. Denn die meisten in Betracht kommenden Organe stehen in keinerlei 
direkter Beziehung zur Au.(3enwelt. Es konnen also fur sie direkte exogene 
Infektionen ausgeschlossen werden. Der einzig mogliche Infektionsweg ist 
dann vielmehr der hamatogene. Die Quellen sind dieselben, die in den vor­
ausgegangenen Ausfuhrungen schon genannt wurden. fiber den Zeitpunkt 
der Infektionen sind die Meinungen noch geteilt. Ich bin der Meinung, daB 
sie in jedem Lebensalter eintreten konnen, und nicht, wie PURL meint, lediglich 
in der sog. ersten Generalisationsperiode im unmittelbaren AnschluB an den 
Primarkomplex. Denn die Quellen der Infektion beginnen gewohnlich mit 
dem Primarkomplex zu flieBen und versiegen dann nicht mehr, sondern 
werden teils von ihm, teils von andern, inzwischen entstandenen Herden, 
teils von auBen unterhalten, genau so wie bei der Lungeninfektion. Dem ent­
sprechen auch die tatsachlichen Befunde. Denn man kann frischen Reinfekten . 
in allen moglichen Organen des groBen Kreislaufes am Sektionstisch in jedem 
Lebensalter begegnen. DaB diese extrapulmonalen Reinfekte viel seltener 
sein mussen als die der Lungen, ist ohne weiteres verstandlich. Denn jede 
hamatogene Aussaat muB, abgesehen von den seltenen Fallen, in denen die 
Lungenvenen als Abfuhrwege benutzt werden konnen, zuerst das Lungenkapillar­
netz passieren. 1st aber eine Lungentuberkulose einmal im Gange, so wirkt 
auch schon der immunisatorische Effekt im Sinne einer verminderten Infektions­
gefahr fur die andern Organe. Damit konnte man schon zum Teil erklaren, daB 
tatsachlich viele dieser Organtuberkulosen im wesentlichen im Kindesalter 
oder doch im jugendlichen Alter entstehen, so lange die Durchimmunisierung 
des Korpers noch eine geringe ist. Aber die immunisatorischen Verhaltnisse 
konnen sich auch im Verlauf des Lebens wieder andern, z. B. auch durch Abheilung 
der zuerst entstandenen Herde oder durch unspezifisch-dispositionelle Faktoren 
usw. Dnd so sehen wir, daB doch letzten Endes bei der Lokalisierung der 
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extrapulmonalen Tuberkulosen bestimmte Organdispositionen in weitem MaBe 
riohtunggebend sind, die wiederum zum Teil wenigstens vom Lebensalter 
abhangig sind. So sind die Knoohen besonders in der Hauptwaohstumsperiode 
gefahrdet, die Gesohleohtsorgane in der Pubertatsperiode oder in und naoh 
der Sohwangersohaft. Auoh Traumen konnen natiirlich lokale Dispositionen 
sohaffen. Aber alle diese dispositionellen Einflusse auch nur einigermaBen sioher 
abzusohatzen, sind wir nicht einmal bei einer allgemeinen Betraohtung, geschweige 
denn fiir den Einzelfall imstande. Auoh konstitutionelle Verhaltnisse spielen 
fraglos mit hinein, ebenso bei der lnfektion der Organe als auch bei der Weiter­
entwioklung der tuberkulosen Herde. loh muB mioh hier mit kurzen Andeu­
tungen begnugen, verweise im ubrigen auf die Zusammenstellung am Beginn 
dieses Kapitels, auf das ubernachste Kapitel. und auf die Beschreibungen der 
einzelnen Organtuberkulosen im speziellen Teil. 

FUr diejenigen Organe, bei denen auBer einer hamatogenen auoh eine von 
auBen kommende Reinfektion im Bereioh der Mogiffihkeit liegt, mussen im 
ubrigen ahnliohe Uberlegungen angestellt werden wie fur die Lungentuber­
kulose. Allerdings liegen in dieser Beziehung noch kaum verwertbare Resultate 
vor, so z. B. bei der Darmtuberkulose, soweit sie nioht eine Begleitersoheinung 
einer ohronisohen Lungentuberkulose ist. Um nur nooh ein anderes wiohtiges 
Organ zu nennen, so moohte ioh meinen, daB die Hauttuberkulosen wohl fast 
aussohlieBlioh duroh besonders exogene Reinfektionen zustandekommen, so 
insbesondere auoh der Lupus vulgaris. 

Sehen wir nun gerade bei der Ausbreitung der letzteren Erkrankung ein 
Kontaktwaohstum, bezw. eine Ausbreitung in den Lymphspalten im Vorder­
grund stehen, so wird dooh bei den meisten andern Organtuberkulosen die 
intrakanalikulare Ausbreitung bedeutend wiohtiger sein, sofern nioht auoh hier 
hamatogene Nachsohube ihre Rolle spielen. 

Endlioh moohte ioh nooh betonen, daB sioh gerade in der Gruppe der extra­
pulmonalen Organtuberkulosen manohe Falle befinden, bei denen man mit der 
Mogliohkeit einer kryptogenetisohen Infektion reohnen muB. Denn gerade 
unter ihnen bin ich am haufigsten Fallen begegnet, bei denen ioh einen Primar­
komplex nioht fand. loh denke besonders an gewisse multiple Knoohenerkran­
kungen des Kindesalters. 

4. Atypische Formen. 
Die drei Hauptersoheinungsformen der Tuberkulosekrankheit, namlioh 

1. der Primarkomplex, 2. die Generalisationsformen und 3. die isolierten Organ­
tuberkulosen stellen zwar jede fUr sich soharf umsohriebene Krankheitsbilder 
dar, dooh darf man mit ihrer lsolierung und Systematisierung nioht zu weit 
gehen. Denn die Bedingungen fur die Entstehung der einzelnen Formen sind so 
mannigfaoher Art, in bezug auf die Bazillenzufuhr einerseits, auf die unspezi­
fisohen und spezifischen dispositionellen Verhaltnisse andererseits, daB ein­
greifende And~rungen dieser Bedingungen das einzelne Krankheitsbild in weitem 
MaBe verwisohen konnen. So lassen sioh tatsachlioh auoh atypisohe Formen, 
Ubergange zwisohen den Hauptformen und Kombinationen unter ihnen finden. 
Auf solohe Mogliohkeiten wird bei der Stellung der klinisohen Diagnose in weite.m 
MaBe Ruoksioht genommen werden mussen. Denn es ist keine Frage, daB z. B. 
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fUr die Prognose des einzelnen Falles die Kombination zwischen zwei der gewohn­
lichen Erscheinungsformen durchaus nicht ohne Belang ist. Das alles hindert 
nicht, die drei Erscheinungsformen als solche anzuerkennen, zumal da die 
iiberwiegend groBe Anzahl aller Tuberkuloseerkrankungen in eine dieser Formen 
mit Sicherheit unterzubringen sind. Man kann statt Erscheinungsformen der 
Krankheit auch von Reaktionsformen des Organismus sprechen. Wieweit man 
sich bei einer solchen Ausdrucksweise den Lehren RANKES iiber die Reaktions­
moglichkeiten des Korpers anschlieBen kann, werden wir erst weiter unten 
sehen. Hier denke ich nur an das auBere, rein anatomisch gefaBte Krankheits­
bild. Aber ich warne noch einmal vor einer kritiklosen Anwendung einer Stadien­
einteilung. Dem Kern derLehre K. E. RANKES wiirde damit schlecht gedient sein. 

N achdem wir die Pathogenese der Haupterscheinungsformen besprochenhaben, 
miissen uns darum auch jene abweichenden Krankheitsbilder besonders inter­
essieren, weil wir in ihnen die Verbindungsglieder zwischen den Hauptformen 
zu erwarten haben. Aber auch sonst fordern vom pathogenetischen Standpunkt 
aus diese atypischen Formen eine so groBe Beachtung, daB sie einer besonderen 
Besprechung bediirfen. Am klarsten und selbstandigsten ist das Bild des Primar­
komplexes. Doch auch er kann schon Abweichungen vom gewohnlichen Verhalten 
zeigen. Als atypisch wird er z. B. in denjenigen Fallen zu bezeichnen sein, 
in denen anscheinend der Herd im Aufnahmeorgan fehlt und nur die Lymph­
knotenerkrankung allein besteht. Sodann erinnere ich an die Falle von Friih­
generalisation, die auftreten, wenn der Primarkomplex noch in voller Bliite 
ist, bei denen also zwei Haupterkrankungsformen zu gleicher Zeit bestehen. 
Weiterhin mochte ich hier die Falle anfiihren, bei denen sich eine typische aus­
gebreitete chronische Lungentuberkulose offenbar unmittelbar vom Primarherd 
ausgehend entwickelt hat, Falle, wie sie hier und da im Kindesalter gefunden 
werden. Endlich muB in diesem Zusammenhang daran erinnert werden, daB 
auch Falle mit kryptogenetischer Infektion ohne sicheren Primaraffekt zu­
weilen beobachtet werden. 

Was die atypischen Generalisationsformen betrifft, so sind sie besonders 
bemerkenswert. Wir haben oben in dem Kapitel iiber die Miliartuberkulose 
schon gesehen, daB von den ganz schweren und typischen Fallen alle moglichen 
Krankheitsbilder zu den weniger typischen Formen hiniiberleiten. Dazu kommen 
dann jene Falle, bei denen sich die Miliartuberkulose im wesentlichen auf 
einzelne Organe beschrankt. Ich nenne insbesondere die isolierte Leptomeningitis 
tuberculosa; aber auch z. B. in der Milz, seltener in anderen Organen konnen 
diffuse miliare Erkrankungen isoliert oder fast isoliert vorkommen und leiten 
dann u. U. zu chronischen isolierten Erkrankungen dieser Organe iiber. 
Es bleibt in solchen Fallen nichts anderes iibrig, als eine besondere Krank­
heitsbereitschaft der betreffenden Organe fUr die hamatogene Infektion anzu­
nehmen. In den weichen Hirnhauten kann es z. B. die Hauptwachstumsperiode 
sein, die diese DispositioD schafft, sehen wir doch die tuberkulOse Leptomeningitis 
am haufigsten im KindeHalter. Ich denke ferner an jene Falle, in denen zwar 
eine allgemeine Aussaat besteht, aber die einzelnen Organe nur sehr ungleich­
maBig betroffen sind, Falle wie sie dann allmahlich zu den oben erwahnten 
nicht ganz typischen Miliartuberkulosen iiberleiten. Es schlieBen sich die vollig 
abortiven Miliartuberkulosen an, bei denen man nur hier und da in einigen 
Organen vereinzelte Knotchen findet. 1st die rohe Pathogenese aller dieser 
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Zustande auch durchaus klar, und entspricht sie im Prinzip genau der der 
allgemeinen Miliartuberkulose, so werden wir fUr die Erklarung des Einzelfalles 
doch des ganzen wissenschaftlichen Riistzeuges bediirfen, wie es besonders 
in dem zusammenfassenden Kapitel auf S. lO2 analysiert wird. Es treten hier 
aber auch Abgrenzungsfragen auf. Finden wir z. B. neben einem abgeheilten 
Primarkomplex lediglich noch ein paar offenbar hamatogen entstandene miliare 
Knotchen in einer oder in beiden Lungenspitzen, solI man dann noch von einer 
abortiven Generalisationsform sprechen oder schon von dem Beginn einer 
isolierten Lungentuberkulose 1 Bestande zu gleicher Zeit noch eine tuberkulose 
Leptomeningitis, so wiirden wir ohne weiteres von einer atypischen Generali­
sation sprechen konnen. Handelt es sich aber urn wirklich ganz isolierte Lungen­
spitzenherdchen, so kann von einer "Generalisation" schlechterdings nicht mehr 
die Rede sein. Hier taucht dann die Frage auf, von welchem Moment an wir 
berechtigt sind, von einer isolierten Organtuberkulose zu sprechen, eine Frage, 
die in dem RANKE schen Schema offen bleibt. lch bin der Meinung, wir konnen 
die Falle von Spitzenherdchen getrost als den Beginn einer isolierten Organ­
tuberkulose betrachten, da wir nach allen unseren sonstigen Erfahrungen wissen, 
daB zu solchen Herdchen spater weitere hinzukommen konnen, aus denen dann 
allmahlich das voll entwickelte Bild einer chronischen Organtuberkulose entsteht. 
FUr kleine Herde in anderen Organen kommen natiirlich dieselben Gesichts­
punkte in Frage. 

Auch jene Falle von Miliartuberkulose sind in diesen Rahmen zu stellen, 
die in ganz anderer Weise die tibergange zu den chronischen Organtuberkulosen 
darbieten. Es handelt sich um allgemeine oder fast allgemeine Aussaaten mit 
besonderer Bevorzugung der Lungen und mit sehr chronischem Verlauf. Die 
Lungen zeigen in den kranialen Teilen multiple, kaudalwarts allmahlich an 
GroBe abnehmende, im Durchschnitt aber iiberhaupt ziemlich kleine Kavernen 
und kasige Herde in einem anscheinend indurierten Lungengewebe, das sich aber 
bei der mikroskopischen Untersuchung aus in weitem MaBe fibros umgewandelten 
Miliartuberkeln zusammensetzt. Weiter kaudalwarts folgen dann mehr azinose 
und schlieBlich miliare Herde, und in den andern Organen finden sich ebenfalls 
zum groBten Teil weitgehend vernarbte Miliartuberkel. Hier liegt also eine, 
nach meiner Ansicht nUT hamatogene und in verschiedenen Schiiben erfolgende 
Erkrankung vor, die in den kranialen Lungenteilen dem Bilde der chronischen 
isolierten Lungentuberkulose nahe kommt und als ein Ubergangsbild zu ihr 
betrachtet werden kann. 

Ahnlich wie im Fall der isolierten Lungenspitzenherdchen liegen die Dinge, 
wenn eine chronische Organtuberkulose schon bestand, aber in weitem MaB 
abgeheilt ist und nun in anderen Organen entweder reichlicher oder nur ganz 
vereinzelt tuberkulose Herdchen auftreten. Hier sind dann die Grenzen zwischen 
dem, was man noch Generalisation nennen konnte, und erneuten Organtuberku­
losen durchaus unscharfe. Sodann seien jene FaIle angefiihrt, in denen nicht 
unbedeutende tuberkulose Prozesse bald in den Lungen, bald in anderenOrganen 
auftreten, in denen die einen heilen oder schon geheilt sind, wenn die anderen 
auftreten. Jede Erkrankung fUr sich kann dabei den Eindruck einer isolierten 
Organtuberkulose machen. Hier kann es sich gewohnlich auch nur urn endogen­
hamatogene Infektionen handeln, sofern nicht fiir die Lungenherde neue Aspira­
tionsinfektionen wahrscheinlich waren. Hier ist es oft durchaus schwierig, 
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die Frage zu entscheiden, ob etwa miteinander abwechselnde isolierte Organ­
tuberkulosen vorliegen oder abortive' Generalisationen, die im auBeren Bild 
den Friihgeneralisationen ahnlich sind. Hierher gehoren auch die in einem 
Locus minoris resistentiae, z. B. nach Trauma auftretenden Prozesse, wahrend 
im iibrigen meist die zu postulierenden dispositionellen Faktoren durchaus 
dunkel bleiben. Endlich sei auch in diesem Zusammenhang noch einmal an 
die voll ausgebildeten Kombinationen zwischen isolierten chronischen Organ­
tuberkulosen erinnert. 

Es lieBen sich natiirlich noch mannigfache andere Abweichungen von den 
Haupterscheinungsformen anfiihren. Viele der genanntenEreignisse und manche 
andere werden von den strengen Anhangern der RANKE schen Stadieneinteilung 
einfach dem zweiten Stadium zugeteilt werden. Ich brauche ali dieser Stelle 
nicht auseinander zu setzen, warum ich das fiir untunlich halte und verweise 
vielmehr auf die Einleitung zu den Kapiteln iiber die allgemeine Pathogenese 
und auf meine Ausfiihrungen auf S. 106. Mir war es hier nur darum zu tun, 
an einigen wenigen Beispielen zu zeigen, daB jede Einteilung der tuberkulOsen 
Prozesse, gleich nach welchen Gesichtspunkten man geht, in gewisser Weise 
scheitern muB, wenn man etwa aIle nur moglichenErscheinungsformen durchaus 
in ein vorgezeichnetes Schema hineinbringen will. Es mufJ Ubergange zwischen 
ihnen geben. Das ist im Wesen der ungemein komplizierten Infektionskrankheit 
Tuberkulose begriindet; fUr sie noch mehr begriindet wie im Wesen anderer 
pathologischer und schlieBlich aller biologischer V organge iiberhaupt gelegen. 
Die Entstehungs- und Verlaufsbedingungen aller Tuberkuloseformen sind un­
gemein mannigfacher Art und die Haupterkrankungsbilder werden nur dann 
in ihren typischen Formen realisiert werden konnen, wenn alle fUr ihre Ent­
stehung und ihren Verlauf notwendigen Bedingungen erfiillt sind. 

Allgemeine Histogenese der Tuberkulose. 
(Die Tnberknlose als Entziindnng.) 

Die Anschauungen iiber die Histogenese der Tuberkulose haben von jeher 
gekrankt und kranken zum Teil noch heute erstens an der V orstellung, daB 
der Epitheloidzelltuberkel sozusagen das primare Produkt der Tuberkulose­
infektion sei. Von VmcHOw als Gewebswucherung erkannt, beschrieb er ihn 
im Rahmen der .krankhaften Geschwiilste als "wirkliches Neoplasma". Die 
Vorstellung des sog. formativen Reizes steckte natiirlich dahinter. Und von der 
Mehrzahl der heutigen Forscher kann man wohl mit einigem Recht sagen, 
daB sie in ganz ahnlichen V orstellungen wandeln. Mit diesen V orstellungen 
hangt zweitens die folgende ebenfalls in der historischen Entwicklung begriindete 
Tatsache zusammen. Seit langer Zeit waren und sind noch heute dieAnschauungen 
zum Teil beeinfluBt durch eine uneinheitliche Auffassung des tuberkulosen 
Prozesses. Bei allen aIteren Forschern finden wir diese Auffassung in irgend­
einer Weise vertreten. Vor und mit VmcHow beschaftigten sich viele andere 
gewichtige Forscher mit der pathologischen Anatomie der Tuberkulose, in Frank­
reich LAENNEC, BAILLIE, BAYLE, CRUVEILHIER, LEBERT u. a., in Deutschland 
ROKITANSKY, BURL, RINDFLEISCH, REINHARDT, womit aber auf beiden Seiten 
die Reihe durchaus noch nicht geschlossen ist. Das Studium dieser Epoche 
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ist ungemein reizvoll. Es kann aber nicht im Rahmen unserer Abhandlung 
liegen, auf diese Dinge naher einzugehen. Wir konnen nur eins feststellen. 
In beiden Lagern war das Resultat eine dualistische Auffassung des jetzt als 
atiologisch UIid demgemaB selbstverstandlich auch anatomisch einheitlich er­
kannten Prozesses. Diese dualistische Auffassung zeigt sich z. B. noch heute in 
Frankreich in der Unterscheidung zwischen LAENNEcschem Tuberkel (unserm 
heutigen azinosknotigen Lungenherd) und dem BAYLESchen Tuberkel (Millar­
tuberkel). In Deutschland war sie unter dem EinfluB VmCHOWS ganz anderer 
Natur und hatte viel weitgehendere Folgen. VmcHow wollte zunachst drei 
Prozesse voneinander trennen, die kasige Entziindung, die Scrofulose (Lymph­
knotenverkasung) und die Tuberkulose. Er sah zwar in vielen Punkten enge 
Zusammenhange zwischen den drei Prozessen, aber dann auch wieder Gegen­
satze, die ihn an der endgiiltigen Erkenntnis der Zusammenhange hinderten. 
Die Schwierigkeiten, die sich ihm entgegenstellten, fiihrten ihn schlieBlich dazu, 
jede Spekulation iiber das Wesen der drei Prozesse zu verwerfen. "Jede Hypo­
these'.', sagt er in den krankhaften Geschwiilsten, "bringt so neue Schwierigkeiten 
und es diirfte gewiB sehr niitzlich sein, wenn man vorderhand aIle Spekulation 
bei Seite lieBe und sich an die Tatsachen hielte". Es resultierte daraus eine ledig­
lich von morphologischen Gesichtspunkten ausgehende, getrennte Beschreibung 
der drei pathologischen Vorgange, und damit wurde die Trennung besiegelt. 
Obwohl nun die besondere Stellung der Scrofulose, wenigstens in dieser Form, 
fiel, blieb iiber die einheitliche atiologische Klarung der Tuberkulosekrankheit 
hinaus die Unterscheidung zwischen kasiger Entziindung und eigentlicher Tuber­
kulose bestehen, und diese dualistische Auffassung hat sich, wie gesagt, in ge­
wissem Sinne bis in die Jetztzeiterhalten. Siespieltez. B. beiORTHeinenichtgeringe 
Rolle, und sie zeigt ihre letzten Auslaufer in der Unterscheidung ASCHOFFS 
zwischen einer exsudativen und einer produktiven "Form" der Tuberkulose. 

lch mochte dagegen behaupten: Wenn wir nicht endgultig mit dieser duali­
stischen A utta8sung brechen und wenn wir nicht endgultig von der V orstellung 
wskommen, dafJ der Epitheloidzelltuberkel das eigentliche primiire Produkt der 
Tuberkulose, sozusagen eine primiire, durch den Tuberkelbazillus hervorgerufene 
Gewebswucherung, eine Granulationsgeschwulst, sei, dann werden wir zu einer 
befriedigenden pathologisch-anatomischen A utta8sung des tuberkulosen Prozesses 
nicht gelangen kOnnen. Das Ziel muB eine vollig einheitliche Auffassung sein, 
wie sie jedem ProzeB mit bekannter A.tiologie zukommt. lch hoffe fiir eine 
solche einheitliche Auffassung im folgenden mannigfache und schwerwiegende 
Begriindungen zu bringen. lch mochte es sogar als eine der vornehmsten Auf­
gaben dieses Buches bezeichnen, fUr diese einheitliche Auffassung so viele 
Anhanger zu gewinnen, daB sie schlieBlich als ein gesicherter Besitz unserer 
Wissenschaft wird bezeichnet werden konnen. Es handelt sich nicht bloB um 
rein theoretische Fragen, sondern die Praxis ist auch in starkem MaBe von ihnen 
abhangig. Dient die pathologische Anatomie der klinischen Forschung als 
Grundlage, so ist es fUr die Diagnosenstellung und Prognosenstellung durchaus 
nicht gleichgiiltig, wie sich die Entwicklung der pathologisch-anatomischen 
Veranderungen im einzelnen gestaltet. Wir werden gerade auf diese Beziehungen 
noch des ofteren zuriickkommen miissen. 

Eine neue Lehre aufzustellen, bin ich mir allerdings nicht bewuBt. lch habe 
nur die Absicht, unter kritischer Wiirdigung alles dessen, was uns die altere 
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und neuere Tuberkuloseforschung kennen gelehrt hat, und unter Verwertung 
zahlreicher eigener Erlahrungen das Material in einer Weise zu verwerten, daB 
daraus ein moglichst befriedigendes Gesamtbild entsteht. DaB ich mich dabei 
in manchen Punkten in Gegensatz zu anderen Forschern der Vergangenheit 
und der Gegenwart setzen muB, ist unvermeidlich. Dennoch kann es sich nur 
urn eine logische Weiterentwicklung der bestehenden .Anschauungen handeln. 
lch bleibe mir bewuBt, daB grade die Arbeiten der alteren Forscher die Grund­
lage abgeben, auf der weiter gebaut werden kann. Nichts weiter erstrebe ich, 
ala einen von diesen Grundlagen ausgehenden, aber sich neuen Erkenntnissen 
anpassenden organischen Fortschritt. 

Das Zeitalter, in dem wir una befinden, scheint iibrigens fUr eine zusammen· 
fass~nde Darstellung der pathologisch-anatomischen Vorgange bei der Tuber­
kulose nicht ungeeignet zu sein. Bestehen ii.ber die Atiologie schon lange keine 
Unklarheiten mehr, so sind wir auch aus der allzu strengen bakteriologischen 
Ara schon weit herausgewachsen. Die lmmunitatslehre hat an Reife gewonnen, 
die Konstitutionspathologie hat weitausgreifende Wirkungen erzielt. Die Klinik 
hat bedeutend tiefere Einblicke in die physiologischen Auswirkungen der Krank­
heit gewonnen. So werden wir viele Ergebnisse der andern Wissenschaften 
mitverwerten und werden uns darum von der alteren, rein morphologischen 
Betrachtungsweise entfernen konnen. Es gilt heute, das pathologisch-anatomische 
Bild ebenso bewegt zu sehen wie die physiologischen Vorgange. Wir wollen 
keine feststehenden Zustande mehr beschreiben, sondern Entwicklungen und 
Entwicklungsmoglichkeiten darstellen. Nur in diesem Gewande kann die patho­
logische .Anatomie ihre Aufgaben wirkllch erfiillen. Aber gerade in diesem 
Gewande ist und bleibt sie eine unentbehrliche Grundlage aller wissenschaftlichen 
Medizin. Es hat sich insbesondere auch in der Tuberkuloseforschung schon 
oft schwer bestraft und wird sich immer bestrafen, wenn man diese Grund­
lage glaubt vernachlassigen zu konnen. 

lch habe oben gesagt, daB die meisten lnfektionskrankheiten sich patho­
logisch-anatomisch in Entzundungen auBern. Es liegt darum nahe, auch die Tuber­
kulose von diesem Gesichtspunkt aus zu betrachten. Denn es ist doch a priori 
anzunehmen, daB sich bei ihr im Prinzip dieselben reaktiven V organge entwickeln 
werden wie bei den andern lnfektionskrankheiten. Ob sich diese Anschauungs­
weise bewahrt, konnte dann eigentlich erst am SchluB der Erorterungen beurteilt 
werden. Aber der Versuch muB auf aIle FaIle gemacht werden. Denn wir 
konnen nicht ohne Marschroute vorgehen. Dazu ist es aber notwendig, zunachst 
auf den Entziindungsbegriff iiberhaupt einzugehen. 

lch bin gewohnt, den Entzundungsbegritt wie andere biologische Begriffe ala 
eine Fiktion im Sinne V.AIHINGERS zu nehmen, also ala ein ffir die Denkarbeit 
willkiirlich hergestelltes V orstellungsgebilde und Hilfsmittel. Wer das nicht 
mitmachen will, sollte bedenken, daB auch andere Philosophen die wissenschaft­
lichen Begriffe mit ahnlicher Freiheit fassen, so z. B. wenn SCHLICK sagt, es 
seien "die Begriffe in der Tat ja nichts weiter ala dasjenige, wovon gewisse 
Urteile ausgesagt werden konnen". Also jedenfalls ist ein Begriff nichts Ge­
gebenes, sondern etwas Gewolltes. Es geht jedoch nichtan, hierweitereerkenntnis­
theoretische Auseinandersetzungen zu bringen. lch will vielmehr sogleich medias 
in res geben. Die Hauptsache bleibt, daB die wissenschaftlichen Begriffe ala 
willkiirlich vom Menschen erfundene Vorstellungsgebilde genommen werden 



Entziindungsbegriff. 61 

miissen. lch selbst ziehe die V AIHINGERSche Betrachtungsweise vor. Indem 
ich zu ihm zuriickkehre, tue ich so, als ob die gleichzuerwahnenden Erschei­
nungen die Entziindung sind, und ich gehe sofort weiter und mache die V 01'­

aussetzung odeI' tue so, als ob die Tuberkulose eine Entziindung ist. 
Was nennen wir Entziindung? Die Beantwortung diesel' Frage kann dem 

Zwecke dieses Buches entsprechend, natiirlich nur in ailer Kiirze erfolgen. 
FUr aIle Einzelheiten muB auf die entsprechenden Handbiicher verwiesen werden. 
Von den CELsusschen Kardinalsymptomen ausgehend, mit denen die primitivste 
Definition del' Entziindung gegeben ist, sind wir allmahlich zu einer viel kompli­
zierteren Definition gekommen. lch will auf Einzelheiten nicht eingehen. lch 
mache vielmehr von del' nun einmal in del' Begriffsbildung erlaubten Willkiir­
lichkeit Gebrauch und betrachte mit vielen andern, insbesondere F. MARCHAND 
und B. FISCHER die Entziindung als einen komplexen, sich lediglich am GefaB­
stiitzapparat abspielenden ProzeB. Auf seine Merkmale allerdings muB ich etwas 
genauer eingehen und halte mich dabei im wesentlichen an MARCHAND, dem 
fUr die Ausgestaltung del' modernen Entziindungslehre von allen Forschern 
die groBten Verdienste zukommen. lch werde abel' seine ausfuhrliche Definition 
bzw. die analoge von B. FISCHER in einigen Punkten zu erganzen haben. 

Wenn man sich mit den Merkmalen del' Entziindung beschaftigen will, so 
muB man sich allerdings von vornherein dam bel' im klaren sein, an welcher 
Stelle des pathologischen Geschehens man den EntzundungsprozeB beginnen 
lassen will. Meine grundsatzliche Einstellung zu diesel' Frage ist die, daB die 
sog. alterativen Veranderungen nicht dazu gehoren. lch sage vielmehr mit 
den erwahnten Autoren: die alterativen Veranderungen, d. h. also die Gewebs-
8chiidigungen. sind die notwendigen Voraussetzungen del' Entziindung. Die 
Entziindung ist die Reaktion des Korpers auf die Gewebsschadigungen. Diese 
Gewebsschadigungen bedingt durch die Bakterien und ihre Gifte odeI' durch 
chemische odeI' physikalische Faktoren, konnen zum Teil so subtiler Natur 
sein, daB sie mit unsern Untersuchungensmethoden nicht gesehen werden 
konnen, sie konnen sich abel', morphologisch betrachtet, bis zur Nekrose steigern. 
Sehr viel wichtiger sind sichel' die chemischen und physikalischen Vorgange 
bei del' Gewebsschadigung, die uns in ihren Einzelheiten noch eine vollige Terra 
incognita sind, als deren wesentliche Merkmale wir abel' einen abnormen Stoff­
wechsel, einen abnormen Um- und Abbau del' Gewebsbestandteile betrachten 
konnen. Dazu kommt natiirlich bei den bakteriellen Erkrankungen die Anwesen­
heit del' lnfektionserreger, wobei wir fur unsere Zwecke nur die Endotoxinbildner 
im Auge haben. Die Wirkung solcher Infektionserreger kommt dadurch zustande, 
daB ihre Leibessubstanz von den Korpersaften odeI' Zellen abgebaut und dadurch 
giftige, bezw. gewebsschadigende Stoffe frei gemacht wurden. Es kommt dabei, 
wie hier zugleich bemerkt werden mag, auch auf das Tempo des Abbaues an, 
einen Faktor, auf den wir noch spateI' zumckkommen miissen. Diese giftigen 
Produkte mogen zum Teil an dieZellen gebunden werden, zum Teil durch weiteren 
Abbau unschadlich werden odeI' auch abtransportiert werden. 1m ubrigen 
liegen die Dinge bestimmt so, daB beide Stoffarten, die noch vorhandenen Bak­
terienabbauprodukte und die abnormen Gewebsprodukte, die die entzundlichen 
Veranderungen auslOsenden Faktoren sind. Eine Fremdkorperwirkung diirfte 
bei den meisten Bakterien nicht odeI' nul' in sehr geringem MaBe mit im Spiele 
sein. Wir werden spateI' sehen, daB es bei del' Tuberkulose andel's ist. Die 
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fur jede Bakterienart besondern und spezifischen Giftstoffe sind es, von denen 
die fur jede lnfektionskrankheit spezifischen Veranderungen abhangen. 

Welches sind nun die reaktiven V organge, die sich an die Gewebsschadigungen 
anschlieBen 1 Es sind zunachst Zirkulationsstorungen: Hyperamie bei zuerst 
beschleunigter, dann verlangsamter, u. U. bis zum Stillstand oder zur 
Stase verlangsamter Blutstromung. Es sind sodann Exsudationen aus der 
-GefaB- und Lymphbahn in Gestalt von Odembildungen, zu Fibrin gerinn­
barer Ausscheidungen, Blutungen und vor allen Dingen auch Leukozytenaus­
wanderungen. Es sind zu gleicher Zeit Wucherungen von GefaBwandzellen, 
von denen wir heute wissen, daB sie auch zu Leukozytenbildungen fuhren konnen 
(MAROHAND, G. HERZOG). Diese polymorphkernigen Leukozyten, jugendliche 
und ausgereifte Formen, sind die charakteristischen zelligen Reprasentanten 
dieses ersten Stadiums der Entzilndung, das wir zusammenfassend als das exsu­
dative bezeichnen konnen. Es handelt sich bei den Leukozyten urn granulierte 
Elemente, urn Granulozyten, die mikrochemisch auch an ihrem Oxydasegehalt 
kenntlich sind., Sie konnen auBerdem phagozytische Eigenschaften entfalten 
(Mikrophagen), sowohl gegenuber korpuskularen Bestandteilen (Bakterien, Ge­
webstriimmer), als gegenuber gelosten Bestandteilen. Sie enthalten auBerdem 
verdauende proteolytische Fermente und konnen damit Einschmelzungsvorgange 
an den geschadigten oder schon abgetoteten Gewebsbestandteilen in Gang bringen. 
Sehr bald treten auch andere, groBere einkernige Zellen mit phagozytotischen 
Eigenschaften auf (Makrophagen), von denen wir heute wissen, daB sie von den 
Retikuloendothelien herstammen (Histiozyten). Schon in diesem Stadium der 
Entziindung kann man aber sehen, daB die alterativen Einwirkungen auf die 
Gewebe nicht zeitlich scharf gegen die reaktiv entzundlichen Veranderungen 
abzugrenzen sind. Die belebten Entzundungserreger konnen sich weiter ent­
wickeln und nun auch auf die Exsudate schadigend oder bis zu deren volliger 
Nekrose einwirken, wodurch naturlich erneute schwere Schube von Zirkulations­
storungen und Exsudatbildungen entstehen mussen. Die Menge der Exsudate 
ist von verschiedenen Faktoren abhangig, namlich auBer von der Virulenz der 
Bakterien und der individuellen Reaktionsfahigkeit des Organismus auch von 
dem Orte der Entzundung. So sehen wir dort, wo freie Oberflachen den Exsu­
daten zur Verfiigung stehen, unter Umstanden sehr groBe Massen von flussigen 
oder gerinnungsfahigen Exsudaten erscheinen, so bei den Entzundungen der 
serosen Haute, so bei der Pneumonie, wahrend in kompakten Organen dieselben 
Erreger nur unbedeutende Exsudate hervorbringen, groBere Mengen erst dann, 
wenn etwa durch Einschmelzungsvorgange Hohlraume entstanden sind (Abszesse, 
Phlegmonen). 

Auf dieses exsudative Stadium der Entzundung folgt das produktive Stadium. 
lch ziehe wie ASOHOFF den Ausdruck produktiv der Bezeichnung proliferativ 
vor. Denn unter proliferativ konnen wir wohl nur schlechthin eine Zellsprossung 
oder Zellwucherung verstehen, und derartige Zellwucherungen finden wir ja 
auch in reichem MaBe schon im exsudativen Stadium der Entzundung. Das 
zweite Stadium hingegen ist ganz besonders charakterisiert durch das Neu­
auftreten, eben die Produktion eines besonderen Gewebes, des GefaBe tragenden 
und Fasern bildenden Granulationsgewebes und schlieBlich Narbengewebes. 
Damit sind schon die wichtigsten Merkmale dieses Stadiums gegeben. Die 
exsudativen Zonen werden allmahlich durchsetzt und schlieBlich ersetzt von 
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einsprossenden Blutkapillaren, zwischen denen von Fasern begleitete Zellen, die 
Fibroblasten, auftreten. 

Ich sehe hier wie in allen weiteren Erorterungen von den verschiedenen 
Theorien ab, die sich mit der Herkunft und der Entwicklung der verschiedenen 
bei der Entziindung auftretenden Zellen befassen. Ich selbst stehe mit MARCHAND 

auf dem Standpunkt, daB hierbei von vornherein die GefaBwandzellen eine 
hervorragende Rolle spielen. Das Wesentliche daran ist, daB sich gerade in ihr 
stets indifferente, wenn man will "embryonale" Zellen mit den mannigfachsten 
prospektiven Potenzen befinden, die als Mutterzellen fur aIle moglichen Elemente 
dienen konnen. Hier begegnet sich iibrigens MARCHANDS Lehre mit den multi­
potenten Polyblasten MAxIMows und ZIEGLERs. Ich mochte jedoch, wie gesagt, 
meine Ausfiihrungen, die ja ganz andere Zwecke verfolgen, nicht mit diesen 
subtil morphologischen und theoretischen Grundfragen der Entziindungslehre 
belasten. Sie haben auch zur Zeit etwas an Bedeutung und Interesse verIoren, 
gegeniiber andern, mehr auf dem Gebiete der pathologisch -physiologischen 
Chemie gelegenen Fragen. Filr die derzeitige Lage der anatomischen Tuberkulose­
forschung scheinen mir auch jene morphologischen Probleme nicht von aus­
schlaggebender Bedeutung zu sein. Ich habe darum bisher nur leicht deutbare 
Zellen genannt und werde es auch weiter tun, auch bei den eigentlichen Aus­
fuhrungen iiber die VerhaItnisse bei der Tuberkulose, .und werde es soweit 
als moglich vermeiden, theoretische Betrachtungen iiber die Herkunft der ver­
schiedenen Zellelemente zu bringen. DaB allerdings fiir die mikroskopische 
Diagnose sowohl der gewohnlichen Entziindung als auch der Tuberkulose eine 
eingehendere Kenntnis der morphologischen Merkmale wenigstens der wichtigsten 
Zellelemente notwendig ist, braucht wohl kaum besonders bemerkt zu werden. 

Mit dem Auftreten des von GefaBsprossen getragenen Granulationsgewebes 
andert sich auch das sonstige Zellbild. Die wichtigste Anderung ist die, daB die 
Leukozyten alhnahlich ersetzt werden durch die Zellen aus der lymphatischen 
Reihe, insbesondere durch die eigentlichen Lymphozyten und die Plasmazellen. 
Die Makrophagen pflegen sich langer zu halten. SchlieBlich aber wird die 
Entzundungszone dargestellt durch ein gefaBhaltiges Gewebe, in dem die Fibro­
blasten vorherrschen und das im ubrigen nur noch mehr oder weniger groBe 
Infiltrate von Lymphozyten und Plasmazellen enthalt. 1m Zusammenhang 
mit den Fibroblasten steht die immer reichlicher werdende Produktion von zu­
nachst feinsten, kaum farbbaren, dann Kollagenfarbung annehmenden und 
schlieBlich auch u. U. dicker und selbst hyalin werdenden Bindegewebs­
fasern. Unter Zurucktreten der BlutgefaBe resultiert schlieBlich ein faser­
reiches, elastische Fasern nicht enthaltendes Bindegewebe, die Narbe. 1m 
ZentI:aInervengewebe spielt auBerdem die Glia eine groBe Rolle, indem sie 
im produktiven Stadium zum groBen Teil an die Stelle des Bindegewebes tritt. -
Riesenzellen, d. h. groBe Zellen mit mehreren oder vielen Kernen pflegen bei 
den einfachen Entzundungen nur dann aufzutreten, wenn sich im Entziindungs­
gebiet irgendwelche un16sliche oder schwer 16sliche Fremdkorper befinden. 
Zu dem Zellbild der gewohnlichen, durch die meisten Bakterien hervorgerufenen 
Entzundung gehoren sie nicht. 

Auch fur das produktive Stadium der Entzundung muB noch bemerkt 
werden, daB es naturIich nicht zeitlich und ortlich scharf gegen die exsudativen 
V organge begrenzt ist. Das ist besonders bei den bakteriellen Entzundungen 
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nie der Fall. Denn die Bakterien konnen sich recht lange im Entziindungs­
·gebiet erhalten und dann nicht nur auf die vorhandenen Exsudate, sondern 
auch auf schon in Entwichlung befindliche produktive Bestandteile von neuem 
ihre gewebsschadigende Wirkung entfalten, wobei dann das Granulations­
gewebe von neuem von exsudativen Schiiben durchsetzt werden kann, auf die 
dann wieder neue produktive V organge folgen. So schieben sich die Stadien 
ineinander, und nur am Anfang und am SchluB sind sie in ihrer reinen und un-
komplizierten Gestalt zu erkennen. . 

DaB sich auch wahrend mancher Entziindungen an allen andern Geweben, 
auch den Deck- und den hoherdifferenzierten Driisenepithelien aIle moglichen 
Verandcrungen, insbesondere in Gestalt von Regenerationserscheinungen abspielen, 
ist selbstverstandlich. Ich rechne mit andern diese Veranderungen aus prak­
tischen Griinden nicht zum EntziindungsprozeB. DaB diese Regenerations­
erscheinungen bei allen derartigen Geweben nur einen sehr geringen Effekt 
haben, ist bekannt. Es ist vielmehr charakteristisch fUr den Ausgang der Ent­
ziindung, daB etwa dabei verloren gegangenes, hoher differenziertes Gewebe 
zum groBten Teil nur durch die bindegewebige Narbe ersetzt werden kann 
und daB diese Narbe selbst in rein bindegewebigen Organbestandteilen ein 
funktionell minderwertiges Gewebe darstellt. Will man also von einer Heilung 
nach der Entziindung sprechen, so muB man sich stets bewu.Bt bleiben. daB es 
sich nicht urn eine Restitutio ad integrum handelt, sondern nur urn eine Heilung 
mit Defekt, urn einen minderwertigen Ersatz, eben die Narbe. 

Man muB sich aber fragen, ob dies tatsachlich der einzige Ausgang der 
Entziindung ist. Diese Frage ist zu verneinen. 1st namlich das produktive 
Stadium noch nicht im Gange, so besteht noch eine andere, auch oft realisierte 
Moglichkeit. Handelt es sich namlich urn eine ganz leichte Entziindung mit 
geringem Exsudat, so kann dieses vollig resorbiert und durch Erholung oder 
Regeneration der geschadigten Zellelemente eine wirklich Restitutio ad integrum 
erreicht werden. Das kann aber auch bei Fallen mit sehr reichlichem Exsudat 
geschehen, wenn sich dieses auf praformierten und nach auBen offenen Ober­
flachen bildet. Ein typisches Beispiel ist die Pneumonie, die bekanntlich durch 
Losung des Exsudates einer volligen Heilung fiihig ist. Dasselbe gilt fUr die 
leichteren FaIle von Diphtherie und fUr viele katarrhalische Entziindungen der 
Schleimhaute, wo durch AbstoBung des Exsudates und Regeneration der Ober­
flachenepithelien die Restitutio ad integrum erreicht wird. Es geschieht aber 
nicht bei Oberflachenexsudaten in geschlossenen Hohlraumen, wie den serosen 
Hohlen, in denen bekanntlich nur ein Ersatz des Exsudates durch narbig fibroses 
Gewebe moglich ist. 

Wir konnen damit die Erorterungen iiber die lokalen morphologischen Vor­
gange am Orte der Entziindung beschlieBen, und ich gebe nur noch zusammen· 
fassend eine Definition im Sinne MARCHANDS und B. FISCHERS mit einigen von 
mir vorgenommenen Erganzungen. 

Die Entziindung ist die Summe aller lokalen Reaktionen des GefaB- und 
Stiitzgewebsapparates auf lokale Gewebsschadigungen. Ihre Merkmale bestehen 
in Zirkulationsstorungen und ihnen folgenden zelligen, fliissigen und gerinnungs­
fahigen Exsudationen und Wucherungen von GefaBwandzellen (exsudatives 
Stadium), sodann in Bildung cines allmahlich vernarbenden, sog. Granulations­
gewebes (produktives Stadium). Der Ausgang der Entziindung kann im 
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exsudativen Stadium unter giinstigen Bedingungen die Restitutio ad integrum 
sein, nach dem Auftreten des produktiven Stadiums kann sie jedoch nur mit 
einer Narbenbildung enden, also nur zu einer Reilung mit Defekt mhren. 

Uber die physiologisch-funktionellen Merkmale der Entziindung kann ich 
mich hier sehr kurz fassen, da sie fiir unsere Zwecke nur wenig zu verwerten 
sind. lch schlieBe mich ROSSLE an, der vom physiologischen Standpunkt aus 
die Entziindung definiert als "eine krankhaft gesteigerte Funktion gewisser 
mesodermaler Abkommlinge, die geeignet erscheint, das Bindegewebe der Organe 
von Fremdstoffen zu reinigen". Es werden ja durch die die Entziindung ver­
ursachenden Gewebsschadigungen zahlreiche Abbauprodukte geschaffen, die 
bei dem lokalen Ausgleich zum Neuaufbau von Gewebe nicht verwertet werden 
konnen. Diese werden sozusagen, wie es ebenfalls ROSSLES Ansicht ist, weiter 
verdaut, d. h. chemisch abgebaut, und durch den Saftestrom dem iibrigen 
Korper zugemhrt, wo sie in geeigneten Organen weiter verarbeitet und dem 
allgemeinen Stoffwechsel zugefiihrt oder auch ausgeschieden werden konnen. 

Diese Zufuhr von Stoffwechselprodukten aus dem Entziindungsgebiet in 
andere Korperorgane deutet jedoch noch auf eine weitere Entziindungsfolge 
hin. Wir sehen schon an diesen Fernwirkungen, daB jede einzige Entziindung, 
theoretisch betrachtet, auch die allergeringste, nicht nur ein lokal bleibender 
V organg ist, sondern auch den Gesamtkorper in Mitleidenschaft zieht, also eine 
Allgemeinkrankheit darstellt. Das sehen wir auch klinisch bei jeder schwereren 
Entziindung in den Aligemeinsymptomen, dem Fieber, der Anderung des Blut­
bildes, der Milzschwellung usw. Das auBert sich pathologisch-anatomisch 
ebenfalls in der Milzschwellung mit den charakteristischen mikroskopischen 
Veranderungen, in Reizungsbildern der Blut bildenden Organe, in triiber Schwel­
lung usw. der iibrigen Organe. Ganz abgesehen mag werden von den Ver­
schleppungen intakter Krankheitserreger und infolgedessen entstandener 
metastatischer Erkrankungen. lch lege hier mehr Gewicht auf die Uber­
schwemmung des Korpers mit den gelOsten chemischen Stoffwechselprodukten. 
GewiB spielen in dieser Hinsicht bei den lnfektionskrankheiten auch die Bakterien­
gifte eine groBe Rolle, aber es ist bemerkenswert, daB Gesamteinwirkungen auf 
den Organismus im Sinne einer Vergiftung auch bei solchen Prozessen vor­
kommen, die mit Bakterienprodukten nichts zu tun haben; sehen wir sie doch 
auch bei aseptischenEntziindungen, wie bei derVerbrennung, auftreten. Diese 
Einwirkungen miissen bei allen Infektionskrankheiten mitberiicksichtigt werden. 

Endlich ist noch daran zu erinnern, daB gerade nach den bakteriellen Ent­
ziindungen, die ja ein Ausdruck der lnfektion sind, sich Zustande ausbilden, 
die wir heute allergische nennen, und die sich darin auswirken, daB bei erneuten 
lnfektionen mit denselben Erregern ein anderes Krankheitsbild entsteht als 
bei der ersten lnfektion, bei dem, soweit wir sehen, allerdings nur quantitative 
Unterschiede gegeniiber der ersten Erkrankung bestehen. Es ist bedeutungs­
voll, daB diese Anderung sich nicht etwa nur in einer Verminderung der reaktiven 
Vorgange zu auBern braucht, sondern daB auch gewisse Ubertreibungen vor­
kommen. Wir wissen heute, daB diesem klinischen Verhalten auch die patho­
logisch-anatomischen Vorgange in weitem MaBe entsprechen konnen. 

Raben wir so die wichtigsten Merkmale und Folgeerscheinungen der Ent­
ziindung besprochen, so mochte ich jetzt noch ein der Entziindungslehre benach­
bartes Kapitel der allgemeinen Pathologie kurz streifen, namlich das der sog. 

HUEBBCHMANN, Tuberkulose. 5 
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Organi8ation. Ich stimme mit denjenigen Forschern iiberein, die die Organisation 
von den eigentlichen entziindlichen Vorgangen abtrennen und als einen Vorgang 
sui generis betrachten. Der Begriff "Organisation" wird, natiirlich auch hier 
willkiirIich, zu einem besonderen gemacht, womit nichts gegen seine nahe Ver­
waridtschaft mit dem Entziindungsbegriff ausgesagt wird, konnen sich doch 
Organisationsprozesse mit entziindlichen vermischen oder sich eng an sie an­
schIieBen. Als Organisation kann man den Ersatz toter GewebsbestandteiIe 
durch gefaBhaltiges Bindegewebe bezeichnen. Wir sehen derartige Vorgange, 
z. B. bei Thromben, Infarkten oder auch andern aseptischen Nekrosen auf­
treten. GefaBsprossen wuchern in sie hinein, Fibroblasten treten dazwischen 
auf, und so kommt der Ersatz aIImahlich zustande. Der Endeffekt ist auch oft 
eine Narbe, oder es kann auch, wenn der Ersatz kein vollstandiger ist, zu einer 
bindegewebigen Einkapselung toter BestandteiIe kommen. 

Es mag sodann noch die sog. chroni8che Entzundung genannt werden, die 
ebenfalls von dem eigentIichen EntziindungsprozeB als ein besonderer Vorgang 
abgetrennt werden muB. Es handelt sich gewohnIich um mehr diffuse Erkran­
kungen groBer OrganteiIe oder ganzer Organe. Wir miissen annehmen, daB bei 
diesen Prozessen anhaltende leichtere Schadigungen die Organe, besonders 
deren hochdifferenzierte Parenchyme treffen, die nur unvollkommen durch 
Erholungen und Regenerationen ausgeglichen werden. Die Folge ist eine ebenso 
anhaltende und sich schleichend entwickelnde Bindegewebswucherung, der 
LymphozyteninfiItrationen in verschiedener Starke und Ausdehnung beigesellt 
sind. Ein typisches Beispiel ist die Leberzirrhose. Wenn wir in solchen Fallen 
iiberhaupt das Wort "Entziindung" anwenden wollen, so miiBten wir sagen, 
es handle sich um eine Entziindung, bei der das exsudative Stadium vollig 
zuriicktritt, das produktive aber in eminent protrahierter Form ganz in den 
Vordergrund riickt. Vielleicht ist es aber besser, in solchen Fallen iiberhaupt 
nicht mehr von Entziindung zu sprechen, sondern fUr diese Prozesse die Aus­
driicke Zirrhose oder Sklerose vorzubehalten. 

Mit diesen AusfUhrungen haben wir eine geniigende Grundlage fiir unsere 
speziellen Fragen gewonnen und konnen uns nun den Vorgangen bei der Tuber­
kulose zuwenden. Entsprechend dem Zweck dieses Kapitels werden wir uns 
natiirIich im f.olgenden nur mit einigen typischen Beispielen beschaftigen konnen, 
die besonders geeignet sind, die grundlegenden allgemeinen Vorgange gut her­
vortreten zu lassen. Die Nutzanwendung fUr den einzelnen Fall kann dann erst 
im speziellen TeiI erfolgen. DaB dabei Wiederholungen nicht ganz zu vermeiden 
sind, muB in den Kauf genommen werden. AIlzuviele Riick- oder Vorverweisungen 
wiirden die Lektiire in unzweckmaBiger Weise erschweren. 

Die primare Geweb88chiidigung durch TuberkelbaziIlen laBt sich am besten 
an den Organen mit epitheIialen Parenchymen erkennen, aber auch ebenso 
gut an der Milz und am Knochenmark. Da bei allen diesen Organen Primar­
erkrankungen nicht vorkommen konnen, ist ihre Beteiligung an der allgemeinen 
Miliartuberkulose das gegebene Beispiel. Am eindrucksvollsten treten diese 
Veranderungen allerdings in denjenigen Fallen hervor, die von LANnouzy 
als TyphobaciIlose oder als Fievre baciIlaire pretuberculeuse (pregranuIique) a 
forme typhoide beschrieben wurden, wie sie in Deutschland von M. SCHOLZ 
als Sepsis tuberculosa acutissima, von RENNEN als Sepsis tuberculosa gravissima 
bezeichnet worden sind. Es kommt hier nicht auf die Stellung dieser FaIle 
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im Rahmen der ~rtuberkulose an. Darum sei nur kurz bemerkt, daB ich 
die Auffassung von LANnouzy fUr die richtige halte, daB man namlich Falle 
von allgemeiner hamatogener Aussaat vor sich hat, bei denen die entziindliche 
Reaktion noch nicht aufgetreten ist. Sind in solchen Fallen die kleinen miliaren 
Nekrosen tatsachlich sehr eindrucksvoll, so lassen sich doch im Prinzip die­
selben Bilder bei manchen vollentwickelten, aber noch frischeren allgemeinen 
Miliartuberkulosen ebenfalls an verschiedenen Stellen auffinden, so in der Milz, 
in der Nebenniere, im Knochemark, in der Leber, in der Niere. Auf die meisten 
dieser Veranderungen komme ich bei den einzelnen Organen zurUck. Hier solI 
als Beispiel die Leber gewahlt werden, an der SOBLEUSSING die primare Gewebs­
schadigung bei der Miliartuberkulose eingehend studiert und heschrieben hat. 
Die allgemeine Miliartuberkulose erscheint mir darum noch besonders geeignet 
fUr das Studium der primaren Gewebsschadigungen, weil man bei ihr unter Um­
standen in einem einzigen Fall alle Veranderungen von dieser primaren Gewebs­
schadigung an bis zum fertigen Tuberkel sehen kann, also gar nicht der eigentiim­
liche, aber doch hier und da ernstlich gemeinte Einwand gemacht werden kann, 
diese Gewebsschadigungen seien ein V organg sui generis, gewissermaBen eine ' 
besondere "Form" der tuberkulosen Erkrankung. Gerade in solchen Fallen 
sieht man vielmehr am besten, daB man tatsachlich die ersten Folgen der Bazillen­
ansiedlung vor sich hat und daB die sonstigen Veranderungen diesen zeitlich 
nachgeordnet sein mussen. lch wahle die Leber als Beispiel und fiige nur noch 
hinzu, daB es zwar im Prinzip gleich ist, ob es sich um die Beteiligung der Leber 
an der allgemeinen Miliartuberkulose handelt, oder ob eine isolierte Miliar­
tuberkulose der Leber bei Darmtuberkulose vorliegt, daB aber doch bemerkens­
werter Weise die Zeichen der Schadigung und der erst en reaktiven Vorgange 
sich durchschnittlich haufiger und besser bei der isolierten Miliartuberkulose 
der Leber nachweisen lassen, die spateren Stadien jedoch umgekehrt bei der 
allgemeinen Miliartuberkulose (cf. SOBLEUSSING). 

lch folge in der Besprechung der Darstellung von SOBLEUSSING. Makro­
skopisch sieht man mannigfache typische Tuberkel, besonders unter der Kapsel 
der Leber. Die mikroskopische Betrachtung belehrt uns, daB auBer fertigen 
Tuberkeln auch kleinste, bis hirsekorngroBe, selten groBere, einfache Nekrosen 
zu finden sind. Schon bei schwacher VergroBerung fallen diese als kleine um­
schriebene Aufhellungen von runder oder ovaler Form im Bereich des Leber­
lappchens auf, gleich welche Farbung man anwendet. Erst starkere VergroBe­
rungen lassen erkennen, daB diese Aufhellung tatsachlich infolge einer bis zur 
vol1igen Nekrose gehenden Schadigung der Leberzellen zustande gekommen 
ist. Tuberkelbazillen sind im allgemeinen im Bereich dieser Herdchen sehr gut, 
oft in groBen Mengen nachweisbar. 1m einzelnen erkennt man folgendes. Die 
Struktur der Leberzellbalken ist im groBen und ganzen noch sichtbar. Die Leber­
zellen zeigen entweder nur eine leichte Beeintrachtigung der Farbbarkeit'von 
Kern und Protoplasma; oder es sind schon Anzeichen des Kernschwundes 
vorhanden: der Karyolyse, indem der Kern schattenhaft zu zerschmelzen scheint, 
oder es kommen auch Verdichtungen des Chromatins, insbesondere in Form 
von Kernwandhyperchromatose, seltener von Pyknose und Karyorhexis, vor. 
SchlieBlich sind, besonders im Zentrum des Herdchens, die Kerne der Leber­
zellen vol1ig geschwunden, ohne daB die Struktur der Leberzellbalken wesentlich 
gelitten hat. Die einfache Nekrose ist fertig (Abb. 1 u. 2). Kerntriimmer sind 

5* 
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selten zu sehen. Am Protoplasma laufen den Kernvedi,nderungen parallel Ver­
diehtungen in Form von truben Sehwellungen, wahrend sieh eine Verfettung 
in den zugrunde gehenden Zellen selbst nieht immer feststellen liWt. Es kann 
aber aueh zu einer gewissen VergroBerung der Zellen kommen, offenbar dureh 
hydropisehe Aufquellung; dabei werden die Zellgrenzen besonders stark ver­
wiseht. Ein volliges Zusammensintern der Zellmassen wird jedoeh darum nur 
selten beobaehtet, weil sieh die mesenehymalen Elemente viel langer halten. 
Zunaehst die Zellen, d. h. im wesentliehen die Kapillarendothelien, die offen­
bar resistenter als die Leberzellen sind. Aber selbst wenn diese schon, etwa in 
derselben Weise wie die Leberzellen, zugrunde gegangen sind, bleiben die Fasern. 

c 

a 
Abb.1. Miliartuberkel der Leber bei Lungen- und Darmtnberkulose. Primare Gewebsschiidigung_ 
Untergang der Leberzellen (a) bei Erhaltenbleiben der Kapillarendothelien (b). Die erhaltenen 

Leberzellen (c u . d) in der Umgebung des Herdes stellenweise verfettet (c). Beginnende 
Riesenzellenbildung (e). Vergr. etwa 200fach. (Na ch S CHLEUSSING.) 

insbesondere die Gitterfasern, noeh lange erhalten, und so ist tatsaehlieh auen 
dann, wenn von den fruheren Zellelementen uberhaupt niehts mehr zu sehen 
ist, die ursprungliehe Struktur der Leberzellenbalken immer noeh reeht gut 
zu erkennen. Bemerkt mag noeh einmal werden, daB eine Verfettung im Bereich 
der absterbenden Partien kaum eine Rolle spielt, wohl aber in der die Nekrose 
begrenzenden Zone, wo man gewohnlieh eine deutliehe Verfettung der Leber­
zellen sieht (Abb. 1 u. 2); aueh findet man sehlieBlieh bei fertigen Nekrosen 
in ihrem Bereich und unregelmaBig zerstreut eine gewisse Anzahl feiner Fett­
tropfehen oder -staubehen. 

Konnen wir mit Bestimmtheit in den beschriebenen Veranderungen tatsaeh­
lieh die ersten Folgen der Einwirkung der Tuberkelbazillen sehen, d. h. das was 
ieh als die direkte primdre Gewebsschiidigung oder Alteration und als die V oraus­
set~ung und Ursache der folgenden reaktiven Veranderungen bezeiehne, so mag 
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auch hier gleich dazu bemerkt werden, daB wir selbstverstandlich diese Gewebs­
schadigungen nicht immer, oder man kann sogar sagen, recht selten, rein vor uns 
haben. Denn die reaktiven Veranderungen setzen unter Umstanden sehr rasch 
ein und vermischen sich mit den alterativen. Ich mochte iibrigens gerade fur die 
Leber daran erinnern, daB diese Vorgange eine weitgehende Almlichkeit haben 
mit denen, die beim Typhus abdominalis vorkommen: auch dort ganz ahnliche 
Nekrosen, die bald verwischt werden durch Einwanderung von Zellen usw. 
Ein anderes ist aber noch an der Leber bei Miliartuberkulose von Interesse. 
Kommt es namlich zur Ansiedlung von' Bazillen im periportalen Gewebe, so 
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Abb. 2. Mlliartuberkel der Leber b ei Lungen- und D armtuberkulose. Prim are Gewebsschadigung. 
Totale Nekrose (a ) mit einzelnen K erntrfunmern (b) und verfettete L eberzellen (c). Erhaltene 
Leberzellen (d), z. T. mit Verfettung (e) in der Umgebung del' Nekrose. V el'gl'. etwa 200fach. 

(Nach SCHLEUSSI NG .) 

lassen sich die alterativen Veranderungen des Gewebes nur sehr schwer oder gar­
nicht nachweisen. Es scheint mir daraus und aus den sich immer wiederholenden 
analogen Beobachtungen auch an andern Organen hervorzugehen, daB im 
GefaBbindegewebsfLpparat die Schadigung eine viel geringere zu sein braucht, 
um die reaktiven Veranderungen hervorzurufen, eine so geringe, daB sie mit 
den uns zur Vertiigung stehenden Hilfsmitteln iiberhaupt meist nicht darzu­
stellen ist (WEIGERT, HERXHEIMER). Dasselbe mag aber auch fur manche 
Tuberkelbildungen in parenchymatOsen Organen gelten, dann, wenn z. B. die 
Giftwirkung der infizierenden Bazillen eine sehr geringe ist. 

1m iibrigen kann man sagen, daB in den anderen Organen mit hochdifferen­
ziertem Parenchym die Gewebsschadigungen in passenden Fallen ganz in 
derselben Weise nachweisbar sind, wie es soeben fur die Leber beschrieben wurde. 
Bei den einzelnen Organen wird im speziellen Teil noch einiges dariiber zu sagen 
sein. 
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Zu den Organen ohne wesentliches Parenchym gehort nun auch die Lunge. 
Darum tritt auch bei ihr die Sichtbarkeit der Gewebsschadigung vollig oder 
fast vollig zuriick. Das Absterben der Alveolarepithelien laBt sich ja kaum im 
Mikroskop beobachten. Immerhin mochte ich neben den oben angefUhrten von 
SCHOLZ, REICHE usw. beschriebenen noch einen selbstbeobachteten Fall erwahnen, 
wo sich bei einem 6 wochigen Kind, das offenbar einer sehr schweren und massigen 
Infektiousquelle ausgesetzt war, in den ganzen Lungen massenhaft makrosko­
pisch eigentiimlich graue verwaschene Herde fanden, die sich mikroskopisch 
als reine reaktionslose Nekrosen des Lungengewebes mit teilweiser Erhaltung 
der elastischen Fasern erwiesen und geradezu von Reinkulturen von Tuberkel­
bazillen durchsetzt waren. Wir haben hier offenb~r einen Fall vor uns, der im 
groBen daB" zeigt, was im kleinen bei jedem Lungenherd vorauszusetzen ist, was 
aber gewohnlich durch das rasche Hinzutreten der exsudativen Vorgange 
verwischt wird. 

Diese exsudativen Vorgiinge lassen sich besonders gut an den Lungen ver­
folgen. Ihnen voraus und parallel geht die entziindliche Hyperamie. Gerade 
bei der Miliartuberkulose findet man diese in frischen Fallen iiber die ganze 
Lunge verbreitet, im Mikroskop ist sie besonders auffallig im Bereich der miliaren 
Herdchen selbst. 1m iibrigen kann man in frischen Fallen von allgemeiner 
Miliartuberkulose immer wieder und regelmaBig feststellen, daB die miliaren 
Lun~enherdchen im Beginn einwandfrei akutpneumonischer Natur sind. Das 
heiBt, man findet eine Gruppe von Alveolen mit fibrinosem Exsudat gefUllt, 
dem typische, gelapptkernige Leukozyten beigemischt sind, evtl. auch eine 
Anzahl mehr oder weniger verfetteter und gequollener Alveolarepithelien. 
Soweit die Beschreibungen geniigen, sind genau dieselben Veranderungen in 
den wenigen Fallen gefunden worden, in denen es gelang, Primarherde der Lunge 
in den ersten Anfangsstadien zu untersuchen. Auch bei ihnen handelte es sich 
urn eine fribrinos-zellige Pneumonie. Wenn auch die Art der beigemengten 
Zellen noch nicht genauer bestimmt wurde, konnen wir doch annehmen, daB es 
sich ebenfalls urn typische granulierte Leukozyten, untermischt evtl. mit 
Alveolarepithelien, gehandelt hat. - 1m Prinzip wiederum genau so liegen die 
Verhaltnisse bei den tuberkulOsen Erkrankungen der serosen Haute, einschlieB­
lich der Leptomeningen. Gleich ob wir eine Perikarditis oder eine Pleuritis 
oder eine Leptomeningitis vor uus haben: wenn wir die FaIle in den ersten Stadien 
zur Sektion bekommen oder auch klinisch untersuchen, haben wir auch typische 
akut entziindliche Exsudate vor uns. Wir sehen die fibrinosen Auflagerungen 
auf Perikard oder Pleura in derselben Weise erscheinen wie bei den Entziiudungen 
anderer Atiologie. Die Unterschiede sind nicht qualitativer, sondern nur quanti­
tativer Natur. So sehen wir auch bei der Tuberkulose die freien fliissigen Exsu­
date bei makroskopischer Betrachtung kaum je in rein eitriger Form. Aber 
darauf kommt es nicht an. Die Hauptursache ist, daB wir auch hier in den 
ersten Stadien, was die zelligen Beimengungen betrifft, nicht etwa die fUr die 
Tuberkulose so oft als pathognomonisch bezeichneten Lymphozyten vor uns 
haben, sondern wiederum gelapptkernige und oxydasehaltige Leukozyten. 
Das gilt auch fUr die tuberkulOse Leptomeningitis. Ich mochte dazu bemerken, 
daB es nicht geniigt, nach einem kurzen Blick ins Mikroskop zu sagen: man 
sahe einkernige ZeIlen, also Lymphozyten. Man muB erstens bedenken, daB von 
vornherein auch einkernige Zellen endothelialer Herkunft anwesend sein konnen. 
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Man muB aber vor allen Dingen darauf achten, daB unreife Leukozyten mit noch 
kaum oder gar nicht gelapptem Kern lymphozytenartige Zellen vortauschen 
konnen. Den Ausschlag gibt dann die Oxydasereaktion. Die Streitfrage, 
ob diese charakteristisch ist fur "myeloische" Elemente, halte ich dabei fUr 
belanglos. Viel wichtiger ist, daB uns die positive Oxydasereaktion einen 
Funktionszustand der Zellen angibt, wie er den ersten Stadien der akuten Ent­
ziindung entspricht. FUr alle solche FaIle ist es iibrigens noch bemerkenswert, daB 
in diesen frischen Stadien des tuberkulosen Prozesses die Tuberkelbazilienbefunde 
viel reichlicher zu sein pflegen als in den spateren. Man findet sie dann meist 
intrazellular entweder in den Leukozyten oder ingroBen endothelialen Phagozyten. 

1m ubrigen ist die frische Tuberkulose der serosen Haute bekanntlich charakte­
risiert durch Fibrinauflagerungen. Bei makroskopischer Betrachtung von der 
Oberflache sind diese von Anfang an bis zur Bildung von dicken zottigen Fibrin­
hauten nicht von einer durch andere Bakterien verursachten fibrinosen Ent­
zundung zu unterscheiden. Auch mikroskopisch gelingt das in ganz frischen 
Fallen nur durch den Nachweis von Bazillen.· 1m ubrigen zeigt das Mikroskop 
zottige und balkige Fibrinauflagerungen ohne besondere Charakteristika, in 
denen sich typische gelapptkernige Leukozyten befinden. Auch die Unterlage 
verhalt sich entsprechend: Hyperamie der subendothelialen Schichten mit 
Ansammlung wechselnder Leukozytenmengen, erst in den tieferen TeilenLympho­
zyteninfiltraten. Blutungen konnen da~ei sein, die, schon mit .den bei der 
Tuberkulose gar nicht - seltenen freien hamorrhagischen Exsudattm in Zu­
sammenhang stehen konnen. 

lch will und kann es auBerdem nicht leugnen, daB auch schon sehr friih 
sowohl im Gewebe als auch im freien Exsudat bei allen erwahnten Vorgangen 
Lymphozyten und lymphozytenartige Zellen angetroffen werden konnen. Aber 
das wichtigste ist es eben, daB Leukozyten nicht nur da sind, sondern zweifellos 
immer zunachst die Oberhand haben. 

Liegen so bei diesen Organen, bei denen groBe Oberflachen fur die Auf­
nahme der Exsudate zur Verfugung stehen, die Verhaltnisse ziemlich klar, 
so scheinen bei oberflaohlicher Betrachtung Schwierigkeiten zu entstehen, 
wenn man sich den groBen kompakten Parenchymen zuwendet. Hier findet man 
einen der wesentlichen Griinde, warum eine scheinbare Verschiedenheit der 
Vorgange die Dualitatslehre immer wieder stutzen konnte. Wenn man dagegen 
das sich darbietende Material immer wieder sorgfaltig und unvoreingenommen 
studiert, dann schwinden die Gegensatze, und die einheitliche Auffassung 
findet kein Hindernis mehr. Wir haben oben schon gesehen, daB bei der :Miliar­
tuberkulose der Leber neben typischen fertigen Tuberkeln auch miliare Nekrose­
herdchen zu finden sind, die wir als die ersten Folgeerscheinungen der Ansiedlung 
von Tuberkelbazillen ansehen konnten. Es ist nun die Frage, ob sich unmittel­
bar an diese Gewebsschadigungen die Wucherung dar sog. Epitheloidzelleh 
anschlieBt, die zur eigentlichen Tuberkelbildung fiihrt. Es laBt sich nun unschwer 
zeigen, daB das nicht der Fall ist, oder wenn wir es einstweilen vorsichtiger 
ausdrUcken wollen, nicht immer der Fall zu sein braucht. Natiirlich kommt es 
hier wie bei allen biologischen Prozessen, die wir nicht lebend unter dem Mikro­
skop verfolgen konnen, auf die' Deutung dessen an, was das Mikroskop in ver­
schiedenen Bildern zeigt. Es gilt auch hier, aus verschiedenen Zustandsbildern 
den V organg sinngemaB zu rekonstruieren. 
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Obwohl diese zwischen Gewebsschadigungen und Epitheloidzellwucherung 
eingeschobenen Veranderungen sich an Milz, Nieren, Knochenmark, Neben­
nieren ebenso verfolgen lassen wie bei der Leber, mochte ich doch wieder bei 
dem letzteren Organ als Beispiel verweilen und sttitze mich dabei wieder auf die 
Untersuchungen SCHLEUSSINGS. Man kann zunachst eine oft sehr ausgesprochene, 
fast immer aber doch deutliche Hyperamie an den Randpartien der erwahnten 
kleinen Nekroseherdchen feststellen. Entprechend dieser reaktiven Hyper­
amie sieht man dann aber auch die andern Zeichen der frischen Gewebsreaktion. 
Vor allen Dingen erscheinen, ebenfalls zunachst in den Randzonen, typische 
Leukozyten, erkennbar an ihrem gelappten Kern und an den eingeschlossenen 
Oxydasegranula (Abb. 3-5). Dazu muD bemerkt werden, daB es sich bald 
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Abb.3. Lebertuberkel bei allgemeiuer ]lfiliartuberkulose. Primiire Gewebsschadigung und begin­
nende Exsudation. Rundliche umschriebene Nekrose. 1m Herd und in der Umgebung des Herdes 
Ansarnmlung von Leukocyten (a). Kerne von GefiWendothelien (b) innerhalb des Herdes eben 
noch erkennbar. Erhaltene Leberzellen mit geringer Verfettung bei c. - Benzidin-Reaktion-

Hamalann. 228fache Vergr. (Nach SCHLEUSSING.) 

um Herdchen handelt, bei denen die Struktur bis zur Unkenntlichkeit ver­
wischt ist, bald um solche, bei denen die Umrisse der Leberzellbalken wenig­
stens gerade noch kenntlich sind, bei denen dann unter Umstanden sogar 
noch deutlich erkennbare Kapillarendothelzellen im Bereich des Herdes mehr 
oder weniger gut erbalten sind. Diese Bilder leiten tiber zu solcben, in denen 
die Leukozytenansammlungen viel reichlicber, dann entweder in kleinen Haufen 
inmitten oder in der Peripberie der Herdcben verteilt sind (Abb. 4) oder sich 
allein im Zentrum des Herdchens in einem dichten Haufen angesammelt haben 
(Abb. 5) . Neben diesen Leukozytenbefunden lassen sich aber scblieBlich in 
allen diesen Herden meist auch lymphozytenartige Zellen in wechselnder 
Menge feststellen, allerdings immer in viel geringerer Zahl als die Leukozyten. 
Das gilt fur die intraazinosen Herde. Finden sich, was tibrigens viel seltener 
ist, beginnende tuberkulOse Veranderungen im periportalen Gewebe, so sind 
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dort lymphozytenartige Zellen viel reichlicher, aber nie fehlt es auch dort an 
oxydasehaltigen Leukozyten (Abb. 6). 

iller die Herkunft beider Zellarten im Bereich des Leberlappchens solI hier 
nicht weiter diskutiert werden. Finden wir zwar in den angrenzenden Kapillaren 
auch eine gewisse Leukozytose und konnen wir auch Bilder erkennen, aus denen 
die Auswanderung der Leukozyten zu erschlieBen ist, so gibt es doch gerade 
hier zweifellos geniigend Anhaltspunkte, die fiir eine Entstehung der freien 
Elemente aus den GefaBwandzellen sprechen. Das gilt ebensosehr fur die 
Leukozyten wie fur die Lymphozyten. 

Wichtiger fiir unser Thema ist die Tatsache, daB auch andere Merkmale der 
Exsudation sich oft deutlich erkennen lassen. Wir finden rote Blutkorperchen 
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Abb.4. Lebertuberkel bei Lungentuberkulose mit schwerer Darmtuber1.-u1ose. Primare Gewebs­
schadigung mit Zirkulationsstiirnng und Exsudation. lntraa ziniis gelegener Tuberkel mit zugrunde 
gegangenen Leberzellen (a). Starke Blutfullung del' Kapillaren (b), Ansammlung von Leukocyten (0) 

und Lymphocyten (d). Benzidin-Reaktion: Ramalatm. 225fache Vergr. (Nach SCHLEUSSING.) 

innerhalb der Herde, besonders in den Randzonen, wenn auch gewohnlich nur 
in sehr geringer Menge. Wir finden aber vor allen Dingen auch die Zeichen einer 
fliissigen Exsudation. Ein gewisses Odem mit leichter Quellung des ganzen 
Herdes ist gut nachzuweisen, auch kenntlich unter Umstanden an einer leichten 
Abplattung, bezw. Atrophie des benachbarten Gewebes. Sodann aber ist aucb 
- und das ist das wichtigste - meist etwas gerinnbares Exsudat nachweisbar, 
des sen Erkennung zwar nicht immer leicht ist, da die WEIGERT sche Fibrin­
farbung versagen kann. Wir sehen es in Form von feinen fleckigen Fibrin­
einlagerungen zwischen den nekrotischen Leberzellmassen, mehr oder weniger 
stark durchsetzt von den zelligen Elementen (Abb.7). 

Es ist nun keine Frage, daB aIle diese geschilderten Veranderungen V or­
stufen der Wucherung fixer Gewebselemente sind. Denn je mehr diese nun 
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Abb. 5. Lebertuberkel bei Lungentuberkulose mit schwerer Darmtuberkulose. Gewebsschadigung 
und Exsudation. Leukozyten (a) innerhalb eines Bezirkes mit zugrunde gegangenen Leberzellen; 

Reste davon bei b. Kerne der Kapillarendothelien noch sichtbar (c). Am Rande erhaltenes 
Lebergewebe (d). Benzidin·Reaktion: Hamalaun. 178fache Vergr. (Nach SCHLEUSSING.) 
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Abb. 6. Lebertuberkel im periportalen Gewebe 'bei allgemeiner Miliartuberkulose. Diffuse 
Ansammlung von Lymphozyten (a) mit vereinzelten Leukozyten (b), Gallengang bei c. Langs· 
geschnittene Arterie bei d. Benzidin-Reaktion: Hamalaun. 143fache Vergr. (Nach SCHLEUSSING.) 
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allmahlich in den V ordergrund treten, um so mehr nehmen die exsudativen V or­
gange an Deutlichkeit abo Worauf es mir ankam, war in erster Linie, zu zeigen, 
daB uberhaupt auch in solchen Fallen, in denen man wohl im allgemeinen zu 
der Annahme geneigt war, daB der Epitheloidzelltuberkel gewissermaBen durch 
eine primare Gewebswucherung entstehe, eine exsudative Phase vorausgeht. 
rch stehe nicht an, diese fur obligatorisch zu halten, mochte diesen SchluB 
aber zunachst noch nicht eingehender begrunden, vielmehr darauf im nachsten 
Kapitel noch zuruckkommen. 

Hier ist aber schon der Ort, die auffallendeTatsache wenigstens provisorisch 
ins Auge zu fassen, warum sich namlich das eine Mal die exsudative Komponente 

b o 

o 
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Abb. 7. Lebertuberkel bei Lungentuberkulose mit schwerer Darmtuberkulose. Gewebsschadigung 
und Exsudation. Blau gefarbte Fibrimna ssen bei a . Einzelne Leukozyten (b) und rote Blut­

kiirperchen (c). Zugrunde gega ngene Leberzellen (d). Kapillarendothelien (e). WEIGERTs 
Fibrinfarbung und K armalaun. 236fache Vergr. (Nach SCHLEUSSING. ) 

so stark in den V ordergrund drangt, wahrend sie das andere Mal doch immerhin 
erst durch eine sehr genaue Analyse meIer verschiedener Einzelbilder uberhaupt 
feststellbar ist. Die Erklarung fur diesen Unterschied kann nur in der verschie­
denen Struktur der betroffenen Organe gefunden werden. Uberblicken wir 
namlich das bisher Gesagte, so finden wir grobe Zeichen der Exsudation in den 
Lungen, auf den serosen Hauten, in den weichen Hirnhauten; sehen wir uns 
aber in den andern Organen um, so konnen wir dasselbe feststellen im Nieren. 
becken, Ureter, Blase, oft in den Tuben und im Uterus, wahrend im Nieren. 
parenchym, in der Milz, in gewisser Weise in den Nebennierencne Verhiiltnisse 
ahnlich liegen wie in der Leber, wo die exsudative Phase weniger deutlich in 
die Erscheinung tritt. Die Organe oder Organteile der ersten Reihe unterscheiden 
sich von denen der zweiten dadurch, daB bei ihnen freie Oberflachen zur Verfugung 
stehen, wahrend es sich bei den letzteren um V organge innerhalb eines 
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kompakten Parenchyms handelt. Dieselben Unterschiede konnen wir ja auch bei 
manchen andern Infektionen sehen. So machen die Pneumokokken in der Lunge 
stets eine Alveolen fUlIende Pneumonie, in den serosen Hauten eine fibrinose 
oder fibrinos-eitrige Entziindung, wahrend in denselben Fallen bei einer All­
gemeininfektion mit Pneumokokken die groBen parenchymatosen Organe entweder 
gar keine entziindlichen Veranderungen zeigen oder - was noch wichtiger ist -
in den Nieren u. U. eine Glomerulonephritis machen, eine Erkrankung also, 
bei der auch die exsudative Komponente nicht besonders stark al1Sgesprochen 
ist. Erst bei starkeren Einwirkungen kommt es zu Eiterungen. Aber wir 
brauchen solche Vergleiche nicht, um eine Erklarung fUr das Verhalten bei der 
Tuberkulose zu finden. Es sind eben tatsachlich in den Lungen und den serosen 
Hauten die Oberfliichen, die imstande sind, beliebig viel Exsudat aufzunehmen, 
wahrend in den kompakten Parenchymen fiir ein reichliches Exsudat einfach 
kein Platz vorhanden ist, bezw. erst dann vorhanden ist, wenn eine Einschmelzung 
erfolgt ist. lch trage keine Bedenken, die mechanischen Verhaltnisse in den 
Organen bei diesen Vorgangen fUr das Ausschlaggebende zu halten. Wenn wir 
hier nur die hamatogene lnfektion im Auge haben, so laBt sich der Gang der 
Infektion in keiner andern Weise ausdenken, als daB die Tuberkelbazillen 
in den Kapillaren von Endothelien aufgenommen werden. Was dann weiter 
geschieht, ist im Tierversuch zwar schon untersucht worden, fUr den Menschen 
liegen aber, soweit ich sehe, noch nicht geniigend klare Resultate vor. Es 
ist denkbar, daB durch die Aufnahme der Tuberkelbazillen die Kapillar­
wande schon so stark geschadigt werden, daB sie fUr jede Art von Exsudation 
durchlassig werden. Es liegt aber naher - ich erinnere an OELLERS Tier­
experimente und an die von KAGEYAMA und ASCHOFF - anzunehmen, daB bei 
gleichzeitigen Reaktionserscheinungen der GefaBwandzellen im Sinne MAR­
CHANDS und G. HERZOGs die Bazillen mit Phagozyten die Kapillaren verlassen, 
und bei vielen Organen in die LymphgefaBe oder Gewebsspalten gelangen, 
bei andern in die Parenchymkanale, bei den Lungen aber in die Alveolen und 
daB nun von dort aus, nach den iiblichen Anschauungen auf chemotaktischem 
Wege, die Exsudatzellen den eindringenden Bazillen folgen. Es waren danach 
iibrigens die meisten tuberkulOsen Herde Ausscheidungstuberkulosen im Sinne 
ORTHs. lch mochte tatsachlich diese· Meinung schon hier klar und deutlich 
vertreten. Was aber unsere besondere Frage betrifft, so sehe ich keine Bedenken 
bei der Annahme, daB - natiirlich in gewisser Abhangigkeit von der Schwere 
der lnfektion - Exsudate sich dort am leichtesten ausbreiten und vermehren 
konnen, wo sie den geringsten mechanischen Widerstand finden, und das sind 
eben die freien Oberflachen. In kompakten Organen hingegen wirkt einer 
starkeren Ausbreitung der Exsudate der Gewebsdruck entgegen. lch bin mir 
bewuBt, bei dieser Anschauung viele Gesichtspunkte der modernen Exsudat­
und Transudatforschung zu vernachlassigen. Aber man kann wohl sagen, 
.daB auf diesem Gebiete keine Theorie ohne Beriicksichtigung mechanischer 
Faktoren auskommt. 

Wir sehen also, um nur bei den beiden Beispielen zu bleiben, in der Ent­
wicklung der Miliartuberkulose bei gleich starker lnfektion in den Lungen 
relativ umfangreiche Exsudate auftreten, in der Leber hingegen nur sehr geringe. 
Wenn SCHLEUSSING in der Leber selbst noch Unterschiede feststellt, je 
nachdem es sich um eine allgemeine Miliartuberkulose handelt oder um eine 
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umschriebene nach Darmtuberkulose, so werden wir die Erklarung dafur spater 
bei Betrachtung der immunbiologischen Verhaltnisse finden. Hier liegt mir nur 
an dem allgemeinen Gegensatz zwischen Lungen und Leber, bezw. zwischen 
Organen mit Oberflachen und kompakten Organen. Wenn wir bald sehen 
werden, daB es gerade die Exsudate sind, an die der Vorgang der Verkasung ge­
bunden ist, so haben wir damit wieder einen der Schlussel, die uns das Verstand­
nis fur das lange Erhaltenbleiben der Dualitatslehre anbahnen, indem namlich 
die ortlichen Verhaltnisse zu wenig beachtet ,vurden. Wir sehen aber damit 
zu gleicher Zeit den Weg vor uns, auf dem wir auch hier zu einer einheitlichen 
Auffassung des Tuberkuloseprozesses gelangen mussen. 

Noch in einer anderen Weise kann sich der EinflufJ des Terrains auf die 
tuberkulOsen Prozesse geltend machen. Vergleichen wir z. B. bei einer all­
gemeinen Miliartuberkulose die Tuberkel der Milz, der Nieren und des Auges 
miteinander, so sehen wir deutliche Unterschiede in ihrer Gestalt. Wahrend 
die Tuberkel der Milz auf dem Durchschnitt rund erscheinen und darum wohl 
im Allgemeinen fur annahernd kugelige Gebilde gehalten werden konnen, haben 
die der Nieren oft ganz unregelmaBige, zackige Formen. Das kann nur durch 
die verschiedenen mechanischen Bedingungen bei ihrer Entstehung erklart 
werden. In der Milz durfte nach allen Seiten der Gewebswiderstand ein gleich­
maBiger sein, und darum ist bei der Entwicklung des Knotchens die kugelige 
Form die gegebene. In den Nieren findet es aber an den Harnkanalchen einen 
starkeren Widerstand als in den Interstitien, und so drangen sich die verschie­
denen Zellarten vorwiegend in die Interstitien nach allen Seiten hinein, wahrend 
Harnkanalchen dazwischen erhalten bleiben. Das Resultat ist oft ein morgen­
sternartiges, zackiges und auch unregelmaBig gestaltetes Knotchen. Die Chori­
oidaltuberkel des Auges aber zeichnen sich dadurch aus, daB sie auf dem Durch­
schnitt eine platte, zackige Form haben, tatsachlich aber wohl nicht spindel­
formig gestaltet sind, sondern vielmehr einem stark abgeplatteten Spharoid 
gleichen (Abb. 8). Hier kann eine gleichmaBige, kugelige Gestalt nicht gebildet 
werden, weil del' verhaltnismaBig hohe intra bulb are Druck von der einen 
Seite, die feste und unnachgiebige Sklera nach del' andern Seite es verbietet. 

Obwohl soeben schon das Wort Verkasung ausgesprochen wurde, mochte 
ich doch die Besprechung dieses Vorganges zunachst noch aufschieben und 
zu der eigentlichen zweiten Phase des tuberkul6sen Prozesses, der produktiven, 
ubergehen. Dazu erweist sich aus praktischen Grunden wieder der Lebertuberkel 
als besonders geeighet. Wahrend die bisher erwahnten Veranderungen zum 
Teil noch deutlich zu erkennen sind, erscheint jetzt eine andere Zellform, die 
fiir aIle weiteren Vorgange eine groBe Rolle spielt, die sogenannte Epitheloid­
zelle. In der Leber laBt sich leicht nachweisen, wie es ja auch von andern Autoren 
schon oft gezeigt worden ist, daB diese Zellen sich von den Kapillarendothelien 
herleiten. Auch hier mochte ich meine Ausfuhrungen nicht mit den kompli­
zierten Fragen der Entstehung del' Epitheioidzellen im Allgemeinen befassen. 
Ich mochte nur meiner Meinung dahin Ausdruck geben, daB ich fur aIle Epi­
theloidzeIlen, in weIchen Organen sie auch auftreten mogen, ihre Herkunft 
aus Endothelien von BIut- und Lymphkapillaren fur gesichert halte.. Die Fahig­
keit der EndotheIzellen, als Faserbildner zu funktionieren, ,vie es von BAUM­
GARTEN schon VOl' langeI' Zeit nachgewiesen wurde, halte ich ebenfalls fiir eine 
sichel' begriindete Tatsache. Es soIl damit nicht gesagt sein, daB nicht auch 
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andere Zellen an der Bildung der Epitheloidzellen teilnehmen. So kommen vor 
allen Dingen die gewohnlichen Bindegewebszellen, die Fibroblasten, in Betracht, 
die ja in engster Verwandtschaft zu den Endothelien stehen. Sodann ist es 
natiirlich auch moglich, daB indifferente GefaBwandzellen als Mutterzellen von 
Epitheloidzellen eine Rolle spielen. Eine Beteiligung von wahren Epithelien, 
also als Deck- oder Driisenzellen differenzierten Abkommlingen des auBeren 
oder inneren Keimblattes, an der Bildung der Epitheloidzellen mochte ich aber 
grundsatzlich ablehnen. Wo bei den tuberkulOsen Prozessen der einzelnen 
Organe Bilder vorkommen, die dem zu widersprechen scheinen, werde ich 
noch gesondert dazu Stellung nehmen. Die VmcHowsche Bezeichnung Epi­
theloidzellen hat ja in fruheren Zeiten des ofteren zu irrtumlichen Auffassungen 

Abb. 8. Abgeplatteter Chorioidaltuberkel des Auges bei allgemeiner lVIiliartuberkulose. 32fache Vergr. 

herausgefordert, und man kann auch heute noch nicht behaupten, daB diese 
Bezeichnung sehr zweckmaBig ist. Denn die Ahnlichkeit mit den meisten 
Epithelzellen ist doch im Grunde nur eine recht geringe. Der Name wird sich 
aber einstweilen kaum ausmerzen lassen. Wenn es moglich ware, wiirde am 
besten die einfache Bezeichnung "Tuberkelzelle" passen, da ja im Allgemeinen 
die Wucherung der sogenannten Epitheloidzellen und ihre Anordnung so cha­
rakteristisch fur die Tuberkulose, bezw. fur den fertigen Tuberkel ist, daB es 
fast immer gelingt, daraus die Diagnose zu stellen. 

Eine ganz kurze Definition der Epitheloidzelle oder Tuberkelzelle kOnnte 
lauten: es sind ziemlich groBe Zellen mit bald ovaler, bald auch mehr unregel­
maBiger oder gar verzweigter Form, mit banalem, durchsichtigen, uncharakte­
ristischen Protoplasma und mit einem relativ groBen, hellen, ovalen oder mehr 
in die Lange" gezogenen, zuweilen auch etwas gebogenen, u. U. sogar gewundenen 
Kern, der eine deutliche Membran zeigt und ein bis mehrere, in der hellen Kern­
substanz deutlich sichtbare Kernkorperchen besitzt. Dazu kommt die bald 
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zu beschreibende, oft sehr charakteristische Anordnung der Zellen. Dazu 
kommt weiter die Tatsache, daB zwischen diesen Zellen bald nach ihrem Auf­
treten feine Fasern sichtbar werden, an denen man aIle Stadien von der bloBen 
Impragnierbarkeit mit Silbersalzen bis zur Kollagenisierung, bezw. Farbbarkeit 
mit Kollagenfarbstoffen und bis zur Hyalinisierung verfolgen kann. Auch von 
der Theorie der Faserbildung soIl hier abgesehen werden. Tatsache ist, daB 
in der Entwicklung des Tuberkels nur die Fasern auftreten, wo Epitheloidzellen 
vorhanden sind, daB also die Faserbildung von der Anwesenheit der Epitheloid­
zellen abhangig ist. 

b 

Abb. 9. Lebertuberkel bei allgemeiner Miliartuberkulose. Produktives Stadium in Entwicklung. 
Gewucherte Kapillarendothelien mit blascheniormigen (a) und lang gestreckten (b) Kernen und 
vereinzelten Lymphozyten (c). Leberzellen innerhalb des Herdes zugrunde gegangen. Am Rande 
groJ3tropfige Verfettung der Leberzellen (d). Benzidin-Reaktion: Hamalaun. 308fache Vergr. 

(Nach SCHLEUSSING.) 

An der Leber laBt sich nun im intralobularen Tuberkel die Entstehung der 
Epitheloidzellen aus den Kapillarendothelien leicht nachweisen. Wie SCHLEUS­
SING schon angab, sind zwar auch Quellungs- und Wucherungserscheinungen 
an den Endothelien zu erkennen, jedoch kaum eigentlich Mitosen, wie sie seit 
BAUMGARTEN auch von andern Autoren bei der Tuberkelbildung in dies en 
Zellen, allerdings nur bei Tieren, gesehen wurden. Es lassen sich jedoch beim 
Menschen reichlich Bilder finden, die fiir eine amitotische Teilung der Zellen 
sprechen. Man sieht die ZeIlwucherung teils von solchen Endothelien aus­
gehen, die noch in den nekrotischen Leberzellbezirken erhalten geblieben sind, 
teils in der unmittelbaren Umgebung des Herdes (Abb . 9). Anfangs pflegen 
dann auch noch Reste der Fibrinausscheidung vorhanden zu sein, desgleichen 
auch noch Leukozyten, aber bald ist der kleine Herd vollstandig ersetzt durch 
gewohnlich ganz unregelmaBig durcheinander liegende Epitheloidzellen. Zu 
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gleicher Zeit aber sieht man unter volligem Schwinden der Leukozyten die Zahl 
der Lymphozyten reichlicher werden, die sich dann unter Umstiinden vorzugs­
weise in der Peripherie des Herdes ansammeln. Der Epitheloidzelltuberkel ist 
fertig. Eine gewisse Zahl von Lymphozyten, also relativ kleiner Rundzellen 
mit rundem, dunkel fiirbbaren Kern, gehoren zu jedem Tuberkel. lch rechne 
ihre Anwesenheit zu den Zeichen der sogenannten perifokalen Entziindung 
und komme spiiter noch darauf zurUck. Die Bezeichnung "lymphoide" Zellen 
lehne ich ab, da es sich tatsiichlich um diejenigen Zellen handelt, die wir sonst 
iiberall unmiBverstiindlich Lymphozyten nennen. Das Verhalten 'der Epitheloid­
zellen zur Verkiisung solI erst weiter unten besprochen werden. 

,. 

II. 

( . 

Abb. 10. Lebertuberkel bei Lungen- und Darmtuberkulose. Beginnende bindegewebige Umwand­
lung des intraazinos gelegenen Tuberkels. Bei a kollagene Retikulumfasern. 1m Zentrum (b) ver­
einzelte erhaltene Lymphozyten, Leukozyten und Endothelien. Leberzellen zugrunde gegangen. 
Unverandertes Lebergewebe bei c. Hamatoxylin: van Gieson. 225fache Vergr. (Nach SCHLEUSSING.l 

Das weitere Schicksal der Tuberkel ist mit dem Verhalten der Fasern eng 
verkniipft. lch mochte gleich vorher bemerken, daB eine endgiiltige Stellung­
nahme hier noch nicht moglich ist. Es handelt sich um einen Teil des Mes­
enchymproblems. Es treten hier dieselben Fragen auf, wie sie von HUECK fiir die 
normale Entstehung des Mesenchyms aufgeworfen und zum Teil gelost worden 
sind, Fragen, die sich mit den Beziehungen zwischen Zellen, Grundsubstanzen 
und Fasern beschiiftigen. Eins ist wohl nach dies en und andern Untersuchungen 
sicher, daB niimlich die Faser eine groBere Selbstiindigkeit besitzt, als es lange 
Zeit angenommen wurde. lch weise weiter auf die interessanten Untersuchungen 
LOESCHKES und seiner Mitarbeiter hin, nach denen bei der Faserbildung und 
auch bei der Entstehung des Hyalins aus ihnen EiweiBpriizipitationen eine 
Rolle zu spielen scheinen. lch glaube, daB der tuberkulose ProzeB sehr dazu 
geeignet ist, bei der weiteren Bearbeitung und schlieBlich Losung dieser 
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Probleme wertvolles Material zu liefern. Unsere eigenen Untersuchungen sind 
jedoch auf diesem Gebiet noch nicht so weit gediehen, daB sie in diesem 
Sinne schon verwertet werden konnten. lch kann nur rein sachlich iiber unsere 
Befunde berichten. 

Wenn wir wieder den Lebertuberkel in seiner Entwicklung verfolgen, so 
liWt sich zeigen, daB bei der primaren Nekrose die faserigen Elemente durchaus 
nicht zu Grunde gehen. Schon bei van Gieson-Farbung lassen sich darin oft 
entweder nur an der Peripherie oder auch im lnnern feinste, rot gefarbte Faser­
chen erkennen (Abb. 10), die nach ihrer Anordnung zum Gitterfasersystem 
gehoren. Sehr viel deutlicher werden aber die Fasern bei der Silberimpragnation. 

c 

u 

Abb. 11. Del' gleiche Herd wie in Abb. 10 bei Silberimpritgnation nacb BmLSCHOW~KY·MARE~CH. 
Die kollagenen Fasern verbl'eitert und braun gcfiil'bt (a). Unveriinderte RetikllllllllfR"ern illl Zentl'um 

des Herdes (b) und in del' Unw~bl1ng des Herdes (c) ticfscbwarz. 225 fache Vcrgr. 
(:-;ach SCHLErSSING.) 

Man sieht dabei unter Umstanden den ganzen nekrotischen Herd durch­
setzt von einem System von ganz feinen, tief schwarz gefarbten oder etwas 
dickeren, mehr braun gefarbten Fasern, die zwar einerseits in ihrer An­
ordnung den Gitterfasern entsprechen, andererseits aber so reichlich sein 
konnen, daB man wohl von einer Vermehrnng oder Aufsplitterung der Fasern 
sprechen muB (Abb. 11). Es gibt aber auch geniigend derartige Herdchen, 
in denen nur die Peripherie Fasern enthalt, und wieder andere, in denen 
man Verquellungen und Einschmelzungen leicht erkennen kann, in denen also 
ein Teil oder sogar aIle Fasern in der Nekrose zu Grunde gegangen sind. Viel­
leicht spielen dabei auch schon die Fermente der eingedrungenen Leukozyten 
eine Rolle, die ja im Stande sind, geschadigte Gewebsbestandteile aufzulosen, 
bezw. zu verdauen. 

HUEBSCHMANN, Tubel'kuJose. 6 
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Nun muB man bedenken, daB bei einer solchen Beschaffenheit der Nekrose­
herdchen sich die reaktiven Veranderungen abspielen, also nicht nur die An­
sammlung der Leukozyten und der'sonstigen zur Exsudation gehorigen Bestand­
teile, sondem auch die Einwucherung der Epitheloidzellen. Diese finden also 
meist ein schon bestehendes, bezw. noch erhaltenes Fasersystem vor, und es 
erscheint mir sehr wahrscheinlich, daB diese Fasern fur die Entwicklung des 
Retikulums, das man nun zwischen den epitheloiden Zellen auftreten sieht, 
von Bedeutung sind. lch bin zwar, wie schon oben gesagt, der Ansicht, daB 
die epitheloiden Zellen selbst im Stande sind, aus sich heraus Fasem zu bilden 
- und ein Vergleich mit der Organisation des Thrombus muB diese Annahme 
vollig sichem -, aber es gibt doch auch Bilder, aus denen hervorzugehen scheint, 
daB die fibrose Umwandlung des Tuberkels besonders rasch fortschreitet, wenn 
die epitheloiden Zellen schon ein noch brauchbares Fa.seruetz vorfinden. Das 
ist namlich das allen bekannte weitere Schicksal des Epitheloidzelltuberkels: 
die Fasern zwischen den Zellen werden immer reichlicher, die Zellen werden 
kleiner und sparlicher und uncharakteristischer. Die Fasem ordnen sich auBer­
dem, von der Peripherie beginnend, in konzentrischen Bundem; sie werden 
dicker, unter Umstanden hyalin. Das Knotchen schrumpft, wahrscheinlich 
durch Wasserverlust, immermehr zusammen, und schlieBlich resultiert ein rein 
fibroses, bezw. hyalines Knotchen, in dem vielleicht hier und da noch eine Riesen­
zelle Zeugnis von den vorher abgelaufenen V organgen ablegt. Wir haben mit 
diesen Bildem das Analogon zur Narbe bei der gewohnlichen Entzundung 
vor uns. Wie sich diese tuberkulosen Narben in ihre Organe einpassen, wird 
erst im speziellen Teil an den entsprechenden Stellen besprochen werden. 

Nur wenige Worte brauchen hier uber die tuberkulOsen Riesenzellen, die 
LANGHANS schen Riesenzellen, gesagt zu werden. Sie sind bekanntlich rur 
den tuberkulOsen ProzeB ungemein charakteristische Gebilde, kommen allen­
falls noch hier und da einmal in derselben Form bei derSyphilis in groBeren 
oder in miliaren Gummiknoten vor. Die LANGHANSsche Riesenzelle ist so 
bekannt, daB ihr Aussehen kaum geschildert zu werden braucht. Die groBen 
runden, langlichen oder gezackten, bei gewohnlichen Farbungen ziemlich gleich­
maBigen Protoplasmamassen mit meist sehr zahlreichen Kernen, sehr ahnlich 
denen der Epitheloidzellen, die stets peripher gelagert sind, in Form bald eines 
Kranzes, bald eines Hufeisens, bald in polstandigen Haufen, sind jedem bekannt." 
Auch uber die Morphogenese dieser Zellen durften die Akten geschlossen sein. 
Die letzte groBere Arbeit, die ihnen von. HERXHEIMER und ROTH gewidmet 
wurde, gibt wohl zweifellos ihre Entwicklung richtig wieder. Die Mutterzelle 
ist die typische Epitheloidzelle. Es lassen sich alle Zwischenstufen zwischen 
ihnen und den groBten, massenhaft Keme enthaltenden Riesenzellen vorfinden. 
DaB etwa Epitheloidzellen miteinander verschmelzen und auf diese Weise die 
Riesenzellen entstehen, ist sicher unrichtig. Es handelt sich vielmehr um fort­
laufende amitotische Kernteilungen mit gleichzeitigem Wachstum, aber ohne 
Teilung des Protoplasmaleibes. Diese Kemteilungen lassen sich auch daran 
deutlich als solche erkennen, daB entsprechend eine Vermehrung der zu­
nachst wirklich zentral gelegenen Zentralkorperchen (HEIDENHAIN) stattfindet 
und diese Zentralkorperchen sich als solche an der sie umgebenden helleren 
"Sphare" noch besonders kenntlich machen. Nun wurde bekanntlich von 
WEIGERT die Anschauung verfochten, daB die periphere Lage der Keme dadurch 
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zu erklaren sei, daB in der Zelle eine partielle und zwar zentrale Nekrose ein­
trete. HERXHEIMER und ROTH versuchen diese Theorie durch die Feststellung 
zu stiitzen, daB in den spateren Stadien der Riesenzellbildung die ZentraIkorper­
chen mit ihren Spharen in die Peripherie riicken. Es wird dies eben dadurch 
erkIart, daB in den spateren Stadien tatsachlich ein "Zellzerfall", eine Art 
zentraler Nekrose eintrete. Dies sei auch dadurch erwiesen, daB - wenn auch 
selten - zentrale VerkaIkungen in LANGHANSSchen Riesenzellen vorkommen, 
wie ich es iibrigens auch bestatigen kann. Wieweit hier tatsachlich Stoffwechsel­
storungen vorliegen, die den Namen Nekrose verdienen, wird wohl erst ent­
schieden werden konnen, wenn es uns gelungen ist, die chemischen Vorgange 
beim Eiweillumsatz in den Zellen durch bessere Methoden, als wir sie bisher 
besitzen, scharfer zu erfassen. Eins mochte ich aber noch besonders fUr die 
Riesenzellen hervorheben. Bilder, wie sie R. KOCH in seiner ersten groBen 
Tuberkulosearbeit abbildet, in denen die Riesenzellen von TuberkelbaziIltm 
erfiillt sind, werden beim Menschen recht selten gefunden. Der BaziIlengehalt 
der Riesenzellen ist durchschnittlich ein sehr geringer, sowohl bei der gewohn­
lichen ZIEHL-NEELsEN-Farbung, als auch bei der nach MUCH und der nach 
HERMAN. Die Mehrzahl der Riesenzellen pflegt bei diesen Farbemethoden 
iiberhaupt frei von BaziIlen zu sein. DaB trotzdem die Riesenzellbildung auf 
direkter Wirkung von BaziIlen beruht oder wenigstens auf der Wirkung von 
BaziIlenbestandteilen, diirfte auBer Zweifel stehen. Weiter unten werden wir 
uns damit noch zu beschaftigen haben. 

AIle diese V organge, die durch das Auftreten von eigentlichen fertigen 
Tuberkeln, deren wichtigste Bestandteile die epitheloiden und Riesenzellen sind, 
charakterisiert sind, die also zur Bildung eines neuen, Fasern enthaltenden 
Gewebes und schlieBlich zu einer Art von Narbe fiihren, bezeichne ich als das 
produktive Stadium der Tuberkulose, entsprechend dem produktiven Stadium, 
das wir bei der gewohnlichen Entziindung kennen gelernt haben. Der Haupt­
reprasentant des produktiven Stadiums der Tuberkulose ist also der auf dem 
Durchschnitt runde oder ovale zellige Tuberkel. DaB mannigfache Abweichungen 
von diesem Typ vorkommen, ist schon aus manchen der vorausgegangenen 
Ausfiihrungen zu ersehen, und wird uns in den folgenden Erorterungen noch 
ausfiihrlicher zu beschaftigen haben. Zunachst stellt sich uns noch die Aufgabe, 
einen fiir die Tuberkulose ganz besonders charakteristischen V organg genauer 
zu betrachten, namlich die Verkiisung. 

lch habe schon in der kurzen historischen Einleitung auf S. 58 darauf hin­
gewiesen, daB es gerade die schweren verkasenden Prozesse waren, die VIRCHOW 
an einer einheitlichen Auffassung des Tuberkuloseprozesses hinderten. Es 
sind in der Tat auBerlich kaum groBere Gegensatze denkbar, als die zwischen 
einer ausgebreiteten kasigen Pneumonie und einer Miliartuberkulose. Aber 
VIRCHOWS Nachfolger verfielen in einen noch viel schlimmeren Irrtum, indem 
sie eben den Epitheloidzelltuberkel ganz allgemein als das eigentlich primare 
Produkt der Tuberkuloseinfektion ansahen und aus ihm die Verkasung hervor­
gehen lieBen. Wo Vorstellungen iiber das wahre Verhaltnis zwischen Verkasung 
und zelligem Tubc;lrkel zu Tage traten, wurden sie kaum beachtet und schnell 
vergessen. In den Lehrbiichern war in den letzten Jahren und ist noch heute 
zu lesen, daB im Aligemeinen der zellige Tuberkel zuerst auf tritt, eventuell 
mit andern verschmilzt, und daB dann entweder in einem einzeInen oder in 
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einem Konglomerattuberkel die Verkasung als eine Koagulationsnekrose infolge 
mangelhafter Zirkulation und infolge der Giftwirkung der Bazillen zustande 
kame. Nur fiir ganz bestimmte Prozesse, so vor allen Dingen fur die kasige 
Pneumonie, lieB man eine Verkasung zelliger Exsudate zu. Ich mochte mich 
insofern, wenigstens rein auBerlich, wieder mehr an VmcHow anlehnen, 
daB ich sage: der eigentliche, fertig gebildete Epitheloidzelltuberkel braucht 
mit der Verkasung nichts zu tun zu haben, sondern die Verkasung tritt 
gewohnlich ganz unabhangig von einer Epitheloidzellwucherung auf. Aber 
mit einer dualistischen Auffassung des Tuberkuloseprozesses hat diese eben 
nur rein auBerliche Anlehnung an VmcHow nichts zu tun. Sie fiihrt im Gegenteil 
gerade zu der einheitlichen Auffassung und fugt, wie wir gleich sehen werden, 
den VerkasungsprozeB harmonisch in diese einheitliche Auffassung ein. Denn 
ich stelle sofort einen zweiten Satz an den Beginn meiner Ausfiihrungen uber 
die Verkasung und sage: eine Verkiisung tritt im Allgemeinen nur im exsudativen 
Stadium der Tuberkulose auf; wo es dem Scheine nach an schon fertigen pro­
duktiven Tuberkeln geschieht, laBt sich stets ein neuer, exsudativer Schub 
nachweisen. Wir konnen also auch sagen: der ProzefJ der Verkasung ist. an die 
exsudative Komponente des Tuberkuloseprozesses gebunden. 

Die Begriindung dieser Satze bereitet morphologisch keine Schwierigkeiten. 
Sie brauchen sozusagen gar nicht begrundet zu werden. Denn die Belege dafur 
fallen jedem sofort ins Auge, der nur vorurteilslos an die Untersuchung heran­
geht. FUr die kasige Pneumonie hat ja niemals irgend jemand daran gezweifelt, 
daB auf den "Desquamativkatarrh" und die gelatinose Pneumonie unmittelbar 
die Verkasung folgt. Ich mochte aber weiter fragen, ob jemand schon einmal 
epitheloide Vorstufen von kasigen Solitarknoten des Gehirns oder als eine 
regelmaBige Vorbedingung von kasigen Pyelitiden oder Zystitiden usw. gesehen 
hat. Was soeben fur die kasige Pneumonie gesagt wurde, gilt auch fur den 
Primaraffekt der Lunge, denn er ist ebenfalls eine kasige Pneumonie. Es gilt 
aber auch fiir die Miliartuberkulose der Lunge, bei der ich mit A. ARNOLD 
zusammen nachweisen konnte, daB die zentralen Verkasungen der Miliartuberkel 
nicht etwa sekundar im fertigen Epitheloidzelltuberkel entstehen, sondern 
sich vorher in dem in den Alveolen befindlichen Exsudat ausbilden. Ein sehr 
schones Beispiel ist auch die Verkasung bei der Tuberkulose der serosen Haute. 
Es laBt sich leicht zeigen, daB das, was uns makroskopisch dabei als Verkasung . 
imponiert, sich mikroskopisch innerhalb der fibrinosen, also exsudativen Belage 
abspielt, bevor das die eigentlichen Tuberkel enthaltende Granulationsgewebe 
die entsprechenden Stellen erreicht hat. EinigermaBen klar liegen die Ver­
haltnisse auch bei den Lymphknotenverkasungen des Primarkomplexes. Bei 
ihnen sah sich schon K. E. RANKE veranlaBt, sie als primare Verkasungen den 
sekundaren gegenuberzustellen. Aber auch aus den Untersuchungen GHONS 
und seiner Mitarbeiter, sowie ZARFLS geht klar hervor, daB diese Verkasung 
erfolgt, ohne daB vorher ein Epitheloidzellengewebe vorhanden ist. Ich werde 
auf diese und viele andere Beispiele natiirlich noch bei der Besprechung der 
Tuberkulose der einzelnen Organe zurUckkommen mussen. Hier mogen zunachst 
noch einige allgemeine Uberlegungen angeschlossen werden .. 

Das makroskopische Verhalten des tuberkulosen Kases ist a.llen im GroBen 
und Ganzen gut bekannt. Die relativ festen, gelblichen, bei Betrachtung mit 
bloBem Auge ganz homogenen Massen sind kaum mit etwas anderem zu 
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verwechseln, am ehesten noch mit verkasten syphilitischen Gummen, die aber im 
Allgemeinen noch fester zu sein pflegen. Allerdings muB betont werden, daB 
nicht jede tuberkulOse Verkasungsmasse immer jeder andern durchaus ent­
spricht. Sie wechseln in ihrer Festigkeit, die, wie es scheint, in erster Linie von 
dem Wassergehalt abhangig ist. So gibt es von weichen wie aufgequollenen, 
gallertig-gelatinosen Verkasungen aIle "Obergange zu trockenen, etwa wirklich 
einem alten Hollander Kase entsprechenden. Am besten ist dies an der Tuber­
kulose der serosen Haute zu sehen. Hat das fibrinose Exsudat bei ihnen eine 
gewisse Schichtdicke erreicht, so sieht man zunachst an verschiedenen Stellen 
ziemlich weiche, fast eiterahnliche, hellgrau-gelbliche, verwaschene, homogene 
Einlagerungen, und erst dann, wenn schon mannigfache Verklebungen zwischen 
beiden Blattern zustande gekommen sind, haben sich diese in mehr feste, wirk­
lich kaseartige Einlagerungen umgewandelt. Diese festen Kasemassen gleichen 
ubrigens makroskopisch in ihrer Qualitat am meisten den anamischen Infarkten, 
wahrend dagegen im Allgemeinen Tumornekrosen auch ohne Beriicksichtigung 
der ubrigen Umstande gut von ihnen zu unterscheiden sind. Es eriibrigt sich 
wohl, naher darauf einzugehen. Die Schwierigkeiten, die die alten Pathologen 
bei der Differentialdiagnose der verschiedenen Arten nekrotischer Prozesse 
hatten, die ja zuweilen von VIRCHOW aIle unter dem Namen "Verkasung" 
zusammengefaBt wurden, sind wohl· durch unsere genaueren Kenntnisse der 
betreffenden pathologischen V organge so gut wie uberwunden. Die makro­
skopische Diagnose der tuberkulOsen Verkasung bietet heute kaum noch 
nennenswerte Schwierigkeiten. 

Was das mikroskopische Verhalten der Verkasungen betrifft, so bestehen 
auch da wohl kaum diagnostische Klippen; aber wenn man versucht, auf Grund 
des mikroskopischen Verhaltens der Verkasung in das Wesen der Verkasung 
einzudringen, so tUrmen sich einstwerlen noch unuberwindliche Schwierigkeiten 
auf. Ich bin gezwungen, hier groBe Lucken unsers Wissens zuzugeben und selbst 
einzugestehen, daB es mir trotz langjahriger Beschaftigung mit diesem Gegen­
stand nicht gelungen ist, diese Lucken wesentlich zu verkleinern und ein klares 
Verstandnis fUr den VerkasungsprozeB zu gewinnen. Trotzdem mussen wir 
uns noch etwas naher mit diesem Gegenstand beschaftigen. 

Es niitzt uns garnichts, mit manchen Lehrbuchern einfach zu erklaren, 
die Verkasung sei eine Koagulationsnekrose. Denn wir wiirden damit nur einen 
Vergleich mit einem V organg machen, von dessen Klarung in chemischer und 
physikalischer Beziehung wir noch weit entfernt sind. Morphologisch aller­
dings laBt sich bei der tuberkulosen Verkasung mancherlei erkennen, so z. B. 
dort, wo umfangreiche fibrinose Exsudate zur Verfiigung stehen, also in den 
Lungen, auf den serosen Hauten. Hier sieht man ein eigentumliches Aufquellen 
der Fibrinfasern bis zur volligen Zusammensinterung zu einer homogenen 
Masse. In diesen Massen sind, was zunachst die serosen Haute betrifft, anfangs 
noch einige Leukozyten und Lymphozyten an ihren Kernen kenntlich. Aber 
die Zellen scheinen schnell zu Grunde zu gehen. Denn ofter erkennt man nur 
mehr oder weniger reichliche Kerntriimmer von durch Karyorhexis zerfallenen 
Kernen, und schlieBlich hat man die auch im mikroskopischen Bilde zunachst 
stark aufgequollene und offenbar sehr feuchte, spater erst trockene und dichtere, 
im Mikroskop dann ganz homogene oder doch wenigstens nur sehr fein gek6rnte, 
sich bei der van Gieson-Farbung gelb farbende Masse, die wir dann auch 
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m:ikroskop~ch ala Verkasung bezeichnen konnen. In den Lungen liegen die Ver­
haltnisse etwas anders. Auch dort geh,en natiirlich die zelligen Elemente in der­
selben Weise zu Grunde, woran die Kerntriimmer noch eine Zeit lang erinnern, 
doch bleiben immer die elastischen Fasern der Alveolenwandungen ip. ibrer 
Mehrheit erhalten, woran man bekanntlich auch in viel spateren Stadien 
der Entwicklung immer noch erkennen kann, daB urspriinglich ein alveolen­
fiiIlender ProzeB vorlag, ferner auc~ schlieBen kann, daB die Verkasung wirklich 
im exsudativen Stadium erfolgte, da wir namlich bei Durchwucherung der 
Alveolenwande mit produktivem Tuberkelgewebe die elastischen Fasern schwin­
den sehen. AuBerdem aber bleiben bei den Verkasungsprozessen der Lungen 
und der andern Organe verschieden groBe Mengen von kollagenen Binde­
gewebsfasern, ferner auch von nicht farbbaren, aber mit Silber impragnier­
baren Fibrillen und auch von GefaBen oder ibren Bestandteilen erhalten, ein 
Umstand, der wahrscheinlich fUr das weitere Schicksal der Verkasungen von 
Belang ist und auf den wir darum noch zuriickkommen werden. Ahnlich liegen 
noch die Verhaltnisse bei der Verkasung 'der Lymphknoten, insbesondere beim 
primaren Komplex. Die der Verkasung vorhergehenden Veranderungen sind -
bei ihnen aber noch kaum beobachtet worden. Nur aus den schon vorher 
erwahnten Mitteilungen GaoNs usw. konnen wir sie erschlieBen. DaB es nicht 
produktive Veranderungen sind, ist sicher. Es sind vielmehr akut entziindliche. 
Aber wieviel Fibrin dabei ist, wievielOdem, wieviel Leukozyten, ist noch un­
bekannt (vergl. S. 164). Es handelt sich auf aile Faile dabei um einen sehr 
stiirmisch verlaufenden ProzeB, bei dem sehr schnell auf die Exsudation die 
Verkasung folgt. Dabei ist dann die Quellung eine enorme, fiihrt sie doch 
u. U. zu einer VergroBerung eines Lymphknotens auf das Viel£ache, wohl zu­
weilen auf das Zehnfache und mehr seines Ursprungsvolumens. 
--Diese Quellung, die iibrigens bei jeder. Verkasung vorhanden ist, wenn auch 
je nach den verschiedenen Bedingungen verschieden stark in die Erscheinung 
tritt, ist vielleicht einer Klarung auf Grund physikalisch-chemischer, bezw. 
kolloidchemischer Vorstellungen zugangig. Eine starke Wasseraufnahme diirfte 
einer der wesentlichen Faktoren sein. Der Vorgang erinnert in dieser Beziehung 
durchaus an jene kolloidchemischenPhanomene, die in Gelen, so z. B. in Gelatine 
und bezeichnender Weise auch in Fibrin auf Grund einer Einwirkung von 
Elektrolyten, aber auch von Sauren und Basen, bezw. R- oder OR-Ionen auf­
treten. Auch dabei stellen sich ganz erhebliche Quellungen ein. Man kann 
in unserm speziellen Fall an die Kohlensaure denken; aber es kommen natiirlich 
~uc,h andere, entweder aus den abgebauten Erregern oder aus dem abnormen 
Sto££umsatz des Gewebes entstehende Sto££e in Betracht. Die nahen Beziehungen 
zwischen "Ionisation" in Gelen bei Saure- oder Alkaliwirkung und der soge­
nanntenRydratation, also Wasseraufnahme, d.i. Quellung, weisen zumMindesten 
auf dem Gebiet der Verkasung auf interessante Fragestellungen hin. Da unsere 
eigenen Versuche auf diesem Gebiet noch keine greifbaren Resultate erzielt 
haben, muB ich mich hier mit dies en Andeutungen begniigen. Ich glaube aber, 
daB man gerade mit kolloid-chemischen Methoden beim Studium der Ver­
kasl'lIlg wird weiter kommen konnen. Die Arbeiten insbesondere MARTIN R. 
FrsCHERs werden hier sicher manche Anregungen geben konnen. Jedoch wird 
es mit der Kolloidchemie allein nicht getan sein. Rein chemische Unter­
suchungen iiber die Abbau- und Umbauprodukte der EiweiBsubstanzen, nicht 
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nur bei den iibrigen gewebsschadigenden Prozessen im Verlauf der Tuberkulose; 
sondern auch bei der Verkasung, sind ebenfalls notwendig und werden hoffent­
lich bald mit brauchbaren Methoden in Angriff genommen werden konnen. 
Nach unsern bisherigen Kenntnissen laBt sich nur sagen, daB wir es bei dem 
VerkasungsprozeB mit einer Art von Gerinnung unter mehr oder weniger erheb­
licher Quellung zu tun haben. Fermentative Vorgange diirften dabei sicher 
eine Rolle spielen, wenngleich es wohl nicht unbedingt I10twendig ist. Es liegt 
nahe, an die Fermente der Leukozyten zu denken, die ja wesentliche Reprasen­
tanten des exsudativen Stadiums sind. Da. aber der VerkasungsprozeB eine 
'besondere Eigentiimlichkeit der Tuberkulose ist, muB man wohl annehmen, 
daB bei ihm auch die Stoffwechselprodukte der Tuberkelbazillen selbst eine 
nicht zu unterschatzende Rolle spielen. Man wird dabei gerade an die wachs­
artigen Substanzen der Bazillen denken miissen, die wir bei den meisten andern 
fUr den Menschen pathogenen Bakterien nicht finden. Auch andere Fettstoffe 
oder auch Lipoide (Myeline) mogen eine Rolle spielen (cf. FR. MULLER). 

Es ist nun die Frage, wie weit wir das, was wir fiir die Verkasung im An­
schluB an groBere Oberflachenexsudate abgeleitet haben, auch auf andere 
Verkasungen iibertragen konnen. Wenn wir daraufhin die Verkasung in den 
kompakten parenchymatosen Organen ansehen, so liegen zwar die Schwierig­
keiten sofort auf der -Hand, und ich muB zugeben, daB es nicht immer moglich 
ist, auf diesem Gebiet bei rein morphologischer Betrachtung in jedem Einzel­
fall die Zusammenhange klar zu erkennen. Und doch ergibt eine vergleichende 
Betrachtung des Materials von vielen verschiedenen Organen im Prinzip immer 
wieder dasselbe, so daB demnach wohl auch allgemeine Schliisse gezogen werden 
konnen. Eins ist auch hier sicher. Es ist keine Rede davon, daB etwa der Ver­
kasung eine produktive Tuberkulose vorausgegangen sein muB, im Gegenteil 
gehort auch hier eine Verkasung produktiver Gewebsteile eher zu den Selten­
heiten. W 0 wir auch verkasende Herde untersuchen, konnen wir immer wieder 
feststellen, daB sich in dem verkasten Gebiet nicht nur bei Versilberungen, 
sondern auch bei gewohnlichen Farbungen, insbesondere nach VAN' GlESON, 
die friihere Struktur der Organe noch mehr oder weniger gut erkennen laBt, 
was unmoglich ware, wenn friiher ein Ersatz des Organgewebes durch tuber­
kuloses Gewebe stattgefunden hatte. Ich nehme die Niere als Beispiel, und 
zwar sowohl die ins Nierenbecken eingebrochene, kasige Tuberkulose, bei der 
die Dinge viel einfacher liegen, indem sich dort auch leicht und klar erweisen 
laBt, daB es sich um eine Verkasung im exsu<4t.tiven Stadium handelt, als auch 
inmitten des kompakten Nierengewebes, z. B. in der Rinde, gelegene verkasende 
Herde. DaB die Verkasung dort zum groBen Teil aus nekrotischem Nieren­
gewebe besteht, laBt sich leicht zeigen. Es laBt sich auch erweisen, -daB, eine 
atarke exsudative Komponente, zum Mindesten in Gestalt von Leukozyten, 
dabei beteiligt ist. Aber wie weit auch z. B. das Fibrin dabei eine Rolle spielt, 
vermag ich noch nicht zu sagen. Es scheint mir aber gerade aus diesen Unter­
suchungen hervorzugehen, daB nicht nur das typische Fibrin, d. h. das aus 
wirklichen Exsudaten hervorgehende Gerinnungsprodukt der kasigen Quellung 
zugangig ist, sondern auch andere Fasernetzsysteme, wie Gitterfasern, Binde­
gewebsfibrillen, Glia, wahrscheinlich aber erst dann, wenn sie sich mit einer 
fibrinartigen Substanz impragniert haben, bezw. eine fibrinoide Umwandlung 
eingegangen sind. Hier kommen also wieder die Beziehungen zwischen 
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vorgebildeten Fasern und Fibrin, bezw. Fibrinoid zum Vorschein. Damit hangt 
auch die Tatsache zusammen, daB bei manchen tuberkulosen Prozessen die 
Verkasung nicht im Bereich der eigentlichen dichten Exsudationszone halt 
macht, sondern nach auBen hin anscheinend unverandertes oder doch nur 
wenig verandertes Gewebe in sich aufnimmt, in dem allem Anschein nach vor­
her nur die letzten Ausstrahlungen der Exsudation in Gestalt von leichten 
Zellinfiltraten und 0dem vorhanden waren. An den Fasern dieser Gewebs­
teile kann man dann zuweilen aIle Stadien jener eben erwahnten Veranderungen 
erkennen. 

Es taucht hier auch die Frage auf, wie sich im einzelnen die Verkasung zur 
primiiren Gewebsschiidigung verhalt. Bei der allgemeinen Miliartuberkulose 
und auch bei manchen andern Tuberkuloseprozessen lassen sich z. B. in allen 
moglichen Organen Veranderungen finden, die als Ubergang zwischen Gewebs­
schadigung und Verkasung betrachtet werden konnen. D. h. man sieht Bilder, 
bei denen die Entscheidung schwer ist, ob es sich noch um eine einfache Nekrose 
oder schon um eine Quellungsnekrose bezw. Verkasung handelt. Auch kommen 
bei der allgemeinen Miliartuberkulose an verschiedenen Stellen schon neb en 
den miliaren Herden mit ihren gewohnlichen Entwicklungsstadien auch groBere, 
offenbar besonders schnell verkasende Herde vor, die in ihrer Form und sonstigen 
Beschaffenheit durchaus an anamische Infarkte erinnern. Das ist noch mehr 
der Fall bei den groBherdigen Allgemeintuberkulosen, bei denen der Vergleich 
mit anamischen Infarkten zuweilen direkt in die Augen springen muS. So 
kann die Vermutung auftauchen, daB bei diesen nekrotischen oder verkasenden 
Herden GefaBverschliisse eine Rolle spielen. Diese Frage miiBte noch durch 
besondere Untersuchungen systematisch geklart werden. Es lassen sich wohl 
in manchen Fallen embolieartige Fiillungen kleiner, zufiihrender Arterien mit 
Bazillen feststellen. Aber das sind doch im groBen und ganzen sehr seltene 
Befunde. Ferner werden fiir manche derartigen Veranderungen tuberkulose 
Erkrankungen der zufiihrenden Arterien beschrieben und verantwortlich 
gemacht. lch habe jedoch bisher nicht den Eindruck gewinnen konnen, daB 
derartige Verschliisse oder Verengungen von Arterien wirklich eine weitgehende 
Bedeutung fUr jene Veranderungen haben, und zwar weder fUr die primare 
Gewebsschadigung, noch fUr die Verkasung, womit nicht ausgeschlossen werden 
solI, daB sie hier und da einmal eine unterstiitzende Rolle spielen und daB auch 
bei manchen Verkasungen funktionelle Einfliisse auf die zufiihrenden Arterien 
mitwirken konnen. 1st also die morphologische Trennung zwischen primarer 
Gewebsschadigung und gewissen Verkasungen nicht immer leicht und laBt 
sich eine genetische Trennung nicht etwa in der Weise durchfiihren, daB man 
sagt, die eine sei die Folge direkter Bakterienwirkung, bei der andern spielen 
GefaBverschliisse eine Rolle, so miissen wir doch dabei bleiben, daB zur Ver­
kasung vor allen Dingen fermentative Einfliisse gehoren, und daB nur dadurch 
die ihr eigenen Quellungszustande veranlaBt werden konnen, womit in jedem 
Fall die begriffliche Trennung aufrecht erhalten bleibt. Wenn aber praktisch 
die Entscheidung schwer fallt, was noch primare Gewebsschadigung ist, und 
was schon zur Verkasung gehort, diirften die Dinge in den meisten Fallen so 
liegen, daB es sich um verhaltnismaBig stiirmische Prozesse handelt, bei denen 
die Verkasung so schnell auf die Exsudation und diese so schnell auf die Ge­
websschadigung folgt, daB eine tatsachliche Trennung nicht mehr moglich ist. 
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Soweit mir Material zur Verfiigung steht, werde ich bei den einzelnen Organen 
noch auf diese Fragen eingehen. 

Konnen wir so auf aIle FaIle annehmen, daB aIle bisher erwahnten Ver­
kasungsprozesse und die meisten iiberhaupt im exsudativen Stadium der Tuber­
kulose entstehen, so ist damit nicht gesagt, daB sie im produktiven vollkommen 
fehlen miissen. Wir werden gleich sehen, wie sich die Epitheloidzellwucherung 
zur Verkasung verhalt. Nehmen wir jetzt einmal an, wir hatten einen ver­
kasten Herd, der von einem Epitheloidzellensaum umgeben ist, so ist natiirlich 
denkbar, daB von den im Kase enthaltenen Tuberkelbazillen eine neue Gewebs­
schadigung ausgeht und nun das nekrotisch werdende Epitheloidzellengewebe 
entweder direkt in Verkasung einbezogen wird, oder erst ein erneuter exsudativer 
Schub folgt, der wiederum schnell einer erneuten Verkasung anheimfallt. Der 
letztere Weg scheint nach meinen Erfahrungen haufiger beschritten zu werden. 
Aber auch in einfachen Epitheloidzelltuberkeln, sowie sie oben geschildert 
wurden, lassen sich zuweilen Veranderungen nachweisen, die die Moglichkeit 
ihrer sekundaren Verkasung darlegen, ohne daB vorher in ihnen verkastes 
Exsudat vorhanden gewesen ware. Dann liegen die Verhaltnisse ahnlich, als 
wenn sich in einem bindegewebigen Organbestandteil ein tuberkuloser ProzeB 
zu entwickeln beginnt. Ebenso wie dort die Gewebsschadigung durch die 
Tuberkelbazillen mit unsern Untersuchungsmethoden nicht nachweisbar zu 
sein braucht, so auch im rein zelligen Tuberkel, wenn die Bazillen wieder aktiv 
werden. Die Zellschadigung ist dann wieder darum nicht zu sehen, weil sie 
schnell von der Exsudation iiberschwemmt wird. Wir sehen dann vielmehr, 
wie die Epitheloidzelltuberkel von Leukozyten durchsetzt werden, die sich im 
Zentrum ansammeln und wahrscheinlich schnell durch kasige N ekrose zu Grunde 
gehen. Jedenfalls kann man in manchen Fallen aIle Ubergangsbilder finden 
zwischen Epitheloidzelltuberkeln mit zentralen Leukozytenansammlungen und 
solchen mit zentralen Nekrosen, bezw. Verkasungen. 1m GroBen und Ganzen 
sind diese Bilder jedoch selten. 

lch komme zu dem SchluB, daB die Verkasungen in der Regelsich unmittelbar 
an relativ erhebliche exsudative Vorgange anschliefJen, dafJ sie sehr viel seltener, 
eigentlich nur in Ausnahmefallen in fertigen produktiven Stadien erfolgen k6nnen, 
daB ihnen aber auch dann erneute exsudative Prozesse vorausgehen. Leukozyten 
und vielleicht auch Fibrin sind jedenfalls notwendige Voraussetzungen dafiir, 
daB iiberhaupt eine Verkasung zustande kommt. Der VerkasungsprozeB ist 
unter allen Umstanden an exsudative Vorgange gebunden. Nur in dieser Form 
erkenne ich die RANKESche Unterscheidung einer primaren und einer sekundaren 
Verkasung an. RANKE gebiihrt jedoch das Verdienst, zum ersten Male unmiB­
verstandlich darauf hingewiesen zu haben, daB nicht nur in den Lungen bei 
der kasigen Pneumonie, sondern auch in den Lymphknoten "primare" Ver­
kasungen vorkommen. DaB seine "sekundare", erst nach der Bildung pro­
duktiven Gewebes auftretende Verkasung auch von exsudativen Vorgangen 
abhangig ist, hat er jedoch nicht erkannt. 

Nach diesen Auseinandersetzungen iiber die Verkasung, die bei dem heutigen 
Stande unserer Kenntnisse nur skizzenhaft sein konnten, aber wohl auch einige 
Ausblicke fur weitere Untersuchungen ergaben, mUssen wir wieder zu dem pro­
duktiven Stadium des Tuberkuloseprozesses zurUckkehren. Wir haben namlich 
noch die Beziehungen der Verkasung zum Epitheloidzelltuberkel zu besprechen. 
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Denn was bisher damber gesagt wurde, bezog sich ja auf die Ausnahmen. In 
der Regel muB auf die Verkasung als einer Funktion des exsudativen Stadiums 
erst das produktive Stadium folgen. Wenn man sich die gewohnlichen Ver­
haltnisse zunachst einmal an einem einfachen Beispiel klar gemacht hat, gewinnen 
auch viele andere Bilder damit an Klarheit und Verstandlichkeit. Ich mochte 
als Beispiel den Miliartuberkel der Lunge wahlen. Die Vorgange sind an ihm 
von mir und A. ARNOLD genauer studiert worden. Wir haben gesehen, daB sich 
gerade an ihm die Folge: Exsudatbildung und Verkasung gut erkennen laBt. 
Sehen wir weitere Stadien davon an, so erkennen wir, daB von den die kasigen 
Massen einschlieBenden Alveolenwanden aus die Wucherung der epitheloiden 
Zellen stattfindet, und zwar mit Richtung gegen die Verkasung. Die Zellen 
wuchern in ahnlicher Weise in den Kase hinein, wie etwa die GefaBendothelien 
in einen frischen Thrombus. Wir sehen dabei stark in die Lange gezogene Zellen 
mit ebenfalls stark verlangerten, oft gebogenen oder gar gewundenen Kernen 
auftreten. Der konzentrische Aufmarsch dieser Zellen mit Richtung gegen den 
Kase fUhrt zu der bekannten, von J. ARNOLD zuerst beschriebenen Wirtel­
oder Palisadenstellung. DaB sie nicht nur in einer Reihe vorkommen, sondern 
ofter in mehreren, daB weiter nach auBen Lymphozytenansammlungen folgen 
konnen, daB sie u. U. von Riesenzellen begleitet werden, braucht kaum beson­
ders gesagt zu werden. Umgeben diese Zellmantel schlieBlich den Verkasungs­
herd, so hat man den Tuberkel mit zentraler Verkasung vor sich. Die Reihen­
folge der einzelnen Entwicklungsphasen war jedoch nicht, wie die meisten 
Lehrbiicher sagen, Epitheloidzelltuberkel-Verkasung, sondern war vielmehr 
zweifellos: Exsudation - Verkasung - produktive Reaktion. 

Wenn nun diese, die Verkasungszone einrahmenden Epitheloidzellen nicht, 
wie es oben als ein selteneres V orkommnis beschrieben wurde, in die Verkasung 
einbezogen werden, spielen sich an ihnen dieselben Veranderungen ab, wie sie 
fUr die Tuberkelbildung ohne Verkasung geschildert wurden; d. h. es treten 
Fasern zwischen ihnen auf, die immer krii.ftiger und reichlicher werden, schlieB­
<lich eine ringformige Lage gegen das rundliche, kasige Zentrum einnehmen, 
wodurch es allmahlich zur Bildung einer fibrosen oder schlieBlich auch hyalinen 
Kapsel kommt. In der Literatur bestehen nun hier und da Zweifel, ob auch ein 
vollstandiger Ersatz eines kasigen Herdes durch Epitheloidzellengewebe mog­
lich ist und demgemaB eine vollige fibrose Umwandlung eines solchen Herdes 
zustande kommen kann. Nach meinen Beobachtungen an Miliartuberkeln 
aller moglichen Organe und mancher anderer Tuberkulosen kann damber 
kein Zweifel bestehen. Natiirlich wird die Wahrscheinlichkeit einer solchen 
Umwandlung um so groBer sein, je kleiner der Kaseherd ist. AuBerdem mag 
noch etwas anderes dabei eine Rolle spielen, und das sind die in der Verkasung 
erhalten gebliebenen Fasern oder Faserziige des Bindegewebes und der GefaBe. 
Man bekommt tatsachlich hier und da Bilder zu sehen, an denen man den Ein­
druck gewinnt, als ob diese erhalten gebliebenen Gewebsbestandteile den ein­
dringenden Zellen als Leitungsbahnen und auch zugleich als Matrizen fUr die 
eigene Faserbildung dienen und dadurch den Ersatz erleichtern. Aber es ist 
eigentiimlich, wie besonders bei manchen Lungenherden im Verlauf der chro­
nischen Tuberkulose Bilder auftreten, die von einem vollen fibrosen bis hyalinen 
Ersatz groBerer Kaseherde zeugen, ohne daB man einen Beleg dafUr hat, daB 
etwa eine Organisation im gewohnlichen Sinne des < Wortes stattfindet, daB 
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also ein Ersatz durch ein von au6en einsprieBendes Gewebe zUBtande kommt. 
Es stellt sich hier wieder die Frage, inwieweit die Fasern eine selbstandige, 
von den Zellen unabhangige Rolle spielen konnen und welche Beziehungen 
zwischen fibrinosen und fibrinoiden Fasern einerseits, und kollagenen, bezw. 
hyalinen andererseits bestehen. Gerade die Verkasung~n und ihre Umwand­
lungen in hyaline Narben geben hierfiir, wie es scheint, ein recht brauchbares 
Untersuchungsobjekt ab, das wir nicht aus dem Auge verlieren diirfen. 'Einst­
wellen sind jedoch die Untersuchungen noch nicht so weit vorgeschritten, um 
damber genauer berichten zu konnen. lnbesondere bei Besprechung der Lungen­
tuberkulose werde ich .darauf aber noch einmal zuriickkommen. - Es ist hier 
aber auch noch etwas anderes zu beachten. Man kann wohl im allgemeinen 
annehmen, daB die epitheloiden Zellen allein nicht imstande sind, groBere 
Bezirke, als sie etwa einem linsengroBen kasigen Herde entsprechen, zu durch­
wachsen. Anders aber liegen die Verhaltnisse, wenn sich an diesen "Organi­
sationen" auch ein richtiges Granulationsgewebe mit GefaBen beteiligt, und 
ich mochte gleich vorwegnehmen, daB diese "unspezifische" Organisation, 
bezw. Einkapselung, gar nicht so selten vorkommt. Zuvor aber mogen noch 
einige W orte iiber das Verhalten der GefaBblldung bei der Tuberkulose iiber­
haupt gesagt werden. 

Es ist eine alte Lehre, die immer wieder bestatigt wird, daB der eigentliche 
Epitheloidzelltuberkel gefaBlos ist und diese angebliche GefaBlosigkeit wurde 
ja auch fUr eine der Ursachen der Verkasung gehalten. lch glaube jedoch, 
daB die Untersuchungen, die dieser Lehre zugrunde liegen, zum Tell von einer 
falschen Voraussetzung ausgehen. Wird z. B. bei einer Miliartuberkulose der 
Lunge eine GefaBinjektion vorgenommen, so darf es nicht Wunder nehmen, 
daB dabei die Knotchen ausgespart bleiben, haben wir es doch in der Mehrzahl 
der FaIle mit miliaren kasigen Pneumonien zu tun, in denen selbstverstandlich 
die GefaBe der Alveolensepten verodet sind. Es ist hier also die Verkasung 
die Ursache der GefaBlosigkeit, nicht umgekehrt, und so ist es immer, da 
produktive Tuberkel nur selten verkasen, sondern im allgemeinen nur Exsudat 
und mit Exsudat infiltriertes Gewebe. Untersucht man aber einen typischen, 
reinen Epitheloidzelltuberkel oder die Epitheloidzellumfassung eines Kase­
herdes mit oder ohne GefaBinjektion, so laBt sich feststellen, daB sie zuweilen 
gar nicht wenig Kapillaren enthalten, besonders in ihren auBeren Schichten, 
meist allerdings nur sparliche, und wieder in einigen Fallen auch anscheinend 
gar keine. Man kann also immerhin von einer durchschnittlichen GefafJarmut 
sprechen und darin besteht auch ein auffallender Unterschied gegeniiber gewohn­
lichem Granulationsgewebe. Eine einleuchtende Erklarung darn vermag ich 
ebenso wenig wie andere Autoren zu geben. Es kommt wohl im wesentlichen 
die eigentiimliche Fremdkorperwirkung der Tuberkelbazillen oder ihrer Bestand­
telle in Betracht. 

Aber auch diese GefaBarmut kann auf keinen Fall ala Ursache der Ver­
kasung eines produktiven Tuberkels angefiihrt werden, denn wir miissen an­
nehmen, daB die geringe Masse von Epitheloidzellen, die zu einem Tuberkel 
gehort, auch ohne GefaBe vollig geniigend durch den gewohnlichen interzellularen 
Saftstrom ernahrt wird. Woes aber zu einem Konfluieren oder Konglomerieren 
mehrerer Tuberkel kommt, finden sich zwischen ihnen immer geniigend Blut­
gefaBe und LymphgefaBe, so daB Konglomerattuberkel im GroBen und Ganzen. 
nicht schlechter ernahrt sind als einzelne Miliartuberkel. 
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Aber - und damit kommen wir auf das Schicksal der Verkasung zuriick -
besteht einmal eine Verkasung, so sieht man, wie gesagt, garnicht so selten, 
au13er den einfachen Epitheloidzellen auch stellenweise typisches gefaBhaltiges 
Granulationsgewebe in. den Herd eindringen. Das laBt sich besonders in den 
Lungen, bei primaren Herden und spateren kasigen Pneumonien, aber auch 
bei andern Verkasungen beobachten. Wir konnen dieses Verhalten jetzt schon 
so deuten, daB in solchen Fallen der Kase in seiner physikalisch-chemischen 
Zusammensetzung so beschaffen sein mu13, daB in ihm wenigstens an einigen 
Stellen die fur die spezifischen tuberkulOsen Veranderungen notwendigen Be­
dingungen nicht mehr vorhanden sind. Moglich, daB z. B. an solchen Stellen 
bestimmte Abbauprodukte der Tuberkelbazillen vollig fehlen, Abbauprodukte, 
die sonst das charakteristische Milieu fur die Tuberkelbildung schaffen. DaB 
man bei tuberkulosen Pneumonien derartige "unspezifische" Organisationen 
auch an Stellen finden kann, wo eine Verkasung noch garnicht aufgetreten 
ist, sei hier schon nebenher bemerkt; wir kommen im speziellen Teil darauf 
noch zurUck. Es ist im lJbrigen keine Frage, daB dieses gewohnliche Granu­
lationsgewebe genau so wie etwa bei einem Thrombus sehr wohl imstande ist, 
auch groBere Herde zu durchdringen und schlieBlich in Narbengewebe um­
zuwandeln. 

1st es einmal zur Abkapselung eines Kaseherdes gekommen, so tritt gewohn­
lich eine weitere Veranderung ein, eine Ve;randerung, der auch sonst nekrotische 
oder auch nur in ihrer Ernahrung herabgesetzte Gewebsbestandteile anheim­
fallen, namlich die Verkalkung. Es handelt sich hauptsachlich um phosphor­
sauren und kohlensauren Kalk. Das Bild der Verkalkung eines kasigen Herdes 
kann sich makroskopisch und mikroskopisch in verschiedener Weise darbieten. 
Makroskopisch hat man entweder nach auBen ganz glatte Herde, die auf der 
Schnittflache in einer zahen fibrosen Kapsel eine weiBliche kriimelige Masse 
zeigen, oder mehr maulbeerartige, zackige Gebilde, die sich aber im iibrigen 
genau ebenso verhalten. Die Verkalkung kann namlich eine ganz unregel­
maBige sein, indem entweder im Zentrum oder an mehreren verschiedenen Stellen 
die Einlagerung der Kalksalze erfolgt; oder der Herd ist von vornherein in seiner 
ganzen Ausdehnung betroffen. AuBerdem konnen wir verschiedene Stufen des 
Verkalkungsprozesses unterscheiden. Am Anfang sind diese Herde namlich noch 
verhaltnismaBig weich, mit dem Messer schneidbar, etwa von der Konsistenz 
eines Gipsbreies. Sodann findet man aIle lJbergange etwa von der Konsistenz 
eines Gipsbreies kurz vor der Erstarrung bis zu trockener kreidiger Beschaffenheit 
(Verkreidung) und bis zu einer vollig starren, knochen- oder gar steinhart en Masse. 

Wir miissen uns den Gang der Verkalkung in der Weise vorstellen, daB die 
Kalksalze, in der Gewebsfliissigkeit gelost, von auBen her in die verkaste Masse 
hineindiffundieren und infolge der schlechteren Loslichkeitsverhaltnisse dort 
niedergeschlagen werden. Damit stimmt auch iiberein, daB man dabei im Mikro­
skop zuweilen jene rhythmischen Niederschlage in Gestalt konzentrisch ange­
ordneter, der auf dem Schnitt kreisformigen oder gewellten Kapsel parallel­
laufender Linien sieht, wie sie in der Kolloidchemie als LIESEGANGS che Ringe 
bezeichnet werden (Abb. 12). Diese LIESEGANGSchen Ringe entstehen bekannt­
lich dann, wenn ein gelostes Salz in ein Gel diffundiert, indem ein anderes 
Salz gelOst ist, das wiederum mit dem diffundierenden eine un10sliche Verbin-

. dung eingeht. Es ist m. E. fUr diese ringformigen Verkalkungen in abgekapselten 



Verkalkung. 93 

Kaseherden kaum eine andere Erklarung moglich. Der mikroskopische Nach­
weis der freien KaIksalze iiberhaupt ist einfach. Schon die gewohnlichen Hama­
toxylinfarbungen geniigen meist zur Darstellung, da die verkaIkten Partien 
sich damit intensiv violett farben. Geringe und geringste VerkaIkungsgrade 
werden aber besser mit der Methode KOSSAS nachgewiesen, namlich mittels 
Silbernitrat. Dies gibt mit dem phosphorsauren KaIk phosphorsaures Silber, 
das, zunachst gelb, am Licht schnell zu schwarz en Silber reduziert wird. 

Eine Folge der VerkaIkung kann wiederum die Verknocherung sein. Sie 
ist makroskopisch sehr schwer von der gewohnlichen VerkaIkung zu unter-

Abb. 12. Abgek apselter kiisiger Lymphknoten aus dem Lungenhilus . Zum Teil diffuse feinkornige, 
zum Teil geschichtete Verkalkung (LIESEGANGSche Ringe). H iimatoxylin : VAN GIESON. 50 fache Vergr. 

scheiden. Unter Umstanden deutet allerdings schon die rotliche, fleckige Be­
schaffenheit der Herdchen auf eine mehr oder weniger fortgeschrittene Verknoche­
rung hin. Die Verknocherung kommt namlich in der Weise zustande, daB 
entweder von dem GefaBbindegewebsstiel des Herdes (vgl. z. B. in den Lungen 
auftretende Knochenherde, S. 175) oder an irgendeiner andern Stelle oder an 
mehreren nach Durchbrechung der fibrosen oder hyalinen Kapsel gefaBhaltiges 
Bindegewebe in die verkaIkten Massen hineinwuchert. Man sieht dann einer­
seits eine lakunare Resorption des verkaIkten Kases auftreten, andererseits 
aber auch feine KnochenbaIkchen erscheinen, die gewohnlich eine Schale an 
der Innerflache der Kapsel, im Ubrigen ein weitmaschiges, feinbalkiges, spongioses 
Knochengewebe mit typischem Knochenmark bilden. Es lassen sich aber auch 
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FaIle beobachten, in denen es wohl zur Resorption der verkalkten Massen, 
nicht aber zur Knochenbildung kommt. Eine Erklarung dafiir vermag ich nicht 
zu geben; man kann aber wohl an konstitutionelle Momente denken. 

1st bei diesen Vorgangen der verkalkte Kaseherd auch ganz passiv, so darf 
man doch nicht vergessen, daB er in der Regel noch Tuberkelbazillen enthalt, 
wie durch die Untersuchungen von L. R.A:BINOWITSCH, BEITZKE, LUBARSCH u. a. 
festgestellt worden ist. lch habe schon oft auf die Bedeutung dieser Tatsache 
hingewiesen, mochte hier nur noch einmal vom histologischen Standpunkt 
darauf eingehen. Es konnte namlich auffallend erscheinen, daB bei der Resorp­
tion einer bazillenhaltigen Masse zwar ein frisches, blutgefaB- und markreiches 
Knochengewebe entsteht, nicht aber die Zeichen einer neuen Tuberkulose. 
Dazu ist zu bemerken, daB dieser VerknocherungsprozeB durchaus nicht immer 
so rein zu sein braucht. Man kann vielmehr im Mikroskop zuweilen nachweisen, 
daB an einer Stelle eines verkalkten Herdes eine Verknocherung beginnt, wahrend 
an einer andern Stelle tatsachlich ein neuer tuberkulOser ProzeB auftritt, 
eine Exazerbation (HAMBURGER) des bis dahin anatomisch geheilten Herdes. 
Wir werden diese Exazerbationen noch im speziellen Teil, besonders unter Lunge 
und Lymphknoten, zu besprechen haben. Hier mochte ich nur kurz erwahnen, 
daB man sie gewohnlich erkennt an Epitheloidriesenzelltuberkeln, die sich 
entweder den inneren oder auBeren Schichten der fibrosen Kapsel auflegen oder 
sich zwischen ihren einzelnen Faserlamellen entwickeln. Dieser V organg kann 
dann natiirlich auch weitere allgemeine Folgen haben. Denn dabei werden die 
Tuberkelbazillen mobilisiert und kommen in Lymph- und BlutgefaBe hinein; 
aus der lokalen Exazerbation wird eine allgemeine. lch glaube aber, daB auch 
ohne lokale Exazerbation die Bazillen diese Herde verlassen konnen, sowohl 
mit einfachen Diffusionsstromen als auch beim Einwuchern von Granulations­
gewebe ohne tuberkulOse Veranderungen. lch halte es fiir moglich, daB die lokale 
Immunitat so gut funktioniert, daB an Ort und Stelle der Mobilisierung zwar 
kein tuberkuloser ProzeB entsteht, wohl aber die Bazillen in die Saftebahnen 
des Korpers eingespiilt werden. lch verweise dazu auf das Kapitel iiber die 
allgemeine Pathogenese und auf das folgende. 

Stehen die auf den letzten Seiten beschriebenen Vorgange in naher Beziehung 
zu der anatomischen Heilung der Tuberkulose, so ist jetzt noch eine Kompli­
kation zu erwahnen, die im Gegenteil ein weiteres gefahrliches Fortschreiten 
des tuberkulosen Prozesses bedeutet, und das ist die Erweichung des Kases. 
Hier sind verschiedene Moglichkeiten vorhanden. Wir wollen zunachst die 
Erweichung solcher Herde betrachten, die an nach auBen offenen freien Ober­
flachen stattfinden; es handelt sich also kurz gesagt urn die Entstehung des tuber­
kulosen Geschwilrs. Je nach der Lokalisation und sonstigen Umstanden gibt es 
schon da verschiedene Moglichkeiten. Die eigentlichen typischen tuberkulosen 
Ulzera sehen wir auf den Schleimhauten und der auBeren Haut, wahrend wir 
z. B. gewisse ahnliche V organge auf den serosen Hauten nicht dazu rechnen 
werden, abgesehen von ganz bestimmten Fallen, deren im speziellen Teil Er­
wahnung getan werden wird. 

Auf der Haut und den Schleimhauten kommen zwei verschiedene Moglich­
keiten der Geschwursbildung in Betracht. Einmal sehen wir die Ulzeration 
auftreten wahrend des exsudativen Stadiums, insbesondere wenn die Verkasung 
und mit ihr die Quellung einsetzt. Dabei wird dann die Oberflache direkt in 
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Mitleidenschaft gezogen, das Epithel in die Nekrose aufgenommen und die 
Ulzeration muB sich zwangslaufig einstellen. Diesen Hergang miissen wir 
z. B. beim primaren Herd des Darms annehmen, obwohl, wie es scheint, die 
allerersten Stadien noch nicht beobachtet worden sind. Der Zerfall tritt dabei 
offenbar sehr schnell ein. Wir konnen aber ganz ahnlicheBilder sehen bei manchen 
generalisierten Tuberkulosen insbesondere des Kindesalters, bei denen wir 
schnell verkasende tuberkulOse Herde im Darm auftreten sehen, die, wenn sie 
oberflachlich gelegen sind, ebenso schnell zu einem typischen tuberkulosen 
Geschwiir fiihren. Aber auch wenn sich nahe der Oberflache langsam ein produk­
tiver tuberkulOser Herd entwickelt, kann es zur Geschwiirsbildung kommen. 
Allerdings liegen auch dabei nach meinen Erfahrungen am Darm und an der 
Luftrohre die Dinge ganz ahnlich wie im ersten Fall. Es kommt dann namlich 
ebenfalls zu einem erneuten Schub von Exsudationsbildung mit Verkasung, und 
die Geschwiirsbildung geht in derselben Weise vor sich wie bei der primaren 
Verkasung. In beiden Fallen spielen natiirlich auch mechanische Reize eine nicht 
zu unterschatzende Rolle. Der Herd wird sich stets iiber die Oberflache vor­
wolben und damit allen moglichen mechanischen Beeintrachtigungen ausgesetzt 
sein. AuBerdem muB man an die Mitwirkung von Sekundarinfektionen denken, 
wenn gleich hier, soweit ich sehe, klarende Untersuchungen noch nicht vorliegen 
und mein eigenes Material auch noch nicht geniigend Belege liefert. Sekundar­
infektionen waren namlich deswegen wichtig, weil sie erneute Schiibe von Leuko­
zyten bringen. Die Mitwirkung von Leukozyten scheint aber, wie wir noch sehen 
werden, fUr die Erweichung des Kases, auf der ja letzten Endes die Geschwiirs­
bildung beruht, von ausschlaggebender Bedeutung zu sein. 

Zunachst noch einige Bemerkungen iiber die auBeren Merkmale des tuber­
kulosen Geschwiirs. DaB es, wie schon lange bekannt ist, iiberhangende bezw. 
unterminierte, im Ubrigen zackige Rander hat, ist nach seiner Genese verstand­
lich. Es geht doch gewohnlich aus rundlichen oder ovalen Herden hervor, 
die an irgendeiner Stelle ihrer Oberflache, gewohnlich an der starksten Wolbung, 
zu zerfallen beginnen und aus denen dann schlieBlich die gesamte kasige Masse, 
die ja eine annahernd kugelige oder ellipsoide Gestalt hat, entleert wird. DaB 
beim Weiterschreiten des Prozesses, das sehr oft beobachtet wird, der Rand 
gezackt sein und die Unterminierung immer wieder vorhanden sein muB, wird 
ohne Weiteres verstandlich, wenn man sich den soeben geschilderten Vorgang 
mehrere Male wiederholt denkt. Der Grund des Geschwiirs pflegt dann mehr 
oder weniger speckig belegt zu sein, aber durchaus nicht immer deutliche tuber­
kulOse Knotchen aufzuweisen. Weitere Veranderungen der Geschwiire, Perfo- ' 
rationen usw. sollen hier iibergangen werden, aber einige Worte mogen noch iiber 

- ihre Heilung gesagt sein. lch bin der Meinung, daB dabei in sehr zahlreichen 
Fallen unspezifisches Granulationsgewebe in hohem MaBe beteiligt ist. Zahl­
reiche Untersuchungen bestatigen immer wieder, daB die Geschwiire von ge­
wohnlichem gefaBreichem Granulationsgewebe demarkiert werden. Vollige 
AbstoBung des bazillenhaltigen Materials ist dafUr eine wichtige Bedingung. 
Aber man muB auch bedenken, daB solche Geschwiire nach der Lage der Dinge 
sehr oft sekundar infiziert werden miissen, wodurch unspezifische Entziindungs­
vorgange entstehen, die sehr wohl die Vernarbung begiinstigen konnen. - Es 
ist bekannt, daB solche tuberkulose Geschwiire gar nicht selten mit einer kaum 
sichtbaren Narbe abheilen; ich erinnere z. B. an jene FaIle, in denen es nicht 
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gelingt, zu einem verkasten und abgekapselten odeI' verkalkten Mesenterial­
driisenherd den entsprechenden primaren Darmherd zu finden. 

Zwar liegen die VerhiUtnisse schwieriger bei del' andern Art geschwiiriger 
Prozesse, namlich bei den groBen erweichenden kasigen Prozessen, VOl' allen 
Dingen del' Lungen und Bronchialdriisen, abel' auch del' Nieren usw.; anderer­
seits abel' fiihrt die Analyse diesel' Vorgange auch zu mehr allgemeingiiltigen 
Schliissen, die dann auch wieder fUr die gewohnlichen Geschwiire verwertet 
werden konnen. Eins mochte ich dazu ill voraus sagen und besonders unter­
streichen. Es kommen wohl FaIle VOl', in denen bei del' Erweichung des Kases 
sekundate Infj:lktionen mit Eitererregern eine Rolle spielen, abel' die Regel ist das 
nach meinen Erfahrungen ganz gewiB nicht, im GegenteiI, es ist die Ausnahme. 
Die iibergroBe Mehrzahl solcher Erweichungen geht ohne Sekundarinfektionen 
VOl' sich .. DaB im iibrigen die Erweichung des Kases letzten Endes ein proteoly­
tischer ProzeB ist, d. h. daB die geronnenen EiweiBmassen zu loslichen und ge­
lOsten EiweiBabbauprodukten "verdaut" werden, dariiber kann gar kein Zweifel 
bestehen. Darum muB auch natiirlich in erster Linie an die proteolytischen 
Fermente del' Leukozyten gedacht werden. In del' Tat kann man feststellen, 
daB dort, wo eine Erweichung im Kase einsetzt, stets reichlich Leukozyten zu 
finden sind. Nach allen Erfahrungen kann man sogar annehmen, daB es noch 
dieselben Zellen sind, die zu del' del' Verkasung vorausgehenden Exsudation 
gehorten. Denn die Erweichung des Kases ist zweifellos, wie sich immer wieder 
feststellen laBt, ein mit del' Verkasung sozusagen gleichzeitig einsetzender odeI' 
ihr doch auf dem FuBe folgender Vorgang. Als AnstoB dazu muB eine besonders 
intensive Bazillenwirkung angenommen werden, finden wir doch bei solchen 
Prozessen stets reichliche, oft ungeheuer zahlreiche Bazillen. 1st ein Kaseherd 
erst einmal eingekapselt, so kommt eine Erweichung viel seltener VOl'. Die 
Tatsache, daB unter solchen Umstanden Leukozytenfermente auf del' einen Seite 
bei del' Gerinnungsnekrose, eben del' Verkasung, mitwirken, auf del' andern 
Seite abel' eine Verfliissigung geronnener Massen veranlassen, will mil' nicht 
so paradox erscheinen, daB ich darum an diesel' Moglichkeit zweifeln miiBte. 
Allerdings ware es sehr >viinschenswert, wenn aIle diese Fragen recht bald durch 
chemische und kolloidchemische Untersuchungsmethoden genauer geklart 
werden konnten. 1m Ubrigen verweise ich besonders auf das Kapitel iiber die 
Lungenka vernen. 

Findet man in erweichenden Herden Imine Leukozyten, was abel' sehr selten 
ist, so bleibt noch die Moglichkeit, daB ihre Fermente trotzdem noch wirksam 
waren, wobei noch einmal an das schnelle Einsetzen des Erweichungsprozesses, 
u. U. schon wah.end dcr Entstehung derVelkasung, erinnert sei. Weiter­
hin kommen fur die Erweichungen natiirlich auch neue exsudative Schiibe 
in Betracht. insbesondere dort, wo in Kanalsystemen, wie z. B. den Bron­
chien, die Verkasungen in das Lumen hineinreiehen, wo gewohnlieh noeh aus­
gesproehene exsudative Veranderungen vorhanden sind. Ob mit den Leuko­
zytenfermenten die Saehe erledigt ist odeI' ob aueh noeh andere Fermente wie 
bei gewissen autolytisehen Vorgangen eine Rolle spielen konnen, kann wohl 
noch kaum entsehieden werden. - Es muB abel' noeh gesagt werden, daB offen­
bar auch die Neigung zur Erweichung des Kases individuellen Sehwankungen 
in weitem MaBe unterworfen ist. Man muB dabei an Einfliisse konstitutioneller, 
dispositioneller und allergiseher Natur denken. 
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Haben wir bisher "gesehen, daB dann, wenn ein zelliger Tuberkel entsteht, 
es sieh tatsaehlieh um ein Knotehen handelt, so solI nun noeh der Begriff der 
sog. tumorformigen Tuberkulose erortert werden. leh bin der Meinung, daB von 
manehen der Sinn dieses Begriffes verkannt worden ist. Zuweilen wird namlieh 
in der Literatur von tumorformiger Tuberkulose gesproehen, wenn es sieh um 
einen gewohnliehen kasigen ProzeB handelt, der makroskopiseh als umsehriebene 
tumorartige Sehwellung ersehien. Aber das ist m. E. kein Kriterium, das die 
Anwendung des Begriffes gestattete. leh bin vielmehr der Meinung, daB man nur 
dann von tumorartiger Tuberkulose spreehen kann, wenn aueh mikroskopiseh 
eine Struktur vorhanden ist, die an ein Gesehwulstwaehstum erinnert. Solehe 

Abb. 13. Tumorartige Tuberkulose der Higmorshiihle. Diffuses sarkomartiges W achstum der mit 
einigen Lymphozyt en untermischten F.pitheloidzellen. 240fache Vergr. 

FaIle diirften aber beim Mensehen sehr selten sein. leh habe, wenn ieh diesen 
MaBstab anlege, bisher nur einen einzigen Fall gesehen, der die Bezeiehnung 
verdiente. Es handelte sieh urn eine Erkrankung der Highmorshohle (von 
PERRIER veroffentlieht). Hier sah man in einem schon makroskopiseh tumor­
artigen Gewebe im Mikroskop eine di ffuse Wueherung von Epitheloidzellen 
ohne Knotehenanordnung, die maneher Sarkomwueherung nieht unahnlieh 
war, die allerdings aueh in unregelmaBiger Weise von Lymphozyten durehsetzt 
wurde (Abb. 13). Der Befund von massenhaft Tuberkelbazillen in diesen 
Wueherungen konnte die Diagnose siehern. Es handelt sieh dabei offenbar urn 
eine lnfektion mit wenig virulenten Bazillen, wenngleieh ieh eine Erklarung da­
fUr, daB eigentliehe Knotehen nieht auftreten, nieht geben kann. Ahnlieh sind 
in dieser Beziehung nur noeh gewisse tuberkuli:ise Wueherungen der Nasen­
seh1eimhaut selbst und wahrseheinlieh aueh ihrer andern Nebenhohlen, so­
dann vielleieht noeh gewisse am Kehlkopf zu beobaehtende Prozesse. Eine 
gewisse Ahnliehkeit besteht aueh mit den sog. groBzelligen Hyperplasien bei 
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der Lymphknotentuberkulose. Streng genommen gehort· in dieses Gebiet aber 
nicht der sog. tuberkulOse Ileozoekaltumor und ahnliche Prozesse. Diese 
Erkrankung imponiert eigentlich nur bei der kIinischen Beobachtung als 
"Tumor". Die autopti,sche und besonders die mikroskopische Untersuchung 
deckt aber einen gewohnlichen tuberkulosen ProzeB mit Knotchen auf, bei 
dem abwechselnd Geschwiirsbildungen, Narbenbildungen, chronisch-entziind­
liche Infiltrate, alles mit frischeren echten tuberkulOsen Prozessen durchsetzt, 
zu einer starken Verdickung der Darmwand gefiihrt haben. Es handelt sich 
also bei strenger Definierung durchaus nicht um einen tumorartigen V organg. 
Dasselbe gilt von allen moglichen andern Prozessen, insbesondere solchen auf 
andern als den genannten Schleimhauten, von polypenartigen Gebilden usw., 
wo dann auch u. U., wie bei manchen Heilungsvorgangen im Darm, atypische 
Epithelwucherungen mit im Spiele sind. Bei den einzelnen Organen werde 
ich auf aIle diese Vorgange eingehen. 

Am wichtigsten erscheinen mir bei diesen zuweilen mit erheblichen Schwel­
lungen einhergehenden Prozessen die oft diffusen, unspezifischen, chronisch­
oder auch akut-entziindlichen Infiltrate, die wiederum in enger Beziehung 
stehen zu dem, was neuerdings als perifokale Entzund1/'ng bezeichnet wird. Der 
Ausdruck stammt von SCHMINCKE, wurde von RANKE iibernommen, wahrend 
ihn SCHMORL durch zirkumfokale und TENDELOO durch kollaterale Entziindung 
zu ersetzen suchen. Bei verschiedenen .Organtuberkulosen wird von diesem 
V organg noch die Rede sein. Einige allgemeine Erorterungen lassen sich aber 
hier nicht iibergehen. Man findet je nach Organ oder Krankheitsstadium und 
-art neben den spezifischen tuberkulOsen Veranderungen solche von banaler 
entziindlicher Art entweder in Form von Leukozyteninfiltraten oder von Lympho­
zyteninfiltraten, aber unter Umstanden auch von Granulationsgewebe. Diese 
umgeben entweder tatsachlich den oder die eigentlichen tuberkulosen Herde 
und verdienen daher auch einen der angefiihrten Namen; ich rechne schon die 
die Tuberkel einschlieBenden Lymphozytenwalle hierher. Oder sie sind bei 
unregelmaBiger Anordnung der tuberkulOsen Veranderungen in verschiedenen 
Herden unregelmaBig oder diffus iiber das gauze Areal der tuberkulosen Er­
krankung, so in manchen Schleimhauten, verteilt. Sofern hier sekundare oder 
Mischinfektionen mit andern Bakterien ausgeschlossen werden konnen, bleibt 
noch die Frage zu erortern, ob solche Veranderungen auf die Tuberkelbazillen 
selbst zuriickzufiihren sind oder ob eine andere Erklarung moglich ist. Es ist 
dazu zu bemerken, daB Tuberkelbazillen in diesen entziindlichen Produkten 
nicht oder nur in sehr .geringer Menge gefunden werden. Trotzdem sind manche 
Autoren geneigt, die Tuberkelbazillen selbst wenigstens in der Weise verant­
wortlich zu machen, daB diffusible, von ihnen abstammende Gifte, oft als 
"Toxine" bezeichnet, die Ursache sein sollten. RANKE spricht Z. B. von einer 
Tuberkulinisierung. Ich selbst stehe durchaus auf dem Standpunkt, daB bei 
der Tuberkelbildungbesonders in den ersten Stadien der Exsudation diffusible 
Gifte der Bazillen im Spiele sind, allerdings natiirlich keine echten Toxine, sondern 
endotoxinartige Substanzen. Ich mochte aber meinen, daB gerade bei diesen 
nicht spezifischen, die eigentlich tuberkulOsen begleitenden Prozessen abnorme 
Stoffwechselprodukte der Korpergewebe nicht vernachlassigt werden diirfen. 
Man braucht dabei nicht nur an die groben Nekrosen bei der Verkasung zu 
denken, sondern auch an die sonstigen abnormen Umbauprodukte aller moglicher 
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eiweillartiger Gewebsbestandteile. Auch gewisse mechanische Storungen des 
Gewebszusammenhanges miissen genannt werden, so vor allen Dingen Lymph­
stauungen, die bei manchen tuberkulosen Prozessen eine bisher kaum beachtete 
Rolle spielen konnen. Das werden wir insbesondere bei der Besprechung der 
Lungentuberkulose sehen. lch bin also der Meinung, daB die sog. perifokale 
Entziindung nicht spezifisch tuberkulOser Natur ist, sondern eine durch unspezi­
fische Faktoren, kombiniert evtI. durch Tuberkulinwirkung, bedingte Begleit­
erscheinung. Dafiir etwa AusdrUcke wfe "paratuberkulOse" oder "epituber­
kulOse" Veranderungen anzuwenden, halte ich fiir iiberfliissig. Der unspezifische 
Charakter dieser Infiltrate wird iibrigens auch dadurch betont, daB diese Ent­
ziindungen sich schnell zurUckzubilden pflegen, wenn der tuberkulose ProzeB 
selbst zurUckgeht, bezw. das produktive Stadium endgiiltig erreicht hat oder 
gar schon die fortgeschrittene Faserbildung auf einen giinstig verlaufenden 
HeilungsprozeB hindeutet. DaB bei sehr umfangreichen "perifokalen" Infiltraten 
mit gleichzeitigem Auftreten von Granulationsgewebe auch unspezifisches 
Narbengewebe entstehen und die eigentlichen, aus dem tuberkulOsen ProzeB 
hervorg hmden Narben vermehren und verstarken kann, mag noch besonders 
unterstrichen werden. lch erinnere dazu an manche, von K. E. RANKE 
beim primaren tuberkulOsen Lungenherd beschriebenen Veranderungen. lch 
erinnere aber auch an das, was ich oben iiber die unspezifischen Organisations­
prozesse bei manchen Tuberkuloseformen gesagt haben. Es liegt auf der Hand, 
daB mannigfache Beziehungen zwischen jenen und den hier erwahnten Ver­
anderungen bestehen miissen. J edenfalls lassen sich aIle diese verschiedenen V or­
gange sozusagen nicht iiber einen Kamm scheren. So wird an vielen Stellen 
des speziellen Teiles noch von ihnen die Rede sein. 

1st die sog. perifokale Entziindung ein ortlich bedingter V organg, so leitet 
ihre Betrachtung doch iiber zu gewissen Fernwirkungen der Intektion, also 
solchen, die ortlich unabhangig von tuberkulOsen Herden entstehen. Die Rolle 
solcher Fernwirkungen fUr das ganze Krankheitsbild der Tuberkulose ist vor 
allen Dingen von dem Franzosen PONCET sehr ernst genommen worden, der 
aIle moglichen im Verlaufe einer Tuberkulose auftretenden, angeblich ent­
ziindlichen Erkrankungen samtlicher Organsysteme ohne tuberkulose Verande­
rungen unter dem Namen der "entziindlichen Tuberkulose" (Tuberculose inflam­
matoire) zusammengefaBt hat. In ahnlicher Weise ist dann in Deutschland 
G. LIEBERMEISTER vorgegangen, in Ungarn HOLLOS (dessen unkritische Aus­
fiihrungen allerdings wohl ruhig der Vergessenheit anheimfallen konnen). lch 
bin zwar der Meinung, daB, ganz abgesehen von dem Standpunkt, den man diesen 
Lehren gegeniiber einnehmen will, die fraglichen Veranderungen fUr eine Behand­
lung von pathologisch-anatomischer Seite noch nicht reif sind; einzelne FaIle, 
in denen das Problem greifbar ist, werden im speziellen Teil beriicksichtigt 
werden. Drei hier in Betracht kommende Gesichtspunkte mochte ich aber doch 
wenigstens kurz andeuten. Das ist 1. die Tatsache der haufigen Bakteriamien 
bei Tuberkulose, die ja wohl auch LIEBERMEISTER eine wesentliche Anregung 
zu seiner Auffassung der Dinge gegeben hat. Es ist natiirlich denkbar, daB 
diese nicht immer symptomlos verlaufen, auch wenn sie nicht imstande sind, 
typische tuberkulose Prozesse zu erzeugen. Es ist denkbar, daB dabei tatsach­
lich fliichtige, vielleicht zuweilen etwas langer anhaltende entziindliche Erschei­
nungen unspezifischer Natur entstehen, und daB manche von den Symptomen, 
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die PONCET und LIEBERMEISTER erwahnen, so zu erk1aren sind; ich denke 
dabei auch an manche Tuberkulide der Haut. Aber patho1ogisch-anatomisch 
sind derartige Vorgange zunachst nicht faBbar, illld ihr systematisches Studium 
diirfte iiberhaupt auf sehr groBe Schwierigkeiten stoBen. Bisher 1iegen keines­
falls verwertbare Untersuchungen dariiber vor. Zweitens muB gesagt werden, 
daB manches, was hier und da als Allgemeinwirkung der tuberkuli:isen Infektion 
beschrieben wurde, bestimmt nicht entziind1icher Natur ist. Es sind das aIle 
moglichen Organveranderungen, an gewissen k1inischen Symptomen kennt1ich, 
die bei LIEBERMEISTER keine besondere Rolle spie1en, bei PONCET aber doch 
in weitem MaBe beriicksichtigt werden, Veranderungen, die auch sonst hier 
und da in der Literatur, teils vom allgemeinen Standpunkt aus, tei1s in bezug 
auf die Organpatho1ogie, genannt werden. Anatomisch werden regressive Ver­
anderungen der Parenchyme, auch Atrophien, dann aber auch Veranderungen 
des GefaBbindegewebsapparates in Gestalt von Sk1erosen beschrieben. Jeder, 
der Sektionen und mikroskopische Untersuchungen tuberku10ser Leichen aus­
fUhrt, kann das bestatigen. Aber trotzdem gehoren derartige Veranderungen 
kaum oder doch wenigstens nur in ganz vereinzelten Fallen, in den Rahmen 
einer pathologisch-anatomischen Darstellung der Tuberkulose. Fragen wir uns, 
wie sie zustande kommen konnen, so muB doch k1ar betont werden, daB sie 
mit einer unmittelbaren Wirkung der Tuberkelbazillen kaum oder nur sehr 
wenig zu tun haben. Eine gewisse Komponente von Endotoxinwirkung muB 
natiirlich beteiligt sein. Wenn wir aber diese Veranderungen, soweit sie anato­
misch faBbar sind, ganz allgemein als "toxische" Schadigungen bezeichnen, 
so miissen wir uns dabei bewuBt sein, daB es sich in erster Linie urn eine Fo1ge 
allgemeiner Stoffwechse1storungen handelt, bedingt entweder durch die giftigen 
Produkte, die infolge des Gewebszerfalles und -abbaues in den tuberkulosen 
Herden selbst entstehen, oder durch die allgemeine Schwachung des Stoff­
wechsels iiberhaupt. DaB eine solche Auffassung sehr nahe liegt, geht auch daraus 
hervor, daB die wichtigste dieser Folgen der Tuberkulose, die Amyloiderkrankung, 
mit der spezifischen Wirkung der Tuberkelbazillen nichts zu tun hat. Denn sie 
kommt zwar am haufigsten bei der Tuberkulose vor und erweist so auch die 
Wichtigkeit allgemeiner Stoffwechselstorungen bei Tuberkulose, aber begleitet 
doch auch zuweilen andere Erkrankungen, so chronische bana1e Eiterungs­
prozesse, die Lues und die bosartigen Geschwiilste. Sie beruht eben auf einer 
tiefgreifenden Storung des EiweiBstoffwechsels, bedingt durch die in den Krank­
heitsherden entstehenden giftigen Substanzen des Gewebsabbaues. Ebenso 
wenig wie die Amyloiderkrankung werden darum auch jene andern Prozesse 
zu unserm Thema der pathologischen Anatomie der Tuberkulose gehoren. Das 
Gleiche gilt iibrigens fUr die Sekundarinfektionen und Mischinfektionen, die 
nur hier und da Beriicksichtigung finden miissen, \yo sie unmittelbar das anato­
mische Bild der Tuberku10se zu beeinflussen imstande sind. Drittens ware in 
dies em Zusammenhang das Verhalten der groBen Blutfilter, und zwar im 
Wesentlichen des Knochenmarks und der Milz, zu nennen. Myeloide Umwandlung 
des Fettmarkes und Mi1zschwellungen sind bei Fallen von akuter und chronischer 
Tuberku10se haufig, ebenso im mikroskopischen Bilde in der Milz gewisse Ver­
anderungen, wie sie auch bei andern Infektionen vorkommen. Aber auch 
hierzu muB bemerkt werden, daB man nur in einem sehr geringen MaB von einer 
direkten Einwirkung der Tuberkelbazillen sprechen darf. Es sind viehnehr 



Zusammenfassung. 101 

auch fUr diese Veranderungen dieselben Momente verantwortlich zu machen; 
wie fUr die soeben erwahnten ailgemeinen Organschadigungen. FUr Tuberkulose 
charakteristische, nichttuberkulose Veranderungen der Milz und des Knochen-
marks sind bish~r nicht bekannt geworden. ' 

Wenn ich jetzt die wichtigsten in diesem Kapitel erorterten Gesichtspunkte 
noch einmal kurz zusammentasse, so laBt sich Folgendes sagen. Die Analyse 
der tuberkulosen Prozesse, laBt erkennen, daB die reaktiven, entziindlichen 
Vorgange im Prinzip genau so verlaufen wie bei andern Infektionskrankheiten. 
Das heiBt: nach der Gewebsschadigung tritt eine lokale Entziindung auf, bei 
der wir wie bei andern Entziindungen eine exsudative und eine produktive 
Phase unterscheiden konnen. Die Tuberkulose ist also eine Entziindung. Es 
zeigt sich auch, daB wieder ebenso wie bei andern 'Entziindungen dort, wo 
Oberflachen zur Verfiigung stehen, auch bei der Tuberkulose sehr viel mehr 
Exsudat gebildet wird als innerhalb der kompakten Parenchyme. Die wichtigen 
Unterschiede, die gegeniiber durch andere Infektionen bedingten Entziindungen 
bestehen und die der Tuberkulose durchaus eine Sonderstellung unter den Infek­
tionskrankheiten sichern, sind bedingt durch die Eigenart des Erregers;" Seine 
relativ geringe Giftigkeit ist z. B. schon ein Grund fiir die geringe Exsudat­
bildung in den kompakten Organen. Die hervorstechendsten Besonderheiten des 
tuberkulosen Prozesses sind aber gegeben 1. in der Verkasung, die an das exsudative 
Stadium gebunden ist, im produktiven nur dann vorkommt, wenn neue exsudative 
Schiibe auttreten; 2. darin, daf3 im produktiven Stadium kein getaf3haltiges Granu­
lationsgewebe auftritt, sondern die sog. Epitheloidzellen oder Tuberkelzellen und 
die LANGHANSschen Riesenzellen, die entweder den rein zelligen Tuberkel bilden 
oder verkiiste Partien allseitig umtassen. 

Wenn ich sodann auf die am Anfang dieses Kapitels ausgesprochenen Ge­
dankengange zuriickkomme, so kann es natiirlich im Rahmen der hier vor­
getragenen Auffassung keinen Unterschied zwischen einer exsudativen und einer 
produktiven "Form" der Tuberkulose geben, ebenso wenig, wie man etwa von 
einer eitrigen und einer granulierenden "Form" des Furunkels spricht. Genau 
so wie bei diesem kann es sich auch bei der Tuberkulose nur urn Stadien oder 
Phasen ein und desselben Prozesses handeln, die nur je nach den schon erwahnten 
und im folgenden Kapitel noch weiter zu erorternden Umstanden und Lokali­
sationen sehr verschieden stark ausgebildet sein konnen. Bei dieser Art zu sehen 
gelangen wir tatsachlich zu einer vollig einheitlichen Auttassung des tuberkulOsen 
Prozesses. Die kasige Entziindung ist nicht eine selbstandige Erkrankung, 
sondern entspricht nur einem besonders stark ausgebildeten exsudativen Stadium. 
Der Tuberkel der Autoren ist keine selbstandige Neubildung, sondern er ist 
das produktive Stadium desselben V organges, nur daB die exsudative Kom­
ponente bei ihm unter Umstanden stark zuriickgetreten ist. In den Lungen 
haben wir z. B. darum so haufig verkasende Entziindungen, weil in ihnen eine 
fortschreitende Tuberkulose ohne- verhaltnismaBig umfangreiche Exsudat­
bildung undenkbar ist, in der Leber sind hingegen Verkasungen darum selten, 
weil dort Exsudatbildungen keinen Platz fiir ihre Ausbreitung finden. Bei den 
e~elnen Organen werden wir an verschiedenen Stellen noch genauer dariiber 
zu sprechen haben. 

Genau von denselben Gesichtspunkten au~ wie bei den andern Entziin­
dungen miissen auch bei der Tuberkulose die Heilungsmoglichkeiten betrachtet 
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werden. Wir werden uns bei eng umschriebenen, leichten und fliichtigen Prozessen 
eine vollige Riickbildung im exsudativen Stadium, unabhangig von den einzelnen 
Organen und Geweben, vorstellen konnen, wobei also eine Restitutio ad inte­
grum erreicht wiirde. Wir diirfen auch eine Losung und Eliminierung von aus­
gedehnteren Exsudaten und damit wiederum eine Restitutio 'ad integrum fUr 
moglich halten, wenn diese Exsudate sich auf Oberflachen entwickelt haben, die 
unter normalen Verhaltnissen n~h au13en offen sind. Wir werden aber zweifeln 
miissen, daB das auch noch bei schon verkasten Exsudaten zu erwarten ist. Wir 
werden endlich dann, wenn die produktive Phase schon im Gange ist, eine wahre 
Heilung fiir ausgeschlossen halten miissen. Unter diesen Umstanden kann viel­
mehr nur wie bei andern Entziindungen das Endresultat eine Narbe, also eine 
Heilung mit Defekt sein. 

Pathologische Anatomie der r,ruberkulose in ihren 
Beziehungen zu den Begriifen Infektion, Allergie, 

Disposition und Konstitution. 
Ein Verstandnis fUr den sehr komplizierten und wechselvollen Verlauf der 

Tuberkulose laBt sich, wie in der Einleitung schon angedeutet wurde, nur ge­
winnen, wenn man nicht allzusehr an Vergleichen mit akuten Infektionskrank­
heiten hangt. Es wurde auch schon mehrere Male, gesagt, daB der Schliissel 
fUr das gegen andere lnfektionen so differente Verhalten der Tuberkulose letzten 
Endes in den besondern Eigenschaften der Tuberkulosebazillen gesucht werden 
muB. Wir wollen nun hier auf diese Dinge noch etwas genauer eingeheiJ.. lch 
stelle auch hier als ersten Satz den auf, daB der Tuberkelbazillus eine relativ 
geringe Giftigkeit fUr den menschlichen Organismus besitzt, dazu aber eine hohe 
Widerstandsfahigkeit gegen seine bakteriziden Krafte. Dieser Satz braucht 
kaum besonders begriindet zu werden. Denn wenn man bedenkt, welche un­
geheure Menge von Tuberkelbazillen ein Phthisiker Jahre und Jahrzehnte 
lang mit sich herumtragt, so folgen daraus die beiden Eigenschaften der Bazillen 
sozusagen von selbst. 

Wenn wir uns hier zunachst mit den Beziehungen der Tuberkulose zu 
dem Begriff der Intektion befassen wollen, so konnen wir von der Frage der 
Eintrittspforten und der etwaigen Latenz, die schon besprochen wurden, absehen, 
miissen dagegen die Art und Wei8e der Wirksamkeit der Tuberkelbazillen aut 
die Gewebe ins Auge fassen, Oben wurde schon gesagt, daB echte Toxine der 
Bazillen, d. h. von ihnen sezernierte Gifte, nicht bekannt sind. Sicher ist viel­
mehr, daB die Giftwirkung im Wesentlichen von Endotoxinen ausgeht, d. h. von 
Stoffen, die beim Abbau der Leibessubstanzen der Bazillen, evtl. bei ihrer Auf­
losung durch Bakteriolyse, gebildet werden. In der Weise haben wir uns also 
den Angriff der Tuberkelbazillen auf den menschlichen Korper vorzustellen; 
nur wenn seine Leibessubstanz von dem lebenden Korpergewebe oder von den 
Korpersaften derartig angegriffen wird, daB giftige Stoffwechselprodukte ent­
stehen, konnen sie Giftwirkungen entfalten. Die Wirksamkeit der lnfektion 
geht also in dem Moment an, in dem dies geschieht. Die FoIge muB die lokale 
Gewebsschadigung sein; diese wiederum lost zusammen mit den noch wirksamen 
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Giftsubstanzen der Tuberkelbazillen die ersten Stadien der Entziindung, namlich 
die Zirkulationsstorungen und die Exsudationen aus. Die Nekrose des Exsudates, 
wie sie auch bei andern infektiOsen Entziindungen, z. B. bei den Staphylo­
kokkenerkrankungen vorkommt, mu.B natiirlich auch eine Folge der Giftwirkung 
der Erreger sein. Eine gewisse Abhangigkeit von der GroBe der Exsudate laBt 
sich aber nicht verkennen. Gerade wo die Exsudate nach Lage der Dinge 
am umfangreichsten sind, kommt auch ihre Nekrose am haufigsten vor. DaB 
die Nekrose der tuberkulosen Exsudate unter dem besondern Bild der Ver­
kasung verlauft, muB zweifellos wieder mit den Eigenschaften der Erreger in 
Zusammenhang stehen. Es wurde oben schon gesagt, daB leider iiber das Wesen 
der Verkasung noch sehr wenig bekannt ist. Ich mochte auch hier die Vermutung 
auBern, daB besonders Stoffwechselprodukte der Tuberkelbazillen dabei ·die 
wesentliche Rolle spielen, und mochte dabei neben den EiweiBkorpern ganz 
besonders an die Wachssubstanzen denken. Denn diese sind es, die die 
Tuberkelbazillen grundsatzlich von andern Bakterien unterscheiden. Gewisse 
experimentelle Untersuchungen (AuCLAIR usw.) sind geeignet, diese Annahme 
zu stiitzen. Nur der weitere Ausbau unserer chemischen und mikroskopischen 
Untersuchungsmethoden kann uns hier weitere Aufklarungen bringen. - Wir 
sehen jedenfalls in den Wirkungen, die die Tuberkelbazillen vom Beginn ihrer 
Tatigkeit an bis zur Verkasung entfalten, die Giftwirkung; bzw. die Wirkung 
von Substanzen, die bei ihrem Abbau frei werden, durchaus im Vordergrund 
stehen. Wir konnen sagen: im exsudativen Stadium der Tuberkulo8e ein8ckliefJ­
lick der Verkiisung 8teht die Giftwirkung der Bazillen im Vordergrund. 

In dem durch die epitheloiden Zellen und Riesenzellen charakterisierten 
produktiven Stadium konnen wir hingegen besondere Giftwirkungen nicht mehr 
erkennen. Von Alters her wird hier vielmehr schon der Vergleich mit der Wirkung 
von kleinsten Fremdkorpern gemacht. Die V orstellung, daB der rundliche 
Tuberkel eine Zellwucherung ist, die fremdkorperartige Gebilde in sich einschlieBt, 
ist in der Tat sehr einleuchtend, hat doch ein eigentlicher sog. "Fremdkorper­
tuberkel" einen ganz ahnlichen Bau. Nun bilden sich aber Walle von epitheloiden 
und Riesenzellen auch um verkaste Partien herum. Wir miissen also nach den 
gemeinsamen Bedingungen suchen, die einmal einen zelligen Tuberkel im AnschluB 
an ein ganz geringes und im Verlaufe der Zellwucherung vollig verschwindendes 
Exsudat, das andere Mal eine Wucherung derselben Zellen am Rande einer 
verkasten Partie entstehen lassen. Es gibt da zwei Moglichkeiten. Entweder 
die Zellwucherung wird unterstiitzt durch Triimmer von Tuberkelbazillen oder 
durch ganze Bazillen, die die Fahigkeit, giftige Substanzen abzugeben, fast 
ganz verloren haben; oder es handelt sich um nach dem Abbau der Bazillen 
noch iibriggebliebene, evtl. ganz oder teilweise geloste Bazillenbestandteile, die 
als Fremdkorper wirken. Beide Moglichkeiten werden wohl realisiert werden 
konnen, doch mochte ich die letztere fUr die beachtlichere halten und denke 
dabei wieder an die Wachssubstanzen. Das wiirde auch gut mit der Annahme 
iibereinstimmen, daB die wachsartigen Substanzen bei dem ProzeB der Ver­
kasung in irgendeiner Weise beteiligt sind. Ein Beweis fUr eine solche Anschau­
ung ist noch nicht zu erbringen. Allerdings findet man bei Farbungen nach 
ZIEHL und andern Methoden zuweilen sowohl im Kase als auch in den pro­
duktiven Tuberkeln, als auch sogar in Riesenzellen eine diffuse oder auch nur 
fleckig angeordnete Farbung, die an gelOste Wachssubstanzen denken laBt. 
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Aber die Bilder sind doch nicht klar genug, um eine einwandfreie Deutung zu­
zulassen. Eher noch sind in dieser Richtung gewisse Tierversuche zu ver~ 
werten. Es gelingt ja mit durch Bitze abgetoteten Tuberkelbazillen, die also 
wohl nur sehr schwer angreifbar sind, und ebenso mit isoliertem Bazillenwachs 
reine Epitheloidzellknotchen mit reichlichen Riesenzellen vom Typus LANG­

HANS zu erzeugen. 
A~ den Gedanken, daB es bestimmte Bestandteile der Tuberkelbazillen 

sind und nicht oder wenigstens nicht allein in ihrer Gestalt und Zusammen­
setzung erhaltene Bazillen, die diese Fremdkorperwirkung ausiiben, kann man 
auch darum kommen, weil es doch auffallend sein muB, daB sowohl in produktiven 
TuberkeIn, als auch in umschlossenen Kasemassen oft gar keine, oder doch 
meist nur sparliche Bazillen gefunden werden konnen. Eine Ausnahme machen 
nur jene seItenen, offenbar von sehr wenig virulenten Bazillen erzeugten tor­
piden Erkrankungen, zu denen auch die sog. tumorformigen Tuberkulosen 
(s. S. 97) gehoren. Bilder, wie sie in der Arbeit R. KOORS wiedergegeben werden, 
sind, wieschon gesagt, beimMenschen nicht haufig. Wenn man nun dieseBazillen­
armut nicht mit dem Vorhandensein einer unfarbbaren Bazillenform, evtI. 
einer Dauerform erklaren will, so muB man zu der andern Erklarung der pro­
duktiven Phase kommen. 

Wenn aIle diese Dinge, besonders in bezug auf die menschliche Pathologie, 
auch noch sehr viel genauer werden untersucht werden miissen, so wird man doch 
jetzt schon sagen konnen: es laBt sich bei der Wirksamkeit der Tuberkelbazillen 
eine #.tige und eine Fremdkorperkomponente unterscheiden. Es geht aber auch 
logisch daraus hervor, daB die letztere ohne die erstere imAllgemeinen undenkbar 
ist. Nur in seltenen Fallen fast volliger Ungiftigkeit der Bazillen oder vielleicht 
auch unter dem EinfluB sehr wirksamer positiver Allergien (s. u.) wird die Gift­
wirkung sehr gering, unter Umstanden fast Null werden konnen. 

Da wir nun die Giftwirkung als die Ursache fUr die Gewebsschadigung und 
damit fUr die ihr unmittelbar folgenden reaktiven Veranderungen zirkulatorischer 
und exsudativer Natur und schlieBlich der Verkasung bezeichnet haben, so 
miissen wir jetzt zusammenfassend der Fremdkorperwirkung die besondere Art 
der produktiven Reaktion bei Tuberkulose reservieren. Wahrend bei andern 
Entziindungen durch die V organge der Exsudation die Vorbedingungen fUr die 
Wucherung eines gefaBhaltigen Granulationsgewebes geschaffen werden, bilden 
dieselben V organge bei der Tuberkulose den Boden fUr die im allgemeinen 
gefaBarme Wucherung der Epitheloidzellen, in der wir eben eine Fremdkorper­
wirkung erkennen konnen. Eine von vornherein produktive Tuberkulose ist 
beim Menschen aber unter natiirlichen Infektionsbedingungen im Allgemeinen 
nicht denkbar. Jedenfalls konnen wir sagen: im produktiven Stadium der 
Tuberkulose steht die Fremdkorperwirkung der Bazillerr- im Vordergrund. 

Nur eins muB hier noch besonders hervorgehoben werden. Der Latenz­
begriff wird durch solche Uberlegungen nicht beriihrt. Wir sind durch die 
schon mehrfach erwahnten Tatsachen zu der Annahme gezwungen, daB sowohl 
in produktiven TuberkeIn als auch insbesondere in abgekapseIten Kaseherden, 
in den letzteren sicher sehr lange Zeit, lebende und virulente Tuberkelbazillen 
zuriickbleiben, die unter besonderen Umstanden wieder zu erneuten Infektions­
schiiben fiihren konnen. Bier wieder an Dauerformen, die sich biologisch wie 
Sporen verhalten, zu denken, liegt nahe. Wir kennen derartige Gebilde jedoch 
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nicht. Auffallig ist nur, wie selten es gelingt, auch in derartigen Herden mikro­
skopisch Tuberkelbazillen nachzuweisen. Hier und da wird in der Literatur 
auch aus andern Griinden an die Moglichkeit der Existenz von Dauerformen 
der Tuberkelbazillen gedacht. Wir werden keinesfalla diese Frage einfach bei 
Seite schieben konnen, auch wenn vorlaufig tatsachliche Unterlagen fiir ihre KIa­
rung noch nicht gegeben werden konnen. DaB etwa in dieser Beziehung die sog. 
granulare Form MUCHs eine Rolle spielt, mochte ioh allerdings fiir hOchst unwahr­
scheinlich halten. lch selbst habe noch nie einen Fall gesehen, in dem ich nicht 
ebensoviel nach ZIEHL farbbare wie nach MUCH darstellbare Bazillen ge­
funden habe. 

Um auf den Begriff der Infektion zuriickzukommen, konnen wir sagen, daB 
ebenso wie bei andern lnfektionskrankheiten auch bei der Tuberkulose die Folgen 
der lnfektion abhangen einmal von der Massigkeit und zweitens von der Giftig­
keit der eindringenden Bazillen. Das sind beides Momente, die auch bei allen 
weiteren Uberlegungen unbedingt mitsprechen miissen. Je massiger die lnfek­
tion, um so ausgebreiteter die Gewebsschadigung, um so ausgebreiteter alao die 
Exsudation, um so gefahrvoller also der Ablauf der lnfektion. Desgleichen: 
je giftiger die Bazillen, um so schwerer die Gewebsschadigung, um so stiirmischer 
alao die Exsudation usw. Wie wichtig auBerdem die Lokalisation ist, von der 
in weitem MaBe der Umfang der Exsudate abhangig ist, daran sei auch noch 
einmal erinnert. Endlich kommt es aber natiirlich auch auf die Reaktions­
fahigkeit des Korpers und seiner Gewebe an. 

Denn das bisher Gesagte gilt fiir den lnfektionsbegriff ganz im Allgemeinen. 
Die Reaktionsfahigkeit des K6rpers und seiner Gewebe kann aber sehr groBen 
Schwankungen unterworfen sein. Wir miissen zunachst bedenken, daB wie 
bei andern lnfektionskrankheiten so auch bei der Tuberkulose mit der lnfektion 
Hand in Hand eine A.nderung, der Reaktionsfahigkeit des Organismus einhergeht. 
UnbeI'iihrt (normergisch) ist der Korper nur im Beginn der Erstinfektion. 
lch habe oben schon auseinandergesetzt, daB die Gefahr dieser Erstinfektion 
immerhin eine relativ geringe ist. Die meisten dieser Erstinfektionen heilen 
deswegen auch ab, ohne schwerere oder auch ohne iiberhaupt Symptome zu 
machen. Die relative Ungiftigkeit der Tuberkelbazillen zeigt sich also auch 
darin. Aber bald nachdem die Erstinfektion angegangen ist, setzt die Anderung 
der Reaktionsfahigkeit des Organismus ein. Wir sprechen dann von Allergie 
(im W'eiteren Sinne, ala es der urspriinglichen PmQUET schen Formulierung 
entsprlcht). Der Korper ist allergisch geworden. Geht jetzt die Krankheit 
weiter oder treten neue lnfektionen ein, so werden wir eine andere Reaktions­
fahigkeit, auch in anatomischer Beziehung, erwarten als bei der ersten lnfektion. 
In welcher Weise kann sich diese auswirken? 

Wir kennen im allgemeinen zwei Formen der Allergie. Bei der einen, die etwa 
dem entspricht, was man auch im engeren Sinn ala lmmunitat bezeichnen kann, 
sehen wir die Infektion in der Weise beeinfluBt, daB die reaktiven Erscheinungen, 
sowohl die lokalen ala auch die allgemeinen, viel milder oder auch symptomlos 
verlaufen. Bei der andern hingegen sehen wir viel stilrmischere Erscheinungen 
auftreten ala im unberiihrtenKorper. Wir sprechen von einer Uberempfindlichkeit. 

Bevor ich nun selbst zu den Beziehungen zwischen diesen Zustanden und 
der pathologisch-anatomischen Reaktion Stellung nehme, ist es notwendig, 
noch einmal auf den RANKE schen ldeenkreis zuriickzukommen, spielen doch 
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oei seiner Stadieneinteilung verschiedene Arten von Allergien eine ganz bedeu­
~de Rolle. Er unterscheidet deren drei. Die erste entstehe im Verlaufe der 
AUl'lbildung des Primarkomplexes. Er erkennt diese primare Allergie darin, 
daB im anfangs pneumonischen Lungenherd, wie er sich ausdriickt, proliferative, 
also nach unserer Nomenklatur produktive, Prozesse einsetzen. Es wird dann 
auch von indurativer oder sklerotischer Allergie gesprochen. Die zweite Art 
der Allergie, die der 1Jberempfindlichkeit, werde ebenfalls zum Teil noch am 
primaren Komplex beobachtet. RANKE sieht sie in solchen Fallen, in denen es 
zu einer besonders schweren Verkasung der regionaren Lymphknoten und angeb­
lich auch zu einer sekundaren Verkasung des zum Teil schon produktiven 
Primarherdes kommt und beideProzesse von schweren perifokalen Entziindungen 
begleitet werden. Er erkennt die Allergie II ferner daran, daB nun auch nach 
der Uberschwemmung des Blutes mit Tuberkelbazillen hamatogene Metastasen 
angehen und auch sonst eine schrankenlose Weiterverbreitung auftritt. Die 
Allergie III oder relative Immunitat wird aber darin gesehen, daB hamatogene 
Metastasen ausbleiben, infolge einer wirksamen humoralen Immunitat, und 
daB auch die Lymphknotenerkrankungen ganz zuriicktreten oder abortiv werden, 
trotz Weiterentwicklung etwa vorhandener Organherde, der isolierten Phthisen. 
Wir werden sehen, daB man auch hier in manchen tatsachlichen Feststellungen 
RANKE sehr wohl folgen kann und muB. Jedermann muB vor allen Dingen, 
wie ich noch einmal feststellen mochte, anerkennen, daB RANKE unbedingt 
das groBe Verdienst zukommt, auf die Beziehungen zwischen Allergie und Ge­
websreaktion bei Tuberkulose zwar nicht als erster aufmerksam gemacht, aber 
diese Frage doch nach vielen Richtungen bearbeitet und damit fruchtbare 
Anregungen gegeben zu haben. Aber es kann kein Zweifel dariiber bestehen, 
daB sich die RANKE schen V orstellungen von diesen Beziehungen in ihrer Gesamt­
heit praktisch nicht so schematisch durchfiihren lassen, wie RANKE es wollte 
und wie manche heutige Autoren es zu glauben scheinen. Schon die Tatsache, 
daB die rein anatomische Betrachtung drei gegen einander abgeschlossene 
Stadien aufstellen lieB, namlich den Primarkomplex, die sekundare Generali­
sationsperiode und die tertiare isolierte Phthise, daB sich RANKE dann aber 
gezwungen sieht, bei der immunbiologischen Betrachtung die Allergie II schon 
in manchen Veranderungen des Primarkomplexes zu sehen, spricht dieser' 
Einteilung das Urteil. Wenn man noch dazu nimmt, daB eigentlich die all­
gemeine Miliartuberkulose, insbesondere die der Erwachsenen, gar nicht in 
dieses Schema untergebracht werden kann, so muB man wohl endgiiltig zu dem 
SchluB kommen, daB die RANKE sche Stadieneinteilung, vom immunbiologischen 
Standpunkt gesehen, noch viel weniger den tatsachlichen Verhaltnissen bei der 
Tuberkulose gerecht wird als bei rein anatomischer Betrachtung (vgl. auch meine 
Ausfiihrungen auf S. 8ff). RANKE hat m. E. den Fehler gemacht, Gesetz­
maBigkeiten dort zu sehen, wo sie nicht vorhanden sind. Er wurde dazu um so 
mehr verleitet, weil er viele andere Faktoren, namlich die Infektionsdosis und 
Virulenz der Bazillen, unspezifische Dispositionen, Latenzfahigkeit der Tuberkel­
bazillen, konstitutionelle Einfliisse zu wenig beachtete, also alles Faktoren, die 
in weitem MaBe geeignet sind, das wechselvolle Bild der Tuberkulosekrankheit 
zu beeinflussen. 

Wenn wir uns nun selbst iiberlegen, wie denn eine Allergie auf die Infektion 
einwirken kann, so haben wir zunachst die V orfrage zu stellen, an welchem 
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Substrat die allergischen Einfliisse einsetzen werden. Es wird jedoch sofort 
klar, daB diese Einwirkungen nur auf die Bazillen stattfinden konnen. Denn 
die Einwirkung des Infektionstragers auf die Infektionserreger ist ja eine Vor­
aussetzung fiir das Angehen einer Infektion iiberhaupt. Pathogen sind nur 
solche Mikroorganismen, bei deren Abbau im infizierten Korper auch unter 
normergischen Verhaltnissen fiir diesen Korper giftige Substanzen entstehen. 
FUr die. Betrachtung der allergischen Verhaltnisse ist es dann gleich, an welche 
lmmunitatstheorie wir uns halten. Wenn wir sehen, daB eine Infektion iiber­
haupt nur dann angeht, wenn ein Abbau der Leibessubstanzen der Erreger 
unter Bildung von Endotoxinen stattfindet, so wird die lmmunitat oder besser 
Allergie darin bestehen, daB dieser Abbau geandert ist. Nun diirfen wir uns 
die Endotoxine nicht als chemisch stabile Substanzen vorstellen, sondern wir 
miissen annehmen, daB im Verlaufe des Abbaus der Bazillen auBerst labile 
Substanzen auftreten, zum ~eil sehr giftige, zum Teil weniger giftige, und daB 
der endgiiltige Effekt eine vollige Zerstorung, eine vollige Auflosung der Leibes­
substanzen ist, ein Abbau bis zu indifferenten Produkten. Auf der andern Seite 
ist es auch denkbar, daB die Bazillen unter dem EinfluB der lnfektion resistenter 
werden und sich dem Abbau wirksamer widersetzen oder ihm iiberhaupt trotzen. 
In jedem Fall sind unter allergischen Bedingungen zwei Doppelmoglichkeiten 
vorhanden, namlich einmal, daB reichlichere und giftigere Stoffwechselprodukte 
entstehen und das andere Mal, daB sparlichere p.nd weniger giftige Substanzen 
auftreten. 1m letzteren Fall werden wir also geringere oder gar keine Krankheits­
erscheinungen erwarten, im ersteren dagegen schwerere. Es kommt auf dasselbe 
hinaus, wenn wir von dem infizierten Organismus ausgehen, da der Begriff 
der Giftigkeit ja ein relativer ist. Wir konnen sagen, in dem einen Fall ist der 
Organismus resistenter gegen die Giftwirkung, in dem zweiten empfindlicher. 
Der Erwerb einer erhohten Resistenz, einer wahren Immunitat, eines Durch­
seuchungswiderstandes durch eine iiberstandene lnfektion oder eine lmpfung 
ist ein Phanomen, das bekannt ist, so lange man das Wesen der lnfektionskrank­
heiten kennt. Das andere, die spezitisch erworbene grof3ere Emptindlichkeit 
gegen erneute lnfektionen, ja gegen Eiweillkorper iiberhaupt, bei erneuter 
Zufiihrung derselben Substanzen, hat man erst allmahlich auf experimentellem 
Wege, bei kiinstlichen lmmunisierungen, kennen gelernt. Man spricht auch von 
der negaJtiven Phase der lmmunisierung, die mit erhohter Empfindlichkeit und 
Empfanglichkeit des Versuchstieres einhergeht. Am groBartigsten zeigt sich 
dieses Phanomen in Gestalt der Serum- und Eiweilliiberempfindlichkeit oder 
Anaphylaxie, also gerade bei Zufuhr von Substanzen, die fiir den normergischen 
Korper iiberhaupt nicht die geringsten Giftwirkungen zu haben brauchen. 
Ala einen Sonderfall dieser Erscheinung erwahne ich auch das sog. ARTHUS sche 
Phanomen, bei dem sich die Uberempfindlichkeit des Versuchstieres bekanntlich 
auch lokal an der lnjektionsstelle durchAuftreten einer schweren Nekrose auBert. 
iller haben wir also die Tatsache, daB in einer bestimmten Phase der lmmuni­
sierung eine erneute Zufuhr des Antigens zur Produktion von ganz besonders 
giftigen Substanzen fiihrt, wohl gemerkt bei Verwendung von primar ungiftigen 
Stoffen. lch erinnere aber auch noch einmal an das PFEIFFERsche Experiment 
~it choleraimmunisierten Meerschweinchen. Kleine Dosen von Choleravibrionen 
werden bei solchen Tieren so schnell zu ungiftigen Stoffen abgebaut, daB giftige 
Zwischenprodukte nicht zur Wirkung kommen konnen und iiberhaupt keine 
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Krankheiterscheinungen auftreten, die Tiere also eine wahre Immunitat zeigen. 
GroBe Dosen fiihren aber zu einer akuten Vergiftung, weil gerade infolge der 
"lmmunitat" durch den beschleunigten Abbau in kurzer Zeit massenhaft giftige 
Zwischenprodukte auftreten, die nun auch akut ihre Wirksamkeit ausiiben, 
bevor der weitere Abbau zu ungiftigen Substanzen eingetreten ist. Wir sehen 
hier also auch die lnfektionsdosis eine ausschlaggebende Rolle spielen. 

Wir werden alle diese Dinge zu beriicksichtigen haben, wenn wir die patho­
logisch-anatomischen Veranderungen der Tuberkulosekrankheit in Beziehung 
zu etwaigen Allergiezustanden bringen wollen. Was zunachst die Frage einer 
wahren Immunitat betrifft, d. h. eines Zustandes, in dem der Korper die Fahig­
keit hat, noch in ihm verweilende oder neu in ihn eindringende Tuberkelbazillen 
nicht nur symptomlos zu iiberwinden, sondern sogar vollig zu vernichten, so 
muG man in dieser Hinsicht sehr vorsichtig sein. Zu solcher Vorsicht mahnt 
auch die Tatsache, daB kein einziges der so zahlreichen Schutzimpfungs­
verfahren bisher zu einem greifbaren Ergebnis gefUhrt hat und daB auch die 
sozusagen naturliche lmpfung, wie sie in einem geheilten Primarkomplex ge­
geben ist, durchaus keinen besseren Effekt hat. Wir miissen vielmehr damit 
rechnen, wie ich schon an anderer Stelle ausgefuhrt habe, daB der einmal mit 
Tuberkelbazillen infizierte Korper des Menschen auch dauernd trotz Allergie 
und Immunitat Bazillen irgendwo beherbergt und daB neue Bazillen von auBen 
jederzeit hinzukommen konnen. Mag ein Teil solcher Bazillen auch vernichtet 
werden, so haben wir doch allen AulaB zu der Annahme, daB andere selbst im 
allergischen Korper vermoge ihrer primar vorhandenen und im Verlaufe der 
lnfektion noch erhohten Resistenz sich der Vernichtung entziehen und latent 
(sekundare Latenz) im Korper erhalten bleiben. lch erinnere auch noch einmal 
in diesem Zusammenhang an die Bazillentrager bei Typhus usw., an lndividuen 
also, die nach Lage der Dinge "immun" gegen die betreffenden Bakterien sein 
mussen. Wieviel mehr muB man Keimtrager bei der Tuberkulose mit ihrem 
widerstandsfahigen Erreger als selbstverstandlich betrachten. 

Wenn wir nunmehr zu der Frage iibergehen, ob und wie wir die bei der 
Tuberkulosekrankheit auftretenden Gewebsreaktionen in unsere V orstellungen 
von den verschiedenen Reaktionsarten, iiber die der menschliche Organismus 
verfiigt, einpassen konnen, so laBt sich folgendes sagen. 

Die normergische Reaktion haben wir beider Erstinfektion. Der 'Primar­
affekt zeigt ihr anatomisches Substrat. Unter gewohnlichen Umstanden erfolgt 
eine exsudative Reaktion mit Verkasung und als zweites Stadium die produktive 
Reaktion, die erstere als Ausdruck der Giftwirkung, die letztere beeinfluBt durch 
die Fremdkorperwirkung der Tuberkelbazillen. Kennen wir diese Verhaltnisse 
auch nur genauer am Primarherd der Lunge, so konnen wir doch nach den zwar 
sparlichen, ausfiihrlich beschriebenen Primaraffekten anderer Organe auch fUr 
sie die entsprechenden V oraussetzungen machen. Hierbei, d. h. bei dem Wechsel 
von der exsudativen zur produktiven Phase, schon von einer Umstimmung 
zu sprechen, wie RANKE es tut, halte ich fUr abwegig. RANKE lieB sich hier wohl 
von der relativ umfangreichen exsudativen Reaktion dazu verleiten, sie in 
einen besondern Gegensatz zu der ihr folgenden produktiven Reaktion zu setzen. 
Denn er hatte den Primarherd der Lunge im Auge, bei dem ja wegen der verfUg. 
baren groBen Oberflachen relativ viel Exsudat gebildet wird. Es handelt sich 
aber im Ubrigen um den gewohnlichen Ablauf, vergleichbar mit den exsudativen 
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und produktiv-granulierenden Vorgangen bei andern Infektionen. Wenn man 
den Ubergang der exsudativen zur produktiven Reaktion aber als die Folge 
einer Umstimmung bezeichnen will, so handelt es sich trotzdem um einen sozu­
sagen normalen V organg (wenn der Ausdruck normal hier ausnahmsweise fur 
pathologische Verhaltnisse gestattet ist), um eine normergische Reaktion. 
Denn bei jeder normergischen entziindlichen Reaktion mu[J, wenn das Exsudat 
nicht resorbiert oder eliminiert werden kann, auf die exsudative Phase eine 
produktive folgen. Nur das Verhaltnis zwischen beiden muB ein auf Grund 
immer sich wiederholender Erfahrungen annahernd konstant befundenes sein, 
abhangig im Dbrigen natiirlich wieder von der Infektionsdosis, der Lokalisation 
und sonstigen veranderlichen GraBen. Wir kannen also sagen: unter normer­
gischen Verhiiltnissen sehen wir eine Reaktion, bei der die exsudative Komponente 
und die produktive Komponente gewisserma[Jen gegeneinander ausgeglichen sind; 
oder: wenn unter annahernd gleichen Bedingungen, was die lnfektionsdosis und 
Virulenz und die Korper- oder Organbeschaffenheit betrifft, eine Reaktion 
auf tritt, die etwa der im unberiihrten Korper entspricht, so nennen wir sie 
eine normergische. 

In den regionaren Lymphknoten des Primarkomplexes sind die Vorgange 
oft genau dieselben. Aber es gibt bekanntlich auch, und zwar nicht nur bei 
Sauglingen, zablreiche Faile, in denen die Lymphknotenerkrankung eine auf­
failend schwere ist, jene Faile, in denen bei relativ kleinem Primarherd die 
Lymphknotenschwellung und -verkasung eine ganz gewaltige ist. Gerade 
diese Diskrepanz zwischen Primarherd und regionarer Lymphknotenerkrankung 
ist auffallig. Es ist ein Ereignis, das m. E. an daR ARTHussche Phanomen er­
innert. lch bin der Meinung, daB hier in der Tat ein spezifisch allergischer 
ProzeB vorliegt. Hierin bin ich also mit RANKE derselben Auffassung. Nur 
meine ich, daB man diese schon im Primarkomplex zuweilen nachweisbare Um­
stimmung nicht dazu benutzen darf, um nun schon mitten im ersten "Stadium" 
das zweite beginnen zu lassen. Es zeigt sich im Gegenteil gerade hier noch einmal, 
daB eine Einteilung der Erscheinungsformen der Tuberkulosekrankheit nach . 
anatomischen Substraten einerseits und nach Allergien andererseits auf Schwierig­
keiten staBt. Beide Einteilungsprinzipien gehen von so verschiedenen Gesichts­
punkten aus, daB sie nicht nur hier, sondern, wie wir sehen werden, auch 
in manchen Etappen der weiteren Entwicklung miteinander unvereinbar 
sind. 

Die Uberempfindlichkeit bei der besonders schweren Lymphknotenerkrankung 
des Primarkomplexes ist so zu erklaren, daB mit der Entstehung des Primar­
herdes zu gleicher Zeit die Umstimmung, bezw. Allergisierung, einsetzt, und 
daB dann die ja zeitlich immer etwas spatere Erkrankung der Lymphknoten 
in die negative Phase failt, eine Phase, bei der entweder die Giftbildung eine 
besonders intensive, vielleicht unterstiitzt durch groBe lnfektionsdosen, ist 
oder Zellen und Gewebe, auch die GefaBe, besonders anfallig, besonders empfind­
lich sind, zwei Moglichkeiten, die iibrigens auf dasselbe hinauskommen, da 
sie beide mit relativen GraBen arbeiten. Das anatomische Substrat ist eine 
besonders schwere Zirkulationsstorung und Exsudatbildung, wie sie RassLE 
auch bei andern "hyperergischen" Entziindungen findet, und eine umfang­
reiche Nekrose, wie sie GERLACH im ARTHusschen Phanomen genauer unter­
sucht hat. 
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Auf diesem Gebiete bereitet nun die Nomenklatur einige Schwierigkeiten. 
Wir haben eine Allergie vor uns, fur die sehr gut die ROSSLE sche Bezeichnung 
H yperergie paBt. ROSSLE spricht aber auch von einer Allergie mit dem Plus­
Vorzeichen, weil wir ein Mehr in der Reaktion, eine schwerere Reaktion sehen 
als unter gewohnlichen Umstanden. Yom Standpunkt des infizierten Korpers 
aus kann man aber kaum von einer hoheren Allergie sprechen, zumal wenn 
hinter dem W orte Allergie das Erinnerungsbild des Begrif£es_Immunit_a"tauftritt. 
Dann muB man naturlich von einem Weniger an Immunitat oder an Allergie 
. sptechen, also gerade von einer Allergie mit negativem V orzeichen, einer negativen 
Allergie. Auf die Gefahr hin, hier die Einheitlichkeit der Nomenklatur zunachst 
zu storen, will ich in diesem Sinne von einer negativen Allergie sprechen. 

Diese Bezeichnung scheint mir auch darum zweckdienlicher zu sein, weil sie 
auf den alten Erfahrungen der experimentellen Bakteriologie und Immunitats­
lehre fuBt. Der Ausdruck negative Phase stammt aus dies en Erfahrungen. 
Denn bei allen moglichen kunstlichen Immunisierungen konnte festgestellt 
werden, daB eine gewisse Zeit nach der Zufiihrung der immunisierenden Substanz 
·einZustand eintritt, indem nicht nur keine erhohteResistenz gegen die betreffende 
primar giftige oder ungiftige Substanz, sondern sogar eine erhohte Empfind­
lichkeit gegen sie bestand. 

FUr die Tuberkulose konnten wir dann sagen: die negative Phase der Allergie 
.oder Uberempjindlichkeit druckt sich aus in einem schweren und stilrmischen 
Verlauf des exsudativen Stadiums und der Verkiisung, der dann ubrigens u. U. 
die Erweichung auf dem FuBe folgt. Das Gleichgewicht zwischen exsudativem 
und produktivem Stadium ist gestort zu Gunsten des ersteren. Es ist nun die 
Frage, ob wir derartige Vorgange nur am Primarkomplex sehen oder ob sie auch 
noch sonst im Verlaufe der KI ankheit vorkommen. Die Entscheidung fur die 
letztere Moglichkeit durfte nicht schwierig sein. Denn es steht z. B. nichts 
im Wege, die schweren Formen der Fruhgeneralisation hierher zu rechnen, 
wie es von RANKE ja auch gemacht wird. Ferner konnen, wie von ASCHOFF 
geschehen ist, gewisse Formen der sog. Skrofulose, namlich mehr oder weniger 
generalisierte, zu groBen Schwellungen undschnellen Verkasungen neigende 
Lymphknotenerkrankungen des Kindesalters, in dieser Weise erklart werden. 
Sehen wir hier schon diese Erscheinungsformen in einer gewissen zeitlichen 
Unabhangigkeit vom Primarkomplex auftreten, so ist das noch mehr der Fall, 
wenn wir in weitere Epochen hineingehen. So kennen wir schwere, ganz akut 
verlauf~nde Falle von allgeJ:P.einer Miliartuberkulose, die in kurzer Zeit zum 
Tode fuhren und bei denen die Sektion feststellt, daB sich die einzelnen miliaren 
Herde, besonders in den Lungen, noch im Stadium der Exsudation und Ver­
kasung befinden, und zwar ist Exsudation und Verkasung dabei besonders schwer 
und umfangreich (vgl. S. 32 u. 185), viel schwerer, als "Wir es fur diejenigen 
FaIle voraussetzen mussen, die erst viel spater unter dem Bilde einer mikro­
skopisch produktiven Miliartuberkulose zu Grunde gehen. Hier die stiirmischen 
exsudativen Reaktionen als ein Zeichen der hyperergischen Reaktion, der nega­
tiven Allergie, zu betrachten, liegt nahe. Es sei daran erinnert, daB es gerade 
diejenigen FaIle sind, bei denen sonst fast keine tuberkuli:ise Veranderung im 
Korper vorliegt, unter Umstanden nur ein abgelaufener und abgekapselter 
Primarkomplex, unter Umstanden aber kombiniert mit ebenfalls abgeteilten 
Lungenspitzen- oder sonstigen Veranderungen. Weiter mochte ich hierher 
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rechnen gewisse Faile von sehr ausgebreiteten kasigen Pneumonien, die unter 
Umstanden gauze Lappen betreffen und ganz unter dem akuten Bild der genuinen 
Pneumonie verlaufen, die Faile, die durch einen starkeren Einbruch in den 
Bronchialbaum nicht zu erkIaren sind. Gerado diese Faile sind es auch, bei 
denen sich der gewohnliche Verlauf dadurch unterbrochen zeigt, daB genau so 
heftige und verkasende regionare Lymphknotenerkrankungen die Lungenherde 
begleiten (cf. Abb. 44 auf S. 212); auch in andern Organsystemen kommt 
Ahnliches vor. Akute, schnell verkasende Prozesse der Nebennieren, der Nieren, 
der Genitalien, der Knochen, gehoren wahrscheinlich auch hierher, sei es nun, 
daB sie als isolierte Organtuberkulosen oder als Begleiterscheinungen~ anderer 
frischerer oder alterer Organtuberkulosen auftreten. Es sind das alles Pro­
zesse, bei denen also unter dem EinfluB einer bestimmten Allergie der tuber­
kulOse ProzeB in seiner Entwicklung nicht nur gehindert, sondern sogar zu 
ganz besonders stiirmischem Verlauf angefacht wird. Schon bei einem Teil 
dieser V organge, soweit sie sich namlich in schon bestehenden Organtuber­
kulosen abspielen, kann man die alte Wassermannsche Vorstellung von den 
Herdreaktionen bei der Tuberkulinwirkung zur Erklarung mit heranziehen. 
Diese Theorie geht davon aus, daB der tuberkulOse Herd selbst der Sitz einer 
Produktion von Antikorpern sei, die in seine Umgebung diffundieren. Nehmen 
wir an, daB diese Vorsteilung zu Recht besteht und bakteriolytische Antikorper 
in einer "negativen Phase" den vorhandenen tuberkulOsen Herd verlassen und 
zu gleicher Zeit Tuberkelbazillen, die andererseits auch auf dem Blutweg zu­
gefiihrt sein konnen, so wiirde es verstandlich sein, daB gerade in der Um­
gebung schon bestehender Herde hyperergische Reaktionen zustande kommen. -
Wenn man diese Vorgange yom Standpunkt der Krankheitsbereitschaft, der 
Disposition aus betrachtet, ist man berechtigt, hier von einer "spezijischen 
Disposition" zu sprechen. Diese Einfliisse allergischer Zustande sind m. E. bis­
her viel zu wenig gewurdigt worden, besonders von Seiten der pathologischen 
Anatomen, aber auch von Seiten der Kliniker insofern, als sie die spontane 
Entstehung solcher Zustande zu wenig beachteten. Nur bei der spezifischen 
Therapie waren sie gefiirchtet. Es ist keine Frage, daB die Uberempfindlich­
keitsreaktionen bei iibertriebener Tuberkulintherapie hierher gehoren. Die 
Sektionsbefunde aus der ersten Tuberkulinara geben ein beredtes Zeugnis da­
fur abo 

Hier miissen auch noch einige W orte iiber die sog. perifokale Entzundung 
gesagt werden, fur die ich nicht allein Stoffwechselprodukte der Tuberkel­
bazillen, sondern auch besonders solche aus den abnormen Gewebsumsatzen, 
insbesondere aus der Verkasung stammende Stoffwechselprodukte, verantwort­
lich gemacht habe. Es ist klar, daB diese urn so wirksamer sein miissen, je stiirmi­
scher der ProzeB verlauft, und so sehen wir tatsachlich bei den hyperergischen 
Reaktionen diese perifokalen Entziindungen in viel intensiverem MaBe 'auftreten 
und sich weiter ausbreiten, acls bei den ruhiger ablaufenden Reaktionen. 

Auch muB hier noch einmal an die unspezifischen Organisationen mancher 
Kaseherde erinnert werden, ferner an die Demarkation vieler geschwiiriger 
Prozesse durch banales (nicht tuberkuloses) gefaBreiches Granulationsgewebe, 
so bei kalten Drusenabszessen, bei Lungenkavernen, bei Darmgeschwiiren und 
dies aus folgendem Grunde. Es handelt sich urn Prozesse, die zweifellos wenigstens 
zum Teil aus einer hyperergischen Reaktion hervorgegangen sind. Wenn wir 
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nun fiir die spezifischen produktiven Wucherungen neben den haufig wirkenden 
Bazillenleibern auch gelOste Abbauprodukte, besonders die der Wachstums­
substanzen, verantwortlich gemacht haben, so laBt sich fUr die Erklarung der 
unspezifischen Reaktionen vielleicht annehmen, daB an solchen Stellen die 
AuflOsung der Tuberkelbazillen eine so griindliche war, daB wirksame Reste 
iiberhaupt nicht mehr bestanden. lch halte einen derartigen Effekt der hyper­
ergischen Reaktion fUr durchaus wahrscheinlich. lch mochte auch den KOCH­
schen Fundamentalversuch der Reinfektion eines infizierten Meerschweinchens 
in dieser Weise deuten. Wenn dabei an der Reinfektionsstelle ein schnell er­
weichender Kaseherd entsteht, der abszeBartig nach auBen durchbricht und 
bald vernarbt, so kann wohl eine andere Erklarung gar nicht gegeben werden. 

Neben diesen allergisch-hyperergischen oder negativ allergischen Reaktionen 
finden wir aber naturlich auch solche, die dem Zustand der wahren lmmunitat 
naher kommen. Als Beispiel sei hier wieder die allgemeine Miliartuberkulose 
genannt. In den Fallen, in denen wir besonders in den Lungen, wo die 
Verhaltnisse am klarsten liegen, beim Tode nach einem u. U. zwei bis drei 
Monate langem Vedauf, entweder rein produktive Tuberkel oder wenigstens 
solche mit nur geringem kasigen Zentrum finden, mussen wir annehmen, daB bei 
Beginn der Erkrankung die exsudative Reaktion eine relativ geringe war, jeden­
falls sehr viel geringer, als bei den oben erwahnten Fallen von totlichem Ausgang 
im exsudativen Stadium. FUr die Erklarung dieses Gegensatzes ist es nun 
wichtig, daB diese chronischer verlaufenden und erst im Stadium des produktiven 
Tuberkels zu Grunde gehenden FaIle solche sind, bei denen das AusschlieBungs­
verhaltnis zwischen allgemeiner Miliartuberkulose und Organtuberkulosen sich 
zu verwischen beginnt, also auch andere und zuweilen sogar fortschreitende 
Herde vorhanden sein konnen, wahrend ja bei den ganz akut zum Tode fiihrenden 
Fallen das AusschlieBungsverhaltnis eine strenge Regel ist. Wir lernen daraus, 
daB jener Grad von Allergie, der im Bilde der Miliartuberkulose als Substrat 
den sich langsam aus einer geringen exsudativen Reaktion entwickelnden pro­
duktiven Tuberkel hat, nur dann erreicht wird, wenn auch sonst tuberkulose 
Veranderungen im Korper vorhanden sind. Der weitere Schritt ist dann der, 
daB bei typischen chronischen fortschreitenden Organtuberkulosen die Allergie 
gleich der wahren lmmunitat zu setzen ist, indem Metastasen uberhaupt nicht 
mehr angehen. DaB man dadurch zu dem Satze kommen muB, daB eine wahr~ 
lmmunitat gegen Tuberkulose nur durch Tuberkulose moglich ist, daran sei 
bei dieser Gelegenheit nur kurz erinnert. 

Hier gilt es aber, die Beziehungen zwischen Allergie und Histogenese noch 
weiter zu verfolgen. Konnten wir fur die hyperergischen (negativ allergischen) 
Reaktionen ein starkeres Hervortreten der Exsudationen und Verkasungen als 
charakteristisch betrachten, so konnen wir fiir diese positiv allergischen (ROSSLE 
spricht umgekehrt von Allergie mit negativem Vorzeichen) Reaktionen eben 
sagen, daB bei ihnen im Gegenteil die exsudative Komponente stark zuruck­
tritt und die produktive so in den Vordergrund gelangt, u. U. vielleicht 
auch in die Lange gezogen wird, daB man wohl den Eindruck gewinnen 
kann, es handele sich von vornherein um eine produktive Gewebswucherung. 
Es kann in manchen Organen und unter besonderen Umstanden wohl auch 
dieses Zuriicktreten der exsudativen Komponente so weit gehen, daB sie 
praktisch fast Null wird. Bei solchen Vergleichen ist es aber unbedingt notwendig, 
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daB sie iminer nur an em UIid demselben Organ stattfinden. Denn wir haben 
ja schon mehrere Male betonen miissen, daB die exsudative Komponente in 
weitem Mafie auch v()n der Organstruktur abhangig ist, so daB sie z. B. iIi den 
Lungen in jedem Fall weit yom Nullprinkt entfernt bleiben wird. JedenfallS 
laBt sich sagen: die. positive Phase der Allergie (die der relativen I mmunifiit) 
driickt sich aus in einer verhiiltnismiif3ig geringfilgigen exsudativen Reaktion, 
.die schnell in das produktive Stadium ubergeht. 

Was hier fUr die allgemeine Miliartuberkulose abgeleitet wurde, gilt natiir­
lich auch in derselben Weise fUr aUe sonstigen im Rahmen der einzelnen Erschei­
nungsformen gesetzmaBig oder zufallig auftretenden tuberkulosen Herde dlilS 
Korpers. Ob wir nun frische isolierte Lungenspitzeuherde untersuchen oder 
irgendwelche andere Organherde, wir werden sie immer unter denB~lben ~sichts­
punkten betrachten konnen. Nur darf man nie vergesSE)fl, dabei auch die mog­
'lichen lnfektionsdosen mit zu beriicksichtigen. 

lch mochte aber auch hier bei Besprechung der positiv-all{lrgischen Reak­
tionen noch einmal auf den Begriff der spezifischen Disposition zurUckkommen. 
,Wenn oben die WASSERMANN schen V orstellungen iiber die Herdieaktionen bei 
der Tuberkulinisierung fUr die Erklarung gewisser hyperergischer Reaktionen, 
.z. B. in den Lungen bei schon bestehender Lungentuberkulose, in Anspruch 
genommen wurden, so kann das natiirlich auch hier wieder geschehen. Denn 
.wenn die Annahme, daB aus dem Tuberkuloseherd Antikorper diffundieren, 
die zll einer Lyse neu zugefiihrter Bazillen fiihren, zu Recht bes~eht und damit 
eine lokale Allergie ermoglicht ware, so diirfte der SchluB berechtigt sein, daB 
das auch unter den gegebenen Umstanden eine positive. Allergie sein kann, 
~lso eine solche, die wir jetzt im Auge hatten, bei der uiIter dem EinfluB eines 
:wirksameren Abbaues der Tuberkelb,azillen weniger giftige Stoffwechselprodukte 
auftreten und darum die Giftwirkung gegeniiber der Fremdkorperwirkung 
zurUcktritt. Das Wesentliche aber ist das, daB damit die Bazillen noch nicht 
unwirksam geworden sind, sondern daB im Gegenteil auch so zwangslaufig 
von Neuem ein tuberkulOser ProzeB sich entwickeln muB, wenn auch ein harm­
loserer als im hyperergischen Zustand. Das ware dann also auch noch eine 
Sachlage, die in das Gebiet der spezifischen Disposition hineingehort: wenn 
auch keine besonders schweren Veranderungen auftreten, so wird dennoch das 
Kontaktwachstum begiinstigt. Wir diirften sogar gerade in dies em FaIle kaum 
ohne die Annahme derartiger lokaler Allergien auskommen. Denn gerade sie 
geben uns dann eine eindeutige Erklarung dafiir, daB bei chronischen Lungen­
phthisen, bei gewissen Lupusformen usw., trotz hoher, einer wahren lmmunitat 
gleichzusetzender allgemeiner Allergie, die das Angehen hamatogener und lympho­
gener Metastasen verhindert, dennoch ein Fortschreiten der Organtuberkulose 
~tattfindet. Wenn nun nicht nur die Moglichkeit, sondern sogar die hohe 
Wahrscheinlichkeit dafiir besteht, daB es lokal und u. U. auch allgemein be­
dingte allergische Zustande gibt, die nicht im Sinne einer lmmunitat, sondern 
im Gegenteil im Sinne einer spezifischen Disposition wirken, so wird man 
das auch bei allen Versuchen einer spezifischen Therapie und vor allen Dingen 
einer Schutzimpfung in Rechnung stellen miissen. 

Fassen wir die Reaktionsmoglichkeiten fur die tuberkulose Infektion noch einmal 
zusammen, so konnen wir sagen: unter normergischen Bedingungen halten sich 
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bei der· Tuberkulose die exsudative und die produktive Komponente etwa das 
Gleickgewicht, Giftwirku1/{/ und FremdkOrperwirku1/{/ der Bazillen sind annakernd 
gleich stark. U nUr allergiscken Verhiiltnissen gibt es zwei M aglichkeiten: in der nega­
tiven Phase, also bei negativer Alletgie (H yperergie) tritt die exsudative Komponente 
besonders sturmisch in den Vordergrund, die Giftwirku1/{/ kerrscht vor, wiihrend 
die produktive Komponente in gewohnlicher Weise ablaufen kann; bei p08itiver 
Allergie ki1/{/egen ist die exsudative Komponente nur schwach ausgebildet und die 
produktive sCkeint zuweilen fast selbstiindig das Feld zu bekerrschen, die Fremd­
kOrperwirku1/{/ kerrscht vor. 

Aus diesen allergischen Reaktionen lieB sich auch der Begriff der spezifischen 
Disposition ableiten, die sich demgemaB sowohl im Sinne einer hyperergischell 
ala auch einer positiven allergischen Reaktion auBern kann. Zur normergischen 
Reaktion bestehen aber von beiden Seiten her flieBende tThergange. Jedoch 
stehen, wie jetzt noch hinzuzufiigen ist, auf beiden Seiten auch Zustande, 
die wir ala anergiscke bezeichnen konnen. Den einen dieser Zustande habe 
ich schon mehrere Male kurz erwahnt. Er entspricht dem einer wahren 1m­
munitat, mag diese nun darin bestehen, daB die zur Infektion verfiigbaren 
Bazillen schnell in vollig ungiftige Produkte aufgelost werden, oder darin, daB 
ein Gleichgewicht zwischen dem infizierten Korper und den Bazillen zustande 
gekommen ist, in dem die Bazillen allenfalla noch irgendwo in Retikuloendo­
thelien gespeichert werden, aber tuberkulose Reaktionen nicht mehr auslOsen. 
Ala tThergange zu diesem anergischen Zustand mogen allerhand geringfiigige 
fliichtige, wohl meist unspezifische Entziindungen in Betracht kommen. Die 
andere Art der Anergie besteht darin, daB sich bei tatsachlicher Vermehrung 
der Tuberkelbazillen im Korper wohl schwere und schwerste Gewebsschadi­
gungen, Nekrosen, ausbilden, aber irgendeine entziindliche Reaktion nicht erfolgt. 
Derartige FaIle sind selten. Ich kenne sie nur bei anscheinend massigen Infek­
tionen offenbar schon sehr geschwachter Sauglinge, die dann auch schnell an 
allgemeiner Entkraftung zugrunde gehen. Diese Reaktionslosigkeit muB wohl 
unterschieden werden gegen diejenigen Falle, bei denen man hier und da in den 
Organen Gewebsschadigungen sieht, die entziindliche Reaktion aber noch nicht 
aufgetreten ist. - Die erste dieser Anergien ala positive, die zweite als negative 
zu bezeichnen, halte ich fUr durchaus erlaubt. 

Wenn man nun die allergischen Zustiinde noch einmal vom Standpunkt 
des gesamten Infektionsverlaufes betrachtet, so laBt sich unschwer feststellen, 
daB sie nicht an bestimmU Perioden der Krankkeit gebunden sind. Es laBt sich 
ferner nicht leugnen, daB sie sich nicht auf den gesamten Korper zu beziehen 
brauchen, sondern auch lokal bedingt sein kOnnen. Das geht zwar schon aus 
den bisherigen Ausfiihrungen hervor, es moge aber hier noch einmal zusammen­
fassend betont sein. Wenn der normergische Zustand nur im Beginn des Primar­
komplexes vorhanden ist, so kann sich zunachst an ihn ein lokaler hyper­
ergischer anschlieBen und sich z. B. in einer besonders schweren Lymphknoten­
erkrankung auBern. Es kann aber auch ein allgemeiner hyperergischer Zustand 
folgen, dem dann die schweren Formen der Friihgeneralisation entsprechen. 
Es ist aber ebensogut moglich, daB ein hyperergischer Zustand gar nicht zur 
Auswirkung kommt, daB der Primarkomplex heilt und daB damit entweder 
die Erkrankung iiberhaupt abgeschlossen ist, oder sich spater itgendwo eine 
Organtuberkulose entwickelt, die in ihrem VerIauf unter dem EinfluB einer 
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positiven Allergie steht. Andererseits kann sich aber auch im AnschluB an eine 
sich zuriickbildende Organtuberkulose eine allgemeine Miliartuberkulose ent­
wickeln, die wiederum unter dem EinfluB einer negativen Allergie (Hyperergie) 
oder einer positiven Allergie stehen kann. Weiterhin besteht die Moglichkeit, 
daB eine Organtuberkulose nicht dauernd unter dem Zeichen einer positiven 
Allergie verlii.uft, sondern daB sie entweder von vorn herein stark hyperergische 
Merkmale aufweist, oder daB sich in eine zunachst harmlos verlaufende Organ­
tuberkulose plOtzlich schwere hyperergische Reaktionen einschieben. Es lieBen 
sich der Beispiele noch mehr konstruieren, die jedem nach zeitlichen Gesichts­
punkten geordneten oder sich auf die Gesamtheit des infizierten Organismus 
beziehenden Schema Hohn sprechen wiirden. Es zeigt sich auch hier, daB 
gerade die Definition des Sekundarstadiums im RANKESchen Schema und seine 
Abgrenzung gegen das Tertiarstadium auf untiberwindliche Schwierigkeiten 
stoBt. Das ist auch das Spiegelbild eines Teiles der heutigen Tuberkulose­
literatur. RANKEs Definition des Sekundii.rstadiums ala dem der Uberempfind­
lichkeit und des Tertiarstadiums ala dem der relativen lminunitat wird oft 
wiederholt. Aber warum in vielen einzelnen Fallen von Organtuberkulosen 
bald von sekundaren, bald von tertiaren Veranderungen gesprochen wird, 
ist mir noch niemala klar geworden. Es passen in das RANKE sche Schema 
tatsachlich nur hinein manche FaIle von Friihgeneralisationen und manche 
FaIle von isolierten Organphthisen. Aber es ist doch eigentiimlich, daB das 
gerade FaIle sind, bei denen es entweder zu einem sogenannten Tertiarstadium 
gar nicht kommt, oder FaIle, bei denen ein sogenanntes Sekundarstadium nie 
vorhanden gewesen ist. Wenn man dagegen einwenden will, daB das Sekundar­
stadium nur in einer larvierten Bazillaemie mit fltichtigen hier und da auf­
getretenen Entziindungserscheinungen bestanden zu haben braucht, so ist 
darauf zu erwidern, daB etwas Derartiges auch nach dem Abklingen sogenannter 
Tertiarerscheinungen vorkommen kann und vorkommt, da ja die Bazillaemie 
bei derartigen "Tertiarstadien" stets vorhanden zu sein pflegt. Alles zusammen­
genommen zeigt sich alSo auch hier, daB eine Stadieneinteilung nach gesetz­
maBig ablaufenden Allergieperioden an dem viel zu komplizierten Verlauf der 
Tuberkulosekrankheit scheitern muB. 

Nun ware es verlockend, diese auf Grund des anatomischen Entwicklungs­
bildes erlangten Vorstellungen in Vergleich zu bringen mit den klinischen Lehren 
tiber die verschiedenen Allergien. Auf die Gefahr hin, in starke Widersprnche 
hineinzugeraten, mag dieser Vergleich einmal versucht werden. Natiirlich ist 
es undurchfiihrbar, hier auch nur eine kurze Ubersicht. tiber aIle Lehren, die 
auf diesem Gebiet von klinischer oder experimenteller Seite aufgestellt sind, 
zu geben. Deshalb mochte ich nur ein einziges Beispiel nehmen und mich ganz 
allein mit v. HAYEK beschaftigen, der in den letzten Jahren tiber die verschie­
denen Allergien bei Tuberkulose die eindrucksvollstez{ Ausfiihrungen gemacht 
hat. Wir konnen dann unter Anlehnung an die Einteilung v. HAYEKS etwa 
Folgendes sagen: 

1. Absolut anergisch (HAYEK), nach meiner Nomenklatur normergisch ist 
der von Tuberkelbazillen unber'iihrte Mensch, wahrscheinlich auch die wenigen 
Individuen, bei denen z. B. ein Primarkomplex geheilt ist, ohne daB infektiorui­
tiichtige Bazillen zuriickgeblieben sind. Endlich sind aber normergische Reak­
tionen auch moglich, wo gewissermaBen genau der mittlere Zustand zwischen 

8* 
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negativ -allergisch und positiv -allergisch besteht. Antbinischer Effekt:' Ex­
sudatives und produktiv:es Stadium gegeneinander ausgeglichen. 
, 2. Stark positiv anergisch (HAYEK), nach meiner Nomenklatlir stark positiv 
allergisch, immun, kann, in jeweiliger Abhangigkeit von den Infektionsdosen, 
der von einer Tuberkulose Geheilte, klinisch Gesunde sein, ist aber auch der 
an einer chronischen fortschreitendenOrgantuberkulose Leidende in 'Bezug 
auf die lymphogen und hamatogen ausgestreuten Bazillen. Anatomischer 
Effekt: Trotz Anwesenheit· von Bazillen. keine tuberkulosen Veranderungen, 
also wahre, teils allgemeine, teils lokale Immunitat. 

3. Mehr oderminder stark allergisch oder positiv anergisch (HAYEK), nach 
meinlilr NOInenklatur positiv allergisch, konnen u. A. sein: Die chronisch Tuber­
kulOsen in Bezug auf die isolierte Organerkrankurig, Individuen mit leichteren 
tuberkulOsen Erkrankungen in Bezug auf die Entstehung einer langsam ver­
laufenden Miliartuberkulose, solche mit anato:rnisch geheiltem Primarkomplex 
in Bezug auf beginnende Spitzentuberkulosen etc. Anatomischer. Effekt: 
Tuberkulose Reaktion mit Zuriicktreten der exsudativen und Betonung der 
prod:uktiven Komponente. . 
, 4. Die stark allergischen Tuberkulosekranken mit guter Prognose (HAYEK) 
gehoren in unsere Gruppen 2 und 3. 

5. Schwacher oder starker allergisch (HAYEK), nach meiner Nomenklatur 
negativ . allergisch, sind nicht nur schwerkranke Individuen, deren "Durch­
seuchungswiderstand durchbrochen ist" (HAYEK), .sondern auch solche mit 
leichten tuberkulOsen Veranderungen, die sich aber; allgemein oder lokal, in 
der negativen Phase der Allergisierung befinden. Anatomischer Effekt: Schwere 
tl,1perkulose Reaktion mit starker Betonung der exsudativen. Komponente. 

6. Negativ anergisch sind nach v. HAYEK Kranke, deren Durchseuchungs­
widerstand durchbrochen ist. Nach meiner Nomenklat~ kamen hier alle 
Reaktionsformen in Betracht. Anatomischer Effekt: AIle denkbaren anatomi­
schen Reaktionen /;tn hamatogenen Metastasen verschiedener Art, bei chronischen 
Organtuberkulosen sub finem vitae etc. Regellosigkeit. 

7. Mussen wir aber noch die eigentlichen anergischen Individuen nennen, 
d. h. die nicht reagierenden, bei denen wohl eine Vermehrung der Tuberkel­
bazillen im Korper stattfindet, die aber keine tuberkulose Veranderungen,. 
sondern nur uncharakteristische Nekrosen zeigen. Das kommt nach meinen 
Erfahrungen nur bei massigen Primarinfektionen bei schon vorher geschwachten 
Kindern vor, vielleicht auch in einzelnen Fallen hamatogener Verbreitung in 
spateren Lebensaltern. 

lch muB zugeben, daB dieser Vergleich noch in keiner Weise befriedigt. 
Doch mochte ich es einstweilen nicht fur angebracht halten, den Versuch fort­
zuliihren, um vielleicht zu einem harmonischeren Bild zu kommen. Die Be­
dingungen scheinen mir dafiir noch nicht gegeben zu sein. lch glaube vielmehr, 
daB hier noch eine sehr intensive Zusammenarbeit zwischen Kliniker und Patho­
logen notwendig sein wird, bis wir zu Anschauungen gelangen,' die allen Be­
teiligten annehmbar sein werden. Mir will es z. B. scheinen, daB v. HAYEK in 
seiner Zuruckdrangung der pathologisch-anatomischen Anschauungsweise viel 
zu weit gegangen ist und daB er auch sonst, ebenso wie ubrigens' zum Teil auch 
RANKE, manche wichtige Gesichtspunkte zu wenig mit in Betracht gezogen 
hat. So mochte ich noch einmal anschlieBend an das oben Gesagte betonen, 
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daB es grade bei der Tuberkulose nicht angangig ist, die verschiedenen· mog­
lichen Allergien in wirkliche Gesetze oder auch nur weitgehende Regeln zu 
kleiden oder sie gar in eine geordnete Reihenfolge zu bringen. Dazu zeigen sich 
grade bei der Tuberkulose die allergischen Zustande viel zu sehr abhangig von 
allen moglichen andern, sehr wichtigen Faktoren. Darum muB auch, wie nun 
a15schlieBend noch einmal bemerkt sein mag, eine auf einem supponierten, 
geordneten, zeitlichen Ablauf der Allergien basierende Einteilung in Stadien 
versagen. Wenn wir gesehen haben, daB zwar RA.NKEsAllergieII, unsere negative 
.Allergie sich wahrend der Entwicklung des Primarkomplexes einstellen und 
somit, wenigstens in einigen Fallen, sozusagen ein zweites Stadium einleiten 
kann, daB weiter RA.NKES Allergie III, unsere positive .Allergie, bei der chroni­
schen Organtuberkulose im Vordergrund stehen kann, so sehen wir doch anderer­
seits, daB beide .Arlen der Allergie (ganz abgesehen von ihren Zwischenstufen 
und hochsten Potenzen) auch ganz unabhangig von dem Entwicklungsstadium 
des einzelnen Falles, allgemein oder lokal, wirksam sein konnen, die Allergie III 
wahrend des Primarkomplexes, die Allergie II im Verlaufe von Organtuber­
kulosen, bei Miliartuberkulosen etc. etc. Die .Allergieverhaltnisse bei der Tuber­
kulose sind eben, wie ich es schon an anderer Stelle ausdriickte, mit so mannig­
fachen Differentialen belastet, daB sie sich nicht in eine einfache Formel pressen 
lassen. Das hangt mit den vielen Bedingtheiten dieser Allergien zusammen. 
Es gibt gerade bei der Tuberkulose, um mich an die Nomenklatur MuoHs anzu­
lehnen, nicht nur abgestimmte, sondern auch unabgestimmte Allergien. Anders 
ausgedriickt: die Allergien sind in weitem MafJe von unspezifischen Faktoren 
mitbeherrscht. 

Ich kann darum nicht eindringlich genug davor warnen, die allergischen 
Zustande sozusagen als gesondert existierende, sich im VerIauf einer Tuber­
kulose selbstandig entwickelnde Erscheinungen anzusehen. Das geht aber ganz 
besonders dann nicht an, wenn man ihre Beziehungen zu den pathologisch­
anatomischen Veranderungen vor Augen hat. Zur Herausarbeitung der Be­
griffe lieB sich das nicht ganz vermeiden. Nun aber kommen die auf Grund 
von unspezifischen Einfliissen notwendigen Einschrankungen. Noch einmal 
sei zunachst ihre Abhangigkeit von der Infektionsdosis hervorgehoben. Denn 
die Infektionsdosis kann unter Umstanden aIle Berechnungen iiber den Haufen 
werfen. Es braucht das kaum besonders begriindet zu werden. Doch mogen 
zwei Beispiele angefUhrt werden. Bei vorhandener negativer Allergie (Hyper­
ergie) konnen sicher sehr kleine Infektionsdosen fast spurIos ertragen werden, 
vieIleicht nur ganz fliichtige Hyperamien und Exsudatbildungen erzeugen, 
die schnell zuriickgehen. Andererseits kann trotz positiver Allergie eine sehr 
hohe Infektionsdosis zu den schwersten Erscheinungen fUhren, wobei man auch 
immer bedenken muB, daB ja jede Neuinfektion wieder eine Anderung der 
bestehenden Allergiezustande mit sich bringen kann. 

Viel wichtiger sind die eigentIichen unspezifischen Faktoren, die bekannt· 
Iich die Entwicklung einer tuberkulOsen Erkrankung in hohem MaBe zu be­
einflussen im Stande sind, Einfliisse, die gewohnlich unter dem Begriff der 
Disposition zusammengefaBt werden. Nachdem wir schon von einer spe­
zifischen Disposition gesprochen haben, miissen wir hier statt des einfachen 
Begriffes der Disposition den der "unspezifischen Disposition" verwenden. FUr 
alle Infektionskrankheiten sind solche Einfliisse auf Grund von Beobachtungen 
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am Menschen und von Ergebnissen der experimentellen Bakteriologie und 
Immunitatslehre bekannt. Bei der Tuberkulose aber miissen sich derartige 
Einfliisse besonders stark bemerkbar machen. Das liegt wieder an der Eigenart 
des Erregers, der stets bereit steht, allgemeine und lokale Schwachezustande 
des Organismus zu benutzen, um sich von Neuem zu regen und seine pathogenen 
Eigerischaften zu entfalten. Es ist das der Grund, warum ich immer wieder 
die Gefahren, die dem Organismus von den in ihm schon verweilenden Bazillen 
drohen, hoher einschatze als die von auBen hinzukommenden Neuinfektionen. 
Die letzteren sind nicht immer gegeben, die ersteren aber sind immer da und 
warten sozusagen nur darauf, in ihren Ruhestatten aufgeweckt und mobilisiert 
zu werden. So sehen wir grade bei dem Auftreten eines solchen unspezifisch­
dispositionellen Faktors Erkrankungen auftreten, die aller miihsam abgeleiteten 
GesetzmaBigkeit Hohn sprechen. Man denke z. B. an jene rapiden Verlaufs­
formen der Tuberkulose, die sich bei einem masernkranken Kinde an einen gut 
in Heilung begriffenen Primarkomplex anschlieBen konnen. Man denke an 
die schweren, mit stiirmischem Zerfall einhergehenden kasigen Pneumonien, 
an denen Diabetiker zuweilen zu Grunde gehen. Man denke an die gefahrlichen, 
sich in der Schwangerschaft einstellenden Tuberkuloseformen des Kehlkopfes 
:und der Lungen. Man denke an aIle die andern unspezifischen Einfliisse, die 
ich schon bei Besprechung der Genese der allgemeinen Miliartuberkulose ge­
nannt habe. Auch der traumatische Locus minoris resistentiae muB hier er­
wahnt werden. N ur auf Grund unspezifisch dispositioneller Verhaltnisse ist es 
auch zu erklaren, warum bei einem sonst tadellos positiv -allergischen, bezw. 
immunen Korper in der lokal starker disponierten Lungenspitze allein tuber­
kulose Herde angehen konnen. lch brauche mich wohl auf weitere Beispiele 
nicht mehr einzulassen. lch wollte nur darlegen, daB man sich hiiten solI, allein 
auf Grund 'bestehender und ja auch durch manche Methoden nachpriifbarer, 
anscheinend giinstiger Allergiezustande auf einen guten Verlauf des Einzel­
falls zu rechnen. Wie durch hohe Infektionsdosen, so konnen auch durch 
unspezifisch-dispositionelle Einfliisse aIle Allergiezustande sozusagen iiberrannt 
werden. Nur eins mochte ich noch betonen, namlich daB in dieser Beziehung 
grade bei der steten Bereitschaft der Tuberkelbazillen auch viele alltagliche 
Ereignisse, die dem Korper unzutraglich sind, eine nicht zu unterschatzende 
Rolle spielen konnen. lch meine z. B. die Menstruation, korperliche und geistige . 
Uberanstrengungen, "Erkaltungen" und ahnliche im Wechsel des taglichen 
Lebens gegebene Einfliisse auf den Organismus. - Samtliche unspezifischen 
dispositionellen EinflUsse sind im Ubrigen die letzten faf3baren Bedingungen fur 
die Tuberkuloseentstehung und Entwicklung und darum von uberragender Be­
deutung bei der Bekrimpfung der Tuberkulose durch Prophylaxe und Therapie. 

Wichtig, wenn auch schwerer erkennbar und in ihrer Bedeutung schwerer 
faBbar sind endlich konstitutionelle EinflUsse auf die Tuberkuloseerkrankungen 
und damit natiirlich auch auf die allergischen Verhaltnisse bei ihr. Damit 
komplizieren sich diese immermehr. DaB iiberhaupt die Konstitution auf die 
Entstehung und Entwicklung der Tuberkulose im menschlichen Korper einen 
EinfluB ab.siibt, dariiber kann kein Zweifel hestehen. Die Eigenart des Erregers 
und mit" ihr der chronische Krankheitsverlauf bedingt auch hier wieder, daB 
solche Einfliisse sich starker bemerkbar machen als bei andern Infektionskrank­
heiten. Ein einziges Beispiel moge zum Vergleich angefiihrt werden. Bei so 
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hochpathogenen Keimen wie den Pesterregern "wird es im GroBen und Ganzen 
gleichgiiltig sein, welche Korperkonstitution von ihnen getrofien wird. Gegen 
die Giftigkeit der Erreger schrumpfen die dispositionellen und konstitutio­
nellen Einfliisse auf ein Minimum zusammen. Bei den relativ ungiftigen und 
den Organismus schleichend belauernden Tuberkelbazillen werden" aber schon 
geringsteEinfliisse, auch konstitutioneller Natur, in die Wagschale fallen. 
Es ist hieriiber schon viel geschrieben worden, iiber die asthenische Kon­
stitution mit ihren besonderen Thoraxformen und iiber sonstige vererbbare 
Konstitutionen und ihre Bedeutung fUr die Tuberkuloseentstehung. Es ist 
hier nicht der Ort, auf diese besondern Gesichtspunkte naher einzugehen. 
Die Rolle der Konstitution ist natiirlich nur so denkbar, daB durch sie an 
irgendeiner Stelle des Korpers ein besonders guter Nahrboden fUr die Ent­
wicklung einer Tuberkuloseinfektion geschaffen wird, also auf dem Umweg 
iiber dispositionelle Verhaltnisse. In diesem Sinne mochte ich nur noch kurz 
andeuten, daB konstitutionelle Momente auch fUr das spezielle pathologisch­
anatomische Geschehen bedeutungsvoll sein konnen. Ich denke insbesondere 
an die merkwiirdige Tatsache, daB bei chronischen tuberkulosen Erkrankungen 
von Organen des groBen Kreislaufes so oft von paarigen Organen von vorne­
herein beide erkranken, z. B. die Nebennieren, die Nieren, die Hoden etc. 
Natiirlich ware es auch vorstellbar, daB dabei erworbene Schwachezustande, 
also rein dispositionelle Faktoren, im Spiele sind. Aber wenn solche absolut 
nicht zu erkennen sind, so ist die Wahrscheinlichkeit groBer, daB eine besondere 
Empfanglichkeit dieser Organe auf Grund einer ererbten Konstitution das 
wesentliche Moment ist. Jeder Tuberkulosearzt kennt ferner jene Individuen, 
bei denen von einer asthenischen Konstitution nicht die Rede ist, im Gegenteil 
ein oft fettreicher, "pastoser" Habitus aufiallt, Individuen, bei denen schlecht 
heilende und, wie ich selbst von einigen Sektionen weiB, schnell verlaufende, 
evtl. oft exazerbierende, auch unregelmaBige Metastasen setzende Tuberkulose­
formen vorkommen, zuweilen sogar mit ziemlich lange anhaltenden exsudativen 
Stadien. Hier drangt sich der Vergleich mit der Wundheilung auf, die ja auch, 
wie schon manchem Laien gelaufig ist, auf Grund konstitutioneller Einfliisse 
sehr verschieden verlaufen kann. 

Derartige konstitutionelle Faktoren mochte ich z. B. auch fiir jene FaIle 
in Anspruch nehmen, in denen es in verschiedenen Organen zu einem auf­
fallend weitgehenden Ersatz groBerer kasiger Knoten durch grobfasriges und 
hyalines Bindegewebe kommt, im Gegensatz zu denjenigen, bei denen der­
artige Herde nur abgekapselt werden. Es ist schon von anderer Seite der Satz 
ausgesprochen worden, daB das Schicksal des Korpers in engem Zusammen­
hang steht mit der Qualitat seines Mesenchyms. Hier hatten wir ein Beispiel 
dafiir, daB mesenchymale Derivate in hohem MaBe imstande sind, einen relativ 
unschadlichen Ersatz pathologischer Produkte zustande zu bringen. Vielleicht 
wirkt dabei auch die in solchen Fallen besonders hohe Selbstandigkeit der 
faserigen Elemente mit. Seit wir durch L6sCHKE und LEHMANN-FACIUS wissen, 
daB nicht nur Amyloid, sondern auch Hyalin hochst wahrscheinlich infolge 
bestimmter Antigel'l-Antikorperwirkung als Praezipitationen zustande kommen, 
liegt es nahe, einen derartigen Vorgang auch schon bei der Faserbildung iiber­
haupt anzunehmen. Die uns hier interessierende konstitutionelle Besonderheit 
des Organismus ware dann die, daB er imstande ist, auch in pathologischen 
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Produkten prompt mit einer uinfangreiehen Bildung von fibrillaren und hyalinen 
Grundsubstanzen zu reagieren. Natiirlieh kommen diese Gesichtspunkte aueh 
bei allen andern Heilungsvorgangen tuberkuloser Prozesse in Betracht, und 
sie sind eben vielleicht ganz im allgemeinen eine der Grundlagen fiir eine gute 
Heilbarkeit. 

Fassen mr nun aIle in diesem Kapitel entwickelten Gesichtspunkte iiber die 
Entstehungsbedingungen und den Ablauf tuberkulOser Prozesse zusammen, 
so konnen wir sagen: Jeder tuberkulose Proze{3 ist in seiner Ausbreitung und 
Qualitiit abhiingig 1. von der anatomiscken Beschajjen.heit des Organs und des 
(}ewebes, in dem er sick entwickelt, 2. von der Massigkeit und Gijtigkeit der Injek­
tionsdosis, 3. von den allgemeinen Reaktionsverhiiltnissen des Organismus und 
den lokalen Reaktionsverhiiltnissen am Orte der Entwicklung (Normergie, negative 
Allergie oder H yperergie, positive Allergie oder relative I mmunitiit, A nergie). 
4. Sind aber die unter 3. genannten Reaktionsm6glickkeiten wiederum abhiingig 
von allen moglicken dispositionellen und konstitutionellen Faktoren. 

Tuberknlose oder Phthise? 
Man konnte gerade durch viele in den vorangehenden Kapiteln entwiekelte 

Anschauungen iiber das Wesen des tuberkulOsen Prozesses in dem Gedanken 
bestarkt werden, daB das Wort Tuberkulose das Wesen des Prozesse's nieht 
in geniigender Klarheit wiedergibt. Dem ist ohne weiteres zuzustimmen. Das 
Wort Tuberkulose ist tatsachlieh nur eine sehr einseitige Bezeichnung, teilt 
dieses Sehicksal aber mit sehr vielen in unserer medizinisehen Nomenklatur 
gebrauchliehen Namen. Wir konnen trotzdem die Frage erortem, ob es zweek­
maBig ist, diese Bezeiehnung dureh eine andere zu ersetzen. ASCHOFF hat 
dieses getan und hat vorgesehlagen, das Wort Tuberkulose ganz allgemein 
durch Phthise zu ersetzen, und begriindet seine Bevorzugung des W ortes Phthise 
'einerseits mit den Eigenschaften der bei der Krankheit auftretenden allgemeinen 
und besonderen pathologiseh-anatomisehen Symptome, andererseits auf Grund 
historischer Uberlegungen. Auf letzterem Gebiete ist ihm besonders MARCHAND 

entgegen getreten. leh moehte jedoeh meinen, daB die historisehe Entwicklung 
der Begriffe Tuberkulose und Phthise fur uns keine maBgebliche Rolle zu spielen 
braucht, denn unsere Vorfahren sind bei ihren Namengebungen vielleicht noch 
mehr allen mogliehen lrrtiimem ausgesetzt gewesen als wir selbst. 

Einer ihrer Irrtiimer war auch der, daB sie die Tuberkulose fUr eine unheil­
bare Krankheit hielten, bis BREHMER das Gegenteil zeigte. Demgegeniiber 
bedenke man, welch einen unangenehmen und aufregenden Beigeschmil.ck 
die deutsche Ubersetzung des W ortes Phthise, Schwindsueht, hat. Schon 
allein dieser deutschen Ubersetzung wegen sollte das Wort Phthise nur fUr 
ganz desolate FaIle, entweder in Bezug auf die schwersten tuberkulOsen Er­
krankungen eines Organsystems oder in Bezug auf die mit solehen Erkrankungen 
einhergehende Abzehrung des Korpers vorbehalten bleiben. 

Es kommt aber weiter und vor allen Dingen fur uns uarauf an, eine unmi{3-
verstiindlicke Bezeiehnung zu haben. Wenn es nun gelange, ein Wort fur die 
Bezeichnung zu finden, in dem wirklieh die wesentliehen Ziige der Krankheit 
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implicite enthalten sind, dann diirften wir uns nicht scheuen, es in unsere Nomen­
klatur einzufiihren. Selbst· eine Bezeichnung, die nicht ganz dieser Forderung 
gerecht wiirde, aber besser ware und mehr sagte als das Wort Tuberkulose, 
wiirden wir ebenfalls annehmen konnen. Will man aber von diesen Gesichts­
punkten ausgehen, so laBt sich doch wohl nicht bestreiten, daB das Wort Phthise 
ganz gewiB nicht mehr aussagt, als das Wort Tuberkulose. Wenn das Wort 
Phthise ill allgemeinen Sinne gebraucht wird und einen Schwund, bezw. Ab­
magerung, Kachexie des Korpers bedeutet, so zeigen diese Eigenschaften viele 
aetiologisch ganz verschiedene Erkrankungen. Wenn das Wort Phthise aber 
im engeren Sinne gebraucht wird, und einen Schwund von Organgewebe mit 
oder ohne Ulzeration bedeuten soll, so liegen die Dinge kaum anders, denn 
auch bei unendlich vielen andern Krankheiten kommt es zu analogen Vor­
gangen. So miissen wir zu dem SchluB kommen, daB Phthise durchaus keine 
exaktere Bezeichnung ist als Tuberkulose. Wir konnen vielmehr fur die letztere 
Bezeichnung immerhin das Argument ins Feld fiihren, daB das TuberkeIknot­
chen wirkIich ein ganz besonders charakteristisches Produkt der Erkrankung 
ist und daB auch dort, wo es in der klassischen Form nicht von' vornherein 
odeI' iiberhaupt nicht vorhanden ist, del' ProzeB noch sehr oft in Knotchen­
oder Knotenform verIauft. Wir konnen darum sehr wohl aus sachlichen Griinden 
von dem alten Vorrecht "a potiori fit denomiatio" Gebrauch machen und bei 
der Bezeichnung Tuberkulose bleiben. Wir miissen es aber auch aus dem Grunde 
tun, den ich schon auf dem TuberkulosekongreB in Bad Elster anfiihrte. Seit 
dem Beginn der Epoche, die mit den Namen ROBERT KOCH, PAUL BAUMGARTEN, 
EMIL BEHRING und vieler anderer bedeutender Forscher des In- und Auslandes 
verkniipft ist, sprechen wir von Tuberkulose als derjenigen Krankheit, deren 
einheitIiche .Atiologie der von R. KOCH entdeckte Mikroorganismus ist, als 
derjenigen Krankheit, die weit iiber das Interesse del' Bakteriologen, Patho­
logen, Kliniker und praktischen Arzte hinaus die aIlergroBte Bedeutung mr 
das gesamte Volksleben hat, als derjenigen Krankheit, zu deren wissenschaft­
lichem Studium und zu deren Bekampfung zahlreiche nationale und inter­
nationale Gesellschaften und Institute gegriindet, fiirsorgerische Einrichtungen 
geschaffen, Gesetze erIassen wurden usw. Was hat es da zu bedeuten, wenn 
sich nicht aIle ihre pathologisch-anatomischen Erscheinungen mit del' Be­
zeichnung Tuberkulose decken? Jeder weiB heute genau, was wir, auch in 
pathologisch-anatomischer Beziehung, unter Tuberkulose verstehen. Jeder, der 
unter den heutigen Verhaltnissen ein anderes Wort gebraucht, wird Gefahr 
laufen, miBverstanden zu werden. Sehr charakteristisch ist damr, daB VOl' 
einigen Jahren von G. B. GRUBER eine Broschiire erschien, in der zwar nicht 
ein einziges Mal das Wort Tuberkulose vorkam, die abel', urn den Inhalt un­
miBverstandlich anzudeuten, den Titel "Altes und Neues iiber die Tuberkulose" 
trug. - Ich mochte daher aus allen hier angemhrten Gesichtspunkten, denen 
sich noch manche andere hinzufiigen lieBen, mit den meisten andern Forschern 
die Konsequenz ziehen und bei der Bezeichnung Tuberkulose bleiben. 
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~Wertende Betrachtnng der tnberknlosen Prozesse. 
loh bin bei meinen Ausfiihrungen der pathologisohen Anatomie und Histo­

logie von der Vorstellung ausgegangen, daB die Tuberkulose eine Entziindung 
ist. Man konnte natiirlioh auoh mit MAROHAND von einer entziindliohen Krank­
heit spreohen, worunter MAROHAND die Kombination von Gewebssohiidigung 
und .~eaktiven Vorgangen lokaler und allgemeiner Natur zusammenfaBt. In 
einer lediglioh den anatomisohen Vorgangen gewidmeten Abhandlung sohien 
mir aber die Ausarbeitung des Begriffes der entziindliohen Krankheit nioht 
so wesentlioh. Nun werden heute von vielen Autoren die reaktiven entziind­
liohen Veranderungen als Abwehrvorgange angesehen. Selbst wenn diese Vor­
stellung nur eine bildliohe und frei von teleologisohen Gedanken sein solI, wird 
sie den Tatsaohen nioht gereoht. Denn einerseits gibt es Entziindungen, die 
duroh physikalisohe und ohemisohe Einfliisse verursaoht werden, gegen die 
sohleohterdings von einer Abwehr nioht die Rede sein kann. Andererseits aber 
ist auoh ein auf Grund bakterieller Einwirkungen entstehender Entziindungs­
prozeB nioht etwa nur ein AbwehrprozeB gegen die betreffenden Erreger, sondern 
ein viel komplexerer Vorgang, bei dem, wie auoh bei den physikalisoh und 
ohemisoh bedingten Entziindungen die Stoffweohselprodukte der Korper­
gewebe eine wiohtige Rolle spielen. Es ist hier nioht der Ort, nooh einmal auf 
diese Dinge einzugehen, ioh verweise dazu auf meine Ausfiihrungen auf S. 61 ff 
und auf das Referat von ROSSLE. 

Wir wollen aber einmal die Voraussetzung maohen, daB der Abwehrbegriff 
auf die bakteriell bedingten Entziindungen anwendbar ist, und unter dieser 
Voraussetzung treten wir in den Versuoh einer wertenden Betraohtung der 
Entziindung iiberhaupt und der Tuberkulose im Besonderen, also in eine gewollt 
teleologisohe Betraohtung, ein. loh reohne dahin allerdings nioht die tJ"berlegung 
iiber den EinfluB, den lokale und allgemeine tuberkulose Prozesse auf Ganzheiten 
wie einzelne Organe oder den gesamten Korper ausiiben. Das sind Dinge, die 
in das Bereioh der funktionellen Betraohtungsweise gehoren und die sohon an 
anderer Stelle erortert wurden oder nooh in den einzelnen speziellen Kapiteln 
hier und da erwiihnt werden sollen. loh habe vielmehr Betraohtungen im Auge, 
die sioh in rein teleologisohen Bahnen bewegen und bei denen der ZweokmaBig­
keitsbegriff die erste Rolle spielt. 

Auf die Bereohtigung einer solohen Betraohtungsweise und auf ihre erkenntnis­
theoretisohe SteHung den exakten und biologisohen Naturwissensohaften gegen­
iiber moohte ioh hier in keiner Weise eingehen. loh verweise dazu auf E. ALB­
REOHT, B. FISOHER und G. HERXHEIMER, deren Ausfiihrungen die Probleme 
klar herausarbeiten. DaB wir, wie HERXHEIMER zeigt, in unserer an anthropo­
morphistisohen Bildern reiohen Spraohe gezwungen sind, zahlreiohe Ausdriioke 
zu gebrauohen, die nioht immer zu einer streng kausalen Denkweise passen, 
ist unvermeidlioh. Zwisohen einer derartigen bilderreiohen Spraohe und einer 
bew1J.Bt teleologisohen, eine Zielstrebigkeit des Organisohen voraussetzenden 
Betraohtungsweise liegt aber eine tiefe Kluft, der man sioh in jedem Fall 
bewuBt bleiben muB. 

loh moohte bei meinen Betraohtungen ausgehen von einem Versuoh ASOHOFFS, 
die entziindliohen Vorgange als ReguIationen aufzufassen, die auf pathologisohe 
Einfliisse hin stattfinden. loh moohte hier allerdings den SpieB umdrehen und 
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sagen: Die Entziindung ist keine Regulation, sondern ein Zeichen dafiir, daB 
die gewohnlichen Regulationen gestort sind. Dieselben "Oberlegungen lieBen 
sich auf aIle mogli!3hen pathologischen Prozesse anwenden, und man konnte 
schlieBlich die krankhaften Vorgange iiberhaupt als Storungen der gewohn­
lichen Regulationen bezeichnen. Diese Storungen konnen, wie. wir wissen, 
leichterer und schwererer Natur sein. Wir kennen bei den Krankheiten aIle 
Stufenleitern von harmlosen zu sehr gefahrlichen. Wenn auch dabei noch 
manche andere Faktoren beteiligt sind, mochte ich doch fiir die weiteren "Ober­
legungen die Voraussetzung machen, daB diese Abstufungen lediglich durch 
die eigentlichen, fiir jeden Fall spezifischen, atiologischen Faktoren bedingt 
sind, bei den Infektionskrankheiten also durch die entsprechenden Erreger. 
Wir konnen auch sagen, daB der Mensch z. B. an die verschiedenen Bakterien 
in ganz verschiedener Weise angepaBt ist. Manche sind ihm niitzlich, die meisten 
aber gleichgiiltig. Er vermag sie zu verdauen wie Nahrungsprittel. In gewissem 
Sinne liegt dann schon eine Art, von Abwehr vor (vgl. !tuch ABDERHALDENS 
Abwehrlermente). In jedem Fall funktionieren unter diesen Umstanden die 
gewohnlichen Regulationsvorgange vorzuglich. Bei anderen aber ist das nicht 
mehr der Fall. Die gewohnlichen Regulationen sind gestort und der Organismus 
bedient sich anderer Mittel. Wir konnen von Abwehrmitteln sprechen und das 
Hauptabwehrmittel ist dann bei den meisten krankmachenden Bakterien die 
Entzundung mit allen ihren Ruckwirkungen auf den Gesamtkorper. 

Dieser Begriff der Abwehr gegen Kleinlebewesen ist wohl von METSCHNIKOFF 
zurn erstenmal bewuBt angewandt worden, und zwar in der Weise, daB es sich 
bei den Infektionskrankheiten urn einen Kampf des infizierten Organismus 
mit den Infektionserregern handeln solIe. Dieser Kampf ist im teleologischen 
Sinne nicht nur bildlich und vergleichsweise zu verstehen, sondern als ein von 
beiden Seiten sozusagen bewuBtes Vorgehen, sei es nun, daB diese bewuBten 
Tendenzen der lebenden Substanz selbst unterschoben oder unter einen sie 
von auBen leitenden Impuls gestellt werden. Die Zielstrebigkeit aber kann nur 
darin gesehen werden, daB jeder Teil darauf ausgeht, sich gegen die Angriffe 
des Gegners zu schutzen und ihm gegenuber seinen Bestand und seine Lebens­
fahigkeit zu wahren. Die Frage lautet dann: Wird bei den Infektionskrankheiten 
und insbesondere :hei der Tuberkulose dieser Kampf von seiten des menschlichen 
Korpers in zweckmaBiger Weise gefuhrt 1 

Zunachst ist es klar, daB, wenn wir die gewohnlichen Regulationen als 
zweckmaBig bezeichnen, die krankhaften Vorgange uberhaupt und die Abwehr 
gegen krankmachende Bakterien im Besonderen ihnen gegenuber als weniger 
zweckmaBig angesehen werden mussen; wie es ganz im allgemeinen unzweck­
maBig sein diirfte, daB der Mensch an seine gesamte Umgebung nicht storungslos 
angepaBt ist. Aber selbst wenn wir davon absehen und wirklich noch in der 
Infektionsabwehr ZweckmaBigkeiten sehen wollen, so erkennen wir in diesen 
ZweckmaBigkeiten mannigfache Abstufungen. Auf Einzelheiten einzugehen 
wiirde zu weit fuhren, sondern wir wollen gleich medias in res gehen und uns 
fragen: Wie verhalt sich in dieser Beziehung die Tuberkulose 1 

Ich habe schon an anderer Stelle von einer Art von Symbiose der Tuberkel-' 
bazillen mit den Menschen gesprochen, da der Mensch Jahre und Jahrzehnte 
die Bazillen beherbergen kann, ohne wesentlich zu erkranken. Doch darf man 
eben nur von einer Art von Symbiose sprechen, denn eine wahre Symbiose 
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besteht darin, daB beide Teile davon Vorleile haben. Hier aber haben den 
Vorteil nur die Tuberkelbazillen. In der AuBenwelt wiirden sie bald zugrunde 
gehen miissen. Der Mensch verhilft ihnen zum Bestand, und wenn man hier 
von ZweckmaBigkeit sprechen wollte, so ware es vom anthropomorphistischen 
Standpunkt .aus eine fremddienliche ZweckmaBigkeit (BECHER, ARMIN MULLER 
u. a.). Der Mensch hat keinen Vorteil davon, wohl aber wird er dauernd vo~ 
den Bazillen, die er beherbergt, bedroht. Und welcher Art sind nun seine Abwehr­
maBnahmen, wenn die Bazillen zum Angri£f vorschreiten 1 N ur in Ausnahm.e~ 
fallen mag es ihm gelingen, die Angreifer mit den Exsudaten herauszuwerftm. 
Sonst bringt er es im besten Fall zu Vernarbungs- und Abkapselungsvorgangen; 
Er schafft dadurch funktionell minderwertige Bezirke, die oft allein dazu 
irnstande sind, schwere Storungen mit sich zu bringen. Auch die Tatsache, 
daB nach derartigen anatomischen Heilungen infektionstiichtige Bazillen in 
den Herden zuriickbleiben, ist gefahrlich. Das sind jedoch alles Dinge, die 
auch bei anderen Infektionskrankheiten vorkommen. Wenn jedoch der Fall 
eintritt, daB die Exsudate verkasen und gar die verkasten Herde einschmelzen, 
so zeigt sich darin, daB die Art der Abwehr eine iiberaus unzweckmaBige ist. 
Wohl kann unter Umstanden beispielsweise bei einem Darmgeschwiir durch 
Einschmelzung und Demarkation der Infektionsherd in seiner Gesamtheit 
entfernt werden, obwohl schon dabei eine strikturierende Narbe mit ihren 
unangenehmen Folgen entstehen kann, vor allen Dingen die Bazillen durchaus 
nicht vernichtet werden, sondern in Freiheit kommen und an anderer Stelle 
ihre Tatigkeit wieder beginnen konnen. Aber in der Einschmelzung einer kasigen 
Nierentuberkulose oder gar in der Kavernenbildung in d~n Lungen sind beirn 
besten Willen irgendwelche ZweckmaBigkeiten nicht mehr zu erkennen. Der 
Korper reagiert nach den fum vorgeschriebenen ewigen Gesetzen immer wieder 
und iiberall in grundsatzlich derselben Weise auf den Angriff von lnfektions­
erregern, absolut ohne Riicksicht auf die daraus entstehenden Folgen. So 
auch bei den allergischen Vorgangen. Nie erreicht der Korper bei der Tuber­
kulose eine "lmmunitat", die nicht einmal wieder durchbrochen werden kann, 
und wir haben allen AnlaB dazu, sogar die Moglichkeit allergischer Zustande 
zuzulassen, auf Grund derer nicht nur kein Schutz besteht, sondern im Gegen­
teil besonders schwere Krankheitsbilder auftreten konnen. Alles in allem 
genommen konnen wir also sagen, daB bei der Tuberkulose die gewohnlichen 
Regulationen des Korpers ganz besonders schwere Storungen aufweisen, daB 
der Mensch an die Tuberkelbazillen schlecht angepaBt ist, daB der menschliche 
Organismus beiseinen AbwehrmaBnahmen gegeniiber den Tuberkelbazillen 
im GroBen und Ganzen in iiberaus unzweckmaBiger Weise vorgeht. 

lch mochte nun fragen: Hat es nach derartigen 'Oberlegungen einen Sinn, 
bei der Tuberkulose von Abwehrvorgangen zu sprechen und ihnen bewuBt 
oder unbewuBt das Merkmal der ZweckmaBigkeit beizulegen 1 Wohin soll es 
fiihren, wenn SCHMINCKE ernstlich die Kavernenbildungen in der Lunge, also 
oft Tod bringende Veranderungen, als Heilungsvorgange bezeichnet, oder wenn 
gar PAGEL den "Kern des Wesens der Miliartuberkulose" in einer lmmunisierung 
groBten Stieles des Gesamtorganismus sieht, in der "Reaktion samtlicher Ufer­
gewebe auf das Virus im wesentlichen mit dem Erfolg wirksamer Keimabwehr 
und Keimvernichtung 1" lch glaube vielmehr, daB gerade bei der Tuberkulose 
solche 'OberleglLllgen dazu angetan sind, die mit den Begriffen der Abwehr 
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und der ZweckmaBigkeit arbeitende teleologische Betrachtungsweise ad absur­
dum zu fiihren. Man denke auch daran, welche grotesken Folgerungen gezogen 
werden konnen, wenn solche Anschauungen etwa auf die Therapie iibertragen 
wiirden, von der oft gesagt wird, daB sie nichts weiter tun solle, als die natiir­
lichen Schutzkrafte des Organismus unterstiitzen. Wir lernen schlieBlich auch 
aus derartigen Betrachtungen nichts weiter als das, was wir schon vorher 
wuBten, namlich daB die Tuberkulose eine sehr gefahrliche Krankheit ist und 
daB unser Bestreben und unsere Kunst nicht darin bestehen solI, nach der 
Entstehung schwerer Kra~eitsprozesse· die natiirlichen Reaktionsvorgange 
blind wiiten zu lassen, sondern vielmehr darin, die Krankheit im Keim zu 
ersticken. Zu dieser Erkenntnis fiihrt uns aber die Beobachtung der tuber­
kulosen Prozesse und der Versuch, sie kausal aneinander zu reihen, schneller 
und sicherer als eine wertende Betrachtungsweise: 



Spezieller Teil. 
Einleitnng. 

1m folgenden speziellen Tell solI die pathologische Anatomie der einzelnen 
Organsysteme und Organe zwar systematisch behandelt werden, ich mochte 
jedoch auch hier noch einmal ausdriicklich darauf hinweisen, daB keine restlose, 
sozusagen handbuchmiiBige, Beschreibung aller nur moglichen Veranderungen 
beabsichtigt ist. 1m GroBen und Ganzen solI vielmehr der spezielle Teil soviel 
wie moglich Belege fUr die im allgemeinen Teil niedergelegten Anschauungen 
erbringen. So solI z. B. fiir die wichtigsten Organveranderungen der Versuch 
gemacht werden, sie in die einzelnen Haupterscheinungsformen der Tuberkulose­
krankheit einzuordnen. Es solI weiter gezeigt werden, daB sich die meisten 
tuberkulOsen Veranderungen der Organe zwanglos in die Auffassung der Tuber­
kulose als eines Entztindungsprozesses einordnen lassen, daB zum mindesten 
einer solchen Auffassung nirgends ernste Bedenken entgegenstehen. Diese 
Darstellungsart laBt sich natiirlich auch hier nur durchfiihren, wenn dabei 
auch allgemein biologische Gesichtspunkte (allergische Verhaltnisse, Disposition, 
Konstitution) beriicksichtigt werden. Wenn hier und da die Darstellung mancher 
Veranderungen gegeniiber andern eine unvollkommene bleibt, so liegt das 
zum Teil an der Materialfrage. Ich mochte darum hier noch einmal betonen, 
daB auch mit dem speziellen Tell ein AbschluB nicht gegeben werden solI, sondern 
daB gerade in ihm vieles als ein Programm fUr weitere Arbeiten betrachtet 
werden muB. 

Zirknlationsorgane. 
1. Herz. 

Bei ROKITANSKY steht in der Haufigkeitsskala, in der die Organe des mensch­
lichen Korpers von der Tuberkulose betroffen werden, das Herz fast an letzter 
Stelle. Heute kann man sagen, daB dieser Ausspruch nur tellweise zu Recht 
besteht, namlich soweit er sich auf mehr selbstandige Erkrankungen des Herzens 
bezieht. Denn nur diese Erkrankungen des Herzens sind selten, wahrend gering­
fUgige Betelligungen an andern Erkrankungen, wie wir sehen werden, sogar 
recht haufig sind. Die Literatur tiber die schwereren FaIle von Herztuberkulose 
ist zwar seit ROKITANSKY eine recht umfangreiche geworden. Aber das ist gerade 
ein Zeichen fUr die Seltenheit der FaIle. Es handelt sich vorwiegend um eine 
kasuistische Literatur, weil FaIle von Herztuberkulose immer noch als Befunde 
betrachtet werden konnen, die besonders hervorgehoben zu werden verdienen. 
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Gewisse Faile von Herztuberkulose sind in der Tat als Kuriosa zu betrachten. 
DaB aber die Menge der veroffentlichten Arbeiten nicht einen Abglanz der 
Haufigkeit der tuberkulosen Herzerkrankungen bedeutet, geht daraus hervor, 
daB gerade iiber die sicher haufigste Form der mehr selbstandigen Erkrankungen, 
die Tuberkulose des Perikards, die wenigsten Arbeiten existieren. 1st so eine 
Tuberkulose des Herzens in jedem Fall ein seltenes Ereignis, so bietet sie doch 
von verschiedenen Gesichtspunkten aus ein recht groBes Interesse, so einmal 
auf dem Gebiet der Pathogenese und dann in ihrem Verhaltnis zur akuten 
Miliartuberkulose. Doch sind das schon Gesichtspunkte, die nicht fur die Tuber­
kulose des Herzens schlechtweg von Bedeutung sind, sondern sich ganz ver­
schieden darbieten, je nachdem, welche Schicht des Herzens erkrankt ist. Wir 
konnen tatsachlich die Tuberkulose des Herzens nicht als ein Ganzes betrachten, 
sondern miissen die Erkrankungen der einzelnen Schichten einer gesonderten 
Besprechung unterziehen, weil ihre Bedeutung jeweils verschieden ist. 

a) Perikard. 

Die tuberkulOse Erkrankung des Perikards ist sicher die haufigste Form 
der Herztuberkulose. Ihre Haufigkeit mag iiberhaupt auch heute noch 
unterschatzt werden. Ich stehe mit ASKANAZY auf dem Standpunkt, daB die 
anatomische Diagnose einer tuberkulOsen Perikarditis nicht ganz so selten 
gemacht werden kann, als aus manchen Statistiken hervorzugehen scheint, 
wenn man sich nur daran gewohnt, jede sog. "idiopathische" Perikarditis genau 
zu kontrollieren. Doch bleibt natiirlich auch hier die Haufigkeitsangabe ein 
relativer Begriff. Denn die Perikardtuberkulose ist zahlenmaBig in einwand­
freien Sektionsstatistiken sowohl dem gesamten Material gegeniiber als auch 
den Fallen von Tuberkulose iiberhaupt gegeniiber immer ein seltenes Ereignis. 
1m Material des pathologischen Institutes Leipzig kommt. sie durchschnittlich 
in etwa 0,01 % der iiberhaupt sezierten FaIle vor und etwa 1 % der Tuberkulose­
erkrankungen iiberhaupt, worunter unter Tuberkuloseerkrankungen iiberhaupt 
nur solche Faile verstanden sind, bei denen noch ein irgendwie fortschreiten­
der ProzeB bei der Sektion festgestellt wurde. Und noch eine Einschrankung 
ist bei diesen Zahlen zu machen: wir konnen hier nur von solchen Perikard­
veranderungen sprechen, die im ganzen Sektionsbild eine gewisse Rolle spielten. 
Eine ganz geringfiigige Beteiligung des Perikards an einer allgemeinen Miliar­
tuberkulose ware Z. B. nicht mitzuzahlen. 

Die Tuberkulose tritt im Perikard grundsatzlich nur in zwei Formen auf, 
namlich in der klein- bis groBknotigen Form und als fibrinose (sero-fibrinose 
oder hamorrhagisch-fibrinose) Entziiudung mit allen ihren Folgezustanden. 

1. Die knotige Form der Perikardtnberkulose, gewohnlich kurz als Tubercu­
losis pericardii (ORTH, KAUFMANN) bezeichnet. 

Man kann unterscheiden: a) die kleinknotige Form oder Miliartuberkulose 
und b) die groBknotige oder unter Umstanden perlsuchtahnliche Form. 

a) Miliartuberkulose. - Sie tritt, wenn auch relativ selten, als Begleiterschei­
nung einer allgemeinen Miliartuberkulose auf. Man sieht dann meist nur ver· 
einzelte Knotchen, zuweilen in kleinen Gruppen angeordnet, im Verlauf der 
GefaBe, nach meinen Erfahrungen vorwiegend an der ventralen Flache langs 
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-des Ramus descendens der linken Kranzarterie. Man kann derartige Knotchen 
'aber auch als Begleiterscheinung einer Myokardtuberkulose sehen. Sie sitzen 
dann als "Resorptiollstuberkel" in der unmittelbaren Umgebung des Muskel­
herdes. In beiden Fallen' ist das viszerale Blatt des Herzbeutels betroffen. 
ORTR erwahnt aber auch isolierte Miliartuberkel auf dem parietalen Blatt als 
fortgeleitete Prozesse von einer Lungen- oder Pleuratuberkulose. Ich kann 
mich kaum besinnen, derartige Faile gesehen zu haben. Sie werden jedeirfalls 
zu den Seltenheiten gehoren. In allen Fallen reiner miliarer Tuberkulose des 
'Perikards erreichen die Knotchen die Oberflache nicht, sondern sitzen im epi­
kardialen Bindegewebe dicht unter den Deckzellen oder etwas tiefer. ORTR 
hat gewiB recht, wenn er sagt, daB sie wohl erst kurz vor dem Tode entstanden 
sind. Durchbrechen sie die Oberflache, so muB eine Perikarditis die Folge sein. Ob 
:aber in dieser Weise eine allgemeine tuberkulose Perikarditis entstehen kann, 
ist, wie wIT sehen werden, immerhin fraglich. Gewohnlich wird sie umschrieben 
sein und schnell zu Verwachsungen fiihren. Weitere Folgezustande der miliaren 
Perikardtuberkulose sind nicht zu nennen. Sie spielt praktisch gar keine 
Rolle. Ala Begleiterscheinung einer akuten Miliartuberkulose verschwindet 
sie in ihrer Bedeutung ganz hinter den groBartigeren Manifestationen dieser 
Krankheit. . . 

b) Die grofJknotige oder perlsuchtartige Form der Tuberculosis pericardii ist 
ein sehr seltenes Ereignis. Ich habe sie nie gesehen, und auch Erkundigungen 
bei andern Pathologen ergaben, daB sie nur hier und da einmal beobachtet 
wurde. Auch die Literatur schweigt fast ganz von dieser Form. MELTZER 
beschrieb einen typischen Fall (58 jahriger Mann), bei dem im Epikard etwa 
50 erbsen- bis mandelkern- bis kirschgroBe Knoten saBen, die sich mikroskopisch 
als typische Konglomerattuberkel mit Riesenzellen und Verkasung erwiesen: 
:Z~gleich bestand eine totale leichtlOsliche Synechie der Perikardblatter. Diese 
Form der Perikardtuberkulose, von der auch LANCERAUX erklart, daB sie sehr 
selten sei, wird mit einigem Recht als perlsuchtartige bezeichnet, entspricht 
sie doch durchaus den Bildern, wie man sie zuweilen bei Rindern sehen kann. 
Ob auch der Typus bovinus als atiologischer Faktor beim Menschen in Betracht 
kommt, ist nicht bekannt. Man muB sich aber noch, wenn man den Fall MELTZERS 
vor Augen hat, fragen, ob man es hier uberhaupt mit einer selbstandigen Er- . 
krankungsform zu tun hat, oder ob nicht einfach eine Spatform der allgemeinen 
tuberkulosen Perikarditis vorliegt, in der sich dann erst in spateren Stadien 
die groBeren Knoten entwickelt haben. Diese Frage wird bei weiteren Fallen 
gepriift werden mussen. 

. In diesem Zusammenhang ist noch ein eigentumlicher Fall von EICHHORST zu 
erwahnen, wo sich bei einer allgemeinen Perikarditis zugleich am parietalen 
Blatt drei tiefe tuberkulose Geschwiire fanden. Es ist moglich, daB hier zunachst 
eine knotige Tuberkulose vorlag, die erst infolge einer Ulzeration zur Peri­
karditis fiihrte. 

2. Die tuberkulose Perikarditis. Die bisher erwahnten Prozesse treten gegen 
diese Erkrankung in ihrer Bedeutung sehr zurUck. Klinisch spielt die tuber­
kulose Perikarditis sowohl, wenn sie isoliert auf tritt, als auch als Begleit­
erscheinung anderer tuberkuloser Prozesse eine nicht geringe Rolle. Nach 
manchen Autoren solI sie im jugendlichen und Greisenalter haufiger sein als 
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in den mittleren Lebensjahren. Statistiken, aus denen das hervorzugehen scheint, 
sind aber bei einer iiberhaupt relativ seltenen Erkrankung nicht sehr beweis­
kraftig. Nach meinen Erfahrungen kann die tuberkulose Perikarditis in allen 
Lebensaltern beobachtet werden. Ich muB jedoch zugeben, daB gerade in spaten 
Lebensjahren bis zum Greisenalter manche besonders eindrucksvolle, weil so 
gut wie isoliert auftretende, tuberkulose Perikarditiden zur Beobachtung 
kommen. Das Prototyp dieser Erkrankung ist, wie bei anderen Perikarditiden, 
das fibrinose Zottenherz. Wenn man bei der Sektion nie versaumt, in Fallen von 
Zottenherz, die nicht ohne Weiteres durch eine andere Atiologie geklart sind, 
nach Tuberkelknotchen oder Bazillen zu suchen, wird man manche Falle als 
der Tuberkulose zugehorig entlarven. 

Das tuberkulose Zottenherz. Es unterscheidet sich beim ersten Anblick kaum 
von einer anderswie bedingten, z. B. durch Pneumokokken verursachten Peri­
karditis. Beide Blatter des Perikards, oft das viszerale starker als das parietale, 
sind in vollausgebildeten Fallen mit dicken, ziemlich festhaftenden Fibrin­
membranen bedeckt. Diese liegen in Falten oder Hockern, oft kammartig; 
die Falten sind parallel oder netzformig. Die Oberflache ist nie glatt, sondern 
je weiter der ProzeB vorgeschritten ist, um so zottiger. Es handelt sich entweder 
um kleinere Zacken, z. B. auf der Hohe der Falten oder kammartigen Erhebungen, 
wodurch dann fischkiemenartige Gebilde zustande kommen. Ganze Teile der 
Oberflache zeigen dann eine regelmaBige Zeichnung. Oder die Auflagerungen 
sind wulstiger und sehr unregelmaBig gestaltet. Natiirlich mischen sich auch 
die verschiedenen Bilder untereinander. 

Der Verdacht, daB es sich um eine tuberkulose Erkrankung handelt, kann 
aber schon bei Betrachtung des in den Anfangsstadien stets wenigstens in ge­
wisser Menge vorhandenen fliissigen Exsudates aufkommen. Es sei dazu bemerkt, 
daB es eine urspriinglich rein trockene tuberkulOse Perikarditis kaum gibt. 
Wir haben dabei zunachst die den ganzen Herzbeutel betreffenden, also totale 
Perikarditiden im Auge. Hier pflegt bei einigermaBen frischen Fallen die Herz­
beutelfliissigkeit wenigstens etwas vermehrt zu sein, was natiirlich nicht hindert, 
daB bei jeder Korperstellung die hohergelegenen Teile trocken sind und dann 
auch das bekannte Reibegerausch geben konnen. Oft .begegnet man jedoch 
einer starkeren Fliissigkeitsvermehrung, bis 100 und mehr Kubikzentimeter; 
selbst FaIle mit 1-2 Litern Exsudat sind beschrieben worden. Das ist aber 
alles fUr die Diagnose noch unwesentlich. Wichtiger ist die Beschaffenheit des 
fliissigen Exsudates. Es ist sehr selten rein eitrig, meist durchaus diinnfliissig 
und maBig oder wenig getriibt, zuweilen auch fast klar. Noch wichtiger ist, 
daB die tuberkulose Perikarditis relativ oft mit einem hamorrhagischen Exsudat 
einhergeht. Geringe Blutbeimengungen sind sehr haufig. Man hat dann ein 
leicht fadenziehendes sanguinolentes Exsudat; dies muB immer den Verdacht auf 
eine tuberkulose Erkrankung erwecken. Die Blutbeimengungen konnen aber auch 
so stark sein, daB das Exsudat einen ausgesprochenen hamorrhagischen Charakter 
hat. Dabei sind dann auch die Fibrinmassen mehr oder weniger rot gefarbt. 
Bei der mikroskopischen Untersuchung des Exsudates herrschen neben den 
etwa vorhandenen roten Blutkorperchen in frischen Fallen durchaus die Leu­
kozyten vor. Doch brauchen Lymphozyten von vornherein keineswegs zu fehlen. 
In alteren Fallen konn!'ln .dann die Lymphozyten sehr viel reichlicher sein und 
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miissen dann den Verdacht auf Tuberkulose sehr verdichten. Vollig gesichert 
ist die Diagnose natiirlich durch das V orhandensein von Tuberkelbazillen. 
Diese finden sich um so reichlicher im freien Exsudat je .frischer und leuko­
zytenreicher der Fall ist. Sie sind dann zum groBen Teil in die Leukozyten oder 
in groBere phagozytare El.:lmente endothelialer Herkunft eingeschlossen. 

Um die Diagnose einer tuberkulOsen Perikarditis aber schon bei der Sektion 
zur Sicherheit zu erheben, ist es notig, die spezifischen Produkte der Tuherkulose 
aufzufinden. Das gelingt meist leicht, wenn man die fibrinosen Belage abstreift. 
Dann erscheinen im darunter gelegenen stark vaskularisierten Gewebe die kleinen 
grauen oder auch groBeren gelblichen Knotchen meist sehr deutlich. Es bleiben 
aber auch FaIle, in denen erst die mikroskopische Untersuchung die tuberkulose 
Natur der Erkrankung aufdeckt. 

Das mikr08kopische Bild des vollausgebildeten tuberkulosen Zottenherzens 
ist folgendes (Abh. 14). Die Oberflache wird von Fibrinmassen gebildet: meist 
homogenen, scholligen und streifigen, vielfach miteinander verflochtenen Massen 
oder auch, seltener, feineren Netzwerken. Bei schwachen VergroBerungen hebt 
sich diese verschieden dicke Fibrinschicht wie bei andern Perikarditiden deut­
lich gegen die folgende Schicht des Granulationsgewebes abo Bei starkeren 
VergroBerungen interessiert vor allen Dingen das zellige Bild innerhalb der 
Fibrinschicht. Dort finden sich polymorphkernige Leukozyten und Lympho­
zyten in kleineren oder groBeren Haufen nehen vielen einzelnen Exemplaren. 
Gegeniiber den eitrigen Prozessen ist meist die Zahl der Zellen iiberhaupt 
geringer. Entsprechend dem Grade einer etwa hamorrhagischen Entziindung 
finden sich auBerdem Erythrozyten in wechselnder Zahl, unter Umstanden 
allerdings ganz das Bild beherrschend. In den tieferen Schichten der Fibrin­
auflagerungen stoBen wir sodann auf die Organisationsvorgange. Man hat wie 
bei allen fibrinosen Entziindungen seroser Haute das bekannte Bild eines 
wirren Durcheinanders von Fibrinmassen und sprossendem Granulationsgewebe. 
Doch treten natiirlich bei der tuberkulosen Perikardentziindung gewisse Eigen­
heiten scharf hervor. Man sieht zunachst die jungen GefaBsprossen, begleitet 
vorwiegend von Lymphozyten und ihren Abkommlingen, den Plasmazellen. 
AuBerdem finden sich aber auch hier schon reichlich groBere Zellen mit hellem 
Kern. Diese sind bald rund und der Kern dann etwas exzentrisch, bald in die 
Lange gezogen, oval oder spindelig und der Kern dann ehenfalls ausgezogen, 
oval oder gar stabchenformig, gerade oder gebogen oder gedreht. Hier handelt 
es sich offenbar um histiozytare Wanderzellen im Sinne ASCHOFFS. Das AuBere 
dieser Zellen entspricht durchaus dem der epitheloiden Zellen, und sie sind 
nach ihrer Herkunft sicher mit diesen identisch, leiten sich also im wesentlichen 
von jungen GefaBwandzellen her. Das zeigt sich auch daran, daB solche Zellen 
schon in ziemlich oberflachlichen Schichten sich zuweilen zu kleineren Ver­
banden zusammenlegen, die, sobald sie eine gewisse GroBe erreicht haben, durch­
aus einen typischen jungen produktiven Tuberkel darstellen. Mitten im Fibrin, 
ohne Zusammenhang mit sonstigen Gewebsteilen, kann man solche Gebilde 
zwischen den jungen Kapillaren liegen sehen; sie konnen sich selbst etwas iiber 
die Kapillargrenze hinausschieben. Auch typische LANGHANS sche Riesenzellen 
brauchen in diesen Tuberkeln nicht zu fehlen. Es ist andererseits von groBem 
Interesse, daB Riesenzellen auch isoliert in dieser Mischschicht vorkommen, in 
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Buchten des Fibrins eingelagert. Ihre Form, die oft manche Zacken und Aus­
laufer aufweist, deutet darauf hin, daB auch sie in amoboider Bewegung be­
griffen sein konnen. Nicht ganz selten findet man auch solche Zellen frei im 
Exsudat auBerhalb des eigentlichen Granulationsgewebes (Abb. 14). 

Abb. 14. TuberlruH:ise P erikarditis . Unten Myokard, auf das das Epikard folgt, von ihm strahlt 
Granulationsgewebe in die EilJrinallfiagerllngen aus. Darin nnd im Epikard selbst fertige und 
beginnende Tuberkelbiluung. Links unten Riesenzellen·Fibrinauflagenmgen in den unteren Schichten 

in b eginnender Verkasung. Hiimatoxylin: VAN GIESON. Etwa 30fache Vergr. 

Weiter in der Tiefe zeigt sich sodann das schon altere Granulationsgewebe. 
GroBere GefaI3e und reichlich Bindegewebsfasern sind vorhanden und zwischen 
den GefaBen mehr oder weniger zahlreiche typische Epitheloidzelltuberkel mit 
mitunter sehr vielen und besonders groBen Riesenzellen. In den tiefsten, dem 
alten Perikard aufliegenden Schichten zeigt das altere Granulationsgewebe 
flachenhafte Schichtungen von groberen Bindegewebsziigen; untermischt natiir­
lich mit Zellinfiltraten. Etwa vorhandene Tuberkel konnen schon eine weit­
gehende fibrose Umwandlung zeigen. - Das Endothel des Herzbeutels zeigt 
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wie bei andern Perikarditiden entweder eine triibe Schwellung, bei Sudan­
farbungen iibrigens oft eine sehr deutliche kleintropfige Verfettung. Oder man 
findet auch an ihm Wucherungserscheinungen, wodurch auch driisenartige 
Gebilde entstehen. Zuweilen allerdings ist das Endothel nicht mehr sichtbar, 
sondern ganz in dem GranulaMonsgewebe untergegangen. Die elastische Membran 
des Perikards bleibt in den meisten Fallen gut erhalten. 

Dort wo sich das Granulationsgewebe vielfach mit den aufgelagerten Fibrin­
massen untermischt, sieht man nun in manchen Fallen abgesehen von den 
Tuberkeln gewisse Erscheinungen, die fUr eine tuberkulose Perikarditis un­
gemein charakteristisch sind. Das sind bei schwacheren VergroBerungen mehr 
homogene Gerinnungsmassen, die sich aber bei starkeren VergroBerungen als 
Netzwerke filzartig verzweigter und gequollener Fibrinfaden erweisen und nur 
im Zentrum zuweilen ganz homogen oder feinkornig sind. Zellen sind in ihnen 
nur sparlich enthalten, dahingegen oft pyknotische Kerne und Kerntriimmer. 
Es handelt sich urn geringfiigige Verkasungen (Abb. 14), auf die ich weiter 
unten noch gesondert eingehen werde. In der Peripherie setzen sich diese 
Massen unmittelbar in das benachbarte Fibrin fort. Vom Granulationsgewebe 
aus sieht man an manchen Stellen offenbar in Bildung begriffene Epitheloid­
zellen in diese Massen sich eindrangen, ohne allerdings zunachst den typi­
schen pallisadenartigen Saum zu bilden. Auch Riesenzellen sind hier oft zu 
finden. 

Nach dieser Schilderung einer voll ausgebildeten Pericarditis tuberculosa 
ist jetzt die Frage zu erortern, wie die Perikarditis entsteht, welchen Gang 
ihre Entwicklung nimmt bis zur vollen Ausbildung und welches ihre Ausgange 
sind. 

Was die Entstehung betrifft, so kommt in Betracht: 

1. die direkte lJberleitung eines tuberkulOsen Prozesses aus der Nachbar­
schaft. Dazu ist zu bemerken, daB eine Lungen- oder Pleuratuberkulose nur sehr 
selten die Ursache ist. Wichtiger ist die Fortleitung von einem Myokardherd 
und von einer tuberkulOsen Lymphdriise des Lungenhilus oder des Mediasti­
nums. Bei beiden Prozessen kann es zu einem direkten Einbruch in den Herz­
beutel kommen, woraus dann die Perikarditis resultieren muB. Wichtig ist,. 
daB gerade die Myokardherde, so selten sie an sich sind, relativ haufig zur Peri­
karditis fUhren, was ja keiner weiteren Erklarung bedarf. 

2. Kommt der Lymphweg in Betracht. Hier sind es vor allen Dingen 
die tuberkulOsen Lymphdriisen, besonders im jugendlichen Alter, die als 
Ursprungsstatte anzuschuldigen sind. Es gibt Fane von Primarkomplex 
in Lunge und zugehorigen Lymphdriisen, in denen als sonstige Lokalisation 
der Erkrankung nur noch eine Perikarditis besteht. Aber auch von anscheinend 
vollig geheilten Lymphdriisen aus kann die Infektion ausgehen. DaB solche 
anscheinend geheilten Herde noch infektionstiichtig sind und auch die Bazillen 
abgeben konnen, ist an mehreren Stellen dieses Buches betont worden. 1m 
Aligemeinen werden wir aber eine lymphogene Infektion nur dann anerkennen 
konnen, wenn die Ursprungsherde sich in der Nahe des Herzens befinden. Denn 
es kommt ja im Wesentlichen der retrograde Weg in Betracht, und diesen konnen 
wir uns nur auf kurzen Strecken vorstellen. 
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3. MuB eine hamatogene Entstehung anerkannt werden. Es ist kein anderer 
Weg moglich, wenn auBer der Perikarditis nur irgendwo entfernt vom Herz 
ein tuberkulOser Herd sitzt. Solche Falle sind wichtig fUr die Frage der Bazill­
amie, die selbst bei sehr geringfiigigen Lasionen in irgendwelchen Organen als 
endogene Reinfektion, vielleicht auch als exogene Reinfektion vorkommen 
kann. Gerade bei der hamatogenen 1nfektion spielt dann fur die Lokalisation 
1m Perikard auch der Begriff des Locus minoris resistentiae eine Rolle, und eWge 
Falle von traumatisch entstandener Pericarditis tuberculosa sind so zu deuten. 
Gegenuber den als "primare" tuberkulOse Herzbeuteltuberkulose beschriebenen 
Fallen ist groBe Skepsis am Platze. Es liegt nahe, daB bei ihnen ein umschriebener 
Primarkomplex ubersehen wurde. 1mmerhin sind alle diese Falle interessant, 
weil bei ihnen die Perikarderkrankung sozusagen als isolierte Organtuberkulose 
auftritt. 

Wir kommen sodann zu der Frage der Entwicklung einer Pericarditis tuber­
(lulosa. 1st das erste Substrat der Tuberkel oder beginnt die Erkrankung mit 
einer banalen Perikarditis, ohne zunachst spezifische Veranderungen aufzuweisen 1 
Wir wiirden vielleicht fUr die Pericarditis tuberculosa allein wegen ihrer Selten­
heit diese Frage nicht ganz klar entscheiden konnen. Wenn wir aber die Pleuri­
tiden herbeiziehen, so werden wir in .Analogie zu ihnen auch bei der Perikarditis 
erkennen, daB ohne die Mitwirkung anderer Bakterien die ersten Stadien rein 
leukozytar-fibrinoser Natur und ohne Tuberkel verlaufen, wie es ubrigens 
LANCERAUX schon vor langer Zeit annahm. Sehr interessant ist in diesem Zu­
sammenhang der Befund von FROMBERG, der eine fibrinos-eitrige Perikarditis 
bei einer 71 jahrigen Frau beobachtete mit Vorhandensein von Tuberkelbazillen 
im Exsudat, der jedoch in mikroskopischen Schnitten der nicht mehr ganz frischen 
Perikarditis mit Ausnahme einer einzigen LANGHANS schen Riesenzelle, die im 
fibrinosen Exsudat lag, keine tuberkulOsen Veranderungen feststellen konnte. 
Das fibrinose Exsudat, war schon in beginnender Organisation, aber das Granu­
lationsgewebe enthielt keinen einzigen Tuberkel, wohl aber sehr reichlich T.B. 
Von tuberkulOsen Veranderungen zeigte sich sonst in den Organen nur eine 
schiefrig indurierte Lymphdriise im Lungenhilus, in der sich ebenfalls reich­
lich T.B. befanden ohne eigentliche tuberkulOse Veranderungen. Man konnte 
naturlich einwenden, daB auch hier tuberkulOse Herde ubersehen wurden. Aber 
fur die Frage der ersten Entstehung tuberkuloser Herde ware das belanglos. 
Denn hier waren eben tatsachlich uberall reichlich T.B. vorhanden ohne Tuberkel. 
Wir mussen demnach sagen, daB es eine durch T.B. veranlaBte Perikarditis 
gibt, die genau so verlauft wie eine banale, etwa durch Eitererreger verursachte 
Perikarditis. Einen ahnlichen Fall hat MST bekannt gegeben. Wir konnen 
vielleicht fur diese extremen Falle mit FROMBERG annehmen, daB <Jle 
Entzundung durch relativ avirulente oder atypische Stamme verursacht 
wurde. 

Sind das auch extreme Falle, so sind sie doch zusammen mit den Erfahrungen 
bei der Pleuritis fUr unsere Frage insofern zu verwerten, als wir nun mit um 
so groBerer Sicherheit an der Hand unseres Materials von tuberkuloser Peri­
karditis, zusammen mit den Beobachtungen beispielsweise LIEBERMEISTERS 
und BUSCH', sagen konnen, daB alle tuberkulOsen Perikarditiden mit der Bildung 
eines fibrinos-leukozytaren Exsudates beginnen. Bei der hamatogenen und 
lymphogenen Entstehung ware dann noch zu priifen, ob die Bazillen in die 



134 Zirkulationsorgane. 

Perikardhohle ausgeschieden werden und erst von der Hohle aus die ffir die ent­
zundliche Reaktion notwendige Gewebsschadigung setzen oder ob sie vom 
Perikardgewebe aus wirken. Der erstere Modus scheint mir sowohl nach den im 
allgemeinen Tell entwickelten histogenetischen Grundsatzen als auch nach den 
hiatologischen Bildern der wahrscheinIichere zu 8ein. 

Der weitere Gang der Ereignisse ist dann ein durchaus klarer. Bald nachdem 
das erste Exsudat gebildet ist, also das exsudative Stadium im Gange ist, kommt 
es zu einer Sprossung von jungen GefaBen aus dem perikardialen Bindegewebe 
und schIieBIich zu einer Einwucherung von Granulationsgewebe in das Fibrin, 
also zu einer Organisation oder in Bezug auf den tuberkulosen ProzeB zum pro­
duktiven Stadium, das also zunachst ganz unspezifisch beginnt. Ebenso wie bei 
sonstigen Entzundungen der serosen Haute greifen auch hier beide Stadien 
vielfach ineinander ein, weil sich neue Schube von Exsudationen oft wieder­
holen konnen. Wahrend nun im exsudativen Stadium bis auf die nicht immer 
vorhandenen, weiter unten noch genauer zu besprechenden Verkasungen 
uberhaupt keine fur eine tuberkulose Erkrankung charakteristischen Zeichen 
vorhanden zu sein brauchen, bringt erst die produktive Gewebswucherung 
ganz allmahIich die Bildung der typischen und fur die Tuberkulose spezifischen 
Epitheioidzellen und RiesenzeIIen, nur zum Teil in Gestalt von eigentIichen 
TuberkeIknotchen, mit sich. So ist es zu verstehen, daB man einem Zottenherz 
nicht ohne weiteres ansehen kann, ob es tuberkulOser Natur ist. 

Nachdem einmal ein tuberkulOses Zottenherz entstanden ist und das oben 
geschilderte Bild zeigt, ist der weitere Gang der Ereignisse gewohnIich der, daB 
beide Perikardblatter miteinander verkleben. Diese Verklebung geht nicht 
gleichmaBig vor sich, sondern es bleiben zunachst viele Lucken und Spalten, 
in denen noch freies Exsudat eingeschlossen ist, getrubt seroses oder hamor­
rhagisches. SchIieBlich aber wird die Verklebung praktisch eine vollstandige, 
und Verschiebungen der Perikardblatter gegeneinander sind dann nicht mehr 
mogIich, so daB also auch etwa vorhandene Reibegerausche aufhoren mussen. 
Nach eingetretener Verklebung kann der Sektionsbefund ein ungemein charakte­
ristischer 8ein. Man sieht auf dem Querschnitt beide Blatter des alten Perikards 
deutIich aIs dunne, fibrose' Membranen. Darauf folgt eine mehr oder weniger 
dicke Schicht von gefaBreichem Granulationsgewebe, in dem Tuberkelknotchen 
oder auch kleine streifige Verkasungen sichtbar sind. Unscharf begrenzt gegen 
das Granulationsgewebe findet sich in der Mitte eine weniger als 1 mm bis 
uber 1 cm dicke Schicht von Fibrin. Diese ist sulzig oder hamorrhagisch 
durchtrankt und weist Zuge oder Flecke gelbIicher, oft verkast aussehender 
Massen auf. 

Es handelt sich tatsachIich um Verkasungen, und diesen Verkasungen mogen 
hier noch einige besondere Betrachtungen gewidmet sein. Sie sind fUr die ge­
samte Auffassung des tuberkulOsen Prozesses von Wichtigkeit und wurden 
deswegen schon im allgemeinen Teil erwahnt. Es muB aber zunachst be­
merkt werden, daB ein groBer Teil der tuberkulOsen Perikarditiden ohne jede 
Verkasung verlauft, daB insbesondere in den Anfangsstadien die Verkasungen 
vollig zu fehlen pflegen. Erst wenn die Organisation des unmittelbar den BIattern 
aufIiegenden Exsudates schon begonnen hat, evt!. schon weit fortgeschritten 
ist, nun aber weitere Exsudationsschube erfolgen, sehen wir in einer Anzahl 
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von Fallen die Verkasung hinzutreten. Es konnte nun daraus vielleicht geschlossen 
werden, daB es die sich bildenden Tuberkel sind, die die Grundlage fUr den Ver­
kasungsprozeB abgeben. Davon ist aber gar keine Rede. Makroskopisch konnen, 
me schon aus den bisherigen Ausfiihrungen hervorgeht, geringfiigige Ver­
kasungen der Feststellung entgehen. Erst wenn diese groBere Bezirke einnehmen, 
werden siemit bloBem Auge sichtbar. Es sind zunachst eher sulzige, sich ganz 
unscharf im fibrinosen Exsudat verlierende Massen von gelblicher oder gelblich­
griinlicher Farbe, die allmahlich eindicken, aber, fast nie jene trockene kase­
.artige Beschaffenheit annehmen wie in kompakten Organen. Man findet sie 
meist in Streifen 'in den mittleren Teilen zwischen beiden Perikardblattern 
{)der auch unregelmaBig fleckig im Exsudat verteilt. Doch gibt es auch FaIle, 
in denen sie kontinuierlich groBere Teile oder auch das ganze Herz umhiillen. 
Mikroskopisch laBt sich ganz klar zeigen, daB es sich urn eine mit starkerer 
Quellung einhergehende Zusammensinterung fibrinoser Massen handelt, in die 
die dort befindlichen Zellen, vorwiegend Leukozyten, einbezogen werden und 
unter Pyknose und Kernzerfall untergehen. Erst allmahlich wird, der makro­
skopischen Eindickung entsprechend, eine homogene oder feinkornige Masse 
daraus. Doch kann man des ofteren beobachten, daB schon fertig gebildetes 
Granulationsgewebe in die verkasenden Massen aufgenommen wird, und dasselbe 
kann dann auch mit fertigen oder in Bildung begriffenen Epitheloidzelltuberkeln 
geschehen. Doch das geschieht eben nur dann, wenn diese Gewebe ebenfalls 
ganz von den fibrinos-Ieukozytaren Exsudaten durchsetzt sind. Es ist keine 
Rede davon und laBt sich mit voller Sicherheit ausschlieBen, daB etwa die Epithe~ 
10idzelltuberkel die Basis fUr die Verkasung abgeben. Sondern die Verkasung 
ist ganz klar und eindeutig an die exsudative Komponente des Prozesses gebunden. 
Sind einmal trockene Kasemassen vorhanden, so kann man auch die schon 
beschriebenen Einwucherungen epitheloider Zellen beobachten. Auch Pali­
saden- bezw. Wirtelstellungen dieser Zellen kommen dann vor, und so gibt es 
wenigstens zuweilen schlieBlich auch kasige Zentren, die von Epitheloidzell­
saumen und Riesenzellen und weiterhin Lymphozytenkranzen umgeben sind. 
Aber auch eine Einwucherung von gewohnlichem gefaBhaltigem Granulations­
gewebe in den Kase laBt sich zuweilen beobachten. Es folgt die Faserbildung, 
die Einkapselung oder die Organisation der Kaseherde, die mit narbigen Bildungen 
.auch in den andern Teilen zusammengehen und so allmahlich den ProzeB einer 
narbigen Abheilung entgegenbringen. Dem entspricht auch das weitere makro­
skopische Verhalten. 

Auch makroskopisch kann man namlich sehen, wie allmahlich das Exsudat 
mehr oder weniger vollstandig von Granulationsgewebe ersetzt wird. Es bleiben 
zwar noch lange einige Ziige von Fibrin und verkastem Exsudat sichtbar. Der 
Endeffekt ist jedoch schlieBlich eine totale adhasive Perikarditis (Concretio 
pericardii). Auch dabei bleibt natiirlich die tuberkulOse Natur der Erkrankung, 
zunachst nicht nur mikroskopisch sondern auch makroskopisch, gut sichtbar, 
indem Tuberkel und verkaste Herde noch lange zu erkennen sind. Die Losung 
beider Perikardblatter gelingt dann immer leicht und auf den Losungsflachen 
sind Tuberkel gut sichtbar. SchlieBlich kann, aber wohl bloB in leichteren Fallen, 
der "HeilungsprozeB" soweit vorschreiten, daB man mit bloBem Auge keine 
tuberkulosen Veranderungen mehr erkennen kann. Man stellt eine vollige 
fibrose Synechie der Perikardblatter fest, bei der beide Blatter ziemlich dicht 
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aufeinanderliegen und nur durch eine diinne Schicht von lockerem fasrigem 
Bindegewebe getrennt sind (wobei iibrigens eine Losung immer noch gelingt, 
da die urspriinglichen Perikardblatter sehr viel fester sind als das neugebildete 
Bindegewebe). Hier ist die Diagnose dann schwierig. Eine alte verkaste Lungen­
hilusdrUse kann einen Fingerzeig geben und bei der mikroskopischen Dnter­
suchung laBt sich dann hier und ,da einmal ein mehr oder weniger typischer 
Tuberkel oder auch nur eine restliche LANGHANS sche Riesenzelle erkennen. Aber 
es gibt sicher FaIle, in denen eine direkte Diagnose nicht mehr gelingen kann, 
da die Verwachsungsmembran nur noch aus banalem Bi~degewebe besteht. 
Wir konnen daran festhalten, daB jede adhasive Perikarditis den Verdacht 
auf eine tuberkulOse A.tiologie aufkommen lassen muB, zumal wenn sich zu 
gleicher Zeit im Korper andere Zeichen einer abgelaufenen Tuberkulose zeigen, 
insbesondere verkalkte oder verkreidete BronchialdrUsen. 

Wie bei allen tuberkulOsen Prozessen, so konnen auch im VerIauf einer 
tuberkulOsen Perikarditis Verkalkungen auftreten. Die hochgradigsten Falle 
einer Perikardverkalkung, die denen mit ausgebreiteter Verkasung entsprechen, 
sind als sog. "Panzerherz" oder "Steinherz" beschrieben worden. Soweit ich 
sehe, ist allerdings eine tuberkulOseA.tiologie solcher FaIle noch kaum inBetracht 
gezogen worden. Ohne leugnen zu wollen, daB eine umfangreiche Verkalkung auch 
auf Grund anderer Entziindungen amtreten kann, mochte ich doch die Mehrzahl 
der sog. "Panzerherzen" auf Grund einer tuberkulOsen Erkrankung entstanden 
wissen. Geringere Grade von Verkalkungen lassen sich nicht allzu selten beob­
achten in solchen Fallen, in denen reichlich verkasende Exsudatmassen entstehen 
und auch noch lange nach partiellen Synechien erhalten bleiben. 

Bleibt die tuberkulOse Perikarditis im allgemeinen eine lokale Erkrankung, 
ohne direkt auf die Nachbarorgane iiberzugreifen, so gibt es doch auch FaIle, 
in denen der tuberkulose ProzeB sich nach dem Myokard hin ausbreitet und 
selbst bis in die Herzhohlen hinein fortschreiten kann. Ist bei den lokalen Peri­
karditiden die elastische Membran des Epikards intakt, so sieht man sie in solchen 
Fallen durchbrochen. Ansatze dazu sind iibrigens ziemlich haufig zu be­
obachten. 

Die Folgezustande fiir den Gesamtkorper sollen hier nicht naher besprochen 
werden. Es sind die einer mehr oder weniger ausgesprochenen Herzinsuffienz, 
was sich auch in A.nderungen der Lumenweite und Wanddicke aussprechen kann. 
Besonders zu betonen ist vielleicht noch, daB bei alteren adhasivenPerikarditiden 
sich gerade im Pfortaderkreislauf riickwirkend Storungen geltend machen konnen. 

Gilt alles bisher Gesagte fiir die totale Perikarditis, so miissen wir noch hin­
zufiigen, daB es natiirlich auch partielle tuberkulOse Perikarditiden gibt. Wir 
finden sie als fortgeleitete Prozesse von einer Myokarderkrankung aus und 
auch bei chronischen Lungenphthisen mit Pleuritis. Ganz frische derartige 
Falle bekommt man recht selten zu Gesicht, viel haufiger umschriebene Synechien. 
Es ist sicher! daB in solchen Fallen als erster Effekt der Erkrankung eine leichte 
fibrinose Entziindung auftrat, bei der es sehr schnell zu einer Organisation 
kam. Es wird sich im allgemeinen um leichtere Reize handeln. Was die histo­
logische Entwicklung solcher Falle betrifft, so gilt fur sie natiirlich dasselbe, was 
fur die totalen Perikarditiden gesagt worden ist. Jedoch kommt fur solche 
Falle auch die Moglichkeit in Betracht, daB keine spezifischen tuberkulOsen 
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Entziindungen vorliegen, sondern daB sie in das Bereich der sog. perifokalen 
Entziindung gehoren. Ich mochte das gerade fiir solche FaIle annehmen, die 
offenbar fortgeleitet von einer schwereren Lungentuberkulose entstanden, bei 
denen man aber selbst im frischen Zustand weder echte tuberkulOse Verande­
rungen noch auch Tuberkelbazillen oder gar andere Mikroorganismen findet. 

b) Myokard. 

Die tuberkulOsen Erkrankungen des Herzfleisches treten gegen die des Peri­
kards an allgemeiner Bedeutung, insbesondere auch in klinischer Hinsicht, 
sehr zuriick. Doch bieten sie auch gerade wieder ihre eigenen Besonderheiten, 
so vor allen Dingen in Bezug auf die Frage der diffusen tuberkulOsen Entziindung. 
RAVIART, der sich am ausfiihrlichsten mit den tuberkulosen Myokarderkran­
kungen beschaftigt hat, will fiinf verschiedene }'ormen voneinander unter­
scheiden: 1. die Miliartuberkulose, 2. die groBknotige Form (gros tubercules ou 
nodules), 3. die diffuse Tuberkulose, 4. die Myocarditis tuberculosa mit Tuberkeln 
(Myocardite tbc. folliculaire), und 5. die Myocarditis tuberculosa ohne Tuberkel 
(Myocardite tbc. non·folliculaire), bei welcher letzterer er wieder eine intersti­
tielle und eine parenchymatose Form trennen will. Ich glaube, daB ganz ab­
gesehen davon, wie man sich iiberhaupt zu den Formen 3-5 RAVIARTS stellt, 
eine Einteilung geniigt, in der die wesentlichen Punkte der moglichen Erkran­
kungsformen genannt sind. Unter dieser Voraussetzung kommt man zu einer 
Dreiteilung und kann unterscheiden: 

I. die Miliartuberkulose, 

2. die groBknotige oder solitare Tuberkulose, 

3. die Myocarditis diffusa tuberculosa, 
von denen die letzteren beiden auch selbstandige Erkrankungsformen dar­
stellen konnen. DaB Ubergange von der einen zur andern Form vorkommen 
konnen, braucht kaum besonders betont zu werden. 

1. Miliartuberkulose. Uber die Miliartuberkulose des Myokards finden sich 
in der Literatur nur recht sparIiche Angaben. Wenn Z. B. V. RECKLINGHAUSEN 
im Jahre 1859 einen Fall als Begleiterscheinung einer allgemeinen Miliartuber­
kulose beschreibt und dazu erwahnt, daB auBerdem nur noch VmcHow einen 
ahnlichen Fall gesehen habe, so ist das in der neueren Literatur nicht viel anders 
geworden. Wenn man noch die Anschauung vertreten findet, daB die Miliar­
tuberkulose des Myokards eine sehr seltene Erkrankung sei und nur hier und 
da einmal als Begleiterscheinung einer allgemeinen.Miliartuberkulose beobachtet 
werde, so mochte ich dem nicht beistimmen. Meine Nachforschungen der letzten 
Jahre haben vielmehr ergeben, daB bei eifrigem' Suchen diejenigen FaIle von 
allgemeiner Miliartuberkulose immer seltener werden, bei denen man nicht 
eine Beteiligung des Herzfleisches feststellen kann, was iibrigens auch schon 
C. WEIGERT ausgesprochen hat, daB man sogar in manchen Fallen recht zahl­
reiche Knotchen findet. Makroskopisch sind die Tuberkel meist sehr schwer 
oder auch gar nicht zu erkennen, sofern sie nicht dicht unter dem Endokard 
sitzen. Denn es sind meist keine scharf begrenzten und auf dem Schnitt iiber die 
Flache hervorspringende Knotchen; sondern allenfalls erkennt man kleinste 
bis etwa stecknadelkopfgroBe, verwaschene und sich deshalb nicht gut abhebende, 
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graue, nicht runde, sondern ovale Herdchen, die in dem oft auch fleckigen 
Herzfleisch nicht ohne Weiteres als tuberku16se Produkte zu identifizieren 
sind. 

Das Mikroskop jedoch entschleiert sehr viel haufigeI:, als man es nach dem 
makroskopischen Befund erwarten mochte, das V orhandensein von typischen 
Tuberkeln. Es gibt dann Falle, bei denen sich in Schnitten von etwa 1 qcm GroBe, 
die von ohne Auswahl entnommenem Material stammten, allemal etwa 1 bis 
3 Tuberkel fanden. Es gibt andere Falle, in denen erst nach langem Suchen 
hier und da ein isoliertes Knotchen gefunden wird. Da sie aber in der iibergroBen 
Mehrzahl der FaIle von mir wirklich schon gefunden worden sind, kann man wohl 
annehmen, daB sie tatsachlich in jedem Fall von allgemeiner Miliartuberkulose 
vorhanden sind. 

Am charakteristischsten stellen sich die Knotchen im Mikroskop dar, wenn 
man sie an Stellen langsgeschnittener Muskulatur findet. Dann sind es spinde­
lige', bezw. ovale Gebilde, die, die Muskelbiindel verdrangend, zwischen ihnen ein­
gelagert sind. Uber ihr histologisches Verhalten kann man im Ubrigen sagen, 
daB es ganz typische produktive Tuberkel sind, d. h. aus epitheloiden Zellen 
mit Beimengungen von mehr oder weniger Riesenzellen bestehen, die von einem 
schmalen oder breiteren Wall von Lymphozyten umgeben sind. Schon auf 
solchen Langsschnitten kann man oft· erkennen, daB sich die Knotchen auch 
zwischen die benachbarten Muskelfasern einschieben. Das kommt aber natur­
gemaB noch besser aUf dem Querschnitt der Muskulatur zum Ausdruck. Dort 
sieht man oft, wie besonders der Lymphozytenwall, zuweilen recht weit, in ganz 
unregelmaBiger Weise in die benachbarten Interstitien eindringt. Hiermit 
ist die Erklarung fUr die unscharfe Begrenzung der Knotchen bei der makro­
skopischen Betrachtung gegeben (Abb. 15). 

Prasentieren sich die produktiven Tuberkel in der geschilderten Weise, so 
ist ihr Werdegang nicht mehr zu erkennen. Aber daB hier nicht etwa primare 
Zellwucherungen vorliegen, die zur Tuberkelbildung fUhrten, kann man an 
andern Knotchen sehen, wie sie in allen Fallen, in manchen sogar vorwiegend 
Qder auch allein, gefunden werden. Die Vorstufe des produktiven Myokard­
tuberkels ist danach eine umschriebene Nekrose der Muskelelemente, die wir 
also als die primare Gewebsschadigung aufzufassen haben und die wahrscheinlich . 
sehr schnell von Zellen, und zwar zunachst Leukozyten durchsetzt wird. Oxydase­
praparate zeigen das ganz deutlich. Auf dieses wenn auch vielleicht oft sehr 
kurze exsudative Stadium folgt erst die Einwucherung der Epitheloidzellen, 
die offenbar von den Blutkapillaren herstammen und von Lymphozyten begleitet 
werden. Dieses Stadium des noch nicht fertigen Tuberkels kann man oft sehr 
schon daran erkennen, daB ·zwischen den wuchernden Epitheloidzellen noch 
deutlich die Reste der nekrotischen Muskelfaserteile zu sehen sind (Abb. 15). 
Die Exsudation kann aber auch starker sein. Das zeigt sich an Herdchen, die 
im Wesentlichen aus einer hirsekorngroBen, anscheinend kasigen Masse be­
stehen, in der sich aber deutlich noch gequollene Fibrinfasern nachweisen 
lassen, zudem noch einige erhaltene Leukozyten und Kerntriimmer. Auch 
Ubergange hierzu gibt es, bei denen ebenfalls noch Reste von nekrotischem 
Muskelmaterial in der noch nicht vollig zusammengesinterten Masse zum Vor· 
schein kommen. In der Peripherie solcher Nekrose- oder Kaseherdchen zeigen 
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sich alle Ubergange von zunachst leukozytaren oder lymphozytaren Infiltraten 
bis zur Einsprossung von Epitheloidzellen, wodurch dann schlieBlich jene Bilder 
entstehen, die gewohnlich falschlich fur in Verkasung begriffene Epitheloid­
zelltuberkel gehalten werden. ZusamJJlenfassend liiBt sich sagen, daB die Miliar­
tuberkulose des Myokards ein sehr geeignetes Objekt ist, urn an ihr die Ent­
wicklung des produktiven Tuberkels aus einer primiiren Gewebsschiidigung mit 
nachfolgender Exsudation und unter Umstiinden Verkiisung zu verfolgen . 

• 
Abb. 15. Miliartuberkel des 1\Iyokards. Rundliche Wucherungen von mit Lymphozyten unter­
mischten Epitheioidzellen. Dazwischen noch Reste zugrunde gegangener 1\Iuskelfasern. Unregel­
miHlig ausstrahlende Lymphozyten in der Nachbarschaft. Hamatoxylin: Eosin. 190fache Vergr. 

Eine Frage, die hier und da in der Literatur gestreift wurde, ist die, ob an der 
Bildung der LANGHANS schen Riesenzellen auch Muskelfasern beteiligt sind. 
Nach meinen Untersuchungen kann ich soviel sagen, daB ich niemals Bilder 
gesehen habe, die fur diese Annahme sprechen miiBten. Womit gesagt sein solI, 
daB die zum Tuberkel gehorenden LANGHANS schen Riesenzellen sich nicht nach­
weislich von Muskelfasern herleiten lassen; womit aber nicht gesagt sein solI, daB 
nicht bei tuberkulOsen Prozessen des Herzfleisches auch Riesenzellen musku­
laren Ursprunges vorkommen konnen. Sie diirften dann dieselbe Rolle spielen 
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wie bei rheumatischen, bei diphtherischen, bei sog. idiopathischen Myokardi­
tiden, namlich der Ausdruck von Regenerationserscheinungen im Herzmuskel 
sein. DaB dann ihre funktionelle Bedeutung eine ganz andere ist als die der 
LANGHANS schen Riesenzellen und sie nicht wie diese in unmittelbarer Be­
ziehung zum tuberkulOsen ProzeB stehen, ist ohne Weiteres klar. 

Uber die Verteilung der Knotchen in den verschiedenen Abschnitten des 
Herzens karin ich mitteilen, daB ich sie in allen Herzteileh gefunden habe, 
d. h. in beiden Kammern und V orkammern und in den muskulosen Septen. 
lch habe nicht den Eindruck, daB ein Gebiet besonders bevorzugt ware. Wenn 
bei den Befunden der absoluten Zahl nach der linke Ventrikel an erster 
Stelle steht, so ist das natiirlich allein durch die groBe Masse seiner Muskulatur 
erklart. 

Eine andere Frage ist die des Sitzes der Knotchen in den verschiedenen 
Schichten des Herzfleisches. Hier besteht kein Zweifel, daB die endokardnahen 
Schichten bevorzugt sind. Sitzen dann die Knotchen unmittelbar unter dem 
Endokard oder - wie es gar nicht selten der Fall ist - reichen sie gar in das 
Endokard hinein und buchten dieses dadurch etwas vor, so imponieren sie bei 
makroskopischer Betrachtung als Endokardtuberkel. Es besteht m. E. kein 
Zweifel, daB Z. B. der groBte Teil der im Conus pulmonalis sichtbaren Tuberkel 
derartige das Endokard vorwolbende Myokardtuberkel sind, wie ja auch BENDA 
schon vor langer Zeit die Meinung vertrat, daB es sich nicht um lmplantations­
tuberkel vom Herzblut aus handele, sondern um Organtuberkel, die im lnnern 
der Herzwand entstanden seien. Gerade an diesen Tuberkeln habe ich iibrigens 
relativ haufig eine Verkasung gesehen, die sonst bei den Myokardtuberkeln 
nieht allzu haufig ist. 

Was die versehiedenen Lebensalter betrifft, so habe ieh keine wesentliehen 
Untersehiede feststellen konnen. Meine Praparate von Miliartuberkulose des 
Myokards stammen von lndividuen von 2-67 Jahren. Stets handelte es sieh 
um FaIle von allgemeiner Miliartuberkulose. Ob vereinzelte Miliartuberkel im 
Herzfleiseh aueh bei andern Tuberkuloseformen (abgesehen von der groB­
knotigen solitaren Herztuberkulose) vorkommen, vermag ieh nieht zu sagen. 
leh habe bisher keine derartigen FaIle gesehen. leh zweifle aber nieht daran, 
daB aueh bei ehronisehen Organtuberkulosen, bei denen man als Nebenbefund' 
meist terminal entstandene Miliartuberkel in allen mogliehen Organen finden 
ka~, sieh aueh einmal ein soleher in das Myokard verirren kann. 

2. Die grollknotige Herzfleischtuberkulose. Unter dieser Form muB man 
aIle diejenigen FaIle zusammenfassen, bei denen einzelne oder multiple Knoten 
von iibermiliaren, also etwa pfefferkorn- bis hiihnereigroBe und selbst groBere 
Knoten im Herzfleisch auftreten. Es handelt sieh hier um eine fiir kasuistisehe 
Mitteilungen und Dissertationen beliebte Erkrankung. DemgemaB besteht dar­
iiber ein ziemlieh umfangreiehes Sehrifttum. Es seheinen im Ganzen weit iiber 
100 einzelne FaIle veroffentlieht zu sein. Wenn man aber bedenkt, daB man bei 
dieser Erkrankung mit den publizierten Fallen wohl der absoluten Zahl des 
Vorkommens eingermaBennahe kommt, somuBman die Erkrankung als besonders 
selten bezeiehnen. Damit stimmt aueh iiberein, daB ieh selbst bei einer zusammen­
hangenden Serie von etwa 8000 Sektionen, iiber die ieh in dieser Beziehung eine 
Aussage maehen kann, nur zwei Fallen begegnet bin. 
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Wichtiger als bei der vorigen Form ist hier das Verhaltnis zum ganzen 
iibrigen Organismus. So sehen wir, daB nur in ganz vereinzelten Fallen eine 
chronische fortschreitende Organtuberkulose, etwa eine Lungenschwindsucht, 
bestand. Das stimmt mit unsern allgemeinen Anschauungen iiber die Tuber­
kulosekrankheit durchaus iiberein. Bei der offenbar sehr geringen allgemeinen 
Disposition des Herzfleisches zur tuberkulosen Erkrankung kann es nicht 
Wunder nehmen, daB es bei einem durch eine fortschreitende Tuberkulose durch­
immunisierten Korper iiberhaupt fast gar nicht erkrankt. Viele der FaIle sind 
vielmehr solche, bei denen eine knotige Allgemeintuberkulose (Friihgenerali­
sation) mit mehr oder weniger eng umschriebenen alteren Herden oder ohne 
solche bestand, die einen vorwiegend bei Erwachsenen, die andern gewohnlich 
bei Kindern. Auch meine beiden FaIle gehoren hierher. Wahrscheinlich muB 
dazu auch noch eine Anzahl von Fallen gerechnet werden, bei denen von einer 
Miliartuberkulose gesprochen wird und mehrere klein- bis mittelgroBknotige 
Myokardherde Erwahnung finden. Denn es geht in solchen Fallen aus den 
Beschreibungen nicht hervor, daB etwa eine typische allgemeine Miliartuberkulose 
vorlag. Von manchen wird ja heute noch diese Bezeichnung iiberhaupt fiir 
mehrherdige Tuberkulosen angewandt, die nur auf dem Blutweg entstanden 
sein konnen. Endlich miissen noch solche FaIle angefiihrt werden, bei denen die 
Herztuberkulose fast als isolierte Erkrankung auftritt. Es handelt sich dann 
stets um Erkrankungen, bei denen das Perikard beteiligt ist, entweder in der 
Weise, das es ebenfalls noch eine mehr oder weniger ausgesprochene kasige 
Tuberkulose zeigt (s. 0.), oder in der Weise, daB eine reine Obliteratio pericardii 
besteht, ohne daB noch die direkten Zeichen einer Tuberkulose nachweis bar 
sind. Hier liegt es nahe, die Perikarderkrankung als die primare gegeniiber der 
des Myokards zu betrachten, und das wird auch von einer Anzahl von Autoren 
getan. DaB Perikardtuberkulose als isolierte Erkrankung auftreten kann, ist 
oben erwahnt worden. 

Wir sind mit diesen Ausfiihrungen zur Genese der knotigen Myokardtuber­
kulose gelangt. Hier muB man daran festhalten, daB die Mehrzahl der beschrie­
benen Herde nur auf dem Blutwege, und zwar nicht von den Herzhohlen aus, 
sondern durch Vermittlung der KranzgefaBe, entstanden sein kann. Dafiir 
spricht auch die oben schon erwahnte Tatsache, daB es sich in vielen Fallen 
um knotige Allgemeintuberkulosen handelte. Es wurden aber auch schon solche 
FaIle erwahnt, bei denen eine Entstehung der Myokardtuberkulose von einer 
Perikardtuberkulose aus nahe lag. Das scheint ohne Weiteres klar zu sein, 
wenn man das Ubergreifen einer Perikardtuberkulose auf das Herzfleisch direkt 
beobachten kann. Doch ist natiirlich auch der umgekehrte Vorgang nicht selten. 
Besonders interessant sind jene FaIle, bei denen nur noch eine totale oder gar 
nur partielle Obliteratio pericardii bestand und dazu die knotige Muskeltuber­
kulose, womoglich als einzige wesentliche Erkrankung im Korper. Den Uber­
gang bilden dann die FaIle, in denen die Obliteration keine vollstandige war, 
sondern sich noch vereinzelte kasige Herde zwischen den Blattern fanden, ohne 
daB direkte raumliche Beziehungen zwischen diesen Verkasungen und Myokard­
herden bestanden. Unter allen diesen Umstanden diirfte ein riicklaufiger Trans­
port der T.B. mit dem Lymphstrom ins Myokard hinein stattgefunden und da­
durch die Infektion erfolgt sein. Den Lymphweg aber auch dann in Betracht 
zu ziehen, wenn die Ursprungsherde -weiter -entfernt liegen, etwa auch in den 
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Bronchialdriisen, lehne ich abo Nur unter den abnormen Verhaltnissen, wie 
sie die Perikarditis schafit, ware auch die abnorme Lymphstromung zu ver­
stehen. 

Das anatomische Bild der knotigen Myokardtuberkulose ist makroskopisch 
ein sehr charakteristisches, mikroskopisch ein besonders interessantes und lehr­
reiches. Von dem makroskopischen Verhalten wurde oben schon erwahnt, daB 
Knoten von iiber HirsekorngroBe bis iiber HiihnereigroBe in Betracht kommen. 
Die K1;loten zeigten sich in allen Fallen verkast. Sie heben sich mit ihrer 
gelblidhen Farbe deutlich von der rotbraunllchen Muskelsubstanz abo Sie 
sind dann natiirlich gewohnlich schon vom Epikard und Endokard aus sichtbar 
oder w5lben sich gar nach innen oder nach auBen vor. Nur kleine Knoten 
konnen erst auf der Schnittflache sichtbar werden. Durchbriiche kommen 
sowohl nach auBen wie nach iunen vor, fiihren dann ill ersten Fall zur Perikarditis, 
im letzteren zu Erscheinungen, die erst bei der Endokardtuberkulose besprochen 
werden sollen. Ob bei bestehender Perikarditis diese sekundar oder primar 
(s. o.)ist, wird sich in den meisten Fallen schon am .Alter oder an der Qualitat 
der beiden Prozesse erkennen lassen. Besteht ein groBerer kasiger Herd, der 
gerade das Epikard erreicht, und zugleich eine fri-.che oder auch altere um­
schriebene oder totale Perikarditis, so diirfte der Muskelherd der primare sein. 
Doch ist natiirlich auch die umgekehrte Moglichkeit sehr beachtenswert, wie 
oben schon betont wurde. In allen Zweifelsfallen wird die Gesamtlage den 
Ausschlag geben miissen. Multiple Myokardherde bei allgemeiner knotiger 
Tuberkulose sprechen fUr primare Erkrankung des Muskels. Isolierte Perikarditis 
mit einem einzigen oder wenigen Muskelherden weisL auf eine sekundare Be­
teiligung des Herzfleisches hin. In der Literatur sind diese Gesichtspunkte noch 
nicht beriicksichtigt worden. 

Die groBeren Myokardknoten sind hier und da in der Literatur als tumor­
formige Tuberkulose bezeichnet worden. Ich sehe keinen zwingenden Grund 
fiir eine solche Bezeichnung. Klinische Gesichtspunkte kommen hier kaum in 
Betracht. Die Bezeichnung schafft auch Verwirrung und laBt an die eigent­
liche tumorartige Tuberkulose denken, mit der der ProzeB nach meiner Auf­
fassung nichts zu tun hat. Es handelt sich eben wie gesagt stets urn verkasende 
Knoten. 

Das mikroskopische Verhalten ist darum so interessant, weil es m. E. besonders 
deutlich die Artschauung stiitzt, ja beweist, daB die Verkasung gewohnlich ein 
vor der produktiven Reaktion vorhandener Zustand ist. In der Literatur ist 
das mikroskopische Bild der verkasten Herzknoten nur sehr wenig gewiirdigt 
worden. Es handelt sich meist nur urn kurze Schilderungen, mit denen eine 
Bestatigung der makroskopischen Diagnose gegeben wird. Doch kehrt von Zeit 
zu Zeit eine mir wichtig erscheinende Bemerkung wieder, daB man es namlich 
auch bei groBeren Knoten nicht mit einem einheitlichen Kaseherd zu tun hat, 
der von dem tuberkulOsen Granulationsgewebe umschlossen wird, sondern 
daB sich der bei makroskopischer Betrachtung einheitlich erscheinende Kase­
herd mikroskopisch in eine Anzahl unregelmaBig verzweigter Herde auflOst, 
die ihrerseits von mehr oder weniger breiten und mit einander konfluierenden 
zelligen Zonen begrenzt werden. Das ist auch in meinen eigenen Fallen so. 
Nun ist aber die Verkasung durchaus keine gleichmaBige, sozusagen homogene, 
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sondern sie setzt sich an den meisten Stellen mit aller Deutlichkeit aus dem 
nekrotischen MuskeImaterial zusammen, aus langeren, den Fasern entsprechenden 
Ziigen und ap.s aufgequollenen Schollen, wobei in den ersteren auch stellenweise 
noch die Querstreifung zu erkennen ist. Zwischen diesen natiirlich kernlosen 
Muskelelementen liegt dann den Interstitien entsprechend eine feinkornige 
Gerinnungsmasse. Man kann nun durch Vergleich v. rschiederrer Stellen gut 
verfolgen, wie die Muskelelemente allmahlich mit den Zwischenmassen zusammen­
sintern und schlieBlich mit ihnen zusammen mehr oder weniger grobschollige 
oder feinkornige, auch von Fibrinfasern untermischte Gerinnungsmassen bilden. 
DaB in solchen verkasten Bezirken auch zum Teil erhaItene, nach VAN GlESON 
noch farbbare Bindegewebsfasern eingelagert sind, daB man Reste von GefaBen 
sieht, zum Teil mit blutigem Inhalt, daB auch groBere GefaBe wie in andern 
Organen vollig nekrotisch in die allgemeine N ekrose einbezogen sein konnen, 
moge noch kurz erwahnt sein. Das ganze Bild ist jedenfalIs mit der Vorstellung 
unvereinbar, daB etwa vor der Verkasung eine sog. Granulationsgeschwulst 
vorhanden war, bestehend aus tuberkulOsem Gewebe, insbesondere Epitheloid­
zellen, und daB dieses dann verkaste. Die Verkasung muB vieImehr vor der 
produktiven Reaktion vorhanden gewesen sein, und ihr ist vermutlich wieder 
eine Exsudation vorangegangen. Auf Grund von nur 2 Fallen konnte man 
diese Frage natiirlich nicht entscheiden. Aber bei einem Vergleich mit der 
Miliartuberkulose des Myokards und sonstigen kasigen Organherden liegen 
die Verhaltnisse ganz klar. Dazu ware noch zu erwahnen, daB in den Ver­
kasungen auch reichlich Kerntriimmer gefunden werden, die zum Tefl sicher 
von Leukozyten herstammen, die sich dann wiederum auch in intaktem Zustand 
sowohl in den verkasten Partien als auch in der zelligen Randzone in mehr 
oder weniger reichlichen Mengen finden. Eine weitere ausfiihrlichere Schilde­
rung der Eilder eriibrigt sich. Man findet an die Verkasung anstoBend die 
bekannten epitheloiden Saume mit LANGHANS schen Riesenzellen unter­
mischt und in den weiteren AuBenschichten ersetzt von lymphozytenartigen 
Zellen, Prozesse, die sich dann weit in die benachbarte intakte Muskulatur ein­
schieben konnen. Zu bemerken ware noch, daB in der naheren Umgebung solcher 
Herde isolierte Miliartuberkel vorhanden sind, lymphogene Resorptionstuberkel, 
die dieselben Eigenschaften haben wie sie unter a) geschildert wurden. Auf 
etwa noch vorhandene mehr diffuse entziindliche Erscheinungen wird unter 
c) zuriickzukommen sein. 

Uber das weitere Schicksal der Herde ist nicht viel zu sagen. In den meisten 
Fallen war, wie schon mehrere Male betont, die Myokardtuberkulose nur der 
Ausdruck einer Beteiligung an einer schweren, schnell zum Tode fiihrenden All­
gemeintuberkulose. Aber auch in den wenigen mehr lokalen Herzerkrankungen 
sind die unmittelbaren Folgeerscheinungen schlieBlich doch so. scliwere, dall 
mit einer langeren Lebensdauer nicht gerechnet werden kann. S6 finden wir bei 
der Sektion fast ausnahmslos die Knoten auf der Hohe ihrer Entwicklung und 
ohne wesentliche Heilungserscheinungen. Nur in einem FaIle STEPHANIS be­
steht die Moglichkeit, daB groBere schwielige Narben aus einem tuberkulOsen 
Herd hervorgegangen waren. 

Endlich mogen noch einige Worte iiber die Verteilung der Knoten auf die 
verschiedenen Herzabschnitte folgen. Am haufigsten ist, wie es auch schon 
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andere Autoren hervorgehoben haben, die rechte Vorkammer, bezw. das rechte 
Herzohr befallen (von 50 Herden 20). Es folgt die linke Kammer (12mal), 
die rechte Kammer (7 mal), die linke Vorkammer mit Ohr (7 mal), Septum 
atriorum (4mal). Ein Erklarungsversuch fur die Reihenfolge der Lokalisationen 
konnte sich nur im Rahmen von vagen Hypothesen bewegen und wird deshalb 
am besten ganz unterlassen. Was die verschiedenen Lebensalter betrifft, so 
ist das jugendliche nach Lage der Dinge am haufigsten betroffen. Von 34 mir 
verwertbaren Fallen z. B. kommen 14 auf das erste und zweite Jahrzehnt, 
7 auf das dritte. Wenn dann das 4. und 5. Jahrzehnt nur zwei und einen Fall 
liefern, das 6. und 7. jedoch wieder mit je 4 Fallen belastet ist und auch das 
8. noch mit zweien, so will es scheinen, als ob die alteren Jahrgange wieder mehr 
fiir diese Erkrankung disponiert sind als das eigentliche Mannesalter. Aber 
um diesen SchluB bindend zu ziehen, dazu ist das verwertbare Material noch 
zu klein. 

3. Die Myokarditis tuberculosa. Wenn wir uns bei den beiden bisher be­
sprochenen Formen der Herzfleischtuberkulose auf durchaus sicherem Boden 
befanden, kann man das nicht in demselben MaBe sagen von der dritten Form, 
der diffusen oder herdformigen Myokarditis tuberculosa. Wir begeben uns 
hier auf ein Gebiet, auf dem die Abgrenzung schwer ist zwischen dem, was 
noch als tuberku16s im atiologischen und morphologischen Sinn zu be­
zeichnen ist, und dem, was atiologisch noch hierher gehort, ohne morpho­
logisch spezifisch zu sein (sog. entziindliche Tuberkulose), und endlich dem, 
was auch atiologisch nicht mehr unmittelbar zur Tuberkulose zu rechnen ware, 
sondern nur eine Folge der Tuberkulose als einer konsumierenden Allgemein­
erkrankung ist. 

Wenn wir zunachst jene Falle im Auge haben, die von RAVIART als Myo­
cardite tbc. folliculaire bezeichnet werden (auch seine dritte Form, die diffuse 
Tuberkulose, miiBte hierher gerechnet werden, sofern es nicht Falle sind, bei 
denen es sich einfach um konfluierende Knoten handelt, die sie in unsere zweite 
Form einreihen wiirden), so sind sie auBer von ihm beschrieben worden von 
BRUCKER (Fall 3), LUSCHER, SXNGER, SOTTI, STOICESCU und BABES, KACH. 
(Einige weitere von andern zitierten Publikationen konnte ich im Original 
nicht einsehen und iibergehe sie deshalb). Wenn man die Schilderung der 
Autoren zusammenfaBt - ich selbst habe derartige FaIle nicht gesehen -, . 
so handelt es sich um mehr oder weniger diffuse entziindliche Infiltrate, zuweilen 
mit Hamorrhagien (SOTTI), wie bei andern Myokarditiden, die unterbrochen 
werden von. bald deutlichen, bald undeutlichen, aus epitheloiden und Riesen­
zellen bestehenden Tuberkeln oder auch von isolierten LANGHANS schen Riesen­
zellen. Wenn man nun bedenkt, daB auch insbesondere bei Miliartuberkulose 
des Myokards, aber auch in geringerem MaBe bei der knotigen Tuberkulose an 
manchen Stellen des Herzfleisches ahnliche Bilder zu finden sind, so wird man 
an der Moglichkeit nicht zweifeln konnen, daB derartige von den Autoren beschrie­
bene Prozesse auch isoliert vorkommen. Ich bin allerdings nach den Beschrei­
bungen der Autoren nicht sicher, ob vielleicht in dem einen oder andern Fall 
eine iibersehene allgemeine Miliartuberkulose vorlag. Wenn ich sagte, daB 
man bei der Miliartuberkulose des Myokards ahnliche Bilder sieht wie die be­
schriebenen, so muB wieder. einschrankend betont werden, daB solche Bilder 
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oft nichts anderes sind als die peripheren Auslaufer von Miliartuberkeln oder 
tangential angeschnittene Tuberkel. Weiter durfen auf diesem Gebiete eigentlich 
nur solche FaIle anerkannt werden, bei denen auch der mikroskopische Nachweis 
der T.B. im erkrankten Gewebe gelang - und das war meist nicht der Fall -
oder wenigstens die tuberku16se Atiologie durch den ubrigen Leichenbefund 
einigermaBen gesichert wurde, was auch nicht oft geschah. lch erinnere daran, 
daB Riesenzellen, die den LANGHANS schen tauschend ahnlich sein konnen, 
aber myogener Natur sind, bei allen moglichen andern Myokarditiden als Regene­
rationserscheinungen auftreten konnen. lch erinnere insbesondere an die 
neuerdings von SCIDLLING (1921) beschriebenen (dort Literatur) FaIle von 
anscheinend primarer Myokarditis unbekannter Atiologie mit Auftreten von 
Lymphozyten, Plasmazellen, Fibroblasten, Leukozyten und zahlreichen myo­
genen Riesenzellen. Ganz ahnlich ist auch ein Fall ASCHWANDERS (1905), bei 
dem zunachst die Diagnose Myocarditis tuberculosa gestellt war, aber mangels 
genauer Anhaltspunkte wieder fallen gelassen wurde. Manche Autoren, die 
uberhaupt eine groBe Neigung haben, viele atiologisch nicht vOllig geklarte 
Vorgange fiir tuberku16se zu halten, werden nun naturlich auch solche FaIle 
von ihrem Gesichtswinkel aus betrachten. lch kann dem nicht folgen, bin viel­
mehr, insbesondere auch auf Grund der neueren Untersuchungen von DIETRICH 
und seinen Schiilern uber entzundliche Veranderungen gerade des GefaBsystems 
bei chronischen Streptokokkenerkrankungen der Meinung, daB hier allerhand 
verschiedene Moglichkeiten vorliegen. lch fasse zusammen, daB das Bestehen 
einer eigentlichen tuberkulosen Myokarditis als einer besonderen Krankheits­
form anerkannt werden kann, daB aber diese Frage noch lange nicht vollig 
geklart ist. 

Nun werden aber auch von manchen Autoren gewisse, morphologisch vollig 
unspezifische entzundliche lnfiltrationen oder sch"\¥ielige Prozesse des Herz­
fleisches auf eine tuberku16se Atiologie zurUckgefiihrt. Was zunachst die mehr 
oder weniger diffusen, rein schwieligen Prozesse ohne aIle Residuen der vorher­
gehenden Entzundungsstadien betrifft, so wird man nur dann an der Moglich­
keit, daB sie auch auf Tuberkulose zUrUckgefiihrt werden konnen, nicht zweifeln 
durfen, wenn man das Bestehen der soeben erwahnten Form annimmt; man hatte 
die anatomische Heilung einer solchen vor sich. Theoretisch ist auch die Aus­
heilung der Miliartuberkulose in dieser Weise moglich; eine Moglichkeit ohne groBe 
Wahrscheinlichkeit. Der Fall von MASSINI allerdings, wo bei einer 68jahrigen 
Frau ohne aIle Zeichen einer Tuberkulose eine diffuse schwielige Myokarditis 
bestand und der Meerschweinchenversuch angeblich das Vorhandensein von 
Tuberkelbazillen im Myokard ergab, muB zunachst schleierhaft bleiben. Auf 
keinen Fall darf er als tuberku16se Myokarditis bezeichnetwerden. 

Finden sich aber derartige Sklerosen des Myokards, meist in leichterer Form, 
in Fallen z. B. von Lungenphthisen, so stehen sie auf einem andern Blatt. Sie 
sind dann der Endeffekt von langer dauernden, das Myokard treffenden Reizen, 
wie sie sich auch aussprechen in leichteren interstitiellen Lymphozyten­
infiltraten. DaB solche bei Lungenphthisen nicht selten sind, das muB FrES­
SINGER, PONCET und LIEBERMEISTER zugegeben werden. Sie aber als chronisch­
entzundliche Tuberkulosen zu bezeichnen (Myocardite tbc. non-folliculaire, 
RAVIART), dazu liegt kein Grund vor, trotz der positiven Bazillenbefunde, die 
LIEBERMEISTER an einigen Fallen erheben konnte. lch kann TOPPRICH aber nicht 
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ganz recht geben, wenn er meint, sie hatten mit der Tuberkulose iiberhaupt 
nichts zu tun. Sie sind m. E. nur nicht nachweislich von den Bazillen selbst 
oder ihren Giften verursacht, vielmehr ein Ausdruck der Tuberkulose als All­
gemeinerkrankung oder auch Allgemeinvergiftung, wobei neben den unmittelbar 
von den Tuberkelbazillen ausgehenden Giftwirkungen auch abnorme Produkte 
des pathologischen Stoffwechsels und Gewebszerfalls in Betracht kommen, 
unter deren EinfluB z. B. auch eine Amyloiderkrankung entstehen kann. Es 
sind also keine spezifischen Wirkungen, sondern solche, die auch bei andern 
chronischen Allgemeinerkrankungen vorkommen konnen und vorkommen. 
Wir miissen solche Veranderungen aber hier registrieren und miissen sie in 
Parallele setzen mit Veranderungen an den Muskelfasern selbst, triibe Schwel­
lung, Myolyse, Verfettung und schlieBlich braune Atrophie. Auch solche Ver­
anderungen werden ja zum Teil von PONCET und von LIEBERMEISTER als spezi­
fische parenchymatose Entziindungen bezeichnet, nach unserer Auffassung 
natiirlich zu Unrecht. 

Es kann, der ganzen Tendenz dieses Buches entsprechend, nicht ausfiihr­
licher iiber die erwahnten und andere unspezifische Schadigungen des Herz­
fleisches und ihre Folgen berichtet werden. Es seien aber einige Gesichtspunkte 
wenigstens noch kurz erwahnt. Mit der braunen Atrophie des Myokards ist oft 
eine erhebliche Verkleinerung des ganzen Herzens ohne wesentliche Formverande­
rung verbunden. Dann wird auch der Ausdruck "Tropfenherz" gebraucht: 
das Herz erscheint sozusagen als Anhangsel der groBen GefaBe und fiillt 
den Herzbeutel nur zum Teil aus, in dem dann die Fliissigkeit ex vacuo stark 
vermehrt sein kann. Das subepikardiale Fettgewebe pflegt in solchen Fallen 
eine recht erhebliche gallertige Atrophie aufzuweisen. Braucht bei diesen 
Vorgangen eine Veranderung in der Weite der Herzhohlen nicht zu bestehen, 
so ist das der Fall, wenn schwerere Schadigungen des Myokards vorliegen, die 
sich in triiben Schwellungen, Verfettungen usw. auBern. Dann muB es zu 
Erweiterungen der Herzhohlen, besonders der Kammern kommen mit ihren 
Folgeerscheinungen. Bei chronischen Lungentuberkulosen pflegt dann die 
Erweiterung der rechten Kammer starker zu sein als die der linken, da der 
Zirkulationswiderstand im Lungenkreislauf wegen der umfangreichen Erkran­
kung der Lungen erhoht ist und nur in geringem MaBe auch durch eine Hyper­
trophie des rechten Ventrikels ausgeglichen ist. - Es sei in diesem Zusammen-. 
hang aber auch noch einer andern Herzveranderung Erwahnung getan, die viel 
zu wenig beachtet wird und die sich im Gegensatz zu den besprochenen erst 
dann einstellt, wenn es zu besonders weitgehenden Heilungsvorgangen in den 
tuberkulos erkrankten Lungen gekommen ist. Dann ist infolge der umfang­
reichen Narbenbildungen mit GefaBverodungen ein ahnlicher Zustand einge­
treten wie bei der chronischen Stauungsinduration oder beim Emphysem, 
und es kommt zunachst zu einer oft sehr erheblichen Hypertrophie des rechten 
Herzventrikels. Zu gleicher Zeit aber bringt die erhohte Blutfiill~g stets 
auch eine gewisse Dilatation zustande, die bei der allmahlichen Schwachung 
des Herzmuskels schlieBlich ganz das Bild beherrscht. Trikuspidalinsuffizienz 
und schwere Stauungen im groBen Kreislauf sind die Folge, und der Tod erfolgt 
schlieBlich trotz oder gerade wegen der umfangreichen Heilungsvorgange in 
den Lungen. 



Endokard. 147 

c) Endokard. 
DaB man bei Sektionen von chronischen Organtuberkulosen nicht so selten 

Endokarditiden findet, ist eine bekannte Tatsache. Es handelt sich meist urn 
leichtere Formen verrukoser Natur, die nach meinen Erfahrungen am haufigsten 
die Aortenklappen betreffen, etwas seltener die Mitralis, wahrend die rechts­
seitigen Klappen nur hier und da einmal beteiligt sind. Schon die Frische der 
Prozesse deutet oft darauf hin, daB es sich urn terminale Erscheinungen handelt. 
Sie werden zweifellos fast ausnahmslos durch Sekundarinfektionen bedingt. 
Jedenfalls habe ich gerade in solchen Fallen gewohnlich im Leichenblut Bak­
terien, besonders die Formen der Streptokokkenreihe, nachweisen konnen. 
Das bestatigt auch die direkte mikroskopische Untersuchung der Klappen, in 
denen Kokken gefunden werden konnen. Allerdings werden dann auch zuweilen 
in den Ausstrichen oder Schnittpraparaten der Klappen Tuberkelbazillen 
gefunden, wie es auch mehrfach in der Literatur beschrieben worden ist. Es 
handelt sich dann erst recht urn terminale, pathogenetisch nebensachliche Be­
funde, urn ein terminales oder agonales Haftenbleiben von Bazillen an den vor­
her schon erkrankten Klappen. Ob die Entstehung der durch die andern Bakterien 
verursachten Endokarditiden durch eine vorherige Schadigung der Klappen 
durch die Tuberkelbazillen oder ihre Gifte begiinstigt wird, wie es BONOME 
will, ist ein immerhin erwagenswerter Gedanke, aber irgendwie beweisbar 
diirfte eine solche Annahme nicht sein. An sich haben aber diese Endokarditiden 
bei Tuberkulose nichts mit den eigentlichen tuberku16sen Endokarderkrankungen 
zu tun, mit denen wir uns hier in erster Linie zu beschaftigen haben. DaB 
gewisse Ubergange vorkommen, mag zugegeben werden. So mag auch die Grenze 
hier und da schwer zu ziehen sein, wie wir noch sehen werden. - TIber die gewohn­
lichen schweren, durch Streptokokken usw. verursachten und zu Klappenfehlern 
fiihrenden Endokarditiden moge nur gesagt werden, daB sie sich zwar nicht, 
wie es hier und in der Literatur zu lesen ist, mit einer chronischen Organtuber­
kulose ausschlieBen, daB diese Kombination aber immerhin eine Seltenheit ist. 

Was nun die eigentlichen tuberku16sen Endokarderkrankungen betrifft, so 
ist zunachst die Frage zu erortern, wie sich das Endokard bei der allgemeinen 
Miliartuberkulose und den Friihgeneralisationen verhalt. DaB dabei Knotchen 
im Endokard sichtbar sind, insbesondere im Bereich des Conus pulmonalis und 
an den Papillarmuskeln, ist seit WEIGERT eine allen Pathologen gelaufige Tat­
sache. Es sind meist sehr kleine, die GroBe eines Stecknadelkopfes kaum iiber­
schreitende, graue, glatte, tiber die Innenflache des Herzens vorspringende 
Knotchen. Es ist nur die Frage, ob man es mit eigentlichen Endokardtuberkeln 
zu tun hat, mit Gebilden, die durch die Ansiedlung von Bazillen auf dem Endokard 
vom intrakardialen Blut aus entstehen. Schon BENDA hat darauf hingewiesen, 
daB das nicht der Fall ist, sondern daB die Knotchen innerhalb der Herzwand 
selbst entstehen, also Organtuberkel sind. Durch zahlreiche Untersuchungen, 
die ich an solchen Knotchen anstellte, kann ich diese Auffassung nur bestatigen. 
Wir miissen sogar auf Grund unserer Befunde zu dem SchluB kommen, daB man 
es im eigentlichen Sinne mit Myokardtuberkeln zu tun hat (vergl. oben S. 138), 
die ins Endokard hineinwachsen. Das ist auch darum verstandlich, weil das 
Endokard keine BlutgefaBe besitzt und darum eine unmittelbare Ansiedlung 
der T.E. auf dem Weg tiber die Kranzarterien in ibm nicht erfolgen kann. 
Man kann nattirlich trotzdem von einem Endokardtuberkel sprechen, wenn 
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wenigstens ein Teil des Knotchens im Bereich des Endokards liegt und dieses 
auch in die HerzhOhle hinein vorbuchtet. Der groBere Teil des Knotchens 
liegt allerdings nach meinen Erfahrungen fast stets im Herzfleisch, und das ist 
schon darum verstandlich, weil das Endokard an den meisten Stellen viel zu 
dunn ist, um umfangreichere Teile eines Tuberkelknotchens in sich aufzunehmen. 
1m Ubrigen entstehen diese Knotchen wie oben geschildert. Bei verkasenden 
Herdchen habe ich auch leichte Ulzerationen gesehen. 

Die ausgesprochene Endocarditis tuberculosa, sowohl die valvulare als auch 
die parietale, ist eine uberaus seltene Erkrankung. Die in der Litera.tur be­
schriebenen FaIle lassen sich fast an den Fingern herzahlen. Es wird nlln bei 
diesen Prozessen ein Unterschied gemacht zwischen eigentlichen tuberkulosen 
Endokarditiden und der Tuberkulose in.Thromben. Es muB dagegen hier gleich 
betont werden, daB sich ein prinzipieller Unterschied zwischen den beiden Vor­
gangen nicht ganz durchfUhren laBt, daB es gewissermaBen nur quantitative 
Unterschiede gibt, daB es zum mindesten in einzelnen Fallen nicht leicht sein 
wird, den Unterschied klar zu erkennen. Vergegenwartigen wir uns die Ent­
stehung einer Endokarditis iiberhaupt, so wissen wir, daB das Primare dabei 
die Endokard- bezw. Klappenschadigung ist. Gleich ob diese durch den betreffen­
den Infektionserreger selbst oder durch andere Einfliisse zustande kam, die 
Folge mussen thrombotische Auflagerungen sein, die in ihrer Menge groBen 
Schwankungen unterworfen sind. Die ganze weitere Entwicklung hangt dann 
von der Virulenz der Erreger und der Rea.ktionsfahigkeit des Organismus, hier 
im Besondern der Herzinnenhaut, abo Die Schwierigkeiten der Deutung werden 
in erster Linie bei den parietalen Prozessen bestehen, wie sich zeigen wird, 
wahrend bei denen der Klappen die Verhaltnisse einfacher liegen. 

Von tuberkulosen Klappenendokarditiden erwahne ich (indem ich unklare 
Mitteilungen iibergehe) die FaIle von BENDA, DRESSLER, V. LEYDEN, LON DE 
und PETIT, SCHEDE, SOLI, SORGO und SUSS, WITTE. Soweit Angaben vorliegen, 
war 4mal die Mitralis betroffen, 2mal die Aortenklappen, 1 mal die Trikuspi­
dalis. Wenn auch makroskopisch nicht immer besondere charakteristische 
Merkmale vorlagen, die die Diagnose nahelegten, so diirfte ETIENNE doch zu 
weit gehen, wenn er sagt, es gebe durch Tuberkelbazillen hervorgerufene Endo­
karditiden, die sich in nichts von den gewohnlichen unterscheiden. Wenn man 
von dem "hiihnereigroBen" kasigen Knoten auf der Trikuspidalis im FaIle. 
SOLIS absieht, so werden wohl im allgemeinen Veranderungen vermerkt, wie sie 
sich auch bei andern Endokarditiden finden, d. h. teils mehr verrukose oder 
plattenartige Auflagerungen, teils mehr ulzeros -polypose Gebilde. Es werden 
aber auch schon makroskopisch sichtbare kasige Veranderungen in den throm­
botischen Auflagerungen oder auch Knotchen vermerkt. So scheinen also schon 
bei der Betrachtung mit bloBem Auge Merkmale zu bestehen, die zum mindesten 
den Verdacht auf eine tuberkulose Erkrankung erwecken mussen. Mikrosko­
pisch wird fast fiir aIle FaIle ein reichlicher Bazillengehalt angegeben. AIle 
sprechen auch von Verkasungen, wobei BENDA, was mir wichtig erscheint, ober­
flachlich verkaste thrombotische Massen erwahnt. Sicher produktives tuber­
kulOses Gewebe scheint mir nur in den Fallen von BENDA, DRESSLER und 
WITTE bestanden zu haben. 

lch mochte es nach dieser kurzen Zusammenfassung als sicher hinstellen, 
daB es ,echte tuberkulOse Endokarditiden gibt, .d. h. solche, die allein durch die 
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Wirksamkeit der Tuberkelbazillen hervorgerufen werden. lhre Genese ist 
zunachst dieselbe wie bei andern Endokarditiden, d. h. es tritt zuerst eine 
Klappenschadigung ein, der thrombotische Auflagerungen folgen (im allgemeinen 
scheint es sich hier vorwiegend um Plattchenthromben + Fibrin zu handeln). 
In diesen Thromben entstehen Versinterungen und Verbackungen, besondere 
Arten von Gerinnungen unter Wasseraufnahme oder kurz gesagt Verkasungen,. 
TuberkulOses Gewebe muB naturlich zunii.chst v6llig fehlen. Erst bei der Organi­
sation der Auflagerungen vom Endokard aus geschieht dies durch Tuberkel 
bildendes Granulationsgewebe. Unter diesen Umstanden ist es nicht zu ver­
wundern, daB in einer Anzahl von Fallen tuberkulOses Gewebe noch nicht vor­
handen war. Wir haben eben die Reihenfolge: Thrombus - Verkasung - pro­
duktives tuberkulOses Gewebe, also einen ganz ahnlichen Vorgang wie - um 
nur diese zu nennen - bei den Tuberkulosen der ser6sen Haute, insbesondere 
des Perikards. Ob auch u. U. eine Organisation durch unspezifisches Gewebe 
aJlein zustande kommen kann, wie es aus den Fallen von LONDE und PETIT 
und von SORGO und Suss hervorzugehen scheint, muB erst durch weitere Unter­
suchungen entschieden werden. - Hier muB aber noch einmal darauf hin­
gewiesen werden, daB es selbstverstandlich auch denkbar ist, daB sich eine echte 
tuberkulOse Endokarditis auf Grund einer schon vorhandenen, aus andern 
Ursachen entstandenen, entwickelt. W 0 in solchen Fallen - bei einem Gehalt 
der thrombotischen Auflagerungen an Tuberkelbazillen - die Grenze zu ziehen 
ist, ist naturlich fur den einzelnen Fall schwer zu sagen. 

Sodann sind tuberkulOse Wandendokarditiden beschrieben worden. Sie 
k6nnen entstehen infolge eines Einbruches von Myokardherden ins Endokard. 
Sie kommenaber auch als selbstandigeErkrankungen vor. lch nenne insbesondere 
die FaIle von NAUWERCK, REINHARD, W. H. SCHULTZE, E. WAGNER. Es handelte 
sich um mehr oder weniger ausgebreitete (im FaIle REINHARDS mit Abklatsch) 
verkaste Auflagerungen, die zum Teil durchsetzt waren von tuberkulOsem Gewebe, 
allemal im Bereich des linken Ventrikels. FUr ihre Genese gilt dasselbe wie fur 
die Klappenendokarditiden. 

Nun liegt die Frage nahe, in welchen Bezieh.ungen aIle diese Endokard­
veranderungen zur allgemeinen Miliartuberkulose stehen. Soweit Angaben 
existieren, war eine solche stets vorhanden, und soweit die Frage er6rtert wird, 
sind die Autoren davon uberzeugt, daB die betreffenden Endokarditiden im Sinne 
WEIGERTS die Ursache der Miliartuberkulosen gewesen seien. lch kann das 
ohne Einschrankung nur fUr diejenigen FaIle zugeben, bei denen ein kasiger 
Myokardtuberkel durch das Endokard in die Blutbahn durchbrach. Bei den 
autochthonen Endokarditiden besteht fiir mich hingegen mehr Wahrschein­
lichkeit, daB sie eine koordinierte Begleiterscheinung der Miliartuberkulose 
seien, sehr wohl allerdings dazu befahigt, die bestehende MiIiartuberkulose zu 
unterhalten und sogar zu verstarken. Bei der geringen Neigung des Endokards 
iiberhaupt zur tuberkul6sen Erkrankung dunkt es mich namlich recht unwahr­
scheinIich, daB es bei einer geringen Bazillamie zunachst isoliert erkrankt, 
etwa im AnschluB an einen Primarkomplex. Aber auch sonst sind manche Griinde 
gegen den genannten Zusammenhang anzuf'iihren. Es ist jedoch hier nicht 
der Ort, ausfUhrlicher auf diese Frage einzugehen. lch verweise vielmehr auf das 
besondere Kapitel uber die Genese der Miliartuberkulose. 
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Es miissen hier aber noch jene Prozesse erwahnt werden, die zum ersten 
MalevonBmcH-HIRscHFELD, dannvonKoTLAR beschrieben und von dem ersteren 
als "Tuberkulose in Herzthromben" bezeichnet wurden. Dahin gehort dann 
auch eine Anzahl von Fallen, bei denen von besonders groBen tuberkulosen 
Herden in den V orhofen oder den Herzohren gesprochen wird. Es handelt 
sich urn das Bestehen von groBeren Thromben (bei meist schwer tuberkulosen 
Individuen), deren Entwicklung offenbar unabhangig von einer Endokarditis 
geschah, zumal da sich die Thromben ausnahmslos an den Pradilektionsstellen 
der Thrombenbildung iiberhaupt finden (VorhOfe und Herzohren). Gewohnliche 
Thromben sind ja bei TuberkulOsen an diesen Stellen gar nicht so selten, und 
fUr ihre Entstehung kommt in erster Linie das Abnehmen der Herzkraft in 
Betracht, unterstiitzt eventuell durch Erweiterungen infolge Myokardschadigung. 
Nun ist die Entwicklung derjenigen Vorgange, die als "Tuberkulose in Herz­
thromben" bezeichnet wurden, so zu denken, daB infolge einer Bazillamie die 
Bazillen in den Thrombus hineingeraten, zurn kleinen Teil auch wohl schon bei 
seiner Bildung eingeschlossen wurden. So kommt es zu Verkasungen und bei 
derOrganisation zur Bildung von typischer histologischer Tuberkulose. Man sieht~ 
wie schwer es hier fallen kann, die Abgrenzung zur eigentlichen tuberkulosen 
Endokarditis zu finden. Der Bau des Thrombus kann eventuell den Ausschlag 
geben. Aber wenn man sieht, wie z. B. in dem oben zitierten Fall von SOLI 
im AnschluB an eine tuberkulose Endokarditis der Trikuspidalis ein gewaltiger 
(tuberkuloser) Thrombus im rechten Vorhof entstehen kann, so wird man 
schlieBlich doch fiir manche FaIle auf die Abgrenzung verzichten miissen. -
Von BmcH-HIRscHFELD wird iibrigens die Vermutung ausgedriickt, daB manche 
als "Tumor" beschriebenen intrakardialen Knoten eventuell in das Gebiet 
der "Tuberkulose in Herzthromben" gehorten. Obwohl mir diese Anregung 
durchaus beachtenswert erscheint, ist es doch unmoglich, sie hier einer genaueren 
Priifung zu unterziehen. 

Endlich mochte ich noch eines Prozesses Erwahnung tun, der sonst, soweit 
ich sehe, nur fiir die Aorta und die groBen GefaBe beschrieben worden ist, den 
ich aber selbst auch einmal im Herz beobachtete und den ich als Tuberkel­
bazillenthrombose bezeichnen mochte. In meinem Fall saB bei einer 64jahrigen 
Frau im linken Ventrikel an einem diinnen Stiel ein dreiblattriges Gebilde von 
etwa 2 cm Lange, von braunlicher Farbe und rauher Oberflache. Die Konsistenz . 
war oberflachlich derb, imlnnern weicher. Schon einAusstrichpraparat von der 
Oberflache bestand lediglich aus Tuberkelbazillen. 1m mikroskopischen Schnitt 
erwies sich aber die ganze Masse fast nur aus Bazillen bestehend. In einem 
breiten oberflachlichen Saum lagen die Bazillen so dicht, daB sie kaum einzeln 
voneinander abzugrenzen waren. Mehr im Innern bestand dann die Masse aus 
Blutplattchen, Fibrin und sparlichen roten und weillen Blutkorperchen, und 
darin fanden sich ebenfalls massenhaft, meist in Haufchen gelegene Bazillen. 
Natiirlich muB man auch fUr solche Gebilde annehmen, daB hier urspriinglich 
eine auf Grund einer lokalen Wandschadigung entstandene kleine Thrombose 
vorlag. Das Eigentiimliche aber ist, daB diese dann zu einer so enormen Ent­
wicklung der Tuberkelbazillen fiihren kann, daB man tatsachlich von einer 
Reinkultur sprechen kann, hat man doch an der Oberflache, was Konsistenz 
usw. betrifft, tatsachlich ganz ahnliche VerhaItnisse vor sich wie bei Bouillon­
kulturen von Tuberkelbazillen; iibrigens ein beweisendes Zeichen dafiir, daB sich 
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die Bazillen u. U., d. h. bei bestimmter Korperverfassung, in der stromenden 
Blutbahn schrankenlos vermehren konnen. 

2. Blut- und Lymphgefii.6e. 
a) Arterien. 

Bei Besprechung der Lungentuberkulose werden auch die tuberkulOsen 
Veranderungen an den kleineren Arterien besprochen werden. Dort wird sich 
zeigen, daB solche Erkrankungen eine selbstandige Rolle nicht spielen, sondern 
im wesentlichen als Begleiterscheinungen, bezw. Komplikationen schwerer 
anderer tuberkulOser Prozesse zu betrachten sind. Bei der Besprechung der 
and ern Organe werden derartige Veranderungen nur wenig beriicksichtigt 
werden. Damit solI aber nicht gesagt .sein, daB nicht auch in ihnen zuweilen 
ganz ahnliche oder gleiche Veranderungen an den kleinen Arterien gefunden 
werden. Das Gegenteil ist der Fall, insbesondere in Nieren und MUz, nur 
treten in den meisten Organen diese Veranderungen sehr viel weniger in den 
Vordergrund als in den Lungen. Man muB sich aber bewuBt sein, daB hier 
noch eine fUhlbare Liicke in unseren Kenntnissen besteht. Es ware zum Bei­
spiel sehr wiinechenswert, einmal systematische Untersuchungen iiber GefaB­
erkrankungen in den verschiedenen Organen und iioer ihre Bedeutung fUr 
die Genese verschiedener tuberkuloser Prozesse zu machen. Eine mehr selb­
standige Erkrankung peripherer Merien, zum Beispiel auch in den Extremi­
taten, kann hier und da beobachtet werden, doch handelt es sich dann gewohn­
lich um zufallige Nebenbefunde, iiber deren Bedeutung noch nicht viel gesagt 
werden kann. Das gilt auch fUr einen kiirzlich von mir beobachteten Fall, 
bei dem vom Chirurgen ein schmerzhaftes Knotchen vom Malleolus externus 
entfernt wurde, und bei dem sich bei der mikroskopischen Untersuchung eine 
kleine, vollstandig durch eine typische produktive Tuberkulose obliterierte 
Arterie fand. Einige Zeit darauf wurde ein tuberkulOser Knochenherd in dem 
betreffenden Malleolus vorgefunden. Ob hier die Knochentuberkulose oder 
die Arterientuberkulose vorausging, ist nicht zu entscheiden. Anders liegen 
die Verhaltnisse bei den groBen zentralen Arterien. In ihnen wird zuweilen 
das Ubergreifen eines tuberkulosen Prozesses der Nachbarschaft beobachtet, 
und dies Ereignis dann mit der Genese der Miliartuberkulose in Zusammenhang 
gebracht. Doch sind das sehr seltene Vorkommnisse. Ich selbst verfiige iiber 
einen einzigen Fall, bei dem in dieser Weise eine Lungenarterie von einer Bron­
chialdriisenerkrankung aus in Mitleidenschaft gezogen wurde, ahnlich wie im 
FaIle KARL HERXHEIMERs. In der Literatur sind sonst noch Einbriiche in die 
Aorta beschrieben worden, von SOMMER, ZRUNECK, SCHMORL, KAMEN, DIET­
RICH, BUTTERMILCH, VON HnroBER, HEDINGER. Gewohnlich handelte es sich 
auch bei diesen Fallen um erkrankte Lymphknoten, die die Aortenwand in Mit­
leidenschaft zogen, in dem Faile SCHMORLS jedoch urn eine Lungenkaverne. 
Aneurysmenbildung und zur todlichen Blutung fiihrende Rupturen sind dabei 
beobachtet worden. Ob auch eine selbstandige tuberkulose Erkrankung der 
auBeren Wandschichten der Aorta vorkommen kann, wie FORSSNER und 
HEDINGER ihre FaIle erklaren, mag vorlaufig dahingestellt bleiben. Einstweilen 
mochte ich es fUr wahrscheinlicher halten, daB auch solche Faile, in denen 
meist die Intimaveranderungen nicht fehlen, zu den jetzt zu beschreibenden 
tuberkulOsen Prozessen der Intima gehoren. 
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Auf Tuberkelbazillen zurtickzufiihrende lntimaveranderungen der Aorta und 
der groBen Arterien sind zwar auch recht seltene Ereignisse, aber doch wohl 
jedem Pathologen bekannt; auch in der Literatur sind sie mehrfach Gegenstand 
der Erorterung gewesen (BENDA, GEIPEL, .!sCHOFF, V. H!NUBER, HANOT, 
STROBE u. a.). lch selbst habe auch einige FaIle gesehen. lch mochte zunachst 
diejenigen Gebilde besprechen, die am besten als tuberkulose Thromben bezeich­
net werden. 

Hier handelt es sich nicht eigentlich um eine primare tuberkulose Erkrankung 
der Aortenwand, sondern um eine Ansiedlung von Tuberkelbazillen unter gleich­
zeitiger Thrombenbildung, die in einer vorher auf andere Weise geschadigten 
Aorta entstand. In den meisten Fallen liegt eine Atherosklerose vor. Das Bild 
des Thrombus stellt sich dann in der Weise dar, daB sich im Bereich einer athero­
sklerotischen Auflagerung ein knopfartiger, stecknadelkopf- bis allenfalls linsen­
groBer Vorsprung befindet, der von eigenartig fester und zaher, rauher Beschaffen­
heit und braunlich-grauer Farbe ist, ganz ahnlich wie bei den entsprechenden 
Herzthromben. Beim Einschneiden handelt es sich um einen zaheren "Oberzug 
an der Oberflache, wahrend das Zentrum sehr viel weicher ist. Mikroskopisch 
hat man bei gewohnlichen Farbemethoden den Eindruck eines gewohnlichen 
weiBen, aus Blutplattchen, Fibrin und Leukozyten bestehenden, aber auch 
geschichtete Ztige und einige diffus verteilte Erythrozyten enthaltenden Throm­
bus. Die Oberflache pflegt dichter zu sein und im wesentlichen aus fibrinartiger 
Substanz und Leukozyten zu bestehen. Die Bazillenfarbung ergibt jedoch, 
daB insbesondere die Oberflache, aber auch sonst die leukozytenreicheren Teile 
oft ungemein zahlreiche Tuberkelbazillen enthalten, so daB man bei schwacherer 
VergroBerung wohl auch den Eindruck von Reinkulturen erhalt. Solche Throm­
ben habe ich selbst nur bei allgemeiner Miliartuberkulose alterer Leute gesehen. 
Es handelte sich um nicht sehr schwere FaIle von Miliartuberkulose, und zwar 
um solche, bei denen auch sonst noch tuberkulose Herde, besonders in denLungen, 
vorhanden waren. Ihre Bedeutung fUr die Genese der Miliartuberkulose ist 
in dem betreffenden Kapitel auf S. 41 besprochen worden. 

Wahrend nun bei manchen von diesen Fallen spezifisch tuberkulose Ver­
anderungen der Aortenwand ganz fehlen konnen, werden sie doch in andern 
nicht vermiBt. So' kommen Zusammensinterungen und Quellungen vor, die 
durchaus der Verkasung entsprechen, sodann produktive Prozesse mit epithe­
loiden und Riesenzellen und dies in einigen veroffentlichten Fallen besonders' 
bei jugendlichen lndividuen. lch bin der Meinung, daB hier ganz analoge Ver­
haltnisse vorliegen, wie bei der Endokarditis, daB namlich stets zunachst irgend­
eine Schadigung der GefaBauskleidung vorliegen muB, auf die die Thrombus­
bildung folgt, die ihrerseits wiederum auf Grund der tuberkulOsen lnfektion 
eine kasige Umwandlung zeigt und bei der sich die Organisation unter der 
Bildung tuberkulOsen Gewebes vollzieht. Das produktive tuberkulOse Gewebe 
kann dann auch tief in die tibrigen Schichten der GefaBwand, bis tiber die 
Adventitia hinaus, eingreifen. 

b) Venen. 

Mit Tuberkelbazillen infizierte Thromben im AbfluBgebiet tuberkulOs er­
krankter Korperorgane sind hier und da beschrieben worden. lch selbst 
habe derartige FaIle noch nicht gesehen und kenne auch noch keinen Fall 
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von Endophlebitis tuberculosa einer Korpervene. Durchbriiche von tuber­
kulosen Prozessen in Korpervenen sind bekannt. Mir selbst stehen aber aus 
den letzten Jahren derartige FaIle auch nicht mehr zur Verfugung. Am wich­
tigsten sind unter den tuberkulOsen Erkrankungen der Venen diejenigen der 
groBeren Lungenvenen. Sie haben bekanntlich durch die Lehre WEIGERTS 
von der Entstehung der Miliartuberkulose eine besondere Bedeutung erlangt. 
Es ist darum notwendig, etwas genauer auf diese Veranderungen einzugeben. 
Allerdings mocbte ich gleich hervorheben, daB im Prinzip die Verbaltnisse 
nicht anders liegen wie bei manchen Veranderungen der kleinen Lungenvenen, 
die bei der Besprechung der Lungentuberkulose geschildert werden. 

Was nun die groBeren Lungenvenen betrifft, so mochte ich betonen, daB 
Einbriiche von tuberkulOsen Prozessen in sie iiberaus selten sind. Ich kann 
micb nicbt besinnen, einen derartigen Fall je gesehen zu haben. Demnach 
kann man wohl behaupten, daB es sich in der iibergroBen Anzahl der FaIle um 
Endangitiden im Sinne BENDAS bandelt. Die Veranderungen finden sicb gewobn­
licb nahe der Einmiindung der Venen in den linken Vorbof, reich en unter Um­
standen bis in ibn hinein, oder sie sitzen in den Hauptstammen, in der Nahe 
ibres Zusammenflusses. Bei der makroskopischen Betrachtung bandelt es sicb 
gewohnlich um leisteniormige Erbebungen der Intima, die nacb dem Herzen 
zu etwas dicker sind, und, sich lungenwarts verjiingend, allmahlich in das Niveau 
der Innenbaut iibergehen. Ihre Farbe ist gewobnlich gelblich, ibre Oberflache 
in den meisten Fallen ganz glatt. Nur selten find en sich am herznaben Ende 
kleine Raubigkeiten oder auch Auflagerungen von weicben Tbromben. Selbst 
groBere polypenartige Thrombusmassen sind beschrieben worden. Fiir das 
Verstandnis ihrer Genese ware es sebr wiinschenswert, wenn systematiscbe 
Untersuchungen iiber aIle Stadien ihrer Entwicklung existierten. Ich selbst 
habe versucbt, derartige Untersuchungen aufzunehmen, doch stand mir zufallig 
in den letzten J ahren nur relativ wenig Material zur Verfiigung, und bei diesem 
bandelte es sicb dann um voll ausgebildete Veranderungen. Diese stellen sich 
im Mikroskop folgendermaBen dar: Die Oberflacbe des Herdes wird von einem 
Gewebe gebildet, das gleichmaBig in die Intima iibergebt. Es bandelt sicb um 
ein faseriges Bindegewebe, das zellreicber ist als die gewobnliche Intima und 
bei groBeren Herden auch ofters reicblich GefaBe entbalt. Unter Umstanden 
wird der ganze Herd von derartigem Gewebe eingefaBt, in der Weise also, daB 
auch seine Basis bis zur elastiscben Innenmembran davon begrenzt wrrd. Das 
Zentrum aber, und oft die groBte Masse des Herdes bildet eine Gerinnungsmasse, 
bei der bald noch reichlich gequollene Fibrinnetze vorberrscben, bald mebr der 
Eindruck einer homogenen Verkasung besteht. Die unmittelbare Begrenzung 
dieser Verkasungsmasse weist aber natiirlicb auch mehr oder weniger aus­
gesprochene spezifiscb tuberkulOse Veranderungen in Gestalt von Epitheloid­
zellanbaufungen und LANGHANSSchen Riesenzellen und sicb daran anschlieBen­
den Lympbozyteniniiltraten auf. Wenn die Verkasung der elastiscben Innen­
membran nahe kommt oder sie gar beriibrt, dann sind auch im Bereich der 
produktiven Gewebswucberungen Unterbrechungen der elastischen Fasern 
festzustellen. Docb reichen die Infiltrate nach meinen Erfabrungen niemals 
tiefer in die Venenwand hinein. An der Oberflacbe finden sich dort, wo sich 
bei makroskopischer Untersuchung Rauhigkeiten zeigten, in kleinerem Umfang 
aber auch dann, wenn man es nach dem makroskopischen Aussehen nicbt 
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vermutete, zuweilen besonders an dem am starksten hervorragenden zentralen 
Ende gewohnliche thrombotische Auflagerungen, im wesentlichen aus Fibrin, 
Blutplattchen und einigen Leukozyten bestehend, die auch manchmal leicht 
in die bberflachlichen Gewebsschichten eingreifen. Was den Tuberkelbazillen­
gehalt betrifft, so habe ich gerade in solchen Herden meistens deren relativ 
wenige gefunden, sowohl in den zentral verkasten Massen, als auch in den etwa 
vorhandenen frischeren thrombotischen Auflagerungen, womit ich aber nicht 
leugnen will, daB auch groBere Bazillenmengen in ihnen vorkommen konnen. 

In einigen andern Fallen habe ich aber auch von den beschriebenen abwei­
chende Befunde erhoben. Man hatte dann schon makroskopisch den Eindruck, 
daB es sich um etwas weichere Massen handelte, deren Oberflache nach dem 
Herzen hin reichlich frischere Thromben aufwies. Hier zeigt sich mikroskopisch 
das folgende Bild. Wahrend lungenwarts die Intimaerhebung sich ganz ahn­
lich verhalt wie bei den zuerst beschriebenen Herden, hat man herzwarts reine 
Thrombusmassen, die ganz unregelmaBig in die Venenwand hineinragen. Die 
oberflachliche Bekleidung mit Intima-ahnlichem Gewebe nimmt dann ganz aU­
mahlich ab und verschwindet schlieBlich sozusagen unmerklich. Die thromboti­
schen Massen bestehen zum Teil aus einem grobmaschigen oder scholligen, meist 
besonders die Oberflache einnehmenden Substrat und im aUgemeinen mehr 
zentral gelegenen ungleichmaBig verquoUenen und kornigen, reichlich Leuko­
zyten oder auch Kerntriimmer enthaltenden GerinnseIn. Innerhalb der Fibrin­
massen hat man zuweilen den Eindruck, auch noch verquollene und fibrinoid 
umgewandelte Intimafasern zu erkennen. In den frei in das Lumen hinein­
ragenden Thrombusmassen findet man nun zuweilen sehr reichlich Tuberkel­
bazillen, besonders in den leukozytaren Teilen und dann auch innerhalb der 
Leukozyten. FUr die Genese dieser Herde kommen nun zwei Moglichkeiten 
in Betracht. Bei beiden ist die V oraussetzung die, daB die Tuberkelbazillen 
vom Lumen aus wirken. Entweder handelt es sich namlich um eine anfanglich 
ganz oberflachliche Schadigung der Intima und um eine infolgedessen ein­
tretende, sozusagen primare Thrombenbildung, auf die erst die weiteren Ver­
anderungen der Intima und insbesondere die Gewebswucherungen folgen. Dann 
hatten wir es mit einem, zum Beispiel den gewohnlichen Endokarditiden ganz 
ahnlichen V organg zu tun. - Oder wir miissen annehmen, daB von vornherein 
die Bazillen etwas tiefer in die Intima eindringen, dort eine Gewebsschadigung· 
und darauf folgende exsudationsahnliche Zustande mit schnell folgender Ver­
kasung veranlassen, von denen dann die weiteren Veranderungen und ins­
besondere also auch die oberflachliche Thrombenbildung erst abhangig ware. 
Ich mochte aber annehmen, daB der erste Modus der gegebene ist, und daB 
etwa vorhandene tiefer greifende Intimaschadigungen erst ein spateres Stadium 
bedeuten. DaB dann auch sekundar wieder neue thrombotische Auflagerungen 
entstehen konnen, ist selbstverstandlich. 1m iibrigen diirften bei der Ent­
stehung und Entwicklung dieser Herde auch die Virulenz- und Mengenverhalt­
nisse der Bazillen eine wichtige Rolle spielen. 

Uber die Bedeutung dieser Herde fiir die Genese der aUgemeinen Miliartuber­
kulose wurde das wichtigste schon an anderer Stelle gesagt (S. 29 u. 41). Hier 
mochte ich nur noch einen Punkt zur Sprache bringen. Wenn derartige Herde 
als Ursprungsstatten fUr die eine Miliartuberkulose veranIassende Bazillen­
aussaat sein soUten, dann miissen wir erwarten, daB das mutmaBliche Alter, 
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bezw. Entwicklungsstadium der Herde sich in die entsprechenden Bilder der 
allgemeinen Erkrankung zwanglos einpaBt. Wir miiBten also die offenbar 
alteren und vollkommen abgekapselten Herde in jenen Fallen finden, die erst 
nach langem Krankheitsverlauf zugrunde gingen und bei denen auch das mikro­
skopische Bild der einzelnen Miliartuberkel fUr einen derartigen langen Ver­
lauf sprach. Wir miiBten hingegen die Herde mit frischen bazillenreichen 
Thromben in den viel akuter verlaufenden Fallen wiederfinden. Das ist nun 
wohl zuweilen der Fall. Es gibt aber auch in mindestens der Halite der FaIle 
ein Abweichen von diesem Verhalten und oft sogar das direkte Gegenteil. lch 
brauche hier im iibrigen auf die Beziehungen dieser Herde zur allgemeinen 
Miliartuberkulose nicht noch einmal einzugehen, sondern ioh verweise dazu 
auf das betreffende Kapitel (S. 26). 

c) Ductus thoracicus. 

Wahrend die Miterkrankung der peripheren LymphgefaBe bei den Organ­
tuberkulosen zwar eine groBe Rolle spielt, aber doch selbstandig nie hervortritt, 
ist die Tuberkulose des Ductus thoracicus eine durchaus eigenartige und in 
vieler Beziehung selbstandige Erkrankung und muB deswegen auch besonders 
besprochen werden. Sie findet sich, wie an anderer Stelle schon betont wurde, 
nur bei Fallen von allgemeiner Miliartuberkulose. In welcher Beziehung sie zu 
dieser Erkrankung steht, wurde ebenfalls schon besprochen. Hier mochte ich 
nur noch kurz zusammenfassend betonen, daB ich gerade die Erkrankung 
des Ductus thoracicus fiir eine von der allgemeinen Miliartuberkulose abhangige 
Veranderung und nicht als ihre Ursache ansehe. lch deute die lnfektion des 
Ductus thoracicus in der Weise, daB infolge der lymphogenen Ausschwammung 
der Bazillen aus zahlreichen Organen eine Konzentration der Bazillen im Ductus 
thoracicus stattfindet und auf diese Weise seine lnfektion zustande kommt. 
Uber die Haufigkeit der Erkrankung des Milchbrustganges bei der allgemeinen 
Miliartuberkulose sind die Angaben etwas verschieden. Durchschnittlich diirfte 
sie in etwa einem Drittel der FaIle vorhanden sein. FUr die makroskopische 
Diagnose ist es natiirlich notwendig, den Ductus thoracicus in seinem ganzen 
Verlauf frei zu legen und unter Umstanden aufzuschneiden. 1m allgemeinen 
ist die Diagnose allerdings nicht schwierig, da gewohnlich bei einer tuberkulosen 
Erkrankung auch eine gewisse Lymphstauung in ihm vorhanden zu sein pflegt, 
wodurch sein Kaliber vermehrt und er leichter auffindbar wird. 1m all­
gemeinen laBt sich die Regel aufstellen, daB bei vollig zusammengefallenem 
GefaBrohr eine tuberkulOse Erkrankung kaum zu erwarten ist. 

Makroskopisch findet man ganz unabhangig von der Schwere der Ausbreitung 
·der FaIle entweder nur vereinzelte kleinste glashelle Knotchen, oder schwerere 
Veranderungen bis zu ausgebreiteten kasigen und zum Teil zerfallenen Massen. 
Nach meinen Erfahrungen sitzen dabei die Veranderungen etwas haufiger in 
den oberen Teilen des Ganges als in den unteren. Doch laBt sich eine feste 
Regel in dieser Beziehung nicht aufstellen. 

Das mikroskopische Verhalten der Duktustuberkulose ist wegen der wichtigen 
damit zusammenhangenden Fragen von groBem Interesse. Wie es schon von 
anderen Autoren oft geschildert ist, mochte ich auch bestatigen, daB man 
.entsprechend den makroskopisch meist submiliaren knopfformigen Exkreszenzen 
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der Intima oft produktive Tuberkel unter Umstanden mit vielen LANGHANS­

schen Riesenzellen finden kann, wenn auch die typische Tuberkelstruktur 
nicht.immer klar zutage tritt. Die Genese dieser Tuberkel diirfte dieselbe sein, 
wie auch sonst die der Intimatuberkel. Ich habe aIle Ubergange gesehen von 
kleinsten thrombusartigen Gebilden, die im wesentlichen aus einem feinen Fibrin­
netz mit zahlreichen, wohl vorwiegend Ieukozytaren, zelligen Beimengungen be­
standen, zu solchen Bildern, bei denen die Epitheloidzellenwucherung begann, 
und schlieBlich zu solchen, bei denen sie schon die urspriingliche Thrombus­
masse vollig ersetzt hatte. In diesen kleineren knotchenartigen Gebilden fand 
ich nur wenig oder gar keine Bazillen. Diesen stehen gegeniiber die groBeren, 
oft polyposen Massen, deren Genese aber im Prinzip auch keine andere sein 
diirfte. Ich fand auch bei ihnen in frischen Fallen als Grundlage Fibrinnetze, 
denen auffallender Weise in manchen Fallen reichlich rote Blutkorperchen 
beigemengt sein konnen. Diese groBeren Thrombusmassen sind es nun, die 
auch in Verkasung iibergehen konnen, wenngleich ich selbst in den letzten 
Jahren fertige Verkasungen in ihnen nicht mehr gesehen habe. Doch pflegen 
diese polyposen Gebilde zuweilen viel reichlicher, manchmal sogar sehr reichlich 
Tuberkelbazillen zu enthalten. Auch an ihnen kann man dann weiterhin 
Organisationsvorgange feststellen, die von vornherein von epitheloiden Zellen 
bestritten werden. Wahrend nun aber bei den oben geschilderten kleineren 
Tuberkeln das Zellmaterial lediglich von der Intima herstammt, sieht man 
bei diesen groberen Thromben auch das tieferliegende Gewebe in Bewegung. 
Man erkennt, wie an zahlreichen Stellen die elastische Innenmembran von 
Epitheloidzellwucherungen durchbrochen wird. Diese Epitheloidzellzapfen 
stehen dann mit Massen von epitheloiden Zellen in Zusammenhang, die zuweilen 
ganze Strecken der Duktuswand ersetzt haben. Zwischendurch sind auch ge­
wohnlich in Schwarmen Lymphozyten eingelagert. Auch Riesenzellen, wenn 
auch nicht immer typische Exemplare, werden gebildet. Nach der Grenze der 
z. T. noch erhaltenen Muskulatur hin kann man dann auch unter Umstanden 
geringe Mengen gefaBhaltigen Granulationsgewebes erkennen. Zusammen­
gefaBt handelt es sich also im Prinzip ebenfalls um primare thrombotische Vor­
gange, deren Organisation erst die spezifisch tuberkulosen Bildungen zustande 
kommen laBt. Uber den Zusammenhang der Duktustuberkulose mit der all­
gemeinen Miliartuberkulose habe ich mich an anderer Stelle ausgelassen. 

Respirationsorgane. 
I. Lungentuberkulose. 

FUr die pathologische Anatomie der Lungentuberkulose ergibt sich nach 
den Anschauungen, die ich im Kapitel iiber die Pathogenese entwickelt habe, 
eine Dreiteilung: 1. der primare Lungenherd, 2. die Generalisationsformen 
(allgemeine Miliartuberkulose und Friihgeneralisation) und 3. die chronische 
Lungentuberkulose in ihren verschiedenen Stadien und mit ihren mannigfachen 
Komplikationen. 1m GroBen und Ganzen werden wir hier die allgemeinen patho­
genetischen Gesichtspunkte nicht mehr beriicksichtigen, sondern eine Beschrei­
bung der pathologisch-anatomischen Zustandsbilder und ihrer Entwicklung­
auseinander geben. 
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Technische Vorbemerkungen. Um den primaren Lungenherd und iiberhaupt 
einzeIllstehende Herde aufzufillden, darf man sich nicht auf die gebrauchIiche 
VmcHowsche Sektionstechnik verlassen. NatiirIich ist nichts einfacher, einen 
Herd zu erkennen, wenn er eine gewisse GroBe erreicht hat und an der Ober­
flache der Lunge sitzt. Auch seine Abtastung kann nicht schwer sein, selbst 
wenn er etwas tiefer Iiegt und BohnengroBe nicht iibersteigt. Bei frischeren 
primaren Herden, die unmittelbar an der Oberflache oder doch nicht weit von 
ihr entfernt liegen, wird u. U. eine umschriebene fibrinose Pleuritis den Weg 
weisen, bei ii.lteren, schon narbigen Herden unter ahnlichen Umstanden eine 
umschriebene fibrose Verwachsung oder auch eine leichte narbige Einziehung 
der Lungenoberflache. Doch geIingt es erfahrungsgemaB beim Zerschneiden 
der frischen bei der Sektion gewonnenen Lunge recht haufig nicht, kleinerer 
Herde habhaft zu werden. Das' kann schon bei frischen Herden mit geringer 
Ausdehnung vorkommen, wird aber auch dem ganz Geiibten unterlaufen, 
wenn es sich um ganz kleine, alte vernarbte oder auch verkalkte und ver­
knocherte Herde handelt. AuBerdem werden aber auch beim Zerschneiden 
der unfixierten Leichenlunge gewohnlich die topographischen Verhaltnisse so 
beeintrachtigt, daB ein solches Vorgehen unzweckmaBig erscheint. Endlich 
muB man damit rechnen, daB ein zerschnittener unfixierter Herd wegen der 
Verziehung der Schnittflachen fiir eine exakte mikroskopische Untersuchung 
ungeeignet wird. 

Deshalb tut man gut, in allen Fallen,. in denen man auf die Untersuchung 
einzelner Herde in irgendeiner Beziehung Wert legt, die Lungen vorher zu 
fixieren. Dazu geniigt es aber im Aligemeinen nicht, die Lungen einfach in die 
Fixierungsfliissigkeit einzulegen, weil es dann erfahrungsgemaB sehr lange 
dauert, bis die Fixierungsfliissigkeit in die innern Teile eindringt, und inzwischen 
dort Faulnisprozesse und autolytische Vorgange einsetzen, die zum mindesten 
die mikroskopische Untersuchung sehr beeintrachtigen. Deswegen ist es prak­
tisch, die Fliissigkeit - frische Formalin- oder KaiserIinglosung - in die Trachea 
oder die Lungenarterie einlaufen zu lassen, am vorteilhaftesten mittels eines 
Irrigators. Dann werden die Lungen natiirlich in dieselbe Fliissigkeit eingelegt. 
Der Nachteil, daB durch solche Fiillungen der natiirliche Inhalt von Bronchien 
oder BlutgefaBen geandert wird, spielt fiir die meisten Fragestellungen eine 
geringe Rolle. Nach geniigender Fixierung, d. h. bei gelungener Fiillung nach 2, 
hochstens 3 Tagen, werden dann die Lungen gewassert und konnen je nach 
Bedarf in verschiedenen Richtungen durchschnitten werden. Handelt es sich 
aber darum, einen kleinen Primarherd zu finden, fiir dessen Lage man nicht 
den geringsten Anhaltspunkt hat, so bleibt nichts anderes iibrig als jede Lunge 
einzeln mittels Horizontalschnitten in nur wenige Millimeter dicke Scheiben 
zu zerlegen. Dann kann einem kein Herd mehr entgehen, wenn auch nur 
eine Spur von ihm - und das ist ja fast ausnahmslos der Fall - iibrig ge­
bIieben ist. 1st der Sitz des Herdes schon vorher festgestellt und will man 
ibn in Zusammenhang mit den Lymphknotenveranderungen im AbfluBgebiet 
sichtbar machen, so wird man die entsprechende horizontale, horizontalfrontale, 
frontale oder frontalsagittale Schnittrichtung wahlen. - Fiir die Verarbeitung 
zu farbigen Sammlungspraparaten muB man von vornherein, schon fUr die 
Fiillung der Lunge, die bevorzugten Konservierungsfliissigkeiten (KAISERLING, 
JORES, PICK usw.) verwenden. - Fiir die Herstellung von Situspraparaten, 
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zu denen die Erhaltung des kni:ichernen Thorax notwendig ist, ist es am zweck­
maBigsten, die Leiche vor der Sektion mit der richtigen Konservierungsflussig­
keit zu durchstri:imen. 

FUr die mikroskopischB Untersuchung der Lungen ki:innen natiirlich im Prinzip 
aIle bekannten Methoden angewandt werden. Doch ist die Verwertbarkeit 
der Resultate sehr verschieden. So muB z. B. fUr aIle tuberkuli:isen Prozesse 
der Lunge vor der Hamatoxylin-Eosinfarbung eigentlich direkt gewarnt werden, 
weil mit ihr fiir die Tuberkulose ganz wesentliche Elemente uberhaupt nicht 
oder doch nur sehr mangeThaft zur Darstellung gelangen. Dazu gehi:iren vor allen 
Dingen die elastischen Fasern und die Bindegewebsfasern. Urn beide in ein 
und demselben Schnitt klar zur Darstellung zu bringen - und das ist fur die 
meisten Lungenprozesse erforderlich - bedient man sich als Universalmethode· 
am vorteilhaftesten der kombinierten van Gieson (Vorfarbung mit Weigerts: 
Eisenchloridhamatoxylin) -Elasticamethode, am besten in Celloidinschnitten_ 
Weiter ist von Ni:iten eine Tuberkelbazillenfarbung, die - welche Methode 
man auch wahlen mag - besonders an aufgeklebten und dann entcelloidi­
nierten Celloidinschnitten sehr gut gelingt. Endlich ist fur viele Fragestellungen 
eine Oxydasereaktion nicht zu vermeiden, die natiirlich nur in Gefrierschnitten 
von Formalinmaterial vorgenommen werden kann. lch bin bei allen meinen 
Studien, zumal bei denen, die diesem Buche zu Grunde liegen, mit diesen drei 
Methoden ausgekommen. 

1. Der primare Lungenherd. 
Lage des primiiren Herdes. Obwohl ich es auch hier mi:iglichst unterlassen 

mi:ichte, statistische Daten zu bringen, so wird es sich doch nicht vermeiden 
lassen, einige Zahlenangaben iiber den Sitz des primaren Herdes zu machen, 
wobei ich mich hauptsachlich auf die Arbeiten von KUESS, GRON und M. LANGE 
stiitze, mit denen aber auch unsere fortgesetzten Untersuchungen immer wieder 
iibereinstimmen. Das gilt auch fur die Untersuchung von erwachsenen Lungen, 
was besonders betont werden muB, da ja die Feststellungen der genaunten 
Autoren sich nur auf das Kindesalter erstrecken. Es ist das unbestreitbare Ver­
dienstvonKuEss, zu dieser Frage das erste brauchbareMaterial geliefert zu haben. 
Seine Beobachtungen stimmen so weit mit den spateren iiberein, daB ich ihn 
hier wi:irtlich zitiere: "Der primare Lungenherd sitzt gleich haufig links und rechts, 
aber er hat eine ausgesprochene Vorliebe fUr die Unterlappen; manchmal findet 
er sich in den Oberlappen, vorwiegend in ihren abhangigen Partien, fast niemals 
in der Spitze; der Luftstrom kann also die Bazillen an irgendeiner Stelle der 
Bronchiolen ablegen, aber wie es leicht vorauszusagen war, er legt sie haufig 
dort ab, wo die Luft stark zustri:imt, d. h. in den beiden untern Dritteln." - Wenn 
im Einzelnen, wie wir sehen werden, auf Grund eines gri:iBeren Materials die 
Verteilung auf die einzelnen Lungenabschnitte auch etwas verschoben werden 
muB, so finden sich doch hier schon einige grundsatzliche Feststellungen, die 
durch die spateren Untersucher immer wieder bestatigt wurden und maBgebend 
bleiben werden. Das ist die Tatsache, daB die Spitze nicht etwa bevorzugt, 
sondern im Gegenteil fast niemals betroffen ist, und das ist die weitere Tatsache, 
daB der pimare Lungenherd vorzugsweise in gut beatmeten Lungenteilen sitzt. 

Wenn wir nun fUr die Verteilung der Herde auf die einzelnen Lungenabschnitte 
die Zahlen GRONs und LANGES heranziehen, so kommen wir zu folgenden Durch-
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schnitten. Die Oberlappen sind betroffen in 51,45% der Falle, der rechte Mittel­
lappen in 6,75%, die Unterlappen in 41,8%, woraus also hervorgeht, daB wenig­
stens von einer Bevorzugung der Oberlappen (wir konnen nach andern Berech­
nungen sagen, der kranialen Teile der Lungen) gegenuber Mittel- und Unterlappen 
zusammen keine Rede sein kann. 1m einzelnen sind auf Grund der genannten 
Statistiken die Lappen in folgender Weise betroffen: der rechte Oberlappen in 
26,3%, der linke Oberlappen in 25,15%, der rechte Unterlappen in 21,25%, 
der linke Unterlappen in 20,6% und der rechte Mittellappen in 6,7% der Falle. 
Die rechte Lunge scheint also mit 54,25% etwas haufiger betroffen zu sein 
als die linke (45,75%). Diese Zahlen stimmen aber genau mit den Volumen­
verhaltnissen der beiden Lungen iiberein, so daB man keinesfalls etwa von einer 
irgendwie durch mechanische Verhiiltnisse bedingten groBeren Disposition der 
rechten Lunge sprechen darf. 

Zahl der Herde. Der primare Lungenherd ist in der iiberwiegend groBen 
Mehrzahl der Falle einfach. KUESS bezeichnet das Vorkommen mehrerer Herde 
als eine Ausnahme, LANGE fand sie in 7% und GHON in 16,5% der Falle (durch­
schnittlich also 12%). Hier gibt es zwei Moglichkeiten; entweder die multiplen 
Herde sind zu gleicher Zeit entstanden oder in verschiedenen Lebensaltern. 
Der erstere Fall tritt offen bar viel haufiger ein als der letztere. Die gleich­
zeitige Entstehung der Herde hangt offenbar von der Massigkeit der Infektion 
abo 1st die Infektion sehr massig, so konnen u. U. sehr zahlreiche Herde auf­
treten. So beobachteten wir kiirzlich einen solchen Fall bei einem 6wochent­
lichen Kinde, bei dem beide Lungen von primaren Herden sozusagen vollig 
durchsetzt waren, ein Fall, der spater noch Erwahnung finden wird. Gleich­
zeitig entstandene Herde pflegen natiirlich auch anatomisch annahernd das­
selbe Bild darzubieten. - Aber auch die andere Moglichkeit, das Auftreten von 
Primarherden in verschiedenen Lebensaltern, kommt, wenn auch, wie es scheint, 
viel seltener vor. Dann finden wir einen vollig verheilten ersten Primaraffekt 
und einen zweiten, der nach allen Merkmalen viel jiingeren Datums sein niuB. 
Wieweit man hier wirklich berechtigt ist, von einem neuen Primarherd zu 
sprechen, soIl weiter unten erortert werden. 

Lebensalter. Theoretisch konnen natiirlich in jedem Lebensalter Primar­
herde entstehen. Doch liegt es nahe, daB wir frische Primarherde in der fruhen 
Jugend, bezw. im Kindesalter am haufigsten erwarten miissen, und wer sich 
mit der Anatomie der Primarherde befassen will, wird dazu nur die Moglichkeit 
haben, wenn ihm ein geniigend groBes Kindermaterial zur 'Verfiigung steht. 
Bindende statistische Angaben dariiber zu machen, in welchen Lebensaltern 
die Primarherde in den Lungen tatsachlich auftreten, ist auf Grund von anato­
mischen Befunden deshalb nicht ohne Weiteres moglich. Immerhin begegnet 
man den offenbar frischen Herden am haufigsten in den ersten drei Lebens· 
jahren, namlich in etwa 60% aller FaIle bis zum 15. Lebensjahr. Und zwar 
ist das friihe Sauglingsalter noch am wenigsten betroffen. Erst nach dem ersten 
Lebensjahr haufen sich die FaIle. Aber auch bis zum 10. Lebensjahr sind sie 
noch recht haufig, um dann in steiler Kurve abzunehmen. Nach dem 15. Lebens­
jahr kommen nur noch ganz vereinzelte Falle zur Beobachtung. Diese Zahlen 
geben jedoch, wie schon angedeutet, die tatsachlichen Verhaltnisse nur sehr 
ungenau wieder. Genaue Zahlenangaben iiber das Auftreten der Primarherde 
in den verschiedenen Lebensaltern, bezw. iiber den Zeitpunkt der Infektion, 
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konnten wir auf Grund von Sektionsmaterial nur dann machen, wenn wir nach 
den anatomischen Merkmalen das Alter eines Herdes genau bestimmen konnten. 
Das ist aber nur selten moglich. Bei frischen Herden werden wir noch einiger­
maBen genaue Schatzungen vornehmen konnen. Wie alt aber ein abgekapselter 
oder schon verkalkter Herd ist, ob Monate oder Jahre alt, ist in den meisten 
Fallen nicht festzustellen .. Dazu kommt noch, daB die absoluten Zahlen darum 
nicht brauchbar sind, weil uns fiir das spatere Kindesalter ein viel geringeres 
Sektionsmaterial zur Verfiigung steht als fUr die friiheren Lebensjahre. Aus 
alledem geht hervor, daB wahrscheinlich nur allenfallsfiir die Sauglingstuberkulose 
die auf Grund anatomischer Befunde erhaltenen Zahlen der Wirklichkeit ent­
sprechen, und das auch deswegen, weil die Sauglingsinfektionen wahrscheinlich 
in der groBen Mehrzahl der FaIle zu tOdlichen Erkrankungen fUhren. FUr die 
Mehrzahl der bei alteren Kindern bei der Sektion gefundenen Primarherde 
muB man jedoch annehmen, daB sie in einem friiheren Lebensalter erworben 
wurden, so daB sich also die Zahlen fUr die friiheren Lebensjahre entsprechend 
vermehren, die fiir die spateren entsprechend vermindern miiBten. Die Kurve 
miiBte also etwa vom dritten Lebensjahr an sehr vielsteiler abfallen. Das geht 
iibrigens auch aus der kurvenmaBigen Darstellung LANGEs hervor, die mit 
fortschreitendem Lebensalter eine Verminderung der FaIle ohne Heilungs­
tendenz und eine Vermehrung der FaIle mit Heilungstendenz aufweist. 

Pathologisch-anatomischer Befund. GroBe und Aussehen des Herdes. DaB 
die GroBe des primaren Herdes eine sehr verschiedene sein kann, ist selbst­
verstandlich. Doch ist an sich nicht viel damit gewonnen, wenn man einfach 
feststellt; daB der Herd stecknadelkopf- bis wallnuBgroB und groBer sein kann. 
Denn die GroBe des Herdes ist von mehreren Faktoren abhangig. Zunachst ist 
die Schwere der Infektion maBgebend. Je massiger und virulenter die Infektion, 
je hinfalliger der Korper schon bei der Infektion ist, um so ausgedehnter wird 
der Lungenherd sein. Das zeigt sich iibrigens auch daran, daB man gewohnlich 
relativ groBe Herde findet, wenn sich unmittelbar an den Primarkomplex eine 
todliche Generalisation anschloB. Das pflegt im Sauglingsalter und friihen 
Kindesalter haufiger zu sein als spater. - Die GroBe des Herdes hangt aber auch 
davon ab, in welchem Stadium seiner Entwicklung, die eine verschiedene sein 
kann, sich der Herd befindet, wenn man ihn bei der Sektion zu Gesicht bekommt. 
Der Herd kann nach seiner Entstehung in die Nachbarschaft ausstrahlen und. 
sich so vergroBern. Der Herd kann aber auch infolge der Abkapselungs- und 
Schrumpfungsvorgange kleiner werden, als er bei seiner ersten Entstehung war. 
Das sind jedoch Dinge, die hier nur angedeutet werden konnen. Sie werden 
im Folgenden naher erortert werden. 

Was die GroBe des Herdes im Verhaltnis zu den Bronchialdriisenverande­
rungen betrifft, so konnen wir daran festhalten, daB der Herd meist kleiner 
ist als die Driisenveranderung; und zwar pflegt schon dann, wenn nur eine einzige 
Driise ergriffen ist, diese schon einen starkeren Umfang als der Herd ihres Quell­
gebietes zu haben, wahrend bei Ergriffensein eines ganzen Driisenpaketes dieses 
MiBverhaltnis noch mehr vor Augen tritt. In den friihesten Lebensaltern pflegen 
wir dieses MiBverhaltnis besonders haufig und eindrucksvoll zu beobachten. 
Doch kommt es auch spater haufig genug vor. Wenn es aber in den spateren 
Lebensaltern nicht so deutlich in die Erscheinung tritt, so liegt das sicher zum 
Teil daran, daB, wie oben betont, eben in den spateren Lebensaltern viel haufiger 
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schon Heilungs- und Schrumpfungsvorgange das ursprungliche Verhalten ver­
schleiern. 1m GroBen und Ganzen wird man es zweifellos als Regel aufstellen 
konnen, daB bei frischem Primarkomplex die Lymphknotenerkrankung eine 
ausgedehntere als die des Quellgebietes ist. DaB das zum Teil mit einer Uber­
empfindlichkeitsreaktion im Lymphknotengebiet zusammenhangen kann, wurde 
im allgemeinen Teil auseinandergesetzt. 

Das Aussehen des primaren Lungenherdes hangt von ahnlichen und noch 
andern Faktoren ab als seine GroBe. 1m allgemeinen ist es leicht, den Herd 
auf den ersten Blick als solchen zu erkennen. Ein einziger kasiger oder verkalkter 
Herd zusammen mit einer entsprechenden Erkrankung der regionaren Lymph­
knoten kann nichts anders sein als ein tuberkuloser Primarkomplex. Es kommt 
wohl unter Umstanden in extrem. seltenen Fallep. ein ·Gumma oder ein Parasit 
in Betracht, aber praktisch spielt das gar keine Rolle. Die allerersten Stadien 
mogen auch zu Verwechslungen mit gewohnlichen pneumonischen Herden 
AnlaB geben, zumal wenn diese wie nicht selten bei Sauglingen und kleinen 
Kindern stellenweise infolge der Verfettung des Exsudates eine gelbliche kase­
ahnliche Beschaffenheit annehmen. Diese allerersten Stadien werden aber bei 
der Sektion nur sehr selten gefunden, was sicher daran liegt, daB der ProzeB 
verhaltnismaBig schnell in Verkasung ubergeht. Legen wir die wenigen bisher 
uberhaupt beobachteten ganz frischen FaIle unsern Betrachtungen zu Grunde, 
so konnen wir sagen, daB sich allerdings der ganz frische Herd zunachst nur sehr 
wenig von einem gewohnlichen pneumonischen Herde unterscheidet. Es handelt 
sich um eine unregelm1i.Big begrenzte graugelbliche Infiltration des Lungen­
gewebes, die sich auch inmitten einea:-imspezifischen infiltrierten Lungenbezirkes 
befinden kann. Wie gesagt tritt aber offenbar die Verkasung sehr rasch ein. 
Die allermeisten FaIle des Kindesalters weisen einen solchen verkasten Herd 
auf, wobei es sich im allgemeinen um eine gleichmaBige feste gelbliche Verkasung 
handelt. Diese Kaseherde sind gewohnlich mindestens erbsengroB, im Durch­
schnitt aber etwa bohnen- bis haselnuilgroB und sehr vielgestaltig. Auf dem 
Durchschnitt sieht man dreieckige, rundliche, polygonale und ganz unregel­
maBige Formen. Das hangt auch von dem Verhalten der Umgebung ab, die 
bald eine mehr oder weniger ausgebreitete pneumonische Infiltration, bald das 
Vorhandensein von unregelmaBig verteilten und in die Nachbarschaft ausstrahlen­
den Tuberkeln aufweist. Sitzt der Herd an der Oberflache, so fehlt auch die be­
gleitende Pleuritis nicht, die gewohnlich lokal bleibt. Uberschreitet der Herd 
die angegebene GroBe nicht, so ist eine Erweichung kaum zu erwarten. Doch 
kommen u. U. auch viel groBere Herde vor, und dann ist eine unregelmaBige 
Kavernenbildung innerhalb der kasigen Massen zuweilen festzustellen. Den 
meisten derartigen Fallen begegnet man wohl im Sauglingsalter. 

In spateren Stadien der Entwicklung findet man dann mehr oder weniger 
abgekapselte Herde. Der Herd begrenzt sich scharfer, nimmt auf dem Durch­
schnitt eine mehr rundliche Form an, und man erkennt allmahlich immer 
deutlicher eine weiBliche Hulle. Die Umgebung pflegt dann makroskopisch ein 
anscheinend vollig reaktionsloses Aussehen anzunehmen, zuweilen aber aus­
gesprochen emphysematos geblaht zu sein. Sobald die Abkapselung deutlich 
ist, konnen auch schon die ersten Zeichen der Verkalkung hinzukommen. Es 
treten feine weiBliche Stippchen im Kase auf. Bis zur volligen Verkalkung lassen 
sich dann aIle Stadien beobachten. Der total verkalkte Herd stellt sich auf dem 
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Durchschnitt als kriimelige weiBe Masse dar, die von einer sehr deutlichen derben 
weiBlichgrauen fibrosen Kapsel umgebenist. - Auf dem Durchschnitt istsehon 
die beginnende Verkalkung mit dem Finger leicht zu fiihlen. Total verkalkte 
Herde sind auch von auBen gut zu tasten, sofern sie nicht, besonders bei aus­
gewachsenen Lungen, zu tief im Gewebe liegen oder einen allzu geringen Um­
fang haben. 

Wir konnen nun sehen, daB im Mittel auf aIle beobachteten Herde berechnet, 
die GroBe der Herde vom frischen kasigen und den abkapselnden und den ab­
gekapselten bis zum teilweise oder total verkalkten immer geringer wird. Dafiir 
gibt es zwei Griinde. Einmal sind, wie schon angedeutet, die infizierten Kinder 
um so gefahrdeter, je groBer der primare Herd" ist. So gehen die meisten, bei 
denen sich infolge einer massigen Infektion ein groBerer Herd entwickelt, rasch 
an der Generalisation zugrunde. Wir konnen darum fortgeschrittene Ab­
kapselungsvorgange, die ja ein Zeichen der Heilung sind, bei ihnen nur sehr selten 
beobachten. Zweitens verkleinern sich die Herde aber auch im Laufe der 
Abkapselung nicht unbetrachtlich durch die eintretende narbige Schrumpfung, 
mit der wir es offenbar auch bei der Abkapselung zu tun haben. So pflegen 
total verkalkte Herde im allgemeinen nicht groBer als erbsengroB zu sein, ge­
wohnlich noch kleiner, in seltenen Fallen nur groBer. Bemerkt sei noch, daB 
schon makroskopisch zuweilen im Bereich der Narbenbildung eine starkere 
Anhaufung von Kohlepigment festzustellen ist, und schlieBlich, daB es auch sicher 
umschriebene, kleine, stark anthrakotisch pigmentierte Narbenherde gibt, die 
zweifellos Reste primarer Lungenherde sind. Das ist fUr diejenigen FaIle wichtig, 
in denen trotz eifrigsten Suchens mit einwandfreien Methoden ein auf den ersten 
Blick sicherer primarer Lungenherd trotz V orhandensein entsprechender Lymph­
knotenveranderungen nicht gefunden werden kann. 

Die Beschreibung des primaren Herdes kann aber nicht abgeschlossen werden, 
ohne die Gesamterscheinungen des Primarkomplexes, also auch die vom primaren 
Herd abhangigen Veranderungen in der Lunge und ihrer Nachbarschaft, zu 
berncksichtigen, die ubrigens fur die Erhartung der Diagnose zum Teil unerlaB­
lich sind. Es handelt sich zunachst um die Veranderungen der Lymphknoten 
im AbfluBbereich des Herdes. Schon innerhalb der Lungen pflegen einige Lymph­
knoten miterkrankt zu sein. Sie erscheinen in ausgebildeten Fallen total ver­
kast und sind auf ein vielfaches ihres normalen V olumens vergroBert. Dasselbe· 
Bild zeigen dann die den betreffenden Hauptbronchus begleitenden Knoten, 
ferner ein Teil der trachealen. AIle in Betracht kommenden Moglichkeiten 
sind von GRON und ROMAN, mit denen sich meine eigenen Erfahrungen decken, 
festgelegt worden. Danach breitet sich der tuberkulOse ProzeB entweder nur 
auf der Seite des Primarherdes bis zum Venenwinkel aus; oder es tritt eine Kreu­
zung auf der Mitte oder im oberen Drittel des Weges ein, so daB in beiden Fallen 
der ProzeB auf der dem primaren Herd entgegengesetzten Seite endigt; oder 
endlich es tritt die Kreuzung ein, aber der ProzeB breitet sich auf beiden Seiten 
aus. Dazu mochte ich noch bemerken, daB die Lymphknoten in der Bifurkation 
fast ausnahmslos betroffen sind. Wenn im ubrigen die Verteilung der Verande­
rungen auf die Lymphknoten zuweilen anscheinend eine unregelmaBige ist, 
so muB man bedenken, daB schon unter normalen Umstanden die AbfluBwege 
allerhand Variationen zeigen, daB jedoch unter pathologischen Bedingungen 
auch abnorme Wege eingeschlagen werden konnen. 
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Gelten diese Regeln fiir die Lokalisation der Lymphknotenerkrankung, 
so muB doch noch gesagt werden, daB die Veranderungen nicht in allen Knoten 
dieselben sind. Man kann im Allgemeinen sagen, daB die kasige Schwellung urn 
so schwerer ist, je naher der betreffende Lymphknoten dem Lungenherd gelegen 
ist. 1m weiteren AbfluBgebiet finden sich dann bald nur noch partiel1e Ver­
kasungen, kombiniert mit saftigen Schwellungen oder diese allein, und in 
diesen u. U. mehr oder weniger deutliche Knotchen. Die Erklarung dafiir 
gibt erst das mikroskopische Bild. 

Die GroBe der erkrankten Lymphknoten kann, wie schon aus dem Gesagten 
hervorgeht, eine ganz gewaltige sein. Schon ein einziger im Hilus oder an der 
Bifurkation gelegener Lymphknoten kann das Volumen der entsprechenden 
Lungenerkrankung bedeutend iibertreffen. Das ist aber noch mehr der Fall, wenn 
es sich urn Pakete von eng miteinander verloteten Lymphknoten handelt. Es ist 
richtig, daB dieses MiBverhaltnis zwischen GroBe des Lungenherdes und der der 
Lymphknotenerkrankung besonders im Sauglings- und friihen Kindesalter ge­
sehen werdenkann. Das liegt aber im Wesentlichen daran, daB man in dieser Lebens­
periode, wie auch fUr die Lymphknoten bemerktsein mag, nicht nurdie schwersten, 
sondern auch die frischesten FaIle beobachtet. Bei frischen Fallen der spateren 
Lebensalter hat man gewohnlich dasselbe Bild. Wenn aber spater in den meisten 
Fallen dieses MiBverhaltnis nicht mehr so auffallig in die Augen springt, so liegt 
das daran, daB die Schrumpfungsvorgange es schon etwas gemildert haben. 
Dochauch dann noch bleibt gewohnlich der Umfang der Lymphknotenerkrankung 
groBer als der des Lungenherdes. 

FUr die weitere Entwicklung dieser Vorgange bis zur Verkalkung, bezw. 
Verknocherung, gelten ahnliche Regeln wie fiir den primaren Herd selbst. Zu­
nachst muB noch hinzugefiigt werden, daB die Lymphknotenveranderungen urn 
so schwerer sind, je ausgedehnter der primare Herd ist, so daB gerade die schnell 
zum Tode fUhrenden FaIle auch die gewaltigsten Pakete aufweisen. Auch 
Erweichungen kommen dann vor, ebenso Durchbriiche in einen Bronchus oder 
in eine benachbarte serose Hohle. Bei den heilenden Fallen sind auch an den 
Lymphknoten Schrumpfungs- und Abkapselungsvorgange festzustellen. Was 
die Verkalkung betrifft, so findet man auch in den Lymphdriisen seltener groBere 
verkalkte Massen, sondern gewohnlich nur kleinere, im Durchschnitt hochstens 
erbsengroBe, oft sehr viel kleinere und dann zuweilen multiple Einlagerungen 
in die im Ubrigen fibros und anthrakotisch indurierten Knoten. Diese verkalkten 
Stellen heben sich dann oft rein weiB gegen die dunklere Umgebung abo (Das 
mikroskopische Verhalten siehe unter Lymphknoten.) 

Ferner sind als zum Primarkomplex gehorend zu erwahnen die oft schon 
makroskopisch sichtbaren, von RANKE zuerst beschriebenen, zuweilen von Tuber­
keln begleitenden bindegewebigen Ziige zwischen Primarherd und erkrankten 
Hilusdriisen. Ihre Bedeutung kann erst bei der Schilderung der mikroskopischen 
Vorgange beriicksichtigt werden. Derartige Bindegewebsbildungen kommen 
aber auch zwischen primarem Herd und Pleura vor. 

Die Erkrankung von subpleuralen Lymphknotchen gehort nicht eigentlich 
zum Bilde des primaren Komplexes. Verkasende Prozesse finden sich dort 
nur in gewissen zur Generalisierung fuhrenden Herden. Etwas haufiger findet 
man bei heilenden Fallen bis linsengroBe £lache, etwas indurierte und meist 

ll* 
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deutlich anthrakotische, in ganz alten Fallen auch vollig anthrakotisch indu­
rierte Knotchen in der Gegend des primaren Herdes unter der Pleura. 

Endlich muB auch noch die begleitende Pleuritis hier miterwahnt werden. 
Sie fehlt urn so weniger, je naher der Lungenherd der Pleura sitzt. Vorher wurde 
ihrer schon Erwahnung getan. Rier sei noch hinzugefiigt, daB diese Pleuritis 
natiirlich auch interlobar lokalisiert sein kann. 1st diese Pleuritis gewohnlich 
eine umschriebene - fibrinoser bis fibroser Natur -, so kommen doch auch 
FaIle vor, in denen sich schon im AnschluB an einen Primarherd eine diffuse 
tuberkulose Pleuritis ausbildet mit allen Eigenheiten dieser Erkrankung, wie 
sie an anderer Stelle beschrieben werden. 

Sind aIle bisher beschriebenen Merkmale des pnmaren Herdes bezw. des 
Primarkomplexes, naturlich von ausschlaggebender Bedeutung fiir die Diagnose 
nicht nur des Herdes selbst und seines Entwicklungsstadiums, sondern auch fur 
die Beurteilung des gesamten Falles, so kann doch das feinere biologische Ge­
schehen erst durch die mikroskopische Untersuchung aufgedeckt werden. 

Mikroskopisches Verhalten des primaren Lungenherdes und der unmittel­
bar von ihm abhangigen Veranderungen (Abb. 16). Als erster Satz hat hier der 
zu gelten, daB der primare Herd eine mehr oder weniger ausgebreitete Pneu­
monie ist. Wird von allen Autoren, die sich in neuerer Zeit mit dieser Frage 
beschaftigt haben, dieser Satz anerkannt, so sind doch die meisten auf Grund 
ihres Materials nur imstande, von einer "kasigen Pneumonie" zu sprechen, d. h. 
von einem Zustand, vor dessen Entstehung der Herd schon einige wichtige 
Entwicklungsphasen durchlaufen hatte. Die ersten Veranderungen, die der Ver­
kasung vorausgingen, sind erst in wenigen Fallen beobachtet worden, woraus 
ubrigens leicht geschlossen werden kann, daB die Verkasung im primaren Herd 
relativ schnell einsetzt. Es sind die FaIle von GHON, GHON und POTOTSCHNIG 
und von ZARFL, wahrend die FaIle von BLUMENBERG in diesem Zusammenhang 
nicbt verwertbar sind. 

Diese ganz frischen FaIle lehren uns, daB der Primarherd der Lunge nicht 
etwa mit der Bildung von Epitheloidzelltuberkeln beginnt, eine Tatsache, 
die uns nach unsern heutigen Anschauungen als selbstverstandlich erscheinen 
muB. Aus den Schilderungen der genannten Autoren geht zwar nicht mit 
Sicherheit hervor, welches Zellbild in den betroffenen Alveolen vorhanden war; 
doch wird das Fibrin ausdriickllch in dem intraalveolaren Exsudat erwahnt,' 
ebenso die beginnende nekrotische Umwandlung und endlich die Anwesenheit 
reichlicherTuberkelbazillen. Nach denSchilderungen handelt es sich um ein Bild, 
wie wir es in den Lungenherden bei ganz frischen Miliartuberkulosen finden und 
wie es wahrscheinlich genau unserer Abb. 30 u. 31 auf S. 187 u. 188 entspricht. 

Wir stellen also fest, daB das erste Entwicklungsstadium der primaren Lungen­
infektion eine jibrinoszellige, und zwar zweifellos leukozytiire Pneumonie ist, 
wozu aber die uns selbstverstandliche Voraussetzung gemacht werden muB, 
daB die Gewebsschadigung vorausging. Wenn diese bisher nicht direkt demon­
striert werden konnte, vielleicht iiberhaupt mit unsern Hilfsmitteln nicht dar­
gestellt werden kann, so mag das daran liegen, daB die Lunge eines Parenchyms 
wie etwa das der groBen Bauchdriisen, insbesondere der Leber, entbebrt. Immer­
hin werden weitere Untersuchungen auf diesen Punkt noch genau zu achten 
haben. Die Tatsache aber, daB wir auch diese ersten Stadien der reaktiven 
Prozesse so selten zu sehen bekommen (ich habe bei einem recht groBen Material 
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trotz eifrigsten Suchens bisher keinen weiteren Fall entdecken konnen), deutet 
noch einmal mit groBer Sicherheit darauf hin, daB dieses erste Stadium nur 
ein recht fliichtiges sein kann. Wir sehen in allen andern Fallen das folgende 
Stadium, die kiisige Pneumonie. Allerdings berechtigt uns diese Tatsache 
wieder zu dem RiickschluB, daB ihr ebenfalls eine fibrinos-Ieukozytare Pneumonie 
vorausgegangen ist und daB dies durchaus die Regel ist. Etwas anders ist 
nicht denkbar. Eine primare Tuberkelbildung ist noch nicht beobachtet worden. 

Eine sehr wichtige praktische Folgerung kann aus diesen Tatsachen gezogen 
werden. Neben der Annahme, daB die Seltenheit der ersten Stadien am Sek­
tionstisch durch die sehr rasch einsetzende Verkasung bedingt ist, darf die andere 
Moglichkeit nicht auBer Acht gelassen werden, daB das pneumonische Exsudat 
vor der Verkasung eliminiert werden kann; das wiirde einer Restitutio ad inte­
grum entsprechen. Denkbar ist dieser Vorgang durchaus. Durch gewisse 
klinische Beobachtungen wird er wahrscheinlich gemacht. Es ist anzunehmen, 
daB es sich dann um leichtere Infektionen handelt mit wenigen oder wenig 
virulent en Bazillen, deren Rolle sicher fUr den ProzeB der Verkasung von 
groBem Belange ist. Die V organge bei der Losung des Exsudate~ miiBten 
ahnliche sein, wie man sie bei andern Pneumonien beobachtet, d. h. es kommt 
in erster Linie eine fermentative Wirkung der Leukozyten in betracht, durch die 
das Fibrin verdaut und verfliissigt wird, bevor es zur Verkasung gekommen ist. 
DaB auch ein schon verkastes Exsudat wieder entfernt werden kann, ist vielleicht 
in gewissem Umfange auch noch denkbar, worauf ich noch zuriickkomme. 

Wenn wir nun an die weitere Beschreibung der V organge herangehen, so 
konnen wir diesen Erorterungen die Untersuchungen von K. E. RANKE zu Grunde 
legen, die ich durch E. SCHULZE in allen Einzelheiten nachpriifen lieB. Aber es 
wird sich auch hier wie bei der makroskopischen Betrachtung nicht um den 
Lungenherd allein handeln konnen, sondern auch um all das, was mehr oder 
weniger eng zu ihm gehort, bezw. von ihm abhangig ist, also um aIle jene Ver­
anderungen, die RANKE unter dem Begriff des primaren Komplexes zusammen­
gefaBt hat. Der eigentliche Lungenherd aber muB natiirlich am Anfang dieser 
Betrachtungen stehen. 

Es wurde schon gesagt, daB in der iibergroBen Mehrzahl der Falle uns der 
primare Lungenherd bei mikroskopischer Betrachtung als kasige Pneumonie 
imponiert, und es mag hier gleich vorweggenommen werden, daB sich auch bei 
ganz alten Herden diese Tatsache immer wieder bestatigen laBt. Was nun 
die frischeren Herde betrifft, mit denen wir uns hier zunachst zu beschiiftigen 
haben, so sind sie im Prinzip gleich gebaut, d. h. ihre Struktur ist in weitem 
MaBe unabhangig von ihrer GroBe und von ihrer Lage. Die kasige Pneumonie 
stellt sich dar als eine gleichmaBige Fiillung der Alveolen mit feinkornigen, 
gleichmaBig geronnenen Massen. Die Ubergange von dem Stadium der fibrinosen 
Pneumonie lassen sich in mehrfacher Beziehung gut beobachten. Vor allen Dingen 
lassen sich innerhalb der kasigen Massen noch mehr oder weniger deutlich 
wenn auch stark· aufgequollene Fibrinnetze nachweisen. Besonders aber in 
der Peripherie pflegen bei einigermaBen frischen Prozessen diese Fibrinnetze 
noch reichlicher vorhanden zu sein, entweder unverandert oder auch schon in 
beginnender Quellung. Was die zellularen Beimengungen betrifft, so gehen sie 
schnell in der Verkasung auf. Es gibt wohl Stadien, in denen man noch reichlich· 
intakte Leukozyten erkennen kann. Gewohnlich aber sind es nur mehr die Kerne, 
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die sichtbar bleiben, aber nicht intakt sind, sondern alle Formen der Karyolyse, 
Karyorhexis und Pyknose aufweisen. In spateren Stadien konnen aber auch 
diese bis auf kleine Reste von amorphen Kerntriimmern ganz fehlen. Oft sind 
kleine Blutungen beigemengt, die sich, wie es scheint, ziemlich lange zu erhalten 
vermogen. 

Die fixen Gewebsbestandteile zeigen ein verschiedenes Verhalten. Am 
besten pflegen sich die elastischen Fasern der Alveolenwande zu erhalten. Selbst 
dann, wenn sonst von Gewebsbestandteilen kaum noch etwas zu sehen ist, 
bleiben <liese meist gut farbbar. Zuweilen sieht man aber auch an ihnen gewisse 
Zerfallserscheinungen und Beeintrachtigung ihrer Farbbarkeit, nie jedoch in 
dem MaBe, daB dadurch die ehemalige Alveolenstruktur unkenntlich wjrd. Die 
elastischen Fasern setzen also dem ganzen pathologischen Geschehen einen 
hohen Widerstand entgegen. Erst dann, wenn produktive Prozesse einsetzen, 
verschwinden sie in deren Bereich. Aber das wichtigste ist, daB ansehnliche 
Reste gewohnlich dauernd erhalten bleiben, auBer vielleicht in ganz kleinen 
Herden, die einer totalen Vernarbung .fahig sind. SQ finden wir in fast allen 
Fallen el~tische Fasern auch dann noch, wenn lange eine Verkalkung oder selbst 
eine partielle Verknocherung des Herdes eingetreten ist, Dinge, die weiter unten 
genauer beschrieben werden. Das ist deshalb so wichtig, weil man daran noch 
nach Jahren, man kann sagen Jahrzehnten, erkennen kann, daB der urspriing­
liche ProzeB eine verkasende Pneumonie gewesen ist. 

Die iibrigen Teile der Alveolenwande, Kapillaren und Epithelien, sind bei 
fortgeschrittener Verkasung oft vollstandig geschwunden, wahrend in ihrem 
Beginn von den Wandteilen noch allerhand zu sehen ist. Auch etwa ein­
geschlossene Bronchiolen, bei denen es sich nach Lage der Dinge um Bronchioli 
terminales oder auch ihnen iibergeordnete oder untergeordnete Bronchioli 
handeln kann, zeigen im GroBen und Ganzen dasselbe Verhalten. Dabei taucht 
auch noch die Frage auf, ob in diesen mitbetroffenen Bronchiolen etwa der ganze 
ProzeB begann und die alveolare Erkrankung von ihm abhangig ist. Das ist 
eine Anschauung, wie sie noch heute hier und da im AnschluB an altere Meinungs­
auBerungen laut wird. Es ware z. B. sehr gut vorstellbar, daB die infizierenden 
Tuberkelbazillen an der engsten Stelle des Bronchialsystems, also im Bronchiolus 
terminalis stecken bleiben oder doch unmittelbar hinter ihm, also im Bronchiolus 
respiratorius erster Ordnung abgelagert werden. lch glaube aber, daB die un- . 
mitteJbare lnfektion der alveolaren Bezirke mehr Wahrscheinlichkeit fUr sich 
hat. Wir lernen z. B. aus den Erkrankungen der Bronchien bei der chronischen 
Lungentuberkulose, daB bei kasigen Prozessen ihr Lumen schnell verschlossen 
wird und eine Atelektase der zugehorigen Lungenteile resultiert. Etwas Der­
artiges miiBte dann auch zuweilen bei Primarherden beobachtet werden. lch 
sehe andererseits keinen Grund, der gegen eine unmittelbare Infektion der Alveolen 
sprache, zumal da wir auch die ersten Zeichen der Anthrakose in den Alveolen 
auftreten sehen. 

AuBer einem solchen totalen Zugrundegehen von Bronchiolen und GefaBen 
gibt es aber noch andere Moglichkeiten. Wahrend im ersteren FaIle, wie wir 
gesehen haben, nur die elastischen Fasern erhalten bleiben, konnen sich in andern 
Fallen kompaktere Bindegewebsmassen, die Bronchiolen und GefaBe begleiten, 
zuweilen ganz gut erhalten, nur allenfalls auch eine gewisse Quellung eingehen 
:und mit ihr Ubergange zur fibrinoiden Umwandlung zeigen. Sind nun wohl 
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die erhaItenen elastisehen Fasern fiir den weiteren Verlauf kaum von Bedeu­
tung, so werden wir doeh weiter unten zu erortern haben, ob das erhaltene 
Bindegewebe nieht noeh bei den spateren Veranderungen eine Rolle zu spielen 
vermag. 

DaB in vollstandig und homogen verkasten Herden eine Losung des Kases 
unter Erhaltenbleiben von Alveolarwandungen zustande kommt, kann wohl 
ohne Weiteres ausgesehlossen werden. Doeh ist die Frage, wieweit eine der­
artige Losung in friiheren Stadien moglieh ist, eines weiteren Studiums wert. 
Gewisse Bilder bei noeh frisehen primaren Herden mit totlieher Generalisation 
seheinen mir rur diese Mogliehkeit zu spreehen. Die Entseheidung dieser Frage 
ist darum sehwierig, weil leiehtere Primarherde in ganz frisehen Stadien so 
selten zur Beobaehtung kommen. Die Auflosung eines fertig verkasten Herdes 
kann natiirlieh nur zur Kavernenbildung ruhren. Wir sehen eine solehe gar 
nieht seIten. Meist handelt es sieh dann um groBe Primaraffekte, die von einer 
sehweren Friihgeneralisation begleitet werden. Doeh kommen aueh FaIle von 
Kavel'llenbildung v(}r,-die langer am-Leben bleiben. So steht MateriaLgeIlug . 
zur Verfiigung, um die Kavernenbildung im Primarherd von· Anfang an bis 
zur vollen Ausbildung zu verfolgen. leh kann mieh nun nieht davon iiberzeugen. 
daB diese Kavernenbildung in ihren makroskopisehen und mikroskopisehen 
Eigensehaften sieh wesentlieh anders verhalt als die Kavernenbildung iiber­
haupt. Wenn, wie wir sehen werden, die Bedingungen der Kavernenbildung 
abhangig sind von der zur Verfiigung stehenden lnfektionsdosis und gewissen 
allergischen Verhaltnissen, so folgt daraus, daB diese Bedingungen ebenso 
wahrend des Ablaufes des Primarherdes wie in spateren Entwicklungsstadien der 
Lungentuberkulose vorhanden sein konnen. Aus allen diesen Grunden kann 
ich hier auf die Beschreibung des mikroskopisehen Bildes der kavernosen Um­
wandlung des Primarherdes verzichten, vielmehr auf die Sehildernng auf S. 247 ff. 
verweisen. 

Konnten wir bisher prinzipiell von rein pneumonisehen Prozessen sprechen, 
im Bereich derer sich der VerkasungsprozeB abspielt, so ist das nunmehr sich 
entwickelnde Stadium charakterisiert durch das Auftreten "spezifischen" 
tuberkulOsen Gewebes an der Grenze der kasigen Massen, also insbesondere von 
epitheloiden und von LANGHANSSchen Riesenzellen (Abb. 16). GemaB der Ten­
denz dieses Buches soli auch hier die Frage der Herkunft dieser Zellen nieht 
naher erortert werden. lch mochte aber meiner Meinung dahin Ansdruek geben, 
daB fiir mieh keine Zweifel iiber ihre Herkunft bestehen: es sind die Zellen 
der Alveolensepten, insbesondere die Endothelzellen der Kapillaren. Wir sehen 
die epitheloiden Zellen aus den benachbarten intakten Alveolenwanden her­
vorwuchern in der Richtung naeh dem verkasten Exsudat, wahrend die ganze 
weitere Umgebung von lymphozytenartigen Zellen dieht durchsetzt ist. Dort 
wo der Wall der epitheloiden Zellen an die Verkasung anstoBt, kommt dann 
oft die bekannte ARNoLDsehe Wirtelstellung der Zellen zustande. Gerade diese 
Zellen pflegen sich oft sehr in die Lange zu streeken, und auch ihre Kerne sind 
dann sehr lang, gerade oder etwas geschlangelt. Man hatldurchaus ahnliche 
Bilder wie bei wandernden und sich durch irgendwelehe Spalten hindurch­
drangenden Leukozyten oder wie bei frei ins Plasma wuchernden Zellen von 
Gewebskulturen. Leukozyten konnen noeh vorhanden sein, treten aber all­
mahlich ganz zuriick. 
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Sind diese sich an den Kase direkt anlegenden und zum Teil in ihn hinein­
wuchernden Zellen kaum zu Knotchen geordnet, so sieht man doch die Knotchen­
bezw. Tuberkelbildung sich unmittelbar anschlieBen (Abb. 16). An dem schon 
erwahnten, mehr oder weniger breiten Saum kann man die Anordnung in 
Knotchen gewohnlich sehr gut erkennen. Naturlich zeigen auch diese Tuberkel 
ein intraalveolares Wachstum, was sich oft schon daran erkennen laBt, daB die 
einzelnen Knotchen genau der Anordnung und GroBe der Alveolen entsprechen, 
vor allen Dingen aber daran, daB es trbergange gibt zwischen Alveolen, die, 

Abb. 16. Frischer primarer Lungcnherd. Zentral kasige Pneumonie, in der noch Bindegewebe und 
GefiiJ3strange erhalten sind. Wall von Epitheloidzellen (grau) und von Lymphozyten (schwarz). In 
der Umgebung teils verkasende, teils reine Epitheloidzelltuberkel mit Riesenzellen. Elastika: VAN · 

GmsoN. 12fache Vergr. (Naeh SCHULZE.) 

an die perifokale Entzundungszone angrenzend, mit vorwiegend zelligem Ex­
sudat gefullt sind, und solchen, in denen schon eine Epitheloidzellwucherung 
vorherrscht. Die elastischen Fasern gehen zwar im Bereich dieser Zellwuche­
rungen in weitem MaBe zu Grunde, aber es bleiben doch auch hier und da 
Reste ubrig, das intraalveolare Wachstum betonend. Die Zahl der Riesenzellen 
wechselt sehr. Man hat den Eindruck, daB sie durchschnittlich urn so reich­
licher werden, je weiter sich die nun folgenden Vorgange entwickelt haben, und 
daB sie dann zuletzt, wie wir sehen werden, als letzte Zeugen der stattge­
habten Umwalzungen in einzelnen Exemplaren allein ubrig bleiben konnen. 
Am haufigsten findet ·IDan sie zunachst in den eigentlichen Tuberkeln, dort 
meist die Mitte einnehmend. Die dritte der Zellarten des klassischen Tuberkels, 
die sog. lymphoide Zelle, kurz der Lymphozyt, wurde schon erwahnt. Solche 
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Zellen sind in wechselnder Menge vorhanden, durchsetzen dicht die Raume 
zwischen den Epitheloidzelltuberkeln und umgeben die Gesamtheit des Herdes. 
Auch zwischen den Epitheloidzellen sind sie zu finden. 

Die erste Hiillenbildung urn den primaren Herd besteht also aus einem 
Kranz epitheloider Zellen, zum Teil in der Anordnung von typischen Tuberkeln. 
Haben wir nun gleich ein viel spateres Stadium vor Augen, das der fibrosen 
Kapselbildung, so ist die Frage, wie diese zustande kommt. Dazu muB immer 
wieder betont werden, daB die Epitheloidzellen selbst es sind, in deren Bereich 

Abb. 17. Vom Rande der kasigen Pneumonie aus dem rcchten oberen Quadranten von Abb. 16. Ein· 
wucherung von unspezifischem gefiiJ3reichen Granulationsgewebe in den Rase . Nach auJ3en reichlich 

Epitheioidzellen und Riesenzellen. Elastika: VAN GIESON. 60fache Vergr. (Nach SCHULZE.) 

sich die kollagenen Fasern bilden. Wir sehen dieselben Bilder sich abspielen 
wie auch sonst in Tuberkeln: das Auftreten von zunachst feinen, dann groberen 
Fasern zwischen den Zellen, die fortlaufende Verkleinerung und schlieBlich das 
Schwinden der Zellen und die allmahliche Verdickung und oft ausgesprochene 
Hyalinisierung der Fasern zu breiteren Balken. Wir sehen den eigentiimlichen 
Umbau des Fasersystems, der schlieBlich dahin fiihrt, daB eine aus parallel zu­
einander verlaufenden und zirkular den kasigen Herd umgebenden Fasern be­
stehende Kapsel vorhanden ist, die mit zunehmendem Alter immer zellarmer 
und fester wird und in ganz alten Fallen nur aus einigen dicken hyalinen Bandern 
mit nur sehr wenig Zellen und ganz feinen spaltformigen Maschen besteht. 

Mit dieser fibrosen Umwandlung und Hyalinisierung der Kapsel ist natiirlich 
auch wie bei anderen derartigen Narbenbildungen eine gewisse Schrumpfung 
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verbunden. Die Schrumpfung des ganzen Herdes mu13 aber um so starker sein, 
je weiter vorher eine Durchwucherung des Kases durch Gewebselemente statt­
fand, je weiter - wie man sich auch ausdriicken kann - dadurch eine Organi­
sation des Kases erfolgte. 

Diese Organisation des kasigen Herdes kommt erstens, wie schon gesagt, 
dadurch zustande, daB die Epitheioidzellen in ihn hineinwachsen. Es ist aIler­
dings schwer zu beurteilen, in welchem Umfange das geschehen kann. Aber wir 
werden sehen, daB in gewissem Umfang auch recht haufig eine vollig un­
spezifische Organisation zustande kommt (Abb. 17). Jedenfalls ist eines sicher, 
daB namlich bei kleinen Herden diese beiden Arten der Organisation .zu einem 
volligen Ersatz des kasigen Herdes mhren konnen und daB dann der Endeffekt 
eine rein fibrose Narbe sein mu13. Das ist, wie schon gesagt, wichtig mr FaIle, 
in denen bei deutlichem Kalk- oder Kreideherd in einem Lymphknoten ein 
entsprechender Herd in den Lungen nicht gefunden wird. Die kleine fibrose, 
meist weitgehend anthrakotisch pigmentierte Narbe ist natiirlich an sich schwer 
als urspriinglich tuberkulOser.Hero.zudeuteIl ... Eilder, .die-fiireine-selbstandige 
Beteiligung der in der Verkasung erhaltenen Bindegewebsfibrillen an dem Er­
satz des Kases durch fibrose Massen sprechen, lassen sich an Primarherden 
viel seltener auffinden als an Reinfekten. 

Der vollige Ersatz des primaren Herdes durch Narbengewebe ist sicher ein 
seltener Fall. Entsprechend der Tatsache, daB in der Mehrzahl der FaIle ein zu 
den Lymphknotenveranderungen gehoriger Lungenherd leicht gefunden wird, 
wird der kasige Herd eben gewohnlich nicht vollig organisiert, sondern nur abge­
kapselt und erfahrt dann die weiter unten zu besprechenden Umwandlungen. 
DaB die faserbildenden epitheloiden Zellen diese Abkapselung selbst bewirken 
konnen, wurde schon ausgefiihrt. Was die Wucherung von unspezifischem gefaB­
haltigem Granulationsgewebe betrifft, das von vornherein an der Kapselbildung 
beteiligt sein kann, so pflegt das, soweit ich sehe, hauptsachlich in der Gegend 
des GefaBstieles der Fall zu sein, viel seltener an andern Stellen. Jedenfalls hat 
das noch eine besondere Bedeutung, auf die wir sogleich zuriickkommen. Ein 
groBer Teil, gewohnlich wohl fast die gesamte Kapsel entsteht also jedenfalls 
aus spezifischem Gewebe. Ob es nun, wie es ASCHOFF und HUSTEN annehmen, 
die Regel ist, daB auBerhalb dieser spezifischen Kapsel noch eine neue, lediglich 
aus gewohnlichem Granulationsgewebe sich entwickelnde unspezifische Kapsel. 
gebildet wird, mochte ich auf Grund meiner Erfahrungen bezweifeln (vergl. 
auch EB. SCHULZE). Bilder, die dafiir sprechen, kommen zwar zuweilen vor, 
doch habe ich sie in der Mehrzahl der FaIle entweder ganz vermillt oder doch 
mindestens nicht mit Sicherheit feststellen konnen. 

Man darf sich jedoch die Kapselbildung nicht so vorstellen, daB etwa der 
kasige Herd wie eine Kugel von einer Schale durch die Kapsel gleichmaBig 
umgeben und vollig hermetisch gegen die Umgebung abgeschlossen wird. Bei 
richtiger Schnittfiihrung durch den Herd kann man vielmehr feststeIlen, daB 
gewohnlich an der dem Lungenhilus zugekehrten Seite eine Art von Einstiilpung 
des Kapselgewebes in den Herd oder von Ausstiilpung in das benachbarte meist 
auch narbig veranderte Bindegewebe stattgefunden hat und daB das Kapsel­
gewebe dort iiberhaupt etwas lockerer erscheint als an den iibrigen Stellen, 
Bilder, wie sie von H. SlEGEN beschrieben worden sind. Es handelt sich um 
dieselbe Stelle, an der auch hauptsachlich das unspezifische Granulations-
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gewebe aufzutreten pflegt. Man befindet sich an dem schon erwahnten Stiel des 
Herdes und findet in ihm auch die Reste des zufiihrenden Bronchus und der 
zu- und abfiihrenden GefaBe. Man sieht stets an dieser Stelle BlutgefaBe und 
vor allen Dingen auch LymphgefaBe bis nahe an die kasigen Massen heranriicken 
(Abb. 18, 19 u. 20). Das ist auch die Stelle, an der die ersten Kohleteilchen 
auftreten und bis nahe an den Kase heranreichen. Wir haben hier den ersten 
Anhalt dafiir, daB ein gewisser Austausch von dem kasigen und bazillenhaltigen 
Herd her nach dem gesunden Gewebe hin stattfindet. 

d 

b 

Abb.18. Eingekapselter exazerbierender P rimarherd aus der Lunge eines 14' /,jahrigen Knaben. 
Frische EpitheloidzelLtuberkel mit Riesenzellen in und an der fibriisen Kapsel (a) . Kasig·kalkiges 
Zentrum mit erhaltenem elastischen Faserngeriist (b). Durch Epitheloidzellwucherung gesprengte 
Bindegewebskapsel (e). Ausbuehtung des kilsigen H erdes auf ein benaehbartes GefiiLl zu (d). Elastika : 

VAN GIESON. Etwa 30faehe Vergr. (Naeh SIEGEN.) 

Die mikroskopischen Bilder der nun jolgenden Verkalkung des Herdes konnen 
sehr verschieden sein. Man findet Herde - offen bar in den ersten Stadien der 
Verkalkung -, die nur eine geringe fleckige Verkalkung zeigen, die farberisch 
z. B. mit Hamatoxylin kaum nachweisbar, sondern nur durch die KOssAsche 
Silbermethode darsteIlbar ist. Von da an gibt es aIle Bilder bis zur volligen 
Verkalkung des Herdes, wo man dann den ganzen Herd formlich ersetzt sieht 
von kriimeligen oder mehr kristallinisch scholligen Kalkmassen, die aIle farbe­
rischen Reaktionen verkalkter Gewebe ergeben, aber nach der Entkalkung das 
urspriingliche elastische Fasernetz immer noch aufweisen. Chemisch handelt es 
sich vorwiegend um kohlensauren und phosphorsauren Kalk. Es finden sich 
aber auch andere Verkalkungshilder, die ich gerade bei primaren Lungen­
herden relativ haufig gesehen habe. Man sieht dabei die Kalkmassen nicht in 
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unregelmaBigen Flecken auftreten, sondern in ganz regelmaBigen konzentrischen 
Schichten, die durchaus den Konturen der Bindegewebskapsel parallel verlaufen 
(vergl. Abb. 12, S. 93). Man kann sich hier des Eindrucks nicht erwehren, 
daB bei dieser Schichtenbildung die gleichen Faktoren maBgebend sind wie bei 
der Bildung der LIESEGANGSchen Ringe in einer Gallerte, in der sich zwei mit­
einander Niederschlage gebende diffusible SalzlOsungen begegnen. Der An­
nahme, daB die Kasemasse im physikalischen Sinne ein Gel ist, steht nichts 
im Wege. Ob allerdings bei der Verkalkung kasiger Massen infolge von Dif­
fusion kalkhaltigen Gewebssaftes chemische Bindungen den Niederschlag er­
zeugen oder ob es sich nur um Ausfallungen infolge Loslichkeitsverminderung 
handelt, diirfte noch nicht entschieden werden konnen. 

Die Frage, ob von einem anscheinend vollig gehenten primaren Lungenherd 
(bezw. Primarkomplex) eine innere (endogene) Reinfekti'On oder Metastase 
ausgehen kann, hat in den letzten Jahren eine groBe Rolle gespielt. Schon aus 
allgemeinen Uberlegungen heraus habe ich selbst diese Frage immer bejaht. 
An die altbekannte Tatsache, daB derartige, selbst verkalkte Herde noch lebende 
und virulente T. B. enthalten konnen und in den meisten Fallen sicher enthalten, 
sei dazu noch einmal erinnert. Da aus allgemeinen Uberlegungen heraus aber 
schlieBlich doch nur die Vermutung geauBert werden kann, daB derartige Bazillen 
den Herd auch verlassen, so muB man nach anatomischen Belegen dafiir suchen, 
die diese Vermutung als richtig erweisen. Solche Beweise lassen sich durch 
die mikroskopische Untersuchung erbringen. Es wurde oben schon auf den 
gewohnlich hiluswarts gerichteten GefaBbindegewebsstiel des primaren Herdes 
hingewiesen, an dem man Blut- und LymphgefaBe in nahe Beziehungen zu 
dem Kaseherd treten sieht. Dort war schon ein Austausch von auBen nach 
innen und umgekehrt anzunehmen. Es muB aber weiter betont werden, daB 
auch sonst die fibrose Kapsel nicht als eine hermetisch schlieBende Membran 
angesehen werden darf. Sie stellt vielmehr ein Maschenwerk dar, durch dessen 
Maschen nicht nur Fliissigkeiten und in ihnen gelOste Bestandteile diffundieren, 
sondern auch korpuskulare Bestandteile hindurchtreten konnen. Auch sehen 
wir hier und da in einflr vollig hyalinen Kapsel zuweilen kleine BlutgefaBe ver­
laufen, die von Lymphspalten umgeben sein mussen. Ais ein auBeres Zeichen 
der Durchlassigkeit der Membran erkennt man dann auch an verschiedenen 
Stellen in auBeren und inneren Schichten bis in den Kase hinein Ablagerungen 
von Kohleteilchen (Abb. 19 u. 20). Was diesen Kohleteilchen recht ist, muB den' 
T. B. billig sein. Sie konnen fraglos mit dem Gewebsstrom ausgespiilt werden 
und in Lymphspalten hineingeraten. 

Aber damit nicht genug. Es lassen sich Vorgange von Exazerbationen auch 
anscheinend vollig geheilter Herde gar nicht selten direkt beobachten. Zunachst 
sei auf einen Befund hingewiesen, der, wenn auch nicht haufig, so doch ungemein 
charakteristisch ist. Bei einem im Ubrigen vollig reaktionslosen abgekapselten 
Herd sieht man zuweilen zwischen den Lamellen der Kapsel hier und da eine 
vereinzelte LANGHANSSche Riesenzelle liegen. Das mussen wir als ein Zeichen 
dafiir betrachten, daB die Wirksamkeit der Bazillen dort noch irgendwie im 
Spiele ist. Dies aber wird ohne weiteres klar in den :Fallen, in denen man in 
solchen makroskopisch vollig unverdachtigen Herden mikroskopisch zwischen 
den Lamellen der Kapsel abgeplattete, langlich spindelige typische Tuberkel 
auftreten sieht. Die Kapsel erscheint dann an solchen Stellen aufgelockert, 
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die Maschen sind auseinander gezogen, in der Umgebung finden sich Ieichte 
Zellinfiltrate in den Aiveolen und hyperamische Bezirke, oder es Iegen sich auch 
einige intraaiveolare Tuberkel der Kapsel von auBen an (Abb. 18). Das ist 
das typische anatomische Substrat fUr die Exazerbation des geheilten primaren 
Lungenherdes. Es wurde von SIEGEN in seinen Grundziigen zum ersten Male 
beschrieben. Wir finden derartige Vorgange als zufallige Befunde ohne sonstige 
Erscheinungen von Exazerbation oder auch kombiniert mit den von GRON und 
POTOTSCHNIG beschriebenen Exazerbationserscheinungen an den regionaren 
Lymphknoten. Beides kann vorkommen, ohne daB weitere Folgezustande zu 
beobachten sind, oder auch kombiniert mit mehr oder weniger ausgebreiteten 

I i 
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Abb. 19. Alter abgekapselter Primarherd aus der Lunge eines 72jahrigen Mannes. Trichterformiger 
VerI auf der Bindegewebsfasern (a) in den Blut-Lymphgefiillstiel. Unterbrochene Verkaikungszone. (b) 
Gefiillaste seitlich des Stieles (c). Rauptgefa ll (d). Anthrakosefreies Flullgebiet (e). Elastika: 

VAN GIESON. Etwa 30fache Vergr. (Nach SIEGEN.) 

hamatogenen Aussaaten. Fiir ganz besonders wichtig aber mochte ich die FaIle 
halten und sie darum schon hier erwahnen, in denen bei derartigen Exazer­
bationen im Bereich des Primarkomplexes sich auch schon die ersten Spitzen­
affektionen auffinden lassen, die im nachsten Kapitel zur Sprache kommen 
(S.202) . Es ist Imine Frage, daB in allen solchen Fallen, in denen der primare 
Herd wieder in Bewegung kommt, die Tuberkelbazillen mit dem Lymphstrom 
abgefUhrt werden und so in die Blutbahn geraten konnen. Es hangt von der 
sonstigen Beschaffenheit des Organismus ab, ob aus dies en Exazerbationen 
weitere tuberkulOse Prozesse im Korper zustande kommen oder nicht. 

Ich mochte aber bemerken, daB ich die anatomisch nachweisbaren Ex­
azerbationen im Sinne des Auftretens von spezifischen tuberkulOsen Prozessen 
nicht fiir eine notwendige Bedingung zur Ausschwemmung von Tuberkelbazillen 
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aus den anatomisch "geheilten" Herden halte. Allerdings bin ich der Meinung, 
daB derartige Exazerbationen sehr viel haufiger auftreten, als man bisher an­
genommen hat. Jedenfalls begegne ich, ohne daB ich systematisch danach 
suche, immer wieder derartigen Fallen. Abgesehen davon aber erinnere ich 
noch einmal an die Unterbrechung der Kapsel am GefaBstielund an die schon 
friihzeitig dort auftretende Anthrakose; ich erinnere auch an die Vorgange bei 
der gleich zu besprechenden Verknocherung mit ihrem Abbau der kasigkalkigen 
Massen und schlieBlich an die Anthrakose innerhalb der intakten Kapsel. 

Es ist natiirlich nicht nur denkbar, sondern sogar sehr wahrscheinlich, daB 
auch diese Exazerbationen am Lungenherd oft abheilen, ohne immer bemerk­
bare Folgen zu haben. Diese Abheilung kann aber nur in derselben Weise vor 
sich gehen wie auch bei der ersten Heilung, d. h. mit Kapselbildung. Dann 
besteht erstens die Moglichkeit, daB die schon vorhandene Kapsel dicker und 
starker wird, oder auch die andere, daB sich eine neue Kapsel um die alte legt. 
Ich habe derartige Bildungen zwar nicht in den verschiedenen Etappen ver­
folgen konnen. Das konnte wiederum damit zusammenhangen, daB sie relativ 
schnell ablaufen, namlich unter dem EinfluB des vorhandenen allergischen 
Zustandes. In jedem Fall halte ich es fiir sehr moglich, daB mindestens ein Teil 
der FaIle mit doppelter Kapselbildung auf diese Weise zu erklaren ist. Es wiirde 
sich dann also nicht um eine innere spezifische und eine auBere unspezifische 
Kapsel handeln, sondern um zwei spezifische. 

Mit der Frage, ob ein Austausch zwischen dem Inhalt des abgekapselten 
Primarherdes und der Nachbarschaft, bezw. dem iibrigen Korper, stattfindet, 
hangt auch, wie schon angedeutet, ein weiterer Vorgang zusammen, der sich 
an die Verkalkung anschlieBt, namlich die Verknocherung. Mit der Exazerbation, 
wie sie soeben geschildert wurde, hat allerdings dieser Vorgang nichts zu tun. 
Ich habe ihn im Gegenteil bisher nur in sonst tadellos abgekapselten Herden 
gefunden. 1m Ubrigen ist diese Verknocherung ein so haufiges Ereignis und 
wird bei Fallen des spateren Lebensalters so oft gefunden, daB man wohl mit der 
Annahme nicht fehl geht: jeder verkalkte Herd macht schlieBlich die Umbildung 
in Knochen durch. Wie besonders aus den Untersuchungen SIEGENS hervorgeht, 
spielt auch hierbei der GefaBstiel eine hervorragende Rolle. Entsprechend 
andern pathologischen Verknocherungsprozessen im menschlichen Korper 
kommt namlich auch hier die Verknocherung im Prinzip dadurch zustande" 
daB gefaBhaltiges Granulationsgewebe in den Kalkherd eindringt, und dafiir 
sind die besten Bedingungen am GefaBbindegewebsstiel gegeben. Aber es konnen 
auch hier und da andere Unterbrechungen im Verlauf der Kapsel stattfinden. 
Die verkalkten Kasemassen werden nun allmahlich durch das vordringende 
gefaBhaltige Gewebe resorbiert unter gleichzeitigem Aufbau zahlreicher, meist 
feiner Knochenbalkchen (Abb. 20). Gewohnlich legt sich dabei eine feine 
Knochense-hale dem innern Rande der Bindegewebskapsel ·an, wiihrend im 
Innern ein weitmaschiges spongioses Knochengewebe entsteht. Zwischen den 
Knochenbalkchen aber tritt einteils fettiges, teils auch blutbildendes Mark 
auf. Dieser Umbau kann bis zum volligen Ersatz der kasig-kalkigen Massen 
durch Knochengewebe fiihren. Solange das nicht der Fall ist, sieht man immer 
noch in den Resten des verkalkten Kases deutlich wie in einem frischen Herd 
das Netzwerk der elastischen Fasern, die bis zum letzten Moment daran er­
innern, daB man es urspriinglich mit einer verkasenden Pneumonie zu tun 
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hatte. DaB durch diesen dem Umbau parallel gehenden ZerstOrungsprozeB des 
verkalkten Herdes etwa vorhandene Tuberkelbazillen mobilisiert werden miissen, 
diirfte wohl ohne Weiteres klar sein. DaB dabei an Ort und Stelle keine 
neuen tuberkulosen Veranderungen auftreten, braucht nicht gegen die Mobili­
sierung der Bazillen zu sprechen. Die hohe lokale Allergie kann das ver­
hindern, ohne daB eine AbtOtung der Tuberkelbazillen dazu notwendig ist. 

Es kommt aber auch eine Resorption des verkalkten Primarherdes ohne 
Knochenbildung vor. Jedenfalls kann man das aus jenen Bildern schlieBen, 

e 
Abb.20. Alter, zum groLlen Teil verknocherter Primarherd aus der Lunge einer 33jahrigen Frau. 
Kiisig-kalkiger Kern mit erhaltenen elastischen Fasern von knocherner Kapsel umgeben (a). Knochen­
m a rkgewebe (b), iiuLlere Knochenkapsel (c), Unterbrechung der Knochenkapsel an der Stelle des 
von auLlen in den Herd eindringenden GefiiLlbindegewebsstieles (d). GeflU3bindegewebsstiel (e). 

Elastika: VAN GIE~ON. Etwa 30fache VergroLlerung. (Nach SIEGEN.) 

bei denen nach der DurchSetzung der Kapsel durch gefaBhaItiges Granulations­
gewebe dieses in die verkalkten Massen eindringt. Wir sehen dann, wie der 
verkalkte Kase angenagt wird, und so wahrscheinlich allmahlich ganz resorbiert 
und durch schrumpfendes Bindegewebe ersetzt werden kann. Ich halte es fiir 
sehr wahrscheinlich, daB dieses seltene Ereignis nur unter dem EinfIuB besonderer 
neuer Reize auftreten kann, so etwa wenn sich unter dem EinfIuB von Misch­
infektionen nicht tuberkulose Entziindungsprozesse in der Nachbarschaft des 
alten Herdes entwickelt haben. Derartige Mischinfektionen sind es auch, die 
unter Umstanden in anderer Weise die Entfernung des Herdes zustande bringen 
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(Abb. 21). Jedenfalls mochte ich einige FaIle so deuten, bei denen ich ein 
offenbar dem Primarherd entsprechendes verkalktes Gewebsstiick innerhalb 
eines schwer eitrig entzundeten und erweiterten Bronchus fand. Es handelt 
sich um Zufallsbefunde bei der mikroskopischen Untersuchung. rch glaube 
sie so erklaren zu konnen, daB der Primarherd durch eine ihn einschlieBende 
Eiterung losgelost wird und so in den Bronchus hineingelangt. Endlich be­
steht natiirlich die Moglichkeit, daB der Primarherd spater von einem kasig­
pneumonischen ProzeB mit anschlieBender Einschmelzung umfaBt und auf diese 
Weise eliminiert wird. 

Abb. 21. Frei im LUlllen cines vereitcrten Bronchus liegender, verkalkter Herd. Elastika: VA~ GIESON. 
36fache Vergr. 

Raben wir bisher nur die Veranderungen besprochen, die sich unmittelbar: 
am Primarherd selbst abspielen, so miissen jetzt noch die weiteren von ihm ab­
hangigen mikroskopischen Lungenveranderungen erortert werden. 

Von diesen als unmittelbare Folgeerscheinungen des Primarherdes auftreten­
den Veranderungen sollen die der regionaren Lymphknoten zusammen mit 
den sonstigen Lymphknotenveranderungen in dem betreffenden Kapitel (S. 325) 
besprochen werden. Die ubrigen von RANKE angefuhrten Folgezustande, als 
da sind: die perifokalen Entziindungen, die Beteiligung des AbfluBgebietes 
zwischen Primarherd und Lymphknotenerkrankung und endlich die im Bereiche 
der beiden genannten Veranderungen auftretenden spezifisch tuberkulOsen 
Prozesse mussen aber hier noch im Zusammenhang erortert werden. Was zu­
nachst die peri/okale Entzundung betrifft, die ich fur eine vorwiegend unspezifische 
durch abnorme Stoffwechselprodukte hervorgerufene Veranderung betrachte, 
so konnen wir ihr bei frischen Primiiraffekten immer begegnen. Es handelt sich, 
wie auch bei allen anderen Tuberkuloseherden um gewohnliche pneumonische 
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Prozesse, die je nach Schwere und Ausdehnung des Primarherdes ebenfalls eine 
verschiedene Ausdehnung haben konnen. Neben diesen alveolenfiillenden Pro· 
zessen kommen aber auch interstitielle, zuweilen sogar in nicht geringem Aus. 
maBe, vor. Wir werden aIle diese Vorgange noch bei Besprechung der bei der 
chronis chen Lungentuberkulose auftretenden Herde genauer zu erortern haben. 
Darum mag hier diese kurze Andeutung geniigen. Ich mochte aber zu dieser 
perifokalen Entziindung auch die meisten Plct£Titiden rechnen, die ill AnschluB 
an einen Primarherd auftreten. Wenn er nahe oder ganz an der Oberflache 
liegt, so kommen allerdings auch spezifisch tuberkulOse Pleuritiden vor. In 
dies em Zusammenhang haben fiir uns aber die unspezifischen groBeres Inter. 
esse. Es handelt sich in dies em Fall um einfache fibrinose Pleuritiden mit 
allen ihren Folgezustanden. 

Abb.22. Teil des Abflu/3gebietes eines primaren, im Bilde rechts unten gelegenen Lungenherdes. 
Reichlich, zum gro/3en Teil in den perivaskularen Lymphscheiden eines gro/3eren Geta/3es gelegene 

Tuberkel. Elastika: VAN GmSON. 12fache Vergr. (Nach SCHULZE.) 

Die in dem AbfluBgebiet entstehenden entziindlichen Vorgange stehen auf 
demselben Blatt. Es handelt sich im wesentlichen um Lymphangitiden, die die 
Bronchien und GefaBe bis zum Hilus begleiten. In einigermaBen frischen Fallen 
konnen wir diese in Gestalt eines unspezifischen Katarrhs der LymphgefaBe und 
in Gestalt von perivaskularen und peribronchialen kleinzelligen Infiltraten 
erkennen. Doch kommen auBerdem, worauf besonders E. SCHULZE aufmerksam 
gemacht hat, schon in frischeren Fallen auch Lymphstauungen in dem AbfluB. 
gebiet vor. Das ist sehr wohl zu verstehen, denn einerseits durch die Erkrankung 
der LymphgefaBe selbst, andererseits aber vor allen Dingen infolge der schweren 
Veranderungen der regionaren Lymphknoten, muB es zu weitgehenden Ver· 
schliissen der Abfuhrwege kommen, die sich eben vor allen Dingen in einer Ruck. 
stauung der Lymphe auBern. 

Was endlich die in dem gesamten erkrankten Gebiet auftretenden Tuberkel 
betrifft, so werden sie mit Recht als lymphogene Resorptionstuberkel bezeichnet. 
Die in der unmittelbaren und auch weiteren Umgebung des Primarherdes auf. 
tretenden Knotchen wurden oben schon beschrieben (Abb. 16). Hier ist nun 

HUEBSCHlIiANN, Tuberkulose. 12 
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noch hinzuzufiigen, daB derartige Tuberkel auch sehr oft mit den gewohnlichen 
entziindlichen Erscheinungen die Abfuhrwege in der Umgebung der Bronchien 
und GefaBe begleiten, daB man es hier also in der Mehrzahl mit interstitiellen, 
d. h. nicht innerhalb del' Alveolen wachsenden Tuberkeln zu tun hat. Damit 

Abb.23. Oeheilter Primarherd der Lunge mit ausgebreiteter fibroser Induration der Umgebung. 
Rechts der abgekapselte Primarherd, daneben und im linken Teil des fibrosen Herdes eingeschlossene 

Bronchien. An anderen Stellen eingeschlossene Alveolengruppen. Elastika: VAN OLESON. 
lOfache Vergr. (Nach SCHULZE.) 

Abb. 24. Alter, abgekapselter und verkalkter, dem Hilus ziemlich nahe liegender Primarherd der 
Lunge (rechts). In der sich an ihn anschlief3enden fibrosen Induration ist neben einigen Alveolen­
gruppen und Oefaf3en auch ein grof3erer Bronchus eingemauert. Seine Knorpel (violett) gefarbt 
sind gut erhalten, das Lumen eng und starr, im iibrigen die ganze Wand durch fibroses Oewebe 

ersetzt . . Elastika: VAN OLESON. 60fache Vergr. (Nach SCHULZE.) 



Der primare Lungenherd. 179 

solI aber nicht ausgeschlossen werden, daB auch im Bereich des AbfluBgebietes 
intraalveolare Tuberkel auft-reten (Abb. 22). Dort muB es auch zu einer ge­
wissen Stauung der Lymphe in das Lungenparenchym hinein kommen, und 
demgemaB liegt auch ein gewisser Riicktransport der Tuberkelbazillen im Be­
reich der Moglichkeit. Derartige Tuberkel treten aber auch zusammen mit der 
perifokalen Entziindung jenseits des primaren Herdes in der Richtung der 
Pleura auf. Auch die zuweilen zu beobachtende tuberku16se Erkrankung von 
kleinensubpleuralenLymph-
knoten ist hier zu nennen. 

Kommt es nun zu einer 
Heilung des Primarherdes, 
so geht Hand in Hand mit 
ihr auch eine Ruckbildung 
aller soeben erwahnten Ver­
anderungen. Hatte der Pri­
marherd eine geringe Aus­
dehnung und war sein Ver­
lauf auch sonst ein relativ 
ruhiger, so konnen sich 
wohl aIle diese Verande­
rungen, zumal wenn Tuber­
kelfehlten, in einer Weise zu­
ruckbilden, daB kaum noch 
eine Spur davon zuriick­
bleibt. Handelt es sich aber 
um einen groBeren und stiir­
mischer verlaufenden Pri­
marherd und waren demge­
maB auch die perifokalen 
und sonstigen Entziindun­
gen schwerere, so kann von 
einer volligen Ruckbildung 
nicht die Rede sein. Es 
miissen dannvielmehr, so­
wohl im Bereich der un­
spezifischen, wie der spezi­
fischen Veranderungen, die 
produktiven Stadien der 

Abb. 25 . Alter, abgekapselter Primarherd del' Lunge mit 
fibrtis -induriertel' Umgebung inmitten eines Lungenlobulus, 

del' eine deutliche emphysematlise BHihung zeigt. 
10 fache Vergr. 

Entzundung einsetzen, und der Effekt kann nur in einer mehr oder weniger 
ausgedehnten Narbenbildung und Induration bestehen (Abb. 23 u. 24). Auch 
diese Vorgange, die naturlich auch bei sonstigen tuberku16sen Lungenver­
anderungen vorkommen, werden genauer in den folgenden Kapiteln erortert 
werden, hier mochte ich bloB die Endzustande kurz schildern. Diese bestehen 
darin, daB sich an den eingekapselten Primarherd anschlieBend nach allen Rich­
tungen hin mehr oder weniger ausgedehnte und unregelmaBig zackig in die 
Umgebung ausstrahlende gefiiBhaltige Narbenmassen bilden, in die stets kleinere 
oder groBere Gruppen von ausgeschalteten Alveolen und auch kleinere Bron­
chien eingeschlossen sind (Abb. 23). SaB der Primarherd aber in der Nahe des 

12* 
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Hilus, so konnen selbst groBere Bronchien in die Narbenmassenin der Weise 
eingebacken sein, daB man nur noch ein verengtes Lumen und die wohl er­
haltenen Knorpelspangen erkennt, die iibrigen Schichten des Bronchus aber 
vollig in den Narbenmassen aufgegangen sind. Weiterhin kann man dann 
narbige Strange zwischen Primarherd und Lungenhilus erkennen, in die eben­
falls wieder GefaBe und Bronchien eingemauert sind (Abb. 24). Diese Strange 
sind in noch nicht vollig abgeschlossenen Fallen von mehr oder weniger reich­
lichen Tuberkeln begleitet (Abb.22), die aber auch, wie vergleichende Unter­
suchungen ergeben, durch allmahliche Heilung in den Narbenmassen aufgehen. 
DaB aIle diese Vorgange besonders fiir die Bronchien nicht gleichgiiltig sind, 
diirfte einleuchten. So sehen wir selbst in Fallen, in denen die Bronchien noch 
einigermaBen erhalten sind, in ihnen stets chronisch-katarrhalische Verande­
rungen, von denen wir wohl annehmen konnen, daB sie unter Umstanden 
recht hartnackig und von langer Dauer sind. Zusammen mit den Beeinflus­
sungen der Bronchien durch die von der Erkrankung der Lymphknoten ab­
hangigen perifokalen Entziindungen, mogen diese Vorgange, wie auch RANKE 
annimmt, die Grundlage bilden fiir den klinisch-diagnostisch wichtigen sog. 
Hiluskatarrh. Auch nach der Pleura hin bilden sich unter Umstanden derartige 
Narbenmassen aus und gehen dann iiber in jene umschriebenen Pleuraver­
wachsungen, die uns so oft den Weg andeuten, auf dem wir in der Lunge den 
Primarherd zu suchen haben. Noch einen< weiteren Folgezustand aller dieser 
Veranderungen mochte ich hier erwahnen. Es bilden sich namlich insbesondere 
in der Umgebung des Primarherdes selbst, infolge der erheblichen Schrumpfung 
bei diesen Narbenbildungen, umschriebene vesikulare Emphyseme aus. Diese 
erscheinen im mikroskopischen Bild sehr eindrucksvoll, besonders dann, wenn 
der Primarherd etwa in der Mitte eines Lobulus saB und nun sich die emphyse­
matose Aufblahung genau auf diesen einen Lobulus erstreckt und genau an 
seinen Grenzen halt macht (Abb. 25). Von den erwahnten Lymphstauungen 
mochte ich noch erwahnen, daB sie sich anscheinend zuweilen recht lange 
erhalten konnen und dann noch zu sehen sind, wenn im iibrigen schon vollige 
Ruhe im Bereich des Primarkomplexes eingetreten ist (vergl. Abb. 60, S. 245). 

2. Die Miliartuberkulose dt'r Lungen. 
Auf die Genese der allgemeinen Miliartuberkulose und die Beteiligung der 

Lungen an ihr bin ich an anderer Stelle (S. 26) eingegangen. Hier solI deshalb 
lediglich das anatomische Verhalten der Lungen geschildert werden. Wir miissen 
dabei der Tatsache eingedenk sein, daB' vereinzelte Miliartuberkel bei jeder 
einzigen Tuberkuloseform (der Lungen wie anderer Organe) in den Lungen auf­
treten konnen. Das lehrt die Erfahrung am Sektionstisch. Wie oft das auch 
bei heilbaren Tuberkuloseformen vorkommt, ist schwer zu sagen. 1m allgemeinen 
konnen wir wohl, ohne den Tatsachen Zwang anzutun, sagen, daB wir es in 
solchen Fallen mit Erscheinungen zu tun haben, die sich erst gegen Ende des 
Lebens geltend machen, als Zeichen der darniederliegenden Abwehrkrafte des 
Organismus. Eigentiimlich ist, daB diese Miliartuberkel der Lungen anscheinend 
keinen Lokalisationsgesetzen gehorchen, sondern in ganz unregelmaBiger Ver­
teilung bald hier bald dort in den Lungen auftreten konnen. 1m Ubrigen wiirde 
iiber ihr makroskopisches und mikroskopisches Verhalten nichts anderes zu sagen 
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sein als uber die Miliartuberkel uberhaupt. Wir brauchen deswegen hier auf 
ihre Beschreibung nicht naher einzugehen und wenden uns gleich der Beteiligung 
der Lungen an der allgemeinen Miliartuberkulose zu. 

Es n;mB jedoch aueh an dieser Stelle und hier mit besonderem Recht bemerkt 
werden, daB der Ausdruck Miliartuberkulose der Gesamtheit der Erscheinungs­
formen nicht gerecht wird. Man sollte deswegen gerade auch in Bezug auf die 
Verhaltnisse in den Lungen eigentlich nur von einer sog. Miliartuberkulose 
sprechen oder rich tiger von einer allgemeinen hamatogenen Tuberkulose. Denn 
wenn es auch gerade in den Lungen Miliartuberkulosen gibt, in denen samtliche 
Tuberkel annahernd so groB sind wie ein Hirsekorn (Milium), so beobachtet man 
doch auch wieder gerade in ihr Formen mit sehr viel kleineren Knotchen und 
findet andererseits solche, wie wir sehen werden, in denen viel groBere Herde 
und selbst Kavernenbildung zu den eigentlichen chronischen Tuberkulose­
formen der Lungen uberleiten. Da die groBe Mehrzahl der FaIle jedoch sehr 
wohl den Namen Miliartuberkulose verdient, so wollen wir zunachst bei dies em 
Ausdruck stehen bleiben. 

Wenn wir nun versuchen, die allgemeine Miliartuberkulose der Lungen als 
eine wirklich besondere Form den oben genannten sparlichen, wahrscheinlich 
erst sub finem vitae auftretenden Aussaaten gegenuberzustellen, so muB gleich 
wieder zugegeben werden, daB auch das nicht ohne Einschrankung gelingt. 
Denn es gibt FaIle, in denen sozusagen unzahlige Knotchen mit einer gewissen 
RegeImal3igkeit .uber die ganze Lunge zerstreut sind, und andere, in denen die 
Aussaat eine viel weniger dichte ist. Bei Umfassung eines genugend groBen 
Materials konnte man sogar sagen, daB zwischen jenen Fallen mit ganz sparlichen 
Knotchen bis zu den ausgebreitetsten Uberschwemmungen der Lungen aIle 
Ubergange gefunden werden konnen. An anderer Stelle ist ausgefUhrt, wie 
hier auch Beziehungen bestehen zu den der Miliartuberkulose vorausgegangenen 
tuberkulOsen Erkrankungen, bezw. den durch diese bedingten Immunitats­
verhaltnissen des Organismus. Es bleibt gewissermaBen dem Ermessen des 
Einzelnen uberlassen, was er noch als allgemeine Miliartuberkulose bezeichnen 
will und was nicht. 

Am Besten ware es wohl, sich hier moglichst nahe an die Klinik anzuschlieBen 
und besonders jene FaIle vor Augen zu haben, die auch klinisch das Bild der 
allgemeinen hamatogenen Erkrankung darboten. Allerdings muB gleich wieder 
einschrankend gesagt werden, daB die klinischen Symptome einer allgemeinen 
Miliartuberkulose zuweilen bis zur Unkenntlichkeit verschleiert sein konnen. 
Anatomisch kommt uns noch zur Hilfe das Verhalten der andern Organe, ins­
besondere der Milz, die gewohnlich ein guter Gradmesser fUr die Erkrankung in 
quantitativer Beziehung ist. 

Wir konnen unter Berucksichtigung aller Gesichtspunkte die allgemeine 
Miliartuberkulose der Lungen im e:o.geren Sinne etwa so definieren, daB wir 
sagen: sie ist charakterisiert durch das Betroffensein aller Lungenteile mit etwa 
hirsekorngroBen Knotchen. Selbstverstandlich bleiben bei jeder Betrachtungs­
weise immer noch quantitative Unterschiede zwischen den einzelnen Fallen. 
Hier laBt sich aber gleich eine wichtige Tatsache feststellen, auf die oben schon 
angespielt wurde: die schwersten und verbreitetsten miliaren Aussaaten finden 
sich hier wie in den andern Organen dann, wenn das AusschlieBungsverhaltnis 
gegen chronische Organtuberkulosen (s. S. 32) am starksten ausgesprochen 



182 Respirationsorgane. 

in die Erscheinmlg tritt; die Ubergangsfalle zu den milderen Aussaaten treten 
aber immer deutlicher hervor, je weiter dieses AusschlieBungsverhaltnis ver­
wischt wird. 

Makroskopisches Verhalten der Miliartuberkulose der · Lungen. Gehen wir 
nach diesen einleitenden Bemerkungen an die Beschreibung heran, so kann 
man ftir die auBere Betrachtung zunachst zwei verschiedene Bilder heraus­
schalen. Das eine Mal hat man Lungen vor sich, die sich schon bei der Heraus­
nahme aus der Leiche als ziemlich voluminos und schwer erweisen, deren Luft­
gehalt offenbar vermindert ist, deren Pleuren zuweilen regelmaBig oder mrregel­

Abb. ~6. Aus der Lungenspitze eines Falles von allgemeiner 
Miliartuberkulose. DichtstehE'nde, konglomerierte 
l\'liliartuberkel, zum Teil azinose Herde bildend. 

maBig verteilte fibrinose Be­
lege zeigen. Auf der Schnitt­
flache fallt hier sofort das 
schwere 0dem und die tiefe 
Hyperamie des ganzen Lun­
gengewebes aUf. In vielen 
Bezirken hat man den Ein­
druck einer beginnenden 
pneumonischen Infiltration. 
HirsekorngroBe,etwas groBere 
und kleinere Knotchen sind 
iiberall zu sehen. Sie sind 
von leicht gelblicher oder 
graugelblicher Farbe, durch­
aus unscharf begrenzt, ver­
lieren sich sozusagen allmah­
lich in das benachbarte, an­
schein end etwas pneumonisch 
infiltrierteLungengewebe.lm 
zweiten Fall hat man eine 
mehr oder weniger stark ge­
blahte, tiberall deutlich luft­
haltige Lunge, die auf der 
Schnittflache weniger hyper­
amisch, u. U. sogar blaB 
und vor allen Dingen auch 
trockener ist. Die iiberall 

vorhandenen Knotchen sind hier von grauer Farbe, scharf begrenzt gegen das 
lufthaltige Lungengewebe, im Durchschnitt etwas kleiner als im ersten FalL 
Auch lassen sie sich viel leichter als im ersten Fall sowohl durch , die Pleura 
als auch auf der Schnittflache abtasten. Sichtbar pflegen sie von der Pleura 
aus in beiden Fallen zu sein. 

Wir werden diese Betrachtungsweise auch bei der Schilderung des mikro­
skopischen Verhaltens als Ausgangspunkt nehmen, mtissen hier aber gleich be­
tonen, daD sich natiirlich schon makroskopisch Ubergange zwischen beidenBildern 
finden lassen. Auch sei noch betont, daB neben den Fallen mit dem ersten Befund 
noch ganz vereinzelt solche vorkommen, in denen makroskopisch Knotchen 
iiberhaupt kaum zu erkennen sind und erst das Mikroskop das Wesen des Prozesses 
aufdeckt. Ferner muB noch gesagt werden, daB jene Ubergangshilder sich auch 
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so gestalten konnen, daB ;beide Arten von Knotchen sich bei ein und demselben 
Fall miteinander abwechseln konnen. 

Weiter muB unter allen Dmstanden daran festgehalten werden, daB es nur 
wenige Falle gibt, in denen samtJiche Knotchen dieselbe GroBe und dieselbe 
Verteilung haben. In der iibergroBen Mehrzahl der FaIle sitzen die Knotchen 
in den apikalen und ventralen Partien dichter und sind dort groBer als in den 
kaudalen und dorsalen, so zwar, daB die Ubergange immer flieBende sind. Was 
weiter die Form der Knotchen betrifft, so sind sie durchaus nichtln 'der Mehr. 
zahl kreisrund, im Gegenteil: unregelmaBige zackige Formenbis zu richtig 
gelappten oder blattartigen 
sind ebenso haufig. Dnd zwar 
liegen die Dinge so, daB die 
groBeren Knotchen in den 
apikal-ventralen Teilen diese 
verzweigten Formen urn so 
deutlicher hervortretenlassen, 
je groBer sie sind, und daB 
schlieBlich Herdchen zustande 
kommen, die sich in nichts 
von den kleinsten "azinosen" 
Herdchen unterscheiden, die 
wir als ein besonders chao 
rakteristisches Grundelement 
der chronischen Lungentuber­
kulosen kennen lernen wer­
den. Solchen "azinosen" Mi· 
liartuberkeln kann man in 
beiden der geschilderten BU· 
der begegnen, haufiger aller­
dings in dem ersten. 

Es mag hier gleich einge­
schaltet werden, daB wieder· 
urn von solchen Fallen, 
in denen diese azinosen Ge­
bilde vorzuherrschen begin­
nen, Ubergange existieren zu 

Abb.27. Aus der Lungenba sis desseJben F alles wie Abb, 26. 
Einzelne'und weit auseinander stehende kleine lIfiliartuberkel. 

jenen Befunden, in denen das eigentlicheBild der Miliartuberkulose nur noch 
in den kaudalen und dorsalen Teilen der Lungen mehr oder weniger deutlich 
vorhanden ist, wahrend in den apiko-ventralen Teilen Bilder aufgetreten sind, 
die mehr andieisolierten chronischenLungentuberkulosen erinnern: konfluierend­
azinose Herde, meist verkasend und ohne wesentliche produktive Komponente, 
zuweilen aber auch mit beginnenden zentralen Narbenbildungen, in selteneren 
Fallen Auftreten von multiplen kleinen Kavernen, wobei wiederulIj. aIle Uber. 
gange vorkommen. Solche FaIle miissen darum im Rahmen der allgemeinen 
hamatogenen Miliartuberkulose betrachtet werden, weil das Verhalten der iibrigen 
Organe sie durchaus in diese Gruppe einzureihen zwingt. , 

Endlich muB noch auf eine besondere Erscheinungsform der Miliartuber· 
kulose der Lungen hingewiesen werden, die ich die emphysematose genannt habe. 
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lch muB hier allerdings hinzufiigen, daB man mit diesem Ausdruck zwei ganz 
verschiedene V organge bezeichnen kann. Das eine Mal handelt es sich um Falle, 
die sich aus dem ersten der beiden oben geschilderten Bilder herleiten lassen, 
und zwar um solche, bei denen die aufgetretenen Herdchen relativ groB sind. 
Das Emphysem tut sich hier in der Weise kund, daB von auBen entweder nur 
eine allgemeine Blahung zu erkennen ist oder schon bei auBerer Betrachtung 
massenhaft kleine Blaschen durch die Pleura durchschimmern. Erst die 
Schnittflache klart iiber die wahre Natur des Prozesses auf; sie zeigt im Bereich 
der gelblichen tuberku16sen Herdchen massenhaft Luftblaschen von Steck­
nadelkopf- bis LinsengroBe. Diese kleinen Hohlraume mogen von manchen, 
wie die Literatur lehrt, fiir kleina' Kavernen gehalten worden sein. Wir konnen 
sie gemiuer erst nach mikroskopischer Betrachtung analysieren, konnen aber 
jetzt schon sagen, daB es sich tatsachlich um Luftblasen innerhalb der tuberku­
losen Produkte handelt, und konnen deshalb schon jetzt von einer alveolar­
emphysematosen Form der Miliartuberkulose sprechen (vergL S.263ff. u. Abb. 66 
u. 67). 

1m Gegensatz dazu steht die interstitiell-emphysematose Form, etwas haufiger 
wohl beim zweiten der oben geschilderten Bilder. Solche Falle entsprechen 
durchaus den auch bei anderen Lungenerkrankungen, insbesondere des Kindes­
alters, vorkommenden interstitiellen Lungenemphysemen, kommen aber ebenso 
haufig bei Erwachsenen wie bei Kindern vor. Von kleinen im interlobularen 
Bindegewebe gelegenen Luftblaschen iiber lange Reihen von hiluswarts ziehenden, 
vorwiegend subpleural gelegenen Luftblasen bis zu einem schweren, auch das 
ganze Mediastinum betreffenden und selbst bis unter die Haut vordringenden 
Emphysem kommen aHe Ubergange vor. In manchen Fallen kommt es dann 
auch an den Lungen zu einer erheblichen Vorwolbung der Pleura, nach auBen 
oder interlobar. Es konnen dann noch an der Leiche walnuBgroBe und groBere 
Blasen sichtbar sein, von denen anzunehmen ist, daB sie intra vitam noch 
umfangreicher waren. Durch das Platzen solcher Blasen kann auch, wie ich 
schon mehrere Male gesehen habe, bei einer Miliartuberkulose ein spontaner, 
u. U. ziemlich erheblicher Pneumothorax zustande kommen. 

Praktisch noch wichtiger sind diese emphysematosen Formen fiir die Rontgen­
diagnose.· MuB schon die alveolar-emphysematose Form ein Bild geben, das 
von den gewohnlichen Befunden erheblich abweicht, so konnen auf der andern 
Seite die groBeren Blasen des interstitieHen Emphysems mit ihrem runden, 
scharf begrenzten Schatten Kavernen vortauschen. 

Schli~Blich mag noch erganzend eine sehr seltene Form von Miliartuberkulose 
der Lungen erwahnt werden, bei der die kleinen grauen, scharf begrenzten 
Tuberkel nicht wie bei den andern Formen iiber die Lungen verteilt sind, sondern 
in Ketten hintereinander liegen, die offenbar dem Verlauf von groBeren GefaBen 
entsprechen. Das iibrige Lungengewebe ist dabei etwas geblaht, im iibrigen 
trocken und wenig blutreich. Wir konnen auch iiber diese Art der Aussaat 
Naheres erst nach ihrer mikroskopischen Untersuchung aussagen. 

Mikroskopisches Verhalten der Miliartuberkulose der Lungen. Man muB, 
um das richtige Verstandnis fiir die mikroskopischen V organge bei der Miliar­
tuberkulose der Lungen zu finden, aucb, hier von jenen beiden am Anfang 
dieses Abschnittes (S. 182) geschilderten Erscheinungsformen ausgehen, namlich 
jener mit den verwaschenen, mehr gelblichen Herdchen bei schwerer Hyperamie 
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der Lungen und jener mit scharf begrenzten grauen Herdchen. Wir schildern 
die mikroskopischen Bilder zunachst so, als ob wir zwei verschiedene Prozesse 
vor uns haben und als ob jeder Fall fUr sich in allen Lungenteilen dieselben 
Veranderungen darbote, beides Voraussetzungen, die, wie wir sehen werden, 
tatsachlich nicht richtig sind. 

Bei den Fallen der ersten Kategorie findet man nichts, was auGer der um­
schriebenen Form der Herdchen an den klassischen Tuberkel denken lieBe 
(Abb. 28). In einem schwer hyperamischen und odematosen Lungengewebe, 
das auBerdem meist noch zu schildernde pneumonische Prozesse auBerhalb 

Abb. 28. :i\iilial'tubel'kel der Lunge bei einem 67 ja hrigen Mann: miliare, kasige Pneumonie, exsudatives 
Stadium mit Verkasung. Bei a unspezifische Organisationsvorgange in den benachbarten Alveolen. 

Elastika: VAN GIESON. Etwa 50fache Vergr. 

der eigentlichen tuberkulosen Produkte aufweist, erkennt man homogene, offen­
bar kasige Knotchen, die einer Gruppe von mehreren Alveolen entsprechen. 
Alles Wiinschenswerte leistet hier in der Darstellung nur die kombinierte Ela­
stika VAN GIEsoNfarbung. Man hat einen aleveolenfullenden Proze(3 vor sick, 
eine miliare kasige Pneumonie. Von den Alveolenwanden ist in reinen Fallen 
nichts erhalten als das elastische Fasergeriist. In der homogenen oder fein­
kornigen Kasemasse sieht man noch zahlreiche Kerntriimmer und pyknotische 
Kerne, u. U. auch intakte Kerne, die nur zu gelapptkernigen Leukozyten 
gehoren konnen. Am Rande des Kases haufen sich zuweilen etwas reichlicher 
Zellen an, die zum Teil mit langgestreckten Kernen in die Kasemassen hinein­
zuwandern scheinen. Es handelt sich vorwiegend, wie auch die Oxydasereaktion 
zeigt, um Leukozyten, zum kleineren Teil vielleicht um andere Wanderzellen 
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oder Alveolarepithelien. Auch einige lymphozytenartige Zellen scheinen sich 
beizumischen. Nach auBen gehen diese Veranderungen iiber in die schon er· 
wahnten pneumonischen V organge, auf die ich noch zuriickkomme. Dann wird 
auch von der fibrinosen Komponente dieser Verkasungen zu sprechen sein. 

In der zweiten Kategorie von Fallen haben wir im Prinzip das Bild der typi­
schen klassischen Tuberkel, d. h. von Knotchen, die aus Epitheloidzellen und 
LANGHANS schen Riesenzellen bestehen und einen mehr oder weniger breiten Wall 
von Lymphozyten aufweisen. Im Ubrigen konnen sie aIle Stadien der fibrosen 

Abb. 29. :Miliartuberkel der Lunge bei einem 25jahrigen Mann. Verkast es int raalveolares Knotchen 
mit erhaltenen elastischen Fasern. In der Peripherie produktive Reaktion mit Faserbildung. Oben 

einige LANGHANSSche Riesenzellen. Elastika: VAN GIESON. Etwa 80fache Vergr. 

Umwandlung zeigen. Das umliegende Lungengewebe ist vielleicht ein wenig 
hyperamisch, im iibrigen aber ziemlich reaktionslos. Man muB hier aber zwischen 
solchen Fallen unterscheiden, in denen die Tuberkel rein zellig sind, und solchen 
die in der Mitte eine mehr oder weniger verbreitete Verkasung enthalten. Im 
ersten Fall ist es schwer, aus der Beschaffenheit des Knotchens und seiner Struk­
tur allein etwas iiber seine Lokalisation im Lungengewebe auszusagen, da ela· 
stische Fasern fehlen, eventuell einige benachbarte Alveolen etwas komprimiert 
sind. Es handelt slch um jene, iibrigens nicht gerade haufigen FaIle, die die 
Meinung haben aufkommen lassen, der Miliartuberkel der Lunge sei ein inter­
stitiell wachsendes Gebilde (Abb. 29 u. 33). DaB dem nicht so ist, sagen uns 
deutlich die andern, viel haufigeren FaIle mit zentraler Verkasung. Bei ihnen 
laBt sich namlich ausnahmslos in der Verkasung das entweder vollig intakte 
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oder doch in nicht miBverstandlichen Resten vorhandene elastische Fasernetz 
einer Gruppe von Alveolen nachweisen. 1st damit der intraalveolare Sitz der 
Tuberkel fiir diese FaIle bewiesen, so kann man schon jetzt den AnalogieschluB 
machen, daB auch die Knotchen ohne Verkasung denselben Sitz haben. Jeden­
falls laBt sich kein Beweis dafiir erbringen, daB jene nicht verkasenden Tuberkel 
auBerhalb der Alveolen sitzen, abgesehen von jenen sparlichen Knotchen, die 
hier und da einmal in groBeren Bindegewebsmassen im Verlauf von Bronchien 
und GefaBen zu finden sind. In den zentral verkasenden Knotchen sieht man 

Abb. 30. Miliartuberkel der Lunge einer 75 jahrigen Frau. UnregelmaBige zellige und fibros·zellige 
Pneumonie mit zwei dichteren Herdchen, die eine fibrinos·zellige Pneumonie mit beginnender Ver· 

kasung zeigen. Friihes exsudatives Stadium der lI-liliartuberkulose. Elastika: VAN GIESON. 
Etwa 50fache Vergr. 

die EpitheloidzeIlen oft die bekannte Pallisadenstellung gegen den Kase ein­
nehmen. Man sieht ferner, wie schon angedeutet, die Faserbildung zwischen 
den Zellen und sieht aIle Stadien von Abkapselung oder Organisation des Kases. 

Um nun ein zusammenhangendes Bild von dem Ablauf der Miliartuberkulose 
zu erhalten, ist noch auf ein mikroskopisches Bild hinzuweisen, das zu der ersten 
Kategorie von Fallen gehort. Es handelt sich um jene FaIle, bei denen makro­
skopisch die tuberkulOsen Herdchen kaum sichtbar, bezw. als mattgraurote 
verwaschene Gebilde gerade noch zu erkennen sind, FaIle, wie man sie ubrigens 
recht selten zu sehen bekommt. Das Mikroskop gibt die Erklarung. Es handelt 
sich um Lungen mit ganz besonders schweren, fast diffusen pneumonischen 
Prozessen bei schwerster Hyperamie und Odem, in denen die Knotchen als 
umschriebene, reichlich aufgequollene Fibrinnetze enthaltende intraalveolare 
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Exsudate imponieren. Die Fibrinmassen sind gewohnlich so miteinander zu­
sammengesintert, daB man das Bild einer beginnenden Verkasung vor sich hat. 
Darin sieht man viele intakte Leukozyten, ab~r auch schon Kerntrlimmer und 
pyknotische Kerne tAbb . 30). Das Bild ist ganz ahnlich dem, das man bei der 
Verkasung des Exsudates bei der Tuberkulose der serosen Haute sieht. Un­
regelmaBig und unscharf begrenzt gehen diese Gebilde in die Nachbarschaft 
liber. DaB man es hier in der Tat mit den Anfangen der Tuberkelbildung zu 
tun hat, geht schon daraus hervor, daB gewohnlich reichlich Tuberkelbazillen 
in ihnen zu finden sind (Abb . 31) . AuBerdem gibt das Verhalten der andern 

Abb. 31. Starke Vergrti/.lerung (Olimmersion) vom Rande cines del' Herdchcn von Abb. 30. 1m Herd 
aufgequollene F ibrinfasern und reichlich Tuberkelbazillen. Farbung nach ZIEHL-NEELSEN und mit 

Methylenblau. 

Organe, in denen gewohnlich schon spatere Entwicklungstadien der Tuberkel 
anzutreffen sind, weiteren sichern AufschluB liber die wahre Natur des Pro­
zesses. - Natlirlich gibt es auch aIle Ubergange zu den schon vollig verkasten 
Knotchen. Diese trbergange tun sich unter anderem auch dutch die verschieden 
groBe Masse von nachweisbarem Fibrin in den Verkasungen kund. _""""" 

Diese ganz frischen oder schon starker verkasten Herdchen liegen, wie gesagt, 
in einem auch sonst in weitem MaBe entzlindlich infiltrierten Lungengewebe. 
Es handelt sich um schwere Hyperamie, um Odem mit leukozytaren Bei­
mischungen und auch um zellige Aiveoienflillungen, wobei Leukozyten und auf­
geblahte phagozytische Zellen, offen bar Alveolenepithelien, vorherrschen. 
Fibrin pflegt auBer in den verkasenden Knotchen zu fehlen. Doch gibt es auch 
FaIle, in denen die pneumonischen Prozesse zum Teil fibrinoser Natur sind. 
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Dann hat man gewohnlich das eigenartige Bild, daB sich die Fibrinmassen in 
Balken den Alveolenwanden anlegen und dadurch girlandenartige Figuren 
bilden (Abb. 32). 

Um nun die Frage zu erortern, in welchem Verhaltnis die Falle der ersten 
Kategorie mit den miliaren verkasenden Pneumonien und den beginnenden Ver­
kasungen zu denen der zweiten Kategorie mit den produktiven Tuberkeln stehen, 
muB man vor allen Dingen die FaIle ins Auge fassen, die Ubergange zwischen 
den beiden Erscheinungsformen darstellen und die in nicht geringer Zahl zu 

Abb. 32. Aus derselben Lunge wie bei Abb. 28. Gesichtsfeld olme TuberkeI. Unregelmiil3ige pneumo­
nische Reaktion. AuGer Odem und zelligen Massen in den AIveolen Fibrin, das In geschlangelten 

Bandern den Alveolenwanden anliegt. Elastika: VAN GlESON. Etwa 80fache Vergr. 

finden sind. Das heiBt es gibt FaIle, in denen der Wall von epitheloiden Zellen 
um den verkasten Herd herum ein ziemlich schmaler ist, eventuell auch die 
Epitheloidzellen kaum die erste Faserbildung zeigen, auch hier und da noch 
von Leukozyten begleitet werden. 

Sind das schon Dinge, die dem objektiven Beobachter die Annahme nahe 
legen, daB wir es bei den verschiedenen Bildern des Miliartuberkels in der Lunge 
nicht etwa mit zwei verschiedenen Tuberkuloseformen, einer exsudativen und 
einer produktiven, zu tun haben, sondern daB es sich jeweils um Erscheinungs­
formen ein und desselben Prozesses, um verschiedene Stadien dieses Prozesses 
handelt, so wird dies durchaus zur GewiBheit, wenn man die verschiedenen 
Sektionsbefunde mit dem klinischen Verlauf der Falle vergleicht. In den Fallen 
mit den vorwiegend exsudativen und verkasenden Herden konnen wir die 
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kiirzesten Krankheitsdauern feststellen, durchschnittlich nicht Hinger als etwa drei 
bis vier Wochen. In den Fallen mit fertigen produktiven Tuberkeln, verkasten 
und unverkasten, hingegen berechnet sich bei Beriicksichtigung eines geniigend 
groBen Materials und mancher in einem leichteren klinischen Verlauf gelegenen 
Fehlerquelle die Dauer des Prozesses auf 8-10 Wochen und dariiber. 

Auf Grund der geschilderten mikroskopischen Befunde und ihres Ver­
gleichs mit dem klinischen Verhalten kann also die Entwicklung des Miliar­
tuberkels in. der Lunge nur die folgende sein: in dem auch sonst entziindlich 
angeschoppten Lungengewebe treten etwa miIiare, Gruppen von Alveolen 

Abb. 33. l\'lilial'tubel'kel aus del' Lunge eines 25jahl'igen Mannes. Verkastel' intl'aalveolarel' Tubel'kel 
mit erhaltenen elastischen Fasern. In der Peripherie fibrose Abkapselung und pl'oduktive Reaktion. 

Elastika: VAN GIESON. Etwa 80fache Vergr. 

betreffende, dichte fibrin6s-zellige Pneumonien auf, die sehr bald unter Zu­
sammensinterung und Verquellung des Fibrinnetzes in Verkasung iibergehen 
(miliare kasige Pneumonie). Die Epitheloidzellen und Riesenzellen treten erst 
sekundar auf. Sie leiten sich offenbar von den GefaBwandzeIlen und Fibro­
blasten der Alveolenwande her und umgeben den Kase mit einem mehr oder 
weniger breiten Wall, dem sich nach auBen ein, ebenfalls in seiner Breite wech­
selnder Lymphozytenkranz anschlieBt. Der zentral verkaste Tuberkel ist also 
nicht durch sekundare Verkasung eines produktiven Kn6tchens zustande ge­
kommen, sondern die Reihenfolge ist: exsudativer ProzeB, Verkasung, produk­
tiver ProzeB. Durch Einwucherung von Epitheloidzellen kann der kasige Herd zum 
Teil ersetzt, organisiert werden (Abb. 33) . Die Faserbildung erfolgt zwischen 
den Epitheloidzellen ziemlich rasch, auch unter Abnahme ihres Volumens und 
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ihrer Zahl. - So kann es zur Bildung einer mehr oder weniger breiten und diehten 
fibrosen Kapsel um das verkaste Zentrum herum kommen, oder es mag in 
einzelnen Fallen aueh die Verkasung dureh produktives Gewebe vollig ersetzt 
werden; dann ist der Endeffekt ein gewohnlieher runder gesehiehteter, vollig 
fibroser Tuberkel. Weitere Heilungsvorgange seheinen am Sektionstiseh noeh 
nieht beobaehtet worden zu sein. Gewisse in der Literatur niedergelegte Beob­
aehtungen seheinen aber darauf hinzudeuten, daB aueh eine vollige Ausheilung 
moglieh ist. Wie diese naeh der Ausbildung des produktiven Stadiums zu 
denken ist, kann man aus den Bildern heilender Lungenspi~zentuberkulosen 
und kleiner azinoser Herde in anderen Lungenteilen sehlieBen. Andererseits 
mag aueh die Mogliehkeit bestehen, daB es leiehtere Falle gibt, bei denen schon 
im exsudativen Stadium eine Losung und Ausseheidung des Exsudates zustande 
kommt und so die Heilung eintritt. Was die Lokalisation des Tuberkels imLungen­
gewebe betrifft, so muB unter allen Umstanden daran festgehalten werden, daB 
es sieh von vornherein bis zum SehluB um einen intraalveolaren ProzeB handelt, 
der hoehstwahrseheinlieh dureh eine Ausseheidung der Tuberkelbazillen in die 
Alveolarlumina hinein eingeleitet wird. 

Nun darf man sieh allerdings nieht vorstellen, daB die bisher gesehilderten 
Bilder einheitlieh die Entwieklung jedes Miliartuberkels in der Lunge wieder­
geben. Schon der Umstand, daB die FaIle, bei denen wir exsudativ-kasige Herde 
finden, schnell totlieh verlaufen, diejenigen mit mehr oder weniger produktiven 
Tuberkeln hingegen sieh viel weniger stiirmiseh - aueh im klinisehen Verlauf -
abwiekeln, deutet klar darauf hin, daB bei den letzteren die Infektion eine leiehtere 
sein muB und daher aueh von vornherein die exsudativen V organge geringer 
sein werden als in der ersten Gruppe. Das laBt sieh aueh direkt im Mikroskop 
erkennen, da in der zweiten Gruppe von Fallen die Verkasungen niemals aueh 
nur annahernd so groB sind als die miliaren kasigen Pneumonien der ersten 
Gruppe. Die Untersehiede springen so in die Augen, daB es unmoglieh ist, etwa 
die kleineren Verkasungen der zweiten Gruppe lediglieh dureh den einengenden 
OrganitlationsprozeB mittels epitheloider Zellen zu erklaren. Konnen wir so als 
feststehend eraehten, daB bei den Fallen mit produktiven Tuberkeln von vorn­
herein die exsudative Komponente geringer ist als in denen, die wahrend der exsu­
dativenPhase sterben, so muB doeh gerade bei der Betraehtung der Verhaltnisse in 
den Lungen postuliert werden, daB es keine Tuberkel gibt ohne exsudative Kom­
ponente. Wenn wir im allgemeinen Teil (S. 112) den Satz aufgestellt haben, 
daB das Verhaltnis zwischen exsudativer und produktiver Komponente nieht 
arithmetiseh ausgedriiekt werden kann, sondern daB unter den entspreehenden 
Umstanden die Abnahme der exsudativen Komponente gegen die produktive 
nur in einer geometrisehen Reihe auszudriieken ware, demnaeh also die erstere 
niemals gleieh Null werden kann, so gilt das ganz besonders fiir die Lunge mit 
ihrer alveolaren Struktur, in der jede entziindliehe Reizung, wie ja auen bei 
anderen Infektionen, die fiir eine Exsudatbildung giinstigsten Bedingungen 
vorfindet. 

1m AnsehluB daran moehte ieh aueh noeh einmal in diesem Zusammenhang 
die fUr die vergleiehende Organpathologie wiehtige Tatsaehe hervorheben, 
daB selbst in den Fallen von allgemeiner Miliartuberkulose, in denen die Lungen­
herde sieh noeh auf der Rohe des exsudativen Stadiums befinden, in den anderen 
Organen das produktive Stadium schon mehr oder weniger deutlieh hervortreten 
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kann, daB umgekehrt die Leptomeningitis tuberculosa sich oft erst dann aus­
bildet, wenn selbst in den Lungen das produktive Stadium schon lange er­
reicht ist. Beides hangt sicher in erster Linie mit den Besonderheiten der 
Organstrukturen zusammen. Wahrend jedoch fiir die weichen Hirnhaute die 
Erklarung nicht leicht sein diirfte (cf. das betr. Kapitel), konnen wir sie fiir die 
kompakten Organe, wie Milz, Leber, Nieren, in ihrem diehten, festen, par­
enchyrnatosen Charakter sehen, der eine starkere Ansammlung von Exsudat 
wegen des Mangels freier Oberflachen verbietet. 

Wenn wir nun untersuchen, woran es liegt, daB einmal so stiirmische Er­
krankungen auftreten, die schnell zum TQde fiihren, das ande:re Mal die Krank­
heitsdauer viellanger istund entsprechend dem Verlauf auch bei der Sektion 
verschiedene anatomische Bilder vorgefunden werden, so hangt das natiirlich 
einmal mit der Schwere und dcr Massigkeit der Infektion zusammen, sodann aber 
auch mit den Reaktionsverhaltnissen des Organismus, die insbesondere von dem 
immunbiologischen Zustand beherrscht werden. Diese Fragen muBten uns 
schon bei der Besprechung der Pathogenese der allgemeinen Miliartuberkulose 
interessieren. Die Verhaltnisse liegen in dieser Beziehung gerade bei der Miliar­
tuberkulose der Lungen am klarsten. Denn diejenigen FaIle, die bei stiirmischer 
exsudativer Reaktion nach kurzem Krankheitsverlauf zum Exitus kommen, 
zeigen das AusschlieBungsverhaltnis gegen chronische Organtuberkulosen am 
deutlichsten, wahrend es bei den langer dauernden Fallen an Klarheit verliert. 
In letzterem Fall konnen wir die Beziehungen einer verhaltnismaBig hohen 
positiven Allergie (Immunitat, Durchseuchungswiderstand) zu den sonst noch 
bestehenden tuberkulOsen Herden erkennen. 1m erstern Fall kann ein solcher 
Zustand wegen des Fehlens immunisierender Herde nicht bestehen, im Gegenteil 
vielleicht sogar bei den schwersten Fallen eine negative Allergie im Sinne einer 
Uberempfindlichkeit vorhanden sein. 

Wenn wir oben die FaIle mit kasig-pneumonischen Tuberkelu denjenigen 
mit produktiven Tuberkelu gegeniibergestellt haben, die iibrigens beide etwa 
je ein Drittel der Gesamtzahl ausmachen, so muB jetzt einschrankend ,gesagt 
werden, daB diese FaIle nur selten ganz reine sind; d. h. in den meisten Fallen 
befinden sich nicht etwa aIle Tuberkel in einem vollig gleichen Stadium der 
Entwicklung. Es kommen schon in diesen Fallen bemerkenswerte Unter­
schiede zwischen den einzelnen Tuberkelu, auch ohne Riicksicht auf die Lokali- , 
sation in der Lunge, vor. Solche Verschiedenheiten fallen aber besonders stark 
in die Augen bei dem letzten knapp en Drittel der FaIle, die iibrigens auch 
klinisch als die flieBenden Ubergange zwischen den beiden Gruppen zu betrachten 
sind. Anatomisch sind diese Ubergangsfalle besonders beachtenswert. Gerade 
an ihnen laBt sich oft sehr deutlich zeigen, daB die Tuberkel unabhangig von ihrer 
Lage in ein und derselben Lunge ein sehr verschiedenes Bild darbieten konnen, 
indem sie sich namlich zum Teil noch im Stadium der Exsudation, bezw. Ver­
kasung befinden, zum Teil schon eine mehr vorgeschrittene produktive U mwand­
lung zeigen, Bilder also, die auf ein verschiedenes Entwicklungsalter hindeuten 
(Abb. 34). Solche Unterschiede lassen sich, wie oben schon angedeutet, bei den 
anderen zwei Dritteln von Fallen ebenfalls zuweilen finden, am seltensten 
bei den noch frischen exsudativ-kasigen Fallen, etwas haufiger bei den schon 
vorwiegend produktiven, hier dann auch in der Weise, daB manche Tuberkel 
noch wenig Faserbildung zeigen, andere schon fast in fibrose bis hyaline Kugelu 
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umgewandelt, bezw. von einer derartigen Kapsel umgeben sind. Es sind das 
Befunde, die unzweideutig klarlegen, daB die Tuberkel nicht aIle zu gleicher 
Zeit entstanden sind, sondern daB es sich um u. U. zeitlich ziemlich weit 
auseinanderliegende Prozesse handelt, Befunde also, die fUr die Klarung der 
Pathogenese der Miliartuberkulose von einiger Bedeutung sind, namlich mit 
der Annahme, die Miliartuberkulose entstehe durch eine plOtzliche Ausschuttung 

Abb. 34. Miliartuberkulose der Lunge. Teils in weitem Malle fibros umgewandelte, teils frischere 
Miliartuberkel. VAN GIESON. 

oder doch durch eine annahernd gleichzeitige Aussaat von Tuberkelbazillen 
in die Blutbahn, nicht in Einklang stehen. 

Weiter bieten die Lungen bei der Miliartuberkulose sehr markante Ver­
anderungen an den Bronchien ~lnd Gefd{3en dar. 

Was zunachst die kleinen Bronchien betrifft, so beteiligen sie sich in allen 
Fallen von Miliartuberkulose in weitem MaBe an der Herdbildung. Am besten 
laBt sich das in den frischeren Fallen mit verkastem Exsudat erkennen. Je 
nach GroBe des Herdes sieht man dann in die Verkasung neben den Alveolen 
picht nur Alveolargange, sondern auch Bronchioli respiratorii einbegriffen, und 
selbst Bronchioli terminales sind hier und da mitbetroffen, so daB aIle Ubergange 

HUEBSCmIANN, Tuberkulose. 13 
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gegeben sind zu dell> groBeren hamatogenen Herden, wie sie sich bei der Fruh­
generalisation finden (vergl. Abb. 39, S. 200). lin allgemeinen liegen die Ver­
haltnisse so, daB die kasigen Massen wulstartig oder zapfenartig in das gewohn­
lich erweiterte Bronchiallumen hineinragen, und daB darauf eine zahe, mit 
mehr oder weniger Zellen durehsetzte Schleimschicht folgt. Oft ist im Bereich 
des kasigen Zapfens das Bronchialepithel noch eine Strecke weit gut erhalten, 

Abb. 35. Frische ::\1ilial'tuberkulose del' Lunge. In del' :illit t e ein zum Teil intl'abronchialer Tuberkel. 
Elastika : VAX GrEGSoN. Etwa 4 0fache Vergr. 

wahrend dann in den weiter peripher gelegenen Teilen die Bronchialwand, 
soweit sie nicht in der Verkasung aufgegangen ist, an den zellig reaktiven 
Vorgangen teilnimmt (Abb. 35) ; d. h. sie zeigt in ganz frischen Fallen eine 
zellige Durchsetzung, in alteren eine fast vollige Umwandlung in Epitheloid­
zellen und Riesenzellen, auf die Lymphozytenzonen folgen. Neben dieser Art 
der Beteiligung sieht man aber auch zuweilen noch eine andere, dann namlich, 
wenn der Bronchialwand eng anliegende Alveolengruppen der Verkasung anheim 
fallen. In diese Verkasung kann dann die Bronchialwand von auBen her 
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einbezogen werden, so daB dann ein kasiger Herd zustande kommt, der von er­
haltengebliebenen Resten der Bronchialwand, namlich kollagenen und haupt­
sachlich elastischen Fasern durchzogen ist. Diese Beteiligung der kleinen Bron­
chialverzweigungen an einwandfrei hamatogenen Herdbildungen sowohl bei 
der Miliartuberkulose (Spatgeneralisation), als aueh bei der Friihgeneralisation, 
die ubrigens in weitem MaBe identisch ist mit gewissen Bildern, die die azi­
nosen Herde bei der ehronischen Lungentuberkulose geben, zeigt immer wieder 
mit groBer Deutliehkeit, daB das Ergriffensein der Bronehiolen in keiner Weise 
fUr die bronchogene Entstehung eines Herdes verwertet werden kann. 

GefafJveranderungen finden sieh zwar bei der Miliartuberkulose der Lungen 
sehr haufig, aber doch nieht in allen Fallen. Schon diese Tatsache beweist, 

Abb. 36. ~Iiliartuberkulose der Lunge. K leiner abgesehlossener endallgitischer Herd, an del' Elastica 
interna verkast, naeh dem Lumen hin dureh EpitheloidzeIlwneherungen abgeschlossen. 

56fache Vergr. 

daB solche GefaBveranderungen nicht etwa mit den ursaeblicben Bedingungen 
der Miliartuberkulose etwas zu tun baben konnen, sondern eine ibrer Folgen, 
bezw. Begleiterscbeinungen sind. Die GefaBveranderungen spielen sieh ge­
wohnlieh an kleineren Arterien ab, doeh werden aueh Venen gar nieht selten 
in derselben Weise betroffen. Auch die GefaBveranderungen treten in zwei ver­
schiedenen Formen auf. Das eine Mal handelt es sich um einen intravasalen 
ProzeB, der vorzugsweise die Intima betrifft, also urn eine Endangitis im Sinne 
BENDAS (Abb. 36 u. 37). Man sieht dann auf Quersebnitten entweder der 
elastisehen Innenmembran eine verkaste Stelle anliegen, die allseitig bedeckt 
wird von einer verschieden dicken Sehieht typiseh epitheloider Zellen, lmter 
Umstanden mit EinschluB von Riesenzellen. An der Grenze zu den normalen 
Intimateilen hin finden sich mehr oder weniger Rundzellen, zum groBten Teil 
mit lymphozytenartigem Charakter. An del' Oberflaehe laBt sich meist ganz gut 

13* 
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eine endothelartige Schicht abgrenzen. Oder die Verkasung liegt der Intima nicht 
an, sondern es hat sich vielmehr der Tuberkel in der Weise gebildet, daB auch die 
tiefen Intimaschichten eine Umwandlung in epitheloide Zellen eingegangen 
sind und die Verkasung sich dann im Inneren der Zellwucherung, also etwas 
abseits von der elastischen Innenmembran befindet. Beriihrt die Verkasung 
die elastischen Fasern, so pflegen diese im groBen und ganzen intakt geblieben 

Abb. 37. Miliartuberkulose der Lunge. Endangitis tuberculosa , der Abb. 36 entsprechend. Elastika: 
VAN GmSON. Etwa 90fache Vergr. 

zu sein. Kommt es jedoch an dieser Stelle zur Bildung von epitheloiden Zellen, 
so kann man ein Zugrundegehen der elastischen Fasern beobachten. Dann 
kommt es auch vor, daB die Epitheloidzellwucherung die ganze GefaBwand 
durchsetzt und selbst weit iiber die Adventitia hinausgreift, wobei allenfalls 
noch kleine Triimmer der elastischen Fasern iibrigbleiben. Dann kommen auch 
Bilder vor, bei denen die Entscheidung nicht immer leicht ist, ob man es mit einem 
urspriinglich intravasalen Herd zu tun hat oder mit einem extravasalen, der von 
auBen die GefaBwand in Mitleidenschaft gezogen hat. Derartige Herde kommen 
namlich ebenso haufig vor und bilden die zweite der oben genannten Erkrankungs-
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formen. Es hat den Anschein, als ob sich diese zweite Form vorwiegend bei den 
stiirmisch verlaufenden Falien von Miliartuberkulose <findet. Sie stellt sich im 
Mikroskop folgenderma13en dar. Man hat beispielsweise einen Fall vor sich, bei 
dem sich im Lungengewebe lediglich exsudativ kasige Herde entwickelt haben, 
noch ohne die geringste produktive Komponente. Liegt nun ein derartiger ver­
kasender Herd einemLungengefa13 an, so sieht man die verkasende Zone die GefaB­
wand in einer Weise durchsetzen, als ob die GefaBwand gar nicht vorhanden ware. 
Es entsteht ein kasiges Herdchen, das einerseits von elastischem Faserngerust 
der Alveolen durchsetzt wird, durch das andererseits die elastischen Fasern 
des GefaBes hindurchziehen und das erst im Innern des GefaBrohres sein Ende 
findet. Von den ubrigen Be­
standteilen des GefaBrohres 
ist naturlich im Bereich der 
Verkasung nichts mehr vor­
handen. Bemerkenswert ist 
aber noch die zellulare Reak­
tion in der Umgebung der 
verkasten Zone, wahrend 
man im Bereich des Lun­
gengewebes die an anderer 
Stelle genauer geschilderten 
verkasenden Exsudationen 
sieht, wird die in das GefaB­
lumen eingestulpte Kase­
masse von einem mehr oder 
weniger breiten Saum von 
Zellen umrahmt, die zum 
groBten Teil als typische 
Epitheloidzellen zu bezeich­
nen sind und sich in der­
selben Weise zu der GefaB­
intima verhalten, wie es 
soeben fiir die rein intra­
vasalen Herde geschildert 
wurde. Dieses Ubergreifen 

Abb. 38. Miliartuberkulose del' Lunge. Rechts · unten frischer 
:il-IiliartuberkeI, etwa dem del' Abb. 28 entsprechend. Dber­
greifen derVerkasung iiber eine Gefal.lwand bis ins Lumen 
hinein, unter Erhaltung del' elastischen F asern. 1m Anschlusse 
an die Verkasung aul.lerhalb des GefiWes nur zellig-pneu­
monische Reaktion, im lnnern des Gefal.les abel' deutliche 

EpitheloidzelIwucherung. 56fache Vergr. 

der Verkasung uber die GefaBwand hinaus ist darum von besonderem Inter­
esse, weil es ein typisches Beispiel dafur darstellt, daB die mit der Ver­
kasung einhergehende Quellung sich schrankenlos ausbreiten kann, ohne an 
irgendeinem Gewebe ein Hindernis zu finden (Abb. 38) . Es ist darum auch ein 
guter Beleg dafiir, daB man es tatsachlich mit einem zum Teil rein physikalischen 
Gesetzen gehorchenden Quellungsvorgang zu tun hat. Allerdings wird man 
die Voraussetzung machen mussen, daB die der Verkasung vorhergehende Ex­
sudation in die GefaBwand hinein ausstrahlte. 

Wenn wir uns noch uber die Genese der beiden verschiedenen Formen von 
GefaBerkrankungen Rechenschaft geben wollen, so ist die Genese der zweiten 
Form ohne weiteres klar. Sie ist abhangig von einem auBerhalb des GefaBrohres 
beginnenden und die GefaBwand sekundar betreffenden, noch exsudativ­
kasigen ProzeB. Die erste Form kann jedoch wohlnur auf die direkte Einwirkung 
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von im Blute vorhandenen Bazillen zuriickgefiihrt werden. Denn es ist kaum 
anzunehmen, da.B etwa in den perivaskularen Lymphraumen verschleppte 
Bazillen vorwiegend einen Intimaproze.B zu erzeugen imstande sind. Nun ware 
es sehr wiinschenswert, wenn man aIle Stadien dieser Intimaerkrankung, von der 
Einnistung der Tuberkelbazillen an gerechnet bis zu den beschriebenen Herden 
hin verfolgen konnte. Das ist mir jedoch, obwohl mir ein ziemlich gro.Bes Material 
zur Verfiigung steht, bisher nicht gelungen. Es mag daraus geschlossen werden 
konnen, da.B diese Vorgange sich ziemlich schnell abspielen, und das deutet 
wiederum darauf hin, da.B allergische Zustande dabei mitwirken. Wir miissen wohl 
annehmen, da.B beim Bestehen einer Miliartuberkulose auch lokal, in der Nach­
barschaft der tuberkulOsen Herde, allergische Zustande entstehen, die die 
Ausbildung der Gefa.Bherde in dem Sinne beeinflussen konnen, da.B relativ 
schnell die produktive Komponente in den Vordergrund treten mu.B. Aller­
dings scheint die Intima der Gefa.Be iiberhaupt sehr leicht auf sie treffende 
Reize mit produktiven Reaktionen zu antworten, da wir sie ja auch bei der zweiten 
Form der beschriebenen Gefa.Berkrankungen schneller auftreten sehen, als im 
Bereich der Lungenalveolen. 

Um zum Schlu.B noch einmal auf die Frage zuriickzukommen, ob diese 
Gefa.Berkrankungen etwas mit den Entstehungsursachen der Miliartuberkulose 
zu tun haben, so la.Bt sich sagen, da.B auch die mikroskopischen Befunde in keiner 
Weise in diesem Sinne verwertet werden konnen. Es fehlen sowohl Ulzerationen, 
als auch Brutstellen von Tuberkelbazillen. Vor allen Dingen ist aber auch 
fiir diese Herde zu sagen, da.B sie sich vorwiegend dann entwickeln, wenn 
schon eine Miliartuberkulose besteht und da.B sie damit ihre Abhangigkeit 
von der vorhandenen Miliartuberkulose erweisen. Immerhin liWt sich auch fiir 
diese Herde nicht leugnen, da.B auch aus ihnen von Zeit zu Zeit Tuberkelbazillen 
in gewisser Menge in die Blutbahn gelangen konnen und da.B dadurch die Miliar­
tuberkulose in gewisser Weise unterhalten werden kann. 

Nachdem wir gesehen haben, da.B den Knotchen bei der Miliartuberkulose 
der Lungen nicht etwa, wie man so oft liest, interstitielle Wucherungen zu­
grunde liegen, sondern da.B es sich um alveolenfiillende, mit Exsudation be­
ginnende Prozesse handelt, haben wir uns noch mit der Frage zu beschaftigen, 
ob es nicht etwa dennoch auch interstitielle Tuberkel bei diesen Erkranklmgen 
gibt. Diese Frage mu.B bejaht werden. Wir finden bei den langsam verlaufenden 
Fallen nicht selten in Begleitung von Bronchien und Gefa.Ben, meist allerdings 
nur vereinzelt, typische Epitheloidzelltuberkel mit Riesenzellen, die mitten in den 
Bindegewebsscheiden Hegen, jedenfalls zu den Alveolen in keiner Beziehung 
stehen. Es kann sich hier um nichts anderes handeln als um lymphangitische 
Prozesse, also Tuberkelbildungen innerhalb der Lymphgefa.Be. Zuweilen la.Bt 

·sich diese Lage in den Lymphspalten noch ganz gut erkennen. Ihre Genese 
mu.B die sein, daB von den intraalveolaren Tuberkeln verhaltnisma.Big reichlich 
Bazillen in den Lymphbahnen abgefiihrt werden und da.B auf diese Weise, 
evtl. noch mit Unterstiitzung durch eine Lymphstauung, an verschiedenen 
Stellen die Infektion in den Lymphgefa.Ben angehen kann. Es ist sehr wahrschein­
Hch, da.B bei ihrer Bildung, zumal da ja zuweilen auch eine hohe positive 
Allergie vorhanden ist, die exsudative Phase ziemHch stark zuriicktritt und es 
verhaltnisma.Big schnell zur produktiven Wucherung kommt. So kann man 
exsudative Stadien kaum beobachten, obwohl hier und da unspezifische 
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lymphangitische Vorgange -zu sehen sind. Auch Verkasungen habe ich in 
solchen Knotchen nie gesehen. 

Nun kommen aber auch ganz selten Miliartuberkulosen der Lungen vor. 
FaIle mit gewohnlich nur leichter Aussaat in andern Organen, in denen diese 
interstitieIlen Tuberkel ganz vorherrschen, ja fast oder ganz ausschlieBlich 
vorhanden sind. Es handelt sich dann um makroskopisch ziemlich trockene, 
etwas geblahte Lungen, an denen man schon mit bloBem Auge eine eigentumliche 
reihenformige Anordnung der kleinen grauen, ziemlich scharf begrenzte Knotchen 
sieht und bei denen diese reihenformige Anordnung durchaus dem Verlauf 
der Bronchien und GefaBe entspricht. 1m Mikroskop tritt diese Anordnung 
noch besser hervor. Schon kleinere Bronchien und GefaBe konnen von ganzen 
Ketten von Tuberkeln begleitet sein. Auch hier sind es rein produktive Tuberkel, 
oft mit zahlreichen RiesenzeIlen. lch habe solche FaIle im Verlauf der Jahre 
nur einige wenige Male gesehen. lch stelle mir vor, daB es sich um lnfektionen 
mit wenig virulenten Bazillen handelt, die gewohnlich im Bereich der KapiIlaren 
ausgeschieden werden, aber zu keiner oder wenigstens sehr geringer und resor­
bierbarer Exsudation in den Alveolen fiihren, dann aber im Bereich der ab­
fiihrenden Lymphbahnen, vieIleicht auch unter dem EinfluB einer Lymph­
stauung, zu leichteren lnfektionen Veranlassung geben. Wir werden in weiteren 
Fallen genauer auf die Genese zu achten haben. 

3. Die Lnngen b ... i der Friihgf·neralisation. 
In manchen Fallen von Friihgeneralisation zeigen die Lungen ganz dasselbe 

Bild wie bei der gewohnlichen Miliartuberkulose, wahrend dann in anderen 
Organen entweder mehr das der groBherdigen Tuberkulose vorherrschen oder 
ebenfalls eine mehr oder weniger ausgebreitete Miliartuberkulose bestehen kann. 
1m ubrigen gibt es bei der Friihgeneralisation in den Lungen aIle Ubergange 
von jenen Herdchen, die man bei einer ganz akut zum Tode fiihrenden Miliar­
tuberkulose sieht, bis zu solchen, die mehr den ganzen frischen azinosen Herden 
und ganz besonders den jungen lobularen und sublobularen Herden gleich zu 
setzen sind. 1m Prinzip bestehen also keine Unterschiede gegen andere Erschei­
nungsformen der Lungentuberkulose. Da die Mliartuberkulose schon besprochen 
wurde, die anderen Erkrankungen noch genauer erortert werden, so kann ich 
mich hier sehr kurz fassen. Entsprechend der Tatsache, daB eine Fruhgene­
ralisation gewohnlich dann auf tritt, wenn der Primarkomplex noch in vollster 
Elute steht, finden wir diese Art der Lungenerkrankung im wesentlichen bei 
jungen Kindern, besonders auch Sauglingen, sodann auch hier und da einmal 
im spateren Kindesalter und bei jugendlichen Erwachsenen. Es ist wichtig, 
daB bei diesen aber auch solche Formen von groBherdiger Generalisation auf­
treten konnen, nachdem schon andere Herde in den Lungen oder anderen 
Organen entwickelt waren. Dann durfte man allerdings wohl nicht von Friih­
generalisation sprechen, sondern von Bildern, die mit dieser Tuberkuloseform 
im anatomischen Sinne identisch sind. Es kommt darauf hinaus, daB jener Zu­
stand von Allergie, bezw. Hyperergie, der der Friihgeneralisation entspricht, 
und die sonstigen fiir diese Tuberkuloseform notwendigen Bedingungen auch in 
spateren Entwicklungsstadien einer tuberkulOsen Erkrankung gegeben sein 
konnen. 
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Das makroskopische Bild dieser Lungenerkrankung unterscheidet sich zu­
weilen von dem der Miliartuberkulose nur dadurch, daB die einzelnen Herde 
groBer sind und noch unregelmiWiger in die gewohnlich sehr stark pneumonisch 
infiltrierte Umgebung iibergehen, wahrend auch hier eine groBere Dichte und 
Ausdehnung in den kranialen Lungenteilen gegeniiber den kaudalen vorhanden 

Abb. 39. Kasig·broncho·pneumonischer Herd aUB der Lunge eines Kindes mit Friihgeneralisation 
Elastika: VAN GIESON. Etwa 30fache Vergr. 

zu sein pflegt. Doch gibt es auch FaIle, in denen die Verteilung eine ganz unregel­
maBige ist. Das ist auch dann der Fall, wenn etwa ein Einbruch eines zum 
Primarkomplex gehorigen verkasten und erweichten Lymphknotens in einen 
Bronchus erfolgte. Derartige Falle gehoren insofern fast stets zu den Friih­
generalisationen, als es sich bei ihnen urn eine unmittelbar im AnschluB an 
den noch frischen Primarkomplex auftretende Erkrankung handelt. Unter 
diesen Umstanden konnen natiirlich auch groBere, selbst lobulare Herde zu­
stande kommen. Sonst aber mochte ich als das am meisten charakteristische 
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Bild fiir die gewohnlich hamatogen entstehende Friihgeneralisation dasjenige 
bezeichnen, das mit seinen azinosen bis lobularen, oft unregelmaBigen und 
konfluierenden Herden am besten den Namen der groBherdigen Tuberkulose 
tragt, womit auch die oben schon erwahnten analogen Erkrankungsformen 
spaterer Lebensalter umfaBt werden. Die erwahnten Herde, die bei der 
Sektion stets weitgehend verkast sind, schlieBen oft deutlich kleine Bronchien 
in sich ein, die ebenfalls mit kasigen Massen erfiillt sind. Eine Pleuritis pflegt 
die Erkrankung zu begleiten. In den am meisten kranial gelegenen Herden 
konnen die Zeichen der beginnenden Erweichung oder auch schon richtige 
frische Kavernen vorhanden sein. 

Das mikroskopische Bild ist durchaus das der verkasenden Pneumonie, 
so wie es an anderen Stellen mehrmals geschildert wird. Die perifokale Ent­
zundung ist eine besonders schwere. Zeichen einer Abkapselung sind nie vor­
handen. Auch die produktive Reaktion pflegt nur in einigen Fallen hier und da 
angedeutet zu sein, in den meisten aber ganz zu fehlen. Das ist auch durchaus 
verstandlich, denn es handelt sich ja immer um unter dem EinfluB einer Hyper­
ergie stehende und schnell zum Tode fiihrende Krankheiten. Ein einziges Moment 
ist aber noch der besonderen Beachtung wert und das ist die Beteiligung der 
Bronchiolen (Abb. 39). Es handelt sich entweder um Bronchioli terminales oder 
auch urn ihnen ubergeordnete Bronchiolen. lch habe den Eindruck, daB bei 
keiner anderen Erkrankungsform die Bronchiolen in so weitgehendem MaBe in 
die Erkrankungsherde einbezogen werden wie hier. Offenbar sind sie infolge der 
heftigen Reaktion von vornherein mit zelligem, schleimigem und wohl auch 
fibrinosem Exsudat total erfullt, ihre Schleimhaut ebenfalls damit durchsetzt, 
so daB nun bei der rasch einsetzenden Verkasung samtliche zu dem Herd gehoren­
den Bronchialteile mit darin aufgehen. Nur das elastische Fasergeriist der Bron­
chiolen gibt dann noch uber ihre Lage Auskunft. lch glaube, daB dieser Ver­
kasungsprozeB der Bronchiolen sich unmittelbar auf die Alveolen fortsetzt und 
daB auch oft die Verkasung der alveolaren Teile nicht an der Azinusgrenze 
halt macht, so daB oft Herde entstehen mussen, die z. B. im eigentlichen Sinne 
als azinose nicht zu bezeichnen waren, was sich auch oft in ihrer sehr unregel­
maBigen Form ausspricht. Dasselbe gilt dann auch fiir die groBeren Herde, 
die sich schrankenlos uber die Grenzen der Lobuli hin ausbreiten konnen. 
Hier wie dort mussen aus solchen Vorgangen auch oft typische konfluierende 
Formen entstehen. 

Die beginnende Kavernenbildung in den kranialen Teilen bei den hamato­
genen Formen wurde schon erwahnt. Bei den bronchogenen, z. B. infolge Ein­
bruchs einer erweichten Bronchialdruse entstehenden Formen kommt es besonders 
in den oft groBeren lobularen Herden der Unterlappen gewohnlich sehr schnel1 
zu einer Kavernenbildung. Es ist eine typische Uberempfindlichkeitsreaktion. 
Auf die histogenetische Entwicklung dieser Kavernen hier einzugehen, halte 
ich nicht fiir notwendig. Sie unterscheidet sich nicht von den Kavernen in 
anderen Krankheitsperioden. 

4. Die chronische Lungentub{'rkulose. 
Es wird in diesem Kapitel im wesentlichen darauf ankommen, die anato­

mische Beschreibung, der bei der chronischen isolierten Lungentuberkulose auf­
tretenden Veranderungen zu geben, d. h. es sollen die einzelnen Erscheinungsformen 
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beschrieben werden, wobei natfulich auch ihre Zusammenhange lmtereinander, 
ihr Werden und ihr Schicksal beriicksichtigt werden mussen. Die Erorte­
rung allgemein-pathogenetischer Fragen, derentwegen auf S. 6 ff. verwiesen 
wird, soIl hier jedoch moglichst vermieden werden. Auch eine Einteilung 
der vorkommenden Prozesse kann vorlaufig nicht gegeben werden. Dazu 
solI erst die Grundlage durch Beschreibung der einzelnen Erscheinungsformen 
geschaffen werden. Erst dann werden wir eine Einteilung geben und sie 
begrunden konnen. 

a) Isolierte Spitzentuberkulosen. 

Ganz frische Herde und in so geringer Ausdehnung, daB man wirklich von 
beginnenden Prozessen sprechen kann, sieht man in der Mehrzahl der FaIle 
im jugendlichen Lebensalter. Meine meisten FaIle stammen aus dem zweiten 
bis achten Lebensjahr, einige wenige aus der Zeit bis zum 20. Lebensjahr. Das 
gilt ganz besonders fUr die wirklich isolierten Spitzenerkrankungen, neben denen 
sonst nur noch ein makroskopisch reaktionsloser Primarkomplex, eventuell bei 
gleichzeitiger Leptomeningitis, gefunden wird (s. S. 46 ff.). 

Makioskopisches Verhalten. Gerade fUr das Auffinden und fUr die weitere 
Verarbeitung dieser kleinen Herde ist eine vorhergehende Hartung der Lungen 
(s. S. 157) nicht nur wunsehenswert, sondern direkt notwendig, insbesondere 
wenn man auf eine mikroskopisehe Untersuchung Wert legt. Aber es mag 
hier gleieh bemerkt werden, daB ganz oder fast ganz abgelaufene Prozesse makro­
skopisch uberhaupt nieht erkennbar zu sein brauchen. In den frischeren Fallen 
erkennt man unmittelbar unter der Pleura der Spitze oder allenfalls 1-11/2 em 
danmter einen oder mehrere ausgesproehen miliare Tuberkel von grauer bis 
graugelblieher Farbe und runder Form und scharfer Begrenzung. Ein anderes 
Mal sind es etwas groBere, bis linsen- und kleinbohnengroBe, mehr gelbliche, 
offenbar verkasende Knotchen von etwas unregelmaBiger Form, hier und da 
ganz und gar an "azinose" erinnernd. Die Umgebung pflegt besonders im 
letzteren Fall etwas blutreieher zu sein, zeigt auch manehmal gerade angedeutete 
oder besser faBbare kleine entzundliche Infiltrate; sie kann aber auch, besonders 
wenn lediglich miliare Knotehen zu sehen sind, makroskopisch vollig reaktionslos 
sein. Bemerkt muB weiter werden, daB man zuweilen in solehen Fallen, in denen 
man auf das Vorhandensein von tuberkulOsen Vorgangen in den Lungenspitzen 
fahndet, einzelne kleine oder auch mehrere unregelmaBig verteilte strahlige 
weiBliche, anscheinend etwas narbige Verhartungen des Lungengewebes an 
denselben Stellen finden kann, die dann den Ubergang zu den schon angedeuteten, 
makroskopisch uberhaupt nieht mehr feststellbaren Veranderungen bilden. 
Eine frisehe Pleuritis habe ich in derartigen Fallen noch nicht gesehen; sie 
muB aber doeh in einer groBeren Anzahl von Fallen vorhanden sein, weil sieh 
ja relativ haufig an sonst gesunden Lungen umschriebene Verwachstmgen der 
Spitze finden oder auch leichte kappenartige sehwielige Verdiekungen der 
Pleura, die beide nur auf geheilte tuberkulose Prozesse zuruekgefUhrt werden 
konnen. Unter diesen kappenartigen Verdickungen der Pleura pflegt das Lungen­
gewebe etwas geblaht zu sein. Die Verdiekungen konnen eine weiBe Farbe 
haben oder auch umgekehrt mit den unmittelbar ansehlieBenden Schichten 
besonders reichlich anthrakotisehes Pigment enthalten, besonders dann, wenn 
zu gleieher Zeit Verwachsungen bestehen. 



Isolierte Spitzentuberkulosen. 203 

Mikroskopisches Verhalten. J e nach der GroBe der Herde verhalten sie sich 
verschieden. Handelt es sich makroskopisch um richtige Miliartuberkel, zeigen 
sie auch mikroskopisch durchaus dasselbe Bild; nur pflegt die produktive Kompo­
nente sehr viel haufiger starker ausgesprochen zu sein als bei der allgemeinen 
Miliartuberkulose. lch habe in einigen Fallen, die nur vereinzelte miliare 
Knotchen aufwiesen, rein produktive Tuberkel mit absolut typischem Bau 

Abb.40. Frischer Lungenspitzenherd aus der Lunge eines 7jahrigen Madchens. Ein groi3erer an ­
nahernd azinoser und mehrere miliare Herde, alle in der Mitte kasig-pneumonisch, peripher von 

zum Teil faserhaitigen Zellsaumen umgeben. In den groi3eren Herd sind links zwei Bronchioien 
eingeschiossen. Eiastika: VAN GIESON. Etwa 20fache Vergr. 

gesehen. Ihr Sitz, ob in den Alveolen oder auBerhalb, laBt sich dann nicht mit 
Sicherheit erkennen. Doch zeigen auch hier wie bei der allgemeinen Miliar­
tuberkulose andere Herdchen, die ein verkastes Zentrum enthalten, mit Sicher­
heit den intraalveolaren Sitz an, da sie in der Verkasung mehr oder weniger 
deutlich elastische Fasern von Alveolen enthalten. N och deutlicher wird das 
bei den groBeren Herdchen (Abb. 40). Hier handelt es sich bei den frischen 
Fallen, die ich gesehen habe, um Gruppen von Alveolarsacken, u. U. mit Ein­
beziehung eines kleinen Bronchiolus respiratorius oder mehrerer Alveolargange, 
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die samtlich mit kasigen Massen gefiiUt sind und in denen sich die ehemalige 
Struktur deutlich durch die elastischen Fasern zu erkennen gibt. 

Die mitbestehende Bronchialerkrankung darf natiirlich in keiner Weise fUr 
eine bronchogene Entstehung verwertet werden, da wir ganz dieselben Bilder 
auch bei sicher hamatogenen Erkrankungen, z. B. bei der aUgemeinen Millar­
tuberkulose und hamatogenen Friihgeneralisation sehen. Auch daB etwa ein 
solcher Herd mit einer Bronchialerkrankung beginnt, mochte ich fiir aus­
geschlossen halten. lch bin vielmehr der Meinung, daB die auf dem Blutwege 
herangeschafften Bazillen vorwiegend in die Alveolen ausgeschieden werden 
und daB sich von dort aus exzentrisch der Herd ausbreitet. Dafiir spricht 
auch die Tatsache, daB man unter den fraglichen Spitzenberden zwar des ofteren 
isolierte intraalveolare Miliartuberkel, aber nie eine isolierte Bronchialerkrankung 
sieht. 1m iibrigen stimmen die groBeren Herde im Prinzip durchaus iiberein 
mit den seinerzeit von BmcH-HIRscHFELD, ABRIKOSOFF, SCHMORL beschriebenen 
und fiir primar gehaltenen Spitzenberden. 

Peripher wird die kasige Masse umgeben von einem relativ breiten Wall 
von typischen Epitheloidzelltuberkeln mit Riesenzellen, dem eine in ihrer Breite 
wechselnde Schicht von Lymphozyten folgt. Das Ganze strahlt unregelmaBig 
in die Umgebung aus und erinnert in vielen Punkten durchaus an die erst weiter 
unten genauer zu besprechenden eigentllchen "azinosen" Herde (Abb. 40). Auf 
die Frage, wie auch hier exsudative Phase und produktive Phase in der Ent­
wicklung der Herde einander folgen miissen, mochte ich nicht naher eingehen. 
Es handelt sich im Prinzip um denselben Entwicklungsgang wie bei der all­
gemeinen Miliartuberkulose und den azinosen Herden bei der chronischen 
Lungentuberkulose. Es sei darum auf die entsprechenden Abschnitte verwiesen. 
Nur mochte ich noch betonen, daB gerade bei diesen Spitzenberden, die meist 
in einem stark allergischen Organismus entstehen mogen, offenbar die exsudative 
Phase haufig stark zurUcktreten und die produktive schneller in die Erscheinung 
treten muB. Auch der Ersatz der Verkasungen durch fibroses und Narben­
gewebe mag ziemlich schnell von statten gehen. 

Unmittelbar anschlieBend an solche Herdchen oder auch nur in ihrer Nach­
barschaft sieht man sehr oft ganz banale pneumonische Prozesse, d. h. groBere 
Alveolengruppen, meist streifenformig hilus- oder pleurawarts gerichtet, mit 
Leukozyten angefiillt und ohne fibrinose Beimengungen. Es sind das Befunde, 
denen man auch sonst oft in Lungen, besonders von Kindern, begegnet, ohne daB 
makroskopisch Pneumonien diagnostiziert waren. Rier ist es aber auffallig, daB 
sie mit einer gewissen RegelmaBigkeit vorkommen. lch habe mich bemiiht, in 
solchen Herden Tuberkelbazillen festzustellen. Das ist mir aber nicht gelungen. 
Doch waren auch andere Bakterien bei verschiedenen Farbungen nicht nachweis­
bar. lch nehme an, daB es sich um Veranderungen handelt, die in das Gebiet 
der "perifokalen" Entziindung gehoren und daB solche pneumonischen Rei­
zungen durch Stoffwechselprodukte aus den tuberkulosen Herden entstehen. 
FUr die Rontgendiagnose diirften solche Infiltrate von einiger Bedeutung sein, 
worauf ich noch zurUckkomme. Man hat iibrigens nicht den Eindruck, daB es 
sich hier um eine schwerere Komplikation handelt. Die Alveolenwande bleiben 
absolut intakt, nur einige Alveolarepithelien pflegen sich dem zelligen Exsudat 
beizumengen. DaB solche Infiltrate ohne Residuen gelOst werden konnen, ist 
nicht zu bezweifeln. 
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i· """I Von groBtem Interesse sind nun in solchen Fallen die weiteren Entwicklungs­
zustdnde, bezw. die Heilungsvorgdnge. Es wurde schon betont, daB die produktive 
Reaktion vorherrscht. Es gelten dafur dieselben Uberlegungen wie bei den 
allgemeinen, im produktiven Stadium sezierten Miliartuberkulosen (S. 186). 
Aber auch die Faserbildung zwischen den Epitheloidzellen und in der 
Peripherie des Tuberkels - und das gilt besonders fur die einzelnen Miliar­
tuberkel - drangt sich sehr deutlich dem Auge auf. Wir haben es also offenbar 
mit Tuberkeln zu tun, die eine starke Tendenz haben, nicht nur schnell das pro­
duktive Stadium zu erreichen, sondern auch ebenso schnell zur fibrosen Um­
wandlung zu gelangen, Tuberkel also, die in einem besonders gunstigen Stadium 
der Allergie gebildet werden. Man kann nun schon bei solchen Tuberkeln 

Abb.41. Vernarbter Spitzenherd eines 15jahrigen Madchens (VAN GIEsoNfarbung). In die in der 
Photographie schwarz gefiirbte Narbe greifen emphysemati:is geblahte Alveolen ein. 

15fache Vcrgr. 

erkennen, wie ihre fibros gewordene Peripherie etwas unregelmaBig in die benach­
barten Alveolenwande eingreift und so schon leicht unregelmaI3ige und zackige 
Figuren entstehen laBt. N och deutlicher habe ich solche Bilder gesehen bei 
jenen Formen von Miliartuberkulose, die nur eine geringe Aussaat in den Organen 
zeigen, bei denen aber eine Meningitis den Tod herbeifiihrte. Man sieht dann 
u. U. in den kranialen Lungenteilen weitgehend fibros umgewandelte Tuberkel, 
die auch eine starke Schrumpfung und dadurch Verkleinerung erfahren haben 
und die nun nach allen Seiten unregelmaBig zackig in die Wande der umliegenden 
Alveolen eingreifen. Diese Gebilde geben sich dann entweder noch unmittelbar 
als Tuberkel zu erkennen an ihrem oft nur geringen Gehalt an Epitheloidzellen 
oder solitaren Riesenzellen, oder sie sind als Tuberkel fast unkenntlich geworden 
und bestehen im Wesentlichen aus einem relativ grobfaserigen fibrosen Gewebe 
mit diffuser oder herdformiger Beimengung von Lymphozyten. Elastische 
Fasern sind dann kaum mehr in ihnen zu finden. Diese Bilder leiten uber zu 
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denen, die ich des ofteren direkt in den Lungenspitzen sah und deren makro­
skopisches Verhalten oben geschildert wurde. Es handelt sich urn jene FaIle, 
die sonst nur einen alten Primarkomplex (in del' Lunge oder im Darm) aufwiesen 
und entweder an tuberkulOser Meningitis oder an einer interkurrenten andern Er­
krankung gestorben waren und deren Lungenspitzen makroskopisch kaum irgend­
welche Veranderungen verrieten . Mikroskopisch falIt hier nur eine narbige Dm­
wandlung von Alveolenwanden auf, die nur einen kleinen umschriebenen Bezirk 
oder deren mehrere del' Lungenspitze einnehmen. Es handelt sich lediglich urn 
fibrose Verdickungen del' Alveolenwande, die sich jeweiIs ganz allmahlich ver­
jiingen, die frei von elastischen Fasern sind und aIlenfalIs noch Lymphozyten­
infiltrate enthalten (Abb. 41) . Zuweilen findet man in ihnen auch sehl' 

Abb . 42. Aus derselben Lungc wie Abb. ±t. etwa dem 
AbfluJ3gebiet del' vorigcn Abbildung entsprecbend. 
1m Scbnitt doppelt getroffener, deutlicb erweiterter 
Bronchiolus mit cbroniscb entziindlicb infiltrierter und 

etwas indurierter " ' and. 15fa cbe Vergr. 

kleine driisenartige spaltformige 
Lumina, die offen bar von ehe­
maligen komprimierten atelek­
tatischen Alveolen oder Alveolar­
gangen herriihren. Die zu diesen 
verzweigten narbigen Gebilden 
gehorenden Alveolen sind immer 
erweitert, die Wandungen offen­
bar starr und unelastisch. Fragen 
wir uns rUckblickend, wie solche 
Bilder entstehen konnen, so 
miissen wir wohl annehmen, daB 
die in fibroser Umwandlung be­
griffenen Tuberkel durch den 
dauernden Druck und Zug del' 
benachbarten funktionierenden 
Alveolen immermehr abgeplattet 
llnd in die Lange gezogen werden 
und daB so die zunachst nurwenig 
in die Umgebung ausstrahlenden, 
umschriebenen, fast kugelformi-
gen und auf dem Schnitt fast 

kreisformigen Gebilde eine scharf begrenzte Narbe nicht mehr zuriicklassen 
konnen. - 1m Ganzen betrachtet haben wiT es also mit einer HeiIwlg zu tun, 
die zwar nicht eine Restitutio ad integrum bedeutet - denn die fibrosen Alveolen­
wandungen bestehen eben aus einem minderwertigen Narbengewebe -, abel' 
die Lungenstruktur ist doch soweit wiederhergestellt, daB physikalische Zeichen, 
insbesondere bei del' Perkussion, wohl kaum noch vorhanden sein konnten 
und daB auch rontgenologisch ein negativer Befund resultieren miiBte. Wenn 
nun tatsachlich, wie oben angedeutet, derartige Prozesse in iliren Anfangs­
stadien gewohnlich von banalen pneumonischen Infiltraten begleitet sind, die 
spurlos verschwinden konnen, die wahrend ihres Bestehens dem Rontgenbild 
ihre Spuren aufdriicken und sich dem Horrohr und dem perkutierenden Finger 
bemerkbar mach en miissen, daml ware hier einer del' Wege gezeigt, del' ein 
volliges Schwinden alIer physikalischen Zeichen erklaren wiirde. 

Anders steht es natiirlich mit solchen Herden, bei denen die Verkasungszone so 
groB ist, daB eine vollige Vernarbung entweder nicht mehr im Bereich del' 
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Mogliehkeit liegt oder doeh wenigstens die Bildung von so feinen Narben aus­
gesehlossen ·ist. Dann gibt es entweder groBere und kompaktere, aueh anthrako­
tisehe oder sehiefrig indurierte Narben oder Abkapselungen. Diesen Vorgangen 
werden wir im Verlauf der weiteren Bespreehung noeh ofter begegnen. Hier 
war es mir zunaehst nur um diese sozusagen spurlos bei der Heilung ver­
sehwindenden Herde zu tun. 

In einigen dieser Falle lassen sieh aber aueh sehr interessante und praktiseh 
wiehtige Veranderungen an den abfiihrenden Bronehien, bezw. Bronehiolen 
feststellen. Dort namlieh, wo im wesentliehen nur noeh Spitzennarben vorhanden 
sind, finden sieh mitunter unmittelbar ansehlieBend an sie oder etwas weiter 

Abb. 43. Lungenspitzennarbc mit P letll'asehwielc vcrhunden . in del' Photographic schwarz gefiirbt. 
Plcurl. leieht cingezogen. Das zu beiden Seiten del' Narbe ge iegenc Lungcngcwebe bis zur Pleura, 

kollabiel't unci zum Teil induriert. AuBerhalb davon emph,semat6s gehliihte Aiveolen. 
lOfaehe Vergr. 

hiluswarts, deutlieh erweiterte Bronehiallumina, die entweder einem Bronchiolus 
terminalis angehoren oder aueh einen der iibergeordneten Bronehien betreffen 
mogen. Bei erhaltenem Epithel zeigt sieh die Wand mit Lymphozyten infiltriert 
oder aueh etwas narbig verandert. Ieh glaube, daB es sieh aueh hier eher urn 
die Residuen einer perifokalen Entziindung, als um solehe spezifiseher Prozesse 
handelt; jedenfalls um einen entziindliehen ProzeI3, der zur Sehwaehung del' 
Bronehialwa.nd fiihrte, auf die wiederum die Erweiterung folgen mu/3te. Ieh 
bin der Meinung, daI3 man neb en den erwahnten, emphysematOs geblahten 
Alveolen gerade in diesen BTonchiolektasien jene Veranderungen "ieder erkennen 
kann, die auch nach einer geheilten Spitzentuberkulose noch Abweichungen des 
Atemgerausehes, insbesondere ein verscharftes Exspirium, bedingen (Abb.42). 

Sodann muB noeh der Beziehungen dieser Spitzenherde zu den apikalen 
Pleuraschwielen gedacht werden. In vielen Fallen lassen sich direkte 
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Verbindungen zwischen den Lungennarben und den Pleuraschwielen erkennen. 
In solchen Fallen pflegen dann auch noch andere interessante Veranderungen 
hervorzutreten. Man sieht namlich in dem zwischen der Lungennarbe und den 
Pleuraschwielen ausgespannten Lungengewebe einen erheblichen Zusammenfall 
der Alveolen und eine Fiillung derselben mit Bindegewebspfropfen. Wir haben 
hier also das Gegenteil von dem, was wir in der Umgebung von Narben sehen, 
die frei im Lungengewebe liegen. Bei diesen sind die Alveolen der unmittel­
baren Umgebung emphysematos geblaht, wahrend sie bei jenen nicht nur 
kollabiert, sondern auch karnifiziert sind. Das ist verstandlich; denn einerseits 
muB eine an der Oberflache befestigte Narbe bei der SchrUIDpfung einen solchen 
Zug auf die umliegenden Alveolen ausiiben, daB diese breit zusammengepreBt 
werden (Abb. 43) .. Dadurch wird nicht nur eine Kollapsatelektase verursacht, 
sondern auch die Bedingungen fUr eine Kollapsinduration geschaffen. Andererseits 
kommen die mit den tuberkulosen Herden einhergehenden perifokalen Entziin­
dungen hinzu, die in einem derartigen Gelande schwer resorbiert werden konnen, 
und so die Grundlage fiir die Organisation, bezw. die Karnifikation abgeben. 
Wir finden aber apikale Pleuraschwielen auch dann, wenn keine direkten Ver­
bindungen mit den Lungennarben bestehen. Gerade fUr diese mochte ich aller­
dings hervorheben, daB die makroskopische Betrachtung nicht geniigt, um 
Lungennarben auszuschlieBen. Oft findet man sie noch deutlich, wenn man 
eine sorgfaltige mikroskopische Untersuchung vornimmt. In allen diesen 
Fallen kann die Pleuraschwiele die Folge einer perifokalen Entziindung sein, 
braucht es aber nicht. Denn wir finden verhaltnismaBig haufig in frischen 
Fallen der Pleura direkt anliegende Tuberkel. Heilen derartige Tuberkel, so 
konnen ihre Narben unmittelbar in die zu gleicher Zeit entstehenden Pleura­
veranderungen einbezogen werden. Dann ware die Narbe also wenigstens zum 
Teil aus einem spezifisch tuberkulosen ProzeB hervorgegangen. Apikale Pleura­
schwielen konnen sich aber endlich auch finden, ohne daB selbst mikroskopisch 
irgendwelche Lungennarben nachweisbar sind. FUr diese liegt dann aber nach 
den bisherigen Ausfiihrungen kein Grund vor, zu bezweifeln, daB sie aus einer, 
wenn auch oft geringfiigigen, dicht unter der Pleura gelegenen tuberkulOsen 
Erkrankung hervorgegangen sind. 

b) Der azinose Lungenherd. 
Anatomische Vorbemerkungen. Fiir das Verstandnis aller sich in den Lungen 

abspielender tuberkuloser Prozesse ist die Kenntnis des anatomischen Aufbaus 
der Lungen eine unentbehrliche Voraussetzung. Das gilt sowohl ffir gewisse, 
erst durch besondere Verfahren oder durch die mikroskopische Untersuchung 
feststellbare Verhaltnisse als auch ffir die grob-makroskopische Anatomie. Uber 
letztere kann ich mich wohl aber kurz fassen. So braucht iiber die Lappung 
nichts gesagt zu werden. Doch mag daran erinnert sein, daB die interlobaren 
Spalten die Lungenlappen gewohnlich vollstandig bis zum Hilus voneinander 
trennen und daB die festgefiigten Pleurablatter eine sehr scharfe und ffir die 
gewohnlichen pathologischen Prozesse kaum durchdringbare Grenze zwischen 
den Lappen auch dann bilden, wenn Verklebungen oder Verwachsungen zwischen 
sich beriihrenden Pleurablattern zweier Lappen eingetreten sind. Ferner seien 
die nicht selten vorkommenden abnormen Lappungen erwahnt, deren Grenz­
furchen bald ziemlich oberflachlich verlaufen, bald aber auch wie die gewohnlichen 
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Spalten den Lungenhilus erreichen konnen. - TIber die Zusammensetzung der 
Lappen, Lobi, aus Lappchen, Lobuli, braucht ebenfalls nicht viel gesagt zu wer­
den. Von einem kleinen Bronchus abhangig, bilden sie kubische oder polyedrische 
Korper mit 1-1,5 cm langen Wandflachen und werden durch zahes, elastische 
Fasern enthaltendes Bindegewebe gegeneinander abgegrenzt. Da gerade in 
diesem Bindegewebe sich gewohnlich reichliches anthrakotisches Pigment 
ablagert, werden diese interlobularen Septen oft als schwarze Grenzlinien 
deutlich sichtbar. 

Wichtiger ist fur die Pathologie der Lungentuberkulose seit der Einfuhrung 
des Begriffes des a~inosen Herdes durch ASCHOFF und NICOL die weitere Auf­
teilung des Lungenlappchens. Es ist hier nicht der Ort, um auf diese Verhalt­
nisse in allen Einzelheiten oder gar auf die historische Entwicklung unserer 
Kenntnisse dieser Einzelheiten einzugehen. Die Namen KOELLIKER, FR. E. 
SCHULTZE, LAGUESSE und besonders RINDFLEISCH waren hier zu nennen, von 
welchem letzteren die Bezeichnung Lungenazinus stammt. Die Verhaltnisse 
wurden erst vollkommen klargelegt durch die Untersuchungen von LOESOHKE 
und von HUSTEN. Mikroskopische Untersuchungen beider Autoren und das 
AusguB- und Modellverfahren des ersteren brachten annahernd identische 
Resultate, und ich kann sagen, daB meine Nachpriifungen an den im Patho­
logischen Institut Leipzig befindlichen Lungenausgussen von BIRCH-HIRSCH­
FELD und an eigenen mikroskopischen Praparaten sich im Wesentlichen mit 
den Ergebnissen der Arbeiten von LOESCHKE und HUSTEN decken. Ich mochte 
zunachst betonen, daB ich mich in der Definition des Azinus LOESCHKE anschlieBe, 
nach dem das Verzweigungsgebiet eines Bronchiolus terminalis dies en Namen 
tragen solI. Dieser Bronchiolus, der mit flimmerndem Zylinderepithel ausge­
kleidet ist und eine gut ausgebildete Muskelschicht besitzt, aber wohl kaum, 
entgegen der Annahme von HUSTEN, Alveolen aufweist, ist die engste Stelle 
des Bronchialsystems, enger als seine weiteren Verzweigungen, und hat wegen 
aller dieser Eigenschaften durchaus den Charakter eines Ausfuhrungsganges, 
der an der Hauptfunktion der Lunge nicht teilnimmt. Was mich aber weiter 
veranlaBt, sein Verzweigungsgebiet fUr die letzte vom Bronchialbaum abhangige 
territoriale Einheit zu halten, ist der LOESOHKE gelungene und an passenden 
Praparaten immer wieder zu bestatigende Nachweis, daB dieses Gebiet auch 
ahnlich wie die Lobuli gegen die Nachbarschaft durch wenn auch feine binde­
gewebige Septen abgegrenzt wird. Der von mir anerkannte Azinus LOESCHKES 
entspricht also zwei Azinis HUSTENS. Die GroBenverhaltnisse mogen etwas 
schwanken; Erbsen verschiedener GroBe entsprechen etwa den AusmaBen. 

Es folgen auf diesen Bronchiolus terminalis durch jedesmalige dichotomische 
Teilung in annahernd rechten oder etwas spitzeren Winkeln die Bronchioli 
respiratorii I., II. und III. Ordnung HUSTENS, die sehr viel weitel' als der Bron­
chiolus terminalis sind und gew6hnlich peripherwal'ts an Weite zunehmen. Es 
handelt sich um muskelhaltige Schlauche, die entsprechend ihrem Namen mit 
mehr oder weniger reichlichen Alveolen besetzt sind, im Bereich derer die Musku­
latur unterbrochen ist. Sie sind zunachst auBerhalb del' Alveolen mit flimmerndem 
Zylinderepithel ausgekleidet, das sich aber von den Schlauch en der II. Ordnung 
an allmahlich in nichtflimmerndes Zylinderepithel und schlieBlich in kubisches 
Epithel umwandelt. Wie clie Bronchioli terminales sind auch diese Schlauche 
von einer Arterie begleitet. 1m Bereich der dieser Arterie anliegenden Wandteile 

HUEBSCHMANN, Tuberkulose. 14 
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pflegt sich das Flimmerepithel am li:ingsten, und zwar in kontinuierlichem 
Zusammenhang, zu erhalten, wahrend dort Alveolen fehlen. Auf diese 
Bronchioli respiratorii folgen die meist noch muskelhaltigen weiteren Alveolar­
gange, die, gewohnlich gleichmaBig mit Alveolen besetzt sind, wenn nicht, so 
doch kaum noch anderes als respiratorisches Epithel aufweisen. Die Alveolar­
gange entstehen ebenfalls durch Teilung aus dem Bronchiolus respiratorius III 
und weitere gleichartige T-eilungen, so daB man wiederum von verschiedenen 
Ordnungen sprechen konnte. Wieviel Alveolargange aus einem Bronchiolus 
respiratorius entstehen und wie oft sich die Teilung wiederholt, vermag ich auf 
Grund eigener Erfahrungen nicht zu sagen. 1m Allgemeinen habe ich den Ein­
druck, daB hier ebenfalls nur dichotomische Teilungen stattfinden, und zwar 
ill Allgemeinen kaum mehr als zwei. Das Minimum der zu einem Azinus gehoren­
den Alveolargange wiirde danach 12 betragen; mehr als 15, allenfalls 18, mogen 
kaum je vorkommen. Diesen Alveolargangen sitzen nun kappenartig die 
Alveolarsacke, Sacculi alveolares, auf, die vollig muskelfrei als die blinden 
Endstiicke zu bezeichnen sind. 1m Bereich dieser Endsacke sind die Arterien 
natiirlich schon in Kapillaren aufgelost; wieweit das auch fiir die Alveolargange 
zutrifft, diirfte noch nicht geniigend geklart sein. 1m Bereich der Kapillaren 
finden sich kaum noch Reste von fibrillarem Bindegewebe, etwas mehr vielleicht 
im Bereich jener knospenartigen Anschwellungen, die an der Grenze zwischen 
den Alveolen ins Lumen hineinragen. Dort sind auch knospenartige Verdickungen 
der elastischen Fasern zu erkennen. Diese bilden im iibrigen vom Bronchiolus 
terminalis an ein kontinuierliches Stiitzgeriist des ganzen Lungenazinus. 

DaB Uberkreuzungen von Bronchioli terminales, Br. respiratorii und Alveolar­
gangen nicht vorkommen, glaube auch ich bestatigen zu konnen. Auch daB, 
wie LOESCHKE zeigt, der Lungenazinus im Allgemeinen eine annahernd kubische 
Form hat, mag weitgehend zutreffen. Trotzdem muB man die Moglichkeit 
eines gewissen Ineinanderschiebens von Alveolen benachbarter Azini, ferner natiir­
Hch zwischen Alveolen ein und desselben Azinus, anerkennen, und dies zweifel­
los unter pathologischen Bedingungen, unter denen eine ungleichmaBige Blahung 
der Azini stattfindet. Endlich darf eine wichtige von LOESCHKE aufgedeckte 
Tatsache nicht unerwahnt bleiben, daB namHch richtige Kommunikationen 
zwischen benachbarten Azini gar nicht selten vorkommen in Gestalt von Ver­
schmeIzungen einzelner oder zahlreicher Alveolarsacke miteinander. 

Makroskopisches Verhalten. Ohne die Kenntnis dieser anatomischen Ver­
haltnisse ist, wie gesagt, eine richtige Vorstellung der mannigfachen, bei der 
chronischen Lungentuberkulose ablaufenden Prozesse kaum zu erlangen, und 
es ist ein Verdienst von ASCHOFF und seiner Schule, die Entwicklung der tuberku­
lOsen Lungenherde in Beziehung zu diesen anatomischen Grundlagen gesetzt 
und sie mit ihnen in Einklang gebracht zu haben. Mit den Begriffen des azinosen 
oder azinos-nodosen oder azinos-knotigen Herdes haben wir heute eine gute 
und pragnante Bezeichnung gefunden. Wir werden darum auch gut tun, diese 
Bezeichnung ganz bestimmten Bildern vorzubehalten, namlich solchen, bei denen 
wirklich der Lungenazinus das Geschehen beherrscht. Wir werden bald sehen, 
daB diese Abgrenzung wichtig ist. Das kann alles erst verstandlich werden, 
wenn wir uns mit den genaueren mikroskopischen Vorgangen vertraut gemacht 
haben. Trotzdem erscheint es mir praktischer, den Resultaten der mikrosko­
pischen Untersuchung vorauszueilen und zunachst zu definieren zu versuchen, 
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was wir bei makroskopischer Betrachtung ala azinose usw. Herde zu bezeichneu 
berechtigt sind. 

Es wurde schon bei Besprechung der Miliartuberkulose und der isolierten 
Spitzenherde darauf hingewiesen, daB auch bei ihnen neben fligentlichen 
miliaren Herden groBere mit zackigem Querschnitt vorkommen und daB wir 
dabei auch nichts anders vor uns haben ala die Erkrankung eines ganzen 
Azinus oder eines Telles davon. Jedoch pflegen bei den allermeisten Fallen 
von chronischer Lungentuberkulose diese VerhaItnisse sehr viel deutlicher 
hervorzutreten. Allerdings kommen natiirlich auch bei ihr miliare Herde vor. 
Wir konnen sogar sagen, daB bei allen chronischen Lungentuberkulosen dort, 
wo der ProzeB noch am frischesten ist, miliare Herde vorhanden zu sein pflegen. 
Von solchen miliaren Herden finden sich dann aIle Ubergange zu den typischen 
azinosen. Wir konnen wohl annehmen, daB bei der chronischen Lungentuber­
kulose, ganz abgesehen davon, ob diese Herde bronchogen oder hamatogen 
entstehen, der Azinus an irgendeiner Stelle infiziert und daB je nach der Lage 
dieser InfektionssteIle entweder nur ein Bronchiolus respiratorius III mit seinen 
zugehorigen Alveolargangen und Alveolarsacken erkrankt oder deren mehrere 
oder auch der ganze Azinus; wozu schon jetzt gesagt sei, daB jede derartige 
Erkrankung unbedingt eine alveolenfullende, bezw. intrakanalikulare ist. 
Ein derartiger frisch entstandener, aber schon ala azinos zu bezeichnender Herd 
ist auf der Schnittflache linsen- bis erbengroB und unregelmaBig gezackt, von 
leicht gelblicher Farbe und ziemlich unscharf begrenzt, seine Umgebung bald 
mehr, bald weniger hyperamisch oder auch angeschoppt (Abb. 44). Bei ent­
sprechender Schnittfuhrung kann man deutlich sehen, wie er auf einem feinen 
Stiel sitzt, namlich auf dem von der Arterie begleiteten Bronchiolus wie eine 
kleine Traube auf ihrem Stengel hangt. Wichtig ist, daB man oft auch schon an 
sehr kleinen azinosen Herden auf dem Querschnitt den Bronchiolus ala feinstes 
Lumen mit anscheinend verkaster Wand erkennen kann. Auf dieses Verhalten 
werde ich spater noch zuriickkommen mussen, mochte aber schon hier betonen, 
daB es fUr die weitere Ausbreitung des Prozesses von Wichtigkeit sein kann, 
wie weit der Bronchiolus in den Herd einbezogen ist. Je krii.ftiger namlich 
der mit erkrankte Bronchiolus ist, je weiter zentral also seine Lage, um so 
groBer pflegt auch der anhangende azinose Herd zu sein. Er kann dann auch 
unscharfer begrenzt, mehr von kasiger Beschaffenheit, seine Umgebung starker 
entziindet sein. 

Aber bleiben wir zunachst bei den einfachsten Verhaltnissen. Von den 
beschriebenen zackigen, bezw. blatt- oder traubenformigen Herdchen von etwa 
Linsen- bis ErbsengroBe und gleichmaBig gelblichgrauem Aussehen finden sich 
aIle Ubergange zu etwa gleichgroBen Herdchen, die aber von mehr grauer Farbe 
lind schacierer Begrenzung gegen die Umgebung sind und die je nach der Schnitt. 
fiihrung bald im Zentrum - wenn sie quer auf der Achse getroffen si{l.Q. -, 
bald im Bereich des GefaBstieles - wenn sie in der Achse getroffen sind - eine 
mehr graue Farbe zeigen und dort auch deutlich etwas narbig eingezogen sind. 
Und wiederum von diesen grauen narbigen Einziehungen gibt es aIle Uber­
gange zu tief schwarzen, anthrakotischen Einsprengungen (Abb. 45). Weiter 
kann man in vielen Fallen, die nicht an der chronischen Lungentuberkulose 
gestorben sind, des Ofteren kleinste strahlige Narben erkennen, die wir 
auch ohne die Kenntnis der ihnen zugrunde liegenden mikroskopischen 

14* 



212 Respirationsorgane. 

Prozesse zwanglos als letzte Residuen eines derartigen azinosen Herdes be­
trachten konnen. 

Wie schon angedeutet, entsprechen oft diese kleinen "azinosen" Herde nicht 
etwa einem ganzen Azinus, sondern nur etwa den Alveolargangen und Alveolar-

Abb. 44. Lunge mit apiko-kaudal vorschreitenden aziniis-knotigen und azinosen Herden. Nahe 
der Spitze 2 frische Kl1vernen, in deren Nachbarschaft sich auf anderen Schnittfliichen frische 
lobuHtr-kasige Herde finden. Ihnen entsprechend eine frische kiisige Lymphknotentuberkulose am 

Lungcnhilus. '/, nat. Gr aUe. 

sacken eines einzigen Bronchiolus respiratorius dritter Ordnung, wozu noch 
zu bemerken ist, daB in:folge der Erkrankung die GroBenverhaltnisse andere 
sind, da natiirlich die tuberkulose Erkrankung zu einer mehr oder weniger 
starken Schwellung des betroffenen Gebietes fiihrt. So wird also auch ein Herd, 
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der der Gesamtheit eines Azinus entspricht, in frischem Zustand ' die GroBe 
eines normalen Azinus iibertreffen konnen. - Gibt es nun von diesen, im wort­
lichen Sinne azinosen Herde, wie wir gesehen haben, aIle Ubergange zu kleineren, 
sozusagen partiell azinosen oder subazinosen und selbst miliaren Herden, so 
werden wir auch groBere noch als azinose oder wenigstens als azinosknotige 
Herde bezeichnen konnen, sofern bei ihnen nur, abgesehen von ihrer GroBe, 
die soeben geschilderten Merkmale der azinosen Herde erhalten sind. Solche 
Herde werden also mehrere Azini als Grundlage haben und werden deshalb 
recht ansehnliche AusmaBe erreichen konnen. HaselnuB- und selbst walnuB­
groBe Herde, ja u. U. auch noch groBere, werden wir ohne Schaden noch hierher 
rechnen konnen. Auf der Schnittflache sind solche Herde von runder oder 
ovaler Form oder vieleckiger Gestalt; bei richtiger Schnittfiihrung hangen auch 
sie wie die kleineren an einem BronchialgefaBstiel. Ihr Zentrum ist unregel­
maBig grau oder graurosa gefleckt, zuweilen intensiv schwarz gesprenkelt oder 
marmoriert. Ihre Peripherie ist girlan­
denartig gezackt wie die der kleineren 
azinosen Herde. Diese Zackung greift ent­
weder scharf begrenzt und dann von mehr 
grauweiBlicher bis graugelblicher Farbe in 
das benachbarte Lungengewebe ein oder 
seltener viel unscharfer begrenzt, einem 
breiteren, mehr gelblichen girlandenartigen 
Ring entsprechend. Eine Erklarung hierfur 
kann ebenfalls erst indem mikroskopischen 
Verhalten gefunden werden. Als weitere 
makroskopisch sichtbareEntwicklungsform 
solcher Herde sind mehr oder weniger 

Abb. 45. Azinos-knotige Herde mit zentraler 
anthrakotische Narben zu nennen, die in Vernarbung und Anthrokose. Nat. GroBe. 

ihrer Form noch an den ehemaligen Herd 
erinnern konnen, die aber auch schlieBlich bei starker Schrumpfung die ur­
sprungliche Form verlieren und als mehr strahlige Gebilde in einem oft geblahten 
Lungengewebe liegen. An sol chen groBeren azinosen oder azinosknotigen Herden 
ist aber zuweilen noch ihre Zusammensetzung !Lus kleineren daran zu erkennen, 
daB zwischen den narbigen Massen zuweilen hier und da kleine Gruppen von 
runden grauen oder graugelblichen Knotchen erscheinen, die der peripheren 
Alveolenzeichnung entsprechen. Endlich muB noch bemerkt werden, daB 
durch ZusammenflieBen groBerer und kleinerer azinoser, bezw. azinosknotiger 
Herde, teils frischerer, teils alterer Natur, viel groBere Abschnitte einer Lunge 
betroffen sein konnen, groBere Teile eines Lappens und halbe, ja selbst ganze 
Lappen. Dann pflegen anthrakotisch narbige Partien mit solchen abzuwechseln, 
in denen noch leidlich die soeben geschilderten Bilder zu erkennen sind. Den 
Resultaten der mikroskopischen Untersuchung vorgreifen<! mochte ich zum 
SchluB dieser Auseinandersetzungen betonen, daB mir eins bei allen diesen 
Prozessen von wesentlicher, fa ausschlaggebender Bedeutung zu sein scheint, und 
das ist die selbstiindige Rolle, die dabei von vorneherein und bis zum Ende der 
einzelne Lungenazinus oder vielmehr sogar seine einzelnen Teile spielen. Schon 
jetzt konnen wir sagen - und schon das makroskopische Verhalten ist gar 
nicht anders zu erklaren -, daB die groBeren Herde nicht etwa von vornherein 
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und im frischen Zustaud ihre endgUltige GroBe besitzen, sondern daB sie relativ 
langsam aus kleineren entstehen, durch kontinuierliches, .relativ langsames 
Weiterwachsen oder auch durch ZusammenflieBen benachbarter Herde. Das 
Mikroskop wird uns in dieser Annahme bestarken und wird uns erst die restlose 
Aufklarung iiber die Genese und weitere Entwicklung der azinosen und azinos-
knotigen Herde geben. . 

Mikroskopisches VerhaIten der azinosen und azinos-nodosen Herde. Fiir die 
mikroskopische Untersuchung wahlen wir unter den verschiedenen Herdchen 
etwa dieselbe Reihenfolge wie bei der makroskopischen Betrachtung. Sehen 
wir die kleinsten verwaschenen Herdchen an, so hat man je nachdem, in welcher 
Richtung und an welcher Stelle' das Herdchen getroffen ist, verschiedenartige 
Bilder. In jedem Fall handelt es sich ausnahmslos, wie kaum geniigenti scharf 
betont werden karrn, um parenchymfiillende Prozesse. Von irgendeiner aktiven 
Beteiligung des Geriistes in Form von interstitiellen oder von lymphangitischen 
Prozessen karrn nicht die Rede sein. Um den wirklichen Ablauf des Gesamt­
prozesses richtig zu erkerrnen, geht man wohl am besten so vor, daB man immer 
wieder vergleichende Untersuchungen an ein und demselben Fall anstellt und hier 
diejemgen Herde, die voraussichtlich die jiingsten sind, denen gegeniiberstellt, 
die voraussichtlich altern Datums sind. Da man aber in typischen Fallen mit 
Recht annehmen karrn, daB die isolierten, am weitesten kaudal gelegenen Herde 
die frischesten sind, daB hingegen die groBeren und mehr kramal gelegenen schon 
eine langere Entwicklungsdauer hinter sich haben, ist der Weg klar vorgezeichnet. 
Allerdings wird nur der zu einem klaren Urtell kommen korrnen, der zu immer 
erneuter Kontrolle seiner Resultate Gelegenheit hat. Bei dem ungemein bunten 
und koml'lizierten Bild der meisten chrorrischen Lungentuberkulosen wird 
man stets auf Uberraschungen gefaBt sein miissen. Nur bei Beherrschung eines 
groBen Materials, das eine dauernde Nachpriifung gestattet, wird man sich 
in soIchen Uberraschungen zurechtfinden. Es ist eigentiimIich, wie naiv hier und 
da die UrteiIe von Autoren sind, die nur selten einmal in der Lage !'lind, eine 
Sektion zu machen und sich trotzdem veranlaBt fiihlen, ihre angeblich inter­
ess~nten und besonderen Beobachtungen in den gern bereitstehenden Zeitschriften 
mitzuteilen. 

Das Bild eines ganz frisch en azinosen Prozesses im Rahmen einer chronischen 
Lungentuberkulose stellt sich etwa in der Weise dar, Vl'ie es Abb. 46 auf S. 215 
zeigt. Die Schnittfiihrung geht schrag durch den zentralen GefaBstiel. Es 
laBt sich auf den erst en Blick sehen, daB man es mit einem pneumonischen 
Vorgang zu tun hat. Die Alveolen, die zu dem betreffenden Teilazinus gehoren, 
ebenso die Alveolargange, u. U. auch Teile von respiratorischen Bronchiolen, 
sind mit, hier durch die van Giesonfarbung, gelb gefarbten Massen gefiillt, die 
in den zentraleren Teilen dichter erscheinen als in den peripheren. Starkere 
VergroBerungen zeigen, daB das die Alveolen fiillende Exsudat sich aus wechseln­
den Mengen feiner, netzartig verflochtener Fibrinfasern und marrnigfachen 
verschiedenen zenen zusammensetzt. Unter den Zellen stehen groBe runde Ele­
mente mit hellem, etwas exzentrisch gelegenem Kern und wabigem, bei Sudan­
farbung Fetttropfen, zuweilen mit Doppelbrechung, enthaltendem Protoplasma, 
ZelIen, die ich mit andern fUr Alveolarepithclien halte, oft an crster Stelle. 
Doch finden sich stets auch cinige Leukozyten, zuweiIen sogar recht viele, u. a. an 
der positiven Oxydasereaktion kerrntlich. Daneben sind allerhand andere 
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kleinere einkernige Elemente vorhanden, von mehr oder weniger ausgesprochenem 
Lymphozytencharakter, aber auch zuweilen typische Plasmazellen. Die Kapil­
laren der angrenzenden Alveolenwande sind gewohnlich prall mit Blut gefiillt. 

Nun findet man aber kaum je einen Herd, in dem nicht auch schon zum 
mindesten eine beginnende Verkasung festgestellt werden kann. Das sind 
diejenigen Stellen, an denen man (vergl. Allgem. Teil) ein Aufquellen und Zu­
sammensintern der Fibrinmassen erkennen kann und ein Zugrundegehen der 

Abb.46. Ganz frischer azinoser Lungenherd. Reines exsudatives Stadium. UnregelmiWig in die 
Nachbarschaft eingreifende verkasende, fibrinos·zellige Pneumonie. Elastika : VAN GlESON. Etwa 

20fache Vergr. 

Zellen in ihnen. Man hat immer wieder den Eindruck, daB da, wo die Verkasung 
beginnt, die Leukozyten reichlicher sind als an andern Stellen. Deren Kern 
und die der andernZellen sieht man im Bereich solcher entstehenderVerkasungen 
in karyorhektischem Zerfall oder in Pyknose. So kann man aIle Ubergange 
sehen zwischen wohlerhaltenem zelligem Exsudat mit feinen Fibrinfaden iiber 
gequollene Fibrinmassen und Kernzerfall hin bis zu feinkornigen Kasemassen, 
in denen Fibrin nicht mehr kenntlich ist, wohl aber noch Kerntriimmer, und 
schlieBlich bis zu den fast homogenen, gleichmaBigen, zellfreien Kasemassen. 
Oft liegen dabei die Verhaltnisse so, daB man in den Alveolargangen die Ver­
kasung schon fertig oder fast fertig vor sich hat, wahrend in den anliegenden 
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Alveolen noch mehr oder weniger gut erhaltenes Exsudat zu erkennen ist. Die 
Tatsache, daB rein exsudative Vorgange ohne wenigstens eine Andeutung von 
Verkasung und daB wiederum eine Verkasung ohne wenigstens eine Audeutung 
der nun zu beschreibenden produktiven Vorgange iiberaus selten sind, laBt darauf 
schlieBen, daB man es im GroBen und Ganzen mit relativ sehr schnell ablaufenden 
Vorgangen zu tun hat. 

Abb. 47. Azinoser Lungenherd mit beginnendel' produktiver Reaktion. Blattformiger kasig·pneu· 
monischer Herd, von zelliger Pneumonie umgeben. Pallisadcnartiges Eingreifen von Epitheloid­

zellen in die kasigen Bezirke. Elastika: VAN GIESON. 25fache Vergr. 

Kaum sieht man namlich eine Verkasung sich bilden, so folgen ihr auch schon 
auf dem FuBe weitere reaktive Erscheinungen, jetzt von Seiten des Geriistes, 
mit denen also schon die produktive Phase eingeleitet wird (Abb. 47-53). Bei 
schwachen VergroBerungen stellt sich z. B. das Bild in folgender Weise dar (Ab b. 47). 
Man sieht den Teil eines Azinus mit Alveolengangen und hauptsachlich in letzteren 
teils ganz homogene, teils noch Kerntriimmer enthaltende Kasemassen. Die Kase­
mass en sind nun fast iiberall nach auBen durch einen dunkleren Zellsaum begrenzt, 
in dem man schon bei schwachen VergroBerungen die parallele Pallisadenstellung 
der Zellkerne erkennen kann. Starkere VergroBerungen aber zeigen mit aller 
Deutlichkeit, daB man es tatsachlich mit dem ersten Auftreten der epitheloiden 
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Zellen, bezw. Tuberkelzellen zu tun hat (Abb. 48). Es laBt sich weiter mit 
groBer Klarheit erkennen, daB diese Zellen von den Kapillarwanden der Alveolen­
wande aussprossen, zuweilen gerade besonders deutlich von jenen ins Lumen 
weit hineinragenden Knotenpunkten zweier sich berUhrender Alveolen, wo sie 
dann facherartig divergierend in den Kase hineinstrahlen. Es handelt sich 
um ziemlich langspindelige Zellen mit langlich ausgezogenem, oder etwas 
geschlangeltem Kern. Zuweilen treten auch jetzt schon im Bereich dieser 

Abb. 48. AU8·einem gleichen Herd wie Abb. 47. Einwucherung von epitheloiden Zellen in das 
verkaste intraalveolare Exsudat. Elastika: VAN GmSON. Etwa 300fIWhe Vergr. 

Zellen einige typische LANGHANssche Riesenzellen auf. Es laBt sich weiter 
feststellen, daB die Wucherung der epitheloiden Zellen im Bereich der Alveolen­
wande bisweilen so stark ist, daB auch manche der anliegenden, noch mit 
unverkastem Exsudat gefiillten Alveolen von ihnen ausgefiillt werden. In den 
auBerhalb dieses Zellwalles gelegenen, noch pneumonischen Bezirken brauchen 
zunachst keine weiteren Veranderungen einzutreten. Ich komme jedoch auf 
diese Dinge, die zum Teil ins Bereich der sog. perifokalen Entzundung gehoren, 
noch genauer zurUck. 

Die nun folgenden Veranderungen sind charakterisiert durch das A u/treten von 
leimgebenden Fasern zwischen den epitheloiden Zellen (Abb. 49). Zu gleicher Zeit 
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konnen aber die epitheloiden Zellen noch erheblich weiter wuchern, auch so, daB 
u. U. schon ein innerer faserhaltiger Bezirk besteht, wahrend sich nach auBen 
ein faserfreier Wall anschlieBt. Auch konnen sich dann noch etwas reich lie her 
Riesenzellen hinzugesellen. Aber im Allgemeinen muE man wohl erstaunt sein, 
wie wenig sich gerade das typische tuberkulose Gewebe in den Vordergrund 
drangt. Die Faserbildung fuhrt, wie schon gesagt, zu einer gewohnlich ring-

Abb. 49. Azinoser Lungenherd in weiterer Entwicklung. Ersatz und Einkapselung kasiger Bezirke 
durch faserbildendes Gewebe, besonders auch im Bereich des von rechts oben eindringenden GefaJ3-
bronchialstiels. An vielen anderen Stellen, insbesondere der Peripherie, schreitet: der Prozel.l in 
pneumonischer Form, z. T. mit beginnender Verkasung, weiter fort. Elastika: VAN GmSON. Et\Va 

30fache Vergr. 

formigen (S. u.) Umfassung der Verkasungen. Die Kasemassen werden gewohn­
lich sehr schnell eingeengt, da die epitheloiden Zellen offenbar weit in sie hinein­
zuwuchern imstande sind. Es ist keine Frage, daB wie bei der Miliartuberkulose 
auch hier ein volliger Ersatz der vorher kasigen Bezirke durch produktives 
und schlieBlich rein fibroses Gewebe nicht nur vorkommt, sondern hier sogar 
die Regel ist. Uber die Einzelheiten dieser Vorgange braucht hier kaum noch 
etwas gesagt zu werden. Man sieht in Bezug auf die Wucherung der Tuberkel­
zellen, der Faserbildung, der Faseranordnung und Umwandlung in hyaline 
Massen grundsatzlich dieselben Bilder, wie sie schon im allgemeinen Teil, fur 
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den primaren Herd, fiir die Miliartuberkulose geschildert wurden. Auf das Er­
haltenbleiben von vereinzelten Riesenzellen, auch auf ihre Neubildung in Stadien, 
in denen epitheloide Zellen kaum. noch vorhanden sind, moge besonders hin­
gewiesen werden. 

Hier steIlt sich aber noch die wichtige Frage, ob sich bei diesen azinosen 
Herden Vorgange erkennen lassen, die fur eine von vornherein produktive 
Gewebswucherung sprechen, ob also entsprechend meiner Auffassung des tuber­
kulosen Prozesses, die exsudative Komponente fast Null werden kann. Dazu 
ist zu bemerken, daB sich fiir solche V organge in den azinosen Lungenherden 
keine Anhaltspunkte finden. W ir sehen stets die W ucherung der produktiven 
Zellmassen dart eintreten, wo die Alveolen varher mit Exsudat ge/ullt waren. Das 
ganz Gewohnliche ist der geschilderte Modus, daB die Epitheloidzellen in der 
Umgebung von verkastem Exsudat auftreten. Seltener schon sieht man ihr 
Eindringen in noch nicht verkaste, fibrinos-zellige Exsudate enthaltende Alveolen 
und ausnahmsweise schlieBlich auch in Alveolen, die nur zelliges und odematoses 
Exsudat enthalten. DaB sich je eine vorher leere Alveole mit Epitheloid- und 
Riesenzellen fullt, laBt sich nicht feststellen. Das hangt, wie hier noch einmal 
betont werden mag, mit der Struktur der Lungen zusammen, die jeder Art 
von Exsudat fiir seine Ausbreitung groBe OberfIachen zur Verfiigung steIlt. 
Die geringste Schadigung der Alveolenwande wird sofort mit Zirkulations­
stOrungen und Exsudatbildung beantwortet, und das Exsudat kann, ohne von 
einem Gewebsdruck gehindert zu werden, sich sofort in die Alveolen begeben. 
Wir konnen also auch gerade bei jeder gewohnlichen Form der Lungentuberkulose 
von vornherein produktive Prozesse mit gutem Recht ausschlieBen. 

Sodann mussen gewisse Besonderheiten des weiteren Verlaufes naher be­
trachtet werden. Wahrend man gewohnlich in den ganz frischen Stadien in 
dem betroffenen Azinus oder Teilazinus eine einheitliche Exsudatmasse sieht, 
erkennt man mit dem Auftreten der produktiven Wucherung und insbesondere 
der Faserbildung, wie sich der bisher einformige Herd in einzelne Felder auf­
lOst. Das heiBt es erscheinen auf dem Durchschnitt langlich ovale oder kurz 
ovale oder runde in der Mitte verkaste und am Rande fibros eingekapselte 
Herdchen, jeder etwa von der GroBe eines "Tuberkels" (Abb. 50). Es sind das 
Bilder, die wohl oft AnlaB dazu gegeben haben, von einer primaren Bildung 
produktiver Tuberkel zu sprechen und die knotigen Herde durch Konfluieren 
soIcher TuberkeI zu erkIaren. Es sind aber ganz gewiB sekundare Vorgange 
in dem geschilderten Sinne. Die Erklarung kann wohl nur die sein und laBt 
sich auch durch mannigfache Bilder, die nicht in allen Einzelheiten geschildert 
werden sollen, erharten, daB namlich schon in den Alveolargangen, sodann in 
den Alveolensacken durch Einwucherung der epitheloiden Tuberkelzellen von 
den weit ins Lumen hineinragenden Alveolenspornen aus jene Felder abgegrenzt 
werden. 

Es ist aber noch etwas Weiteres zu berucksichtigen, was bei der Besprechung 
des makroskopischen Verhaltensschon angedeutet wurde. Sofern sich namlich 
bei diesen azinosen Prozessen ein Herd nicht endgiiltig in fortgeschrittener 
Heilung befindet oder gar schon vollig vernarbt ist, kann man an seinen einzeinen 
Teilen immer wieder mit aller Deutlichkeit erkennen, daB sie nicht desselben 
Datums sind. Neben vernarbten Partien und solchen, die eine weitgehende 
fibrose Umwandlung zeigen, finden sich andere mit erst beginnender fibroser 
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Einseheidung oder Epitheloidzellenwueherung und wieder andere, besonders in der 
Peripherie, mit friseher Exsudation oder beginnender oder vollendeter Verkasung 
(Abb. 49, 51, 53). Dies sprieht ganz klar daflir, daB tatsachlich die groBeren azi­
nosen und azinos-nodosen Herde nicht etwa in der Weise entstehen, daB groBere 
Teile auf einmal erkranken, sondern daB der ProzeB irgendwo (s. 0.) in einer 
kleineren Gruppe von Alveolen (Gange oder Saeke) mit einem "miliaren" 
Herd beginnt und langsam in die andern Teile vorkriecht. Nur so konnen die 

Abb.50. Aus einem in vorgeschrittener Entwicklung befindlichen azinosen Lungenherd. Kasige 
Bezirke, z. T. von Bindegewebskapseln, z. T. von Epitheloidzellsaumen mit Riesenzellen umgeben. 
In der Nachbarschaft umfangreichere Epitheloidzellwucherungen innerhalb der Alveolen. In der 
Peripherie leichtere pneumoniscile Prozesse nnd unregelmaLliges adem. Die in den Herd ein­
greifenden Alveolen sind z. T. emphysematos geblaht. Elastika: VAN GIESON. Etwa SOfache Vergr. 

mikroskopischen Bilder gedeutet werden. GewiB kommen auch im Rahmen 
solcher azinoser Herde akute und plOtzliche Erkrankungen groBerer Alveolen­
gebiete vor und leiten dann zu den spater zu besprechenden ausgebreiteten 
bronehopneumonischen Formen liber. Aber ich lege sehr groBen Wert darauf, 
zu betonen, daB gerade beim eigentlichen azinosen Herd die in der Zeiteinheit 
(etwa vom Beginn der Exsudation bis zur Verkasung gerechnet) auf einmal 
erkrankende Alveolenmasse eine nur relativ sehr geringe ist. 

leh lege darum so groBen Wert auf diese Feststellung, weil das endgiiltige 
Schicksal des azinosen Herdes in hohem MaBe von diesem Verhalten abhangig 
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ist. Stellen wir uns z. B. vor, daB ein Sacculus alveolaris schon vor einiger Zeit 
erkrankt war und daB die Krankheitsprodukte schon eine weitgehende fibrose 
Umwandlung erreicht hatten in dem Moment, in dem ein benachbarter Sacculus 
betroffen wird, so werden auch in diesem die produktive Phase und schlieBlich 
narbige Umwandlung ohne Storung vor sich gehen konnen und zwischen beiden 
werden wir die Reste der "perifokalen" Entziindung erkennen, mit der wir uns 
noch beschaftigen werden. Der HeilungsprozeB ware aber schon etwas schwie­
riger, wenn die Gebiete beider Sacculi zu gleicher Zeit betroffen worden waren, 
weil es ganz klar sein diirfte, daB einevollige fibrose Umwandlung und Vernarbung 
urn so leichter ist, je kleiner das verkaste Gebiet ist. Und dazu kommt nun 
noch ein drittes, was jeden typischen azinosen Herd charakterisiert und was 
fiir sein Schicksal nicht minder bedeutungsvoll ist, und das ist die Tatsache, 
daB sich in seinem Bereich und zwischen den einzelnen Erkrankungsgebieten 
stets, wenn auch in sehr wechselnder Menge, Alveolen und Alveolengruppen 
finden, die sowohl von der Verkasung frei bleiben, als auch spezifische produk­
tive Vorgange vermissen lassen. Wahrend dieses Verhalten bei ganz kleinen 
Herdchen noch kaum auffallt, drangt es sich bei den groBeren sehr eindrucksvoll 
dem Auge auf. Die Bilder, die man dabei zu sehen bekommt, sind sehr verschie­
dener Art, doch ist es nicht schwer, sie miteinander in Einklang zu bringen und 
so eine klare Vorstellung von der Folge der Ereignisse zu erhalten. Fangen wir 
mit ganz frischen, noch rein exsudativen Herden an, so laBt sich an ihnen noch 
nicht viel erkennen. Es wurde ja schon betont, daB das Exsudat nicht in allen 
Alveolen das Gleiche ist, sondern daB fibrinreiche mit fibrinarmen oder -freien 
Alveolen abwechseln und auch das zellulare Bild in ihnen schwankt, daB die 
Verkasung aber vorwiegend in den fibrinreichen Exsudaten einsetzt. In Fallen 
aber, in denen die Epitheloidzellenwucherung schon eingesetzt hat, stellt sich 
das Bild ganz anders dar. Es tritt gewissermaBen eine deutliche Differenzierung 
zwischen den eigentlichen tuberkulosen Vorgangen und den unspezifischen 
ein. Das geschieht in folgender Weise. Schon der Epitheloidzellwall ist von 
mannigfachen Lymphozyten durchsetzt, die sich oft nach auBen in dichten, deut­
lich sichtbaren Ringen urn den spezifischen Herd herurnlagern. In dieser ganzen 
Zellmasse ist dann von einer Alveolenzeichnung nichts mehr zu erkennen; die 
elastischen Fasern sind dort fast restlos verschwunden. Zwischen den einzelnen 
Teilen des azinosen Herdes bleiben nun aber in ihrer GroBe und ihrer Gestalt 
starken Schwankungen unterworfene Felder von Alveolen iibrig, auf die wir 
nunmehr unser Augenmerk zu richten haben. Wo diese Alveolen anatomisch­
topographisch hingehoren, ist oft sehr schwer zu sagen. Zuweilen spricht ihre 
Masse und Anordnung dafiir, daB es sich um ganze Sacculi alveolares handelt. 
Zuweilen aber sind es doch nur kleinere Gruppen von Alveolen, die wir nur fiir 
Teile eines Sacculus halten konnen. Es wurde ja oben schon gesagt, daB die 
Sacculi eines Azinus sich ineinander schieben konnen, und unter diesen Um­
standen ist es dann auch denkbar, daB im Laufe eines krankhaften Prozesses 
Teile von ihnen so abgeschniirt werden konnen, daB in sie der krankhafte ProzeB 
nicht eindringt; fiir ganze Sacculi ist ein solcher Mechanismus noch besser vor­
stellbar. 

Kommen wir aber auf das mikroskopische Bild wieder zuriick, so laBt sich 
erkennen, daB in solchen, zwischen den spezifisch tuberkulosen Feldern gelegenen 
Alveolengruppen die einzelnen Alveolen gewohnlich etwas kleiner sind, als es 
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dem Durchschnitt entspricht (Abb. 49, 50, 53). lhre Wande sind etwas verdickt 
und hyperamisch, und ihr Lumen mehr oder weniger dicht mit zelligen Massen 

'gefiillt. Fibrin pflegt ganz zu fehlen, wahrend man es bei den Zellen ganz vor­
wiegend mit gequollenen und verfetteten Alveolarepithelien zu tun hat, denen in 
wechselnder Menge lymphozytenartige Zellformen beigemengt sind. AuBerdem 
ist nicht selten in diesen Alveolen ein ausgesprochenes Odem zu verzeichnen. 
Ganz ahnliche Bilder sieht man iibrigens in den die azinosen Herde peripher 
umgebenden Alveolenfeldern. lch zahle aIle diese Bilder, von den die spezifischen 
Herde umgebenden Lymphozytenwallen bis zu den pneumonisch infiltrierten 
Stellen innerhalb der Herde und denen in ihrer Umgebung, zu SCHMINCKES, 
bezw. RANKES peritokaZer Entziindung, und ich erinnere daran, daB nach meiner 
Auffassung diese Veranderungen eine vorwiegend unspezifisch verursachte 

. Ausstrahlung des tuberkulosen Prozesses bedeuten, bedingt durch die bei der 
Verkasung usw. entstehenden abnormen und giftig wirkenden Stoffwechsel­
produkte. lch fiihle mich dazu gerade hier bei diesen Lungenveranderungen 
berechtigt, weil sich Tuberkelbazillen in ihnen nicht nachweisen lassen und auch 
andere Bakterien nicht vorhanden sind. Selbstverstandlich konnen auch einmal 
durch Sekundarinfektionen erzeugte pneumonische Prozesse in der Umgebung 
des tuberkulOsen Herdes oder auch direkt innerhalb seines Gebietes vorkommen, 
selbstverstandlich kann sich auch hier und da einmal der tuberkulose ProzeB 
selbst in diese vorher nicht spezifisch tuberkulosen Gebiete fortpflanzen. Das 
sind aber Ausnahmen. Regel ist es, daB diese Art der unspezifischen perifokalen 
Entziindung, bedingt durch Diffusion giftig wirkender, aus dem tuberkulOsen 
Herd stammender Stoffwechselprodukte, den azinosen Herd in unregelmaBiger 
Ausdehnung durchsetzt und umgibt und so eine obligate Begleiterscheinung 
des Herdes ist. 

Es ist nun die Frage, was aus solchen lnfiltraten werden kann. Verschiedene 
:M:oglichkeiten liegen vor. Zunachst sei daran erinnert, daB die zwischen den er­
krankten Sacculi gelegenen Bezirke oft eine Verkleinerung der Alveolen auf­
weisen. Es liegt hier offenbar eine unvollstandige Kompressionsatelektase vor. 
DaB das tatsachlich der Fall ist, zeigen andere Alveolengruppen, die vollig 
zusammengefallen sein konnen und dann nur noch einen geringen Schlitz auf­
weisen, wahrend die benachbarten, etwas weiteren mit dem genannten, meist 
zelligen Exsudat angefiillt sind. Nun liegt nicht nur theoretisch die Moglichkeit 
vor, daB beim Riickgang der Kompressionserscheinungen sowohl die nur kom­
primierten Alveolen sich wiederentfalten, als auch die mit zelligem Exsudat 
gefiillten sich wieder entleeren konnen, sondern man findet tatsachlich immer 
wieder zahlreiche Bilder, die nur durch derartige Vorgange zu erklaren sind. DaB 
die perifokale Entziindung allmahlich zuriickgeht, ist ganz natiirlich. Dieser 
Riickgang geht ziemlich parallel mit dem Riickgang der Exsudation im Herd 
oder Focus, bezw. mit der fortschreitenden produktiven und fibrosen Umwand­
lung des Herdes. Man kann dies sehr schon an solchen azinosen Herden erkennen, 
in denen manche Abschnitte schon fast ganz narbig sind und dann jeder peri­
fokalen Entziindung entbehren, wahrend an andern Stellen, in denen die Exsudat­
bildung und Verkasung noch vorhanden ist, umfangreiche perifokale Entziin­
dungen das Bild komplizieren. 

In den so wieder frei werdenden Alveolen gehen noch andere Veranderungen 
vor. Durch die narbige Schrumpfung des eigentlichen tuberkulosen Herdes oder 
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Herdanteiles muB es zu einer Ausdehnung der anliegenden Alveolen kommen, und 
so finden wir in der Tat sowohl in den Buchten zwischen den oft viel verzweigten 
narbigen Prozessen, die aus azinosen Herden hervorgehen, als auch in ihrer Um­
gebung fast ausnahmslos emphysemat6s gebldhte Alveolengruppen (Abb. 51, 52, 53). 
Das konnten wir auch schon bei der Vernarbung von Spitzenherden beobachten. 
Aber bei diesen doch stets multiplen azinosen Prozessen treten solche Bilder 
viel eindrucksvoller in die Erscheinung, zumal in salChen Lungenteilen, die 

Abb. 51. Aus der Peripherie eines zum groJ3ten Teil nm'big geschrumpften azinosen Herdes. Auch 
hier viele (rot gefarbte) Narbenmassen, aber auch frischere pneumonische, z. T . in Verkasung be­
griffene P artien . Unregelmallig emphysematos geblahte Alveolen. Elastika : VAN GIESON. Etwa 
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besonders gut beatmet sind. Es mag weiter noch erwahnt werden, daB auch 
gerade bei diesen Herden, wenn sie die vollige Vernarbung erreicht haben, 
durch immer starkere Schrumpfung der Narbe einerseits und durch dauernden 
Druck der anliegenden geblahten Alveolen andrerseits die Narbe sich oft ganz 
oder teilweise wieder soweit in das grobe Gefiige der Lungenstruktur einpassen 
kann, daB kaum noch merkliche Veranderungen durch die Mittel der physika­
lischen Diagnostik nachweisbar sein diirften (Abb. 52). Welche mechanische 
Faktoren bei diesen lokalen Blahungen noch mitwirken konnen und welche 
gewaltigen AusmaBe die Luftblasen annehmen konnen, solI an anderer Stelle 
besprochen werden. 
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Hier sind noch andere Veranderungen zu erwahnen, die in den von den 
eigentlichen tuberkulosen Prozessen nicht betroffenen Alveolen eintreten konnen, 
und zwar vorwiegend in denen, die in den Winkeln zwischen den einzelnen Teilen 
des Herdes gelegen sind, zuweilen ubrigens in unmittelbarer Nachbarschaft 

Abb. 52. Vollig geheilter, d. h. vernarbter azinoser Herd. Einpassung in die Llmgenstruktur. Ein· 
greifen von emphysematos geblahten Alveolen in die narbigen Massen. Elastika: VAN GIESON. 

Etwa 30fache Vergr. 

der zufuhrenden Bronchioli und Arterien. Ich meine Organisationsvorgange 
ohne jeden spezifischen Charakter. Das Bild stellt sich so dar, daB in die, zelliges 
Exsudat, meist gar kein Fibrin enthaltellden Alveolell GefaBsprossen von 
den Alveolarwanden aus einwachsen, daB in deren Umgebung auch Fibro­
blasten und Bindegewebsfaser,l1 auftreten IDld daB schlieBlich jede Alveole 
von einem gefaB- und faserreichen Pfropf erfullt ist, genau wie wir es bei Lungen­
karnifikationen nach gewohnlichen Pneumonien zu sehen gewohnt sind, genau so 
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wie wir es auch, und zwar in noch groBartigeren AusmaBen, bei ausgebreiteteren 
tuberkulosen Pneumonien sehen werden. Die Bilder sind bei den azinosen Pro­
zessen ganz dieselben, wie ich sie seiner Zeit fiir die Organisationsprozesse bei 
Influenzaerkrankungen der Lunge und Bronchiolitis obliterans beschrieben 
habe. Auch dorl finden wir eine Organisation mnerhalb von fibrinfreien und nur 
zelliges und odematoses Exsudat enthaltenden Alveolen. FUr die Lungentuber­
kulose und insbesondere fiir die azinosen Herde sind diese Vorgange deswegen 
von Bedeutung, weil dadurch auch im Bereich der perifokalen Entzundung 
eine irreversible Veranderung geschaffen wird, bei der unter Verodung von 
.Alveolen in der perifokalen Zone gefaBhaltige Narbenmassen entstehen. Solche 
Narben pflegen dann u"Qrigens, wie hier gleich betont,sein mag, verhaltnismaBig 
viel anthrakot,isches Pigment ,zu enthalten. Ber diasen -Indurationsvorgangen 
wirken aber auch interstitiell pneumonische Prozesse mit. Diese dokumentieren 
sich in groberen Verdickungen der .Alveolenwande, die dann dicht zellig infil­
triert zu sein pflegen Auch solche Alveolenwande vermogen sich allmahlich 
in dickere fibrose Balkennetze umzuwandeln. 

Das sind auch die Stellen, in denen eine weitere Umwandlung von Alveolen 
vorkommen kann und in gewissem Umfange immer vorkommt, die schon hier 
erwahnt sein mag. Es ist die vollige Abschnurung von einzelnen .Alveolen 
und Alveolengruppen unter Ruckbildung des bekanntlich kaum sichtbaren 
respiratorischen Epithels in kubisches Epithel. Dadurch kommen die schon 
lange bekannten driisenartigen Gebilde zustande. Es handelt sich entweder um 
einzeln stehende rundliche oder polygonale Lumina, einzelnen Alveolen ent­
sprechend; oder um groBere, kompliZiert sinuos gestaltete Gange, denen groBere 
Teile der Sacculi zugrunde liegen (Abb. 53). Auch in ihnen konnen sich noch Reate 
des Exsudates finden: Alveolarepithelien, die oft sogar noch Kohlenstaub ent­
halten, und lymphozytenartige Zellen, ferner gleichmaBig geronnene EiweiB­
massen; doch konnen sie auch ganz oder teilweise leer sein. Schon bei sehr 
frischen Herden lassen sich solche Bilder beobachten. Doch mochte ich meinen, 
daB sie dann zunachst wohl noch riic~bildungsfahig sind, solange namlich die 
Abschnurung und Isolierung der betroffenen Alveolen nur eine vorubergehende 
ist. Das muB dann der Fall sein, wenn diese Abschnurung im exsudativen 
Stadium erfolgt und lediglich durch den Druck der benachbarten angeschwollenen 
Azinusteile bedingt ist. Tritt dann im weitern Verlaufe, in der produktiven 
Phase und bei der Narbenbildung wieder eine Schrumpfung des spezifischen 
tuberkulosen Herdes ein, so konnen auch jene Alveolen dem Luftstrom wieder 
zugangig gemacht und entfaltet werden. Anders jene "driisenartigen" Alveolen, 
die inmitten von mehr oder weniger narbigem Gewebe gelegen sind und deren 
Wande durch die interstitiell pneumonischen Prozesse erheblich verdickt und 
starr geworden sind. Hier ist eine Ruckbildung nicht mehr moglich, und selbst 
wenn ein Teil solcher Alveolen wieder niit der Alveolenluft in Verbindung treten 
sollte, so verhindert doch die Starre der Wandung eine erneute Entfaltung. 
FUr die Atmung diirften solche Alveolen kaum noch in Betracht kommen. -
AIle diese Veranderungen hangen in gewissem MaBe mit dem Begriff der Kom­
pressionsatelektase zusammen. Dazu kommen noch die Kollapsatelektasen, 
die ich jedoch erst weiter unten besprechen mochte. 

Wahrend aIle bisher erorterten Vorgange sich auf die alveolaren Teile der 
Azini beziehen, haben wir uns nun noch mit den zufuhrenden Bronchiolen zu 

HUEBSCHMANN, Tuberkulose. 15 
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beschaftigen, die je nachdem der ganze Azinus oder nur ein Teil davon betroffen 
ist, Bronchioli terminales oder Bronchioli respiratorii sein konnen. Wir brauchen 
aber bei der Besprechung ihrer Veranderungen diese Unterschiede nicht aus­
drucklich zu berucksichtigen, weil die Vorgange im ganzen zu dem Herd ge­
horenden Bronchialbaum uberall prinzipiell dieselben sind. Wenn wir die Bron­
chioli von den Alveolargangen her verfolgen, wozu u. U. Serieneinschnitte not­
wendig sind, in jedem Fall zahlreiche Praparate vergleichend durchgemustert 

~"'.bb. 53. Zum groJlton Toil narbig geschrumpfter azinoser Herd. An einigen Stellen. besonders links 
oben, noeh frischere Veranderungen. Innerhalb del' narbigen Toile reiehlieh kollabierte, z. T. "drilsige 
Alveolen". An einigen Stellen aueh Eingreifen von emphysemat6s geblahten Alveolcn in den Herd. 

Elastika: VAN GIESON. Etwa 25faehe Vergr. 

werden mussen, dann kann man erkennen, daB sich die verkasenden Exsudat­
massen ins Bronchiallumen hineinerstrecken, wahrend weiter zentralwarts schlei­
mige Massen folgen, die von mannigfachen Zellen durchsetzt sind, Leukozyten, 
Lymphozyten und abgeschilferten Epithelien. Eine Bronchiolitis begleitet in 
dies em Stadium den azinosen Herd ausnahmslos. In den Bronchioli respiratorii 
sieht man zuweilen ebenfalls schon in den anhangenden Alveolen Verkasungen. 
AuBerdem erscheinen die zufuhrenden Bronchioli gewohnlich deutlich etwas 
erweitert. Es hat nun den Anschein und laBt sich durch viele Bilder erharten, 
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daB auch in den Bronchioli eine direkte Verkasung des Exsudates im AnschluB 
an die in Alveolen und Alveolargangen vorhandenen Verkasungen zustande 
kommt. Wie weit dabei auch eine fibrinose Komponente eine Rolle spielt, 
kann ich noch nicht -entscheiden. J edenfalls sind die Bilder ganz ahnliche wie 
beispielsweise bei der Verkasung von Exsudaten der serosen Haute, d. h. man sieht 
ein Aufquellen und Zusammensintern'der Exsudate unter Auftreten von Kern­
triimmern und schlieBlicher Homogenisierung. Eins ist sicher, daB namlich 
eine der Verkasung vorausgehende produktiv-tuberkulOse Erkrankung der 
Bronchialwand bestimmt nicht vorliegt. Man hat vielmehr schlieBlich immer 
dasselbe Bild, daB namlich Bronchiolen, an deren Kaliber man oft nur erraten 
kann, ob es sich um Br. terminales oder respiratorii handelt, mit Kasemassen 
gefiillt sind, daB in diese Kasemassen die Schleimhaut ganzlich aufgegangen 
ist und daB nunmehr von den iibrigen Wandschichten aus die produktive 
Reaktion eintritt. Und es ist eigenartig, wie schnell hier mit der Epitheloid­
zellenwucherung die Faserbildung Schritt halt. Kaum sind die Epitheloidzellen 
und zuweilen recht zahlreiche Riesenzellen aufgetreten, so sieht man auch 
schon einen dichten fibrosen Wall die Kasemassen einschlieBen. Es kann zu 
einem volligen AbschluB kommen, und man sieht dann die verkasten Teile 
zentralwarts durch eine fibrose Kapsel abgegrenzt, wahrend das Bronchiallumen 
noch etwas erweitert und mit schleimigen Massen gefiillt ist. Damit ist iibrigens 
ein Entwicklungsstadium erreicht, in dem zunachst eine intrakanalikulare 
Weiterverbreitung des tuberkulOsen Prozesses nicht mehr ohne Weiteres moglich 
ist, wenigstens nicht auf dem Wege des Bronchiolus. 

Endlich sind noch einige weitere Veranderungen in der Umgebung des er­
krankten Bronchiolus zu erwahnen. Zu diesen leiten iiber die folgenden bemerkens­
werten Befunde. Immer wieder bietet sich das eigentiimliche Bild dar, daB die 
im Bereich eines Bronchiolus respiratorius in den Kase hineinwuchernden 
epitheloiden Zellen von anthrakotischem Pigment nicht nur begleitet werden, 
sondern auch vollstandig mit kleinsten Kohlestaubchen beladen sind. Diese 
Erscheinung steht im Zusammenhang mit weiteren wichtigen Veranderungen, 
durch die erst gewisse makroskopische Bilder geklart werden. Die entziind­
lichen Veranderungen der Bronchiolen sind natiirlich nicht auf das Lumen und 
die innern Wandschichten beschrankt, sondern die ganze Umgebung des Bronchio­
lus wird in weitem MaBe in Mitleidenschaft gezogen. Der Ausdruck "Peri­
bronchitis" und ,,-bronchiolitis", mit dem friiher bekanntlich von Vielen die 
gesamten Herderscheinungen bezeichnet wurden, die wir heute unter dem Begriff 
des azinosen Herdes zusammenfassen, sollte fiir diese Veranderungen vorbehalten 
bleiben und allgemein gebraucht werden. Sie sind zum Teil sicher noch spezi­
fischer Natur, indem die Epitheloidzellensaume nicht nur die ganze Bronchial­
wand durchsetzen, sondern auch einen Teil ib,rer Umgebung einnehmen konnen; 
auch kommen bei diesen Prozessen schon hier Miterkrankungen der Gefij,Bwand 
vor, die jedoch erst weiter unten besprochen werden sollen. Sie sind aber 
zum andern Teil unspezifischer Natur und gehoren dann zur perifokalen Ent­
ziindung. Das Bild stellt sich gewohnlich so dar, daB auf die schon mit Lympho­
zyten durchsetzten Epitheloidzellenwalle dichtere Ziige von Lymphozyten 
folgen und diese dann wiederum, besonders nach der Arterie hin in ein zell­
reiches und gefaBhaltiges Granulationsgewebe iibergehen. AuBer diesen peri­
arteriellen Wucherungen sieht man aber zuweilen auch eine entziindliche 
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Durchsetzung der Arterienwand und sogar endarteriitische Prozesse in Gestalt 
von Endothelwucherungen. Nun sind ja die die Bronchiolen begleitenden 
.Arterien gewohnlich von einer nicht unbetrachtlichen Schicht von kohle­
haltigem Gewebe umgeben, entsprechend den perivaskularen Lymphraumen, 
in denen das Kohlepigment abgefiihrt wird, und tells frei, teils in Zellen einge­
schlossen liegt. Gerade auch diese mit Kohlepigment beladenen Zellen finden 
sich in der perifokalen Entzundungszone in starker Wucherung; andere mogen 
es erst bei der Wucherung in sich aufnehmen. Es handelt sich ja zum groBen 
Teilum speicherungsfahige Lymphendothelien. Nicht immer, aber recht haufig 
kann man nun beobachten, wie hauptsachlich im Bereich der Bronchioli 
respiratorii, solche pigmenthaltige Zellen unter allmahlicher Umwandlung in 
Epitheloidzellen bis in die Bronchialwand" vordringen. port pflegen sie dann 
wieder am Rand der Verkasung besonders dicht zu liegen, verlieren auch zum Teil 
ihr Pigment, so daB es jetzt frei zwischen den Zellen liegt, und so sieht man an 
vielen Stellen die Verkasung durch einen schwarzen Saum begrenzt. 1m Vbrigen 
kann man erkennen, wie sich, wahrscheinlich sogar verhaltnismaBig schnell, 
die periarteriellen Gewebswucherungen in narbiges, faserreiches Gewebe um­
wandeln. Oft hat man dort schon ein fast hyalines Narbengewebe, wenn weiter 
in der Peripherie des azinosen Herdes die produktiven Prozesse noch voll im 
Gange sind oder die Narbenbildung erst gerade begonnen hat; auch das peri­
phere" Weiterschreiten des azinosen Herdes in Gestalt von neuen exsudativen 
Schuben hindert diese zentraleNarbenbildung nicht. DaB dieseNarben schlieBlich 
sehr viel mehr Kohlepigment enthalten, als es der ursprunglichen Menge ent­
spricht, ist keine Besonderheit des tuberkulOsen Prozesses, sondern laBt sich 
bei jeder Narbenbildung in der Lunge beobachten. Vermehrte Zufuhr von Kohle­
pigment durch den im Entziindungsgebiet lebhafteren Lymphstrom, anderer­
seits Verlegung der abfiihrenden Lymphbahnen sind wohl die allgemeinen Griinde 
dafur. Aber gerade fur den azinosen und azinos-knotigen tuberkulOsen Lungen­
herd sind diese im Verlauf des GefaBstieles sich bildenden, kohlepigmentierten 
Narbenbildungen ganz besonders charakteristisch. 

Wie haben wir uns nun auf Grund der mikroskopischen Befunde das An­
wachsen von kleineren azinosen Herden zu grof3eren azinos-nodosen zu denken ~ 
Es kommen zwei Moglichkeiten in Betracht. Einmal kann namlich der ProzeB 
in andere Azinusteile und benachbarte Azini in der Weise hineingelangen, 
daB die Exsudation und mit ihr die Verkasung im System der Bronchiolen fort­
schreitet und von dort aus in neue Alveolengruppen hineinwachst. Doch glaube 
ich kaum, daB diese Art des Fortschreitens fur die eigentlichen und gewohnlichen 
azinosen Herde von wesentlicher Bedeutung ist. Wir sehen ja, daB es gerade 
der GefaBbronchialstiel ist, von dem eine schnell fortschreitende und wirksame 
Vernarbung ausgeht, wobei der zufiihrende Bronchiolus sehr bald durch Obli­
teration verschlossen werden kann. Kommt es aber wirklich zu einer schwereren 
kasigen Erkrankung von Bronchioli terminales und ihnen vorgelagerter Bronchioli 
bis zu den Endbronchien, so pflegen anders geartete Lungenveranderungen die 
Folge zu sein, von denen wir noch zu sprechen haben werden. Die zweite Art 
der Weiterverbreitung ist die per continuitatem im Alveolensystem. Es wurde 
oben schon darauf hingewiesen, daB Kommunikationen nicht nur zwischen den 
Alveolen ein und desselben Azinus vorkommen, sondern auch solche zwischen 
den Alveolensacken verschiedener Azini. DaB durch solche Offnungen die 
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tuberkulose Infektion unbehindert durchtreten kann, ist selbstverstandlich. 
Aber das ist nicht der einzige Modus. Wir haben wohl gesehen, daB es ein 
Charakteristikum des azinosen Prozesses ist, daB in seinem Bereich meist noch 
viele Alveolenwande erhalten bleiben, von denen aus produktive Wucherungen 
und schlieBlich Narbenbildungen entstehen konnen. Doch darf damit nicht 
ges!ljgt sein, daB nicht auch manche Alveolenwande dabei zu Grunde gehen. 
Es ist ja eine besondere Eigenart des Verkasungsprozesses, daB benachbarte 
Zellbezirke leicht in sie aufgenommen werden. Das geschieht auch, wie man 
leicht beobachten kann, mit Alveolenwanden im Bereich des azinosen Herdes. 
Damit ist aber die Rolle der Alveolenwand als Schranke gegen eine weitere 
Ausbreitung des tuberkulOsen Prozesses erledigt. Durch das Uberschreiten 
einer Alv~olenwand bei der Verkasung wird das Schicksal der benachbarten 
.Alveolen, bezw. Alveolarsacke· besiegelt. So finden wir z. B. gerade in jenen 
Fallen, wo wir bei fortschreitender zentraler Vernarbung an verschiedenen Stellen 
der Peripherie des Herdes frische Exsudationen und Verkasungen erkennen, 
auch ein Ubergreifen auf benachbarte Alveolengruppen, die kaum noch zu dem­
selben Azinus gehoren konnen. Wenn es im einzelnen Fall auch nicht immer 
klar zu entscheiden sein mag, ob praformierte Offnungen dem Fortschreiten des 
Prozesses Vorschub leisteten oder ob die Verkasung vorher geschlossene Schranken 
iiberschritt, so werden wir doch dem zweiten Modus eine nicht zu unterschatzende 
Bedeutung beimessen miissen. - Neben diesem intraalveolaren Fortschreiten 
muB natiirlich auch ein Transport der Bazillen in den Lymphbahnen, sowohl 
mit dem natiirlichen Strom als auch gegen ihn, da Stauungen bei Herdbildungen 
unvermeidlich sind, und Ausscheidung in entferntere Alveolensacke oder Azini 
ernstlich beachtet werden. 

Wenn wir nun, soweit es noch nicht geschehen ist, die Ergebnisse der mikro­
skopischen Untersuchung mit den makroskopischen Befunden vergleichen, so 
laBt sich Folgendes sagen. 1st die Peripherie des Herdes ganz oder zum Teil 
unscharf begrenzt, von graugelber oder ausgesprochen gelblicher Farbe, und 
geht sie in ein saftiges, hyperamisches, angeschopptes Lungengewebe iiber, so 
miissen wir an solchen Stellen die Anfange des Prozesses, bezw. neue frische 
Schiibe vor uns haben; Exsudationsstadium mit Verkasungen und frische peri­
fokale Entziindung. Sind aber die Peripherien girlandenartig scharf begrenzt, 
auch die einzelnen blattartigen Vorspriinge etwas kleiner und von ausgesprochen 
grauer Farbe, umgeben entweder von noch etwas infiltriertem Lungengewebe 
oder schon von blassen Bezirken, dann miissen wir annehmen, daB das prodUk­
tive Stadium schon mehr oder weniger weit fortgeschritten ist. Die weiteren 
fibrosen Umwandlungen bis zur volligen Vernarbung sind gewohnlich ganz gut 
mit bloBem Auge zu erkennen. Das gilt besonders von den vom Bronchialstiel 
ausgehenden Vernarbungen, die gut an ihrer anthrakotischen Pigmentierung zu 
erkennen sind. Doch sollte man mit der Diagnose einer volligen Vernarbung 
des gesamten Herdes insofern vorsichtig sein, als kleinere frische Exsudationen 
mit bloBem Auge nicht immer sicher erkannt werden konnen. 

c) Die lobuHiren (und lohiiren) Prozesse. 
Neben den kleeblattformigen, rosetten- oder traubenartigen azmosen und 

azinos-knotigen Herden mit allen ihren Entwicklungsformen miissen als zweiter 
besonders hervorstechender Typus der Lungenerkrankung bei der chronischen 
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Tuberkulose jene Herde genannt werden, die von vornherein in ihrer Form und 
GroBe eine Anlehnung an die azinose Struktur der Lungen nicht mehr erkennen 
lassen, sondern groBere Bezirke einnehmen. Obwohl sich, wie wir sehen werden, 
bei dieser Erkrankungsform die Herde nicht immer mit bestimmten, anatomisch 
vorgebildetenBezirken decken, konnen wir doch verhaltnismli13ig oft ahnliche Ver­
teilungsverhaltnisse sehen wie bei jenen gewohnlichen pneumonischen Proze~sen, 
die wir im Gegensatz zu der typischen lobaren Pneumonie als die lobulare Aus­
breitungsart bezeichnen. Auch bei diesen gewohnlichen Pneumonien sehen wir 
nicht immer die einzelnen Herde genau auf die einzelnen Lobuli beschrankt, 
sondern ebenso wie ein Konfluieren zu viel groBeren Herden vorkommt, sehen 
wir auch kleinere Herde, die nur Teilen eines Lobulus entsprechen. Nul' pflegt 
selbst dann, wenn schlieBlich ganze Lappen von derartigen Herden durchsetzt 
werden, die Zusammensetzung aus lobularen Herden immer noch kenntlich zu 
bleiben, insofern namlich, als zwischen den einzelnen lobularen Bestandteilen 
noch lufthaltige, bezw. weniger infiltrierte Teile ubrig bleiben. Genau dasselbe 
Bild bieten nun die entsprechenden tuberkulosen Herde dar. Auch sie setzen 
sich aus mehr oder weniger deutlichen lobularen Herden, zuweilen kleineren, also 
sublobularen, ofter groBeren, zusammen, die miteinander konfluieren und auf diese 
Weise groBere Teile eines Lappens und selbst ganze Lappen betreffen. (Abb.72, 
S. 278). Doch bleibt auch dann die Zusammensetzung aus einzelnen Herden 
in den meisten Fallen noch kenntlich. Wirklich lobare, d. h. ganze Lappen 
gleichma13ig betreffende Veranderungen gehoren durchaus zu den Seltenheiten. 

Wenn wir nun diese Form del' Lungentuberkulose beschreibend betrachten, 
so erinnern wir uns zunachst, dass es diejenige Erscheinungsform der Lungen­
tuberkulose ist, die seit langer Zeit mit dem Namen del' kasigen Pneumonie 
oder kasigen Lobularpneumonie odeI' mit etwa synonymen Ausdrucken bezeich­
net wurde. Es steht nichts im Wege, daB diese Bezeichnung auch weiter gebraucht 
wird. Denn sie entspricht durchaus demjenigen Entwicklungsstadium dieser 
Erkrankungsform, das sich auf dem Sektionstisch dem Auge am eindrucks­
vollsten darbietet und das auch fur ihr Schicksal, wie wir sehen werden, von 
ausschlaggebender Bedeutung ist. Da.s makroskopische Bild ist kurz geschildert. 
Es handelt sich urn unscharf begrenzte und etwas unregelmaf3ig gestaltete, 
meist ziemlich derbe, typische, kasige Herde, die im einzelnen oft genau in 
ihrer auf der Schnittflache rhombischen odeI' polyedrischen Form und ihrer 
auf dem Durchschnitt 1 - 4 qcm groBen Flache einem Lungenlobulus ent­
sprechtm konnen. Zwischendurch finden sich auch etwas kleinere Herde bis 
zur GroBe von azinosen herab. In schwereren Fallen aber konfluieren sie 
vielfach und unregelma13ig miteinander und bilden dann ganz formlose, "land­
kartenartige" Figuren. Ihre unmittelbare, oft aber auch etwas weitere Um­
gebung zeigt zum mindesten immer eine schwere Anschoppung mit Hyper­
amie und schweremOdem, aber oft auch einBild, das durchaus dem einer gewohn­
lichen fibrinosen Pneumonie gleicht, d. h. auf del' Schnittflache von korniger 
und dunkelgrauroter odeI' auch saftig roter Beschaffenheit ist, die dann erst 
weiter nach auHen in odell1atose und angeschoppte Bezirke ubergeht. Wenn 
so das Bild del' vollentwickelten, kasigen Lobularpneumonie ein durchaus 
charakteristisches ist, ll1ussen wir uns doch auch schon bei del' ll1akroskopischen 
Betrachtung fragen, wie denn die Vorstadien dieser kasigen Herde aussehen und 
welches ihre weiteren Entwicklungsstufen sind. 
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Was den ersten Teil der Frage betrifft, so ist es wohl klar, daB der Ver­
kasung solche Veranderungen vorausgehen, wie sie in frischen Herden unmittelbar 
an sie angrenzen. Doch eignen sich fur eine solche Betrachtung besonders 
jene FaIle, in denen wir eine akute massige Infektion groBerer Lungenteile vor 
uns haben, z. B. dann, wenn infolge einer Lungenblutung eine Aspiration zahl­
reicher Bazillen stattgefunden hat. Wir sehen dann lobulare Herde, besonders 
in den Unterlappen und in den ventralen Teilen der Oberlappen, die beim ersten 
Anblick zuweilen den Eindruck einer gewohnlichen Pneumonie machen. In 
groBeren angeschoppten Bezirken liegen kornige Herde, die offenbar einem 
fibrinreichen Exsudat entsprechen. Doch sind diese Stellen zuweilen von einer 
eigentumlichen Trockenheit, und grade an solchen Stellen kann man dann 
auch oft schon den Beginn der eigentumlichen gelblichen Homogenisierung 
sehen, die wir beim Vergleich mit anderen Stellen oder mit denselben Herden 
in andern Fallen als die Ubergange zu der eigentlichen Verkasung erkennen. 
Zuweilen sieht man an einem deutlich abgegrenzten Lobulus, wie er von zahl­
losen kleinen Verkasungen durchsetzt wird, wie diese verkasten Herdchen 
sozusagen unter den Augen des Beobachters zu konfluieren scheinen und man 
dicht vor der totalen Verkasung des ganzen Lappchens steht. Manchmal hat 
man auch an Stellen mit beginnender Verkasung eine mehr gelatinose oder 
gallertige Beschaffenheit, Bilder, wie sie hier und da als gallertige oder gelatinose 
Pneumonie bezeichnet und in enge Beziehung zur Verkasung gebracht wurden. 
Doch scheint mir dieser Ausdruck von manchen Autoren auch in einem 
andern Sinn gebraucht worden zu sein, wie noch zu erortern sein wird. Wie 
dem auch sei, schon bei makroskopischer Betrachtung kann man aIle Uber­
gange zwischen anscheinend einfach pneumonischen Veranderungen zu kasig­
pneumonischen Prozessen erkennen. 

Was aber das weitere Schicksal solcher kiisig-pneumonischer Herde betrifft, 
so konnen wir schon an der Hand von makroskopischen Betrachtungen auf 
die verschiedenen Moglichkeiten schlieBen. Handelt es sich allerdings um sehr 
ausgebreitete Prozesse, so sehen wir sie bei der Autopsie auf dem Hohepunkt 
ihrer Entwicklung und konnen sie als unmittelbare Todesursache bezeichnen. 
Auch klinisch pflegt dann zuweilen das Bild der sogenannten "galoppierenden 
Schwindsucht" vorhanden gewesen zu sein. 1st das nicht der Fall, sondern haben 
wir mehr einzeln stehende Herde vor uns, wie etwa bei noch wenig ausgebreiteten 
Lungentuberkulosen, infraklavikularen oder in den ventralen Teilen der Ober­
lappen oder auch in verschiedenen Teilen der Unterlappen lokalisierten, so 
konnen wIT zuweilen an ihnen ganz ahnliche Veranderungen erkennen wie bei 
den primaren Herden. D. h. die Herde erhalten eine scharfere Begrenzung, 
indem auch die umgebenden Infiltrate zuruckgehen, und man erkennt bei 
vergleichender Betrachtung eines genugend groBen Materials leicht, daB diese 
Herde ganz ahnlich wie die primaren einer Abkapselung zugangig sind. Doch 
muB dazu bemerkt werden, daB die Moglichkf!.l:t einer Abkapselung durchaus 
t'on der Grope des Herdes abhiingig ist. Denn abgekapselte Herde, die groBer 
sind als etwa eine HaselnuB, werden kaum beobachtet. Bei makroskopischer 
Betrachtung solche Herde von einem Primarherd zu unterscheiden, ist schlechter­
dings unmoglich, wenngleich auch zuweilen die Kapsel dicker sein kann und 
auch ofter mit groBeren strahligen Narben in die Umgebung eingreift. Einen 
gewissenAnhalt aber hat man noch dann, wenn der primare Herd sich einwandfrei 
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im Rahmen des Primarkomplexes eruieren laBt oder sich etwa infolge vor­
geschrittener Verkalkung als sehr viel alter erweist, oder umgekehrt eine dem 
fraglichen Herd entsprechende Lymphknotenerkrankung nicht vorhanden ist. 
DaB diese Herde dann spater ebenfalls verkalken konnen, ist selbstverstandlich. 
Wie weit sie im Ubrigen unabhangig von den erwahnten Gesichtspunkten 
letzten Endes von dem primaren Herd iiberhaupt unterschieden werden konnen, 
kann erst aus dem mikroskopischen Verhalten hervorgehen. Neben derartigen 
Abkapselungen kommen aber auch weitgehehde Organisationsprozesse in Be­
tracht. N ur so lassen sich wenigstens schon im makroskopischen Bilde gewisse 
hyalin-knotige Gebilde erklaren, wie man sie u. U. bis zu BohnengroBe und 
dariiber hinaus finden kann, und zwar gewohnlich in Gruppen beieinander­
liegend. Sie kommen mit und ohne anthrakotische Einlagerungen vor. AuBer­
dem finden sich bei allen diesen Vorgangen auch noch weitere sehr eigentiim­
liche Indurationsvorgange, indem sich zwischen den abkapselnden oder ver­
narbenden Herden Karnifikationen und speckig-zahe, bezw. hart-gelatinose 
Bezirke finden, in die massenhaft gelbliche, u. U. leuchtend gelbe Stippchen 
von StecknadelkopfgroBe eingesprengt sind. Auch ihre wahren Beziehungen 
zu den kasig-pneumonischen Prozessen und ihren Folgezustanden konnen erst 
durch die mikroskopische Untersuchung geklart werden. 

Sind aIle erwahnten Veranderungen, Al)kapselung, Narbenbildung, Induration, 
verhaltnismaBiggiinstige Ausgange der kasig-pneumonischen Prozesse, so 
erkennen wir auf der andern Seite in ihnen die eigentliche Grundlage fur die 
Kaverneubildung. Das sind schon makroskopisch so klare Beziehungen, daB 
wir hier zunachst noch nicht naher darauf einzugehen brauchen. 1m nachsten 
Kapitel wird davon die Rede sein. 

Das mikroskopische Bild der kiisigen Lobuliirpneumonie ist inmitten der 
fertigen verkasten Partien ein verhaltnismaBig einformiges (Abb. 54, 55, 57). 
GleichmaBige, fast homogene oder feinkornige Kasemassen erfiillen die Alveolen, 
von deren Wanden nur die elastischen Fasern erhalten sind (Abb. 55). In diese 
Kasemassen eingeschlossen sind auch die Bronchiolen, und zwar naturgemaB 
nicht nur Bronchioli respiratorii, sondern auch Br. terminales und je nach der 
GroBe der Herde auch noch verschiedene Kaliber von groBeren abfuhrenden 
Bronchiolen. Auch von diesen sieht man, soweit sie inmitten des fertig ver­
kasten Herdes liegen, nur noch ihr elastisches Fasergerust. Das Gleiche gilt 
von den zufiihrenden und abfiihrenden GefaBen. Erst weiter in der Peripherie 
verkaster Herde pflegen von den Bestandteilen der Bronchiolen und GefaBe 
groBere Gewebsteile erhalten zu sein, worauf ich weiter unten zuruckkomme. 
So wie bei der makroskopischen Betrachtung kann man auch hier Bilder sehi'm, 
die fur ein multizentrisches Auftreten der Verkasung, beispielsweise innerhalb 
eines Lobulus sprechen (Abb. 54); aber auch gerade die plotzliche und gleich­
zeitige Verkasung groBerer sublobularer Bezirke, ganzer Lobuli und noch 
groBerer Felder laBt sich klar und eindeutig aus den mikroskopischen Bildern 
erschlieBen (Abb. 55). Die schnelle Verkasung derartiger groBerer Bezirke ist 
oft gerade das Charakteristische dieser Prozesse. 

FUr die Entstehung der Kasemasse ist es wichtig, daB auch hier wieder 
das fibrinose Exsudij,t ganz im Vordergrund steht. Man kann mit aller Deutlich­
keit erkennen, daB es Ubergange gibt von Alveolen, die rein homogene kasige 
Massen enthalten, zu solchen, in denen noch die aufgequollenen Fibrinnetze 
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sichtbar sind, zu solchen endlich, in denen das fibrinose Exsudat in Form 
von ganz feinen Fibrinnetzen so rein in die Erscheinung tritt, wie etwa bei 
einer kruposen Pneumonie. Entsprechend verhalten sich die zellularen Bei­
mengungen. Es gibt Ubergange von reinen Verkasungen ohne Zellen oder 
Zell- und Kernreste zu solchen mit mannigfachen Kerntriimmern nebst pyknoti­
schen Kernen in verquollenen Fibrinmassen, zu endlich Alveolen mit wobl­
erbaltenen Zellen in ebenso gut erhaltenen feinen Fibrinnetzen (Abb.55). Es 

Abb. 54. Lobularer Lungenherd. Die Septen des Lobulusim Sehnitt d()utlich hervortretend. Multi­
zentrische Verkasung des-zellig·fibrinosen Exsudates; Elastika: VAN- GillSON. Etwa 12fache Vergr. 

laBt sich kaUlll bei einer andern Form der Tuberkulose das Verhaltnis zwischen 
Exsudation und Verkasung so klar erkennen wie bei dieser. Das zellige Exsudat 
erfordert aber noch unsere besondere Aufmerksamkeit. 

Wenn wir dabei auch durchaus keine allgemeingiiltigen Prinzipien aufstellen 
konnen, so lassensich doch in einer groBen Mebrzahl von Fallen gewisse Regeln 
nicht verkennen. In der Mitte der friscben Herde, in der das fibrinose Exsudat 
am reichlichsten ist, sehen wir in seinen Maschen zwar nicbt ganz vorwiegend, 
aber doch in recbt ansehnlicher Anzahl typische Leukozyten. Daneben finden 
wir lymphozytenartige Zellen und stets schon wechselnde Mengen von gequollenen 
Alveolarepithelien. Je weiter die Verkasung in diesen fibrinreichen Bezirken 
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fortschreitet, um so mehr zerfallen die Zellen. Geht man nunmehr in die Peri­
pherie der Herde, so verandern sich die Zellbilder insofern, als die Leukozyten 
an Zahl viel geringer werden und demgemaB lediglich lymphozytenartige Zellen 
und besonders Alveolarepithelien vorherrschen; zwischen den Zellen konnen 
noch hier und da feine Fibrinnetze bestehen. Daneben tritt jetzt eine homogen 
geronnene, helle, sich bei van Gieson-Farbung mehr oder weniger braunlich­
gelblich farbende Masse auf, ein anscheinend eiweiBreiches Odem. Noch weiter 

Abb.55. Total verkaster lobularer Lungenberd, z. T. noch reichlich Leukozyten enthaltend. Die 
Umgebung pneumonisch infiltriert. Elastika: VAN GIESON. 20fa che Vcrgr. 

in der Peripherie sieht man dann in den Alveolen fast nur noch stark geblahte 
Alveolarepithelien mit meist doppeltbrechenden Fetttropfen, und diese sus­
pendiert in einer homogenen oder feinkornig geronnenen Odemmasse (Abb. 56). 
Es gibt aber auch Bezirke, in denen die Zellen durchaus vorherrschen und ganze 
Alveolen fullen, und andere, in denen ein fast reines Odem besteht. Das Verhalten 
der Blutkapillaren in den Peripherien der Herde kann ein recht verschiedenes 
sein. Zuweilen natiirlich gibt es pralle Blutfullungen, auch Schwellungen der 
gesamten Kapillarwande mit dichten Zellinfiltraten, die uberleiten zu den spater 
zu erwahnenden interstitiellen Veranderungen. Auch Blutaustritte kommen 
dann vor und mischen sich dem andern Alveolarinhalt bei. Zuweilen aber, 
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insbesondere in den stark odematosen Partien, sind die Alveolarwandungen 
ganz dunn, die Kapillaren kaum zu erkennen; man kann gradezu von einer 
Anamie sprechen. Solche Stellen entsprechen am ehesten den bei der makro­
skopischen Betrachtung als gelatinose oder gallertige Infiltrate bezeichneten. 

Sind so diejenigen Bilder, die wir sozusagen auf der Hohe des Prozesses 
sehen und nach denen wir das ganze Krankheitsbild mit Recht als kasige Pneu­
monie oder kasige Lobuliirpneumonie bezeichnen, in ihren wesentlichen Ziigen 
geschildert worden, so mussen wir uns jetzt noch mit dem Schicksal dieser 
Veranderungen beschaftigen, soweit wir es aus den mikroskopischen Befunden 

Abb. 56. Aus der Nachbarschaft kasig-pneumonischer Herde. Odem und reichlich verfettete Zellen 
in den Alveolen. Zellige Infiltration einiger Alveolenwande. Hamatoxylin-Sudan. 

Etwa lOOfache Vergr. 

ablesen konnen. Dazu ist aber zuerst eine Vorfrage zu erledigen, namlich die, 
ob es denn uberhaupt immer zu einer Verkasung kommen muB. Dazu sei bemerkt, 
daB man natiirlich bei manchen Lungentuberkulosen unter Umstanden recht 
umfangreiche lobulare und vielfach miteinander konfluierende Pneumonien 
sieht, die noch nicht einmal die Andeutung einer Verkasung erkennen lassen 
und die sich dennoch dUTCh den positiven Befund von Tuberkelbazillen als 
tuberkulose Pneumonien dokumentieren. Makroskopisch saftig rot, zuweilen 
etwas gelatinos, stellenweise krupos gekornt, bieten sie mikroskopisch in unregel­
maBiger Verteilung etwa das soeben fUr die nicht verkasten Teile geschilderte 
Bild, nUT daB eben auch mikroskopisch nirgends jene Quellungs- und Zerfalls­
erscheinungen gesehen werden, die wir als die ersten Etappen der Verkasung 
kennen gelernt haben. Eine Schwellung der Alveolarwandungen ist stets 
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vorhanden, eine Hyperamie ebenfalls; u. U. finden sich reichlicher Erythrozyten 
als sonst. Bei derartigen Bildern muB man unbedingt den Eindruck gewinnen, 
daB solche Exsudate in weitem MaBe eliminiert werden konnen, ohne daB 
Residuen der Entziindung zuriickbleiben. Wie oft das wirklich geschieht, ist 
sehr schwer zu sagen. DaB es vorkommt, scheint mir nach manchen klinischen 
Erfahrungen sicher zu sein. Aber eine weitere Aufklarung dieser wichtigen 
Frage wird nur bei genauester Zusammenarbeit zwischen Kliniken und Patho­
logen und auch dann nur, wenn gliickliche Zufalle es so fiigen, zu erwarten sein. 
FUr solche Pneumonien ist dann natiirlich der Name kasige Pneumonie nicht 
am Platze. Wir miiBten dann von nicht vel'kasenden tubetkulosen Pneumonien 
oder von katarrhalischen tuberkulosen Pneumonien sprechen. DaB dann anderer­
seits auch aile Ubergange zwischen diesEm Pneumonien und den typischen 'ver­
kasenden vorkommen miissen, ist selbstverstandlich. Es wird sich im Wesent­
lichen um quantitative Unterschiede in der Schwereder Reaktion handeln, 
abhangig von der Massigkeit und Giftigkeit der Infektion einerseits und von 
der Reaktionsfahigkeit des Lungengewebes andrerseits. Ein anderer Befund, 
den man hier und da einmal erheben kann, spricht direkt in diesem Sinne. Das 
sind typische produktiv-tuberkulose Veranderungen inmitten derartiger katar­
rhalischer Pneumonien an Stellen, an denen von einer eigentlichen Verkasung 
noch nicht die Rede ist, bezw. nur ganz geringe, eben angedeutete, ganz kleine, 
homogene Nekrosen aufgetreten sind. Bei schwachen VergroBerungen sieht 
man an solchen Stellen rundliche, etwa das Gebiet einer kleinen Anzahl von 
Alveolen einnehmende, dichte Zellinfiltrate, die sich bei starkeren VergroBe­
rungen in typische Epitheloidzellen auflOsen und auch hier und da in Bildung 
begriffene oder fertige Riesenzellen aufweisen, wahrend nach auBen hin das 
Ganze in einen mehr oder weniger geschlossenen Lymphozytenwall iibergeht, 
der sich in die benachbarten exsudat-gefiillten Alveolen verliert. Es sind 
iibrigens solche Bilder ein sehr klarer Beweis dafiir, daB auch in den Lungen 
typische produktive Tuberkel auftreten konnen, ohne daB eine Verkasung 
vorangegangen ist, aber auch ein ebenso guter Beleg dafiir, wie auch dann die 
produktive Phase der exsudativen folgt. In unserm speziellen Fall beweisen 
uns diese spezifischen produktiven Vorgange auch ohne den farberischen Nach­
weis von Tuberkelbazillen, daB tatsachlich tuberkulOse Pneumonien vorliegen, 
wenngleich eine Abgrenzung dieser Prozesse gegeniiber den perifokalen Ent­
ziindungen nicht immer moglich sein wird (s. weiter unten). Obwohl an solchen 
Stellen die elastischen Fasern zu Grunde gehen, kann man doch gewohnlich 
noch sehr gut das intraalveolare Wachstum der Tuberkel feststellen. Wenn 
iibrigens in solchen :Fallen. eine Eliminierung des Exsudates zustande kommt, 
so miiBte ein gewohnliches Lungengewebe resuitieren, in dem hier und da ein 
produktiver Tuberkel gelegen ist. 

Wiirde also in solchen Fallen ein recht giinstiger Ausgang eines lobularen 
Prozesses vorliegen, so haben wir doch allen AnlaB zu der Annahme, daB solche 
Ausgange relativ selten sind. Die totale oder partielle Verkasung ist wohl das 
haufigere Ereignis, und der Name kasige Pneumonie hat darum auch seine 
volle Berechtigung. Was wird nun aus den kasigen Herden, bzw. aus der gesamten 
Lungengewebsmasse, in der sie in unregelmaBiger Verteilung liegen 1 Eine nacJ.1-
tragliche WiederauflOsung und Eliminierung des Kases mit Wiederherstellung 
der Alveolenwande diirfte im Allgemeinen fiir ausgeschlossen gelten. 1m lJbrigen 
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mussen wir naturgemaB produktive Prozesse erwarten, die sich an die exsudativ­
verkasenden anschlieBen. In welcher Weise sich diese entwickeln, hangt ganz 
und gar davon ab, wieviel erhaltenes GefaB-Bindegewebe im Bereich der Ver­
kasungen noch zur Verfugung steht (Abb. 57). Greifen in die verkasten Partien 
noch von verschiedenen Seiten intakte GefaBe mit ihren begleitenden Lymph­
scheiden, mit ihren Bindegewebszellen und Fasern ein, so ist eine produktive 

Abb . 57. Aus einem kasig'pneumonischen Lobuli!.rherde, in dem verhi!.ltnismi!.Big viel Bindegewebs­
fasern, besonders im Bereich der Gefi!.Be, erhalten sind. Elastika: VAN GIBSON. 50fache Vergr. 

G~webswucherung von allen diesen Stellen aus denkbar, und es werden Bilder 
entstehen konnen, die ganz ahnlich denen der azinosen Herde sind und durchaus 
die flieBenden Ubergange zu ihnen darstellen. Es mogen sogar auf diese Weise 
Zustande erreicht werden, die den spateren Stadien der azinosen Herde in jeder 
Beziehung entsprechen. Dazu gehort naturlich auch, daB zwischen den ver­
kasten Partien noch Alveolengruppen soweit erhalten sind, daB sie nach Eli­
minierung des Exsudates wieder entfaltungsfahig sind. 1st es also selbstverstand­
lich, daB solche Ubergange zwischen azinosen und lobularen Herden vorkommen, 
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so ist es doeh andererseits das eharakteristisehe Merkmal der typisehen lobu· 
laren Herde, daB groBere Absehnitte eines Lobulus oder ganze Lobuli der 
Verkasung anheimfallen: Aber aueh hier gibt es insofern graduelle Untersehiede, 
als abgesehen von der GroBe und Ausdehnung der Herde in ihnen die Menge 
des erhaltenen GefaB-Bindegewebes sehr versehieden sein kann, selbst wenn 

Abb. 58. Fast vollko=ener Ersatz eines kasigen LobuHirherdes durch Bindegewebc. Auf.lere 
Begrenzung hauptsachlich durch Lyrnphozytenwalle. Elastika: VAN GmSON. 26fache Vergr. 

die Alveolen mit ihren gesamten Wandungen vQllstandig in der Verkasung 
aufgegangen sind. So sieht man Herde, in denen an allen mogliehen Stellen, 
meist in enger Beziehung zu GefaBen, eine bindegewebige Organisation ein­
setzt. Man hat iibrigens gerade dabei oft den Eindruek, als wenn die Binde­
gewebsfasern fast selbstandig wuehern. Jedenfalls sind epitheloide und Riesen­
zellen kaum zu sehen, und aueh banales gefaBhaltiges Bindegewebe ist in groBerer 
Ausdehnung nieht vorhanden. Ieh moehte aber auf dieses 'eigentiimliehe Ver­
halten nur hingewiesen haben, ohne hier weiter auf seine theoretisehe Bedeutung 
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einzugehen. Es gehort in das zur Zeit sehr aktuelle und auch in diesem Buch 
hier und da schon angedeutete Mesenchymproblem hinein, insbesondere in 
die Frage, inwieweit die Fasern eine selbstandige Rolle spielen konnen. Es ist 
iibrigens schwierig, selbst bei recht groBem Untersuchungsmaterial, diese Vor­
gange in allen ihren Einzelheiten zu verfolgen. Man sieht haufiger ihren End­
effekt als ihre friiheren Entwicklungsstadien. Und dieser Endeffekt ist die vollige 
oder fast vollige fibrose oder auch hyaline Umwandlung der Herde (Abb. 58). 
Es will mir scheinen, als ob dieses Resultat gewohnlich sehr rasch erreicht wird 
und darum die Zwischenstadien so selten zur Beobachtung kommen, daB es 
sich also um FaIle handelt, bei denen trotz relativ schwerer Reaktion am Anfang 
der Erkrankung die Heilungstendenz eine so groBe ist, daB sehr schnell der 
fibrose und hyaline Narbenzustand erreicht wird. Das Bild ist iibrigens auch 
dann noch dem von geheilten azinosen Herden recht ahnlich, nur daB die ein­
zelnen hyalinnarbigen Gebilde sehr viel groBer sind. Diese liegen dann ent­
weder frei in geblahtem Lungengewebe oder strahlen in weitere Indurations­
vorgange aus, von denen weiter unten die Rede sein wird. 

In dieser Art der Heilung kiisig-lobularer Herde - und als Heilung konnen 
wir den V organg bezeichnen - mochte ich einen gewichtigeren U nterschied gegen­
ilber den primaren Herden sehen, als in der weiter unten beschriebenen Kapsel­
bildung. Denn ein derartiger vollstandiger Ersatz selbst kleiner Primarherde 
laBt sich kaum beobachten. Nur Andeutungen davon finden sich nicht selten. 
DaB die Unterschiede durch verschiedene allergische Zustande bedingt werden, 
liegt nahe. Aber in welcher Weise sie sich auswirken, ist schwer zu sagen. Da 
aber solche Vorgange nur in einem Teil der FaIle beobachtet werden, muB 
auch an eine konstitutionelle Komponente gedacht werden, die giinstige allergi­
sche Zustande unterstiitzen konnte. 1m allgemeinen Teil ist dariiber gesprochen 
worden. Es ist aber weiter von einiger Bedeutung, daB wir derartige restlose 
fibrose oder hyaline Umwandlungen groBerer Kaseherde in besonderer Aus­
dehnung gerade bei schwer anthrakotischen Lungen sehen konnen. So habe 
ich sie besonders beobachtet bei Bergleuten aus Kohlengruben. Aber auch 
sonst laBt sich eine gewisse Beziehung des Kohlenstaubes zu diesen ausgedehnten, 
aus Verkasungen hervorgehenden Indurationen nicht verkennen. Also auch 
diese Komponente muB beriicksichtigt werden, wenn es auch FaIle gibt, in denen 
die Herde vollig frei von Kohlenpigment sind. 

Dieser Ausgang der lobularen, bezw. sublobularen Prozesse ist in jedem 
Fall ein relativ giinstiger, aber doch ein ungiinstigerer als der zuerst beschriebene, 
weil bei ihm schon viel reichlicher Lungengewebe aus der Atmung ausgeschaltet 
wird. Es ist iibrigens auch ein relativ seltenes Ereignis. 

Nehmen wir nun aber den Fall, daB der Lobulus tatsachlich im Ganzen 
verkast war oder wenigstens in seinem groBten Teil, daB also auch keine wesent­
lichen GefaB-Bindegewebsreste in ihm erhalten geblieben sind, dann wird die 
Verkasung nur von dem interlobularen Bindegewebe und vielleicht von einigen 
Resten der auBersten Alveolen begrenzt und enthalt an dem Haupt-GefaB­
Bronchialstiel noch auf eine gewisse Strecke erhaltenes GefaB-Bindegewebe. 
Dann besteht nur die Moglichkeit einer Abkapselung des gesamten Herdes in 
ahnlicher Weise wie beim primaren Herd. Sehen wir zunachst den Endeffekt 
an. Man hat einen, den urspriinglich betroffenen Territorien in der GroBe etwa 
entsprechenden, kasigen Herd mit erhaltener Zeichnung der elastischen Fasern, 
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der umgeben ist von einer ziemlich breiten fibrosen oder hyalinen Kapsel. 
Diese ist gegen den Kase entweder scharf begrenzt oder erstreckt sich in etwas 
lockerem Zustand eine Strecke weit in ihn hinein. Nach auBen aber schlieBt 
sich an die Kapsel ein ziemlich dicht infiltriertes Gewebe an; das sind Lympho­
zytenwalle und je nach den Verhaltnissen ein induriertes (s. u.) oder atelektati­
sches Lungengewebe, alles ebenfalls von lymphozytenartigen Zellen durchsetzt. 
In sich geschlossen ist die Kapsel nur dann, wenn der Herd im Schnitt senkrecht 
auf seiner Achse oder peripher getroffen ist. Liegt der Schnitt aber in der zentralen 
Achse, so erkennt man den dem GefaBstiel entsprechenden "Hilus", wieder 
ahnlich wie beim primaren Herd. Dort ist die Kapsel eingebogen und verliert 
sichallmahlich in der Verkasung. Auch dort finden sich begleitende Lympho­
zyteninfiltrate. Eine eigentliche Schichtung der Kapselist kaum je zu erkennen. 
Darin stimme ich mit PURL, der sich mit diesen Dingen besonders beschaftigt 
hat, iiberein. Doch schon bei Besprechung des primaren Herdes hatte ich 
Gelegenheit, darauf hinzuweisen, daB diese Tatsache allein nicht geniigt, urn 
die Unterscheidung dem primaren Herd gegeniiber zu sichern, da auch dieser 
eine doppelte Kapsel nicht zu haben braucht. Das weitere Schicksal dieser 
abgekapselten kasig-Iobularen Herde kann natiirlich ebenfalls ein ahnliches 
sein wie das des primaren Herdes. Allerdings muB sofort zugegeben werden, 
daB man Verkalkungen und gar Verknocherungen sehr viel seltener sieht. lch 
glaube aber nicht, daB das auf einer sozusagen biologischen Verschiedenheit 
der beiden Herdarten beruht. Man muB vieimehr bedenken, daB selbst durch 
Abkapselung heilbare kasige Pneumonien in den meisten Fallen Begleiterschei­
nungen einer auch sonst schweren Lungentuberkiilose sind, an der die Patienten 
relativ rasch sterben, so daB den Herden nicht die Gelegenheit geboteIL werden 
kann, noch weitere Umwandlungen durchzumachen. Dafiir spricht auch ein­
deutig und klar die Tatsache, daB wir bei isolierten, abgekapselten kasig-lobu­
laren Herden, z. B. infraklavikularen (s. u.), in Fallen, in denen der Tod inter­
kurrent an einer andern Krankheit erfolgte, Herden, die daran als sicher nicht 
primare zu erkennen sind, daB entsprechende Lymphknotenerkrankungen 
fehlen und zudem der primare Herd an anderer Stelle deutlich nachweisbar 
ist, den Verkalkungen und auch in einzelnen Fallen den Verknocherungen 
begegnen konnen. 

Viel interessanter sind andere Merkmale, die diese Herde in der iiber­
wiegend groBen Anzahl aufweisen, und das ist der oft vollige, im Ubrigen 
fast vollige Mangel an eigentlichen spezi/isch-produktiven Veranderungen. Am 
haufigsten ist noch der Befund von typischen LANGRANSSchen Riesenzellen, 
die man in der schon fertig gebildeten Kapsel vereinzelt zwischen den 
Fasern eingeschlossen oder auch auBen anliegen sieht. Aber jene Bilder, 
wie sie doch am Primarherd die Regel sind, daB man vor Fertigstellung der 
Kapsel ganze Walle von typischem tuberkulosem Gewebe, das den Kase ein­
schlieBt, vor sich hat, kommen sehr selten zur Beobachtung. W ohl findet man 
hier und da Andeutungen davon in Gestalt von einigen Epitheloidzellen in 
Wirteistellung, denen auch die eine oder andere Riesenzelle beigemengt sein 
kann. Aber der haufigere Befund ist, wie gesagt, der, daB man sie vermiBt. 
Es ware noch hinzuzufiigen, daB die Kapsel in ihren auBeren Teilen, be­
sonders im Bereich der beginnend~n Lymphozytenwalle, meist recht reichlich 
kleine GefaBe enthalt und daB das anschlieBende Gewebe oft durchaus mit 
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gefiiBreichem Granulationsgewebe zu vergleichen ist. Dieses eigentiimliche Ver­
halten ist in seiner biologischen Bedeutung interessant. Die kasigen Pneumonien 
selbst sind ja unbedingt die Zeichen einer sehr stiirmischen Reaktion. Mit 
Bezug auf die Ausfiihrungen im allgemeinen Teil bin ich der Meinung, da,.B 
diese schwere Reaktion abhangig ist einmal von der Masse und Giftigkeit der 
Infektionsdosis, dann aber auch von der Reaktionsfahigkeit des Lungengewebes, 
die, lokal bedingt, eine andere sein kann wie die des Gesamtkorpers. Die Schwere 
der Reaktion aber ware dann nur zu erklaren durch eine lokale tJberempfind­
lichkeit. Ich bin geneigt, diese fiir das wesentliche Moment zu halten. Bei 
erheblichen Bazillenmengen kommt es dann nicht nur zur verkasenden Exsu­
dation, sondern auch, wie wir sehen werden, unmittelbar darauf zur Kavernen­
bildung. 1st aber die Infektion weniger kraftig, so geniigt die auftretende, 
schnell bis zur Verkasung fiihrende Exsudation, um die vorhandenen Bazillen 
und ihre Gifte sozusagen zu binden, so daB spezifische Faktoren, die die produk­
tive Tuberkelwucherung hervorrufen konnten, kaum mehr vorhanden sind. 
Es kommt zu einer fas~ unspezifischen Abkapselung. Nur hier und da deutet 
spater noch eine Riesenzelle auf eine gewisse Fremdkorperwirkung hin. Eine 
gewisse Schnelligkeit der Gesamtreaktion mag auch darin erblickt werden, 
daB der AbkapselungsprozeB, wie man immer wieder durch vergleichende 
Untersuchungen feststellen kann, nicht nur sehr schnell nach dem Auftreten 
der Verkasungen, u. U. fast gleichzeitig mit ihm einsetzt, sondern daB er sich 
auch recht schnell weiter entwickelt, offenbar unter dem EinfluB von nur noch 
wenig und unspezifisch wirkenden Stoffwechselprodukten. 

Konnen wir so bei diesen schweren tuberku16sen Prozessen einen verhaltnis­
maBig sehr raschen Wechsel von der spezifischen zur unspezifischen Reaktion 
erkennen, so lassen sich an der Gesamtheit derartig erkrankter Lungenbezirke 
noch viel reichlicher unspezifische Vorgii:nge ermitteln. Alles das, was wir bei 
den azinosen Herden als perifokale Entziindung und ihre Ausgange erklart 
haben, findet sich gewohnlich bei den lobularen Prozessen in viel starkerem 
MaBe vor. Es sind vor allen Dingen jene schon erwahnten, ausgebreiteten 
pneumonischen Bezirke, die von sich demarkierenden Kaseherden nach allen 
Richtungen hin weit ausstrahlen und sich zwischen ihnen befinden, Prozesse, 
bei denen, wie schon bemerkt, losge16ste und verfettete Alveolarepithelien und 
Odem die erste Rolle spielen, Leukozyten und Fibrin mehr in den Hintergrund 
treten. Es ist keine Frage, daB sich diese Infiltrate, selbst wenn sie sehr aus­
gedehnt sind, zuriickbilden und so gut wie normalem Lungengewebe Platz 
machen k6nnen. Das ist insbesondere dann zu erwarten, wenn die fibrose 
Abkapselung der tuberku16sen Kaseherde selbst gut und schnell von Statten 
geht oder wenn ihre Heilungstendenz eine so starke ist, daB die ganzen Herde 
fibros ersetzt werden. In dieser Weise sind jene Bilder zu deuten, die makro· 
skopisch isolierten erbsengroBen und groBeren, scharf begrenzten, rein fibrosen, 
bzw. mehr oder weniger anthrakotischen Knoten entsprechen, die in einem 
sonst relativ intakten Lungengewebe liegen. Ganz rein sind diese Bilder ja 
selten, sondern es finden sich meist schon tJbergange zu den gleich zu beschrei­
benden in Gestalt von unregelmaBig zwischen den einzelnen Knoten gelegenen 
Narbenziigen. 1m Ubrigen ist auch hier das zwischenliegende Lungengewebe 
sehr unregelmaBig emphysemat6s geblaht, da der Narbenzug in solchen Fallen 
natiirlich noch wirksamer sein muB als bei den kleineren azinosen Herden. 

HUEBSCHMANN, Tuberkulose. 16 
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Diese Ausgange der lobularen Herde und damit auch der sie begleitenden peri­
fokalen Entzundungen sind aber, wie schon betont, sicher recht selten und 
beschranken sich wohl auf besondere Falle, die wir spater bei der zusammen­
f;tssenden Betrachtung noch erwahnen werden. 

Im Allgemeinen konnen wir feststellen, daB selbst dann, wenn Heilungs­
vorgange in weitem MaBe zustande kommen, die perifokalen Entzundungen 

Abb. 59. Bindegewebspfropfe in zahlreichen Alveolen in der Nachbarschaft kilsig·pnelllnonischer 
Lobularherde. Dazwischen auch frischere, spezifisch tuberirulose Herdchen, zum groUten Teil in 

produktivem Stadium. Elastika: VAN GIESON. 

nicht ohne Weiteres zuruckgehen. Da das Wiederfreiwerden von solchen exsudat­
gefullten Alveolen nur durch Eliminierung nach auBen denkbar ist, so ist es 
leicht zu erklaren, daB das utn so schwerer geschehen wird, je schwerer und 
ausgedehnter die tuberkulosen Prozesse sind. Verlegungen der ausfuhrenden 
Bronchien durch Exsudat, Abschnurung ganzer Lungenpartien durch Kom­
pression von Seiten der gequollenen tuberkulosen Herde usw. kommen dafiir 
in Betracht, auBerdem die schnell auftretenden Pleuraverwachsungen, die von 
MARCHAND schon vor langer Zeit mit fur die mangelhafte Eliminierung des 
Exsudates bei den gewohnlichen Pneumonien verantwortlich gemacht wurden. 
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Die Folge dieser mangelhaften Exsudatabfuhr sind wie dort auch hier in erster 
Linie Karnifikationsprozesse, und es ist zuweilenverbliiffend, in welchem 
AusmaB diese zwischen ausgebreiteten kasigen lobular-pneumonischen Herden 
vorkommen konnen. 1m einzelnen mochte ich in einem gewissen Gegensatz 
zu CEELEN, dem wir die erste genauere Beschreibung dieser Veranderungen 
verdanken, betonen, daB es nach meinen Erfahrungen nicht etwa in erster 
Linie die fibrinreichen Alveolen sind, die der Organisation zugangig sind. Wir 
haben ja auch oben gesehen, daB grade diese Alveolen, die zum groBten Teil 
zu dem eigentlichen tuberkulosen Fokus gehoren, am schnellsten und sichersten 
der Verkasung anheimfallen. Ich mochte vielmehr auf Grund sehr zahlreicher 
Untersuchungen sagen, daB es wie auch bei den azinosen Prozessen grade die 
fibrinarmen und im wesentlichen mit zelligem Exsudat und insbesondere mit 
eiweiBreichem Odem gefiillten Alveolen sind, die am ehesten zu einer Karni­
fikation beitragen. Die Verhaltnisse liegen auch hier wieder ganz ahnlich, wie 
ich sie fUr die Organisationsvorgange bei den Influenzapneumonien beschrieben 
habe. Die Eilder sind im Ubrigen durchaus klar. Von den Alveolenwanden, 
insbesondere von den in die Alveolarsacke und -gange hinein vorspringenden 
Spornen an den Vereinigungsstellen zweier Alveolenwande, sprieBen kleine 
GefaBsprossen ins Lumen hinein vor, denen sich bald Bindegewebszellen und 
Fasern hinzugesellen (Abb. 59). So wird dasExsudat aUmahlich von Bindegewebs­
pfropfen ersetzt, und man erhalt genau dasselbe Bild wie bei den Karnifikationen 
gewohnlicher Pneumonien. Es ist, wie gesagt, auffallend, wie umfangreich u. U. 
diese Verfleischung von Lungengewebe in Bezirken von kasigen Pneumonien mit 
Abkapselungsvorgangen sein kann. Es kommt aber auch vor, daB mitten im 
Bereich derartiger unspezifischer Gewebswucherungen auch hier und da eine 
kleine tuberkulOse Verkasung auf tritt, diese von typischem produktiven Gewebe 
mit Epitheloidzellen und RiesenzeUen umhiillt und schlieBlich abgekapselt 
wird. Man sieht sogar hier und da einmal auch bei solchen Gelegenheiten spe­
zifische produktive Gewebswucherungen, ohne daB, soweit zu erkennen ist, 
eine Verkasung vorausgegangen ist. Sogar einzeln liegende LANGHANssche 
Riesenzellen kommen zuweilen zur Beobachtung. Die biologische Deutung all 
dieser Ereignisse diirfte nicht allzu schwierig sein. Die ganz unspezifischen 
banalen intraalveolaren Organisationsprozesse miissentatsachlich mit zur 
perifokalen Entziindung gerechnet werden, die wir ja auf die Wirksamkeit nicht 
direkt von den Tuberkelbazillen herstammender abnormer Stoffwechselprodukte 
beziehen. Wenn dabei zu gleicher Zeit an manchen Stellen auch spezifisch­
tuberkulOse Veranderungen vorkommen, so ist das verstandlich; denn Tuberkel­
bazillen diirften aus den benachbarten, ziemlich ausgebreiteten Herden in 
nicht geringer Zahl, wahrscheinlich auf dem Lymphweg wie beim primaren 
Herd, abgefUhrt werden. Wenn diese Herde dann schnell produktiv werden 
und nur kleinere Herde setzen, so liegt es nahe, dafiir den hohen AUllrgiezustand 
dieser Bezirke verantwortlich zu machen. 

Mit diesen intraalveolaren Gewebswucherungen verbinden sich weiter in 
manchen Fallen auch recht erhebliche interstitielle Prozesse. Schon im Bereich 
der beschriebenen Karnifikationen pflegen die Alveolenwande verdickt zu 
sein. Aber auch unabhangig davon sieht man derartige Verdickungen entweder 
mit den eigentlichen Karnifikationen abwechseln oder sich mit ihnen kom· 
binieren. Es handelt sich urn zunachst sehr zellreiche und schon dann bedeutend 

16* 
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verdickte Alveolenwande, an denen man durch vergleichende Untersuchungen 
feststellen kann, daB sie sich allmahlich in ziemlich dicke fibrose Balken um­
wandeln. Die Alveolenlumina erscheinen dann darin als unregelmaBige, viel­
gestaltige, sinuose Gange. Sie sind entweder mit geblahten und meist doppelt­
brechende Fettsubstanzen enthaltenden Alveolarepithelien gefullt. Das ent­
spricht dann dem oben erwahnten speckigen Aussehen mit den kleinen gelb­
lichen Stippchen; auch Kohlepigment konnen diese Alveolarepithelien in ver­
schiedener Menge enthalten. Oder die Alveolen sind leer, und dann bilden sich 
in ihnen die Alveolarepithelien wieder in kubische Zellen zuruck, und man erhalt 
die oben schon erwahnten drusenahnlichen Gebilde, die wiederum bei diesen 
Prozessen viel umfangreicher sein konnen als zwischen den azinosen Herden. 

Durch die Kombination aller dieser Indurations- und Vernarbungsprozesse, 
namlich der Abkapselung kasiger Herde mit ihren Ausstrahlungen in die Nachbar­
schaft, der intraalveolaren Karnifikationen, der interstitiellen Gewebswuche­
rungen, entstehen zuweilen sehr umfangreiche Indurationen. Selten haben 
diese dann die Eigenschaften gewohnlicher Schwielen. Vielmehr wird durch 
die zunehmende Einlagerung von Kohlepigment das Narbengewebe in den 
meisten Fallen erheblich geschwarzt. Es finden sich dann aIle Ubergange zwischen 
einer grau-schwarzen Fleckung zu rein kohleschwarzen und dann meist auch 
sehr harten, oft ausgesprochen mineralartigen Bezirken. Man pflegt dann von 
einer schiefrigen Induration zu sprechen. 

AIle diese zur Narbenbildung, Induration, Einkapselung fiihrenden Prozesse 
konnen naturlich auch als Heilungsvorgange gedeutet und gewertet werden. 
Man muB jedoch bedenken, daB dabei groBe Teile der Lungen aus der Atmung 
ausgeschaltet werden und bleiben und auch die angrenzenden und eingeschlos­
senen Partien in ihrer Funktion beeintrachtigt werden und darum der erreichte 
Zustand weder fur die Lungen noch fur den Gesamtorganismus forderlich oder 
auch nur gleichgiiltig ist. Immerhin sind es verhaltnismaBig giinstige Ausgange, 
da der tuberkulose ProzeB durch sie zu einem gewissen Stillstand gebracht 
wurde. DaB damit allerdings keine Gewahr dafiir gegeben ist, daB nicht inner­
halb solcher Bezirke wieder frische Prozesse auftreten, muB man sich immer 
vor Augen halten. DaB im Gegenteil einerseits durch Exazerbation oder durch 
endogene oder exogene Neuinfektion zuweilen daraus noch ganz besonders 
unangenehme Verlaufsformen der Krankheit entstehen konnen, werden wir 
noch zu besprechen haben. Wozu ich in Bezug auf die Exazerbation nocn 
bemerken mochte, daB nicht nur in den abgekapselten Kaseherden, sondern 
sicher auch in den schiefrig indurierten Teilen lebende und virulente Tuberkel­
bazillen zuriickbleiben konnen. Immerhin bleibt es dabei, daB man es mit relativ 
harmlosen Endprodukten zu tun hat. Diesen steht gegeniiber eine viel gefahr­
lichere und iiberhaupt die gefahrlichste Komplikation der Lungentuberkulose, 
und das ist die Einschmelzung der kasig-Iobularen Herde und damit die Kavernen­
bildung. Diese solI in einem besonderen Kapitel besprochen werden. 

Mit den in diesem Kapitel beschriebenen Veranderungen steht noch ein 
anderes Ereignis in Zusammenhang, dessen pathologische Bedeutung zwar 
fiir den Ablauf der Tuberkuloseerkrankung eine geringe ist, das aber doch 
aus verschiedenen Griinden Beachtung verdient, und das ist die Lymphstauung. 
Wir sind ihr schon bei den Primarkomplexen begegnet, "ir konnen sie auch 
in gewissem AusmaBe im Bereich von azinosen Herden und ihren Folge-
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zustanden vorfinden. Wir sehen sie aber am starksten bei den schwereren Lungen­
prozessen und den sie begleitenden oder aus ihnen resultierenden umfangreichen 
Indurationen hervortreten. Schon makroskopisch lassen sich zuweilen schwere 
odematOse Quellungen von Verwachsungen im Bereich der interlobaren Spalten 
feststellen, die in manchen Fallen weite Bezirke einnehmen konnen. Sodann 
sehen wir ebensolche Quellungen auch im Bereich der interlobularen Septen, 
in beiden Fallen natiirlich am besten, wenn die Lungen vor der Zerteilung 

Abb.60. Lymphstauung in der Nachbarschaft vernarbender tllberku16ser Herde. Elastika: VAX 
GIESON. 17fache Vergr. 

gehartet waren. 1m Mikroskop laBt sich dann erkennen, daB es sich urn Lymph­
stauungen handelt und nur z. T. urn ein eigentliches Odem, also urn eine Quel­
lung von zusammenhangendem Gewebe, das dann auch mit Odem in benach­
barten erhaltenen Lungenbezirken in Zusammenhang stehen kann. DaB es sich 
urn Lymphstauungen handelt, wird dadurch erwiesen, daB man oft tatsachlich 
die gleichmaBig geronnene eiweiBhaltige Fliissigkeit in weiten, den Lymph­
gefaBen entsprechenden Gassen liegen sieht. Die Tatsache, daB man derartige 
Bilder nur dort sieht, wo umfangreiche Abkapselungsvorgange von kasigen 
Herden und entsprechend schwere perifokale Indurationen vorhanden sind, 
legt die Annahme nahe, daB infolge der narbigen Schrumpfungen groBere 
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AbfluBbahnen der Lymphe verlegt sind und dazu vielleicht noch ein erhohter 
Lymphzustrom von noch nicht zur Ruhe gekommenen entziindlichen Prozessen 
vorliegt. Einen langeren Bestand diirften diese Lymphstauungen trotzdem 
selten haben, denn es werden schlieBlich geniigende Kollateralen bestehen, die 
den AbfluB wieder ermoglichen. Man muB aber bedenken, daB sie unter Um­
standen sehr ausgedehnt sein konnen, sowohl interlobar als auch interlobular. 
Die Abb. 60 gibt eine maBige derartige Lymphstauung wieder. Sie kann sich 

Abb. 61. Interstitieller produktiver Tuberke l in einem perivaskularen LymphgefaLl der Lunge . Rechts 
die GefaLlwand. VAN GIESON. 192fache Vergr. 

aber iiber vielfach groBere Raume erstrecken. In diesem Fall ist es moglich, 
daB sie im Rontgenbild einen Schatten gibt, der zu Verwechselung mit ander­
weitigen Infiltraten AnlaB geben kann. Da die Lymphstauung, wie gesagt, 
sicher in weitem MaBe riickbildungsfahig ist, wird dadurch unter Umstanden 
auch die Reilung eines tuberkulOsen Prozesses vorgetauscht werden konnen. 

Endlich mochte ich in dies em Zusammenhang noch einmal die Frage der 
Entstehung von interstitiellen Tuberkeln erortern. Wir sind ihnen bisher schon 
in den AbfluBgebieten des Primarherdes begegnet, sodann bei gewissen 
Formen der Miliartuberkulose. Sie mogen hier und da auch einmal in Fallen 
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mit vorwiegend aZlllosen Herden vorkommen. lch finde sie aber haufiger 
bei den schwereren Lungenprozessen, und zwar auch gerade dann, wenn diese 
schon ziemlich weit ausgebreitet sind und schon AnlaB zu allerhand Indu­
rationen gegeben haben. Sie stehen auch in einem gewissen Zusammenhang 
mit Lymphstauungen. Zwar habe ich sie bei so schweren Lymphstauungen 
wie den soeben beschriebenen noch kaum gesehen. Dnd doch finden sie sich 
gewohnlich in etwas erweiterten groBeren LymphgefaBen, denn - und das 
noch einmal zu betonen, halte ich fiir wichtig - im Bereich der Alveolen­
wandungen kommen derartige interstitielle Tuberkel nicht vor. Man findet 
sie vielmehr ausnahmslos wie auch beim Primarkomplex als Begleiter von 
groBeren GefaBen und Bronchien, und zwar eben innerhalb der diese Gebilde 
begleitenden LymphgefaBe. Man kann annehmen, daB im allgemeinen die aus 
den tuberkulOsen Herden abtransportierten Bazillen die LymphgefaBe so 
schnell passieren, daB sie in ihnen wirksame Veranderungen nicht setzen konnen. 
Erst dann, wenn die Lymphe sich staut und so die Tuberkelbazillen in den 
LymphgefaBen festgehalten werden, konnen sie die fiir die Entstehung von 
tubetkulOsen Prozessen notwendigen Gewebsschadigungen setzen. lch habe 
diese Knotchen stets in Form des fertigen, keine Verkasung enthaltenden 
Epitheloidzelltuberkels mit Riesenzellen gesehen (Abb.61). 

d) Die tuberkulosen Kavernen. 

Es solI hier nur von den eigentlichen typischen tuberkulOsen Lungenkavernen 
die Rede sein, d. h. von solchen, die durch einen EinschmelzungsprozeB von 
tuberkulOsen Produkten und nicht etwa infolge von Sekundarinfektionen, z. B. 
durch Eitererreger, zustande kommen. DaB diese Einschmelzungsprodukte die 
verkasten Exsudate sind, bedarf keiner weiteren Erorterung. Es ist eine Tatsache, 
die seit Langem von niemand bezweifelt wird. Da nun ausgebreitete verkasende 
Prozesse in den Lungen in jedem Lebensalter und in jedem Entwicklungs­
stadium der Tuberkulosekrankheit vorkommen, ist auch die Moglichkeit einer 
Kavernenbildung stets gegeben. Ob sich dariiber hinaus eine Einteilung von 
verschiedenen Arten von Kavernen geben laBt, werden wir weiter unten sehen. 

Wenn wir aber an die bisher besprochenen tuberkulOsen Veranderungen 
der Lungen ankniipfen und uns ganz im Allgemeinen fragen, welche von ihnen 
es sind, die in Beziehung zur Kavernenbildung zu setzen sind, so laBt sich leicht 
erkennen, daB miliare Prozesse und azinose Herde kaum in Betracht kommen 
konnen. Es lassen sich an ihnen tatsachlich kaum je Veranderungen feststellen, 
die auch nur auf eine beginnende Einschmelzung hindeuten. Das hangt mit 
der relativ rasch und vollstandig einsetzenden produktiven Dmwandlung solcher 
Herde zusammen. Die produktive Phase iiberholt gewissermaBen diejenigen 
V organge, die eine Kavernenbildung einleiten. DaB es gewisse Bilder gibt, die 
eine Art von Kavernenbildung bei solchen Herden vortauschen konnen, wurde 
schon hier und da einmal vermerkt. lch werde weiter unten noch etwas genauer 
darauf zuriickkommen. Es sind vielmehr diejenigen Veranderungen, bei denen 
von vorneherein groBere Bezirke der Lunge betroffen werden, also die lobu­
laren Prozesse und unter ihnen besonders die konfluierenden Formen, die die 
Grundlage fiir die Kavernenbildung abgeben. 

Bei der makroskopischen Betrachtung (Abb. 44. S. 212 u. 72, S. 278) mochte ich 
zunachst auch wieder mit den voll ausgebildeten, sozusagen fertigen Kavernen 
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beginnen und dann erst die vorausgehenden Stadien und eventuellen endgiiltigen 
Abschliisse besprechen. Vorher wieder einige Worte iiber die Untersuchungs­
technik. Wer aIle Besonderheiten der Kavernenbildung kennen lernen will, darf 
sich nicht damit begniigen, die gewohnlichen Schnitte gleich bei der Sektion 
zu machen. Die Kavernen werden dadurch nicht nur in ihrer Gestalt ver­
andert, sondern auch ihre Beziehungen zur Nachbarschaft konnen so stark ver­
wischt werden, daB eine Rekonstruktion nicht mehr moglich ist. Ibr Inhalt geht 
zudem verloren und mischt sich mit dem anderer Kavernen, mit Blut usw., 
die mikroskopische Untersuchung wird beeintrachtigt, da herausgeschnittene 
weiche Scheiben ihre Gestalt verandern und dadurch die topographischen 
Verhaltnisse verandert werden. Darum ist auch fiir das Studium der Kavernen 
die vorherige Fixierung der Gesamtlunge nicht genug zu empfehlen, wobei 
man am besten von der Flillung durch die Trachea absieht, besser vielmebr 
von den Arterien aus eine Injektion vornimmt. 

Da, wie wir gesehen haben, bei den azinosen Herden Einschmelzungen nicht 
zu erwarten sind, so sehen wir auch kaum Kavernen, die in ihrer GroBe einem 
azinosen Herde entsprechen wiirden, wobei noch einmal an die Verwechslung 
mit Pseudokavernen erinnert sei. Eigentliche Einschmelzungsherde sind in 
der Regel mindestens bohnengroB. Kleinere, spater miteinander konfluierende 
Herde kann man allenfalls ganz im Beginn des Prozesses sehen, worauf ich noch 
eingehen werde. Wenn wir uns aber hier mit der bis zu einem bestimmten 
Stadium entwickelten, fertigen Kaverne beschaftigten, so sehen wir sie ent­
sprechend ihrer Entwicklung aus lobularen, allenfalls sublobularen, sodann 
groBeren, bis lobaren Herden, in AusmaBen, die den GroBen einer Bohne 
oder HaselnuB bis zu denen einer Faust und dariiber entsprechen. Die groBten 
sind diejenigen, die einem ganzen Lappen entsprechen, wahrend ein Uber­
schreiten der Lappengrenze zu den groBten Seltenheiten gehort. Die Form 
dieser Kavernen kann allerdings eine sehr verschiedene sein je nach den Um­
standen, linter denen sie sich entwickelt haben. Gehen die Kavernen aus lobu­
laren oder groBeren kasigen Prozessen hervor, die in einem vorher noch relativ 
intakten Lungengewebe gelegen waren, so haben sie ziemlich regelmaBige 
Formen, rundlicbe, ovale, vieleckige Formen mit wenig Buchten und Gangen. 
UnregelmaBiger werden schon die Formen, wenn mehrere Kavernen verschiedenpr 
GroBe miteinander konfluieren, ein Ereignis, das garnicht selten vorkommt. 
Entstanden die Kavernen jedoch in einem Lungengewebe, das von unregel­
maBigen Herden heilender oder schon indurierter Tuberkuloseherde durchsetzt 
war, so konnen auBerst unregelmaBige, sinuose, vielbuchtige und stark ver­
zweigte Formen entstehen. UnregelmaBige Formen entstehen auch, wenn 
frische Einschmelzungen in altere Kavernen durchbrechen. Wie aber auch die 
Entstehungsart ist: wenn eine Kaverne eine Weile bestanden hat, ist sie von 
einer schon makroskopisch deutlich sichtbaren Kapsel begrenzt. Die Innen­
flache dieser Kapsel ist raub, schmierig, von grauer Farbe. Es handelt sich 
um einen gewohnlich nur diinnen Belag, der schon makroskopisch am ehesten 
mit einer Pseudomembran oder einer pyogenen Membran zu vergleichen ist. 
Es lassen sich auch eiterahnliche Massen abstreichen, die oft untermischt sind 
mit jenen, als KocHsche Linsen bezeichneten, flachen, butterweichen, grau­
weiBlichen Gebilden von Stecknadelkopf- bis zu wirklich LinsengroBe, die 
mikroskopisch bekanntlich aus Reinkulturen von Tuberkelbazillen bestehen. 
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Was im Ubrigen den Kaverneninhalt betrifft, so ist seine Beschaffenheit wohl 
in weitem MaBe abhangig von dem Verhalten zu den abfiihrenden Bronchien. 
Dort, wo weite Verbindungen mit diesen bestehen, konnen die Kavernen mit 
Ausnahme ihrer Belage fast leer sein. Doch sind die abfiihrenden Bronchien 
durchaus nicht ohne Weiteres durchgangig, sondern Verstopfungen und Ventil­
verschliisse sind etwas ganz Gewohnliches. In solchen Fallen sehen wir die 
Kavernen angefiillt mit fadenziehenden eiterahnlichen Massen, zuweilen auch 
mit einer richtigen eiterahnlichen Fliissigkeit. Auch hellere, ja fast klare Fliissig­
keiten oder dickfliissige, gelatineartige Massen kommen vor. Es gibt aber 
sicher auch Kavernen mit derartigem Inhalt, die vollig gegen das Lungengewebe, 
bezw. gegen die Bronchien abgeschlossen sind, Kavernen, die noch nicht geniigend 
in ihrer Genese und in ihrem Verhalten zum umliegenden Lungengewebe studiert 
3ind. In vorher geharteten Lungen sind es bis wallnuBgroBe Rohlen mit deut­
licher Kapsel, die eine gallertige, braunlich-gelbliche Masse enthalten, die ahn­
lich ist der, wie man sie zuweilen z. B. im Zentrum groBerer kasiger Gehirn­
knoten sehen kann. Bei Besprechung des mikroskopischen Verhaltens komme 
ich noch einmal darauf zuriick, da eine Erklarung fiir das Zustandekommen 
der eigentiimlichen Fiillung erst durch Kenntnis der mikroskopischen Vorgange 
gewonnen werden kann. 

Rier fahren Wir fort in der Beschreibung der Kavernenwand. Auf die Beleg­
schicht der innern Auskleidung folgt nach auBen eine weitere, viel zahere Zone 
von rotlicher bis tief roter Farbe, offenbar eine gewebliche Kapsel. Sodann 
konnen sich je nach dem Alter der Kaverne und je nach den vorausgegangenen 
Veranderungen weiter nach auBen narbige und schiefrig indurative Gewebs­
massen anschlieBen, die u. U. recht erhebliche AusmaBe annehmen. Zuweilen 
kann dann die Innenauskleidung nur noch stellenweise die pyogene Membran 
aufweisen, und man hat dann mehr den Eindruck eines kornigen, sozusagen 
gesunden Granulationsgewebes. Es brauchen natiirlich iiberhaupt nicht aUe 
Wandteile einer Kaverne ein gleichmaBiges Aussehen zu haben. Auffallend 
ist nur, daB bei einer "fertigen" Kaverne in der ganzen Wand schon bei makro­
skopischer Betrachtung von eigentlichen spezifisch-tuberkulosen Veranderungen 
oft nichts zu sehen ist. 

Ein weiteres wichtiges Merkmal aller fertigen Kavernen sind nun aber noch 
die in sie vorspringenden Leisten und Balken oder auch Zapfen und endlich die 
rundlichen Strange, die frei von einer Wand zur andern ziehen und, beiderseits sich 
verbreiternd, in die Wandungen iibergehen (Abb. 72, S. 278). Schon nach ihrem 
Verlauf kann es sich um nichts anderes als um GefaBstrange handeln, sieht man 
sie doch, zuweilen in erklecklicher Anzahl, von der dem Lungenhilus zugekehrten 
Wandseite entspringend, u. U. sich mehrfach verzweigend, genau dem urspriing­
lichen Verlauf der GefaBe entsprechend, nach den peripher gelegenen Wand­
teilen hiniiberziehen. Oft zeigen diese Strange durchaus keine UnregelmaBig­
keiten, wenn sie auch stets dieselben Uberziige aufweisen wie die Kavernen­
wand selbst. Schneidet man sie ein, so erkennt man im Wesentlichen ein blasses 
oder rotlich geflecktes, anscheinend fibroses Gewebe ohne sichtbares Lumen. 
Doch lassen sich zuweilen an ihnen und noch haufiger an den Wandleisten V or­
buckelungen erkennen, und diese entsprechen den spater noch genauer zu 
besprechenden Aneurysmen. Makroskopisch sind sie auf der Schnittflache 
als solche nur dann zu erkennen, wenn sie noch Blut oder frischere Thromben 
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enthalten. Oft aber bestehen auch sie nur aus zahen Bindegewebsmassen, da 
etwaige, in ihnen enthaltene Thromben vollig organisiert sein konnen. Doch 
sind solche Aneurysmen bekanntlich auch die Rauptquelle der schwereren 
Lungenblutungen. Auch auf die Beziehungen zwischen diesen und den GefaB­
veranderungen will ich erst weiter unten eingehen. Hier muB bezuglich des 
Kaverneninhaltes noch bemerkt werden, daB kleinere Blutbeimengungen zum 
Kaverneninhalt nicht selten sind, ohne mit den Aneurysmen etwas zu tun 
zu haben. Sie stehen vielmehr in Beziehung mit kleineren Blutungen, die sich 
in der Innenauskleidung finden und die offenbar aus dem unter der pyogenen 
Membran gelegenen Granulationsgewebe stammen. Bei eigentlichen schweren 
Lungenblutungen findet man u. U. ganze Kavernen, kleine und groBe, vollig 
mit Blut gefiillt und erkennt dann auch aIs Blutungsquelle ein geplatztes, offen 
in der Wand gelegenes Aneurysma. Dann pflegt auch in den ableitenden Luft­
wegen der Inhalt blutig zu sein, und nicht nur dort, sondern auch in den Bron­
chien und selbst in den Alveolen andE'rer Lungenteile, wohin das Blut offenbar 
aspiriert wurde. 

Fragen wir uns nun wieder, welches die Vorliiuter der beschriebenen Bilder 
sind und welches ihr weiteres Schicksal sein kann, so laBt sich schon makroskopisch 
ganz einwandfrei die Entstehung der Kavernen aus kasig-pneumonischen 
Prozessen erkennen. Die ersten Anfange stellen sich folge~dermaBen dar. 
In anscheinend noch ziemlich frischen und relativ weichen, zuweilen mehr 
gallertigen Kasemassen sieht man an einer oder mehreren Stellen ausgespro­
chene Erweichungen oder Verflussigungen. Es handelt sich entweder um mehr 
gallertig quellende oder um eiterahnliche Massen, die an solchen Stellen ent­
stehen. Oder es finden sich ganz unregelmaBige, vielfach miteinander in Ver­
bindung stehende Gange von derselben Beschaffenheit. Die weitere Folge 
davon ist entweder eine oder mehrere Rohlen oder ein sinuoses Gang- oder 
Spaltensystem, beide begrenzt von weichen, brockeligen Kasemassen. Auch 
hier ist den verflussigten Massen zuweilen schon etwas Blut beigemengt. Wah­
rend nun in dem ersten Fall durch exzentrische Erweiterung einer Rohle oder 
mehrerer unter ZusammenfluB eine einzige rundliche, mit verflussigtem Material 
gefullte Rohle entstehen muB, werden durch die unregelmaBigen Erweichungs­
zuge zuweilen Teile der Kasemasse losge16st und liegen dann als weiche, auf­
gequollene Materie in der entstehenden und noch vielfach auch peripher von' 
ebensolchen Kasemassen ausgekleideten Rohle. Die Bezeichnung "Sequestrie­
rung" ist fur solche FaIle wohl erlauht. Doch sehe ich schon bei makroskopischer 
Betrachtung keine grundlegenden Unterschiede zwischen der Entstehung ein­
fach mit Flussigkeit gefullter Rohlraume, also kurz einfachen Kavernen und 
solchen, die kasige Sequester enthalten, also sequestrierenden Kavernen. Wir 
haben in beiden Fallen ein und dasselbe Entwicklungsstadium der Kaverne 
vor uns, namlich eine unvollendete Einschmelzung von kasigen Massen, und 
es gibt keine fertigen Kavernen mit den oben beschriebenen Eigenschaften, in 
denen noch irgend etwas von einem Sequester zu sehen ist. Wir konnen die 
fertigen Kavernen als gereinigte und die noch auf den Wanden oder frei im 
Lumen liegende Kasemassen aufweisenden als beginnende ungereinigte bezeichnen. 
Aber von den letzteren eine sequestrierende Form abzugrenzen, halte ich nicht 
fur notwendig. Denn das Schicksal der Kaverne ist von solchen sekundaren 
Besonderheiten unabhangig. Der Endeffekt jeder Kavernenbildung ist zweifellos 
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der, daB sehr schnell alles sozusagen erreichbare, verkaste Lungengewebe dem 
v()lligen Zerfall ausgeliefert ist und daB im Allgemeinen del' Einschmelzungs­
prozeB erst Halt macht, wo die Verkiisung in noch gefaBhaltiges Lungengewebe 
iibergeht, von dem dann die Kapselbildung geliefert wird. Wenn wir dann 
zusammenfassend die fertige Kaverne mit del' noch Kasemassen enthaltenden 
vergleichen, so konnen wir sagen, die erstere entsteht aus letzterer durch einen 
DemarkationsprozeB, dessen Folge auch die Kapselbildung ist. 

Es mag weiter bemerkt werden, daB man nicht selten derartige frische 
Kavernen mit alteren in Verbindung stehen sieht. Schon die makroskopische 
Betrachtung legt es dann nahe, daB hier ein Einbruch del' frischen Einschmel­
zungsherde in die schon bestehende Kaverne erfolgte. 

Neben diesel' gewohnlichen Erweichung, die die Kavernenbildung zur Folge 
hat, wird von einer "breiig atheromatosen" gesprochen (SCHURMANN). Es 
kommen dabei also keine Verfliissigungen odeI' Auflosungen von Kasemassen 
vor, sondern es handelt sich lediglich urn die Bildung eines pastenartigen Breies. 
Solche Vorgange sind abel' nach meinen Erfahrungen recht selten und kommen 
wohl nur in wenigstens zum Teil abgekapselten Kaseherden VOl'. Die breiige 
Masse hat auBerdem oft einen rein weiBen Ton, was mit gleichzeitigen Kalk­
einlagerungen in Zusammenhang steht. Inwieweit solche Bildungen iiberhaupt 
mit den eigentlichen Kavernenbildungen in Beziehung stehen konnen, wird 
sich erst auf Grund del' mikroskopischen Untersuchung sagen lassen. 

Was sodann das weitere Schicksal del' fertigen Kavernen betrifft, so ist 
die Schrumpfung, del' VerschluB, die Abglattung del' Innenwand zu nennen. 
Ich werde diese Vorgange in einem besondern Kapitel iiber Kavernenheilung 
besprechen. 

Mikroskopische Anatomie der Kavernen (Abb. 62-64). Fiir die mikroskopische 
Untersuchung von entstehenden und fertigen Kavernen sei noch einmal an die 
Mahnung erinnert, das Material dazu moglichst erst nach Hartung del' gesamten 
Lunge zu entnehmen. Andernfalls lauft man Gefahr, daB erweichtes odeI' sogar 
schon verfliissigtes, abel' noch von den umgebenden festen Teilen gehaltenes 
Material verloren geht, und das Ergebnis del' mikroskopischen Untersuchung muB 
dann ein unvollkommenes sein. In sachgemaB vorbehandeltem Material kann 
man abel' mikroskopisch aIle Etappen del' Kavernenbildung auf das Genaueste 
verfolgen. Es stellt sich dabei ganz klar und einwandfrei heraus, daB die 
Kavernenbildung auf einer Einwirkung wohlerhaltener Leukozyten auf den 
Kase beruht. Folgende Bilder lassen sich erkennen. Man sieht in Bezirken 
kasig-pneumonischer Prozesse, gewohnlich abel' in solchen, in denen die Ver­
kasung noch keine vollkomme.ne ist, sondern zum mindesten die Fibrin­
beimengungen noch ganz gut kenntlich sind, dichte Anhaufungen von Leuko­
zyten, in deren Bereich schon deutlich eine vollige AuflOsung des Exsudates 
eingetreten ist, und sieht, wie diese Leukozytenhaufen in die benachbarten, . 
schon aufgelockerten Kasemassen eindringen. Hier gibt es nun wieder aIle 
moglichell Verteilungsbilder, ganz entsprechend den makroskopisch geschildert{)n 
Verhaltnissen. Entweder sind es kleine, noch isoliert liegende Erweichungs­
pfiitzen, odeI' diese konfluieren miteinander; odeI' man sieht auch .ganze Ziige 
odeI' Kanale von Leukozyten in vielfacher Verbindung miteinander; odeI' end­
lich hat man schon groBere, rundliche odeI' zackige Locher in den verkasten 
Exsudatmassen VOl' sich. Es laBt sich feststellen, daB die Leukozyten dort, 
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wo sie in die verkasenden Exsudatmassen eindringen, vollig gut erhalten sind 
und bei entsprechenden Farbungen alle Eigenschaften dieser Zellen, auch die 
Oxydasereaktion, aufweisen (Abb 62). Inmitten ihrer Anhaufungen aber erkennt 
man auch schon Zerfallserscheinungen in Gestalt von Pyknose und Karyorhexis. 
Sind schon umfangreichere Zerfallserscheinungen vorhanden, die Kavernen 
also schon gebildet, aber haften dann noch Kasemassen ihrer Wand an, so 

Abb.62. Einschmelzender kiisig-pneumonischel' Lobulii-rhel'd. Unten ziemlich reine Vel'kiisung, 
rechts starke Durchsetzung del' verkiisten Partien durch Leukozyten. In der Mitte, die heIlgr,auc 
Partie, zeigt die fast nur au s zum groJ3ten Teil gut el'haltenen Leukozyten bestehende Einschmel-

zungszone. Elastika: VAN GrnsoN. Etwa 50facbe Vel'gr. 

zeigt das Mikroskop, wie in diese Kasemassen ganze Schwarme von Leukozyten 
eingedrungen sind und ihr Auflosungswerk schon begonnen haben, wahrend 
iibrigens auch schon, wie wir sehen werden, die Kapselbildung im Gange ist 
(Abb.63). Bei den sogenannten sequestrierenden Formen ist das mikroskopische 
Bild ganz dasselbe. Die zum Teil oder ganz 10sge16sten Kasemassen sind in weitem 
Maile von Leukozyten durchsetzt, und diese zeigen wiederum umfangreiche 
Zerfallserscheinungen. Auch weitgehende Verfettungen der Leukozyten lassen 
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sich iibrigens bei allen diesen Vorgangen feststellen. Uber die Beziehungen 
del' ersten beginnenden Einschmelzungen zu den Bestandteilen del' Lunge, 
Alveolen, GefaBe, Bronchien, laBt sich kaum etwas aussagen. Man hat wohl 
zuweilen den Eindruck, als wenn an del' Stelle des abfiihrenden Bronchus die 
Einschmelzung beginnt, doch sieht man auch so zahlreiche Stellen, an denen 
solche Beziehungen nicht hervortreten, im Gegenteil mitten in rein alveolaren 
Bezirken die ersten Leukozytenanhaufungen aufgetreten sind, so daB man 
kaum von irgendwelchen GesetzmaBigkeiten sprechen kann. Die Art del' Wirk­
samkeit del' Leukozyten diirfte nicht problematisch sein. Nach allen Kennt­
nissen, die wir iiber diese Zellen besitzen, ist es ohne Weiteres klar, daB es 
sich bei den Einschmelzungen des Kases um ihre proteolytischen, EiweiB ver­
dauenden Fahigkeiten handelt. Die AuflOsung bezieht sich iibrigens nicht nul' 
auf den Kase selbst, sondern auch auf die in ihm noch erhaltenen Gewebsreste. 
So verschwinden etwa noch erhaltene Bindegewebsfasern restlos. Auch ein groBer 
Teil del' stehen gebliebenen elastischen Fasel'll verfallt del' Auflosung. Ein Teil 
von ihnen bleibt abel' auffallend gut erhalten. Es sind dann nicht nul' die Ge­
riiste del' Alveolenwandungen und Bronchiolen, sondern zuweilen auch die ganzen, 
nul' etwas gelichteten elastischen Fasel'lletze von kleinen GefaBen. Alle diese ela­
stischen Fasern schwimmen dann sozusagen frei in den verfliissigten Massen 
und werden bekanntlich auch in dem ausgehusteten Sputum aufgefunden. 

Wenn wir uns nun abel' fragen, wo die Leukozyten herstammen, die die 
Kavernenbildung besorgen, so erinnere ich an meine Auffassung, daB viele 
umfangreiche Verkasungsprozesse bei del' Tuberkulose als Uberempfindlichkeits­
reaktion aufzufassen sind, bei denen auch die leukozytare Reaktion eine bedeu­
tende Rolle spielt. Andererseits sehen wir, daB bei den gewohnlichen Verkasungs­
vorgangen die Leukozyten ebenso wie aIle andel'll Zellen gewohnlich schnell 
und in groBer Menge zu Grunde gehen. Sehen wir nun abel' bei den Einschmel­
zungen die Leukozyten wieder eine groBe Rolle spielen, so bleibt keine andere 
Erklarung, als daB sie hier in einem so bedeutenden UberschuB geliefert wurden, 
daB sie nicht mehr in del' Verkasung aufgehen. Das konnte wiederum als ein 
besonderes Zeichen einer Uberempfindlichkeitsreaktion gedeutet werden, und 
in del' Tat bin ich geneigt, die Einschmelzungen von kasigen J.llassen als die 
h6chste Uberempjindlichkeitsreaktion zu deuten, del' wir im menschlichen Korper 
begegnen konnen. Wir haben ja gesehen, daB bei den Einschmelzungen die 
Verkasung noch keine vollstandige und fertige zu sein pflegt. Mit del' Ver­
kasung geht vielmehr schon Hand in Hand die Einschmelzung, und das Ganze 
dokumentiert sich demgemaB als ein exquisit akuter ProzeB. lch glaube, daB 
mit diesel' Auffassung auch viele klinische Beobachtungen in Einklang stehen. 
Wenn wir die Menge del' Leukozyten im Auge haben, die bei diesen Vorgangen 
sichtbar werden, drangt sich iibrigens wieder die fUr die ganze Entzundungslehre 
wichtige Frage auf, welches ihre Herkunft ist. Es ist kaum denkbar, daB es 
nul' ausgewanderte Elemente sind, und so liegt auch hier ihre Entstehung aus 
wuchernden GefaBwandzellen nahe. Bilder, die dafur sprechen, sind in ahn­
licher Weise wie bei den beginnenden pneumonischen Infiltrierungen vorhanden 
und geben vielleicht {jin brauchbares Material zum Studium diesel' Frage uber­
haupt abo Beim AbschluB del' Einschmelzungsvorgange werden sie ubrigens 
auch von del' gleich zu beschreibenden Kapsel geliefert; doch ist das ein relatiy 
nebensachlicher Befund. 
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Dagegen ist etwas Anderes noch von Bedeutung. Uberall dOl't, wo Ein­
schmelzungsvorgange in Entwicklung sind, finden sich reichlich mikroskopisch 
leicht nachweisbare Tuberkelbazillen. Ich habe nie eine beginnende oder fort­
schreitende Einschmelzung ohne Bazillenbefunde gesehen. Zuweilen sind die 
Bazillen allerdings nur in geringer Menge nachweisbar, oft sind es aber reich­
liche Mengen und in manchen Fallen kann man sogar uberrascht sein von ihrer 
ungeheuren Menge. Meist liegen sie in Leukozyten eingeschlossen, zum kleineren 
Teil frei in den erweichten Massen. In die Zusammenhange, die hier zwischen 
Bazillenwirkung und Reaktion der Korperzellen und Gewebe bestehen, klar 
hineinzusehen, diirfte nicht leicht sein. Man konnte z. B. sagen, die BazHlen­
mengen seien fUr sich allein der wesentliche Faktor, der chemotaktisch auf die 
Leukozyten einwirke und damit die Einschmelzung fordere. Dann ware aber 
keine klare Grenze zwischen Uberempfindlichkeit und Masse der Infektion. 
Aber dem ist entgegenzuhalten, daB auch bei geringerer Zahl der Bazillen die 
Reaktion eine ebenso stiirmische sein kann. Das wesentliche Moment scheint 
mir demnach das zu sein, daB bei Anwesenheit von genugenden Mengen von 
Bazillen der VerkasungsprozeB schon in seinen ersten Stadien unterbrochen 
wird durchdie proteolytische Tatigkeit von im UberschuB vorhandenen Leuko­
zyten, und darin mochte ich eben ein Zeichen der lokalen Uberempfindlichkeit 
sehen, bei der die Hohe der Infektionsdosis eine sekundare Rolle spielt. In der 
Tatsache ubrigens, daB fur die Verkasung selbst, also sozusagen fUr einen Ge­
rinnungsprozeB, die Leukozyten notwendig sind, daB sie aber andererseits auch 
wieder die Auflosung der verkasenden Massen besorgen, sehe ich kein Dilemma. 
Denn es gibt sicher kein einheitliches Leukozytenferment, sondern solche ver­
schiedener Art. Es ist nur die Frage, unter welchen Bedingungen einmal das 
eine, ein anderes Mal ein anderes in Wirksamkeit tritt, und das ist eine chemische 
Fragestellung, die wohl der Untersuchung zugangig sein mag. 

Oft ist auch die Frage diskutiert worden, ob bei den Einschmelzungsvorgangen 
andere Bakterien als die Tuberkelbazillen beteiligt sind. Es ist nicht zu leugnen 
- das moge auch hier betont werden -, daB grade bei der chronischen Lungen­
tuberklliose Mischinfektionen mit allen moglichen andern Bakterien, insbesondere 
den gewohnlichen Eitererregern und Pneumokokken eine nicht zu unterschatzende 
Rolle spielen. Auf Grund solcher Infektionen entstehen Bronchitiden und alle 
Arten begleitender Pneumonien; selbst Abszedierungen konnen vorkommen, 
bronchogene und hamatogene. Auch werden schon bestehende Kavernen des 
Ofteren von diesen Mikroorganismen und selbst von Schimmelpilzen und von 
FauIniserregern infiziert. Aber bei den bisher beschriebenen Veranderungen, 
so bei dem Verkasllngsvorgang und insbesondere bei der Einschmelzung des 
Kases und der daraus resultierenden Kavernenbildung spielen solche Misch­
infektionen ganz gewiB keine Rolle. . Wenn das hier und da einmal in einem 
Fall beobachtet sein soIl, so braucht an der Richtigkeit solcher Beobachtungen 
nicht ohne Weiteres gezweifelt zu werden. Es durfte sich dann um besondere 
Ausnahmen handeln, die bei einer Betrachtung des gewohnlichen Verlaufes 
tllberkulOser Prozesse unberucksichtigt bleiben konnen. 

Die bei der makroskopischen Beschreibung erwahnten, fliissigen, fast klaren 
oder auch etwas gelatinosen Massen in abgeschlossenen Kavernen erweisen 
sich bei der mikroskopischen Untersuchung als, natiirlich zum Teil erst infolge 
der Fixierung und Hartung, gleichma.Big homogen geronnene Massen, die mit 
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reiehliehen Haufen und Sehwarmen von teils erhaltenen, teils zu Grunde gehenden 
Leukozyten durehsetzt sind. leh nehme an, daB es sieh hier um eine weitgehende 
Peptonisierung, jedenfalls um einen Abbau, bezw. eine Verdauung zu groBten­
teils lOslichen und gelOsten EiweiBspaltungsprodukten handelt. Genauere 
chemische Untersuchungen wiirden hier von besonderem Interesse sein. lch 
nehme an, daB derartige Bilder nur in geschlossenen Kavernen vorkommen 
konnen, weil aus offenen natiirlich fliissige Substrate besonders schnell ent­
leert werden. lch nehme weiter an, daB es sich hier gewohnlich nicht um 
eine akute, mit der Verkasung Hand in Hand gehende Erweichung handelt, 
sondern daB es sich vielmehr um eine sekundare Erweichung eines schon weit­
gehend abgekapselten Kaseherdes handelt. Doeh diirften noch weitere Unter­
suchungen notwendig sein ZlL einer endgiiltigen Klarung. 

Zur Frage der "atheromatosen" Erweichung verfiige ich nicht iiber geniigend 
zahlreiche mikroskopische Untersuchungen, um zu einem fertigen SehluB zu 
kommen. lch habe aber den Eindruck, daB diese Art der Erweichung noch 
weniger als die vorige in dem eigentlichen Kavernenproblem eine Rolle spielt. 
Es handelt sich, soweit meine Erfahrungen reichen, ebenfalls um Vorgange 
in vorher schon abgekapselten Kaseherden. lch finde die breiige, auch mikro­
skopisch homogene oder sehr feinkornige Masse nicht immer frei von Zellen und 
von elastischen Fasern. Es finden sich vielmehr auch hier intakte Leukozyten 
und Reste von abgestorbenen in Gestalt von Kerntriimmern. lch glaube, daB 
es sich hier urn unvollkommene Erweiehungen handelt, die von wenigen, aus 
der Kapsel stammenden Leukozyten ausgehen. Der Endeffekt kann dann natiir­
lich ein vollig zellfreier Brei sein, aus dem dann auch wieder allmahlich durch 
Eindickung und Kalkeinlagerung eine steinharte Masse hervorgehen kann. DaB 
aber Kalksalze schon eingelagert sein konnen, solange es sich noch um eine 
breiige Masse handelt, kann ich bestatigen. Cholesterin wird ebenfalls gefunden, 
ist aber keine Besonderheit dieser Erweichungen; denn es kommt auch sonst 
in alteren Kasemassen hier und da vor. 

Die Genese der bronehiektatischen Kavernen bei Lungentuberkulose wird 
auf S. 275ff. besprochen werden. 

Was das weitere Schicksal der einmal durch Erweichung des kasigen Ex­
sudates entstandenen Kavernen betrifft, so wurde schon bei der Besprechung des 
makroskopischen Verhaltens auf die Kapselbildung hingewiesen. Bei der mikro­
skopischen Untersuchung laBt sich die Kapselbildung schon erkennen, wenn der 
ErweichungsprozeB noch in vollem Gange ist (Abb. 63). Man sieht im ganzen 
Umkreis der Verkasungszone im Bereich der noch pneumonisch, vorwiegend 
wohl perifokal infiltrierten Partien ein Granulationsgewebe auftreten. Auf­
fallender Weise ist dieses noch viel seltener als bei festen Verkasungen spezifischer 
Natur. Es handelt sich vielmehr gewohnlich um ein gefaBreiches banales 
Granulationsgewebe, in dem offenbar auch verhaltnismaBig schnell Fasern 
a.uftreten. So besteht meist schon dann, wenn aller vorhandener Kase restlos 
eingeschmolzen ist, eine fertige, wenn auch noch ziemlich lockere Kapsel. Zer­
fall und diese erste Kapselbildung mull darum sehr rasch zustande kommen, 
weil wir viel haufiger bei der Sektion "fertige" Kavernen sehen als in Bildung 
begriffene (Abb. 64). Eine derartige fertige Kaverne mit den am Anfang dieses 
Kapitels besprochenen makroskopischen Eigenschaften stellt sich dann im mikro­
skopischen Bilde in der Weise dar, daB ihr im lnnern eine Schicht aufliegt, die 
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auch im mikroskopisehen Bilde die Bezeiehnung pyogene Membran verdient. 
Sie besteht aus reichlichen, im Ganzen wohl erhaltenen Leukozyten, die von 
einer grobfaserigen, netzartig verflochtenen, fibrinartigen Substanz zusammen­
gehalten wird. Auf diese Membran folgt ein typisehes, gefaBhaltiges Granulations­
gewebe mit meist stark erweiterten GefaBen, und diese Sehicht geht allmah­
lieh in faserreieheres und zellarmeres fibroses Kapselgewebe tiber. Die Kapsel 

Abb. 63. Einschmelzender kii.siger LobuIarherd. Die gelblich·braunen Kiisemassen in der Mitte 
ersetzt durch massenhaft nur noch z. T. gut erhaltene Leukozyten. In <ler linken H iilfte einige 
kleine "sequestrierte" Kiisebriickel. Viele (schwarz gefiirbte) elastische Fasern. In der Peripheric 

stellenweise schon deutliche Kapselbildung. Elastika: VAN GlESON. 26fache Vergr. 

verliert sieh dann in strahlig angeordnetem Narbengewebe, genau so wie die 
Kapseln kasig-pneumonischer Herde (Abb.64). Uberhaupt spielen sich in der 
Nachbarsehaft von Kavernen im Allgemeinen ahnliche Prozesse ab, wie wir sie 
oben bei den Abkapselungsvorgangen der kasigen Pneumonien kennen gelernt 
haben. In diesem Zustand konnen sieherlich viele Kavernen sehr lange Zeit, 
vielleicht Jahre lang erhalten bleiben, ohne daB die weiter zu schildernden 
Veranderungen ihr Aussehen wesentlieh beeinflussen. 
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Es muD daran festgehalten werden, daB zahlreiche Kavernen schon mit 
ihrer Entstehung die Merkmale der eigentlichen tuberkulbsen Erkrankung 
verloren haben. Wenn man sich meiner Auffassung anschliel3t, daD die Kavernen­
bildung zu der Uberempfindlichkeits- (hyperergischen) Reaktion gehbrt, dann 
kbnnte man vielleicht den SchluD ziehen : je heftiger die Reaktion , urn so grund­
licher die Entfernung der abgestorbenen Exsudatmassen, urn so wirksamer 

Abb. 61. Aus der'Van(i einer fertigen K,tvernc. Rcchts " pyogene" :lIembran mit einigen clastischcn 
Fasernresten. Es' folgt eine Zone von zellrcichem nnd fase rarmen Granulationsgewebe. Sodanll 
eine noch locker!), gefaJ3reiche, fibrose Schicht. Links pnellmonisch' infiltriertes LlIngengewebe. 

Nirgends speziflsch tuberkulose Veriinderungen. E lastika: VAX GIE~OX. Etw11 30fache Vergr. 

auch die lokale Allergie an der Grenze des nicht spezifisch erkrankten Gewebes 
im Sinne einer wahren Immunisierung. Das unspezifische Granulationsgewebe 
ist ein Ausdruck dieser hohen lokalen " Immunitat". Damit stimmt auch die 
Tati:l!1che uilerein, daB , wie erwahnt, zuweilen in solchen Kavernen noch massen­
haft Tuberkelbazillen, z. B. auch in Form der KocHschen Linsen, vegetieren 
kbnnen. DaD ein derartiges Granulationsgewebe schon an sich gegen spezifische 
Bakterienschadigungen sehr unempfindlich ist, geht aus zahlreichen alteren 
klinischen und experimentellen Erfahrungen hervor. 

HUEBSCHMANN, Tuberkulose. 17 
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Nun ware es aber ein TrugschluB, wollte man ausden beschriebenen Vor­
gangen schlieBen, daB mit ihnen ein fortschreitender HeilungsprozeB in Gang 
gekommen ware. Ich habe die Bildung eines unspezifischen Granulationsgewebes 
nur darum so stark hervorgehoben, weil sie ein groBes theoretisches Interesse 
darbietet. Aber wenn wir auch berechtigt sind, darin den Ausdruck wirksamer 
lokaler Allergien zu sehen, so mussen wir doch auf der anderen Seite feststellen, 
daB diese anscheinend verhaltnismaBig giinstige Lage unter Umstanden schnell 
erschuttert werden kann. So sehen wir tatsachlich haufig - wie GIEGLER 
meint, sogar in der Regel - den ZerstorungsprozeB nicht an der in Bildung 
begriffenen Kapsel Halt machen - wahrscheinlich ist dann die Kapselbildung 
auch eine weniger intensive -, sondern die Verkasung und mit ihr die Ein­
schmelzung schreitet an manchen Stellen weiter vor. Wenn dieses nicht gleich­
maBig an der ganzen Kavernenwand geschieht, miissen daraus unregelmaBig 
gestaltete Hohlraume resultieren, die dann auch schlieBlich in allen ihren Teilen 
der Verkapselung entgegengehen. Die hier und da vertretene Meinung aber, 
daB in der Kapsel tuberkuloses Granulationsgewebe, also produktive tuberkulOse 
Vorgange mit Epitheloid- und Riesenzell-Tuberkeln entstehen, findet nach 
meinen Erfahrungen viel seltener eine Bestatigung; und diese wohl zuweilen 
zu beobachtenden Vorgange spielen zweifellos keine wesentliche Rolle bei der 
Weiterverbreitung der Tuberkulose von einer Kaverne aus. Es kommen aber 
noch andere Moglichkeiten fur die VergroBerung einmal bestehender Kavernen 
in Betracht. Es ist vor allen Dingen die, daB neue Kavernen sich in der Um­
gebung der alten bilden und in diese einbrechen, und ein solcher V organg, 
dessen Entstehung wir schon auf Grund der makroskopischen Befunde ver­
muten konnten, laBt sich in der Tat nicht selten auf Grund von vergleichenden 
Untersuchungen mikroskopischer Bilder nachweisen. Kasig-pneumonische 
Prozesse bilden sich auBerhalb der Kavernenwande, und wir haben ja ver­
schiedentlich gesehen - auch im allgemeinen Teil wurde darauf hingewiesen -, 
daB Verkasungen mit ihren Quellungen nicht an benachbartem, kaum erkranktem 
Gewebe Halt zu machen brauchen, sondern dieses in sich aufnehmen konnen. 
Tritt dann in unserm Fall eine Erweichung der neugebildeten Kasemassen 
ein, so muB auch ein Einbruch in die alte Kaverne erfolgen. Ich bin der Meinung, 
daB dieses die wichtigste Art und Weise ist, in der es zur VergroBerung von 
Kavernen in der Lunge kommt. Immer wieder lassen sich mikroskopische 
Bilder finden, die in diesem Sinne zu deuten sind. Auch auf diese Weise ent­
stehen naturlich u. U. sehr unregelmaBig gestaltete Kavernen. Selbstverstand­
lich wird die Kapsel der alten Kaverne dem Verkasungs- und Erweichungs­
prozeB einen um so groBeren Widerstand entgegensetzen, je dicker und kraftiger 
sie ist. Sie wird andererseits um so leichter angreifbar werden, je mehr die oben 
erwahnten lokalen Immunitatszustande verblaBt sind. Ganz zahes und dichtes 
Narbengewebe wird aber wohl nur selten und hochstens zum Teil in die Verkasung 
aufgehen konnen. Das sehen wir auch, wenn etwa neue kasig-pneumonische 
Prozesse und mit ihnen Erweichungen in jenem noch erhaltenen Lungengewebe 
auftreten, das sich zwischen Narbenmassen befindet, die ihrerseits aus azinosen 
oder lobularen Herden hervorgegangen sind. Das sind dann die Falle, in denen 
wir die unregelmaBigsten, oft labyrinthisch verzweigten Kavernen auftreten 
sehen, die im Ubrigen mikroskopisch nicht andere Verhaltnisse zeigen wie die 
geschilderten. 
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Etwaige VergrofJerungen bestehender Kavemen infolge von Abszedierungen 
auf Grund von Mischinfektionen durch Eitererreger hier genauer zu besprechen, 
liegt nicht im Rahmen der hier gestellten Aufgaben. Dagegen ware noch eine 
ganz besondere Art der VergroBerung zu erwahnen, die nicht durch Ausdehnung 
der krankhaften Vorgange zustande kommt, sondern lediglich auf Grund beson­
derer mechanischer Verhaltnisse. Ich meine die Aufblahung einer Kaverne 
durch die Inspirationsluft. Dieser Vorgang ist denkbar bei noch relativ frischen 
und moglichst isoliert in sonst noch in keiner Weise induriertem Lungengewebe 
liegenden Kavernen. DaB etwas Derartiges vorkommt, ist allerdings fUr die 
fertigen, d. h. schon abgekapselten Kavernen auf anatomischem Wege schwer 
zu beweisen. Doch kommen bei sich bildenden Kavernen, den ersten Ein­
schmelzungsstellen entsprechend runde, ganz glattwandige Aufblahungen vor, 
die garnicht anders erklart werden konnen als durch Ansaugung von Luft. 
Ich komme auf diese Luftansaugungen weiter unten bei Erorterung der Pseudo­
kavernen noch zuriick, mochte sie hier nur als Indizienbeweis dafiir verwenden, 
daB auch Luftaufblahungen fertiger Kavernen, eventuell besonders bei ventil­
artigen Verschliissen der abfiihrenden Bronchien, vorkommen konnen. 

Solange die pathologische Antomie der Lungentuberkulose einigermaBen 
bekannt ist, werden die Kavernen als die bosesten Komplikationen gefiirchtet, 
und das mit gutem Recht. Denn die Gefahren, die sie mit sich bringen, sind 
mannigfacher Art. Wenn wir ganz von der Verminderung der Atemflache 
absehen, so sind andere Begleiterscheinungen der Kavernen viel gefahrlicher. 
Denn sie sind es, die lange Zeit hindurch ganz gewaltige Bazillenmengen fiir die 
weitere Ausbreitung der Infektion liefern; Aspirationsherde in andern Lungen­
teilen gehen von ihnen aus, vor allem aber auch die Infektionen der abfij.hren­
den Luftwege, der Rachenhohle, der Mundhohle und schlieBlich ganz besonders 
des Darms. Sie sind es aber auch, die die Blutungsquellen liefern, die ihrer­
seits nicht nur deletar durch den Blutverlust an sich wirken, sondern auch 
wieder alle eben erwahnten Arten der Infektionsausbreitung ganz besonders 
unterstreichen. Ich komme auf diese Blutungen und ihre Entstehung weiter 
unten in einem besondern Kapitel zuriick. 

Eine weitere von den Kavernen ausgehende Gefahr ist die des Pneumo­
thorax. Wenn man allerdings bedenkt, wie haufig Kavernen vorkommen, 
und damit die Zahl der Pneumothoraxfalle vergleicht, so muB die Pneumo­
thoraxbildung als eine relativ sehr seItene bezeichnet werden. Das hangt damit 
zusammen, daB selbst hei oberflachlicher Lage der Kavernen die zahe Pleura 
nur selten von dem VerkasungsprozeB mitergriffen ist, daB sich im Gegenteil 
gewohnlich schnell auf Grund der ausstrahlenden perifokalen Entziindung 
eine umschriebene fibrinose Pleuritis bildet, die ihrerseits schnell zu Verkle­
bungen und Verwachsungen fiihrt. Erfolgt aber doch einmal eine Perforation, 
so hat es beim einfachen Pneumothorax, der ja an sich eher eine giinstige 
Begleiterscheinung ware, gewohnlich nicht sein Bewenden, sondern es kommt 
auch zu einer schweren Infektion der Pleura mit allen ihren Folgen, von der 
allgemeinen serofibrinosen Pleuritis bis zum Pleuraempyem. VerhaltnismaBig 
haufig handelt es sich aber um Erweichungen, bei denen Mischinfektionen von 
vorneherein im Spiele sind, oder die Mischinfektion tritt erst sekundar von der 
offenen Kaverne aus hinzu. Daraus resultieren dann die schlimmsten Formen 
des Pleuraempyems, bezw. des Pyopneumothorax. - lch mochte in diesem 

17* 
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Zusammenhang aber aueh nieht versaumen, unter den Gefahren, die die Ka­
vernen mit sieh bringen, die fur die Umgebung der Kranken ganz besonders 
stark zu betonen. Die fertigen Kavernen mit ihrem u. U. enormen Bazillen­
reiehtum sind jene ganz gefahrliehen Infektionszentren, von denen immer 
wieder neue sehwere Infektionen auf andere Mensehen ubertragen werden. 

Die Kavernenheilung. Haben wir bisher die V organge besproehen, die die 
Kavernen entstehen lassen und die zu ihrer Ausbreitung fuhren, so stehen auf 
der andern Seite die Veranderungen im Sinne einer Heilung, wobei das Wort 
Heilung naturlieh nieht iill Sinne einer restitutio ad integrum zu verstehen ist. 
Denn a priori ist eine derartige Heilung nur unter Narbenbildung, also mit 
Defekt, moglieh. Wenn man darum das zweideutige Wort Heilung vermeiden will, 
kann man lieber von einer Vernarbung spreehen oder aueh die noeh farblosere 
Bezeiehnung GRAFES yom Sehwund der Kavernen gebrauehen. Die brennende 
Frage lautet: Gibt es weitere Umwandlungen der Kavernen, . dureh die nieht 
nur die oben erwahnten Gefahren beseitigt werden, sondern bei denen es aueh, 
wie manehe klinisehe Beobaehter, hauptsaehlieh auf Grund von Rontgenbildern, 
behaupten, zu einer Heilung kommt, bei der eine vorher im Rontgenbilde fur 
eine Kaverne.typisehe Aufhellung wieder sehwindet, ohne eine Spur zu hinter­
lassen. leh moehte dazu zunaehst auf meine versehiedentliehen Beobaehtungen 
verweisen, naeh denen bei Heilungen kleinerer Tuberkuloseherde die urspriing­
liehe Lungenstruktur auffallend gut wiederhergestellt wird; ieh moehte aber 
aueh daran erinnern, daB diese Wiederherstellung insoferIL.RlIT eine seheinbare 
ist, als man es immer mit einer, z. B. elastisehe Fasern nieht enthaltenden Narbe 
zu tun hat. Welehe Chaneen bietet in dieser Hinsieht die Kaverne? Es wurde 
oben. schon angefuhrt, daB sieh die Kavernenkapsel allmahlieh verbreitert. 
Das gesehieht im Wesentliehen dureh das Waehstum des Faserringes. Aber aueh 
im Innern kann das Granulationsgewebe weiter wuehern. Sehrumpfen nun 
auBen die fibrosen Massen wie in jedem Narbengewebe und fliIlt das Granu­
lationsgewebe den sieh schon dureh die Sehrumpfung verkleinernden Innenraum 
immer mehr aus, so wird dadureh sehlieBlieh ein volliger VersehluB des Hohl­
raums denkbar. Und dieser Vorgang kann noeh bedeutend unterstutzt werden, 
wenn ein Kollaps der Kaverne moglieh ist. Diese Mogliehkeit wird aber nur 
selten gegeben sein, da die Lungenteile mit kavernosen Veranderungen gewohn­
lieh dureh Pleuraverwaehsungen festgehalten werden und darum aueh bei 
Pleuraergiissen oder spontanem Pneumothorax nur selten vOllig zusammen­
fallen konnen. Aber aueh ohne Verwaehsungen kann es nieht leieht zu einem 
Kollaps kommen, liegt doeh umgekehrt eine weitere Aufblahung von Kavernen 
dureh den Aspirationsdruek viel naher, zumal wenn dureh eine Art Ventil­
versehluB die Luft bei der Aspiration wohl eintreten, aber bei der Exspiration 
nieht austreten kann, ein Meehanismus, der uns weiter unten noeh genauer 
besehaftigen wird. Nun ist es allerdings aueh denkbar, daB bei volligem Ab­
sehluB der Kaverne gegen die AuBenluft ebenso wie in unveranderten, aber 
gegen den Luftstrom abgesehlossenen Lungentellen ein KoIlaps dadureh zustande 
kommt, daB die Luft aus der Kaverne resorbiert und ihr Lumen dureh den 
Druck des umliegenden Gewebes zusammengepreBt wird. Findet etw&'s Der­
artiges bei noeh jungen Kavernen mit dunner Kapsel statt, so konnte man sieh 
wohl denken, daB dureh Versehmelzung der sieh aneinanderlegenden Kapselteile 
die Bedingungen einer relativ geringen Narbenbildung gesehaffen werden. 
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In welchem AusmaBe derartige V organge denkbar sind, ist einstweilen schwer 
zu sagen. DaB etwa wallnuBgroBe Kavernen auf diese Weise schwinden konnten, 
ist schon sehr schwer vorstellbar, und viel kleinere Kavernen sind ja noch kaum 
rontgenologisch darzustellen. 

Die anatomische Kontrolle jeder Art von Kavernenheilung durch VerschlufJ 
ist jedoch nicht leicht, da zusammenhangende und vergleichbare Bilder schwer 
zu erhalten sind. Das Material zur liickenlosen Untersuchung von durch Kollaps 
heilenden Kavernen wird uns erst ganz allmahlich aus den Fallen von kiinst­
lichem Pneumothorax und Thorakoplastik geliefert werden. Dann werden 
wir auch erst erkennen konnen, welche Unterschiede bestehen zwischen 
Kavernenheilung mit oder ohne wesentlichen Kollaps. Einstweilen mochte 
ich eine Kavernenheilung durch VerschluB der Rohle uberhaupt nur bei hoch­
stens haselnuBgroBen Rohlen fiir moglich und dabei die Kapselschrumpfung 
und die Ausfiillung mit Granulationsgewebe und schlieBlich Narbengewebe 
fur die wesentlichen Momente halten. Derartige Bilder habe ich immerhin 
einige Male gesehen. Makroskopisch sieht man eigentlich nur dichte Narben­
massen, allenfalls mit kleinen, unregelmaBigen Spalten, und mikroskopisch 
erkennt man, wie von kleinen rundlichen Offnungen oder langlichen Spalten 
die dichtesten Narbenmassen, zunachst mehr in ringformiger Anordnung, dann 
aber in mannigfachen breiten Zugen strahlenartig in die Umgebung hineinziehen. 
In den Resten der Lumina liegen allenfalls einige lymphozytenartige Zellen, 
im Ubrigen sind sie glatt und mit fibrosen Massen bekleidet. Aber es lassen 
sich solche von einem Punkt ausgehenden strahligen Narben auch in einigen 
wenigen Fallen beobachten, ohne daB das geringste Lumen wahrzunehmen 
ware. Wir konnen wahrscheinlich aIle diese Bilder als die Zeichen einer Kavernen­
heilung betrachten. Aber einmal kann man wohl als sicher annehmen, daB 
solche Kavernen urspriinglich nicht groBer Waren als etwa haselnuBgroB. So­
dann ist eben zu bedenken, daB das Resultat eine ungemein dichte Narben­
bildung sein muB, die fUr die Rontgenstrahlen nicht so durchgangig sein kann 
wie etwa lufthaltiges Lungengewebe. Immerhin mogen in einzelnen Fallen 
durch Verdeckung der Schatten die Bilder undeutlich werden. Aber man muB 
bedenken, daB, je groBer die Kaverne war, um so dichter auch bei einer etwaigen 
Reilung die Narbe sein muB. Es kommt dazu, daB diese Narben gewohnlich 
viel Kohlepigment in sich aufnehmen und um so undurchlassiger fur die Rontgen­
strahlen werden mussen. Ich bin daher nach allen unsern bisherigen Erfahrungen 
der Meinung, daB wir eine im Rontgenbilde spurlos verschwindende Kavernen­
heilung im Allgemeinen nicht annehmen diirfen und werde sogleich auf einige 
Fehlerquellen eingehen, die eine derartige Reilung vortauschen konnen. 

Es kommt jedoch noch eine andere Art von Kavernenheilung vor, die aIler­
dings noch viel weniger als die eben beschriebene den Namen einer wirklichen 
Reilung verdient, sondern nur einen Ruhezustand und einen gewissen AbschluB 
des Prozesses bedeutet, die im ubrigen sogar, wenngleich auch sie selten ist, als 
die gewohnliche zu bezeichnen ist, und das ist die Heilung ohne VerschlufJ des 
Lumens. Sie kann sich bei Kavernen jeder GroBe entwickeln und ist selbst 
bei solchen beobachtet worden, die ganze Lappen einnahmen. Sie ist gewohn­
lich nur bei solitaren Kavernen zu beobachten und in Fallen, bei denen auch 
sonst schwerere Erkrankungen oder ihre Residuen fehlen. Die Kavernenwand 
glattet sich in solchen Fallen, da neue Schube nicht mehr auftreten, vollstandig 
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ab, die Belage schwinden, wahrend natiirIich die balkenartigen Vorspriinge 
der Wand und etwaige Briicken bestehen bleiben konnen. GewohnIich ist 
dann die Kavernenwand relativ dick und hart und geht wie auch bei schrumpfen­
den Kavernen in narbige und anthrakotisch oder schiefrig. indurierte Massen 
iiber. Die mikroskopische Untersuchung laBt dann eine fibrose Wand erkennen, 
die oft von hyaIin-dickfaseriger Beschaffenheit ist, wahrend eine eigentIiche 
Innenauskleidung fehlt. Nur hier und da finden sich ganz leichte zelIig-serose 
Auflagerungen. Eine .. Epithelisierung solcher Kavernenwande habe ich nie 
gesehen. Ich mochte jedoch Iiicht bezweifeln, daB sie hier und da vorkommt. 
Verwechslungen mit Pseudokavernen (s. u.) mogen aber auch hier und da vor­
gekommen sein. Derartigen ruhenden Kavernen kann man in den kranialen 
Lungenteilen zwar auch bei Fallen chronischer Lungentuberkulose begegnen, 
wahrend dann weiter kaudalwarts die Bilder der mehr oder weniger fortschreiten­
den Tuberkulose vorhanden sind. Dann wird man freilich nicht sagen konnen, 
daB hier wirkIich eine Dauerruhe vorliegt. Ich habe sie aber auch bis zu Kinds­
faustgroBe in den Spitzenteilen von Fallen gesehen, bei denen der Tod an irgend 
einer andern Krankheit eingetreten war und bei denen auch unter Umstanden 
anamnestisch nichts mehr iiber eine Lungenkrankheit zu erfahren war. Diese 
Kavernen liegen dann in einem besonders hart indurierten anthrakotischen 
Gewebe. Da sich auch Tuberkelbazillen in solchen Kavernen nicht mehr nach­
weisen lassen, konnen wir mit Fug und Recht annehmen, daB es sich nicht nur 
um lokale Heilungen, allerdings natiirIich mit Defekt, handelt, sondern daB 
auch den iibrigen Lungenteilen und dem Gesamtorganismus von ihnen keine 
groBere Gefahr mehr droht als von andern geheilten tuberku16sen Herden. 

Alles in allem genommen konnen wir sagen, daB auch anatomisch sicker 
Kavernenheilungen zu beobackten sind. Wenn es mogIich ware, diese Vorkomm­
nisse statistisch zu erfassen, so wiirde allerdings wohl nur eine recht kleine 
Prozentzahl herauskommen. Um die von GRAFF in FluB gebrachte Frage zu 
beantworten, ob und inwieweit das Auftreten von Kavernen fiir die Trager 
das Todesurteil bedeutet, so laBt sich sagen, daB unter allen Umstanden jede 
Kavernenbildung die gefahrlichste KompIikation der Lungentuberkulose 
bedeutet: entweder sie ist der Ausdruck sehr ausgebreiteter und an und fiir 
sich schon sehr gefahrIicher, oft schnell zum Tode fiihrender kasig-pneumonischer 
Prozesse, oder sie bedeutet die am langsten fortwirkende, also immer neue 
Gefahrdungen mit sich bringende Komplikation. Aber zu sagen, daB ieder 
Kranke, bei dem eine Kaverne auf tritt, darum ein Todeskandidat ist, ware 
ein auf die Spitze getriebener und nicht berechtigter Pessimismus. 

FUr die GefaBveranderungen im Bereich von Kavernen und ihre Beziehungen 
zu den Lungenblutungen sei auf das Kapitel auf S. 267 verwiesen. 

TIber Pseudokavernen. Zwischen den bisher genannten anatomischen 
HeilungsmogIichkeiten von Kavernen und den immer wieder von klinischer 
Seite, oft nur auf Grund von Rontgenbildern behaupteten, Heilungen und 
selbst spurlosen Heilungen von Kavernen ansehnIichen Kalibers besteht ein 
Widerspruch, der zunachst wohl noch nicht restlos aus der Welt geschafft werden 
kann. Natiirlich werden die Pathologen dieser Frage eine erhohte Aufmerksam­
keit widmen miissen und es ist anzunehmen, daB bei enger Zusammenarbeit 
mit dem Kliniker und dem Rontgenologen mancher Schritt zur Verstandigung 
getan werden wird. Es wurde oben schon einer dieser Wege angegeben. Doch ist 
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es notwendig, daB auch der Kliniker gewisse Quellen der Tauschung genauer 
kennen lernt, denen der Anatom nicht selten am Sektionstisch begegnet. Des­
halb sehe ich ganz ab von jenen Fehlerquellen, die auch von Seiten der 
Kliniker schon hier und da beobachtet wurden, als da sind die einem Ring­
schatten ahnlichen besonderen Verschattungen, ferner der umschriebene Pneumo­
thorax, eventuell kombiniert mit Verwachsungsstrangen, usw. 

lch habe vielmehr wirkliche mit Luft gefullte Hohlraume der Lungen selbst 
im Auge, die aber durchaus nichts mit Einschmelzungsvorgangen zu tun haben 
und darum gar nicht zu dem Kavernenproblem' in irgendeiner genetischen Be­
ziehung stehen, sondern eben nur darum in diesem Zusammenhang besprochen 
werden mussen, weil sie vornehmlich im Rontgenbild fUr Kavernen gehalten 
werden konnen. Deshalb ist in diesem Zusammenhang der Name Pseudo­
kavernen fur sie berechtigt. Es handelt sich, um es kurz vorweg zu nehmen, 
um umschriebene abnorme Aufblahungen des Lungengewebes, deren Ent­
stehungsmechanismus im Prinzip stets 
der gleiche ist. Sie kommen namlich 
in der Weise zustande , daB wohl 
die lnspirationsluft in vorhandene oder 
erworbene Hohlraume eindringt, die 
Exspiration aber eine Entleerung nicht 
zustande bringt. Warum das geschieht, 
kann erst bei den einzelnen Fallen 
besprochen werden. Aber eine Eigen­
schaft haben alle diese Luftansamm­
lungen noch gemeinsam, namlich die, 
daB sie sich schon deshalb zuruckbilden 
konnen und mussen, falls ein neuer 
Luftzustrom nicht erfolgt, weil all­
mahlich eine Resorption der Luftgase 

Abb. 65. Subpleural gelegenes bulloses Emphy­
sem im Bereich narbig geschrumpften tuber­
kul6sen Gewebes, das sich im Bilde rechts an 

die Hohle anschlieflt. (Pseudokaverne). 
Natiirliche Grofle. 

aus solchen geschlossenen Hohlen stattfindet, wie es die alten LICHTHEIM­
schen Versuche eingehend bewiesen haben. 

Als erste derartige Luftansammlung ist das interstitielle Emphysem zu nennen. 
Es ist zwar bei Erwachsenen nicht so haufig wie bei Kindern und kommt nicht 
in demselben AusmaBe zustande wie bei diesen. Doch gibt es auch bei Erwach­
senen Ausnahmefalle, insbesondere bei der Miliartuberkulose, die durchaus 
den groBartigsten Formen der kindlichen Lunge gleichkommen konnen. Bei 
Kindern sieht man es bekanntlich haufig im Verlauf von gewohnlichen Pneu­
monien mit Bronchitis und besonders Bronchiolitis. Wenn die unter Um­
standen bis faustgroBen Blasen unter der Pleura der lnterlobarsepten sitzen 
und an pneumonische Infiltrate angrenzen, mogen sie im Rontgenbild ahnliche 
Aufhellungen und Ringschatten geben wie Kavernen. lch habe bei kleineren 
Kindern derartige interlobare Emphyseme auch oft bei Tuberkulose gesehen, 
besonders bei den Generalisationsformen, bei denen ja eine Bronchitis und 
Bronchiolitis vorhanden zu sein pflegt. 

Wichtiger aber sind die umschriebenen vesikuliiren bezw. bul16sen Emphyseme. 
Diese konnen bei allen moglichen Lungenerkrankungen vorkommen und ganz 
absonderliche Formen annehmen. lch verfuge z. B. uber einen Fall von kinds­
faustgroBer, der vorderen Seite des linken Uriterlappens dunnstielig aufsitzender 
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Luftblase, die noch in der herausgeschnittenen Lunge im Rontgenbild eine 
Art Ringschatten gab. Doch das nur nebenbei, denn in dies em Fall lag keine 
Tuberkulose vor. Es gibt aber gerade bei allen moglichen Formen von Lungen­
tuberkulose Blasenbildungen, die besonders eindrucksvoll sind. Von um­
schriebenen Emphysemen, die sich in der Umgebung von schrumpfenden Herden 
bilden, wurde schon verschiedentlich gesprochen. Diese konnen abel', wenn der 
oben erwahnte Mechanismus vorliegt, gar nicht selten zu ganz bedeutenden 

Abb. 66. Alveoliir-empbysematiise Form der iHiliartuberkulose 
der Lunge. Reichlich Luftblasen innerhalb des verkilsenden 

Exsudates. Schwache Vergr. 

AusmaBen fiihren. Ich achte 
erst seit kurzer Zeit genauer 
auf diese Dinge und habe 
trotzdem schon mehrere 
Male Blasenbildungen ge­
funden, die im Rontgenbild 
einen typischen Ringschat­
ten geben mii{3ten. Natiirlich 
ist es fiir ihre Feststellung 
notwendig, daB die Lungen 
VOl' dem Zerschneiden ge­
hartet waren. Es handelt 
sich urn runde Blasen, die 
am vorderen oder am unte­
ren Ende des 0 ber la ppens 
lagen, nach auBen anschei­
nend nur von der Pleura 
bedeckt waren, nach innen 
aber von mehr oder weniger 
induriertem Lungengewebe 
begrenzt wurden (Abb.65). 
In einem Fall war die groBte 
dieser Blasen iiber wallnuB­
groB, kleinere bis zu Erbsen­
gro13e herab befanden sich 
daneben im Lungengewebe. 
80lche kleineren Blasen fiir 
sich allein kommen sehr vie! 
haufigervor. Es handelt sich 

stets urn FaIle von chronischen, nur zum Teil kavernosen Lungentuberkulosen mit 
mannigfachen Indurationen. In der Umgebung der Blasen bE'finden sich nur 
altere vernarbte Herde. Die Innenflache dieser Hohlraume ist spiegelnd glatt, 
etwas feucht, von grau-wei13licher Farbe, hier und da mit anthrakotischen 
Flecken durchset7.t. Die mikroskopische Untersuchung ergibt, daB es sich urn 
aufgeblahte Alveolarbezirke handelt. Nul' an den gro13ten Blasen sieht man 
hiluswarts auch deutliches Bronchialepithel, das sich in einen spaltformig 
verengten Bronchiolus vel'liert. Der Mechanismus der Entstehung diesel' Blasen 
kann mIT der erwahvte sein; d. h. bei den offenbal' durch eine Dyspnoe bedingten 
heftigen Atembewegungen geniigte wohl der Inspirationsdruck, urn durch das 
verengte Bronchiallumen die Luft einzusaugen, abel' die schwachere Exspiration 
konnte sie nicht mehr hinaus befordern. Ob man diese Blasen bei der 8ektion 
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in ihrer groBtmoglichen Ausdehnung sah, muB dabei noch zweifelhaft bleiben. 
Denn es hatte ja schon ein Teil der Luft aus ihnen resorbiert gewesen sein konnen. 
Aueh muB man bedenken, daB unter Umstanden infolge der Manipulationen 
bei der Sektion und der nachfolgenden Fixierung die Blasen verkleinert werden 
konnen. Wir werden annehmen durfen, daB derartige BIasen bis zu mindestens 
PfirsichgroBe vorkommen konnen. 

leh glaube, daB nur diese beiden Emphysemarten, das umschriebene inter­
stitielle und das umschriebene alveolar-bullose, differentialdiagnostiseh gegen­
tiber eehten Kavernen in Betracht kommen. Doeh mochte ieh in diesem Zu­
sammenhang aueh noch andere Blasenbildungen bespreehen, die bei Lungen­
tuberkulosen vorkommen und selbst auf dem Sektionstisch noeh zu Tausehungen 

Abb. 67. Derselbe R efund wie in Abb. 66 bei st;i,rke rer Vergr6J3erung. 

AnlaI3 geben konnen. leh habe das Prinzip dieser Blasenbildungen schon bei 
der Bespreehung der Miliartuberkulose der Lunge erwahnt. leh nannte dort die 
emphysematose Form der Miliartuberkulose (Abb. 66 u. 67). Sie ist eharakterisiert 
durch die Bildung von massenhaft kleinen Blasen innerhalb der verkasenden 
Herde in frisehen Fallen und ist so zu erklaren, daB durch das noeh weiehe in 
Verkasung begriffene Exsudat wiederum wohl der lnspirationsstrom eindringen, 
der Exspirationsstrom aber nicht austreten kann. Begunstigt mag dieses Er­
eignis wiederum dureh die haufigen dyspnoischen Atembewegungen werden, 
die ja in solchen Fallen stets vorhanden sind. Nun kommen aber derartige 
Blasenbildungen nicht nur bei der Miliartuberkulose vor, sondern auch in 
Fallen von chroniseh fortschreitender Lungentuberkulose. leh habe sie bei 
ausgedehnten, frischen , kasigen lobular-pneumonischen Prozessen gesehen,. 
wo sie dalm bis zu HaselnuBgroBe anwaehsen konnen. Sie unterscheiden sieh 
makroskopisch von den Einschmelzungen dadurch, daB ihre Wand ganz glatt 
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und spiegelblank ist, ihre Form der kugeligen nahe kommt. Aueh mikroskopiseh 
sind dann in den meisten Fallen Zeiehen von Einsehmelzung nieht zu erkennen. 
In manehen allerdings ist sie vorhanden, aber wohl nur in ihrem ersten Beginn. 
Man sieht dann gerade die Blasenwand von Leukozytenziigen eingefaBt, wahrend 
der Rest der verkasten Massen noeh intakt ist (Abb. 68). Der Meehanismus diesel' 
Blasenbildung ist natiirlieh derselbe, wie bei der Miliartuberkulose, denn aueh hier 

Abb. 68. Luftblasen in eincm vcrkiisenden Lobularherd. Ela stika : VAN GIESOK. Etwa 12 fache Vergr. 

handelt es sieh meist um sehwere, zweifellos mit Dyspnoe einhergehende FaIle. 
Praktisehe Bedeutung konnen aIle diese in verkasenden Herden auftretenden 
Blasenbildungen nieht haben, denn aus allen erwahnten Besonderheiten dieser 
FaIle diirfte wohl hervorgehen, daB es sieh dabei gewohnlieh um terminale, 
ja vielleieht agonale Erseheinungen handelt. Ieh habe jedenfalls im Gegensatz 
zu den vorher besehriebenen Blasenbildungen diese letzteren noeh niemals 
in leiehteren an sieh nieht totliehen Fallen von Lungentuberkulose gesehen. 
Aueh dann iibrigens, wenn wirklieh einmal eine solehe Blase in einem mehr 
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isolierten und in Einschmelzung begriffenen kasig-Iobularen Herd auftreten 
sollte, konnte sie nur sehr kurzen Bestand haben und miiBte schlieBlich in 
das eigentliche Kavernenbild iiberleiten. 

e) GefaBveranderungen bei der chronischen LungentuberkuIose. 
Die bei der chronischen Lungentuberkulose zu beobachtenden GefaBveran­

derungen sind verschiedener Art. Zunachst muB festgestellt werden, daB eine 
unmittelbar mit dem tuberkulosen ProzeB zusammenhangende Erkrankung der 
grofJeren GefaBe, wie z. B. bei der Miliartuberkulose, nicht vorkommt, so daB also 
auch makroskopisch keine GefaBveranderungen gesehen werden konnen, wenn 
man nicht die seltenen Einbriiche von Kavernen in die groBen GefaBstamme 
hierher rechnen will. Bei der mikroskopischen Untersuchung hingegen findet 
man in kleineren und kleinsten GefaBen recht haufig Veranderungen. 1m 
groBen und ganzen jedoch ist ihr Vorkommen in einer gewissen Abhangigkeit 
von der Schwere und Ausdehnung der vorliegenden tuberkulOsen Veranderungen, 
womit nicht gesagt sein soIl, daB sie nicht hier und da einmal auch schon in 
beginnenden Herden beobachtet werden. 

In erster Linie miissen natiirlich spezifisch tuberkulOse Erkrankungen 
genannt werden. Bei leichteren Prozessen hier und da einmal vorhanden, finden 
sie sich bei genauer Nachforschung in schwerer erkrankten Lungen fast aus­
nahmslos, nach meinen Erfahrungen besonders bei den mit Kavernenbildung 
einhergehenden schwereren Erkrankungen, und zwar kommen im Prinzip 
dieselben Veranderungen vor, wie sie auch bei der Miliartuberkulose beobachtet 
werden. Ich verweise auf die dortigen Beschreibungen (S. 195), mochte dazu 
aber bemerken, daB bei der chronischen Lungentuberkulose die Einbeziehung 
von GefaBwanden, insbesondere von Venen in benachbarte verkasende Pneu­
monien, sehr viel haufiger ist, als die isolierten tuberkulOsen Endangitiden. 
Praktisch diirften diese GefaBveranderungen.fiir den Verlauf des betreffenden 
Falles von geringer Bedeutung sein. Denn es handelt sich ja, wie schon gesagt, 
gewohnlich um schwere fortschreitende Tuberkuloseformen, deren Schicksal 
durch die Art und Zahl der Lungenherde selbst bestimmt ist. Diese GefaBherde 
diirften deshalb nichts weiter bedeuten als ein Zeichen der widerstandslosen 
Ausbreitung der Erkrankung. 

Interessanter sind andere Veranderungen, die sich mindestens ebenso haufig 
an kleinen Arterien wie an Venen finden, und die fiir sich allein betrachtet, 
nicht einmal den Verdacht aufkommen lassen wiirden, daB sie Begleiterschei­
nungen einer tuberkulOsen Erkrankung sind. Es handelt sich im wesentlichen 
um chronische endangitische, obliterierende Prozesse. Man beobachtet sie 
in allen solchen Fallen, in denen es zu ausgedehnteren Indurationen kommt 
und in denen diese Indurationen, zum Teil wenigstens, mit ausgedehnten soge­
nannten perifokalen Entziindungen in Zusammenhang stehen. Die einzelnen 
Bilder sind sehr mannigfacher Art. Zuweilen hat man es nur mit einer Wuche­
rung der Intima zu tun, die dann gleichmaBig verdickt ist, aus einer breiten, 
relativ zellreichen, und ebenfalls reichlich Fasern enthaltenden Schicht besteht, 
die im Innern von feinem Endothel bedeckt wird. In anderen Fallen oder an 
anderen Stellen kommt dazu eine mehr oder weniger dich te Durchsetzung 
der tieferen Intimaschichten mit meist einkernigen Zellelementen. Bilder, 
wie sie in gewisser Weise an manche GefaBveranderungen bei der Meningitis 
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tuberculosa erinnern. Es gibt hier auch fraglos gewisse Ubergange zu wahren 
tuberkulosen Erkrankungen der Intima. Das kann sich zum Beispiel in der Weise 
auBern, daB die Zellen zum Teil epitheloidzellenahnlich sind, und daB die gleichen 
Zellen sich auch in den iibrigen Schichten der GefaBwand find en. Doch sind 
das relativ seltene Ereignisse. Es moge aber noch bemerkt werden, daB sich 
zuweilen in der Adventitia, bezw. im perivaskularen Lymphraum eines sonst 
vollig unspezifisch erkrankten GefaBes hier und da eine vereinzelte typische 
LANGHANSSche Riesenzelle befindet, ganz entsprechend dem V orhandensein der­
artiger Zellen in sonst vollig unspezifischen, perifokalen, entziindlichen Vor­
gangen. Erinnern solche Befunde an spezifisch tuberkulOse Vorgange, oder leiten 
sie auch zum Teil zu ihnen iiber, so sind doch die absolut unspezifischen Prozesse 
.sehr viel eindrucksvoller. Wir fahren in ihrer Beschreibung fort. Man kann neben 
den oben erwahnten Merkmalen auch noch andere Befunde erheben. So sehen 
wir z. B., wie an manchen Stellen die gesamte GefaBwand von einwuchernden 
kleinen GefaBen durchbrochen wird, und daB sich dann unter Umstanden im 
Bereich der verdickten Intima ein typisches gefaBreiches Granulationsgewebe 
entwickelt. Beide Vorgange, d. h. sowohl die reinen Intimawucherungen als 
auch ihr Ersatz durch Granulationsgewebe, fiihren gewohnlich zu einer volligen 
Obliteration des betreffenden GefaBes. Solche vollig obliterierten GefaBe 
finden sich in vielen Fallen sehr reichlich; selbst in wEitgehend indurierten 
Partien kann man derartige GefaBe immer noch daran erkennen, daB groBe 
'Teile ihrer elastischen Fasern erhalten bleiben, wahrend im iibrigen die ganze 
GefaBwand in die hyaline Narbenmasse aufgegangen ist. Diese GefaBver­
.schliisse diirften iibrigens fiir die hyaline Umwandlung derartiger Indurationen 
nicht ohne Bedeutung sein. DaB in solchen Partien auch erst nach Fertigstellung 
der Narbe in noch offenen GefaBen ebenfalls obliterierende Prozesse beobachtet 
werden, sei nur nebenher erwahnt. 1m iibrigen mogen diese kurzen Bemerkungen 
iiber GefaBveranderungen bei indurativen Vorgangen geniigen. Fiir das Schick­
sal des Einzelfalles werden auch sie im allgemeinen keine groBe Bedeutung 
erlangen. Doch mochte ich annehmen, daB das unter bestimmten Be­
dingungen der Fall sein kann. Ich denke an jene Lungentuberkulosen, die 
trotz relativ groBer Ausbreitung und anfanglich schwerem Verlauf zuweilen 
unter dem EinfluB eingreifender therapeutischer MaBnahmen oder auch ohne 
solche eine auffallend groBe Heilungstendenz zeigen. Ich habe derartige FaIle, 
in den letzten Jahren nicht mehr gesehen, verfiige aber iiber einige friihere 
Beobachtungen, bei denen es zu sehr umfangreichen Narbenbildungen und 
Indurationen in beiden Lungen gekommen war, bei denen sodann eine relativ 
.schwere Hypertrophie und Dilatation des rechten Herzens vorlag und die an 
den Zeichen einer Herzinsuffizienz zugrunde gegangen waren. Auch in diesen 
Fiillen finden sich, soweit ich es an der Hand der noch erhaltenen Praparate 
.erkennen kann, sehr umfangreiche derartige GefaBobliterationen. Es ist wohl 
keine Frage, daB gerade sie es waren, die die Zirkulationsverhaltnisse in den 
Lungen erschwerten und dadurch die Mehrarbeit und schlieBlich das Versagen 
.des rechten Herzens bedingten. 

Praktisch am wichtigsten und fiir· den Verlauf des Einzelfalles am bedeut­
samsten sind schlieBlich die GefafJveranderungen, die sich im Bereich von Kavernen 
linden. Hier muB zunachst einer immerhin bemerkenswerten Tatsache Erwah­
nung getan werden. Wenn man namlich bedenkt, wie haufig bei todlich 
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verlaufenden Lungentuberkulosen Kavernen vorhanden sind und wie ausgebreitet 
sie unter Umstanden sein konnen, so muB es auffallen, daB nicht haufiger, als 
es del' Fall ist, todliche Blutungen zur Beobachtung kommen. Das hangt nun, 
wie gleich bemerkt sein mag, mit del' Tatsache zusammen, daB nur sehr selten 
offene GefaBe in die Kavernenwand hineinragen. 1m ubrigen erinnere ich daran, 
in wie geringem Umfange meist in Wanden fertiger Kavernen spezifisch tuber­
kulOse Veranderungen beobachtet werden, und wie schnell es bei ihnen zu del' 
Bildung einer unspezifischen Kapsel kommt. Wir sehen nun im allgemeinen 
im Bereich diesel' unspezifischen Kapsel, die oft von GefaBen ansehnlichen 
Kalibers durchsetzt wird, in diesen GefaBen dieselben unspezifischen oblite­
rierenden Prozesse auftreten, die oben beschrieben worden sind . . Dasselbe 

Abb. 69. Teil eines Aneurysmas in del' ~Wand einer Lungenkaverne . T6dliche Blutung. Links Auf· 
fasel'ung del' elastischen Fasel'n in del' Aneurysmawa.nd, dessen Lumen z. T. mit thl'ombotischen 

i\Iassen angeflUlt ist. 

gilt auch fur jene BlutgefaBe, die mit dem sie begleitenden Bindegewebe im 
Bereich der kavernosen Einschmelzung erhalten bleiben, und die dann nicht 
nul' als Leisten in die Kavernenwand vorspringen, sondern auch als freie Strange 
von einer Wand zur anderen verlaufen. Sie zeigen gewohnlich im Mikroskop 
eine vollstandige odeI' fast vollstandige Enangitis obliterans unspezifischer 
Natur. Aus solchen GefaBen kann es natUrlichzu groBeren Blutungen nicht 
kommen. 1m ubrigen diirfen wir wohl annehmen, daB in solchen Fallen von 
kavernoser Lungentuberkulose, bei denen des ofteren kleinere Blutungen odeI' 
nur geringe Blutbeimengungen zum Sputum beobachtet werden, dieses Blut 
aus dem die Kavernenwand auskleidenden Granulationsgewebe stammt. 

Die groBeren und oft totlichen Blutungen stammen jedoch ohne Zweifel 
ausnahmslos aus Aneurysmen, wie es ja auch von den meisten Autoren von 
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jeher angenommen wird. Nach meinen Erfahrungen bilden sich nun auch 
diese Aneurysmen fast nie in vorher intakten Arterien, sondern in solchen, 
deren Intima schon gewisse Wucherungserscheinungen, allerdings natiirlich ohne 
vollstandige Obliteration aufweist. 1m iibrigen kann man gewohnlich erkennen, 
daB das die Kavernenwand auskleidende Granulationsgewebe die GefaBwande 
durchbrochen hat und daB im Bereich derartiger, unter Umstanden sehr 
ausgebreiteter Bezirke die Erweiterung des Arterienrohres erfolgt (Abb. 69). 
Dort, wo die Arterienwand von Granulationsgewebe durchsetzt wird, sieht 
man dann eine vollstandige ZerstOrung der elastischen 1!'asern. Die aneurysma­
tische Ausbuchtung kann im Verhaltnis zu dem Kaliber der betreffenden Arterie 
eine recht bedeutende sein. Gewohnlich sind diese Aneurysmata zum groBen 
Teil mit geschichteten, thrombotischen Massen ausgefiillt, und es mogen auch 
infolge dieser Thrombosen und anschlieBender Organisation in manchen Fallen 
die schweren Folgen, d. h. das Bersten des Aneurysmas und die schwere profuse 
Blutung vermieden werden. Kommt es jedoch - und das scheint nach meincn 
Erfahrungen verhaltnismaBig oft der Fall zu sein - zu einem Bersten des 
Sackes vor der Thrombosenbildung, so muB eine besonders schwere Blutung 
erfolgen, deren Masse im iibrigen von der GroBe des Lumens des betreffenden 
GefaBes abhangig ist. 

Neben diesen, in eigentlichen Kavernenwanden entstehenden Aneurysmen 
seien noch diejenigen genannt, die sich im AnschluB an verkasende und ulze­
rierende Prozesse der Bronchien entwickeln. Schon die sogenannte initiale 
Haemoptoe wird auf derartige Vorgange zuriickgefiihrt; ob mit Recht, vermag 
ich nicht zu entscheiden, weil mir Material dazu fehlt. Dagegen habe ich in 
einigen Fallen fortgeschrittener Lungentuberkulose mit verkasenden Erkran­
kungen groBerer Bronchien, bczw. mit spezifischer Bronchiektasenbildung, 
auch Arrosionen cler begleitenden Arterie, mit oder ohne AneU1'ysmabildung, 
gesehen. Auch dort kommt es teilweise zu Thrombenbildung, aber bei schlieB­
licher Eroffnung des GefaBes unter Umstanden zu ganz besonders schweren 
Blutungen. 

Der Folgen der groBeren Blutungen ist schon zum Teil bei der Besprechung 
der Kavernen Erwahnung getan worden. Hier sei noch einmal zusammengefaBt, 
daB besonders folgende drei schwere Gefahren in Betracht kommen: 1. kann 
es zu den schwersten und ausgebreitetsten pneumonisch kasigen Prozessen. 
infolge der Aspiration infektiosen Materials kommen, 2. wird in manchen Fallen 
eine Erstickung infolge der Fiillung des gesamten Bronchialsystems mit Blut 
beobachtet, und 3. kann der Blutverlust ein so gewaltiger sein, daB bei dem 
schon vorher geschwachten Patienten der Verblutungstod eintritt. 

f) Die Tuberkulose der Bronchien und der Trachea und die sonstigen 
Veranderungen der Bronchien bei Lungentuberkulose. 

Die tuberkulOsen Erkrankungen der kleinen Bronchien bezw. der ver­
schiedenen Arten von Bronchiolen, sind im V orhergehenden schon verschie­
dentlich Gegenstand der Erorterung gewesen. Denn sie ist eine gewohnliche 
Begleiterscheinung fast aller tuberkulOser Lungenprozl;lsse. Schon die Er­
krankung kleinerer Bronchien kann aber auch hier und da einmal eine 
gewisse Selbstandigkeit und dann als multiple kasige Bronchiolitis in die Er­
scheinung treten, ohne daB eine entsprechende schwere alveolare Erkrankung 
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besteht. Sodann kommen auch mehr selbstandige Erkrankungen der 
grofJeren Bronchien und der Trachea VOl", von denen hier hauptsachlich die 
Rede sein solI. In dem Begriff der Selbstandigkeit darf aber nicht etwa 
der der primaren Erkrankung liegen.· Eine wirkliche pri~are Tuberkulose 
von Bronchien und Trachea iill Sinne eines Primaraffektes mit zugehoriger 
Driisenerkrankung durfte zu den gro13ten Seltenheiten gehoren. Wir sehen 

Abb. 70 . Tuberkelbildung mit oberfIachlicher Ulzeration in der entziinillich verdickten Schleimhaut 
eines Hauptbronchus. Elastika : VAN GmSON. Etwa 80fache Vergr. 

vielmehr in der Regel die Tuberkulose der ausfiihrenden Luftwege als Be­
gleiterscheinung weiter peripher gelegener schwerer Lungenprozesse. Die 
abfiihrenden Kanale werden dauernd durch den sie passierenden Auswurf 
infiziert und diese Dauerinfektion fiihrt fast ausnahmslos bei langer bestehenden 
Lungentuberkulosen zu ihrer Erkrankung, wenn diese auch in ihrer Ausbreitung 
und Intensitat sehr verschieden sein kann. Auch Infektionen durch Aspiration 
von aus anderen Lungenteilen stammendem Auswurf, insbesondere von Blu­
tungen aus Kavernen, werden iill einzelnen Fall das Auftreten der Erkrankung 
begiinstigen. Andere Infektionsquellen diirften nicht in Betracht kommen. 
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Das AussehEm der Veranderungen kann gemaB ihrer Entstehung ein sehr 
verschiedenes sein. In vielen Fallen von Lungentuberkulose laBt sich makro­
skopisch in Bronchien und Trachea nichts weiter feststellen, als ein einfacher, 
schleimiger bis s,chleimig-eitriger oder liuch vorwiegend eitriger Katarrh. DaB 
bei diesen Entzundungen zahlreiche Mischinfektionen mitwirken, sei schon 
hier vermerkt. Weiter unten werde ich noch einmal darauf zuruckkommen. 
Die mikroskopische Untersuchung deckt aber auch hier fast ausnahmslos irgend­
wo im Bronchialbaum, am haufigsten wohl in der Trachea, meist schon typisch 
produktive Tuberkel, oft ohne jede Verkasung, auf (Abb. 70). Wir wollen uns mit 
der Histogenese dieser Tuberkel hier nicht weiter beschaftigen. Sie entstehen 
wahrscheinlich unter dem EinfluB einer hohen lokalen Allergie und mogen 
demgemaB ein wenig ausgesprochenes exsudatives Stadium durchmachen. 
Nun mag aber gerade bei diesen Tuberkelll wieder die Frage auftreten, ob sie 
nicht doch auf dem Lymphweg entstanden sind. lch sehe jedoch keine Wahr­
scheinlichkeit dafur. Denn da die abfUhrenden Lymphbahnen der Lunge nicht 
durch die Bronchialschleimhaut hilldurch gehen, muBte dafUr wieder ein retro­
grader Transport der Bazillen angenommen werden, was sehr unwahrschein­
Hch ist. AuBerdem muBten dann die Tuberkel viel eher in den auBeren Schichten 
auftreten, was jedoch nie der Fall ist. Ihre Lage in den oberflachlichen Schleim­
hautschichten spricht vielmehr einwandfrei fUr das Eindringen der Bazillen 
von der Schleimhautoberflache her. Da nun das Epithel in solchen Fallen 
oft intakt zu sein pflegt. kann man das als einen Beweis dafur ansehen, daB 
die Bazillen in diesem Fall das intakte Epithel zu passieren vermogen. Wir 
werden demselben Mechanismus bei der Darmtuberkulose begegnen. lch mochte 
jedoch auch hier aussprechen, daB damit nichts ausgesagt wird fur eine ganz 
allgemein gultige Regel, daB namlich uberall und immer eine solche Passage 
der gegebene Infektionsmodus ist. Man muB auch bedenken, daB es sich im 
vorliegenden Fall urn eine unzahlige Male wiederholte Infektion mit oft sehr 
groBen Dosen handelt und daB man es stets mit vorher schon durch mannig­
fache Entzundungen aufgelockerten Schleimhauten zu tun hat. 

Die zweite Art der tuberkulosen Manifestation in groBeren Bronchien und 
Trachea ist das tube1'hdose Geschwur. Es tritt selten isoliert auf odeI' auch nur 
in wenigen Exemplaren. Gewohnlich vielmehr sehen wir groBe Massen von 
Geschwuren in der ganzen Trachea und den groBen Bronchien bis weit in die. 
Lungen hinein. Man kann zuweilen von lentikularen Geschwuren sprechen, 
d. h. von linsengroBen; es kommen aber oft viel kleinere vor, unter Umstanden 
wiederum groBere, die auch ringformig die ganze Schleimhaut umfasseri konnen. 
Sie sind ebenfalls von einer heftigen katarrhalischen bis eiti'igen Entzundung 
der Schleimhaut begleitet. Konnen nun solche Geschwure aus den einfachen 
Schleimhauttuberkeln hervorgehen oder entstehen sie auf andere Weise? lcb 
mochte es durchaus nicht fUr unmoglich halten, daB der erste Weg beschritten 
werden kann. Eine sekundare Verkasung IDld Einschmelzung auch scbon 
produktiver Tuberkel kommt ja zweifellos unter bestimmten Bedingungen, 
d. h. auf Grund neuer exsudativer Schube, vor, zumal wenn die Tuberkel noch 
frisch sind. Da nun hier immer wieder neue Infektionen an denselben Stellen 
erfolgen konnen, auch eventuell mechanische Reize bei tuberkulosen Knotchen, 
die die Schleimhaut vorwolben, nicht zu vernachlassigen sind, so waren viel­
leicht gerade hier die Unterlagen fur eine solche sekundare Verkasung und 
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Erweichung gegeben. Bei oberflachlichem Sitz des Tuberkels ist dann ein 
Durchbruch und damit die Entstehung eines Ulcus das zu erwartende Ereignis. 
lch bin aber der Meinung, daB gerade bei den multiplen Geschwiiren dieser 
Umweg nicht gewahlt wird. Man kann namlich, wenn man die richtigen FaIle 
zu untersuchen Gelegenheit hat, auch hier wieder sehen, wie bei schweren 
Lungenphthisen in den Schleimhauten der Abfuhrkanale haufig exsudative 
und schnell verkasende Prozesse entstehen, die ebenso schnell durchbrechen, 
bevor auch nur eine Spur von produktiver Reaktion zu sehen ist. DaB dann 
danach im Grunde und am Rande des Geschwiirs auch typisch produktive 
Reaktionen und Tuberkelbildungen auftreten konnen, ist selbstverstandlich. Aber 
auch hier sieht man ebenso wie im Darm bei frischen Geschwiiren viel haufiger 
im Geschwiirsgrund und -rand 
ein tuberkelfreies Granulations-
gewebe (Abb. 71). In den benach­
barten Schleimhautteilen und den 
iibrigen Schichten sitzen dann 
freilich haufig typische produk­
tive Tuberkel. Reilungen diirften 
darum selten sein, weil dazu die 
Ursprungskrankheit der Lungen 
eine zu schwere ist, handelt es 
sich bei diesen Geschwiiren doch 
tatsachlich oft um terminale Er­
scheinungen. Auch an diesen, oft 
sehr kleinen Geschwiiren kann 
man iibrigens, besonders bei 
mikroskopischer Betrachtung, oft 
jenes Uberhangen des scharfen 
Geschwiirsrandes beobachten, wie 
es so charakteristisch fur das 
tuberkulOse Geschwiir ist. Er-
wahnt sei ferner noch, daB es 

Abb. 71. Rand eines tllberkuliisen Geschwiires der Lllft­
riihre ohne spezifische Veranderungen. Links :Vleta plasie 

des Epithels Zll geschichtetem Plattenepithel. 
lOfache Vergr. 

zuweilen im Bereich tuberkulOser Tracheitiden, viel seltener Bronchitiden, zu 
einer Metaplasie des Zylinderepithels in geschichtetes Plattenepithel kommt 
(Abb. 71). 

Die dritte selbstandige Erscheinungsform der Tuberkulose der abfiihrenden 
Luftwege ist die sich uber langere Strecken gleichmaBig ausbreitende r6h1'en­
j6rmige Erkrankung, wie man sie am haufigsten in den mittleren Bronchien, 
etwa von solchen zweiter bis dritter Ordnung an bis zum Bronchiolus terminalis 
beobachten kann. Am meisten imponiert diese Erkrankung, wenn sie sich auf 
der Rohe der Verkasung befindet. lch habe sie zwar in ihren Anfangen noch 
nicht sicher beobachtet; es ist aber keine Frage, daB sie mit einer akuten exsu­
dativen Entziindung beginnt und daB es dann schnell zur Verkasung des Exsu­
dates kommt. Wenn man ihr in diesem Stadium begegnet und es gelingt, die 
Lunge in der Langsrichtung der betreffenden Bronchien zu durchschneiden, 
so sieht man, zuweilen auf Strecken von mehreren bis 10 Zentimetern die ganze 
Bronchialwand in eine feste kasige Masse umgewandelt und in der Achse allen­
falls noch ein feines Lumen. Man sieht auch, wie sich diese Verkasung in mehrere 
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Verzweigungen fortsetzt und erkennt dasselbe auf benaehbarten Sehnitten, 
so daB also unter Umstanden groBe Teile des betreffenden Bronehialbaumes 
auf einmal erkrankt sind. Die mikroskopische Ulitersuchung ergibt eine gleieh­
maBige Verkasung der ganzen Schleimhaut mit reichlichen von Leukozyten 
herstammenden Kerntriimmern und zum Teil noeh erhaltenen Leukozyten­
wallen am Rande. Oder die Verkasung hat auch aIle iibrigen Schichten des 
Bronchus ergriffen, sie sogar zuweilen iiberschritten und man kann dann in den 
angrenzenden Alveolengruppen ebenfalls kasig-tuberkulose Veranderungen fest­
stellen, zum mindesten aber einfaehe pneumonische Prozesse. Es liegen also 
hier zuweilen auch typische peribronehitische Prozesse vor. Da die Erkran­
kung nicht allzu haufig ist, ist es sehwierig, aIle ihre weiteren Entwieklungs­
stadien genau zu verfolgen. Oft mag es sich auch hier um schwerere terminale 
Erscheinungen handeIn. Immerhin habe ich ihre Endprodukte schon mehrere 
Male gesehen. Es handelt sich um eine feste fibrose Einmauerung in eine 
dicke, derbe, meist stark hyaline und kernarme Bindegewebsmasse. Die mir 
nicht direkt bekannten Zwischenstadien durften im Prinzip dieselben sein, 
wie bei der Abkapselung mancher kasig-pneumoniseher Herde. 

Aber hier wie bei anderen Rohrentuberkulosen gibt es auch noch andere 
Mogliehkeiten. Ieh meine folgende Bilder, die ich zwar makroskopisch noeh 
nicht einwandfrei aufgefunden habe, die sich aber zuweilen bei systematiseher 
mikroskopiseher Untersuchung darbieten. Man sieht auf Quersehnitten ring­
formig eingekapselte Herde, deren breite fibrose Kapsel sich allemale in indurierte 
Bezirke verliert, und im Inneren des Herdes wulstige Gewebsmassen, die ein 
vielfach verzweigtes enges Lumen einschlieBen und zum groBten Teil aus pro­
duktiv tuberkulOsen Gewebsmassen bestehen; sie sind von reichlichen Fasern, 
bezw. Narbenmassen durchsetzt und sehlieBen zuweilen auch noch kleinere 
Kaseherde in sich ein. Epithel ist kaum je zu erkennen. DaB es sich aber um 
Bronchien handelt, kann man gewohnlich an eingeschlossenen Resten von 
Knorpelgewebe erkennen, die hier und da angenagt und fast vollig resorbiert 
im tuberkulosen Granulationsgewebe liegen. Es handelt sich, wie man an 
Serienuntersuchungen erkennen kann, auch hier um eine rohrenformige Er­
krankung der betreffenden Bronchien, bei denen wahrscheinlich die Verkasung 
urspriinglich eine weniger ausgebreitete war und bei denen es auf Grund beson­
ders giinstiger allergischer und auch sonstiger Verhaltnisse zu einer weitgehenden, 
Organisation des Kases gekommen ist. Diese Bronchialveranderungen findet 
man namlieh meist bei Lungentuberkulosen, die zwar naeh ihrer Ausdehnung 
als verhiiJtnismaBig schwere zu bezeichnen sind, die aber auch sonst reichlich 
indurative Prozesse aufweisen. Das Quellgebiet aller dieser Bronchien zeigt 
natiirlieh ausgebreitete Atelektasen und ihre Folgezustande, sofern es nicht 
auch von anderen tuberkulOsen Prozessen eingenommen wird. Besonders 
betonen mochte ich noeh einmal, daB ich noch niemals derartige Erkrankungen 
in einer Situation gesehen habe, die zur Annahme einer primaren Erkrankung 
berechtigen konnte. 

Diese Erkrankungen der groBeren Bronehien beanspruchen auch darum 
noch ein besonderes Interesse, weil sie die Ursache von bronchiektatischen 
Kavernen sein konnen. Solche direkt auf tuberku16ser Grundlage beruhenden 
bronchiektatischen Kavernen sind nach meinen Erfahrungen nicht sehr groB. 
Sie bestehen in spindelformigen Auftreibungen des Lumens von HaseInuB-
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bis WalnuBgroBe. Auch bei derartigen Kavernen mogen gewisse Heilungs­
prozesse vorkommen, die dann einesteils denen der gewohnlichen Kavernen 
entsprechen, andererseits Bilder geben werden, wie sie oben fiir die spateren 
Stadien der tuberkulosen Bronchitis geschildert wurden. Ob aus solchen 
Kavernen auch typische mit Zerstorung des Lungengewebes einhergehende 
Kavernen werden konnen, etwa in der Weise, daB der kasige ProzeB auf das 
benachbarte Lungengewebe fortschreitet und sich dort verbreitet und dann 
durch den Zerfall eine Kaverne zustande kommt, mochte ich nicht bezweifeln, 
ganz einwandfreie FaIle der Art habe ich aber kaum gesehen. 

In diesem Zusammenhang moge noch kurz auf die gewohnlichen bei chroni­
schen Lungentuberkulosen vorkommenden Bronchiektasen hingewiesen werden. 
Fur sie haben im GroBen und Ganzen dieselben Entstehungsursachen Geltung 
wie auch sonst; d. h. sie sind einmal die Folge von allen moglichen Vorgangen, 
wie sie ja bei chronischen Lungentuberkulosen infolge von Mischinfektionen 
nicht nur in den oberflachlichen Schleimhautschichten vorkommen, sondern 
sich auch zuweilen bis weit in die auBeren Schichten hinein erstrecken. Dazu 
gesellt sich der Zug von schrumpfendem Lungengewebe, wie er bei allen zur 
Heilung neigenden und besonders vernarbenden tuberkulosen Prozessen unver­
meidbar ist. Wenn man weiter bedenkt, daB fast bei jeder Lungentuberkulose 
ein dauernder heftiger Hustenreiz eines der gewohnlichen Symptome ist, folglich 
nicht nur der inspiratorische Atemdruck auf den Bronchialwanden lastet, 
sondern auch immer wieder beim Husten ein bedeutend erhohter Druck aus­
geiibt wird, so wird man verstehen, daB Bronchiektasen bei chronischen Lungen­
tuberkulosen recht haufig sein miissen. Tatsachlich lassen sie sich auch in sonst 
noch gut erhaltenen Lungenteilen, wenigstens in einem gewissen AusmaBe, 
haufig feststellen. 

5. Die verschiedenen Krankheitsbilder und ihre Einteilung. 
Wenn wir im V orstehenden die wesentlichen Veranderungen besprochen 

haben, die bei einer chronischen Lungentuberkulose vorkommen konnen, so 
miissen wir uns jetzt noch mit der Frage beschaftigen, wie diese Veranderungen 
sich zu den verschiedenen Krankheitsbildern kombinieren konnen. Ich begi~ne 
mit den leichteren Formen, die aber wohl klinisch ein noch groBeres Interesse 
beanspruchen, als die ausgebreiteten Lungenphthisen, die der Pathologe so 
haufig auf dem Sektionstisch zu sehen bekommt. Diese leichteren und leichtesten 
Formen werden bei der Sektion nur als Zufallsbefunde gesehen. Doch bieten 
sich bei systematischer Bearbeitung des Sektionsmaterials schlieBlich so viele 
Einzelbilder dar, daB sich daraus der Verlauf der einzelnen FaIle im allgemeinen 
ganz gut kombinieren laBt. Ich habe zunachst die apikalen Erkrankungen im 
Auge. Ich erinnere daran, daB nach meinen Erfahrungen isolierte und einzelne 
Herdchen fast ausnahmslos in der Spitze selbst zu finden sind. Man kann nun 
manche Erkrankungsformen beobachten, die sich offenbar an solche Spitzen­
herdchen anschlieBen. Das geschieht nicht in der Weise, daB etwa zuerst das 
gesamte Lungenspitzengewebe in die Erkrankung einbezogen wird und dann 
in derselben Weise der ProzeB kaudalwarts fortschreitet. Es geschieht vielmehr 
in der Weise, daB neben einzelnen Spitzenherdchen in deren Nachbarschaft 
bis zur Klavikula und dariiber hinaus ebenfalls wieder, und zwar ganz ahnlich 
wie in der Spitze selbst, kleine Herdchen auftreten, die zuweilen die ventralen 
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Teile etwas mehr bevorzugen als die dorsalen. Nur so sind jedenfalls die anato­
mischen Bilder zu erklaren: kleine, meist vollig vernarbte Herdchen in der 
Spitze selbst und kappenartige Pleuraverdickung mit oder ohne Adhasionen 
und meist etwas frischere Herdchen in den erwahnten Bezirken. Zwischen all 
diesen kleinen Herden findet sich also reichlich atmendes Lungengewebe, das 
allenfalls in der Umgebung der schrumpfenden Herdchen umschriebene emphy­
sematose Blahungen zeigt. 

Wir konnen hier gleich die Frage anschlieBen: wie verhalten sich die soge­
nannten infraklavikuliiren Infiltrate zu diesen apikalen und subapikalen Er­
krankungen? Dazu muB ich zunachst bemerken, daB ich frische infraklavikulare 
Erkrankungen auf dem Sektionstisch noch nicht gesehen habe. lch kann aber 
uber etliche Befunde berichten, die zweifellos in das Gebiet der infraklavikularen 
Infiltrate gehoren. Es handelt sich umFalle, bei denen neben den schon erwahnten 
Veranderungen einzelne oder mehrere erbsen- bis bohnengroBe, fibros abge­
kapselte Kaseherde bestanden, und zwar entweder ziemlich genau in den infra­
klavikularen Bezirken oder auch etwas hoher (ScHMoRLsche Druckfurche), 
seltener etwas tiefer. lch nehme an, daB hier die apikalen und subapikalen 
Herdchen schon bestanden, bezw. schon weitgehend geschrumpft waren, nachdem 
es zur Entwicklung der erwahnten groBeren Herde kam. Diese Entwicklung 
der groBeren Herde kann sehr wohl in der Weise gedacht werden, daB es sich 
um umschriebene kasige Pneumonien mit umfangreicher perifokaler Ent­
zundungszone handelte. Dafiir sprechen auch die mikroskopischen Befunde, 
die nicht nur eine umschriebene Kapselbildung aufzeigen, sondern auch eine 
mehr oder weniger weite Ausstrahlung des narbigen Kapselgewebes in die 
Umgebung hinein. Es steht nun nichts im Wege, diese Befunde in der Weise 
zu erklaren, wie es schon im Kapitel uber die allgemeine Pathogenese angedeutet 
wurde. D. h. ich nehme an, daB sich die kleinen (miliaren und subazinosen) 
Herdchen auf Grund einer haematogenen lnfektion entwickelten, wahrend die 
groBeren "infraklavikularen" Herde ihre Entstehung einer relativ schweren 
Aspirationsinfektion verdanken konnen, womit nicht ausgeschlossen sein solI, 
daB auch fur sie die haematogene Entstehung in Erwagung zu ziehen ist. Es 
mag dazu kommen, daB durch die schon bestehende Erkrankung auch die 
loka,len Allergieverhaltnisse derartige waren, daB dort ein gewisser Grad von 
Uberempfindlichkeit bestand, der zu einer verhaltnismaBig heftigen Reaktion 
bei dieser exogenen Reinfektion fiihrte. Diese einmalige schwerere lnfektion 
traf aber einen im groBen und ganzen noch ungeschwachten Organismus, so 
daB die Heilungsbedingungen verhaltnismaBig giinstige waren. 

lch glaube, daB diese meine Deutung mit manchen klinischen Befunden 
sehr gut in Einklang steht. lch weise aber wiederholt darauf hin, daB ich 
derartige infraklavikulare Herde noch niemals mit Sicherheit ohne gleich­
zeitige Spitzenerkrankung gesehen habe. Allerdings darf in solchen Fallen 
die mikroskopische Untersuchung des Spitzengewebes nicht verabsaumt 
werden, die gewohnlich noch die an anderer Stelle beschriebenen Narben 
deutlich aufdeckt. Mit den Beobachtungen der alteren Tuberkulosearzte, die 
sich zur Feststellung der Spitzenerkrankungen lediglich der Perkussion und 
Auskultation bedienten, stimmen diese Befunde sehr gut uberein; wahrend 
es mir nicht nur moglich erscheint, sondern sogar sehr wahrscheinlich ist, daB 
das Rontgenbild allein bei der Feststellung von relativ geringfiigigen Spitzen-
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erkrankungen versagen kann. So kann hier unter Umstanden die anatomische 
Betrachtungsweise mit der klinischen in einem gewissen Widerspruch stehen. 
Denn es ist natfulich auch durchaus denkbar, daB leichtere, nur in schnell 
vernarbenden Miliartuberkeln bestehende Spitzenerkrankungen klinisch tat­
sachlich nicht nur ohne rontgenologisch nachweisbare Zeichen, sondern auch 
ohne klinische Symptome iiberhaupt verlaufen. Tritt dann ein infraklavikularer 
Herd hinzu, dann hat der Kliniker durchaus das Recht, von seinem Standpunkt 
aus von einem initialen Herd zu sprechen. 

Dieses ist aber natiitlich nicht der einzigmogliche Verlauf. Gerade auf dem 
Sektionstisch finden sich andere Erkrankungsformen viel haufiger, bei denen 
man dichte anthrakotisch pigmentierte oder schiefrig indurierte Narbenmassen 
in den Spitzenteilen vor sich hat, wahrend sich weiter kaudalwarts daran zu­
nachst groBere azinos-nodose Herde alteren Datums und schlieBlich kleinere 
und frischere azinose Herde anschlieBen. Solche Befunde sind in allen Ab­
stufungen his zum Betroffensein der gesamten Lunge oder auch beider Lungen 
zu erheben. Doch ist diese absolut gleichmaBige Erkrankung der Lungen durch­
aus nicht die Regel, sondern" die azinosen und azinos-nodosen, zu schneller 
Vernarbung neigenden Herde kombinieren sich allzu oft mit von vorneherein 
groBeren kasig-sublobularen und -lobularen Infiltraten. Zwischen den Herden 
ersterer Kategorie bleiben ja, wie wir gesehen haben, gewohnlich groBere Be­
zirke atmenden und dann gewohnlich etwas emphysematos geblahten Lungen­
gewebes zuriick. Das sind dann oft die Stell en, an denen die schwereren Pro­
zesse einsetzen. Es kommt dabei unter Umstanden zu ganz eigentiimlichen 
Infiltraten, die in ihrer Form bestimmten vorgebildeten Lungenbezirken absolut 
nicht zu entsprechen brauchen. So sieht man besonders in den emphysematos 
geblahten Lungenahschnitten scharf begrenzte, aber ganz unregelmaBig zackige 
oder auch vielfach verzweigte, trockene, kasige Pneumonien auftreten. Anderer­
seits konnen sich natiirlich typische kasig-lobulare Prozesse in noch relativ 
freien Lungenteilen entwickeln. Es ist sogar diese Kombination zwischen 
azinosen und azinos-nodosen Herden einerseits und kasig-lobularen Herden 
andererseits ein Befund, der sehr viel haufiger ist, als das Vorherrschen jener 
harmloseren Tuberkuloseformen. Das Auftreten der kasig-lobularen Herde 
braucht durchaus an keine hestimmte Lokalisation gebunden zu sein, nur 
zuweilen sind die dorsalen Partien etwas bevorzugt. 

Auf der anderen Seite stehen nun diejenigen Tuberkuloseformen, bei denen 
die ausgebreiteten lobular-kasigen Infiltrate durchaus das Feld beherrschen. 
Sie diirften klinisch darum weniger Interesse beanspruchen, als es sich gewohn­
lich um durchaus todliche Erkrankungen handelt, die irgendeiner Therapie 
nicht mehr zugangig sind. Es handelt sich insbesondere um jene FaIle, bei 
denen die Aussaat sich an eine schwere Lungenblutung anschloB, andererseits 
auch um FaIle, die die Ubergange darstellen zu den groBherdigen Formen der 
Friihgeneralisation. Ich mochte auf eine weitere Analyse von moglichen Einzel­
fallen nicht eingehen. Es kommt mir nur auf den Hinweis an, daB hei der Fort­
entwicklung chronischer Lungentuberkulosen von einer Einheitlichkeit der 
auftretenden Herde im allgemeinen nicht die Rede sein kann. Nur mochte 
ich noch betonen, daB selbst dann, wenn in manchen Lungenteilen die Indu­
rationen schon so weit vorgeschritten sind, daB man mit Recht von Heilungen 
sprechen kann, in anderen Teilen wiederum und inmitten der Indurationen 
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ebenfalls aIle nur moglichen Herde sich ausbreiten konnen. Dazu kommt nun noch 
das Verhalten der Kavernen. Ihre Entstehung und Ausbreitung mag im all­
gemeinen nach gewissen Regeln gehen, wie sie z. B. von GRAFF, GIEGLER und 
anderen aufgestellt wurden. Danach sitzen sie am haufigsten in den Spitzen­
teilen und verbreiten sich von dort aus langs den dorsalen Lungenflachen, 
gehen im Unterlappen ebenfalls von dem auBersten Kamm aus, nach den dorsalen 

Abb. 72. Schwerste chronische Lungentuberkulose. 1m Ober- und Mittelgescho13 gl'o13e abgekapseltc 
Kavernen. Besonders in den oberen mehrere Gefii13strange, rechts beginnende Aneurysmabildung. 
In den kaudalen Partien cine kleinere Kaverne. 1m iibrigen diffuse, konfluierende, kusig-lobulul'e 

Herde. Etwa ' /, nat. Gro13e. 

und seitlichen Teilen (Abb 72). Doch konnen wir auch gerade bei der Kavernen­
bildung immer wieder FaIle sehen, die derartigen Regeln nicht gehorchen. Am 
wichtigsten aber scheinen mir jene FaIle zu sein, bei denen sich im AnschluB 
an jene oben erwahnten kasig-pneumonischen Prozesse, die zwischen alteren 
und oft vernarbten Herden entstehen, die Kavernenbildung anschlieBt. Dann 
entstehen z. B. in einem sonst weitgehend indurierten Oberlappen ganz besonders 
unregelmaBige, vielfach buchtige und verzweigte Kavernen, die in dem sonst 



Die verschiedenen KrankheitsbiIder und ihre EinteiIung. 279 

starren Lungengewebe ganz besonders schlechte Aussichten fUr eine Riick­
bildung haben. Auch hier kommt es mir im wesentlichen darauf an, zu zeigen, 
daB sich die gefahrlichsten Komplikationen einer Lungentuberkulose mit 
relativ giinstig verlaufenden Prozessen vielfach kombinieren konnen. Das sind 
alles fUr denjenigen, der ofter Sektionen von an Lungentuberkulose Verstorbenen 
ausfiihrt, Selbstverstandlichkeiten. Doch muB man immer wieder darauf 
hinweisen, weil man gerade in der neueren Zeit bei vielen Tuberkulosearzten 
der Tendenz begegnet, ihre FaIle so zu beurteilen, als wenn das V orherrschen 
einer einzigen Art der tuberkulosen Manifestationen fiir die Mehrzahl der FaIle 
die Regel ware. 

DaB dennoch der Versuch 6iner Einteilung der bei der chronischen Lungen­
tuberkulose vorkommenden Prozesse nach pathologisch-anatomischen Gesichts­
punkten berechtigt ist, laBt sich nicht leugnen. Ich darf wohl hier darauf ver­
zichten, eine historische Ubersicht iiber die Entwicklung dieser Frage zu geben, 
ich mochte vielmehr auch hier wie schon an anderen Stellen nur betonen, daB 
mir von den bisher gegebenen Einteilungen die auf Grund einer Anregung von 
A. FRAENKEL durch EUGEN ALBRECHT gegebene als die beste erscheint, wenn 
ich auch an ihr noch Modifikationen vornehmen mochte. Diese Meinung ist 
im Nachfolgenden noch zu begriinden. 

Vorher ist aber die Frage zu beantworten, ob, wie es heute nach dem Vor­
schlag von ASCHOFF in weiten Kreisen iiblich ist, die Unterscheidung zwischen 
exsudativen und produktiven Prozessen Berechtigung hat. Nach den Anschau­
ungen, die ich im allgemeinen Teil entwickelt und auch in den Kapiteln iiber 
die Lungentuberkulose erganzend begriindet habe, konnte man wohl den SchluB 
ziehen, daB man die Tuberkuloseprozesse iiberhaupt in solche mit vorwiegend 
exsudativem und solche mit vorwiegend produktivem Charakter einteilen 
darf. Ich habe aber schon auf S. 101 darauf hingewiesen, daB eine solche Ein­
teilung insofern Bedenken hat, als damit die einheitliche Auffassung des Tuber­
kuloseprozesses gestort und die Meinung befestigt wird, daB der fast ohne 
exsudative Komponente aufsprieBende Epitheloidzelltuberkel das wesentliche 
und sozusagen primare Produkt der Tuberkulosekrankheit ware. Lassen sich 
nun immerhin in manchen Organen gewisse Tuberkuloseformen finden, bei 
denen die spezifisch produktiven V organge nicht nur eine hervorragende Rolle 
spielen, sondern auch eine gewisse Selbstandigkeit haben, so liegen dagegen 
in den Lungen die Verhaltnisse ganz anders. Abgesehen von den sparlichen, 
bei allen Formen der Lungentuberkulose vorkommenden, in Lymphspalten 
gelegenen Tuberkeln gibt es in den Lungen keine tuberkulOsen Prozesse, die 
ohne alveolenfiillende Exsudation verlaufen. Man kann sogar weiter gehen 
und sagen, es gibt in den Lungen nur selten und dann auch nur auf einem eng 
umschriebenen Raum Prozesse, bei denen die Verkasung des intraalveolaren 
Exsudates ausbleibt. Damit ist aber schon einer Einteilung, die von den Be­
griffen exsudativ und produktiv ausgeht, das Urteil gesprochen. 

In keinem anderen Organ laBt sich bei allen Arten von Herden so gut wie 
in der Lunge zeigen, daB exsudative Reaktionen und produktive Reaktionen auf­
einanderfolgende, allerdings mehrfach ineina~der eingreifende Stadien oder Phasen 
ein und desselben V organges sind. GewiB kommen auch hier allerhand Ab­
stufungen vor, aber nie in dem MaBe, daB man berechtigt ware, in dem einen 
Fall auch nur von einer vorwiegend exsudativen und in dem anderen von 



280 Respirationsorgane. 

einer vorwiegend produktiven Reaktion zu sprechen. Es sind das eben theo­
retische Konstruktionen, die mit den tatsachlichen Verhaltnissen nur schwer 
in Einklang zu bringen sind. 

Wenn wir uns nun fragen, nach welchen Gesichtspunkten sich denn eine 
Einteilung rich ten solI, die nicht nur fiir den pathologischen Anatomen, sondern 
in gleicher Weise fUr den Kliniker brauchbar und zweckdienlich ist, so scheint 
mir fiir eine solche Einteilung das wesentliche Leitmotiv das zu sein, welches 
das mogliche Schicksal der Herde ist. Das Schicksal eines tuberkulosen Lungen­
herdes ist aber in allererster Linie abhangig von der Ausdehnung, die von vorn­
herein die ersten Manifestationen der reaktiven V organge, also die Exsudationen 
und mit ihnen die Verkasung, annehmen. Wir konnen dabei die V orbedingungen, 
lnfektion und Gewebsschadigung, auBer acht lassen, denn die ersten reaktiven 
Erscheinungen sind ja nichts weiter als ein Ausdruck dieser Faktoren. Die 
Ausdehnung der Exsudation ist schon fiir die Moglichkeit einer volligen Resorp­
tion von Wichtigkeit. Wir haben ja verschiedentlich die Frage aufgeworfen, 
ob noch nicht verkaste Exsudate der AuflOsung und der Eliminierung zugangig 
sind, und haben diese Moglichkeit in gewissem Vmfang zugelassen. Es ist klar, 
daB dafiir die Bedingungen um so giinstiger sein werden, je geringer die Aus­
dehnung eines Exsudates ist, womit nicht gesagt sein solI, daB auch unter Um­
standen groBerc Exsudat e, besonders wenn sie zu einem guten Teil eher der 
perifokalen Entziindung zuzuschreiben sind, ebenfalls zuweilen gelost werden 
konnen. Diese fraglichen Exsudatlosungen treten aber in ihrer Bedeutung 
sehr zuriick gegen das voraussichtliche weitere Schicksal aller derjenigen Herde, 
bei denen die Exsudation nieht gelOst wird, sondern die Grundlage abgibt zu 
allen weiteren Veranderungen. Vnd gerade fiir diese Art dieser Veranderungen 
ist, wie es klar und deutlieh aus den Sehilderungen in den vorhergehenden 
Kapiteln hervorgeht, die Ausdehnung des Einzelherdes von aussehlaggebender 
Bedeutung. Wir konnen in dieser Beziehung das Sehieksal etwaiger miliarer 
Herde beiseite lassen, weil sie bei der ehronisehen Lungentuberkulose nur eine 
ganz untergeordnete Rolle spielen. 1m iibrigen miissen wir auf Grund dieser 
Uberlegungen eben zu der Einteilung EUGEN ALBRECHTS kommen, der bekannt­
Heh neben den zirrhotisehen Prozessen, iiber die noeh einiges zu sagen sein wird, 
die knotigen Tuberkulosen von den kasig-pneumonisehen Tuberkulosen unter­
sehied. leh moehte allerdings dem ALBREcHTsehen Ausdruek knotige Tuber­
kulosen die Bezeichnung ASCHOFFS und NICOLS "azinose Herde und azinos­
knotige Herde" vorziehen, und ihnen nieht sehleehthin kasig-pneumonisehe 
Prozesse, sondern lobular (bezw. sublobular- oder lobar)-kasig- pneumonisehe 
Prozesse gegeniiberstellen. Wir haben dann eine Einteilung, die aueh insofern 
von einheitliehen Gesiehtspunkten ausgeht, als fiir beide Gruppen von Prozessen 
die anatomisehen Einheiten genannt sind, die ihnen zugrunde liegen. Wobei 
man allerdings nie vergessen darf, daB selbstverstandlieh flieBende Ubergange 
bestehen. Wenn bei den lobularen Prozessen das Wort kasig hinzugefiigt wird, 
obwohl bei den azinosen Herden die Verkasung ebenfalls fast ausnahmslos 
vorhanden ist, so mag das damit begriindet sein, daB diese ausgedehnteren 
Verkasungen fiir das weitere Sehieksal der Herde sehr viel bedeutungsvoller 
sind, als die wenig umfangreichen Verkasungen bei den azinosen Prozessen. 
1m iibrigen ist, um es noeh einmal zu wiederholen, der Sinn dieser Einteilung 
der, daB die azinosen Herde gemaB ihrer ganzen Genese viel bessere Aussiehten 
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fUr eine fibrose Umwandlung, bezw. Vernarbung bieten, als die lobularen Herde. 
lch verweise dazu auf die Beschreibungen' in den betreffenden Kapiteln. Es 
kommt nicht darauf an, ob ein Herd im Moment der Beobachtung exsudativer 
oder produktiver Natur ist, sondern es kommt darauf an, welche Aussichten 
er fiir einen weiteren giinstigen Verlauf bietet. Um die in Betracht kommenden 
Gesichtspunkte aber noch einmal kurz zusammenzufassen, sei betont, daB die 
azinosen und azinos-nodosen Herde deswegen besser heilen, weil die in der Zeit­
einheit entstehenden Exsudationen und Verkasungen bei ihnen nur kleine 
umschriebene Alveolengruppen betreffen, zwischen denen intakte Alveolen 
mit ihrem GefaBbindegewebsapparat zuriickbleiben, so daB von allen Seiten 
her ein Ersatz durch produktive Gewebswucherung und schlieBlich Narben­
bildung moglich ist, wahrend bei den groBere Massen von Alveolen ein­
nehmenden Verkasungen der lobularen Herde nur selten ein Ersatz durch 
Narbengewebe zustande kommen kann, sondern meist nur eine Abkapselung, 
vor allen Dingen aber auch die Einschmelzung und Kavernenbildung droht. 

Was nun die zirrhotischen Prozesse E. ALBRECHTS betrifft, so vermag ich 
sie als eine besondere Verlaufsform der Lungentuberkulose nicht anzuerkennen. 
Es kann sich doch nur um jene Zustande handeln, die wir entweder als aus­
gebreitete Narbenbildungen oder anthrakotische oder schiefrige Indurationen 
bezeichnen. Diese Zustande gehen aber einmal aus umfangreichen azinos­
nodosen Prozessen hervor, zum Teil auch aus sublobularen und lobularen, 
und sind dann nichts weiter als die endgiiltigen Abschliisse, oder wenn 
man will, die Heilungen dieser Prozesse. Wir konnen abel' unmoglich die aus 
einem entziindlichen ProzeB hervorgehende Narbe als eine besondere Form 
des entzundlichen· Prozesses bezeichnen. Andererseits beteiligen sich bei 
solchen Indurationen ja auch in weitem Umfange unspezifische perifokale 
Entziindungen, wodurch sie noch in erhohtem MaBe die Berechtigung ver­
lieren, im Rahmen einer Einteilung der eigentlichen tuberku16sen Lungen­
prozesse genannt zu werden. 

Trotzdem konnen sie aus praktischen Grunden in dem Einteilungsplan 
nicht ungenannt bleiben, zumal da sie auch wichtige klinische Symptome 
darbieten. AuBerdem ist ihre Beachtung darum notwendig, weil es sich stets 
nur um sehr relative Heilungen handelt, innerhalb derer sich aIle Arten von 
frischen tuberku16sen Herden befinden und in deren Bereich sich jederzeit 
neue und gefahrliche Prozesse entwickeln konnen. 

Was nun die klinische Diagnostizierbarkeit der verschiedenen Arten von 
Herden, insbesondere durch das Rontgenbild betrifft, so mochte ich mich in 
der Beziehung sehr skeptisch verhalten. lch gebe zu, daB zwar durch die Zu­
sammenarbeit von Kliniker und Pathologen manches erreicht werden kann. 
Das Buch von GRAFF und KUPFERLE gibt ein schones Beispiel dafiir abo Aber 
je genauer man dieses Buch ansieht, um so mehr erhalt man den Eindruck, 
daB eine in Bezug auf die Qualitat der Herde wirklich genaue rontgenologische 
Diagnose nur in besonders giinstig liegenden Fallen moglich ist. 1m ubrigen 
kann man wohl sagen, daB in der neueren Tuberkuloseliteratur in dieser Be­
ziehung zuweilen mit einer erschreckenden Kritiklosigkeit verfahren wird. 
Man kann dabei auch die eigentiimliche Tatsache feststellen, daB zuweilen 
von Autoren, die sonst nicht gerade eine groBe Vorliebe fur die pathologische 
Anatomie verraten und deren Kenntnisse auf diesem Gebiet darum auch nicht 
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besonders hoch eingeschatzt zu werden brauchen, im Rontgenbild die sichersten 
pathologisch-anatomischen und gar' histologischen Diagnosen gestellt werden. 
Dahin gehoren auch aIle jene Veroffentlichungen, in denen ganz kurz nur die 
Bezeichnung exsudativ oder produktiv in der Diagnose vorkommt. Abgesehen 
von meinen Einwendungen gegen diese Begriffe halte ich die rontgenologische 
Diagnose nach qualitativ-anatomischen Substraten darum fiir so schwierig 
und oft irrefiihrend, weil, wie wir gesehen haben, reine FaIle so iiberaus selten 
sind, weil andererseits manche Entwicklungsstadien kasig-Iobularer Herde 
sicherlich keinen andern Rontgenschatten geben als manche azinos-nodose 
Herde. Ich halte aber eine derartige rontgenologische Diagnose auch gar nicht 
fur notwendig. Es ist naturlich Sache des Klinikers, auf welche Kriterien er 
seine Diagnose stutzen will. Ich mochte aber in dieser Beziehung an ein ein­
faches Wort des Klinikers STRUMPELL erinnern, der bei einer Diskussion in der 
Leipziger Medizinischen Gesellschaft uber aIle diese Probleme sagte, man solIe 
doch nicht vergessen, daB die Tuberkulose eine Krankheit ist. Es solI damit 
gesagt sein, daB der Einzelfall nicht allein danach beurteilt werden kann, ob 
hier und da in der Lunge exsudative oder produktive Prozesse, nach unserer 
Einteilung azinose oder lobulare Herde vorhanden sind, sondern daB dabei 
die Gesamtlage voll und ganz berucksichtigt werden muB. 

Fur die Beurteilung der Gesamtlage eines Falles von Lungentuberkulose 
ist in erster Linie die Beruck8ichtigung der A usbreitung aller tuberkulOser Pro­
zesse notwendig. In dieser Hinsicht ist man meines Erachtens viel zu sehr 
von der alten TURBAN-GERHARDTSchen Einteilung abgekommen. In der Ein­
teilung E. ALBRECHTS fehlt sie nicht. Weiter ist von ausschlaggebender Be­
deutung das etwaige V orhanden8ein von Kavernen und damit komme ich von 
Neuem zu der ALBREcHTschen Einteilung zuriick, der bei allen Tuberkulose­
formen die Feststellung verlangt, ob sie mit Kavernen kompliziert sind. Auch 
nach den Ausfiihrungen, die ich oben fUr die Kavernen gegeben habe, ist das 
eine Selbstverstandlichkeit. Endlich stimme ich auch darin mit EUGEN ALBRECHT 
iiberein, daB bei allen Fallen von Lungentuberkulose anzugeben ist, ob sie 
mit oder ohne Komplikationen in anderen Organen verlaufen. 

Zusammenfassend laBt sich sagen: bei einer gleichzeitig von pathologisch­
anatomischen und klinischen Gesichtspunkten ausgehenden Einteilung der 
bei der chronischen Lungentuberkulose auftretenden Prozesse muB man Folgen­
des berucksichtigen: 

1. Qualitative Gesichtspunkte. 
In dieser Beziehung kann man praktisch lediglich unterscheiden zwischen 

a) azinosen und azinos-nodosen Herden, 
b) lobular-, bezw. sublobular- und lobar-kasig-pneumonischen Herden. 

Man hat aber auBerhalb dieses Rahmens zu nennen 
c) zirrhotische Vorgange, bezw. Indurationen. 

Bei allen diesen Prozessen ist hinzuzufugen 
d) ob mit oder ohne Kavernen. 

2. Quantitative Gesichtspunkte (TURBAN-GERHARDTsche und ahnliche Ein­
teilungen). 

3. Etwa vorhandene Komplikationen. 
Eine praktische Frage moge hier auf Grund aller bisherigen Betrachtungen 

uber die tuberkulosen Lungenveranderungen und ihre Folgezustande wenigstens 
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kurz gestreift werden. lch meine das Verhaltnis zwischen Rontgenbild und 
diesen Veranderungen. lch mochte dabei aIle Ei~elheiten beiseite lassen. 
Auf manche wichtige Besonderheit bin ich in meinen Ausfiihrungen schon ein­
gegangen. Hier liegt mir nur an der ganz aIlgemeinen Erorterung der Frage, 
unter welchen Bedingungen auf der einen Seite iiberhaupt bei der Lungentuber­
kulose Rontgenschatten und Aufhellungen zustande kommen konnen und 
unter welchen Bedingungen auf der andern Seite eine Riickbildung von Schatten 
und Aufhellungen moglich ist. Dazu ist Folgendes zu sagen. 

Neben den SchattenbildUngen durch ungleichmaBige FiiIlung der Blut­
gefaBe, durch Erkrankungen der Brustwand, der Pleuren und der Bronchial­
driisen konnen Rontgenschatten bedingt sein 

1. durch die tuberkulosen Prozesse selbst, durch frische exsudative und 
altere produktive Stadien in allen ihren Entwicklungsphasen, miliare, azinose, 
lobulare usw. 

2. durch vernarbte und verkalkte tuberkulose Prozesse (lndurationen), 
3. durch perifokale Entziindungen und die ihnen folgenden lndurationen,. 
4. durch Atelektasen und die entsprechenden lndurationen, 
5. durch Lymphstauungen. 
Riickbildungsfahig sind derartige Schatten unter folgenden Bedingungen: 
1. TuberkulOse Prozesse. Bei allen sind vollige Riickbildungen denkbar, 

wenn die Schatten Herden im exsudativen, nicht verkasten Stadium ent­
sprechen, in dem theoretisch die Losung des Exsudates moglich ist. Verkleinern 
konnen sich aber aile diese Verschattungen durch narbige Schrumpfungen 
(s. Nr. 2). Bei Einschmelzungen tritt natiirlich an die Stelle des Schattens 
eine Aufhellung. 

2. Bei vernarbten tuberkulosen Prozessen konnen durch Schrumpfung der 
Herde die Schatten kleiner, aber auch infolge des kollateralen Emphysems 
scharfer werden, bei gewissen nicht zu ausgebreiteten Prozessen infolge leid­
licher Wiederherstellung der Lungenstruktur ganz schwinden. Auch Ver­
kalkungsschatten konnen in vereinzelten Fallen schwinden, wenn namlich der 
Kalkherd ohne Knochenbildung resorbiert wird oder wenn er bei ulzerosen 
Prozesssen ausgestoBen wird. 

3. Perifokale Entziindungen konnen sich, solange sie frisch sind und ledig­
lich aus Exsudaten bestehen, restlos zuriickbilden und demgemaB ihre Ver­
schattungen in das normale Lungenbild iibergehen. Es mogen dies die am 
haufigsten beobachteten Riickbildungen von Schatten sein. Gehen die peri­
fokalen Entziindungen aber in lndurationen und Karnifikationen iiber, so 
bleiben die Schatten bestehen, verkleinern sich allenfalls bei Schrumpfungen. 

4. Sind bei Atelektasen die Bedingungen fUr eine nachtragliche Entfaltung 
des Lungengewebes gegeben, so werden die Rontgenbilder normal. Aber auch 
hier konnen lndurationen und Karnifikationen den Zustand zu einem dauernden 
machen. 

5. Lymphstauungen und ihre Schattenbildungen werden im Allgemeinen in 
weitemMaBe riickbildungsfahig sein. In gewissenFaIlen, wo sie in groBere narbige 
Massen eingeschlossen sind, mogen sie aber auch einen gewissen Bestand haben. 

Aufhellungen des Rontgenbildes sind unter folgenden Umstanden denkbar: 
I. durch Riickbildungen der Schatten. Wir konnen diese mit Ausnahme 

der durch kavernose Einschmelzungen bedingten als relative Aufhellungen 
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bezeichnen, weil sie nur unter bestimmten Bedingungen (Emphysem) uber 
die HelIigkeit des normalen Lungenbildes hinausgehen. 

Die eigentlichen, absoluten Aufhellungen (II.) werden bedingt 
1. durch kavernose Einschmelzungen, 
2. durch umschriebene abnorme Blahungen des erkrankten oder noch 

gesunden Lungengewebes, bezw. durch Luftblasenbildung (Pseudokavernen). 
Diese kommen vor 

a) innerhalb von verkasenden Prozessen. Diese Blasen haben keine prak­
tische Bedeutung, weil sie einmal gewohnlich sehr klein sind und kaum Kirsch­
groBe erreichen und weil sie zweitens im Allgemeinen terminale Erscheinungen 
sind; 

b) durch umschriebene alveolare und bronchiolare Emphyseme im Bereich 
aller Arten von tuberkulOsen Prozessen, frischeren und alteren. Sie fiihren 
u. U. zu ausgesprochen rundlichen Blasen bis PfirsichgroBe und vielleicht 
daruber; 

c) durch interstitielle Emphyseme, wie sie ebenfalls bei allen moglichen 
tuberkulOsen Prozessen, besonders des Kindesalters, nicht selten vorkommen. 

Ruckbildungsfahig sind diese Aufhellungen unter folgenden Umstanden. 
1. Kavernen. Nur dann werden die durch sie bedingten Aufhellungen ruck­

bildungsfahig sein, wenn es sich um die seltene Heilung infolge von Ausfullung 
durch Granulationsgewebe und folgende Schrumpfung handelt. Dabei kann 
es sich aber einmal nur um kleine Kavernen handeln; sodann muB die Auf­
hellung durch einen Schatten infolge der dichten Narbenbildung ersetzt werden. 
2. die unter a) erwii,hnten Aufhellungen kommen, da terminal, fur eine Ruck­
bildung nicht in Betracht. 

b) und c). Die durch umschriebene Emphyseme bedingten Aufhellungen 
(Pseudokavernen) sind vollig ruckbildungsfahig. 

II. Plenra. 
Unter den tuberkulosen Erkrankungen del' serosen Haute ist die der Pleura 

zweifellos die wichtigste und haufigste. Wir konnen auch bei ihr, wie bei den 
tuberkulOsen Perikarderkrankungen, die eigentlichen typischen, auch klinisch 
als entzundlich imponierenden Pleuritiden trennen von den mehr knoten­
formigen Erkrankungen. Wirklich primare Pleuratuberkulosen durften auf 
Grund unserer heutigen Kenntnisse des tuberkulosen Prozesses nicht existieren. 
Es besteht vielmehr zweifellos stets eine Abhangigkeit von anderen tuber­
kulOsen Herden. Von diesen aus ist dann die direkte Infektion del' Pleura 
moglich, also eine Infektion durch direkten Kontakt. Die erste Rolle spielt 
dabei naturlich die Lungentuberkulose. DaB allerdings die Pleuratuberkulose 
nicht etwa sozusagen schematisch eine Folge jeder Lungentuberkulose ist, 
daB vielmehr in dem Wechselspiel zwischen beiden besondere Verhaltnisse 
bestehen, werden wir weiter unten sehen. Andererseits ist auch eine direkte 
Infektion von Lymphknoten, vom Perikard und von del' Brustwand aus mog­
lich. Ferner kommt del' Lymphweg in Betracht, wieder in erster Linie von der 
Lunge aus, wenn deren Herde die Oberflache nicht erreichen, sodann von den 
Lymphknoten des MittelfeIls, vom Herzbeutel und von del' Bauchhohle aus. 
Endlich muB als nicht unbedeutsam der Blutweg genannt werden, der besonders 
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auch in jenen Fallen in erster Linie in Betracht kommt, bei denen eine allgemeine 
Tuberkulose der serosen Haute, also des Peritoneums, der Pleuren und des 
Perikards vorliegt. 

Wenn wir nun zunachst die bei der Sektion herdformigenFormen betrachten, 
so mochte ich absehen von jenen Fallen allgemeiner Miliartuberkulose oder auch 
anderer tuberkuloser Erkrankungen, bei denen man hier und da auch vereinzelte 
Knotchen im Bereich der Pleuren findet, wobei es sich gewohnlich um Herdchen 
handelt, die im Pleuragewebe selbst gelegen sind. Dagegen sind diejenigen 
FaIle etwas wichtiger, in denen knotchenformige oder platten- oder streifen­
formige Veranderungen in einer Ausdehnung vorliegen, daB sie als eine mehr 
selbstandige Erkrankung imponieren. Derartige Erkrankungen sieht man 
gewohnlich nicht im Verlauf von chronischen Lungentuberkulosen auftreten, 
auch nicht bedingt durch Fortleitung oder Einbrtich von einer anderen Stelle 
her, sondern sie sind in der Regel Begleiterscheinungen der Generalisations­
formen und finden sich dann als Miliartuberkel entweder in diffuser, ungleich­
maBiger Verteilung oder in mehr unregelmaBiger Uberstreuung auf beiden 
Pleurablattern beider Lungen, oder als groBherdige, platten- oder leisten­
fOrmige Erkrankung in verschiedener Ausdehnung und Verteilung. Die erste 
der beiden Erkrankungsformen ist eine Begleiterscheinung der typischen, all­
gemeinen Miliartuberkulose und leitet mit allen moglichen Zwischenformen 
iiber zu der letzteren, die als Begleiterscheinung der Friihgeneralisation vor­
kommt und ein viel eindrucksvolleres Krankheitsbild darbietet. Bei der Sektion 
handelt es sich um kasige Auflagerungen auf die Pleurablatter, die in manchen 
Fallen viel reichlicher an der Pleura costalis und diaphragmatica sind, als auf 
der Pleura pulmonalis. Ihre Genese diirfte im einzelnen noch nicht geniigend 
geklart sein. Es handelt sich jedenfalls um zunachst typisch exsudative Er­
scheinungen mit schneller Verkasung. DaB es dabei nicht zu einer diffusen 
tu berkulosen Pleuritis kommt, sondern die herdformige Anordnung erhalten 
bleibt, spricht dafiir, daB bei ihrer Genese auch mechanische Faktoren wirksam 
sind. Sehen wir zum Beispiel die kasigen Auflagerungen reihenformig der 
Pleura aufsitzen und diese .Reihen etwa den Interkostalraumen entsprechen 
und haben wir dabei eine stark geblahte Lunge, so kann man sich vorstellen, 
daB der Druck der geblahten Lunge eine allgemeine Ausbreitung des Exsudates 
verhindert. Wir werden bei weiteren Fallen auf diese Verhaltnisse etwas genauer 
achten miissen. - Haben wir es im allgemeinen bei allen diesen Erkrankungs­
formen mit Begleiterscheinungen akut verlaufender allgemeiner Formen zu 
tun, so mag doch noch bemerkt werden, daB zuweilen auch mehr chronische 
Formen beobachtet worden sind, die dann iiberleiten zu jenen Fallen, die durch­
aus dieselben Veranderungen aufweisen, wie man sie bei der Perlsucht der 
Rinder findet. 

Diesen herdformigen Pleuratuberkulosen stehen, wie schon angefiihrt, die 
tuberkulosen Pleuritiden im engeren Sinne gegeniiber, die schon darum eine 
sehr viel wichtigere Rolle spielen, weil sie zuweilen klinisch als absolut selbstan­
dige Erkrankungen hervortreten und, wie wir sehen werden, auch anatomisch 
unter Umstanden eine ganz selbstandige Rolle zu spielen imstande sind. Fiir 
ihr Vorkommen bestehen namlich zwei Moglichkeiten. Entweder ist die Pleu­
ritis die Folge einer bestehenden fortschreitenden Lungentuberkulose. Oder 
sie tritt sozusagen als isolierte Organerkrankung auf. Letzteres kann auch 
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im Rahmen einer allgemeinen Polyserositis tuberculosa geschehen, in jenen 
seltenen Fallen, in denen sonst etwa nur ein alter Primarkomplex besteht 
und daneben eine tuberku16se Erkrankung samtlicher serosen Haute. Haufiger 
tritt aber der Fall ein, daB eine Pleura allein fur sich erkrankt. Es sind 
das dann FaIle, in denen ebenfalls zuweilen nur noch ein Primarkomplex 
besteht, oder in denen nur leichtere und zur Heilung neigende oder fast 
geheilte tuberku16se Veranderungen in den Lungen vorhergingen. Viel seltener 
handelt es sich um eine mit einem frischeren Lungenherd in Zusammen­
hang stehende Pleurainfektion. Sofern in allen diesen Fallen nicht schon Ver­
wachsungen bestanden, haben wir es dann mit der typischen, diffusen, tuber­
ku16sen Pleuritis zu tun. 1m groBen und ganzen ist ihr anatomischer Verlauf 
ganz analog dem der tuberku16sen Perikarditis, so daB wir uns hier in seiner 
Beschreibung ziemlich kurz fassen konnen. FUr die Infektion der Pleura wird 
wohl der Lymphweg im Vordergrund stehen. Aber auch hier muB unter Um­
standen der Blutweg mit in Betracht gezogen werden. Der Erfolg der Infektion 
ist eine fibrinos-serose bis seros-eitrige oder fibrinos-haemorrhagische Ent­
ziindung. Ganz trocken pflegt der ProzeB niemals zu verlaufen, und selbst 
da, wo klinisch ein derartiger Eindruck besteht, deckt die Sektion doch in den 
tief liegenden Teilen ein fliissiges Exsudat auf. 1m iibrigen sieht man auch hier 
Verklebungen zwischen den fibrinosen Massen beider Pleurablatter und gerade 
in ihrem Bereich sulzige Kasebildungen; man sieht sodann von beiden Seiten 
her eine Organisation des Exsudates auftreten, in deren Produkten man schon 
makroskopisch beim Abziehen der Pseudomembran die Tuberkelknotchen 
erkennen kann. Bei den weiterhin einsetzenden Verwachsungen zwischen 
beiden Pleurablattern bleiben oft eingekapselte Exsudatraume mit besonders 
umfangreichen Verkasungen zuriick, zuweilen auch in den interlobaren Spalten. 
Aber schlieBiich kann es zu volliger Verwachsung kommen, mit oder ohne Ein­
schluB bestehenbleibender Kasemassen. Der Endeffekt ist eine zahe, lederharte 
Schwartenbildung, die unter Umstanden ganz enorme AusmaBe, bis zur Dicke 
von 1 cm und dariiber annehmen kann. Auch sehr umfangreiche Verkalkungen 
von kasigen Exsudaten werden beobachtet, bis zu einer fast vollstandigen Ein­
panzerung der ganzen Lunge. Derartige Verkalkungen mogen auch bei anderen 
Pleuritiden vorkommen. Ich glaube jedoch, daB die sehr grol3e Mehrzahl der 
FaIle mit der Tuberkulose in Zusammenhang steht. AIle Falle, die ich darauf­
hin untersuchen konnte, deuten mit groBer Wahrscheinlichkeit darauf hin. 

Mikroskopisch bestehen nicht die geringsten Unterschiede gegeniiber der 
Perikarditis tuberculosa. Das erste ist, genau auch den Mitteilungen LIEBER­
MEISTERS entsprechend, die Auflagerung von fibrinos-leukozytarem Exsndat. 
In ganz frischen Fallen kann man die typischen gelapptkernigen Leukozyten 
immer wieder feststellen und kann immer wieder erkennen, daB dann erst der 
Lymphozyt folgt, allerdings unter Umstanden einmal ziemlich rasch. Besondere 
allergische Zustande mogen dabei wirksam sein. Die Tuberkelbildung erfolgt 
erst im einwuchernden Granulationsgewebe, die Verkasung aber bildet sich 
deutlich vorwiegend im reinen Exsudat aus, nimmt aber auch stellenweise 
schon organisiertes Exsudat in sich auf. Die Umwandlung der zunachst tuber­
ku16sen Charakter aufweisenden Verwachsungen in unspezifisches Narben­
gewebe erfolgt in derselben Weise wie bei anderen tuberkulosen Prozessen. 
In den entstehenden Schwarten sind zuweilen noch lange einzelne LANGHANSSche 
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Riesenzellen zu entdecken. Die Schwarten sind in den schwersten Fallen aus­
gesprochen grobfaserig hyalin. 

Wie gesagt, treten diese eigentlichen schweren tuberkulOsen Pleuritiden 
nicht etwa vorzugsweise als Begleiterscheinung einer fortschreitenden chronischen 
Lungentuberkulose auf, sondern spielen eine mehr selbstandige Rolle, oft direkt 
in der Form der isolierten Organerkrankung. 1st das die Regel, so gibt es natiir­
lich auch einige Ausnahmen; und konnen wir die Regel gewiB aus bestimmten 
allergischen Verhaltnissen im Sinne einer relativen Immunitat ableiten, so 
miissen die Ausnahmen mit der Annahme erklart werden, daB dabei auf Grund 
bestimmter dispositioneller Verhaltnisse die allergischen Zustande durchbrochen 
werden. So sehen wir z. B. zuweilen als Begleiterscheinung besonders rapid 
verlaufender Lungentuberkulosen schwere diffuse fibrinoskasige Pleuritiden 
auftreten. Auf der andern Seite mogen auch die diffusen Pleuritiden in manchen 
Fallen von Friihgeneralisation erwahnt sein. 

Nun verlauft aber keine einzige chronische Lungentuberkulose ohne Pleura­
verwachsungen und diese konnen dann natiirlich auch nur die Folge einer Pleuritis 
sein. Aber es ist eben das Eigenartige, daB diese Pleuritiden gewohnlich auf 
die Stelle der Infektion, die stets durch Fortleitung von Lungenherden aus 
erfolgt, beschrankt bleibt. Wir konnen auch darin die Wirksamkeit der AIlergie 
erkennen, die nur geringe Exsudatbildung und schnelle Verklebung und Ver­
wachsung bedingt. Doch liegen hier sehr oft auch und wahrscheinlich sogar 
in der Regel noch andere Verhaltnisse vor, die wir sogleich zu besprechen haben 
werden. Hier mag noch im Rahmen der direkt fortgeleiteten Pleuritiden kurz 
der Sonderfall erwahnt werden, der beim Durchbruch einer Kaverne in die 
Pleurahohle eintritt. In diesem Fall muB natiirlich, abgesehen von schon 
bestehenden Verwachsungen eine diffuse Pleuritis entstehen und mit ihr 
ein Pneumothorax. Der anatomische Verlauf braucht im iibrigen kein anderer 
zu sein als der einer gewohnlichen tuberkulosen Pleuritis. Doch muB man sich 
vor Augen halten, daB von den Kavernen aus auch oft eine Mischinfektion 
mit anderen Krankheitserregern eintritt und daB dadurch dann das Bild kom­
pliziert werden kann. 

Wenn wir sodann zu den umschriebenen und schnell zur Verwachsung 
fiihrenden Pleuritiden bei chronisch fortschreitender Lungentuberkulose zurUck­
kehren, so ist dazu noch folgendes zu bemerken. Untersucht man diese FaIle 
mikroskopisch, . so muB es auffallen, daB man in ihnen gewohnlich iiberhaupt 
keine fiir Tuberkulose charakteristischen Veranderungen findet. Das gilt 
zunachst fiir die noch frischen nnd gefaBreichen Verwachsungen, das gilt aber 
auch fUr die ganz frischen fibrinosen Auflagerungen ohne oder mit beginnen­
der Organisation, zum Beispiel auf Lungenteilen, die im Inneren frischere 
kasige Herde beherbergen. Man vermiBt bei der mikroskopischen Untersuchung 
nicht nur die Tuberkelbildung, sondern auch jegliche Verkasung, und man 
vermiBt auch die Tuberkelbazillen. Dasselbe gilt nun - und darauf mochte ich 
mit besonderem Nachdruck hinweisen - fiir manche FaIle von friiher wohl 
auch als idiopathisch bezeichneten Pleuritiden, bei denen klinisch im Pleura­
raum ein fast klares oder nur wenig getriibtes, mikroskopisch einige Leuko­
zyten, in der Mehrzahl aber Lymphozyten oder auch Endothelien aufweisendes 
Exsudat enthalt. Solche FaIle kommen zwar nur selten zur Sektion. Wenn 
das der Fall ist, kann man dieselben Feststellungen wie intra vitam machen. 
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1m ubrigen zeigt die Sektion, daB die Pleura in frischen Fallen mit ziemlich 
dunnen, gleichmaBigen, meist ziemlich glatten Fibrinmassen bedeckt ist, in 
etwas alteren Fallen aber eine weiBliche Verdickung unterhalb der dunnen 
Fibrinauflagerungen aufweist. Bekanntlich finden sich in den Exsudaten 
keine anderen Bakterien und auch Tuberkelbazillen werden in ihnen fast aus­
nahmslos vermiBt. Nur durch den Tierversuch laBt sich hier und da die An­
wesenheit von einigen Tuberkelbazillen feststellen. Der Kliniker bezeichnet 
solche FaIle auch als initiale Pleuritis und weiB, daB sich spater an sie zuweilen 
eine manifeste tuberkulose Lungenerkrankung anschlieBt. 

Ich mochte nun sowohl die zuletzt beschriebenen Erkrankungen, als auch 
die umschriebenen schnell zur Verwachsung fiihrenden Formen von demselben 
Gesichtspunkt aus betrachten. Wie ist ihre Genese zu erklaren 1 Ich bin der 
Meinung, daB es sich dabei um richtige, auf die Pleura fortgeleitete perifokale oder 
kollaterale Entzilndungen handelt. Wenn ich fiir eine solche nicht nur Stoff­
wechselprodukte der Tuberkelbazillen selbst, sondern auch abnorme Umsatz­
produkte der geweblichen Reaktion im tuberkulosen Herd verantwortlich 
mache, so sind in der Tat fur die Wirksamkeit solcher Stoffe hier die besten 
Bedingungen gegeben. Bei jeder Lungentuberkulose mussen solche Stoffe 
in reichlichem MaBe nach der Pleuraoberflache hin ausgeschieden werden. 
Wir werden darum typische tuberkulOse Veranderungen nur dann erwarten 
konnen, wenn auch virulente Tuberkelbazillen in genugender Anzahl die Pleura 
erreichen und Reaktionsverhaltnisse vorfinden, die die Entstehung eines spe­
zifischen Prozesses gestatten. GelOste abnorme Stoffwechselprodukte aber 
werden ganz unabhangig von etwa bestehenden Allergien ihre reizende Wirkung 
immer vollfuhren konnen. Jene FaIle von "idiopathischer" Pleuritis sind 
stets solche, bei denen tatsachlich schon tuberkulOse Herde in den kranialen 
Lungenteilen bestehen. Dafur spricht sowohl die schon erwahnte Tatsache, 
daB oft auf eine derartige Pleuritis friiher oder spater eine auch klinisch mani­
feste Tuberkulose folgt, als auch die Sektionserfahrung. Denn man findet 
regelmaBig in Fallen, die nach dem Sektionsbefund in diese Kategorie gehoren, 
tuberkulOse Herde im Lungengewebe, wenn auch meist solche, die Heilungs­
tendenzen aufweisen. Darin konnte eventuell ein Widerspruch gegen das Wesen 
der perifokalen Entzundung gefunden werden, die wir im allgemeinen um so 
schwerer ausgebildet sehen, je stiirmischer der tuberkulOse ProzeB verlauft: 
Aber die uberaus geringe Zahl der vorhandenen Bazillen diirfte erst recht nicht 
genugen, um mit ihr die Entstehung einer diffusen Lungenfellentzundung zu 
erklaren und dies um so weniger, als ja Bazillen unter Umstanden uberhaupt 
nicht nachweisbar sind. Deshalb behalt die Annahme einer perifokalen Ent­
zundung ihre Berechtigung. Man muB dazu auch bedenken, daB die Pleura 
wegen ihrer groBen Flache einen guten Angriffspunkt fur jeden entzundlichen 
Reiz bietet, daB andererseits die Pleuritiden, die wir im Auge haben, entsprechend 
der relativ geringfugigen Noxe, anatomisch durchaus als leichtere Erkrankung 
zu betrachten sind. Man ml1B aber weiter berucksichtigen, daB solche diffusen 
Pleuritiden durchaus nicht zu den taglichen Befunden gehoren, daB also wohl 
zu ihrer Entstehung noch besondere, nicht immer vorhandene Bedingungen 
notwendig sind. Diese aber werden wir nur im Rahmen der dispositionellen 
und konstitutionellen Faktoren suchen konnen, und es wird sich empfehlen, 
bei weiteren Beobachtungen darauf zu achten. 
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Diese diffusen Pleuritiden miissen natiirlich, wenn sie ZUl' Heilung kommen, 
zu einer totalen Pleuraverwachsung fiihren. Es wird sich dann gewohnlich urn 
lockere, feinfaserige Verwachsungen handeln, die bei der Sektion der Losung keinen 
Widerstand entgegensetzen. Dasselbe sehen wir auch bei vielen umschriebenen 
Pleuritiden, deren Entstehungsweise dieselbe ist. Doch gibt es bei ihnen alle 
"Obergange zu festeren Verwachsungen mit und ohne Schwielenbildung. Es ist 
keine Frage, daB diese umschriebenen Verwachsungen z. T. einer spontanen 
Losung intra vitam fahig sind, die auf mechanischem Wege ganz allmahlich 
infolge der Bewegung des Thorax und der Lunge zustande kommt. Die anfangs 
flachenhafte Verwachsung lOst sich zunachst in Strange auf, sodann in feine 
und feinste Faden, bis die vollstandige Losung erreicht ist. Kleinere und lockere 
Verwachsungen werden auf diese Weise verschwinden konnen, ohne daB iiber­
haupt bemerkbare Residuen zuriickbleiben. 1m allgemein!3n aber wird man 
an solchen Stellen eine umschriebene, weiBliche Verdickung der Pleura erkennen 
konnen, die wiederum iiberleitet zu den dickeren und harteren Schwielen, 
die auch als kartilaginose bezeichnet werden. Sie konnen in allen Pleurateilen 
vorkommen, finden sich jedoch haufiger in den kranialen Abschnitten, am 
haufigsten in den Spitzen. Dort sind dann gewohnlich Verwachsungen vor­
handen, die aber oft in ihrer Intensitat nicht der Schwielenbildung entsprechen. 
Es gibt auch SpitzenschwieleI). ohne Verwachsungen. Diese Spitzenschwielen 
hangen, wie wir an anderer Stelle gesehen haben, gewohnlich, wahrscheinlich 
sogar fast ausnahmslos, mit narbigen Prozessen im Lungengewebe zusammen, 
die wiederum aus tuberkulOsen Herden hervorgegangen sind. Dann liegt natiir­
Hch auch die Annahme nahe, daB sie ebenfalls aus spezifisch tuberkulosen 
Pleuraveranderungen hervorgegangen sind. Das kann fUr einen Teil der Falle 
nicht bezweifelt werden, und wenn wir bei der Beschreibung dieser Pleura~ 
v:eranderungen von der perifokalen Entziindung ausgegangen sind, so mochte 
ich dem zum SchluB hinzufiigen, daB selbstverstandlich Ubergange bestehen 
miissen zwischen ihnen und den spezifisch tuberkulosen Veranderungen der 
Pleura. lch mochte weiter meinen, daB, je starker die Schwielenbildung ist, 
~m so mehr die Wahrscheinlichkeit besteht, daB urspriinglich auch spezifisch 
tuberkulose Veranderungen vorhanden waren. lch verweise im iibrigen auf 
meineAusfiihrungen auf S. 207f. Aus jenen und auch aus den hier gegebenen 
Erorterungen geht wohl ohne Zweifel hervor, daB diese apikalen Pleuraschwielen 
- man kann wohl sagen - ausnahmslos mit einer tuberkulOsen Erkrankung 
im Zusammenhang stehen. Bedenkt man nun die Haufigkeit dieser Schwielen 
in den tatsachlich auBersten Spitzent~ilen, so ist das ein weiterer schwer wiegen­
der Beweis nicht nur fiir die Haufigkeit der Spitzenerkrankung, sondern auch 
fiir ihre Entstehung in einer vorher nach Ablauf des Primarkomplexes noch 
nicht erkrankten Lunge. 

III. Kehlkopf und Nase. 
Kehlkopf. Die Tuberkulose des Kehlkopfes ist fast ausnahmslos Begleit­

erscheinung einer schweren Lungentuberkulose. Damit ist zu gleicher Zeit 
gesagt, daB eine primare Erkrankung des Kehlkopfes keine Rolle spielt und 
daB auch die Beteiligung des Kehlkopfes an den Generalisationsformen ganz 
zuriicktritt. Die Kehlkopftuberkulose steht vielmehr genetisch auf demselben 
Blatt wie die der groBeren Bronchien und der Trachea. Sie gehort zur 
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ohrcinisch~n isblierten Lungentuberkulose, spielt aber als selbstandige Organtu ber­
krilose keine Rolle, sondern nur als Miterkrankung der ableitenden Wege. Die 
Infektionsart ist damit ohne weiteres gegeben. Die immer wiederholte Uber­
spiilung der Kehlkopfschleimhaut mit dem bazillenhaltigen Sputum fiihrt 
sChlieBlich die Erkrankung herbei. Danach werden wir auch eine um so schwerere 
K'e-hlkopftuberkulose erwarten konnen, je schwerer die Lungentuberkulose 
ist. Die tatsachlichen Befunde bestatigen das im allgemeinen, doch kommen 
auch einige Ausnahmen vor, sowohl in der Weise, daB der Kehlkopf trotz 
schwerster ulzeroser Lungentuberkulose _ nur wenig erkrankt zu sein braucht, 
als auch umgekehrt, daB eine ganz schwere Kehlkopftuberkulose besteht, 
obwohl die Lungen nur verhaltnismaBig leichte Herde aufweisen. In letzterer 
Beziehung sei insbesondere an die Kehlkopferkrankungen in der Schwanger­
schaft erinnert. 

Was nun die pathQ.logische Anatomie der Kehlkopftuberkulose betrifft, 
so hat MANASSE ganz recht, wenn er auf den bisherigen Mangel einer eingehen­
den Bearbeitung dieses Gebietes hinweist. Trotzdem diirfte wohl jeder Patho­
loge iiber reichIiche Erfahrungen verfiigen, da man die Kehlkopftuberkulose 
auf dem Sektionstisch iiberaus haufig beobachtet. Wenn MANASSE als ver­
schiedene Formen der Erkrankung die Infiltration, die Ulzeration, die Peri­
chondritis und die Geschwiilste unterscheidet, so werden wir zu einer solchen 
Einteilung erst am SchluB unserer eigenen Ausfiihrungen Stellung nehmen 
konnen. 

Derjenige Vorgang, der sich am haufigsten beobachten HiBt, ist die Ge-
8chUYilrsbildung. Interessant ist in dieser Beziehung die Tatsache, daB solche 
Geschwiire nicht etwa am haufigsten auf dem mit dem empfindlicheren und 
dunneren Zylinderepithel bekleideten Teil ihren Sitz haben, sondern sich viel 
haufiger im Bereich des geschichteten Plattenepithels des Stimmbandes finden. 
Bekanntlich ist dort die Praedilektionsstelle der Processus vocalis. Fiir die 
Entstehung gerade an dieser S~ene diirfte als disponierendes Moment in erster 
Linie die mechanische Beanspruchung dieser Stelle in Betracht kommen. Die 
Q-eschwiirsbildung wird nun gewohnlich in der Weise geschildert, daB zuerst 
produktive Tuberkel in der Schleimhaut auftreten sollen, denen dann die Ver­
kasung und Ulzeration folge. MANA SSE hat dagegen gezeigt, daB eine Ulzeration 
im Bereich von produktiven Tuberkeln, die dicht unter dem Epithel sitzen, in­
der Weise zustande kommen kann, daB schon ohne Verkasung der Tuberkel 
unter Zerstorung des Epithels bis zur Oberflache gelangt, worin er die ersten 
Stadien der Geschwiirsbildung sieht; und er scheint diese Entstehungsweise 
fiir die gewohnliche zu halten und der Meinung zu sein, daB daraus auch groBere 
Geschwiire hervorgehen konnen. lch habe diesen Vorgang schon fUr die Trachea 
und die groBen Bronchien beschrieben und stelle fest, daB er auch am Kehlkopf 
im Bereich sowohl des PlattenepitheJs ,als auch des Zylinderepithels vorkommt. 
Wir sehen in diesen Fallen abel' reichlich Leukozytenauftreten und, wir konnen 
auch eine sekundare Vetkasung von Tuberkelknotchen dabei beobachten. 
lch gebe auch zu, daB gerade im Bereich des Processus vocalis durch oft ere 
Wiederholung desselben Vorganges groBere und tief greifende Geschwiire 
entstehen k6nnen. Dabei mogen auch Mischinfektionen in weitem MaBe mit. 
wirken. Makroskopisch entstehen aus diesen Prozessen, die, wie schon erwahnt, 
am h'aufigsten am Processus vocalis sitzenden, tief greifenden Geschwiire 
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mit verhii.ltnismaBig kleiner Offnung und mit stark gezacktem, tiberhangendem 
Rand, Geschwiire, die auch andere Besonderheiten zeigen, die weiter unten 
besprochen werden. 

Nun kommt es natiirlich vor, daB diese Geschwiire auch sehr viel weiter 
urn. sich greifen, dann groBe Teile oder das ganze Stimmband zersttiren, auch 
auf das Taschenband und dartiber hinaus gelegene Teile der Epiglottis tiber­
greifen, auf der anderen Seite al,lch weit in die Luftrohrenschleimhaut ein­
dringen. In selteneren Fallen entstehen an anderen Teilen des Stimmbandes 
oder auf dem Taschenband von vorneherein selbstandige ahnliche Geschwiire 
und greifen ihrerseits auf die Nachbarschaft iiber. In manchen dieser Falle 
mag es sich aber auch urn. eine Kombination mit den gleich zu beschreibenden 
sicher auf andere Weise entstehenden Geschwiiren handeln. 

Den bisher beschriebenen Geschwiiren steht namlich eine andere Art gegen­
tiber, die insbesondere an der Innenflache der Epiglottis vorkommen, die aber 
auch an Stimmbandern und Taschenbandern zu finden sind und die schlieBlich 
auch mannigfaltige Ubergange zu den soeben beschriebenen Geschwiiren zeigen 
konnen. Es handelt sich hier gewohnlich um flache Geschwiirsflachen von 
Hirsekorn- bis LinsengroBe und dariiber, die oft multipel auftreten und dann 
vielfach miteinander konfluieren konnen. Bei Entstehung dieser Geschwiire 
laBt sich eine vorhergehende Bildung von produktiven Tuberkeln nicht beob· 
achten. Man kann vielmehr, allerdings nicht haufig, erkennen, daB es sich 
dabei um eine, offenbar an eine groBere exsudative Infiltration schnell an­
schlieBende Verkasung handelt, die die oberflachlichen Schleimhautpartien 
mit dem dariiberliegenden Epithel betrifft. Durch die Demarkation und Ab­
stoBung dieser verkasten Partien kommt es dann zur Geschwiirsbildung. Auch 
hier sehen wir dann sehr haufig die spezifischen, produktiv tuberkulosen Ver­
anderungen ganz zuriicktreten. Die Ubergange zu den zuerst beschriebenen 
Geschwiiren stellen sich dann in der Weise dar, daB im AnschluB an sie in der­
selben Weise groBere flachenhafte Verkasungen auftreten, die ·zu entsprechend 
groBeren Geschwiirsbildungen fiihren. Auch hier ist dann oft der Geschwiirs­
grund selbst im wesentlichen von gewohnlichem Granulationsgewebe gebildet, 
und erst weiter in der Nachbarschaft sieht man, oft in einem diffus lympho. 
zytar infiltrierten Schleimhautgewebe, oder auch in tieferen Schichten, mehr 
oder weniger reichlich produktive Tuberkel. Die Geschwiirsflache selbst kann 
dann noch mit Resten der verkasten Zone, in der sich viel Leukozyten befinden, 
belegt sein (cf. Darmgeschwiire). 

Weitere Entwicklungsstadien, insbesondere im Sinne einer Heilung, werden 
an der Leiche kaum beobachtet. Aber a.uch in der laryngologischen Literatur 
findet man kaum Angaben fiber derartige Vorgange. Das kann bei der Ab­
bangigkeit aller dieser Veranderungen von schweren Lungentuberkulosen 
nicht Wunder nehmen. 

Doch kommen natiirlich, wenn sonst in Bezug auf die Lungentuberkulose 
und die sonstigen Verhaltnisse die Lage eine giinstige ist, auch Heilungen von 
Geschw1iren vor und miissen dann zu narbigen Veran~erungen fiihren. Hier 
kann die Differentialdiagnose, insbesondere gegeniiber der Lues, schwierig sein, 
wenn man auch im allgemeinen annehmen darf, daB groBartigere Narben­
bildungen wohl in del! Mehrzahl der FaIle nicht tuberkulOsen, sondern syphi. 
litischen Ursprunges sein werden. 

19* 
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Es gibt aber gerade bei den tiefer greifenden Geschwiiren des Kehlkc:>pfes 
noch gewisse Komplikationen, die einer besonderen Erwahnung bed,iirfen. 
Es handelt sich vor allen Dingen um die Beteiligung des Knprpels. Gewohnlich 
wird von einer Perichondritis gesprochen. Das mag fiir manche FaIle zutreffen, 
bei denen z. B. .die kleinen Knorpel der Ary-Gegend von de:t;n Entziindlmgs­
prozeB umfaBt werden, wobei es sich gewohnlich um Granulationsgewebe oder 
um die Ansammlung massenhafter Leukozyten handelt. Dadurch kann die 
ganze Masse des nekrotisch gewordenen und aufgequollenen Knorpels aus 
seinem Bett herausgelOst werden. Man sieht auf der anderen Seite aber auch 
eine Durchsetzung groBerer Teile der Knorpel mit Leukozyten, also keine Peri­
chondritis, sondern eine Chondritis, die unter starker Aufquellung der Knorpel­
grundsubstanz und Aufblahung der Knorpelkapseln mit Zugrundegehen der 
Knorpelzellen zu einer Auflosung und schlieBlich zu einem Schwund groBerer 
Knorpelpartien fiihren kann. Denselben Effekt hat unter Umstanden auch 
die Einwucherung von Granulationsgewebe in den Knorpel. In allen diesen 
Fallen muB man natiirlich eine vorherige schwere Schadigung des Knorpel­
gewebes voraussetzen, wobei es sich zunachst um die schon erwahnte Auf­
quellung der Grundsubstanz handelt. Neben der Einwanderung von Leuko­
zyten kommt es dann aber auch zur Durchwucb,erung des Knorpels mit Granu­
lationsgewebe. In solchen Fallen habe ich dann zuweilen auch einen weitgehen­
den Ersatz des Knorpels durch Knochengewebe gesehen. Da es sich um jiingere 
Individuen handelte, kann dabei kaum eine schon vorher vorhandene Ver­
knocherung vorgelegen haben. Ich nehme vielmehr an, daB es infolge 
der erwahnten Schadigungen der Knorpelsubstanz zu einer Verkalkung 
gekommen war, und daB dadurch die Bedingungen geschaffen wurden, unter 
denen auf Grund der Wirkung des Granulationsgewebes eine Verknocherung 
eintreten konnte. Auch die nachtragliche LoslOsung solcher verknocherten 
Teile habe ich in einem FaIle gesehen. Ich mochte darauf besonders hinweisen, 
da es bekanntlich FaIle gibt, in denen bei Phthisikern kleine verknocherte 
Massen ausgehustet werden. Diese brauchen also nach dem erwahnten Befunde 
nicht aus der Lunge zu stammen, sondern konnen auch aus dem Kehlkopf 
herriihren. 

Wurden bisher nur solche Knorpelresorptionen erwahnt, die im wesentlichen 
durch unspezifische Faktoren, Leukozyten und Granulationsgewebe bedingt 
waren, so ist nun noch hinzuzufiigen, daB in allen Teilen des Kehlkopfes, und 
zwar in dieser Beziehung am haufigsten an der Epiglottis auch Resorptions­
vorgange durch spezifisch tuberkuloses Granulationsgewebe zustande kommen. 
Die Knorpelveranderungen selbst sinp. in solchen Fallen nicht andere als die 
beschriebenen. 

Hinter diesen Knorpelv:eranderungen treten die der iibrigen Gewebsteile 
in ihrer Bedeutung stark zuriick. Erwahnt sei noch die zum ersten Mal von 
E. FRAENKEL beschriebene, unter Umstanden sehr hochgradige Atrophie der 
Kehlkoplmuskeln, die in schweren Fallen im Verhaltnis sehr viel starker zu 
sein pflegt als die der Skelettmuskulatur bei den oft sehr kachektischen Indi­
viduen. Weiterhin sind in allen Teilen des Kehlkopfes in schweren Fallen immer 
reichlich, gewohnlich chronisch entziindliche Veranderungen, insbesondere in 
Form von perivaskwaren Zellinfiltraten zu beobachten, und wir gehen wohl 
nicht fehl, wenn wir diese Veranderungen der per.ilolcalen Entzundung zurechnen. 
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Es wurde schon erwahnt, daB bei den geschwiirigen Kehlkopfprozessen 
in der Nachbarschaft der Geschwiire typisch produktive Tuberkel zu finden 
sind. Diese konnen nun in manchen Fallen in gi'oBer Menge auftreten. Ge­
schieht das in den Schleimhauten, so kommt dadurch unter Umstanden' eine 
wulstige oder hockerige Beschaffenheit zustande. Auch kleine, sekundare 
Geschwiirsbildungen konnen die Folge sein. Es liegt zuweilen eine deutliche 
lymphogene Ausbreitung vor, und man kann die Tuberkelbildung dann auch, 
wie es MANA SSE beschrieben hat, innerhalb der Lymphspalten beobachten. 
Dabei lassen sich ubrigens zuweilen sehr deutlich die verschiedenen Entwick­
lungsstadien, yom exsudativen bis zum produktiven Stadium, verfolgen. Schon 
hier 'zeigen sich auch allerhand Lymphstauungen und ihre Folgen, mikrosko­
pisch in Form von 0demen und daneben Bindegewebswucherungen. AIle diese 
Veranderungen leiten einerseits u ber zu den luposen und andererseits zu den 
von den Laryngologen als Tuberkulome bezeichneten Wucherungen. 

Was zunachst den Lupus betrifft, so ist er als selbstandige Erkrankung des 
Kehlkopfes recht selten. Erwahnt seien besonders die FaIle, in denen die Er­
krankung von der auBeren Nase ausging und sich von dort aus nicht nur uber 
die Haut, sondern auch uber die Schleimhaut verbreitete, unter Umstanden 
auch yom Munde aus eindrang und nun von beiden Seiten her durch die Rachen­
hohle auch den Kehlkopf erreichte. Daneben stehen dann die erwahnten mit 
einer geschwiirigen Kehlkopftuberkulose in Zusammenhang stehenden Pro­
zesse, bei denen allerdings die Geschwiire selbst nur wenig in den V ordergrund 
zu treten brauchen. Es handelt sich aber auch dann insofern um typisch lupose 
Vorgange, als nur die oberflachlichen Schleimhautschichten betroffen sind 
und auch sonst das an anderer Stelle beschriebene, gewohnliche Bild des Lupus 
vorliegt. 

Die unter dem Namen Tuberkulome beschriebenen Veranderungen konnen 
sehr verschiedener Natur sein. Makroskopisch handelt es sich um auBerlich 
geschwulstartige, hockrige und breitbasig aufsitzende oder auch gestielte Wuche­
rungen der Schleimhaut, in den meisten Fallen im Bereich der Epiglottis, viel 
seltener am Taschenband und am Stimmband. Mikroskopisch liegen seltener 
rein tuberkulOse Prozesse im Sinne einer dichten Anhaufung von produktiven 
Tuberkeln vor, von denen es aIle Ubergange zu den lupusartigen Erkrankungen 
gibt. Haufiger sind es keine rein tuberkulOsen Prozesse, sondern unspezifische 
Bindegewebswucherungen, in frischen Fallen reich an GefaBen und ahnlich einem 
Granulationsgewebe, in alteren gefaBarmer und stark faserig, bezw. auch ode­
matos und selbst etwas myxomatos. Es liegen dann also Wucherungen vor, die 
durchaus an Tumoren aus der Fibromreihe erinnern. lch mochte meinen, daB 
es sich hier tatsachlich um einen urspriinglich durchaus unspezifischen V organg 
handelt, zu dem hauptsachlich Lymphstauungen, aber wohl auch Blutstauungen 
den AniaB geben konnen. Zugleich mogen dabei die Reizungen im Sinne der 
perifokalen Entzundung in weitem MaBe beteiligt sein. Durch aIle diese Fak­
toren veranlaBt entstehen dann jene geschwulstartigen Gebilde, die in gewisser 
Weise auch an elephantiastische Vorgange erinnern. DaB dabei auch atypische 
Wucherungen des Oberflachenepithels vorkommen, andererseits aber auch 
atypische Wucherungen von Drusen und besonders von Driisenausfiihrungs­
gangen, mag noch erwahnt sein. DaB dann in diesen Gebilden sekundar tuber­
kulOse Veranderungen auftreteh konnen, liegt auf der Hand, womit nicht 
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gesagt sein solI, daB von vornherein schon einige Tuberkel in ihrem Bereich 
bestanden haben konnen. Wenn oben gesagt wurde, daB es sich zuweilen um 
rein tuberkulOse Granulationen handeIt, so mochte ich jetzt noch betQnen, 
daB es auf der anderen Seite derartige Wucherungen gibt, die ganz frei 'VOn 
Tuberkeln sind, oder nur bei genauer Untersuchung hier und da einmal einen 
einzeln stehenden Tuberkel aufweisen. 

Wenn ich zum SchiuB dieser Erorterungen noch einmal auf die Einteilungs,­
frage zuruckkomme, so konnen wir in der Tat die geschwiirigen Prozesse beson­
ders nennen, mussen bei ihnen aber die tief greifenden, besonders vom Pro­
cessus vocalis ausgehenden Geschwiire den multiplen oberflachlichen Geschwiiren 
gegenuberstellen. Daneben konnen wir sehr gut von infiltrativen Prozessen 
sprechen, die einmal als Begleiterscheinung der geschwiirigen Formen auf­
treten, auf der anderen Seite mehr selbstandig, entweder in Form des Lupus', 
oder in Form der geschwulstartigen Wucherungen, hervortreten. 

Nase. 1m Bereich der ganzen Nasenschleimhaut konnen dieselben Verande­
rungen vorkommen, wie im Kehlkopf, d. h. einerseits geschwiirige Prozesse, 
sodann der Lupus, und endlich auch jene oft als Tuberkulome bezeichneten, 
geschwulstartigen Wucherungen. Da nun die geschwurigen Prozesse nicht nur 
relativ selten sind, sondern sich auch im Prinzip genau so verhalten, wie die 
des Kehlkopfes, brauche ich nicht noch einmal darauf einzugehen. Dasselbe 
gilt fur dt'n etwas haufigeren Lupus. Dagegen verdienen die geschwulstartigen 
Wucherungen noch eine etwas genauere Besprechung. Es handelt sich haufig 
um polyp'enartige Veranderungen, die dem Pathologen zur Untersuchung 
zugesandt werden und deren oft eigentumliche fungose Bescha,ffenheit schon 
die Diagnose einer Tuberkulose nahe Iegt. Sind dann auch zuweilen schon makro­
skopisch auf dem Querschnitt Tuberkelknotchen zu erkennen, so wird doch 
im allgemeinen die richtige Diagnose erst im Mikroskop gestellt werden. 

Sodann gibt es polypose W ucherungen, bei denen makroskopisch kaum 
ein Verdacht auf Tuberkulose besteht und erst das Mikroskop die Sachlage 
klart, wobei allerdings, wie wir sehen werden, noch manche ungeklarte Fragen 
sich aufdrangen. Endlich kommen auch diffuse, polsterartige Wucherungen 
der Nasenschleimhaut vor, die auBerlich keinen geschwulstartigen Eindruck 
zu machen brauchen, aber im Mikroskop als ahnliche Prozesse wie die genannten 
erkannt werden. 

Die mikroskopische Untersuchung aller dieser Veranderungen hat nun 
folgendes Ergebnis. In ganz typischen Fallen mit "fungosen" Veranderungen 
handelt es sich um eine ganz diffuse Durchsetzung der erheblich angeschwollenen 
Schleimhaut mit groBen, hellen, langlichen oder runden, vielfach miteinander 
konfluierenden, aus typischen Epitheloidzellen bestehenden Knoten und Knot­
chen. Riesenzellen konnen ganz fehlen. Eine Faserhildung ist zuweilen vor­
handen, zuweilen aber kaum zu erkennen. Die Begrenzung findet durch Lympho­
zyten statt, die in Bindegewebszugen gelegen sind. Wahrend nun besonders 
die tieferen Schichten der Schleimhaut ganz von diesen Gebilden eJ!setzt sind, 
die von heiden Seiten her z. T. in die knorpelige Scheidewand eindringen 
konnen, sieht man dann mehr ander Oberflache der Schleimhaut zuweilen :Qt 
einer diffusen lymphozytaren Zellinfiltration einige kleinere, ganz 'typische 
Tuberkel mit LANGHANsschen Riesenzellen. Auch sieht man, wie .die vorher 
beschriebenen Herde in die Drusen eindringen. An der Oberflache finden sioh 
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Qft Substanzverluste, leichtElre Ulzerationen, die VQn Gra-IatiQnsgewebe 
ersetzt werden, Qderauch ;PseudQmembranen iiber ihn,en, stellenweise aUch 
Epithelmetaplasien in Plattenepithel. Verkfumngen pflegen ganz zu fe:Q.IEjI,l, 
.nur hier und da einmal erkennt man innerhalb der zuerst beschriebenen gtoBeren 
EpithelQidzellherde umschriebene LeukQzytenansammlungen. Man sieht, daB 
hier auch enge Beziehungen zum Lupus bestehen. In manchen Fallen wird es 
sQgar kaum moglich sein, eine strenge Trennung wahrzunehmen. Diese Ver­
anderungen leiten andererseits iiber zu jenen, bei denen man mehr eine diffuse 
Wucherung VQn GranulatiQnsgewebe erkennt und in diesem z. T. dieselben 
reinen EpithelQidzellherde Qder auch daneben typische rundliche Tuberkel 
mit Riesenzellen. Endlich gibt es dann auch FaIle, bei denen man schwerere, 
akut entziindliche Infiltrate mit Fibrin und FibrinQid, Uber,gange davQn zu 
Verkasungen und daran anschlieBende EpithelQidzellwucherungen erkennt. 
Diese letzteren Veranderungen haben dann schQn Beziehungen zu den ulze­
rierenden JrQrmen. 

Auf der anderen Seite stehen die eigentlichen PQlypen, die bald fibrQmatoser, 
bald myxQmatoser Natur sind, bald mehr alB AdenQfibrQme bezeichnet werden 
konnten, in denen man nur hier und da vereinzelte Qder kQnglQmerierte tuber­
kulose Knotchen findet. Das mikrQskQPische Bild dieser weniger ausgebreiteten 
tuberkulosen Veranderungen unterscheidet sich im Prinzip nicht VQn dem 
der diffusen "TuberkuIQme". FUr die ausgebreiteteren FaIle dieser Nasen­
schleimhauttuberkulQsen mag nQch bemerkt werden, daB auch sie, wie schon 
erwahnt, nicht etwa nur bis zur Scheidewand vQrdringen, sQndern daB man 
auch bei allen z. T. weitgehende ResQrptiQnen des KnQrpels, einerseits durch 
LeukQzyten, andererseits durch Einwucherung des tuberkulosen GranulatiQns­
gewebes feststellen kann. Im einzelnen liegen die Verhaltnisse genau so., wie 
sie fiir den KehlkQpf geschildert wurden. 

Die zuerst beschriebenen, am meisten tumQrartigen Wucherungen sind 
jedQch darum die interessantesten, weil sich bei ihnen wichtige pathQgenetische 
Fragen stellen. Leider scheint nur wenig bekannt zu sein iiber die Be­
ziehungen dieser PrQzesse zu etwa sQnst im Korp~r. vQrhandenen TuberkulQsen. 
Es mag WQhl FaIle geben, in denen zu gleicher Zeit eine fQrtschreitende Lungen­
tuberkulQse besteht, in anderen Fallen' scheiht sie aber zu fehlen. Was den 
InfektiQnsweg betrifft, so. werden wir aber WQhl fiir aIle Falle eine direkte Infek­
tiQn der Nasenschleimhaut annehmen· miissen. Denn wenn z. B. bei der all­
gemeinen M;iliartuberkulQse vereinzelte Tuberkel auch im Bereich der Nasen~ 
schleimhaut beQbachtet werden konnen, so. muB dQch fiir unsere FaIle .die 
InfektiQn VQn auBen, entweder durch tuberkuloses Sputum Qder durch die 
Atemillft, Qder allch durch mechanisches Einreiben naher liegen. Die Frage 
ist nun die, Qb der tuberkulOse PrQzeB selbst VQn vQrnherein die tumQrartigen 
Wucherungen erzeugt, Qder Qb schQn vQrher tumQrartige (fibrQmatose Qder 
myxQmatose) pQlypen vQrliegen, die nachtraglich mit Tuberkelbazillen infiziert 
wurden. Nun ist VQn vQrnherein kein rechter Grund einzusehen, warum in 
einer vQrher gesunden Nasenschleimhaut·andersartige PrQzesse auftreten sQllen, 
als im allgemeinen aufanderen Schleimhauten. Die Eigenart dieser tumQr­
artigen Wucherungen legt vielmehr die Annahme nahe, daB. das Feld dazu 
vQrher schQn vQrbereitet war. Weiterhin erinnern die Wuchel'ungen..an j.ene 
nicht . verkasenden, grQBzelligen LymphknQtentuberkuIQsen,. mesie : mit . der 
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sogenannten Skrofulosc in einem gewissen Zusammenhang stehen. Nun kommen 
bekanntlich in der Nase nicht nur jene hyperplastischen Zustande bei Kindern 
,vor, die eben mit zum Bilde der Skrofulose gehoren, sondem es laBt sich auch 
nicht leugnen, daB die bei jugendlichen Erwachsenen vorkommenden hyper­
plastischen Wucherungen der Nasenschleimhaut ebenfalls Zustande darstellen, 
die in das Gebiet des Lymphatismus oder ahnlicher Zustande hineingehoren. 
Wie weit diese Zustande etwas mit einer tuberkulosen Allergie zu tun haben, 
diirfte zwar nicht klar sein, doch konnte man jene tumorartigen Wucherungen 
der Nasenschleimhaut in der Weise erklaren, daB sie in einem stark positiv 
allergischen Organismus und in einer vorher hyperplastischen Schleimhaut 
entstehen. Kann das auch zunachst nur eine Hypothese sein, so wird es sich 
doch empfehlen, die VerhaItnisse weiter zu prufen, vor allen Dingen die Be. 
ziehungen zwischen dieser eigenartigen Tuberkuloseform und anderen im Korper 
vorhandenen tuberkulOsen Erkrankungen, bezw. auch zu Zustanden, die in 
irgendeiner Beziehung zur sogenannten Skrofulose stehen konnen. Die Sach. 
lage ware dann die, daB bei dem Vorhandensein der genannten Zustande wohl 
eine gewisse, wahrscheinlich sogar erhohte Disposition zur tuberkulOsen Er. 
krankung der Nasenschleimhaut vorliegt, daB aber die Infektion immer zu 
einem verhaItnismaBig sehr gutartigen ProzeB fiihrt. Das gilt sowohl fur die 
Falle, bei denen die Wucherungen fast ausschlieBlich aus tuberkulOsem Gewebe 
bestehen, als auch fUr die anderen, bei denen sich im sonst typischen hyper. 
plastischen Polypen vereinzelte Tuberkel auffinden lassen. Wie oft allerdings 
spontane Heilungen dieser Prozesse vorkommen konnen, ist mir nicht bekannt. 

Was endlich die N ebenhOhlen der N ase betrifft, so konnen in ihnen zweifellos 
ganz ahnliche und die gleichen Prozesse vorkommen, wie in der Nase selbst. 
lch brauche darauf nicht naher einzugehen, mochte aber auch in diesem Zu. 
sammenhang auf den an anderer Stelle erwahnten typischen Fall von tumor· 
artiger Tuberkv.lose der OberkieferhOhle hinweisen (Abb. 13, S. 97). 

Verdauungskanal. 
1. Mund- und Rachenhohle. 

Wenn in der alteren Literatur bei Besprechung der tuberkulOsen Ver.· 
-anderungen im Anfangsteil des Magendarmkanals fast regelmaBig die Frage 
diskutiert wurde, ob es sich dabei um "primare" oder urn "sekundare" 
Veranderungen handelt, und wenn dann sogar viele Veranderungen darum 
als primare bezeichnet wurden, weil sie angeblich trotz des Fehlens einer 
genauen Untersuchung des Gesamtkorpers oder auch nur auf Grund einer 
klinischen Untersuchung die einzigen tuoerkulOsen Veranderungen im Korper 
waren, so mussen wir nach den Erfahrungen der letzten 10-15 Jahre grund­
satzlich den Standpunkt vertreten, daB primare Erkrankungen im Be­
reich dieser Korperregion zu den Seltenheiten gehoren. Wirklich primare 
Erkrankungen im modemen Sinne, nltmlich als Primarkomplex~, sind meines 
Wissens bisher nur in ganz vereinzelten Fallen in den Gaumentonsillen fest. 
gestellt worden. Wenn sich trotzdem in den in Betracht kommenden Organen 
nicht selten tuberkulose Veranderungen finden, sokommen fur sie nur Infektions~ 
queUen in Betracht, die auBerhalb der primaren Infektionsperiode liegen. Wie 
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weit dabei neue auBere Infektionen eine Rolle spielen k6nnen, ist fUr den ein­
zelnen Fall schwer zu sagen. Immerhin wird man in besonderen Fallen an sie 
denken miissen. AuBerdem ist der Blutweg zu nennen, der allerdings im groBen 
und ganzen nur eine sehr geringe Bedeutung haben' durfte. Der Lymphweg 
ist jedoch praktisch auszuschlieBen. Denn es ist kaum eine Moglichkeit aus­
zudenken, daB etwa eine Infektion der Lippe, der Zunge, des Rachens von 
einem anderen Organ her auf dem Lymphweg stattfinden konnte, wahrend 
ein direktes Ubergreifen auf die genannten Organe von benachbarten Herden 
nicht selten ist. Die wicbtigste Infektionsquelle und praktisch wohl iiberhaupt 
die einzig wichtige ist aber zweifellos die tuberkulos erkrankte Lunge. Finden 
wir doch die allel'meisten Veranderungen im Bereich -der Mund- und Rachen­
bohle nur dann, wenn zu gleicher Zeit aus der erkrankten Lunge dauel'lld 
bazillenhaltiges Sputum herausbefordert wird und Mund- und Rachenhohle 
immer wieder iiberschwemmt. Fur diesen Infektionsweg spricht auch die 
Tatsache, daB die haufigsten Erkrankungen dort stattfinden, wo auf unregel­
maBig gestalteten und Spalten und Krypten enthaltenden Oberflachen die 
Bazillen leicht haften, in tiefere Schichten eindringen und dort liegen bleiben 
konnen, so vor allen Dingen im Bereich der Gaumentonsillen, in zweiter Linie 
am Zungengrund mit seinen Balgen. Des weiteren finden bei diesem Infektions­
mechanismus nicht selten dort Infektionen statt, wo traumatische Einwirkungen 
vorausgegangen sind. In der Weise wird z. B. nicht selten die Zunge an solchen 
Stellen infiziert, die der Einwirkung scharfer Kanten (kariose Zahne), aus­
gesetzt waren. Nicht immer allerdings lassen sich derartige unterstiitzende 
Faktoren feststellen. Dann muB man an besonders massige oder oft wieder­
holte und besonders virulente Infektionen denken, die schlieBlich auch an 
ganz glatten Oberflachen FuB zu fassen imstande sind. 

Wenn ich nun kurz auf die einzelnen in Betracht kommenden Verande­
rungen eingehe, so mochte ich die sehr seltenen tuberkulosen Erkrankungen 
der Lippen auBeracht lassen und wende mich sogleich denen der Zunge zu. 
An ihren vordersten Teilen habe ich am haufigsten Veranderungen gesehen, 
die bei intakter odeI' fast intakter Oberflache in den oberflachlichen oder tieferen 
Schleimhautschicbten gelegen waren und sich unter Umstanden weit in die 
Muskulatur hinein erstreckten. Es handelte sich vorwiegend um operativ ent­
ferntes Material, das zur Differentialdiagnose zwischen Krebs, Lues und Tuber­
kulose vom Chirurgen eingesandt wurde. 1m allgemeinen war dann auch klinisch 
eine Lungentuberkulose feststellbar oder es lieE sich auch der Verdacht 
bestatigen, daB die Infektion im AnschluB an Verletzungen durch kariose Zahne 
eingetreten war. Dementsprechend befanden sich diese Veranderungen entweder 
an der Zungenspitze oder an ihren seitlichen Randel'll. Auf der Schnittflache 
lassen sich in solchen Fallen die tuberku16sen Veranderungen zuweilen schon 
makroskopisch in Gestalt von ziemlich scharf begrenzten streijenj6rmigen, 
weif3lichen Injiltraten oder auch in Gestalt von reihenformig angeordneten 
Knotchen erkennen. Mikroskopisch handelt es sich in meinen Fallen um 
ungemein typische produktive Tuberkel, oft mit genau zentral gelegenen Riesen­
zellen, die von del' Schleimhaut her weit in die Muskelbiindel eingreifen, und 
dort auch im Mikroskop oft als Tuberkelreihen zu erkennen sind. Von den 
peripheren Lymphozytenkranzen aus strahlt in die hyperaemische und oft 
etwas odematOse Umgebung ebenfalls eine leichte Lymphozyteninfiltration 
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ein. Die Prognose dieser Erkrankung scheint eine durchaus gutartige zu sem. 
lch habe bei meinen Erkundigungen nie erfahren, daB derartige Falle rezi­
divierten. Natiirlich blieb das Schicksal solcher Patienten ab.hangig von der 
gleichZeitig besteh-enden Lungentuberkulose, die nicht immer einen gutartigen 
Verlauf hatte. 

Neben diesen mehr harmlosen Prozessen sind die geschwUrigen zu nennen, 
die allerdings darum praktisch eine viel geringere Bedeutung haben, weil sie 
gewohnlich Begleiterscheinungen einer sehr schweren, schnell fortschreitenden 
Lungentuberkulose sind. Am haufigsten finden sich diese Prozesse entsprechend 
den obigen Ausfiihrungen am Zungengrund. Dort kann man einzelne oder 
multiple, kleinere, etwa lentikulare Geschwiire beobachten, aber auch sehr 
viel groBere und selbst solche, die den ganzen Zungengrund, von den Papillae 
vallatae an bis zur Epiglottis einnehmen. Diese Geschwiire zeigen im iibrigen 
die gewohnlichen Charakteristika des Ulcus tuberculosum, namlich vor allen 
Dingen einen unregelmaBig gezackten und etwas iiberhangenden Rand. Auf 
der Schnitt£lache brauchen im Grunde und am Rande des Geschwiires oder 
auch in den tieferen sich anschlieBenden Schichten keine Tuberkelknotchen 
sichtbar zu sein. Das hangt mit der allgemeinen Histogenese solcher Geschwiire 
zusammen, die an verschiedenen anderen Stellen besprochen worden ist, und 
die darum hier iibergangen werden kann, zumal da mir spezielle Untersuchungen 
an Zungengeschwiiren fehlen. Neben diesen Geschwiiren des Zungengrundes 
findet man die gleichen viel seltener in den vorderen Teilen, zuweilen anschlieBend 
an die oben geschilderten lnfiJtrate, zuweilen aber auch unabhangig von diesen. 
Es handEllt sich im letzten Falle um £lache, oberflachlicp. torpide Substanz­
verluste verschiedener GroBe (ich habe ein iiber markstiickgroBes derartiges 
Geschwiir gesehen), deren Umgebung mikroskopisch eine lupusartige Beschaffen­
heit zeigen kann. 

Bei allen diesen Zungenerkrankungen sind schwerere regionare Lymph­
knotenveranderungen niemals vorhanden. lch babe nur bei geschwiirigen 
Prozessen hier und da einmal einen einzelnen Tuberkel in einem Lymphknoten 
gefunden, wahrend im allgemeinen die betref£enden Lymphknoten nur eine 
leichte Schwellung und im Mikroskop eine gewisse Hyperplasie und Sinusreizung 
erkennen lassen. Das entspricht auch unseren allgemeinen Anschauungen iiber 
den Gang des Tuberkuloseprozesses; denn alle erwahnten tuberkulosen Ver­
anderungen sind nichts weiter als Begleiterscheinungen einer isolierten Organ­
tuberkulose, zu deren charakteristischen Eigenschaften der Mangel einer schweren 
regionaren Lymphknotenerkrankung gehort. 

Fur die tuberkulOse Erkrankung der Gaumentonsillen gelten im groBen 
und gauzen dieselben Uherlegungen. Gerade sie wurden ja frUber gem als 
Eintrittspforte fiir das tuberkulose Virus genannt, wahrend heute nur noch 
einige unverbesserliche Skeptiker auf diesem Standpunkt verharren. DaB 
trotzdem einmal, wenn auch recht selten, primare lnfektionen der Tonsillen 
vorkommen, wird, wie schon betont, nicht geleugnet. D;tnn muB aber auch 
das charakteristische Bild des Primarkomplexes, also vor allen Dingen auch 
die ihm zukommende, in die Augen fallende Beteiligung von regionaren Lymph­
knoten vorhanden sein. lch selbst habe etwa in den letzten zehn J ahren einen 
einzigen sicheren Fall von primarer Tuberkulose bei den ,Gaumentonsillen 
gesehen, der allerdings noch mit. einer offenbar primaren Darmtuberkulose 
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kompliziert war, wobei es sich also zweifellos um eine ganz besohders schwere 
und massige Infektion handelte. Sowohl in den Mandeln wie im Darm wurde 
durch eine entsprechende Lymphknotenerkrankung das Bild des Primar­
komplexes vervollstandigt. Die Veranderungen der zervikalen Lyinphknoten 
sind an anderer Stelle verwertet, von der Tonsillentuberkulose besitze ich 
jedoch leider keine mikroskopischen Praparate. 

Von der iibergroBen Mehrzahl der tuberkulosen Tonsillenerkrankungen muB 
aber dasselbe wie von denen der Zunge gesagt werden: sie sind abhangig von 
dem Bestehen einer Lungentuberkulose. Das gilt sowohl fiir das Sauglings­
und Kindesalter, als auch fur Erwachsene. Was nun die einzelnen Erkrankungs­
formen betrifft, so sind nach meinen eigenen Erfahrungen geschwiirige Prozesse 
ziemlich selten. Dagegen finden sich kleinere Infiltrate in Gestalt von typischen 
produktiven Tuberkeln als Begleiterscheinung einer chronischen Lungentuber­
kulose Erwachsener sehr haufig. Ich mochte in dieser Beziehung diejenigen 
Autoren bestatigen, die bei ihren Untersuchungen zu sehr hohen Prozentzahlen 
(80-90%) kamen, wahrend auch nach meinen Erfahrungen bei Kindern nur 
sehr geringe Prozentzahlen (1-5%) zu registrieren sind. Ich mochte weiter 
nur noch bemerken, daB es zwischen den schweren geschwiirigen Prozessen 
und den ganz geringen Erkrankungen auch alle moglichen Ubergange gibt, 
und daB auch zuweilen ahnliche weit ausgreifende Einlagerungen von produk­
tiven Tuberkeln vorkommen, wie ich sie oben fiir die Zunge beschrieben habe. 

Endlich sind noch die tuberku16sen Veranderungen des weichen Gaumens 
und der hinteren Rachenwand zu nennen. Hier mogen mikroskopisch einzelne 
Schleimhauttuberkel bei Fallen von Lungentuberkulose verhaltnismaBig haufig 
zu finden sein. Wichtiger sind aber die seltener vorkommenden geschwiirigen 
Prozesse. Hier handelt es sich, ahnlich wie in der Trachea, um meist kleine, 
oberflachliche, im iibrigen typische tuberku16se Geschwiire, die ~ber zuweilen 
vielfach mit einander in Verbindung treten und dadurch zu sehr ausgebreiteten 
Geschwiirsflachen konfluieren konnen. Sie haben dann unter Umstanden 
eine gewisse Ahnlichkeit mit syphilitischen Prozessen. Ihr Auftreten bei der 
chronischen Lungentuberkulose sichert aber wohl immer, auch ohne die mikro­
skopische Bestatigung, die Diagnose. Praktisch haben sie als lokale Erkrankung 
kf'ine Bedeutung. Narbige Heilungsprozesse, wie sie bei der Syphilis vorkommen 
und zu schweren Deformationen fiihren, sind meines Wissens noch nicht 
beobachtet worden. 

Gerade am weichen Gaumen habe ich aber auch in einigen Fallen typisch 
lupose Erkrankungen gesehen. Sie kommen sogar nach meinen Erfahrungen 
dort noch haufiger vor, als an der Lippen- und Wangenschleimhaut. Wahrend 
in letzteren Fallen die Genese gewohnlich 'die ist, daB ein Hautlupus konti­
nuierlich auf die Schleimhaute iibergreift, habe ich das zwar fiir den Lupus 
des weichen Gaumens (von der Lippe kontinuierlich iiber die Wangenschleim­
haut nach dem Gaumen ziehend, oder von der Gesichtshaut iiber die Nasen­
schleimhaut hin fortgeleitet) auch gesehen. Doch trat in meinen Fallen haufiger 
diese Erkrankung unabhangig von einem Hautlupus auf. Die sich makroskopisch 
und mikroskopisch darbietenden Bilder des Lupus der Mund- und Gaumen­
schleimhaut shid sehr charakteristisch. Bei makroskopischer Betrachtung 
hat man den Eindruck einer oberflach)ich leicht und unregelmaBig ulzerierten, 
fein gehockerten oder auch etwas .narbig verzogenen Beschaffenheit, wahrend 



300 Verdauungskanal. 

man auf der Schnittflache nur eine, die wenig verdickte Schleimhaut betreffende, 
weiBliche Infiltration oder auch in ihr deutliche Knotchen erkennt. 1m Mikro­
skop hingegen sieht man entweder in typischen Knotchen oder in Ulnfang­
reicheren Massen angeordnete Epitheloidzellwucherungen mit ungemein typi­
schen LANGHANSschen Riesenzellen und sieht entweder die einzelnen Tuberkel­
knotchen gleichmaBig von Lymphozyten umgeben oder diese Zellen die Infiltrate 
unregelmaBig durchsetzen und auch in die benachbarte Muskulatur einstrahlen. 
Auch hier laBt sich zuweilen die Genese des Tuberkels aus exsudativen, vor 
allen Dingen auch Fibrin enthaltenden, Prozessen ganz gut verfolgen. Inmitten 
der Hauptveranderungen ist gewohnlich das Schleimhautgewebe restlos geschwun­
den, und die luposen Veranderungen stoBen unmittelbar, soweit es nicht ganz 
verIoren gegangen ist, an das meist sehr atrophische, aber stellenweise auch 
etwas oatypisch gewucherte Epithel an. Auch dort, wo es zu oberflachlichen 
Ulzerationen gekommen ist, fehlen schwerere geschwiirige Veranderungen. 
Doch sieht man zuweilen auch fibrinose und in Verkasung begriffene Exsudate 
durch das Epithel durchbrechen, wodurch dann ganz kleine Geschwiire mit 
uberhangendem Rand zustande kommen konnen. 

Was nun die Pathogenese dieses Schleimhautlupus betrifft, so kommen fiir 
die von der auBeren Haut fortgeleiteten Prozesse dieselben Uberlegungen zur 
Erwagung, wie sie an anderer Stelle fUr den Hautlupus gemacht werden. In 
meinen Fallen von selbstandigem Lupus des weichen Gaumens handelte es 
sich um relativ leichte Lungentuberkulosen. Wir konnen in solchen Fallen 
vielleicht von einer Kombinationsform zwischen zwei Organtuberkulosen 
sprechen. Haben wir es doch auch beim Lupus mit einer chronischen, langsam, 
aber gleichmaBig fortschreitenden Erkrankung zu tun, bei der Remissionen 
und Exazerbationen ebenso vorkommen, wie bei anderen chronischen Organ­
tuberkulosen. Ob in solchen Fallen auch exogene Reinfektionen in Erwahnung 
zu ziehen sind, mochte ich nicht ausschlieBen, bin aber nicht imstande, Beweise 
dafiir anzufiihren. 

2. Speiserohre. 
Die tuberkulOsen Erkrankungen der Speiserohre sind so selten und haben 

ein so geringes praktisches Interesse, daB sie an dieser Stelle ubergangen werden 
konnen. Mir selbst sind nur einige FaIle bekannt, bei denen von tuberkulosen, 
Lymphknoten aus die auBeren Schichten der Speiserohre in gewissem Umfange 
in Mitleidenschaft gezogen, die inneren aber vollig intakt geblieben waren. Ich 
mochte aber in diesem Zusammenhang jene FaIle erwahnen, bei denen Traktions­
divertikel mit schrumpfenden tuberkulosen Lymphknoten in Zusammenhang 
standen. Wenn ich auch bezweifle, daB derartige Divertikel allein durch den 
Zug schrumpfender Lymphknoten zustande kommen konnen - ich nehme 
vielmehr auch fUr sie eine vorher bestehende Anlage an - so laBt sich doch 
nicht leugnen, daB die Divertikel dadurch bedeutend in die Lange gezogen 
werden konnen. 

3. Magen. 
Ebenso wie die der Speiserohre, ist auch die Tuberkulose des Magens ein 

seltenes Ereignis. Auch fur sie ist zu sagen, daB primare Infektionen noch nicht 
mit Sicherheit beobachtet worden sind. Altere Mitteilungen damber konnen 
nicht als beweiskraftig angesehen werden. VerhaltnismaBig am haufigsten 
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beteiligt sich dagegen der Magen an den Generalisationen. Vor allen Dingen 
bei der Friihgeneralisation des Kindesalters sieht man nicht allzu B~lten in 
seiner Schleimhaut kleine kasige Infiltrate oder auch aus ihnen hervorgehende 
Ulzerationen, die ganz den entsprechenden Veranderungen des Darms gleichen. 
Bei der typischen allgemeinen Miliartuberkulose der Erwachsenen hingegen 
kommen Miliartuberkel in den verschiedenen Schichten des Magens nach meinen 
Erfahrungen seltener vor. 

Selbstandige tuberkulose Erkrankungen des Magens in Form einer chro­
nischen isolierten Tuberkulose sind mir nicht bekannt, und auch in der Literatur 
scheinen derartige Beobachtungen nicht zu existieren. Dagegen kommen, 
wenn auch recht selten, tuberkulOse Magengeschwiire als Begleiterscheinung 
einer Darmtuberkulose vor, die dann ihrerseits in den meisten Fallen von einer 
schweren Lungentuberkulose abhangig ist. lch mochte zwei verschiedene Arten 
von Ulzerationen unterscheiden. Das eine Mal handelt es sich um kleinste 
erosionsartige Gebilde, die entweder einzeill oder in mehreren Exemplaren, 
besonders langs der kleinen Kurvatur, vorkommen. Bei makroskopischer Be­
trachtung hat man zunachst gamicht den Eindruck einer tuberkulosen Er­
krankung, sondem mochte an gewohnliche Erosionen denken, zumal da die 
Substanzverluste der Schleimhaut scharf begrenzt und gewohnlich mit Blut 
belegt sind. Erst die mikroskopische Untersuchung deckt die tuberkulose 
Natur der Ulcus auf, indem sich an zunachst banale entzundliche Veranderungen 
vereinzelte typische Tuberkel anschlieBen. . Es liegt nahe, in diesen Fallen 
die Erosion fur den pri~aren Vorgang zu halten, dem dann erst die lnfektion 
mit Tuberkelbazillen nachfolgte. Ich fand derartige Veranderungen nur bei 
schweren Lungentuberkulosen, wahrend die Beteiligung des Darmes, wenn 
sie auch nie fehlte, im groBen und ganzen keine besonders sc~were war. Dafiir, 
daB etwa die Ents~ehung der Erosion erst durch die tuberkulose Infektion der 
Magenschleimhaut veranlaBt wurde, bestehen keine Anhaltspunkte. Es handelt 
sich ja um schwer erkrankte Individuen, bei denen auch sonst Magenerosionen, 
besonders in den letzten Stadien der Krankheit nicht selten vorkommen. Damit 
hangt auch die Frage zusammen, ob das typische peptische Magengeschwiir 
etwas mit der tuberkulosen lnfektion zu tun hat. lch moohte diese Frage hier 
nicht naher erortern, mochte mich vielmehr den Argumenten HAUSERB an­
schlieBen, der einen solchenZusammenhang grundsatzlich ablehnt. Wenn ich auch 
selbst unter meinen Fallen von peptischen Magengeschwiiren etwa 10% Tuber­
kulosekranke feststellen kann, so sehe ich darin doch keinen Beweis, weder 
fur den Zusammenhang mit einer direkten lnfektion der Magenschleimhaut, 
noch auch fur eine besondere Disposition tuberkuloser fur das peptische Ge­
schwiir; womit nicht geleugnet werden solI, daB auch die Tuberkulose einmal 
im Sinne ROSSLES mit den sonstigen disponierenden Faktoren zusammen 
als "zweite Krankheit" die Entstehung eines peptischen Ulcus begiinstigen 
kann. 

1m Gegensatz zu den tuberkulOs infizierten Erosionen stehen die groBeren 
typischen tuberku16sen Gesch'l1Yilre des Magens, die auch nach ~einen Er­
fahrungen in allen GroBen, bis zu HandtellergroBe und dariiber, beobachtet 
werden konnen. Es mag aber betont werden, daB gerade diese Geschwiire recht 
seltene Ereignisse sind. Schatzungsweise habe ich sie unter mindestens 10000 
Sektionsfallen nur etwa 8--)Omal gesehen. Bemerkenswert .ist, daB in solchen 
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Fallen gewohnlieh eine besonders sehwere und ausgebreitete Darmtuberkulose 
besteht. c Es ist deswegen anzunehmen, daB dabei eine besonders massige und 
oft wiederholte Infektion des Magendarmkanals stattfindet. Womit aueh 
iibereinstimmt, daB in derartigen Fallen eine ausgebreitete kavernose Lungen­
phthise nur selten zu fehlen pflegt. Wir werden also annehmen mussen, daB 
die Haufigkeit einer massigen Infektion den wesentliehen Faktor fur die Ent­
stehung eines tuberku16sen Magengesehwiires darstellt. Die Merkmale des 
tuberkulosen Magengesehwiires sind grundsatzlieh dieselben wie die des Darm­
gesehwiires. Ieh verweise darum auf die folgende Besehreibung. Ieh moehte 
nur betonen, daB die auBere Gestalt der Magengesohwiire eine sehr versehiedene 
und unregelmaBige sein kann. Neben regelmaBigen runden Gesehwiiren gibt 
es aueh ganz unregelmaBige, viel verzweigte. In ihrer Lokalisation habe ieh 
selbst keine besonderen Regeln feststellen konnen. Ieh habe sie sowohl an der 
groBen, wie an der kleinen Kurvatur, sowohl im Magenkorper, als aueh in der 
Pylorusgegend gesehen, moehte aber nicht bezweifeln, daB sie vielleicht in der 
Nahe des Pylorus am haufigsten vorkommen. Praktiseh diirften aIle diese 
Geschwiire von geringer Bedeutung sein, da das Krankheitsbild im allgemeinen 
von der gleiehzeif,ig bestehenden Lungen- und Darmtuberkulose beherrscht 
wird. FaIle von sogenannter tumorartiger oder aueh stenosierender Tuberkulose, 
die ieh im Anhang noch erwahnen werde, habe ieh selbst noeh nieht gesehen. 

4. Darm. 
DaB wirkliehe Primarherde im Darm vorkommen, ist bekannt und von 

mir an anderer Stelle erortert worden (S. 14). Desgleiehen beteiligt sieh die 
Darmsehleimhaut haufig an den Generalisationen, sogar ausnahmslos an der 
Fruhgeneralisation. Weiterhin ist die Darmtuberkulose die haufigste Begleit­
erseheinung einer ehronisehen isolierten Lungentuberkulose. Endlich kommen 
aber auch tuberkulose Darmerkrankungen als selbstandige ehronisehe isolierte 
Tuberkulosen oder als Kombinationen mit anderen derartigen Erkrankungs­
formen vor. In allen diesen Fallen ist das eharakteristiseheste Substrat das 
tuberku16se Darmgeschwur. Da es nun einstweilen nieht moglich ist, in der 
Genese dieser Gesehwiire, je nach der Erkrankungsform, bei der es auf tritt, 
Untersehiede zu erkennen, so moehte ieh hier zunaehst ganz im allgemeinen 
auf seine Entstehung uberhaupt eingehen. 

Das tuberkulOse Darmgeschwiir. 1m allgemeinen findet man die Genese 
des tuberku16sen Darmgesehwiires in der Weise dargestellt, daB das erste Sub­
strat der Sehleimhauttuberkel sein solIe, und daB dann nach den ubliehen 
Ansehauungen die Verkasung eines einzelnen Tuberkels oder mehrerer kon­
glomerierter Tuberkel stattfande, die wiederum naeh auBen durehbreche und 
in dieser Weise das Gesehwur entstehen lasse. So werden aueh oft Abbildungen 
gegeben, in denen man den ganzen Grund und die Rander des Gesehwiires von 
typisehen, nieht oder nUr zum Teil verkasten Tuberkeln ausgefullt sieht. Der­
jenige aber, der die Aufgabe hat, Praparate mit derartigen Bildern, etwa fUr 
Lehrzweeke, herzusteIlen, muB ahnliehe Erfahrungen mach en wie bei der Suehe 
naeh typischen produktiven Miliartuberkeln der Lunge. Jene Bilder lassen 
sieh namlich durehaus nieht haufig im Darm finden. Es liegen hier vielmehr 
die Verhaltnisse mutatis mutandis ganz ahnlieh wie bei der Miliartuberkulose 
der Lunge und anderen Oberflaehenerkrankungen. Bevor ieh jedoeh darauf 
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eingehe, miissen einige Bemerkungen iiber das makroskopische Verhalten und 
die Lokalisation des tuberkulosen Darmgeschwiirs gemacht werden. 

Ais typisch und z. B. auch als Gegensatz zu dem typhosen Ulcus gilt fiir 
die Tuberkulose das quergestellte und oft sogar ringfoFmige Geschwiir. Das 
ist auch fUr eine groBe Mehrzahl von Befunden nicht zu bezweifeln. Die Genese 
ist in der Weise zu denken, daB zunachst ein kleineres, etwa lentikulares Ge­
schwiir entsteht und daB dieses sich insbesondere mit den vorwiegend zirkumr 
verlaufenden Lymphbahnen vergroBert. Doch lassen sich auch Geschwiire 
finden, die dieses Verhalten nicht zeigen. Es finden sich' z. B. bei allen Ver­
laufsformen der Darmtuberkulose garnicht selten anscheinend gleichzeitig 
auftretende multiple kleine Geschwiire im Bereich der PEYERSchen Platten. 
Man sieht dann ferner auch, wie solche Geschwiire miteinander konfluieren 
und auf diese Weise groBere, unregelmaBige, aber im wesentlichen iiber die 
betreffenden Platten hin verteilte, landkartenartige Geschwiire zustande kommen 
konnen. Zuweilen wird. dann auch der Bezirk der PEYERSChen Platten iiber­
schritten und die Ausbreitung erfolgt unregelmaBig in die benachbarte Schleim­
haut hinein. Aber auch jene zirkularen Geschwiire konnen sich nach allen Seiten 
hin unregelmaBig vergroBern. In beiden Fallen treten dann ausgebreitete, 
unter Umstanden den ganzen Umfang des Darmes einnehmende Geschwiirs­
flachen auf, im Bereich derer noch hier und da Schleimhautinseln und Schleim­
hautbriicken bestehen bleiben konnen, und man erhalt auf diese Weise Bilder, 
die durchaus an manche Formen der Dysenterie erinnern. Diese Abnlichkeit 
kann in manchen Fallen sogar noch weiter gehen, indem sich gerade bei ihnen, 
im Bereich der erhaltenen Schleimhaut im und in der Umgebung des Geschwiires 
oberflachliche Nekrosen wie bei der Dysenterie feststellen lassen. 1m iibrigen 
sind, wie bekannt, die allermeisten tuberkulOsen Darmgeschwiire dadurch 
ausgezeichnet, daB sie einen deutlich ,iiberhangenden Rand und von einer 
gewissen GroBe an au()h immer einen ausgesprochen gezackten Rand haben. 
Was den Grund des Geschwiires betrifft, so halte ich es fUr wichtig, daB man 
nicht etwa immer, zumal bei makroskopischer Betrachtung nicht, Tuberkel 
erkennen kann. Es gibt natiirlich derartige Faile. Aber ich mochte nicht ein­
mal sagen, daB es die Mehrzahl ist. DaB direkt in den Geschwiirsgrund Knotchen 
hineinragen, kommt iiberhaupt kaum vor. Allenfalls sieht man durch die ober­
flachlichen Schichten tuberkelahnliche Gebilde durchschimmern. 1m iibrigen 
ist der Grund bald schmierig, eiterahnlich belegt und sehr weich, bald saftig 
rot und leicht hockrig, bald auch abgeglattet und mehr von speckiger Beschaffen­
heit. Wenn oben gesagt wurde, daB die Geschwiire nicht selten im Bereich 
der PEYERSchen Platten sitzen, so laBt sich andererseits zuweilen an ihrer 
Verteilung erkennen, daB sie auch von Solitarfollikeln ausgehen konnen. In­
wieweit aber iiberhaupt bei ihrer Entstehung das lymphatische Gewebe eine 
Rolle spielt, kann erst durch die mikroskopische Untersuchung entschieden 
werden. Wenn ich vorher gesagt habe, daB Tuberkel im Grund des Geschwiires 
deutlich nur selten zu erkennen sind, so ist dem jetzt hinzuzufiigen, daB sie 
sich, wenigstens bei einigermaBen ausgebreiteten Geschwiiren, an der AuBen­
flache des Darmes gewohnlich mit groBer, Deutlichkeit erkennen lassen. Wir 
sehen sie dann unter Umstanden in oder unter der Serosa langs des sich aus­
breitenden Geschwiires in feinen Reihen liegen, und dies besonders bei den 
wirklich zirkularen Geschwiiren. In anderen Fallen aber konnen die Knotchen 
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auch in unregelmaBigen Gruppen liegen, so z. B. bei mehr rundllchen oder 
unregelma~ig ausgebreiteten Geschwiiren. 1m ganzen Bereich dieser Bezirke 
pflegt dann zum mindesten eine starke GefaBinjektion zu bestehen. Oft finden 
sich aber auch feine fibrinose Belage auf der Serosa, und man findet dann auch 
alle Ubergange zwischen diesen und Organ isationsprozessen , bezw. Verwach­
sungen mit anderen Darmschlingen. Uber die Beziehungen dieser Veranderungen 
zur tuberkulosen Peritonitis iiberhaupt wird an anderer Stelle zu sprechen sein. 

DaB tuberkulose Darmgeschwiire. heilen konnen, kann nicht bezweifelt 
werden; das beobachten wir vor allen Dingen am primaren Darmherd. Wir 
konnen sogar fiir die Mehrzahl der FaIle, in denen wohl eine altere Mesenterial­
driisentuberkulose festgestellt wird, nicht aber ein dazugehoriger Darmherd, 
annehmen, daB der Darmherd, ohne deutliche Residuen zu hinterlassen, geheilt 
ist. Zuweilen lassen sich dann ja auch unscheinbare Narben auffinden. Solche 
Heilungen konnen wir aber wohl auch bei anderen Erkrankungsformen erwarten, 
wenn die gesamte Krankheitslage des Falles iiberhaupt diese Moglichkeit .zulaBt. 
Manche Einzelheiten dieser Heilungsvorgange werden wir erst bei der mikro­
skopischen Untersuchung kennen lernen. Hier moge nur soviel gesagt sein, 
daB bei Heilungen groBerer Geschwiire auch erhebliche Strikturen des Darm­
rohres vorkommen konnen. Ein derartiges Ereignis habe ich sogar einmal 
bei einer offenbar primaren Darmerkrankung einer 66 Jahre alten Frau in 
einem Fall gesehen, der mir von Dr. H. MULLER-Mainz zur Verfiigung gestellt 
wurde. Von weiteren in das Gebiet der Heilungen gehorenden makroskopisch 
sichtbaren Veranderungen seien noch polypose Schleimhautwucherungen erwahnt, 
die in ahnlicher Weise wie bei der Ruhr auch im Bereich groBerer tuberkuloser 
Geschwiirsflachen vorkommen konnen. 

Was die Verteilung der Geschwiire im Darm betrifft, so lassen sich dariiber 
feststehende Regeln nicht aufstellen. Am haufigsten pflegt wohl bei allen 
Erkrankungsformen das untere Ileum betroffen zu sein. Doch kommen auch 
vollig unregelmaBige Verteilungen vor. Das sehen wir schon bei offenbar 
primaren Erkrankungen, bei denen zahlreiche Geschwiire vorhanden sind. 
Das sehen wir auch bei den im AnschluB an eine Lungentuberkulose vorkom­
menden Darmerkrankungen. Bei diesen sind auBerdem noch zwei Gesichts­
punkte bemerkenswert. Erstens braucht namlich nicht die Schwere der Darm­
erkrankung mit der Schwere der Lungenerkrankung parallel Zu gehen. Wir 
werden dann in solchen Fallen, in denen die Lungentuberkulo§13 leichterer 
Natur, die Darmtuberkulose hingegen sehr ausgebreitet ist, von einer mehr 
selbstandigen Darmtuberkulose sprechen und dann in dem gesamten Krank­
heitsbild eine Kombinationsform zwischen zwei Organtuberkulosen sehen 
konnen. Zweitens - und das ist besonders auch vom klinischen Standpunkt 
aus beachtenswert - braucht die Schwere der Darmerkrankung durchaus nicht 
mit den klinischen Darm-Symptomen Hand in Hand zu gehen. Es lassen sich 
immer wieder Fane finden, bei denen trotz schwerster anatomischer . Darm­
erkrankung die klinischen Symptome sehr gering waren und umgekehrt. Die 
unregelmaBigsten Verteilungen der Darmherde sieht man iibrigens bei den 
Friihgeneralisationen kleiner Kinder. 1st nun in den meisten Fallen der Diinn­
darm betr.offen, so beteiligt sich doch auch recht oft der Dickdarm an der 
Erkrankung. Auch dafiir lassen sich aber keine Regeln aufstellen, wenn es 
auch am haufigsten, die schwersten Erkrankungen sind, die den Dickdarm in 
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Mitleidenschaft ziehen. Eine primare Dickdarmerkrankung diirfte iibrigens noch 
nicht beobachtet sein. Was im iibrigen das Aussehen del' Dickdarmgeschwiire 
betrifft, so brauchen sie sich nicht von denen des Diinndarms zu unterscheiden. 
Vielleicht kommen aber in ihm verhaltnismaBig haufiger als im Diinndarm jene 
groBen konfluierenden Prozesse vor, die dann auch klinisch unter den Zeichen 
einer Dysenterie verlaufen konnen. 1m iibrigen mag noch bemerkt sein, daB 
wie bei anderen Darmerkrankungen so auch hier die Praedilektionsstellen, 
d. h. das Zokum, die Flexuren und der Mastdarm verhaltnismaBig am haufigsten 
und am schwersten betroffen werden. Eine Beteiligung des Wurmfortsatzes 
ist nicht selten vorhanden, wir werden ihr unten eiuige besondere Wode widmen. 

lUikroskopische Untersuchung. In del' Einleitung zu diesem Kapitel wurde 
schon gesagt, daB die un­
mittelbare Begrenzung des 
tuberkulosenDarmgeschwii­
res oft spezifisch produk­
tive Veranderungen nicht 
erkennen laBt. Wenn wir 
vielmehr offenbar frisch ent­
standene Geschwiire, z. B. 
in Fallen von Friihgenerali­
sation oder auch bei der 
chronischen Darmtuberku­
lose, mikroskopisch unter­
suchen, so konnen wir in 
del' Mehrzahl der FaIle 
etwa folgendes Bild fest­
stellen (Abb. 73). Wir 
sehen einen umschriebenen 
Substanzverlust, dessenseit-
liche Rander von mehr 
oder weniger iiberhangen­
den Schleimhautresten ge­
bildet werden, und dessen 

Abb. 73. Tuberkuloses Diinndarmgeschwiir mit iiberhii.ngenden 
Rii.ndern. Der Grund von gewohnlichem, z. T. nekrotischen 
Granulationsgewebe gebildet. Links unter der Schleimhaut 

beginnende Tuberkelbildung. lOfache Vergr. 

Grund leicht gehockert ist und etwa den oberflachlichen Schichten der Sub­
mukosa entspricht. Del' ganze Rand zeigt eine dichte Zellinfiltration, die in 
ganz frischen Fallen oberflachlich aus vorwiegend typischen, aber z. T. nekro­
tischen Leukozyten besteht, wahrend die Umgebung eine schwere Hyperaemie 
aufweist. In anderen Fallen aber, die offenbar spateren Entwicklungsstadien 
entsprechen, erkennt man statt del' Leukozyteninfiltration ein typisches gefaB­
reiches Granulationsgewebe, das z. T. noch fibrinoide Einlagerungen zeigt, 
im iibrigen nach unten und seitlich von dichten Lymphozytenkranzen ein­
gefaBt wird. Dariiber liegen dann unter Umstanden noch kleine Reste von mit 
typischen Leukozyten durchsetzten nekrotischen Massen. Man sieht nun wohl 
zuweilen, daB im Bereich der reaktiven Zone hier und da auch umschriebene, 
oft rundliche kleine Nekrosen eintreten, die an eine beginnende Tuberkelbildung 
erinnern. Aber typisch produktive Tuberkel sind zunachst kaum je vorhanden. 
Bevor ich auf ihre Bildung eingehe, miissen wir uns fragen, in welcher Weise 
denn ein derartiges Geschwiir zustande gekommen ist. 

HUEBSCHMANN, Tuberkulose. 20 
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Zur Beantwortung dieser Frage eignen 
sich am besten die FaIle von Fruhgene­
ralisation mit ausgebreiteter Beteiligung 
des Darmrohres. In solchen Fallen kann 
man namlich des ofteren die V orstadien 
dieser Geschwiirsbildung kennen lernen 
(Abb. 74). Einige Worte mussen aber 
hier uber das makroskopische Verhalten 
solcher Veranderungen eingeschaltet wer­
den. Man sieht neben kleineren und 
groBeren fertigen Geschwiiren auch um­
schriebene, oft zirkular angeordnete, 
linsengroBe oder etwas groBere, offen­
bar kasige und die Schleimhaut etwas 
vorwolbende Einlagerungen, deren Ober­
flache zuweilen schon etwas rauh ist. 
Mikroskopisch entsprechen diese Ver­
anderungen umschriebenen Nekrosen der 
Schleimhaut mit AnschluB eines Teiles 
oder der ganzen Submukosa. In diesen 
Nekrosen erkennt man wiederum aIle 
Stadien der sich entwickelnden Ver­
kasung, d. h. man sieht mit ZeIlen­
und Kernresten durchsetztes, aufgequol­
lenes Gewebe, in dem sich Bindegewebs­
fasern und GefaBwande gut erkennen 
lassen, aber bei unregelmaBiger Anord­
nung fibrinoide Umwandlungen zeigen, 
in das aber auch typische quellende 
Fibrinnetze und auch kleinere Blutungen 
eingelagert sein konnen. Der Querschnitt 
eines solchen Nekroseherdes ist rund oder 
oval, und in seinem der Oberflache zu­
gewandtem Rand sind in der Mitte auch 
einige Darmzotten einbezogen, wahrend 
die seitlichen Teile dann von mehr oder 
weniger gut erhaltenem, aber etwas ent­
zundlich infiltriertem Schleimhautgewebe 
bedeckt werden. 1m ubrigen zeigen die 
Herde im groBen und ganzen eine scharfe 
Demarkation durch dichte, reichlich 
typische Leukozyten enthaltende ZeIl­
infiltrate, die in einem stark hyperaemi­
schen, aber auch feine fibrinose oder 
fibrinoide Netze enthaltenden Gewebe 
gelegen sind. Tuberkelbazillen konnen 
in den nekrotischen Massen mehr oder 
weniger reichlich nachweisbar sein. Es 
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ist wohl keine Frage, daB man es hier wieder mit einem Werdegang des tuber­
kulOsen Prozesses zu tun hat, der ganz dem anderer Entzundungen entspricht, 
in dies em Fall z. B. auch dem des typhosen Geschwiires sehr nahe kommt. 
Wir mussen eine primare Gewebsschadigung voraussetzen, der sehr schnell die 
Exsudation und mit ihr die Nekrose bezw. Verkasung folgt. Wenn es hier auch 
noch weniger wie in anderen Organen gelingt, diese einzelnen Etappen genau 
voneinander abzugrenzen, so mag das daran liegen, daB es sich im groBen und 
ganzen urn sehr akut verlaufende Prozesse handelt. Eines wird jedenfalls durch 
die beschriebenen Bilder bewiesen, daB auch hier der Verkasung und Ulze­
ration eine produktive Tuberkelbildung nicht vorausgeht. Die Tatsache aber, 
daB auch die erste Demarkation der Verkasung des Geschwiires durch banale 
entzundliche Vorgange bedingt wird, deutet wiederum darauf hin, daB auch 
hier sehr haufig hyperergische Reaktionen anzunehmen sind. 

Was nun die weiteren Stadien der Geschwiirsentwicklung betrifft, so lassen 
sich zweifellos Bilder beobachten, aus denen hervorgeht, daB eine Heilung 
derartiger Geschwure eintreten kann, ohne daB iiberhaupt produktiv tuber­
kulOse Veranderungen entstehen. Man sieht namlich hier und da eine beginnende 
und stellenweise auch eine fast vollendete Epithelisierung der Geschwiirsober­
flache eintreten und kann dann auch zuweilen Ruckbildungen und beginnende 
Narbenbildungen im Bereich des Granulationsgewebes feststellen. Luckenlose 
Bilder dieser Entwicklung besitze ich allerdings nicht. Doch berechtigen wohl 
auch Analogien mit ahnlichen Prozessen in anderen Organen zu del' Annahme, 
daB ein derartiger HeilungsprozeB moglich ist. Manche del' oben erwahnten 
Strikturen mogen in dieser Weise zustande kommen. 

Doch gerade bei der haufigsten und klinisch wichtigsten Erkrankungsform 
des Darmes ist der Gang der Ereignisse gewohnlich ein anderer. Oben wurde 
schon erwahnt, daB im Bereich des Granulationsgewebes neue Nekrosen auf­
treten konnen. Und es ist keine Frage, daB auf diese Weise der eben geschilderte 
ProzeB sich wiederholen, bezw. weiter ausbreiten kann. Aber viel haufiger 
ist der Fall, daB nunmehr auBerhalb des Granulationsgewebes typische produk­
tive Tuberkel auftreten, und sich dann allmahlich Veranderungen entwickeln, 
wie sie z. B. von ASCHOFF in seinem Lehrbuch dargestellt worden sind. Immer 
von chronisch entzundlichen Zellinfiltraten umgeben, sprieBen diese Tuberkel 
nicht nur in der Mukosa und Submukosa auf, sondern auch im Bereich der 
Muskularis und insbesondere in der Subserosa und Serosa, wodurch dann die 
oben makroskopisch geschilderten Bilder zustandekommen. Auch das den 
eigentlichen Gesch1Viirsgrund ausfullende Granulationsgewebe kann allmahlich 
von Tuberkeln durchsetzt werden, so daB die Geschwure dann jenes Aussehen 
erhalten, wie es gewohnlich in den Lehrbuchern abgebildet wird. Auch unter 
diesen Umstanden kann man naturlich neue Schube von Exsudationen und von 
Verkasungen beobachten, durch die dann die VergroBerung del' Geschwiire 
zustande kommt. 

Naturlich braucht del' ProzeB del' erst en Geschwursbildung nicht immer 
in der geschilderten sturmischen Weise zu verlaufen. Fur die Mehrzahl del' 
FaIle mochte ich abel' prinzipiell eine derartige Entwicklung annehmen, auch 
wenn in manchen Fallen die erste Geschwiirsbildung nur eine sehr geringfugige, 
miliare und submiliare, ist. Dabei taucht ubrigens noch die Frage auf, inwie­
weit sich die ersten Veranderungen in den lymphatischen Apparaten abspielen. 

20* 
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Wenn w.ir bei der makroskopischen Betrachtung fiir viele Faile schon eine 
Bevorzugung der PEYERSChen Platten erkannt haben, so zeigt uns die mikro­
skopische Untersuchung, daB tatsachlich auch recht haufig Solitarfollikel der 
Sitz kleiner Geschwiirsbildungen sein konnen. So laBt sich also tatsachlich 
eine gewisse Praedilektion des lymphatischen Darmgewebes fiir die tuberkulose 
Geschwiirsbildung nicht verkennen. lch mochte aber betonen, daB darin durchaus 
kein Monopol liegt, sondern, daB garnicht selten auch Geschwiirsbildungen 
vorkommen, die sich sicher unabhangig von den lymphatischen Apparaten 
entwickeln. Gerade in solchen Fallen scheint mir auch unter Umstanden 
zunachst eine Bildung von Tuberkeln vorzukommen, die dann erst infolge 
neuer sekundarer Schiibe verkasen und ulzerieren konnen. 

Andererseits finde ich das AufsprieBen produktiver Tuberkel bei intakter 
Schleimhaut zuweilen in solchen Fallen, bei denen an anderer Stelle schon 
ausgebreitete chronische Geschwiirsbildungen bestehen. Hier kommen sogar 
gauze Reihen vielfach miteinander konfluierender und in fibroser Umwandlung 
begriffener Tuberkel vor, die durchaus an lupose Vorgange erinnern. 

Endlich mochte ich auch hier noch die dysenterieartigen, bezw. diphtheri­
schen Prozesse erwahnen, die besonders schwere Darmtuberkulosen begleiten 
konnen. Es handelt sich dabei sowohl im Diinndarm, wie im Dickdarm urn 
mikroskopisch iiberhaupt nicht von der Dysenterie unterscheidbare Prozesse. 
Man sieht oberflachliche pseudomembranahnliche Nekrosen der Schleimhaut, 
auf die demarkierende Zellinfiltrationen folgen. Natiirlich muB sich hier die 
Frage stellen, ob es sich iiberhaupt urn Einwirkungen von Tuberkelbazillen 
handelt, oder ob vielmehr die Folgen von Sekundarinfektionen, eventuell 
sogar von solchen mit Ruhrbazillen, vorliegen. Diese Frage diirfte gauz ein­
deutig nicht beantwortet werden konnen. Was dafiir spricht, daB bei diesen 
Prozessen Tuberkelbazillen tatsachlich im Spiele sind, ist nicht nur die Tat­
sache, daB sie bei ihnen oft sogar in nicht geringer Zahl gefunden werden konnen, 
sondern auch der Umstand, daB Ubergange von diesen oberflachlichen Nekrosen 
zu ausgebreiteten flachenhaften Verkasungen vorkommen. Andererseits aber 
gibt es auch dysenterieartige Prozesse, bei denen die Tuberkelbazillen vermiBt 
werden, wohl aber eine dichte Flora aller moglichen anderen Bakterien vor­
handen ist. lch mochte es auf Grund solcher Beobachtungen fiir wahrscheinlich 
halten, daB wohl in jedem Fall bei derartigen Veranderungen die Mitwirkung. 
von allen moglichen Sekundarinfektionen nicht zu unterschatzen ist. lch 
mochte dazu auch bemerken, daB ich in manchen Fallen auch tief in die Mukosa 
und Submukosa eingreifende Abszedierungen gesehen habe, ganz ahnlich wie 
sie manche RuhrfaIle, besonders des Kindesalters, zuweilen aufweisen. 

Gerade bei diesen Prozessen, aber auch ebenso bei den sicher rein tuber­
kulosen, kommen nun bei etwa einsetzenden Heilungsvorgangen allerhand 
atypische Epithelwucherungen,' auch in Gestalt von eigentiimlichen Driisen­
bildungen vor, wie sie ja ebenfalls bei anderen Darmprozessen, insbesondere 
wieder bei der Ruhr, eirte nicht geringe Rolle spielen. lch mochte auf eine 
genauere Beschreibung dieser Vorgange verzichten und nur in diesem Zu­
sammenhang noch die Moglichkeit erwahnen, daB aus derartigen Epithel­
wucherungen auch richtige Karzinome hervorgehen konnen. lnteressant sind 
in dieser Beziehung besonders die FaIle von multiplen, im Bereich von tuber­
kulOsen Geschwiiren entstandenen Darmkarzinomen. 
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Von besonderen Tuberkuloseformen des Darms mogen nun noch die tuber­
ku16se Appendizitis und der tuberkulose Ileozokaltumor erwahnt werden. 
Was zunachst den Wurmjortsatz betrifft, so ist er, wie schon gesagt, sehr haufig 
bei schweren Darmtuberkulosen, unter Umstanden aber auch bei leichteren 
Formen, miterkrankt und zeigt dann im groBen und ganzen keine prinzipiell 
von den iibrigen Darmteilen abweichende Veranderungen. Doch kommen auch 
mehr selbstandige Erkrankungen des Wurmfortsatzes vor, die sogar klinisch 

Abb. 75. Tuberkulose Appendizitis. Rechts erhaltene Schleimhaut mit gewohnlichem Lymphgewebe. 
Der linke Teil des Lumens mit eitrigem Exsudat gefiillt. Der ProzeB strahlt n ach allen Seiten unter 
Bildnng von (in der Photographie hellen) Epithelzelltnberkeln ans, auf die eine dichtere Lympho· 

zytenzone folgt. 15fache Vergr. 

mit dem Verlauf mancher gewohnlichen Appendizitisformen in weitem MaBe 
iibereinstimmen konnen. Jedenfalls verfiige ich iiber einige operativ entfernte 
Wurmfortsatze von jugendlichen Individuen, bei denen erst die mikroskopische 
Untersuchung das Vorhandensein einer Tuberkulose feststellte. Die Frage, 
ob es sich in solchen Fallen um primare Erkrankungen handeln kann oder 
ob auch nur eine isolierte, unabhangig von einer etwaigen Darmerkrankung 
entstandene tuberku16se Appendizitis vorliegt, ist zunachst noch nicht zu beant­
worten. Bei Sektionen - und sie konnen ja schlieBlich nur den Ausschlag in 
dieser Frage geben - habe ich allerdings noch niemals weder eine primare 
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noch eine isolierte tuberkulose Erkrankung des Wurmfortsatzes gesehen. Immer­
hin bieten meine FaIle auch pathologisch-anatomisch ein so groBes Interesse, 
daB ich wenigstens einen typischen Fall hier schildern mochte. Makroskopisch 
war die Diagnose nicht zu stellen. AuBerlich bestanden nur leichtere peri­
tonitische Erscheinungen an der Serosa ohne die Merkmale einer tuberkulOsen 
Erkrankung. Auf dem Durchschnitt hatte man an dem geschwollenen distalen 
Ende mehr den Eindruck einer gewohnlichen eitrigen Entzfindung, indem sich 
dicke eitrige Massen aus dem Lumen entleerten und die Umgebung eine weiche, 
anscheinend phlegmonose Beschaffenheit darbot. 1m Mikroskop (Abb. 75) sah 
man ebenfalls typische eitrige, nur aus gelapptkernigen Leukozyten bestehende 
Massen im Lumen, die, ahnlich wie bei der gewohnlichen Appenilizitis aus der 
Tiefe einer Falte hervorkamen. Diese Eitermassen erstreckten sich auch stellen­
weise weit in die Mukosa und Submukosa hinein. An manchen Stellen aber 
gingen sie in mehr kasig homogene Massen fiber, die wiederum von Epitheloid­
zellen und LANGHANSSchen Riesenzellen umfaBt wurden. Und schlieBlich 
wurde der ganze ProzeB nach auBen begrenzt von reichlichen typischen Epi­
theloidzellen mit Riesenzellen, die sich dann allmahlich in dichten Lympho­
zytenmassen, bezw. im lymphatischen Gewebe verloren. Stellenweise zeigte 
sich auch ein unspezifisches gefaBreiches Granulationsgewebe, und die ganze 
Umgebung des Herdes war fiberhaupt stark hyperaemisch und etwas zellig 
infiltriert. Solche FaIle habe ich mehrfach gesehen; sie sind auch geeignet ffir 
die Bekraftigung unserer Auffassung von dem Wesen der Tuberkulose als einem 
entziindlichen ProzeB. Hier ist offenbar die schwere Eiterung der erste auf die 
Gewebsschadigung folgende Vorgang und die spezifisch tuberkulOs produktiven 
Veranderungen sind erst das zweite Stadium, entsprechend der Granulations­
bildung bei gewohnlichen Entzfindungen. Ich mochte dazu noch bemerken, 
daB selbstverstandlich andere Bakterien als Tuberkelbazillen in solchen Fallen 
nicht gefunden werden. Pertorationen kommen fibrigens ebenso wie bei den 
gewohnlichen Darmgeschwfiren auch bei der tuberkulOsen Appendizitis hier 
und da zuweilen vor. Auch typische Empyeme des Wurmfortsatzes auf tuber­
kuloser Basis habe ich wie andere gesehen. 

Der sogenannte tuberkulose Ileozokaltumor ist hier und da auch zu den 
eigentlichen tumorformigen Tuberkulosen gerechnet worden. Das ist jedoch, 
wie wir an der Hand der mikroskopischen Befunde sehen werden, nicht richtig .. 
Die Bezeichnung kann sich vielmehr nur auf den rein auBeren Befund beziehen, 
indem dabei vor allen Dingen bei der klinischen Untersuchung dle Erkrankung 
als eine groBe, oft bis kindskopfgroBe Geschwulstmasse in der rechten Unter­
bauchseite imponiert. Da zu gleicher Zeit auch Stenoseerscheinungen vor­
handen sein konnen, wird oft der Tumorverdacht noch bestatigt und vor allen 
Dingen an das Vorhandensein eines Karzinoms gedacht. Auch der grobe patho­
logisch-anatomische Befund kann diesen Verdacht zunachst noch bestarken. 
Man findet an der Stelle des Zokums und nach dem Ileum hin fibergreifend 
eine zweifaust- bis kindskopfgroBe, derbe Gewebsmasse, oft mannigfach mit 
der Umgebung verwachsen, die sich hart, aber· ungleichmaBig anffihlt, so daB 
man wohl den Eindruck eines karzinomatosen Tumors gewinnen kann. Sogleich 
muB aber auffallen, daB metastatische Herde nirgends zu sehen sind, und daB 
selbst die regionaren Lymphknoten keine wesentlichen Veranderungen auf­
zuweisen brauchen. Die Eroffnung der Masse vom Darmlumen aus stoBt auf 
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Schwierigkeiten, die nicht nur durch die wohl stets in gewissem AusmaBe vor­
handene Stenose, sondern auch durch mannigfaltige Buchtenbildungen erklart 
werden. Man kann dann schon nach dem Aufschneiden bei makroskopischer 
Betrachtung feststellen, daB viele Faltenbildungen der gesamten verdickten 
Darmwand vorhanden sind. Das Lumen bietet wohl hier und da normale 
Schleimhautbezirke dar, andererseits finden sich oft auch polypose Wuche­
rungen und auch kleinere oder groBere, meist abgeglattete Geschwiirsflachen, 
wahrend das typische unterminierte tuberkulose Geschwiir nicht zu den wesent~ 
lichen Kriterien des Prozesses gehort. Aus tiefen Buchten und weit in die Masse 
hineinreichenden Spalten konnen sich reichlich schleimige, oder auch etwas 
eiterahnliche Massen entleeren. Die ganze Wand wird hingegen zu einem Teil 
von schwielig narbigem Gewebe gebildet, zu einem anderen mehr von dunkelrot 
geflecktem Gewebe. Sicher tuberkulose Veranderungen, z. B. auch Verkasungen, 
brauchen bei der. makroskopischen Betrachtung nicht sichtbar zu sein. Doch 
kann man in den fibrosen Partien zuweilen schon Konglomeratknotchen erkennen, 
andererseits auch hier und da verwaschene, kase'ahnliche Einlagerungen. Eine 
Abgrenzung der Darmschichten gegeneinander ist kaum moglich. Zuweilen 
aber grenzen sich deutlich hypertrophische Teile der Muskulatur in dem schwie­
ligen Gewebe ab.Was die Ausbreitung des Prozesses betrifft, so ist in manchen 
Fallen gerade nur das Zokum betroffen und die Veranderungen machen auch 
nach dem Diinndarm zu genau an der Ileozokalklappe halt. Zuweilen ist aber 
auch ein kleines Stuck des Ileums mit einbegriffen, oder die Veranderungen 
setzen sich eine Strecke weit auf das Colon ascendens fort. (Nebenbei sei 
bemerkt, daB in seltenen FiWen ganz analoge V organge auch an anderen Stellen 
des Dickdarms, besonders an den Flexuren oder sogar auch einmal am Dunndarm 
gefunden werden.) 

Wahrend auf Grund des makroskopischen Befundes zuweilen die Diagnose 
auf Tuberkulose nicht direkt gestellt werden kann, sondern sozusagen nur 
empirisch und per exclusionem, laBt die mikroskopische Untersuchung stets 
mit groBer Deutlichkeit erkennen, daB es sich um einen mit schweren Indu­
rationen einhergehenden, eminent chronischen, tuberkultisen ProzeB handelt, den 
ich noch am ehesten mit den eigenartigen chronischen isolierten Nebennieren­
tuberkulosen vergleichen mochte. 1m einzelnen ist damber Folgendes zu sagen. 
Auch mikroskopisch sind typisch tuberkultise Schleimhautulzera selten. Nach 
meinen Erfahrungen gleichen die vorhandenen Ulzerationen vielmehr am 
ehesten denen der chronischen Dysenterie. Man hat glatte torpide Geschwiirs­
flachen mit wenig Belegen und in der Umgebung ganz ahnliche bis zu Polypen­
bildung gehende Schleimhautwucherungen wie eben bei der Dysenterie. lch 
glaube auch, daB es sich hier nicht um erste V organge der Erkrankung handelt, 
sondern daB diese Ulzerationen erst im spateren Verlauf der Erkrankung, viel­
leicht auch auf Grund von Sekundarinfektionen, zustande kommen. Damit soll 
ubrigens nicht geleugnet werden, daB hier und da auch richtige tuberkulose 
Geschwiire vorkommen konnen. Das Wesentliche des ganzen Prozesses ist 
vielmehr ein zu sehr umfangreichen Indurationen und Schrumpfungen fiihrender 
tuberkuloser ProzeB, der sich im wesentlichen in der Submukosa und in der 
Subserosa abspielt. In meinen Fallen war stets die Subserosa sehr viel schwerer 
betroffen, in anderen veroffentlichten Fallen scheint das jedoch nicht der Fall 
gewesen zu sein. 1m einzelnen laBt sich sagen, daB im Bereich der wesentlichen 
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Veranderungen sich einesteils ein faserreiches, aber auch sehr gefaBreiches 
und mit unregelmaBigen chronisch entzundlichen Zellinfiltraten durchsetztes 
Bindegewebe befindet, andererseits aber auch ein grobfaseriges, fast hyalines, 
aber auch noch relativ gefaBreiches Gewebe. Dazwischen sind in ganz unregel­
maBiger Weise eingelagert die spezifisch tuberkulosen Veranderungen. Man 
sieht einzeIne oder auch in groBeren konglomerierten Gruppen stehende; meist 
in fasriger Umwandlung begriffene, produktive Tuberkel mit Lymphozyten­
wallen, man sieht aber andererseits auch mehr oder weniger groBe kasige Partien 
in ganz unregelmaBiger Weise in schwielige Partien eingelagert oder auch inner­
halb des zelIreicheren Granulationsgewebes. Diese kasigen Partien enthalten 
oft reichlich Fasern, die den vorher vorhandenen Gewebsstrukturen, darunter 
auch denen von produktiven Tuberkeln entsprechen. Diese kasigen Bezirke 
konnen vollig reaktionslos innerhalb des Gewebes liegen, oder auch wiederum 
von Epitheloidzellen und auch Riesenzellen eingefaBt werden. Die Muskulatur 
bleibt gewohnlich von allen diesen Veranderungen relativ frei. Doch sieht man 
auch in ihr Indurationen und vor allen Dingen stellt man auch mikroskopisch 
fast immer eine gewisse Hypertrophie fest. Infolge der mannigfachen Faltungen 
der Darmwand erkennt man zuweilen mitten in den Veranderungen Drusen­
schlauche. Man kann aber immer feststeIlen, daB diese tatsachlich infolge der 
Faltungen entstandenen, tiefen Schleimhautkrypten entsprechen. Allerdings sind 
an solchen Drusen zuweilen auch gewisse Wucherungserscheinungen festzustellen. 
1m ubrigen ist gewohnlich das ganze Schleimhautepithel in starker Sekretion 
begriffen. Oft sind samtliche Epithelien in groBe Becherzellen umgewandelt. 

Wenn wir nun nach der Genese dieser eigentumlichen Veranderungen forschen, 
so brauchen wir uns auf Grund unserer heutigen Anschauung kaum mehr mit 
der Frage zu beschaftigen, ob eine primare Tuberkulose vorliegen kann. Ich 
glaube nach meinen eigenen Erfahrungen lIlld auf Grund der Literatur sagen 
zu konnen, daB primare derartige Veranderungen nicht vorkommen. Wenn 
aber in der alteren Literatur diese Frage tatsachlich des ofteren ernstlich gestellt 
wird, so liegt das daran, daB es sich gewohnlich urn FaIle handelt, bei denen die 
Zokaltuberkulose als einzige tuberkulOse Manifestation im Korper festgesteIIt 
wurde. Es handelt sich ja auch oft urn Falle, die operativ behandelt wurden und 
bei denen nach der Operation eine vollige Wiederherstellung erfolgte. Tatsach­
lich kann ich auch fiir meine FaIle - und ich habe im Laufe der Jahre schon, 
eine ganze Anzahl davon gesehen - aussagen, daB auch bei ihnen die Zokal­
tuberkulose den einzigen wesentlichen Erkrankungsherd im Korper darstellte. 
Abgesehen von einem etwa aufgefundenen alteren Primarkomplex finden sich 
in solchen Fallen nur noch unbedeutende und vernarbte tuberkulose Verande­
rungen in den apikalen Lungenteilen. Wir konnen demnach sagen, daB wir 
bei dem sogenannten tuberkulosen Ileozokaltumor eine chronische isolierte Organ­
tuberkulose vor uns haben. Wie sich ihr erster Beginn gestaltet, dariiber aller­
dings laBt sich einstweilen noch wenig sagen. Sowohl die intestinale, wie die 
haematogene Entstehungsweise ist moglich. Auch ein einfaches tuberkulOses 
Geschwiir konnte als Ausgangspunkt in Betracht kommen. 1m ubrigen muss en 
wir annehmen, daB auf Grund bestimmter allergischer, und vor allen Dingen 
auch lokal-allergischer, Verhaltnisse Bedingungen geschaffen werden, wie man 
sie etwa auch bei manchen anderen eminent chronisch verIaufenden Organ­
tuberkulosen finden kann, so etwa bei der Nebennierentuberkulose oder auch 
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beim Lupus. Obwohl Heilungsvorgange einsetzen, bleibt dpch die lokale Dis­
position zum Weiterschreiten der Erkrankung immer erhalten und nur auf diese 
Weise kann trotz der mannigfachen Heilungen der ProzeB dauernd nach allen 
Seiten hin fortschreiten. Auch vOriibergehende schwerere Schiibe bleiben nicht 
aus, wie es die zuweilen recht umfangreichen Verkasungen erweisen. DaB die 
Auffassung, bei der Ileozokaltuberkulose handle es sich um eine chronische 
isolierte Organtuberkulose, zu Recht besteht, wird auch dadurch bekraftigt, 
daB schwerere regionare Lymphknotenerkrankungen fehlen. Ganz frei sind 
allerdings die Lymphknoten fast me. Aber man findet doch nur ahnliche Ver­
anderungen, wie sie auch bei den meisten chronisch verlaufenden Lungentuber­
kulosen vorkommen. Die Verwachsungen der tuberkulOsen Ileozokaltumoren 
mit der Umgebung wurden oben schon erwahnt. lch mochte hinzufiigen, daB 
auch umfangreiche und innige Verlotungen mit der auBeren Haut vorkommen. 
Ais eine weitere Folge werden in seltenen Fallen auch Perforationen nach 
auBen beobachtet. Sie sind dann die Folge von Einschmelzungsprozessen, 
die natiirlich im Bereich von verkasenden Partien moglich sind. lch mochte 
allerdings annehmen, daB dabei auch Sekundarinfektionen eine Rolle spielen, 
obwohl ich den Nachweis nicht zu bringen vermag. 

1m AnschluB daran seien noch einige W orte iiber etwaige Perforationen 
von tuberkulOsen Darmprozessen iiberhaupt gesagt. Sie sind im allgemeinen 
recht selten. Selbst wenn die beschriebenen, verhaltnismaBig akut entstehenden 
Geschwiire sich nicht auf Schleimhaut und Submukosa beschranken, sondern 
auch Teile der Muskelschichten oder selbst die gauze Muskularis in Mitleiden­
schaft ziehen, ko~mt es doch gewohnlich ebenso schnell zu lokalen peritoniti­
schen Erscheinungen, oft sicher im Sinne der perifokalen Entziindu.ng, die 
eine prompte Verklebung mit anliegenden Bauchfellteilen zustande bringen. 
Die oft ebenso schnell eintretende Organisation des fibrinosen Exsudates ver­
hindert dann eine Perforation in die freie Bauchhohle. Trotzdem kommen natiir­
lich hin und wieder derartige Perforationen vor, und zwar nicht nur in die 
Bauchhohle, sondern auch in andere Organe. Besondere Verhaltnisse bieten 
in der Beziehung die Mastdarmerkrankungen. Sitzen namlich die Geschwiire 
dicht am Anus auBerhalb der Peritonealbekleidung des Rektums, dann besteht 
theoretisch die Moglichkeit der Bildung aller Arten von Mastdarm- bezw. Anal­
fisteln. TatsachIich werden von manchen Autoren die meisten derartigen Fisteln 
auf tuberkulOse Prozesse zuriickgefiihrt. lch mochte dem nicht ganz zustimmen. 
Wenn ich auch bestatigen kann, daB in der Wand solcher Fisteln recht haufig 
tuberkulOse Veranderungen zu erkennen sind, so ist mir doch auch eine Anzahl 
von Fallen bekannt, bei denen zu gleicher Zeit weder frische tuberkulOse Ver­
anderungen im Darm bestanden, noch auch mit einiger Wahrscheinlichkeit 
altere geheilte tuberkulose Prozesse anzunehmen waren. In solchen Fallen 
liegt es naher, daB die Fisteln auf Grund von geschwiirigen Prozessen anderer 
Atiologie zustande kamen und sekundar entweder von hoher sitzenden Ge­
schwiiren aus oder selbst nur durch verschlucktes Sputum mit Tuberkelbazillen 
infiziert wurden. . 

5. Bauchfell. 
FUr die tuberkulOsen Erkrankungen des Bauchfells gelten prinzipiell die­

selben Gesichtspunkte wie auch fiir die der anderen serosen Haute. Es handelt 
sich gewohnlich ebenfalls um solche Prozesse, die in allen ihren Stadien klarer 
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.entzundlicher Natur sind, d. h. mit Exsudationen beginnen und erst bei der 
Organisation des Exsudates in produktiv-tuberkulOse Veranderungen uber­
gehen. 1m allgemeinen wird nun aber von den Autoren ein Unterschied gemacht 
zwischen einer Tuberculosis peritonei und einer Peritonitis tuberculosa. Diese 
Unterscheidung ist insofern berechtigt, als es tuberkulose Erkrankungen des 
Peritoneums gibt, bei denen die exsudative Auflagerung auf die freie Ober­
flache nicbt oder kaum zustande kommt. Es handelt sich dann um Falle, bei 
denen Tuberkelknotchen zwar in der Serosa oder Subserosa sitzen, nicht aber 
die Oberflache erreichen. Etwas derartiges findet man sowohl in Fallen langer 
dauernder allgemeiner Miliartuberkulose als auch, allerdings viel seltener, bei 
irgendwelchen chronischen Organtuberkulosen, wo es sich dann aber offenbar 
um einen annahernd terminalen Vorgang handelt. In jedem Fall liegt auch 
,hier zweifellos eine haematogene Entstehung vor. Hierhin gehoren aber auch 
zum groBen Teil die im AnschluB an tuberkulose Darmgeschwiire auftretenden, 
im Verlauf der LymphgefaBe der Serosa sitzendi:lll Tuberkel. 

lnteressanter und praktisch wichtiger sind die eigentlichen tuberkulosen 
Peritonitiden, von denen man umschriebene und allgemeine unterscheiden 
kann; wobei es sich also nicht oder nicht wesentlich um mehr oder weniger 
in den lnnenschichten des Peritoneums sitzende Vorgange, sondern in erster 
Linie um eine Oberflachenentzundung handelt. Was zunachst die umschriebenen 
Erkrankun(Jsformen betrifft, so wird ihrer auch bei der Besprechung der Darm­
tuberkulose und Tubentuberkulose Erwahnung getan. Wir konnen diese beiden 
Organe - auch die Milz wird genannt - als Hauptausgangspunkte der um­
schriebenen tuberkulosen Peritonitiden betrachten. Die ·von tuberkulosen 
Darmgeschwuren ausgehenden Prozesse finden sich zwar nicht regelmaBig, 
aber doch recht haufig in Fallen, die offenbar schon langere Zeit bestanden 
haben, aber zuweilen auch schon bei frischeren Geschwiiren. Das mikroskopische 
Verhalten braucht aus den in der Einleitung zu diesem Kapitel angegebenen 
Grunden hier nicht genauer geschildert zu werden. lch mochte nur darauf 
hinweisen, daB man in den Verklebungen und Verwachsungen nicht immer 
typische tuberkulose Veranderungen zu finden braucht. lch mochte deswegen 
annehmen, daB hier unter Umstanden diese Peritonealveranderungen auch in 
das Bereich der perifokalen Entzundung gerechnet werden konnen. In den 
meisten Fallen aber hat man naturlich den gewohnlichen Hergang wie auch sonst 
bei der tuberkulosen Entzundung der serosen Haute. Die Tatsache, daB es 
nur selten in solchen Fallen zur allgemeinen Peritonitis kommt, wurde schon 
bei Besprechung der Darmgeschwiire mit den schnell einsetzenden Verklebungen 
und Verwachsungen erklart. lch mochte hier noch hinzufiigen, daB dabei 
offenbar auch allergische Zustande mit im Spiele sind; handelt es sich doch 
gewohnlich um lndividuen mit fortschreitender Lungentuberkulose und mit 
ebenfalls ziemlich ausgebreiteter Beteiligung des Darmes, also um Falle, bei 
denen isolierte Organtuberkulosen und mit ihnen eine allgemeine Allergie im 
Sinne einer relativen lmmunitat besteht. Von den Folgezustanden dieser 
'umschriebenen tuberkulosen Peritonitiden mochte ich nur noch Kompressionen, 
Strangulationen und Abknickungen des Darmrohres erwahnen, die ebenso wie 
die gewohnlichen narbigen Stenosen, die dabei ubrigens zuweilen vorhanden 
sind, zu ileusartigen Erscheinungen fiihren konnen. Ganz ahnliche Gesichts­
punkte kommen fur die von den Tuben ausgehenden· lokalen tuberkulosen 
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Peritonitiden in Betracht. Umschriebene Verwachsungen mit denN achbarorganen, 
insbesondere auch mit Darmschlingen sind auch hier die endliche Folge. Die 
Frage, ob auch umgekehrt vom Peritoneum aus die Tuben infiziert werden 
konnen, wird immer wieder gestellt. lch mochte auch hier wie bei der Be­
sprechung der Erkrankungen der weiblichen Genitalien betonen, daB mir selbst 
keine FaIle bekannt sind, in denen mit Sicherheit ein derartiger Zusammen­
hang angenommen werden konnte. Des Weiteren stellt sich hier die Frage, ob 
von einer Tubentuberkulose aus auch eine allgemeine tuberkulose Peritonitis 
entstehen kann. lch mochte diese Frage bejahen. Denn ich verfiige tiber einige 
FaIle, bei denen ein solcher Zusammenhang durchaus klar war. Es handelte 
sich dann um solche FaIle, bei denen neben der Tubentuberkulose kaum andere, 
wenigstens keine fortschreitenden tuberkulosen Veranderungen in den tibrigen 
Korperorganen bestanden, bei denen also demgemaB auch die Durchimmuni­
sierung des Korpers noch eine relativ geringe war. 

Was im Ubrigen die Genese der allyemeinen tuberkulosen Peritonitiden betrifft, 
so ist zu bemerken, daB es neben solchen Fallen, in denen man einen direkten 
Ausgangspunkt feststellen kann, etwa eine Tubentuberkulose, viel seltener eine 
Darmtuberkulose, eventuell auch eine Mesenterialdrtisentuberkulose, endlich 
auch eine fortgeleitete tuberkulose Pleuritis, auch andere gibt, in denen ein 
direkter Ausgangspunkt nicht zu finden ist. lch mochte sogar meinen, daB 
diese letzteren FaIle haufiger sind als die ersteren. Wir kommen um die An­
nahme nicht herum, daB gerade die diffusen tuberkulosen Peritonitiden zu einem 
guten Teil selbstandige Erkrankungen sind und darum auch in gewisser Weise 
zu den isolierten chronisehen Organtuberkulosen zu rechnen sind, daB endlich 
wohl die Mehrzahl derartiger Prozesse nur durch eine lnfektion auf dem Blut­
wege zustande kommen kann. Dahin gehoren auch die schon bei anderer Ge­
legenheit erwahnten multiplen Erkrankungen der serosen Haute, die wir unter 
dem Begriff der Polyserositis tuberculosa zusammenfassen konnen. Nun werden 
bei den diffusen tuberkulOsen Peritonitiden gewohnlich trockne und feuchte 
Formen voneinander unterschieden. lch bin aber der Meinung, daB sich eine 
scharfe Trennung nicht machen laBt, denn es lassen sich aIle Ubergange 
beobachten. lmmerhin gibt es sieher Erkrankungen, bei denen von vornherein 
nur wenig freies Exsudat besteht, wohl aber tiber eine verhaltnismaBig geringe 
Fibrinausscheidung hin das produktive Stadium und mit ihm die Tuberkel­
bildung sehr schnell erreicht wird. In diesen Fallen kann, wenn die Sektion 
im entsprechenden Stadium gemacht wird, das gesamte Peritoneum mit 
unzahligen Knotchen tibersat sein, wahrend die fibrinose Komponente nicht 
sehr stark in den V ordergrund tritt. 1st diese Erkrankungsform schon in 
gewissem Sinne als Peritonitis sieca zu bezeichnen, so leitet sie tiber zu noch 
trockeneren Formen und diese wiederum zu den Miliartuberkulosen ohne ent­
ztindliche Oberflachenerscheinungen, wie sie oben besprochen wurden. Auf 
der anderen Seite stehen dann die Formen, bei denen das freie Exsudat ent­
weder ein nur wenig getrtibtes oder auch eiterahnliehes, mehr oder weniger 
reichliches ist. Hicr kann auch dic Aussaat produktiver Tuberkel in manchen 
Fallen noch recht reichlich sein, ofter aber auch zurticktreten, und zwar dies 
gerade dann, wenn auch die fibrinosen Auflagerungen verhaltnismaBig stark 
ausgebildet sind. lch moehte meinen, daB aus diesen Erkrankungen, bei denen 
die exsudative Komponente in den Vordergrund tritt, jene Bilder hervorgehen, 
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bei denen sich in den eintretenden Verklebungen auch reichlich kasige Massen 
ausbilden konnen. Es handelt sich um jenes Sektionsbild, bei dem man eine 
diffuse Verbackung samtlicher Bauchorgane, insbesondere der Diinndarm­
schlingen feststeIlt, wo die Losung noch einigermaBen gelingt, aber iiberall 
gequollene, verkasende Fibrinmassen und auch trocknere Verkasungen, hier 
und da auch abgesackte Eiterungen zum Vorschein kommen, Endlich miissen 
nun noch jene Sektionsbefunde erwahnt werden, bei denen man eine totale 
fibrose Verwachsung samtlicher Bauchorgane untereinander feststellt. Makro­
skopisch laBt sich dann zuweilen die Diagnose auf Tuberkulose noch an dem 
Vorhandensein von mehr oder weniger grauen Tuberkeln in den Verwachsungen 
steIlen, Zuweilen aber laBt sich auch erst im Mikroskop an dem Vorhanden­
sein ganz weniger fibroser Tuberkel oder auch vereinzeIter LANGHANS scher 
Riesenzellen die tuberkulose Natur des Prozesses erkennen. Gerade diese 
FaIle sind es iibrigens auch, bei denen es zuweilen trotz eifrigsten Suchens 
nicht gelingt, im Bereich des Darmes oder der anderen in Betracht kommenden 
Organe irgendeine altere oder frischere tuberkuli:ise Veranderung festzusteIlen, 
woraus sich auch in solchen Spatfallen noch die urspriingliche haematogene 
Entstehung der Peritonitis sehr wahrscheinlich machen laBt. lch bin aller­
dings der Meinung, daB dieser Zustand eher ein Endprodukt der mehr trockenen, 
als der mit umfangreichen Exsudationen und Verkasungen einhergehenden 
Prozesse ist. lch mochte al::!er betonen, daB auf diesem Gebiet eine liickenlose 
Klarung der Zusammenhange noch nicht besteht und daB auch die Aufgabe, 
aIle tuberkulosen Peritonitiden in das Gesamtbild der tuberkulosen Erkrankungs­
formen einzureihen, noch ihrer Losung harrt. Dabei ware auch zu beriick­
sichtigen, inwieweit das Peritoneum durch vorhergehende Krankheitsprozesse 
fiir eine tuberkulose lnfektion disponiert werden kann. Bekannt und praktisch 
wichtig sind in dieser Hinsicht die Beziehungen zu einem schon bestehenden 
Aszites, so insbesondere bei Leberzirrhose. 

Zum SchluB mochte ich noch kurz erwahnen, daB bei den Friihgeneralisa­
tionen und auch bei den bei alteren Individuen vorkommenden groBherdigen 
Allgemeintuberkulosen am Peritoneum multiple umschriebene, platten- und 
knopfformige kasige Prozesse vorkommen, die aber wohl wegen der Schwere 
des iibrigen Krankheitsbildes praktisch keine Rolle spielen. lhre Histogenese 
ist dieselbe wie die der entsprechenden Pleuraerkrankungen. 

6. Leber. 
Die Tuberkulose der Leber ist ein iiberaus haufiges Ereignis und laBt sich 

unter allen moglichen Erscheinungsformen beobachten. Zunachst kommt 
sicher eine primare Erkrankung der Leber vor und zwar bei der kongenitalen 
Tuberkulose. Obwohl ich selbst nie einen derartigen Fall gesehen habe, mochte 
ich diese Tatsache doch hier hervorheben. 1m iibrigen diirften bei dieser Er­
krankungsform die makroskopischen und mikroskopischen Veranderungen nicht 
wesentlich verschieden von denen sein, denen man auch bei anderer Gelegen­
heit in der Leber begegnet. 

Zweitens ist die Leber dasjenige Organ, das sich an allen Generalisations­
tormen gewohnlich in sehr weitem AusmaBe beteiligt. Wir betrachten zunachst 
die allgemeine Miliartuberkulose. Allerdings wird sich hier eine Beschreibung aller 
Einzelheiten darum eriibrigen, weil die wesentlichsten Punkte des mikroskopischen 
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Verhaltens schon im allgemeinen Teil beriicksichtigt wurden (vgl. S. 67ff. und 
Abb. 1-7 und 9-11). Makroskopisch ist die Diagnose in den meisten Fallen 
durch die auBere Betrachtung ziemlich leicht zu stellen. Man sieht namlich die 
kaum miliaren, etwas verwaschenen grauen Knotchen deutlich durch die Kapsel 
hindurchschimmern, wobei noch zu beachten ist, daB in besonders schweren 
Fallen auch leichtere Fibrinauflagerungen auf der Kapsel nicht fehlen, die ich fUr 
manche FaIle als Folgen einer perifokalen Entziindung deuten mochte. In anderen 
Fallen kommen auch Knotchen in der Kapsel selbst vor und zuweilen auch bei 
diesen und anderen Tuberkuloseformen richtige tuberkulose Perihepatitiden. 
Die durch die Kapsel durchschimmernden Knotchen . sind bei der Miliartuber­
kulose oft in groBer Masse vorhanden, immer jedenfalls in solcher Menge, daB 
sie selbst bei oberflachlicher Betrachtung dem Auge nicht entgehen konnen. 
Schwieriger werden allerdings die Verhaltnisse, wenn zugleich Verfettungs­
prozesse oder auch noch Stauungsfolgen der Leber ein geflecktes Aussehen 
verschaffen. Schon in den helleren verfetteten Stellen wird die Kenntlichkeit 
der Knotchen undeutlich. Bei der eigentiimlichen Fleckung einer MuskatnuB­
leber sind sie aber iiberhaupt kaum noch wahrnehmbar. Noch mehr gilt das 
fiir die Betrachtung der Schnittflache. Dort sind die Knotchen eigentlich nur 
dann deutlich zu sehen, wenn, wie es ja relativ selten der Fall ist, die Leber 
eine gleichmaBige mehr oder weniger dunkle Blutfarbe hat. Sobald die Zeich­
nung infolge der erwahnten Veranderungen deutlicher wird, werden die Knot­
chen um so undeutlicher. 

mer das mikroskopische Verhalten mochte ich noch folgendes den Be­
merkungen im allgemeinen Teil hinzufiigen (Abb. 1-7 u. 9-11). Nach meinen 
Erfahrungen Hegen die Knotchen mindestens ebenso haufig, wenn nicht haufiger, 
intraazinos als interazinos. 1m iibrigen erinnere ich daran, daB gerade die intra­
azinosen Knotchen ein ausgezeichnetes Objekt fiir das Studium des tuberkulosen 
Prozesses iiberhaupt darbieten. Primare Gewebsschadigung, Exsudation, even­
tuell Verkasung, produktives Stadium, Faserbildung und Abkapselung, bezw. 
Organisation, lassen sich an ihnen in allen Entwicklungsphasen beobachten. 
DaB bei der produktiven Reaktion insbesondere die KUPFFERSchen Stern­
zellen eine hervorragende Rolle spielen, ist sicher. Ganz klar wurde das seiner­
zeit von R. OPPENHEIMER beim Kaninchen gezeigt, das zuerst Kollargol zur 
Speicherung in den Sternzellen erhielt und dann durch eine Mesenterialvene 
tuberkulOs infiziert wurde. DaB etwa Leberzellen oder Gallengangsepithelien 
sich an der Bildung des zelligen Tuberkels beteiligen, mochte ich bestreiten. 
Wenn Wucherungen an ihnen stattfinden, so hat das mit der Tuberkelbildung 
an sich nicht das geringste zu tun, sondern ist als eine Regenerationserscheinung 
zu betrachten, wie sie auch bei allen moglichen anderen pathologischen Pro­
zessen der Leber beobachtet wird. Fiir die durchschnittlich etwas andere Ent­
wicklung der Tuberkel bei den allgemeinen Miliartuberkulosen und den mehr 
auf die Leber lokalisierten Miliartuberkulosen sei auf die Ausfiihrungen im 
allgemeinen Teil vefwiesen. Hier mochte ich noch hinzufiigen, daB, wie schon 
gesagt, bei der allgemeinen Miliartuberkulose die Leber gewohnlich sehr stark 
beteiligt ist, daB aber auch ahnlich verbreitete Aussaaten in Fallen schwerer 
Darmtuberkulose vorkommen. Es gibt aber auch gerade bei den Darmtuber­
kulosen aIle Ubergange von diesen schweren Formen zu solchen mit nur ganz 
wenig und nur mikroskopisch auffindbaren Tuberkeln, wobei die Menge der 
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Lebertuberkel nicht immer mit der Schwere der Darmerscheinungen parallel 
zu gehen braucht. Endlich ist die Leber eins der Organe, das auch bei allen 
Formen der isolierten Organtuberkulosen, so insbesondere auch der Lungen­
tuberkulose (ohne Darmtuberkulose), wenigstens wenn sie todlich verlaufen, 
fast stets eine gewisse Anzahl, oft sogar eine nicht geringe Menge miliarer 
Tuberkel aufweist. Das diirfte mit der Rolle der Leber als Blutfilter, bezw. 
mit der steten Bereitschaft der KUPFFERschen Sternzellen zur Speicherung 
korpuskularer Elemente in Zusammenhang stehen. 1m allgemeinen scheint 

0. 

Abb.76. GroLlerer tuberkuloser Knoten der Leber bei Lungentuberkulose und Darmtuberkulose. 
Ansammlung von Lymphozyten (a) und Leukozyten (b) in der Umgebung des Herdes. Im fast 
voIIig nekrotisehen Zentrum keine LeberzeIIen. sondern nur Reste von Lymphozyten (e), Leuko· 

zyten (d) und Endothelkernen (e). Benzidin-Reaktion: Hiimalaun. 138faehe Vergr. 

es sich dabei allerdings urn terminale Erscheinungen in einem schon vollig 
widerstandsunfahigen Organismus zu handeln. 

Sodann sind von groBem Interesse die Veranderungen der Leber bei typi­
scher Friihgeneralisation, bezw. den ihnen nahe stehenden Fallen der groB­
herdigenAllgemeintuberkulose. Es kommen dabei zunachst in allen GroBen, d. h. 
etwa Pfefferkorn- bis BohnengroBe, verkasende Herde vor, die sich im Prinzip 
nicht von den intraazinosen Miliartuberkeln unterscheiden; nur sind bei ihnen 
die primar geschadigten Zellbezirke groBer, darum auch die Exsudation und 
die ihr folgende Verkasung eine massigere. Auch eignet sich das Material zum 
Teil ebenso ausgezeichnet wie das von Miliartuberkulosen fiir das Studium 



Leber. 319 

des tuberkulOsen ProzeSses iiberhaupt (Abb. 76-78) . Man kann namlich an 
solchen Herden mit alIer Deutlichkeit feststellen, daB die Verkasung nicht vorher 
produktives Tuberkelgewebe ergreift, daB man die Strukturen des Leber­
lappchens noch lange bis zu ihrem voIligen Zugrundegehen als Grundlage der 
Verkasung erkennen kann (Abb. 76) . Die zelligen Bestandteile, insbesondere die 
Leberzellen, dann erst die Kapillarendothelien gehen natiirlich bald zugrunde. 
Aber die Gitterfasern sind es, die dann noch geraume Zeit, wenn auch in 
gequollenem Zustande die alten Strukturen verraten. Man sieht auch eine 
gewisse Uberschwemmung des Herdes mit Leukozyten, sodann die mit massen­
haft Kernresten iiberstreute verkasende Flache, ferner gequollene fibrinose 
oder fibrinoide Massen, unter Umstanden auch Blutbeimengungen, und schlieBlich 

Abb . 77. K asiger Knoten der Leber mit massenhaften K erntriimmern (dunkeI gefii.rbt ). Am R ande 
des kasigen Bezirkes eino Zone von Epitheloidzelltuberkeln mit Ri esenzellen . ~Ofache Verg r. 

aIle Ubergange zum homogenen kiisigen Herd. In anderen Fallen erkennt man 
ausgezeichnet die spateren Stadien, namlich die produktive Reaktion am Rande 
der Verkasung (Abb.77-78), findet dabei aIle typischen Charakteristika der 
EpitheloidzeIlwucherung und zuweilen besonders reichliche und schone LANG­
HANssche RiesenzeIlen. Ein in die Nachbarschaft sich unregelmaBig eindrangen­
der Lymphozytenwall pflegt das Ganze abzuschlieBen. Es mag hier gleich 
bemerkt werden, daB ansehnliche derartige Herde zuweilen auch in mehr ein­
zelnen Exemplaren als Zufallsbefunde bei verschiedenen Formen irgendwelcher 
Organtuberkulosen vorkommen . Und diese Herde sind es wahrscheinlich, 
die dann spater als verkalkte oder gar verknocherte oder hyalin abgekapselte 
Herde in der Leber gefunden werden. Da diese Herde nicht haufig sind, habe 
ich die Kapselbildung zwar nicht in allen Etappen verfolgen konnen, doch 
laBt die Analogie mit ahnlichen H erden an anderen Organen wohl den ange­
deuteten SchluB zu. 
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Neben den bisher beschriebenen lehrreichen Herden sind nunmehr noch die 
"Gallengangstuberkel" zu nennen, die oft eine charakteristische Begleiterschei­
nung dieser Erkrankungsformen sind. Makroskopisch handelt es sich um min­
destens hirsekorngroBe, meist aber groBere, etwa linsengroBe bis erbsengroBe 
verkaste Herde, die infolge einer Beimengung von Gallenfarbstoff eine intensiv 
orangegelbe bis grune Farbung und in den meisten Fallen eine gewisse zentrale 
Erweichung darbieten. Was das Zustandekommen solcher Herde betrifft, 
so finden wir in der Literatur immer wieder die Frage aufgeworfen, ob dabei 
eine Ausscheidungstuberkulose im Sinne ORTHS und eine Rohrentuberkulose, 
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Abb. 78. Tuberkuloser Knoten der Leber. Nekrotisches Zentrum bei a, Epitheloidzellenzone bei b, 
breiter Lymphozytenwall bei c, unverandertes Lebergewebe bei d. Benzidin-Reaktion: H amalaun. 
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also ein pnmar intrakanalikularer ProzeB vorliegt, oder ob es sich vielmehr 
um einen Einbruch von Herden handelt, die auBerhalb der Gallengange ent­
standen sind. Von unserem Standpunkt aus werden wir die letztere Moglich­
keita priori nur sehr bedingt zulassen konnen. Denn ich mochte es fur sehr 
unwahrscheinlich halten, daB etwa vorher produktive Tuberkel in die Gallen­
gange einwachsen oder auch infolge von sekundaren Verkasungen in sie ein­
brechen. Dennoch kann ich auch auf Grund meiner Erfahrungen einen Ein­
bruch vorher verkasender Herde in die Gallengange nicht abstreiten. rch habe 
Fane gesehen, in denen gerade im Bereich des periportalen Gewebes sich groBere 
kasige Herde, zum Teil deutlich perivaskular im AnschluB an kleine Arterien, 
ausbildeten. Dabei zeigten sich auch Bilder, die die Deutung zulieBen, daB 



Leber. 321 

diese quellenden Verkasungen die Gallengange in einer Weise in Mitleidenschaft 
zogen, wie ich sie zum Beispiel fiir manche Erkrankungen der kleinen Lungen­
gefaBe geschildert habe. Die Verkasung breitet sich namlich in einer Weise 
iiber die Wand eines Gallengangs aus, ohne daB man den Eindruck hatte, daB 
der Gallengang der kasigen Quellung irgendeinen Widerstand entgegensetzte. 
Diese Herde entsprachen z. T. denen, die makroskopisch die gallige Farbung 
darboten, und zeigten auch mikroskopisch eine diffuse oder auch schollige 
Einlagerung von griinem Farbstoff. lch glaube jedoch, daB diese Genese der 
Gallengangstuberkel seltener ist, als die wahre Ausscheidungstuberkulose. 
Man sieht sie in Fallen, in denen das Lebergewebe miliare und etwas groBere 
Tuberkel enthalt, wahrend im periportalen Gewebe vorwiegend, und zwar 
bei volliger lntaktheit der GefaBe, Gallengangstuberkel zur Entwicklung 
gekommen sind. Wenn ich auch nicht iiber ganz liickenlose Untersuchungen 
verfiige, so laBt sich doch der Gang der Ereignisse in folgender Weise annehmen. 
Man sieht zunachst einen zellularen Katarrh, d. h. Epithelabschilferung mit 
reichlichen Leukozytenbeimengungen im Lumen, sodann eine Fiillung mit 
nekrotischen Massen, in denen man noch deutlich die zellulare Zusammen­
setzung erkennen kann, in denen aber auch schon Detritusmassen, unter Um­
standen mit fibrinahnlicher Substanz untermischt, zusammensintern. Hieraus 
diirfte dann schnell die eigentliche Verkasung hervorgehen, und zwar unter 
Einbeziehung der inneren Schichten des Gallengangs. Schon bevor sie vollendet 
ist, kann man schollige Einlagerungen von Gallepigment erkennen. Die 
weiteren Entwicklungsstadien bieten dann keine Besonderheiten mehr dar. 
Man sieht von den Wandteilen aus die produktive Reaktion und ihre Folgen 
in derselben Weise einsetzen, wie auch bei anderen Herden. Die makroskopisch 
sichtbaren zentralen Erweichungen entsprechen zum Teil noch ungeronnenem, 
mit Galle untermischtem Exsudat. Aus diesen Gallengangstuberkeln konnen 
aber auch infolge von fortschreitenden Erweichungsvorgangen, die zu gleicher 
Zeit mit der Verkasung einsetzen, die aber vielleicht auch begiinstigt sein konnen 
durch eine Gallenstauung, bezw. durch eine Art Hydrops, kleine und selbst 
bis walnuBgroBe Kavernen entstehen. lch habe einen Fall gesehen, bei dem 
man aIle Ubergange finden konnte, zwischen kleineren Gallengangstuberkeln 
und derartigen Kavernen. Die vVand der Kavernen war durch eine diinne, 
fibrose Schicht gebildet, die sich in eine feine, verkaste Zone verlor, wahrend 
typisch produktive Veranderungen am Rande der Verkasung nur in sehr geringem 
Umfange vorhanden waren. Die Kavernen waren mit einer ziemlich diinnfliis­
sigen, nur z. T. etwas gallig gefarbten Masse gefiillt, und imponierten darum 
bei makroskopischer Betrachtung als Zysten. 

Gerade bei diesen groBherdigen Formen der Lebertuberkulose habe ich 
zuweilen in einzelnen Fallen sogar in ziemlich groBer Ausdehnung tuberkulOse 
Veranderungen in GefaBen, insbesondere in sublobularen Venen gefunden, wie 
sie im wesentlichen den in der Lunge zu beobachtenden endangitischen Vor­
gangen entsprechen. 

Neben den erwahnten tuberkulosen Veranderungen werden in der Literatur 
auch ganz groBe 8olitiire, z. T. als tumorformige Tuberkulo8en bezeichnete 
Knoten gefunden. Es ware interessant, festzustellen, ob man es mit Fallen 
zu tun hat, in denen die Leberveranderungen als isolierte Organtuberkulosen zu 
gelten haben. lch selbst habe derartige Beobachtungen bisher noch nicht gemacht. 

HUEBSCHlIIANN, Tuberkulose. 21 
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Endlich mochte ich noch den etwaigen Beziehungen zwischen Tuberkulose 
und Leberzirrlwse einige Worte widmen. Wenn der pathologische Anatom 
zunachst sein Gesamtmaterial iiberschaut, so muB er den Eindruck gewinnen, 
daB das Vorhandensein einer wahren Leberzirrhose bei einer nur einigermaBen 
ausgebreiteten Tuberkulose ein recht seltenes Ereignis ist. Dennoch muB die 
Frage fiir die seltenen FaIle, in denen ein derartiges Zusammentreffen vorliegt, 
gepriift werden. Zwei Moglichkeiten liegen vor. Erstens kann namlich im 
AnschluB an eine tuberkulOse Erkrankung der Leber bei der Reilung ein zirrhose­
artiges Bild entstehen. Das ist denkbar bei lokalen Miliartuberkulosen, die 
etwa wiederum von einer lokalen, heilungsfahigen Darmtuberkulose abhangig 
sind. lch habe derartige Bilder in vereinzelten Fallen gesehen. 1m AnschluB 
an die vernarbenden Miliartuberkel konnte man dann auch ausgebreitete Lympho­
zyteninfiltrate und mit ihnen Gewebsvermehrungen, sowohl periportal, als 
auch intraazinos feststeIlen, wodurch zum mindesten mikroskopisch das Bild 
einer werdenden Leberzirrhose hervorgerufen wurde. Makroskopisch sieht 
man in solchen Fallen aIlenfaIls leichtere unregelmaBige Einziehungen der 
Kapsel und auf der Schnittflache ebenfalls nur leichtere und nur wenig an 
Zirrhose erinnernde Veranderungen. Aber es kann nicht ein fiir allemal bestritten 
werden, daB daraus wirklich einmal in vereinzelten Fallen eine richtige Leber­
zirrhose wird, zumal wenn noch weitere Schadigungen hinzukommen, die fiir 
sich allein schon geeignet waren, die Entstehung einer Leberzirrhose zu ver­
anlassen. Wenn man nun bedenkt, daB wir zwar in manchen Fallen von Leber­
zirrhose die atiologischen Faktoren klar erkennen konnen, daB es aber fast 
ebenso viele FaIle gibt, deren Atiologie uns unklar bleiben muB, so wird man 
diese Unsicherheit auch bei denjenigen Fallen von werdender oder fertiger 
Leberzirrhose in Rechnung stellen miissen, die zwar im Laufe einer Tuberkulose 
anderer Organe eintreten, bei denen sich aber Beziehungen zwischen einer 
anatomisch nachweisbaren tuberkulosen Erkrankung der Leber und der Zirrhose 
nicht ermitteln lassen. Das sind jene FaIle, die von den Autoren im Sinne der 
Lehre PONCETS von der entziindlichen Tuberkulose oder der Anschauungen 
LIEBERMEISTERS vom zweiten Stadium der Tuberkulose erklart werden. lch 
mochte dem hinzufiigen, daB fur solche FaIle nicht nur die Tuberkelbazillen 
und die von ihnen direkt abhangigen Gifte, sondern auch schadliche Stoff­
wechselprodukte der Korpersubstanz, wie sie besonders bei schwereren tuber­
kulOsen Prozessen gebildet werden, mit in Betracht gezogen werden miissen. 
Dennoch muB noch einmal betont werden, daB die Kombination zwischen 
Leberzirrhose und Tuberkulose ein recht seltenes Vorkommnis ist, gleich ob 
man atrophisch-zirrhotische oder auch hypertrophisch-zirrhotische Prozesse 
im Auge hat. lmmerhin werden wir fiir die Atiologie der Leberzirrhose iiber­
haupt neben den sonstigen schadigenden Momenten, zu denen manche lnfek­
tionskrankheiten gehoren, auch die Tuberkulose gelten lassen konnen. Der 
Gang der Ereignisse miiBte dann derselbe sein, wie auch sonst bei der Leber­
zirrhose, d. h. die primare Schadigung wiirde die Leberzellen treffen und diese 
Schadigung wiirde in geringem MaBe durch Erholung und Regeneration aus­
geglichen werden, wahrend bei langer dauernden und sich immer wiederholen­
den Schadigungen schlieBlich die Bindegewebswucherung und mit ihr die 
Lymphozyteninfiltration im Sinne einer chronischen Entziindung einsetzt. 
Man muB aber weiter bedenken, daB bei chronischen Lungentuberkulosen mit 
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ihren Ruekwirkungen auf das reehte Rerz aueh Stauungserseheinungen zu den 
unmittelbaren Folgen gehoren, die wiederum bei langerer Dauer gerade in der 
Leber zu zirrhoseahnliehen Veranderungen fuhren konnen. Alles in allem 
genommen moehte ieh meinen, daB bei sehwereren Organtuberkulosen, die 
keiner ReHung mehr zugangig sind, die Zeit im allgemeinen nieht ausreiehen 
wird, um es zu einer typisehen Leberzirrhose kommen zu lassen, falls nieht 
noeh andere wirksamere Faktoren im Spiele sind. leh moehte weiter meinen, 
daB die leiehteren zur ReHung neigenden Organtuberkulosen im allgemeinen 
nieht so sehwere Stoffweehselstorungen bedingen werden, wie sie fUr die Ent­
wieklung einer Leberzirrhose notwendig waren. So glaube ieh zum SehluB 
noeh einmal betonen zu mussen, daB die Beziehungen zwischen Tuberkulose 
und Leberzirrhose praktiseh genommen reeht geringe sind. 

Aile sonstigen im Verlauf einer tuberku16sen Erkrankung vorkommenden 
Leberveranderungen stehen sieher nur in mittelbarem Zusammenhang mit 
der Tuberkulose. leh nenne noeh einmal die Stauungsprozesse und die sie 
eventuell begleitenden Verfettungen (MuskatnuBleber). leh nenne die braune 
Atrophie und endlieh die Amyloidose. Was ubrigens die Verfettungen betrifft, 
so stehen wir ja heute ganz allgemein auf dem Standpunkt, daB es sieh urn 
eine fettige Degeneration im alten Sinne VIRCHOWS nieht handelt, sondern 
daB Speieherungen vorliegen, die nur eventuell in vorher gesehadigten Leber­
zellen eine besondere lntensitat aufweisen. Die Menge der gespeieherten Fett­
substanzen ist dann abhangig einmal von dem Grade dieser Sehadigung, zweitens 
aber, und sieher im starkeren MaBe, von der Menge des zugefuhrten Fettes. 
Fur die Fettzufuhr kommt nun einerseits der dureh die Kaehexie bedingte 
Abbau des Korperfettes in Betraeht, sodann aber aueh die Zufuhr von auBen. 
leh moehte nun meinen, daB gerade in Fallen besonders ausgedehnter diffuser 
Leberverfettungen gerade diese Zufuhr von auBen ganz besonders wiehtig ist, 
zumal dann, wenn von einer ausgesproehenen Kaehexie noeh nieht die Rede 
ist. leh habe den Eindruek, daB die reiehliehe Zufuhr guter und fetthaltiger 
Nahrungsmittel, die der Krankenhausaufenthalt ftir diejenigen Patienten mit 
sieh bringt, die erst in den letzten Woehen vor ihrem Tode dem Krankenhaus 
zugefuhrt wurden, dabei nieht zu untersehatzen ist. 

7. Pankreas. 
Die Tuberkulose des Pankreas ist ein reeht seltenes Ereignis. Eine primare 

Erkrankung braueht uberhaupt nieht in Erwagung gezogen zu werden. Aueh 
sind mir Falle, in denen etwa die Pankreastuberkulose als eine selbstandige 
Organerkrankung zu gelten hatte, nieht bekannt. Es bleibt- also nur die Be­
teiligung der Bauehspeieheldriise an den Generalisationsformen ubrig. Bei 
der typisehen Miliartuberkulose finde ieh nur selten Veranderungen. Es 
handelt si,eh dann urn vereinzelte Rerdehen, ohne bevorzugte Lokalisationen, 
in den versehiedenen Absehnitten der Druse. Makroskopiseh ist in solehen 
Fallen kaum etwas zu erkennen. Mikroskopiseh handelt es sieh naeh meinen 
Erfahrungen urn Knotehen, die innerhalb eines Drusenlappehens sitzen. leh 
habe alle Stadien von der Gewebssehadigung an bis zur BHdung des typisehen 
produktiven Tuberkels beobaehten konnen. 

Raufiger beteiligt sieh das Pankreas an den Friihgeneralisationen, bezw. 
den ihnen gleiehwertigen, groBherdigen, allgemeinen Tuberkulosen Erwaehsener. 

21* 
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Selten sieht man dabei die auch von anderer Seite (SEYFARTH) beschriebenen, 
ganz uncharakteristisch und unregelmaBig verteilten einfachen Nekrosen ohne 
die geringste zelluHire Reaktion mit oder auch ohne Bazillenbefund. Auf diese 
Veranderungen komme ich weiter unten noch einmal zurUck. 

Der typische Befund besteht in schon makroskopisch sichtbaren linsen­
bis haselnuBgroBen, unscharf begrenzten, anscheinend ausgesprochen kasigen 
Herden. Mikroskopisch sieht man dann, daB diese Herde ganze Lappchen 
betreffen, oder auch mehrere benachbarte Lappchen zu gleicher Zeit eillllehmen. 
Es handelt sich aber gewohnlich ill mikroskopischen Bild nicht etwa um fertige 
homogene Verkasungen, sondern vielmehr um eine unregelmaBig gefleckte 
Beschaffenheit. Denn erstens ist die Lappchenanordnung z. T. noch zu erkellllen, 
wenn auch irgendwelche Zellbestandteile der Driise mit Ausnahme einiger 
Residuen von Fettzellen nirgends mehr hervortreten. Zweitens aber ist das 
ganze nekrotische Gebiet unregelmaBig durchsetzt von teils erhaltenen Zellen, 
und zwar einwandfreien Leukozyten, teils von Kerntriimmern. Beim Ver­
gleich verschiedener FaIle kann man aIle Abstufungen zwischen reinen dichten 
Zellinfiltraten und schon homogen werdenden Verkasungen erkennen. Zuweilen 
sieht man inmitten der verkasenden Herde sehr stark aufgequollene, vollig nekro­
tische, fibrinoid bis hyalinaussehende GefaBe, und zwar offenbar Arterien, von 
deren Innenschichten noch kleine Teile erhalten sein konnen. Entsprechend dem 
akuten Verlauf der meisten derartigen FaIle sind gewohnlich weitere Reaktions­
veranderungen nicht festzustellen. Allenfalls sieht man auf die peripher meist 
besonders dichte Leukozytenzone einen helleren Streifen folgen, in dem man 
schon Zellen erkennen kann, die den epitheloiden in gewisser Weise ahnlich 
sind und zweifellos frische Entwicklungsstadien derselben darstellen. Darauf 
pflegt dann auBerdem ein unscharf begrenzter, im wesentlichen aus Lympho­
zyten bestehender Saum zu folgen, der iiberall in die benachbarten Intp,rstitien 
eingreift. In anderen Fallen erkennt man aber auch schon eine deut.lichere 
Ausbildung der epitheloiden Zellen, die dann in Schwarmen auf die Verkasung 
hin gerichtet sind und stellenweise auch pallisadenformig in sie eindringen. 
Alles in aHem genommen sind auch diese Pankreasherde ein gutes Beispiel 
fiir die Genese des tuberkulOsen Prozesses iiberhaupt, denn wir sehen hier die 
primare Nekrose im vorher unveranderten Parenchym. Wir sehen aber auBer­
dem entsprechend der stiirmischen, wahrscheinlich hyperergischen, Reaktion 
die Exsudation und Verkasung fast zu gleicher Zeit erscheinen. Wir sehen 
weiter, daB dieses Entwicklungsstadium rein vorhanden sein kann und erkennen 
wiederum in anderen Fallen deutlich, daB die produktive Reaktion sekundar 
am Rande des Kases auftritt. Weitere Entwicklungsstadien habe ich in derartigen 
Fallen noch nicht gesehen. Erganzend mochte ich iibrigens bemerken, daB 
zu gleicher Zeit mit den beschriebenen Herden auch jene am Anfang erwahnten 
uncharakteristischen N ekrosen vorkommen. 

Beim Pankreas ist von manchen Autoren ebenso wie bei der Leber auch die 
Frage erortert worden, ob bei anderweitigen tuberkulOsen Erkrankungen in 
ihm banale entziindliche und indurative Prozesse auftreten konnen und ob 
diese eventuell mit der Entstehung des Diabetes in Zusammenhang stehen. 
Zuletzt hat SEYFARTH diese Erorterungen wieder aufgenommen und ist geneigt, 
einen solchen Zusammenhang in gewissem AusmaBe zuzulassen. Er stiitzt 
sich dabei auch auf das relativ haufige Zusammentreffen irgendeiner Organ-
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tuberkulose, insbesondere der Lungentuberkulose, mit dem Diabetes. lch 
mochte dagegen mit anderen einwenden, daB es mir miBlich erscheint, eine 
so haufige Erkrankung wie die Tuberkulose mit einer viel selteneren wie dem 
Diabetes in einen kausalen Zusammenhang zu bringen. Dem Zufall ist dabei 
ein zu breiter Spielraum gegeben. lch mochte deswegen einstweilen ablehnen, 
daB auch nur einigermaBen fest begriindete Beziehungen zwischen diffusen 
interstitiellen Pankreaserkrankungen, insbesondere der Zirrhose, und der Tuber­
kulose erwiesen sind. Der Zusammenhang zwischen einer ausgebreiteten Miliar­
tuberkulose und einer Pankreaszirrhose diirfte nach dem oben Gesagten kaum 
ernstlich in Betracht kommen. 1m iibrigen gelten hier dieselben Gesichtspunkte, 
wie bei der Leberzirrhose. lch mochte es nicht leugnen, daB auch einmal bei 
einer chronischen Tuberkulose das Pankreas in ahnlicher Weise geschadigt 
wird wie manche anderen Organe. Bei der Unklarheit der Atiologie des Diabetes, 
auch in Bezug auf die Inseltheorie, miiBte aber erst ein erdriickendes Beweis­
material herbeigeschafft werden, urn einigermaBen klare Zusammenhange 
zwischen Diabetes und Tuberkulose konstruieren zu konnen. 

Auf der anderen Seite mag"auch an dieser Stelle auf die schweren Gefahren 
hingewiesen werden, die umgekehrt ein bestehender Diabetes im Verlauf einer 
tuberku16sen Erkrankung mit sich bringt. lch erinnere daran, daB der Diabetes 
einer der gefahrlichsten unspezifisch dispositionellen Faktoren ist, unter dessen 
EinfluB sich aus ganz harmlosen Tuberkuloseformen die schwersten Erkrankungen 
entwickeln konnen. 

Lymphknoten. 
Wenn man die tuberkulosen Erkrankungen der Lymphknoten von rein 

morphologischen Gesichtspunkten aus betrachtet, so sehen wir unter den 
verschiedenen Bildern zwei anscheinend ganz verschiedene Erkrankungs­
formen hervortreten. Es handelt sich dabei erstens um jene Falle, bei denen es 
unter zuweilen recht gewaltiger Schwellung zu einer totalen Verkasung kommt. 
Diesen Fallen stehen zweitens diejenigen gegeniiber, bei denen die Verkasung 
vollig fehlt, dagegen unter mehr oder weniger starker Schwellung das Lymph­
knotengewebe vollig oder fast vollig durch Epitheloidzellwucherungen, z. T. 
in Gestalt von typischen Tuberkeln, ersetzt ist. Wir werden es aber auf Grund 
unserer heutigen Anschauungen zu vermeiden trachten, von zwei grundsatzlich 
verschiedenen Erkrankungsformen zu sprechen, wir werden vielmehr versuchen, 
auch die Entwicklung der Lymphknotenerkrankungen in unsere V orstellung 
iiber die Entwicklung des gesamten tuberku16sen Krankheitsbildes im mensch­
lichen Korper einzureihen. Das scheint mir am besten in der Weise inoglich, 
daB wir auch bei Besprechung der Lymphknotenerkrankungen zunachst von 
unseren Haupterscheinungsformen der Tuberkulosekrankheit ausgehen. 

1. Die Lymphknotenerkrankung beim Primarkomplex. 
Eine wirklich primare Erkrankung von Lymphknoten ist in jenen Fallen 

denkbar, bei denen im Aufnahmeorgan kein tuberkuloser Herd entsteht, sondern 
die Erkrankung der regionaren Lymphdriisengruppen selbstandig zustande 
kommt. Es wurde an anderer Stelle gezeigt, daB dieser Fall wohl denkbar ist, 
aber praktisch sicher keine besondere Bedeutung hat. Auch aus einem anderen 
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Grund mochte ich an dieser Stelle uber diese Moglichkeit hinweggehen; denn 
in den mir bekannten Fallen, in denen eine derartige Uberlegung uberhaupt 
in Betracht kam, handelte es sich um altere oder ganz "alte Lymphknoten­
veranderungen, die sich in nichts von den weiter unten zu beschreibenden 
unterscheiden. 1m ubrigen komme ich sub 2 noch einmal auf die Frage der 
primaren Lymphknoteninfektion zuruck. 

Fur unsere jetzigen Betrachtungen konnen wir an der allgemein ublichcn 
V orstellung von der Entstehung des Primarkomplexes festhalten, wonach die 
Lymphknotenerkrankung im regionaren AbfluBgebiet des Primarherdes zustande 
kommt. Es handelt sich also um jene Lymphknotengruppen, die in erster 
Linie zu den Lungen, sodann zum Darm und nur in ganz vereinzelten 
Fallen zu anderen Organen gehoren. Bei dieser im Rahmen des Primar­
komplexes entstehenden Lymphknotenerkrankung liegt nun gewohnlich ein mit 
schneller und totaler Verkasung einhergehender ProzeB vor. Nicht ein, sondern 
in den meisten Fallen mehrere Lymphknoten pflegen betroffen zu sein. Makro­
skopisch ist das Bild ein durchaus charakteristisches. Man findet statt der sonst 
kaum sichtbaren Lymphknoten rundliche oder ovale kasige Knoten, deren 
jeder einzelne das Vielfache des Volumens eines normalen Lymphknotens ein­
nimmt. Auf der Schnittflache gleichmaBig trocken und derb kasig, pflegt bei 
makroskopischer Betrachtung der Herd nur von der feinen Bindegewebskapsel 
des Lymphknotens umgeben zu sein. Verbackungen und VerlOtungen einzelner 
Knoten miteinander werden allerdings oft beobachtet. Uber die topographischen 
Verhii,Itnisse lieBe sich manches sagen, doch durfte es zu weit fuhren, hier auf 
die besonderen Verhaltnisse jedes einzelnen Organes einzugehen. Ganz im 
allgemeinen laBt sich sagen, daB bei gleichzeitiger Erkrankung mehrerer Lymph­
knoten der Gang der Infektion im allgemeinen dem normalen Lymphstrom 
folgt, daB aber auch, wahrscheinlich durch Stauung begunstigt, Uberkreuzungen 
und selbst rUcklaufige Infektionen stattftnden konnen. Wenn man die GroBe 
der einzelnen Knoten miteinander vergleicht, so lassen sich zuweilen manche 
Besonderheiten feststellen. Sehen wir z. B. die von einem Primarherd der Lunge 
abhangigen Lymphknotenerkrankungen an, so finden wir im allgemeinen im 
AbfluBgebiet innerhalb der Lunge einen bis mehrere erbsen- bis allenfalls bohnen­
groBe Herde, wahrend im Hilus bis zur Trachea sehr viel groBere (bohnen­
bis haselnuB- und selbst walnuBgroBe) Knoten gelegen sind. In dem weiteren 
AbfluBgebiet bis zum Venenwinkel pflegen dann die Knoten an GroBe 
wieder abzunehmen. Wenn auch hier und da Abweichungen von diesem Ver­
halten vorkommen, so muB es doch durchschnittlich nicht nur fur die Lungen­
herde, sondern auch fur andere Primarherde als eine gewisse Regel gelten. 
Wenn wir uns aber fragen, worauf dieses Verhalten beruht, so scheinen mir 
zwei Griinde dafiir in Betracht zu kommen. Erstens ist der Umfang des erkrank­
ten Knotens abhangig von der ursprunglichen GroBe des normalen Lymph­
knotens; zweitens aber diirfte der Grad der VergroBerung auch in umgekehrtem 
Verhaltnis zu der Entferhung vom Primarherd stehen. Ich werde auf den zweiten 
Punkt sogleich noch einmal zurUckkommen. 

Fur das mikroskopische Bild wahlen wir als Beispiel ebenfalls die Bronchial­
driisenerkrankung beim Primarkomplex in der Lunge. Sowohl die noch inner­
halb der Lunge gelegenen Knoten, als auch die im Hilus gelegenen zeigen im 
voll ausgebildeten Stadium ein sehr markantes Bild. Es handelt sich um eine 
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gallz gleichmiWige homogene Verkasung, ohne daB auch nur die geringsten 
Reste von Lymphgewebe erhalten zu sein brauchen. Die Verkasung stoBt dann 
unmittelbar an das fibrose Kapselgewebe an, oder es findet sich allenfalls noch 

Abb. 79. Bronchiale Lymphknoten von einem Primarkolllplex. Rechts und links unten z",ei total 
ycrkaste Knoten mit ganz geringer zelliger Reaktion. Oben kIeiner Knoten mit geringer Menge 

erhaltenen ·Lymphgewebes. Links davon Knoten mit geringcr Verkiisung und beginnenden 
Epitheloidzelltuberkeln. Bronchien und GefiiJ3e. Elastika: VA"" Gmso"". 6fache Vergr. 
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eine ganz diinne Schicht lymphozytenartiger Zellen dazwischen, die auch in das 
Kapselgewebe eingreift. Inmitten der verkasten Zone erkennt man allerdings in 
fast allen Fallen noch einige Reste von zellfreien Bindegewebsfasern und GefaB­
wanden (Abb. 79). mer die Vorgange, die zu dieser mit gewaltiger Schwellung 
verbundenen Verkasung fiihren, wird sich etwas abschlieBendes auf Grund 
unserer bisherigen Kenntnisse iiberhaupt noch nicht sagen lassen. Ich bin 
im allgemeinen Teil auf die in Betracht kommenden Gesichtspunkte eingegangen 
und werde weiter unten nach Mitteilung der Befunde noch einmal darauf zuriick­
kommen. Hier moge aber schon gesagt sein, daB selbstverstandlich eine der­
artige Verkasung nicht etwa erst nach Ausbildung eines tuberkulosen Granula­
tionsgewebes zustande kommt, sondern daB es sich um eine sogenannte primare 
Verkasung handelt, einen V organg, wie er ja auch schon von RANKE angenommen 
wurde. Die weiteren Veranderungen derartig erkrankter Lymphknoten sind 
einfacherer Natur. Es bilden sich vor allen Dingen Abkapselungsvorgange 
aus, und zwar konnen. diese besonders in den am schwersten betroffenen Lymph­
knoten spezifischer tuberkulOser Veranderungen fast vollkommen, in vielen 
Fallen jedenfalls, entbehren. Man sieht dann, auch ohne daB ein gewohnliches 
Granulationsgewebe aufzutreten braucht, die Bildung einer grobfaserigen bis 
hyalinen Kapsel entstehen, die unter Umstanden mit zahlreichen Faserstrangen 
und Netzen im Inneren der Verkasung in Zusammenhang steht. Sofern es sich 
aber um groBere Kaseknoten handelt, diirfte es selten zu einer volligen fibrosen 
Umwandlung kommen, ein Vorgang, den wir noch zu erortern haben werden. 
Die groBeren Kaseknoten verfallen vielmehr wohl ausnahmslos der Verkalkung, 
und zwar sehen wir entweder unregelmaBige schollige Kalkflecke auftreten, die 
auch in ganz spaten Stadien noch als ausgesprochen mineralahnliche Einlage­
rungen zu erkennen sein konnen, oder es treten gleichmaBigere Verkalkungen 
auf, in denen man dann auch die an anderer Stelle erwahnten Schichtungen 
in Form der LIESEGANGSchen Ringe erkennen kann (Abb. 12, S. 93). Endlich 
werden auch an den verkalkten Lymphknoten (anscheinend aber nicht so haufig 
wie an Organherden) Verknocherungen festgestellt, indem sekundar die Kapsel 
von gefaBreichem Granulationsgewebe durchbrochen wird und dann mit gleich­
zeitiger Resorption die Knochenbalkchen auftreten. Ich habe aber auch an 
derartig verkalkten Lymphknoten Bilder gesehen, die darauf hindeuten, daB 
eine yollige Resorption der verkalkten Massen stattfinden kann, ohne daB 
eine Knochenbildung erfolgt. Auf diese Weise waren jene rontgenologischen' 
Beobachtungen zu erklaren, in denen ein offenbar verkalkter Bronchialdriisen­
herd spater nicht mehr zu erkennen ist. Noch etwas anderes sei an dieser Stelle 
erwahnt. Man findet hier und da in der Literatur Angaben iiber FaIle, bei denen 
ein verkalkter, im Lungenhilus gelegener Herd rontgenologisch festgestellt wird, 
ohne daB eine positive Tuberkulinreaktion vorliegt. Manche sind dann geneigt, 
das Vorhandensein einer abgelaufenen tuberkulOsen Erkrankung iiberhaupt ab­
zulehnen. Nach den Erfahrungen der Pathologen diirften jedoch verkalkte Bron­
chialdriisen kaum bei irgendeiner anderen Krankheit zu erwarten sein. Ich selbst 
mochte dazu betonen, daB ich noch nie einen Fall gesehen habe, in dem eine ver­
kalkte Bronchialdriise auf irgendeine andere Krankheit hatte zuriickgefiihrt wer­
den konnen. Ich mochte deswegen eher annehmen, daB in solchen Fallen eine so 
vollkommene Heilung, nicht nur im anatomischen, sondern auch im biologischen 
Sinne eingetreten war, daB der normergische Zustand wieder erreicht wurde. 
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1st diese Verkalkung bezw. Verknocherung der eine Ausgang der Bronchial­
drusentuberkulose, so ist auf der anderen Seite die Erweichung zu nennen, 
die dann ein exquisit praktisches Interesse gewinnt, wenn mit der Erweichung 
ein Einbruch in einen Bronchus verbunden ist. Da ich derartige FaIle in neuerer 
Zeit nicht beobachtet habe, verfiige ich auch uber keine mikroskopischen Unter­
suchungen. Es durfte aber keinem Zweifel unterliegen, daB es sich um den­
selben Vorgang handelt, den wir auch sonst bei Erweichungen verkaster Massen 
beobachteten. 1m einzelnen Fall ware aber immer zu priifen, ob nicht auBer 
den Tuberkelbazillen auch andere Mikroorganismen dabei eine Rolle spielen. 
Die Folgen eines derartigen Einbruchs sind in jedem Fall schwere "Oberschwem­
mungen der Lunge mit infektiosem Material und dann gewohnlich ein akut 
todliches Krankheit.sbild. . 

Was nun den Einbruch derartiger verkaster oder verkasender Lymphknoten­
herde in die GefaBe betrifft, so mochte ich zwar nicht bezweifeln, daB auch 
unter Umstanden offene Einbriiche erweichender Lymphknoten, insbesondere 
in Venen, erfolgen konnen. Ich selbst habe allerdings etwas derartiges noch nicht 
gesehen. Dagegen sind mir FaIle bekannt, in denen einer Lungenarterie oder 
Lungenvene eng anliegende Lymphknoten bei ihrer Verkasung nicht nur die 
Kapsel uberschritten, sondern auch bis uber die GefaBwand hinausgriffen, 
in ahnlicher Weise, wie ich es fUr kleinere GefaBe an anderer Stelle (S. 197) 
beschrieben habe. Wie jene groben Einbruche, mogen auch diese fur die Ent­
stehung mancher FaIle von Miliartuberkulose nicht ohne Belang sein. 

AuBer diesen beiden Ausgangen der totalen Lymphknotenverkasung kommt 
jedoch noch ein dritter vor, und das ist die vollkommene fibrose, bezw. hyaline 
Umwandlung. Es wurde oben schon erwahnt, daB innerhalb der verkasten 
Massen Bindegewebsfasern erhalten bleiben. Auf die Frage, inwieweit diese 
bei den spateren Veranderungen eine von eigentlichen zelligen Bestandteilen 
unabhangige Rolle zu spielen imstande sind, mochte ich an dieser Stelle nicht 
eingehen, obwohl diese Objekte fur die Losung der angedeuteten Frage gewiB 
nicht ohne Bedeutung sind. Hier mochte ich nur betonen, daB man, allerdings 
nur bei relativ kleinen, etwa bis erbsengroBen Lymphknoten aIle Ubergange 
finden kann, von einer einfachen Verkasung bis zu einer vollig hyalinen Um­
wandlung. Man sieht eine besonders breite Kapsel entstehen, man sieht diese 
weit in die Kasemassen eingreifen und man sieht endlich, wie teils durch Ver­
mehrung und Verbreiterung der erhaltenen, teils durch Eindringen von Kapsel­
fasern allmahlich der endgiiltige hyaline Zustand erreicht wird. Dabei scheint 
aber auch die Anthrakose eine gewisse Rolle zu spielen, denn derart.ige hyaline 
Lymphknoten sind, oft sogar in groBer Ausdehnung, von Kohlepigment durch-
setzt. ' 

Bisher ist von spezifisch produktiv tuberkulosen Veranderungen noch nicht 
die Rede gewesen. Ich habe jedoch oben bei der ersten Erwahnung der Ab­
kapselungsvorgange von jast vollkommen unspezifischen Prozessen gesprochen. 
Es ist nun hinzuzufugen, daB sich in der Mehrzahl der FaIle doch auch jene 
bei den bisher beschriebenen tuberku16sen Veranderungen fast stets vorkom­
menden spezifisch-produktiven Bildungen entwickeln, und zwar in Gestalt 
von dunnen Lagen von typischen Epitheloidzellen und vereinzelten LANGHANS­
schen Riesenzellen am Rande der verkasten Zone. Auf den Gang der beschrie­
benen Ereignisse werden diese Veranderungen aber ohne groBen EinfluB sein. 
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Auch hier durfte die Dmwandlung des spezifischen Gewebes in unspezifisches 
relativ schnell vor sich gehen, und del' Abkapselungsvorgang mit seinen Folgen 
in keiner Weise gestort werden. Doch mochte ich an dieser Stelle bemerken, 
daB man die schon an anderer Stelle erwahnten Exazerbationsvorgange auch 
an den abgekapseiten verkasten Lymphknoten relativ oft in klarer Weise ver­
folgen kann. Man sieht dann in unmittelbarer Nachbarschaft der Kapsel ent­
stehende oder auch in sie eingreifende und sie zerstorende produktive Tuberkel­
bildungen auftreten, die offenbar von den in den verkasten Massen noch 
erhaltenen Bazillen verursacht werden. Es sind das jene Befunde, die die 
Gefahrlichkeit auch anscheinend vollig ruhender Herde fur den Gesamt 
organismus immer wieder vor Augen fuhren. 

Abb. 80. Trachealer Lymphknoten yom Priml\rkompiex aus dem weiteren Abfiul.lgebict . Partie lie 
Verkl\sung und in ihrcr rmgebul1g Epitheioidzelltubcrkel mit ]{jesenzellen. Y.')! GmsoN. 
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1m Rahmen der beim Primarkomplex auftretenden Lymphknotentuber­
kulosen sind nun aber die folgenden Veranderungen von besonderem Interesse, 
und sie gelten selbstverstandlich nicht nur fur den von del' Infektion der Lungen 
abhangigen Primarkomplex, sondern auch fur aIle anderen. Es wurde oben schon 
betont, daB im Verhaltnis zur ursprunglichen GroBe der Lymphknoten die Masse 
del' verkasten Zone etwa proportional mit. def Entfernung yom Primarherd ab­
nimmt (Abb. 79, S. 327). Wir konnen nun oft folgendes feststellen . Die noch 
innerhalb des Lungengewebes gelegenen Lymphknoten, ebenso wie die zuerst im 
Hilus betroffenen zeigen eine totale Verkasung. 1m weiteren Verlauf des AbfluB­
gebietes jedoch erkennen wir schon bei makroskopischer Betrachtung, daB 
die Verkasung nicht die Gesamtmasse des einzelnen Lymphknotens einnimmt, 
und dies wird durch die mikroskopische Dntersuchung bestatigt. Wir sehen 
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dann unter Umstanden sehr unregelmaBig gestaltete verkaste Zonen, die auch 
in viel reichlicherem MaBe wie die total verkasten Lymphknoten von Epitheloid­
zellen und Riesenzellen eingerahmt werden, und wir erkennen des weiteren in 
dem noch erhaltenen Gewebe solcher Lymphknoten ebenfalls reichlich typische 
Epitheloidzelltuberkel mit Riesenzellen in verschiedenen, weiter unten zu 
schildernden Entwicklungsstadien (Abb. 80). Endlich konnen sich an derartig: 
veranderte Lymphknoten auch solche anschlieBen, in denen eine Verkasung uber­
haupt nicht mehr besteht, sondern nur noch Epitheloidzelltuberkel gelegen sind. 

Diese, vom Primarherd an gerechnet, allmahlich an Heftigkeit abnehmen­
den Reaktionen im Bereich der Lymphknoten scheinen mir darum von heson­
derem Interesse zu sein, weil sie uns einen guten Einblick gewahren in die all­
gemeinen Reaktionsverhaltnisse bei der Tuberkulose. Wir konnen gewiB an­
nehmen, daB die zuerst betroffenen Lymphknoten mit relativ groBen Mengen 
von' Bazillen infiziert werden, wahrend die entfernteren nur noch wenige 
Bazillen aufnehmen konnen. Es besteht fur mich jedoch kein Zweifel daran,. 
daB die Infektionsdosis allein nicht zur Erklarung der verschiedenen Reaktionsart 
hinreicht. Die mit der totalen Verkasung einhergehende enorme Quellung: 
deutet vielmehr auf eine besonders sturmische Reaktion hin, die nur durch 
einen hyperergischen Zustand erklart werden kann. Ich mochte, wie ich schon 
an anderer Stelle auseinandergesetzt habe, annehmen, daB nach Bildung des. 
Primarherdes sehr schnell dieser hyperergische Zustand erreicht wird, und daB 
die Erkrankung der zuerst erreiehten Lymphknoten in dieses hyperergische 
Stadium faUt. Die folgenden Lymphknoten werden jedoch erst erreicht, nach­
dem das hyperergische Stadium schon in weitem MaBe abgeklungen ist. Darum 
t,ritt in ihnen die produktive Tuberk('lbildung viel starker in den Vordergrund. 

Ieh habe hier als Beispiel der Lymphknotenerkrankung bei Primarkomplexen 
Falle im Auge gehabt, die sieher schon zu den schwereren gehoren, die aber­
auch zweifellos einer anatomischen Heilung zugangig sind. Bei den schwersten 
Fallen, zu denen auch die mit Erweichungen gehoren, kommt es nach meinen 
Erfahrungen uberhaupt kaum zu produktiven Veranderungen, sondern zu totaler 
Verkasung samtlicher erreichbarer Lymphknoten, und diese FaIle entsprechen 
dann den almt einsetzenden Fruhgeneralisationen. Dem stehen aber leichtere 
Falle gegenuber, in denen kaum einzelne Lymphknoten einer totalen Ver­
kasung anheimfallen, und demgemaB auch je nach dem Stadium, in dem der 
Fall zur Untersuchung kommt, die produktiven Veranderungen gegenuber 
den Verkasungen durchaus in den Vordergrund treten und aueh groBe Teile 
der verkasten Gebiete oder selhst alles verkaste Ge-\vehe ersetzen konnen. Es 
mogen selhst FaIle von sehr leichten und avirulenten Infektionen vorkommen,. 
in denen die Verkasung uberhaupt fehlt und relativ schnell das rein produktive 
Stadium erreicht wird. In beiden Fallen werden wir aueh bei der weiteren 
Entwicklung, bezw. der Heilung solcher Lymphknotenerkrankungen dieselhen 
Veranderungen his zu hyalinen Narhenbildungen erwarten konnen, wie sie 
weiter unten geschildert werden. 

Bei den hisher erwahnten Lymphknotenveranderungen handelt es sich 
sicher um sogenannte primare Verkasungen (s. S. 84). Es moge aber hier 
gleich die Frage gestreift werden, ob auch sekundare Verkasungen nach fertiger 
Entwicklung produktiver Veranderungen in den Lymphknoten vorkommen. 
Das ist nach meinen Erfahrungen zweifellos zuweilen der Fall. Und zwar kann 
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das einmal in der Weise geschehen, daB, wie es im allgemeinen Teil geschildert 
wurde, innerhalb einzeIner kleiner Gebiete oder auch einzelner Tuberkel neue 
exsudative Schiibe, besonders unter Ansammlung von Leukozyten, zustande 
kommen, und daB sich daran kleinere Verkasungen anschlieBen. Andererseits 
habe ich auch FaIle von ausgebreiteteren, offenbar sekundiiren Verkasungen 
gesehen, die allerdings zum Teil wohl schon in den folgenden Abschnitt hinein­
gehoren, der auch von den Lymphknotenerkrankungen bei den Friihgenerali­
sationen handelt. Ich meine Bilder, bei denen im Lungenhilus nicht nur gleich­
maBig homogene verkaste Lymphknoten zu erkennen sind, sondern auch solche, 
hei denen man den Eindruck hat, daB vorher schon in ihnen mannigfache pro­
duktive Tuberkel mit und ohne Faserbildung bestanden. Man sieht in solchen 
Fallen in den sonst gleichmaBigen Verkasungen unter Umstanden reichlich 
in kleinen Herden zusammenliegende konzentrisch angeordnete Fasernetze, 
die in ihrer Struktur durchaus den produktiven Tuberkeln entsprechen. Es 
scheint sich urn FaIle zu handeIn, bei denen auf einen Primarkomplex bald 
die Friihgeneralisation mit ausgebreiteten kasigen Prozessen in den Lungen 
folgt. Infolge dieser Lungenprozesse werden die regionaren Lymphknoten von 
Neuem mit Bazillen iiberschwemmt, und die noch erhaltenen Teile verfallen 
infolge der hohen Hyperergie in ihrer Totalitat der Verkasung, gleich ob sie 
frei von Tuberkeln waren, oder schon produktive Tuberkel enthielten. 

Hier ist auch der Ort, noch einige Worte iiber die perifokale Entziindung 
im Bereich der erkrankten Lymphknoten zu sagen. Von RANKE sind grade 
fUr den Primarkomplex derartige Veranderungen im Bereich der Lymph­
knoten beschrieben und eingehend gewiirdigt worden. Es laBt sich tatsachlich 
fur aIle FaIle mit schwereren Lymphknotenerkrankungen bestatigen, daB 
unspezifische Entzundungsprozesse weit iiber die Kapsel der Lymphknoten 
hinaus gehen. In frischeren Fallen handelt es sich urn einfache Lymphozyten­
infiltrate. Bei alteren kann man aber auch die Entwicklung von einer Art 
Granulationsgewebe und Ubergange zur Narbenbildung erkennen. Es kommt 
infolge dieser Prozesse nicht nur zu engen Verlotungen der Lymphknoten mit­
·einander, sondern auch zu Verwachsungen mit Bronchien und GefaBen. In 
ganz seltenen Fallen laBt sich dann zeigen, wie durch solche Verwachsungen 
hindurch anthrakotisches Pigment, sowohl in die Bronchialwande, als auch 
in die GefaBwandungen eindringt. Ferner kommen auch infolge dieser Prozesse. 
·die schon bei Besprechung der Lungenveranderungen erwahnten Einmauerungen 
von Bronchien in narbiges Gewebe vor. Da in solchen Fallen auch stets eine 
gewisse Riickwirkung auf die Bronchialschleimhaut stattfindet, konnen diese 
Veranderungen sehr wohl zuweilen die Grundlage fur jene Symptome abgeben, 
.die von den Klinikern als Hiluskatarrh bezeichnet werden. 

2. Die Lymphknotenerkrankung bei den Generalisationsformen. 
Die Beteiligung der Lymphknoten an der typischen allgemeinen Miliar­

tuberkulose ist ohne wesentliche Bedeutung. Man kann wohl fast in allen Fallen 
vereinzelte Tuberkel in verschiedenen Lymphknotengruppen feststellen. Irgend­
welche Besonderheiten bieten diese Veranderungen aber nicht dar. Sie mogen 
.aber darum hier genannt sein, weil sie in vielen Fallen einwandfrei dafur 
sprechen, daB auch die Lymphknoten haematogen infiziert werden konnen, 
-cine Anschauung, die ja stets von BAUMGARTEN vertreten worden ist. 
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Bei der Fruhgeneralisation hingegen, bezw. bei den Fallen von groBherdiger 
Allgemeintuberkulose, treten die Lymphknotenerkrankungen oft sehr stark 
hervor. Wie schon an anderer Stelle bemerkt wurde, haben wir es hier aller­
dings sicher nicht mit einer nur hamatogenen lnfektion zu tun, sondern die 
Erkrankungen der Lymphknoten stehen zweifellos auch in einer gewissen Ab­
hangigkeit von den entsprechenden Organherden und sind demgemaB auf dem 
Lymphweg z).lstande gekommen. Die makroskopischen und mikroskopischen 
Befunde dieser Lymphknotenerkrankungen weisen keine hervorstechenden 
Besonderheiten auf. Man findet gewohnlich nicht totale Verkasungen, sondern 
nur partielle mit maBigen Schwellungen verbundene. Oft handelt es sich 
um mehrere isoliert stehende kleinere, kasige Herdchen. 1m Mikroskop stehen 
ebenfalls die Verkasungen ganz im Vordergrund, wahrend produktive Veran­
derungen gewohnlich nur in geringem Umfange, oft auch garnicht vorhanden 
sind. Befunde von einzelnen Riesenzellen am Rande des Kases sind allerdings 
nicht selten. Auch hier hangt die schnelle Entstehung der Verkasung sicher 
mit einem gewissen hyperergischen Reaktionszustand zusammen, wie wir ja 
uberhaupt fur diese Gruppe von Fallen mit RANKE eine allgemein hyperergische 
Reaktionsfahigkeit des Gesamtkorpers angenommen haben. 

3. Die Lymphknotenerkrankungen bei chronis chen 
Organtuberkulosen. 

Es ist keine Frage, daB ein gewaltiger Unterschied besteht zwischen der 
zu einem Primarherd gehorenden Lymphknotenerkrankung und den von einer 
chronischen Organtuberkulose abhangigen Veranderungen. Diese, zum ersten­
mal von RANKE klar herausgearbeitete Tatsache laBt sich immer wieder besta­
tigen. Doch darf damit nicht gesagt sein, daB die zu chronischen Organherden 
regionaren Lymphknoten uberhaupt nicht tuberkulOs erkranken. lch mochte 
vor allen Dingen auch hier betonen, daB ganz krasse Ausnahmen gegenuber 
der RANKEschen Regel auftreten, daB namlich auch in vereinzelten Fallen im 
Verlauf von chronischen Organtuberkulosen (Lunge, Darm, Tonsillen etc.) in den 
regionaren Lymphknoten Veranderungen auftreten konnen, die sich prinzipiell 
in nichts von denen beim Primarkomplex unterscheiden (Abb. 44, S. 212). Aber 
man kann ruhig zugeben, daB dieses Ausnahmen sind, die jene Regel durchaus 
nicht erschuttern, sondern nur bestatigen konnen. lch habe an anderer Stelle 
das Auftreten solcher Lymphknotenerkrankungen durch lokal bedingte hyper­
ergische Zustande erklart. Sie lieBen sich auch in dem Sinne verwerten, daB 
eine Stadieneinteilung nach allergischen Zustanden bei der Tuberkulose nicht 
moglich ist. 

Abgesehen von diesen aus dem gewohnlichen Gang der Ereignisse heraus­
fallenden Veranderungen findet sich aber auch sonst ausnahmslos in allen 
Fallen von chronischen tuberkulOsen Organerkrankungen eine gewisse Mit­
beteiligung der regionaren Lymphknoten. Wir konnen das nicht nur in fort­
schreitenden Fallen, z. B. von Lungentuberkulose und von Darmtuberkulose, 
sondern auch bei zur Heilung neigenden Prozessen feststellen, und finden 
Residuen solcher Erkrankungen auch bei wenig umfangreichen und vollig 
geheilten Herden. Auf manche Einzelheiten der Histogenese werde ich weiter 
unten im Zusammenhang eingehen. Hier sei nur soviel gesagt, daB bei diesen 
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Lymphknotenerkrankungen verkasende Prozesse eine untergeordnete Rolle 
spielen, sie fehlen zwar nicht, doch handelt es sich gewohnlich um kleine Herde, 
die schnell von produktiven Zellwucherungen umgeben oder aucb ersetzt werden 
(Abb . 81); oder man findet uberhaupt im wesentlichen typische produktive 
Tuberkel ohne Verkasung und mit mehr oder weniger reich lichen Riesenzellen. 
Als Reste solcher Herde erkennt man in den Bronchialdrusen fast aller Falle 
von chronischen Lungentuberkulosen kleine hyaline Einlagerungen. Unter 
Umstanden kommt aber auch die Bildung groBerer fibroser, bezw. ~uch hyaliner 

A bb . 81. Bronchia ie LYlllphknoten bci chronischer fortschreitender Lungentuberkulose . Noben 
.iUteren fib rosen Indurationen und urnfangreicher Anthrakose finden sich auch m annigfache frischerc 

Vcrkiisungen und Epitheioidzelltuberkel. YAN GlESON. Et"R 18fache Verg r. 

Gebilde vor. FUr die Bronchialdrusen ist bei diesen Vorgangen noch eine weitere 
Besonderheit von Interesse. Man findet namlich in ihnen auch Zeichen einer 
allgemeinen entzundlichen Reizung in Gestalt von Sinuskatarrh und Lymph­
stauung. Man findet andererseits zuweilen in Lymphknoten mit noch frischeren 
Veranderungen eine deutliche Verminderung des Kohlepigmentes. Hier haben 
wir es offenbar mit einer Fortschaffung der Kohle zu tun, wie sie auch sonst 
im Verlauf von entzundlichen Veranderungen der Lunge und der Bronchial­
drusen beobachtet wird. 1m Gegensatz dazu stehen dann die Lymphknoten, 
in denen es zu einer totalen oder partiellen Induration gekommen ist, und die 
dann gewohnlich besonders reichlich Kohlepigment enthalten, so daB man mit 
Recht von einer schiefrigen Induration sprechen kann. 
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4. BeSOlldere Erkrallkullgsformell und Histogenese. 
Wurde bisher del' Versuch gemacht, die tuberkulosen Lymphknotenerkran­

kungen in die einzelnen Erscheinungsformen del' Gesamtkrankheit einzuordnen, 
so miissen wir uns nun noch mit Veranderungen beschaftigen, die unter den 
bisher erwahnten Umstanden nicht odeI' wenigstens seh1' selten vorzukommen 
pflegen, die abel' sonst verhaltnismaBig haufig beobachtet werden. Es handelt 
sich um jene Erkrankungen, die auch wegen ihres eigenartigen mikroskopischen 
Bildes zuweilen als gropzellige H yperplasie del' Lymphknoten bezeichnet wurden. 
YIakroskopisch handelt es sich dabei urn vergroBerte und etwas verhartete 
odeI' auch weichere und etwas markige Lymphknoten, die auf del' Schnitt­
flache eine mehr odeI' weniger saftige Quellung und unter Umstanden eine 
gewisse Kornelung zeigen und im 
GroBen und Ganzen mehr den 
Einclruck einer diffusen Hyper­
plasie, bezw. auch eines gleich­
maBigen, z. B. sarkomatosen Tu­
mol'S, machen. Mikroskopisch 
findet man in solchen Fallen in 
·der hyperamischen Substanz, und 
zwar sowohl im Bereich del' Sinus, 
.als auch im Bereich des eigent­
lichen Lymphgewebes entweder 
isoliert liegende helle Knotchen 
·oder auch konfluierende helle 
Zellmassen, die nul' stellenweise 
sich in Knotchenform gruppieren 
:(Abb. 82). Die genauere mikro­
skopische Untersuchung zeigt, daB 
die hellen Gewebsmassen zum 
groBten Teil aus mehr odeI' weni­
ger typischen Epitheloidzellen 
bestehen, denen nur sparliche 

Abb. 82. Lymphknotenerkra.nh.,mg mit sog. grollzclliger 
Hyperplasie, d. h. zl1m Teil diffnser, zum Teil knotchen­
fOrmiger Epitheloidzellwuchernng, in ,lcr Photographic 

hell gefarbt. 58fache Vergr. 

Lymphozyten beigemischt sind. Auch aIle Ubergange zu fibrosen Einkapse­
lungen, bezw. zu fibrosem Ersatz und ihre Folgezustande konnen in manchen 
Fallen beobachtet werden. Riesenzellen sind zuweilen selten, doch habe ich 
:sie nie ganz vermiBt. 

Es ist charakteristisch fur diese Art del' Lymphknotenveranderungen, daB 
man sie recht haufig als zufallige Befunde erhebt, und zwar an oberflachlich 
gelegenen exstirpierten Lymphknoten odeI' auch bei del' Sektion, wobei dann 
keine ortlichen Beziehungen zu anderen tuberkulOsen Erkrankungen zu bestehen 
brauchen. Ich habe die Vermutung, daB es sich dabei urn die Folgen von 
exogenen Infektionen in einem hoch positiv allergischen Korper handelt. 
Ahnliche Vel'anderungen kann man abel' auch untel' Umstanden bei del' sog. 
Skrofulose (s. u.) und bei den seltenen Formen del' genel'alisiel'ten Lymphknoten­
tubel'kulose el'heben. 

Hiel'mit sind wir zu jenem Krankheitsbild gelangt, bei dem man die Lymph­
lcnotentuberktdose als eine isolierte Organerkrankung bezeichnen kann. Allel'dings 
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mochte ich betonen, daB bei dieser seltenen Erkrankung nicht nur die eben 
beschriebene Erkrankungsform zur Beobachtung kommt, sondern daB haufiger 
sogar verkasende Prozesse, unter Umstanden mit gewaltiger Schwellung der 
Lymphknoten, beobachtet werden. Als rein isolierte Organerkrankung scheinen 
solche Veranderungen allerdings nicht aufzutreten, sie pflegen sich vielmehr 
gewohnlich mit einer anderen Organerkrankung zu kombinieren. 

Eine wichtige Frage ist nun noch die nach der Histogenese der Lymphknoten 
tuberkulose uberhaupl und ihrer Beziehung zu etwaigen allergischen Zustdnden. 
'Vas die reine Histogenese betrifft, so ist sie, so lange eine Tuberkuloseforschung 
mit einigermaHen modernen Mitteln besteht, sehr oft Gegenstand der Erorterung 
gewesen. Allerdings sind die meisten Untersuchungen nicht am Menschen, 
sondern entweder an kiinstlich infizierten oder auch an spontan erk-rankten 
Tieren gemacht worden. lch mochte den Wert aller dieser Arbeiten in keiner 
Weise herabsetzen, auch die Objektivitat der Schilderungen durchaus nicht 
bezweifeln. Den gegebenen Deutungen aber vermag ich in manchen Punkten 
nicht zu folgen, wie ich an anderer Stelle ausfiihren werde. Hier mochte 
ich mich jedoch bei meinen Erorterungen ganz allein an die Verhaltnisse beim 
erkrankten Menschen halten. Auch hier ist der Satz voranzustellen, daB nach 
meinen Erfahrungen eine primare Epitheloidzellbildung nicht den tuberkulOsen 
ProzeB einleitet und daB auch die Verkasung kaum je erst eine Folge der 
Tuberkelbildung ist, sondern daB akut entziindliche Veranderungen vorher­
gehen. Fiir die Lymphknotenveranderung im typischen Primarkomplex kann 
ich allerdings den direkten Nachweis dafiir noch nicht fiihren. Die Verkasung 
tritt hier aus besonderen Griinden so schnell auf, daB die vorhergehenden 
Stadien durch sie voIIig verdeckt werden. lch mochte in diesem Zusammenhang 
noch einmal den Fall erwahnen, wo bei einem sonst gesunden Mann ziemlich 
akut eine Achseldriisenschwellung auftrat, die sich bei der mikroskopischen 
Untersuchung als tuberkulos erwies, und wo nachtraglich in Erfahrung gebracht 
werden konnte, daB der Mann Fellarbeiter war und sich offenbar bei dieser Arbeit 
mit TuberkelbaziIIen infiziert hatte, ohne allerdings einen Krankheitsherd an 
der Infektionsstelle aufzuweisen (s. S. 15). Hier konnten im lVIikroskop in den 
Lymphdriisen umschriebene Nekrosen festgestellt werden, die von Leukozyten 
durchsetzt waren. An einigen dieser Stellen waren in der Umgebung schon 
reichlicher Epitheloidzellen und auch vereinzelte Riesenzellen aufgetreten .. 
An anderen Stellen wurde auch ein Sinuskatarrh mit Zellphagozytose etc. fest­
gestellt. Viel groBartiger habe ich aber diesen akut entziindlichen Verlauf 
in Fallen von Friihgeneralisation gesehen, in Gestalt von ausgebreiteten, in 
Verkasung iibergehenden N ekrosen mit dichten Leukozyteninfiltraten, bezw. 
Kerntriimmern und sehr reichlichem BaziIIengehalt, wahrend eine Epitheloid­
zellwucherung noch ganz fehlte. Aber auch in manchen jener FaIle von soge­
nannter groBzelliger Hyperplasie sieht man neben der Tuberkelbildung einen 
Sinuskatarrh mit etlichen typischen Leukozyten und groBen Phagozyten, 
und erkennt von dies en Veranderungen allerhand Ubergange zu der eigent­
lichen Tuberkelbildung, bezw. Epitheloidzellwucherung. 

lch mochte darum auch behaupten, daB sich die Genese der Lymphknoten­
tuberkulose des Menschen prinzipiell in nichts von dem Gang der Ereignisse 
unterscheidet, wie er besonders im allgemeinen Teil, aber auch sonst bei vielen 
Organtuberkulosen, geschildert wurde. Allerdings spielen nun auch in diese 
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Vorgange alIergische Zustande in weitem MaBe hinein. So ist die mit gewaltiger 
Schwellung einhergehende, iiberaus rasche Verkasung im Bereich des Primar­
komplexes als eine Uberempfindlichkeitsreaktion zn deuten, und so konnen 
wir, wie schon oben angedeutet, auf der anderen Seite die irn wesentlichen als 
produktive Veranderungen erscheinenden Tuberkuloseformen durch einen 
Zustand hochgradiger positiver Allergie erklaren, bei der die exsudative Reaktion 
sehr gering oder sogar fast Null geworden ist. AIle Zwischenstufen sind natiir­
lich nicht nur moglich und ausdenkbar, sondern tatsachlich bei allen erwahnten 
Erkrankungsformen und zwischen ihnen zu finden. Natiirlich muB auch hier 
die Masse und Virulenz der Infektion ihre Rolle spielen, doch scheint es mir 
unmoglich zu sein, alIein durch" sie die Entstehung der verschiedenen Erschei­
nungsformen zu erkIaren. 

Wurde bisher im wesentlichen die Entstehungsweise der einzelnen Verande­
rungen erortert, so muB nun noch einiges iiber ihre Ausgange hinzugefiigt werden. 
Nachdem die weiteren Stadien der beirn Primarkomplex vorkommenden Ver­
anderungen oben schon ausfiihrlicher geschildert wurden, haben wir uns nun­
mehr mit den Endzustanden der leichteren Erkrankungen zu beschaftigen. 
Mit den typischen Tuberkeln geschieht zunachst dasselbe, was auch in anderen 
Organen an ihnen zu beobachten ist, d. h. es treten zwischen den Epitheloid­
zelIen Fasern auf, die allmahlich entweder zu einer Abkapselung oder zu einer 
volligen fibrosen Umwandlung fiihren. Wir sehen aber'gerade bei den Lymph­
knotenerkrankungen schon sehr bald, besonders in der Peripherie, hyaline 
Quellungen der kollagenen Fasern auftreten, die schon in unregelmaBiger Weise 
in die Umgebung eingreifen konnen, so lange der eigentliche Tuberkel noch 
besteht. SchlieBlich aber schwinden die EpitheloidzelIen immer mehr, wahrend 
allerdings vereinzelte, zuweilen sogar ziemlich zahlreiche RiesenzelIen noch lange 
erhalten bleiben. Der Endeffekt ist dann ein vollig von spezifischen ZelIen freies, 
bald rundliches, bald mehr sternformiges oder ganz unregelmaBig gestaltetes, aus 
relativ dicken hyalinen Balken bestehendes Gebilde, in dem nur sparliche un­
charakteristische, platte Zellkerne gelegen sind (Abb. 81, S. 334). Diese hyalinen 
Gebilde diirften fiir die Tuberkulose so charakteristisch sein, daB man an ihnen 
auch noch, nachdem der ProzeB schon lange abgelaufen ist, einen RiickschluB auf 
eine ehemalige tuberkulOse Erkrankung mit groBer Wahrscheinlichkeit ziehen 
kann. Konnen sich derartige hyaline Gebilde schon aus rein zelligen produk­
tiven Tuberkeln entwickeln, so werden sie doch noch groBer und eindrucks­
voller, wenn vorausgegangene Verkasungen mit im Spiele sind. Denn grade 
dann, wenn kleinere Verkasungen von Epitheloidzellen ersetzt werden, oder sich 
in ihrem Inneren unabhangig von einer Zelleinwucherung kollagene Fasern 
bilden, sehen wir die hyaline Quellung der aufgetretenen Fasern in viel starkerem 
MaBe. Dann kann es zur Bildung viel soliderer und groBerer hyaliner Herde 
kommen, die entweder gleichmaBig homogen oder grobmaschig und netzformig 
sind und mit mannigfachen Auslaufern in die Umgebung ausstrahlen. 

In allen lehrbuchmaBigen Abhandlungen iiber die Lymphknotentuberkulose 
pflegen Erorterungen iiber die sogenannte Skrotulose nicht zu fehlen. Es ist 
aber fiir den pathologischen Anatom, wenigstens fiir den heutigen, auBerordent­
lich schwierig, zu diesem Begriff StelIung zu nehmen. Denn erstens gibt es 
noch heute iiber das Wesen der Skrofulose viel verschiedene und oft sich wider­
sprechende Auffassungen; und zweitens erhalt der heutige pathologische Anatom 
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nur noch selten Material von Fallen, die klinisch als Skrofulose bezeichnet 
wurden. Wir konnen als Skrofulose eine torpide und gutartig verlaufende 
Tuberkulose der Lymphknoten, insbesondere der oberen Korperregion, vor 
allen Dingen des Ralses, bezeichnen, die sich in einem kindlichen Korper mit 
lymphatischer, bezw. exsudativer Konstitution oder Diathese abspielt. Diese 
Definition entspricht wohl auch im GroBen und Ganzen den Anschauungen 
derer, die sich in den letzten Jahren ausfiihrlicher mit diesem Thema beschaftigt 
haben; ich nenne insbesondere ESCHERICH, SPIELER und MORO. Wenn nun 
SPIELER diese Lymphknotenerkrankungen auf oft wiederholte Infektionen 
der Raut und des Nasenrachenraumes zuriickfiihrt, so mochte ich dem zustimmen. 
MORO wendet aber mit Recht ein, daB SPIELER dabei die moderne Lehre yom 
Primaraffekt und Primarkomplex nicht beriicksichtigt hat. In der Tat miissen 
wir wohl annehmen, daB mindestens die Mehrzahl, wenn nicht aIle skrofu­
lOsen Kinder schon einen Primarkomplex mit sich herumtragen und demgemaB 
erneuten Infektionen gegeniiber allergisch sind. Damit stimmt auch die 
Tatsache iiberein, daB diese Kinder auf Tuberkulin positiv reagieren. Jene 
von SPIELER angenommenen wiederholten Neuinfektionen finden also in einem 
schon allergischen Korper statt. Nun miissen wir uns auch hier vor Augen 
halten, daB die Allergie sich in einer Uberempfindlichkeit oder auch in einer 
Unterempfindlichkeit auBern kann. Vom anatomischen Standpunkt aus lassen 
sich bei Skrofulose beide FIUle insofern feststellen, als man sowohl schnelle 
verkasende und selbst erweichende Lymphknotenerkrankungen findet, als 
auch solche, bei denen die exsudative Komponente des tuberkulOsen Prozesses 
eine sehr geringe ist und die produktive so schnell in den V ordergrund tritt, daB 
sie das Bild beherrscht. Nach meinen Erfahrungen lassen ·sich wenigstens so­
wohl typische total verkaste Lymphknoten, als auch solche mit sogenannter groB­
zelliger Ryperplasie und natiirlich auch Zwischenstufen zwischen diesen beiden 
Extremen bei der Skrofulose feststellen. Und beide Arten der Erkrankung 
scheinen fast iInmer im wesentlichen lokal zu bleiben und in relativ schnelle 
Reilung iiberzugehen. Auffallend ist das besonders fiir die stiirmisch und mit 
schneller Verkasung verlaufenden Faile. Ich mochte nun fiir dieses Lokalisiert­
bleiben und die gute Reiltendenz auch der anscheinend schwereren Erkrankungen 
jenen Faktor verantwortlich machen, der eben in dem Begri£fe der lymphatischen 
(exsudativen) Diathese gelegen ist. Er mag sich darin auBern, daB die mesen­
chymalen Reaktionen so prompt und so wirkungsvoll ablaufen und auch die' 
humoralen Abwehrkrafte so gut funktionieren, daB die entstehenden tuber­
kulosen Erkrankungen schnell abgegrenzt und damit einem ungestorten Reil­
verlauf zugefiihrt werden. DaB das nicht immer der Fall ist, ist bekannt, denn 
es treten ja bei solchen Kindern zuweilen auch andere tuberkulose Erkran­
kungen, so z. B. der Knochen, hinzu. Das hindert aber nicht, jene Vorstellung 
iiber das Wesen der Skrofulose prinzipiell aufrecht zu halten. 

MiIz. 
Eine primare Tuberkulose der Milz ist zuweilen beschrieben worden, doch 

handelte es sich dann gewohnlich um rein klinische Beobachtungen. Aber auch 
dort, wo Sektionsbefunde vorlagen, wurde auf einen etwa vorhandenen abge­
laufenen Primarkomplex nicht geachtet, stammen doch solche Beobachtungen 
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aus einer Zeit, in der die Lehre vom zyklischen Verlauf der Tuberkulose noch 
nicht Allgemeingut war. Grundsatzlich kann man natiirlich die Moglichkeit 
nicht leugnen, daB bei kryptogenetischen oder intrauterinen Infektionen auch 
einmal der erste Herd in der Milz sitzen kann. Ich komme auf diese Frage 
weiter unten noch einmal zuriick. 

Im iibrigen kann man unterscheiden: 1. Die Beteiligung der Milz an der 
allgemeinen Miliartuberkulose, 2. ihre Beteiligung an der Friihgeneralisation, 
und 3. ihre isolierte tuberkulose Erkrankung, womit allerdings, wie wir sehen 
werden, die Moglichkeiten noch nicht vollig erschopft sind. 

1. Bei der allgemeinen Miliartuberkulo8e ist die Milz nicht nur ausnahmslos 
miterkrankt, sondern sogar gewohnlich in ganz hervorragender Weise beteiligt. 
Schon das makroskopische Verhalten ist sehr charakteristisch. Das Organ 
ist gewohnlich nur wenig geschwollen, und nur selten kommen starkere Ver­
groBerungen vor, gleich mit welchem Lebensalter man es zu tun hat. Im Greisen­
alter kann sogar bei allgemeiner Miliartuberkulose die Milzschwellung vollig 
fehlen. Schon von auBen ist zuweilen die Diagnose zu stellen oder doch wahr­
scheinlich zu machen. Denn man findet zuweilen auf der Kapsel mehr oder 
weniger reichlich £lache, weiBliche Knotchen, unter Umstanden dann auch 
zwischen ihnen leichte fibrinose Auflagerungen. Mit Sicherheit wird aber die 
Miliartuberkulose auf der Schnitt£lache erkannt. Das Gewebe ist im allgemeinen 
weicher, als es der Norm entspricht, allerdings selten so weich wie bei anderen 
Allgemeininfektionen. In der gewohnlich sehr blutreichen Pulpa sind die Tra­
bekel sehr gut zu erkennen. Ebenso weichen die Follikel im allgemeinen von 
ihrem gewohnlichen Verhalten kaum abo Nur dem Ungeiibten macht es nun 
Schwierigkeiten, die Follikel von den Tuberkeln zu unterscheiden. Dem Geiibten 
gelingt es leicht. Wahrend die Follikel stets als mehr oder weniger deutliche 
graue Fleckchen im Niveau der Schnitt£lache imponieren, quellen die Durch­
schnitte der Tuberkel stets etwas aus der Schnitt£lache heraus. In Fallen, in 
denen sie sehr zahlreich sind, - und das ist garnicht selten -, zeigt dann die 
ganze Schnitt£lache eine feingranulierte Beschaffenheit. In ihrer Farbe brauchen, 
sofern Verkasungen nicht vorhanden sind, die Miliartuberkel keine Unter­
schiede gegeniiber den Follikeln zu zeigen. Auch sie sind grau, sei es nun, daB 
es sich um noch ganz frische Nekrosen (s. u.) handelt, sei es, daB produktive 
Herdchen vorliegen. Im ersteren Fall sind sie allerdings viel weniger scharf 
begrenzt und sind viel durchsichtiger, unter Umstanden so, wie gequollene 
Sagokorner (aber viel kleiner als bei der sogenannten Amyloid-Sagomilz), im 
zweiten Fall sind sie hingegen scharf begrenzt und undurchsichtiger, ihr Kaliber 
kann in beiden Fallen ganz dasselbe sein, d. h. SenfkorngroBe, allenfalls Hirse­
korngroBe erreichen. Ist dies das gewohnliche Bild der Milzerkrankung bei 
der schweren allgemeinen Miliartuberkulose, so gibt es doch auch andere Be­
funde, Z. B. bei den mehr atypischen Fallen von Miliartuberkulose. Dann 
kann sich eine unregelmaBige Aussaat finden und diese neben den grauen Knot­
chen auch etwas groBere, gelbliche, verkaste aufweisen. Diese verkasten Knot­
chen konnen ebenfalls unscharf oder scharf begrenzt sein, je nach dem Grad 
der in Gang befindlichen Abkapselung. Alle Ubergange zwischen der diffusen 
gleichmaBigen Aussaat und der ungleichmaBigen, ferner von letzterer zu den 
groBherdigen Formen bei der Friihgeneralisation werden beobachtet. Neben 
dieser Beteiligung der Milz an der allgemeinen M!liartuberkulose kommen aber 
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auch Miliartuberkel in diesem Organ bei allen moglichen anderen Erkrankungs­
formen vor. So sieht man des ofteren einzelne Knotchen in Fallen von tuber­
kulOser Meningitis ohne allgemeine Generalisation, ebenso in Fallen von Friih­
erkrankungen anderer Organe. Ferner findet man mitunter bei chronischen 
Organtuberkulosen, die zum Tode fiihrten, eine Mitbeteiligung der Milz. Diese 
kann in manchen Fallen sogar so weit gehen, daB das Bild der diffusen, gleich­
maBigen Aussaat entsteht. In den meisten derartigen Fallen werden allerdings 
Miliartuberkel erst zufallig bei der mikroskopischen Untersuchung gefunden. 
In beiden Fallen diirfte es sich um terminale Erscheinungen handeln, die erst 
dann entstehen, wenn die Widerstandskraft des gesamten Organismus schon 
sehr stark geschwacht ist. 

Das mikroskopis che Bild der miliaren Milztuberkel ist sehr geeignet fiir 
das Studium der Tuberkelbildung iiberhaupt. Die ersten Stadien lassen sich 
zuweilen am besten bei den eben erwahnten Fallen von terminaler Aussaat 
erkennen. Doch werden sie auch in frischen Fallen von allgemeiner Miliar­
tuberkulose nicht vermiBt. Diese ersten Stadien zeigen sich im Mikroskop 
durchaus unter dem Bilde von miliaren, in der Pulpa gelegenen Nekrosen. 
Diese Nekrosen sind gewohnlich stark untermischt mit Kerntriimmern, zeigen 
aber auch, besonders in ihrer Peripherie, noch intakte Leukozyten, weisen end­
lich auch mehr oder weniger deutliche Netze von gequollenen Fibrinfasern, 
bezw. fibrinahnlichen Massen auf. Wir haben also auch hier wieder die primare 
Gewebsschadigung deutlich vor uns und erkennen, daB die exsudative Phase 
schnell folgt und ebenfalls zum Teil in die Nekrose einbezogen wird. Auch 
hier ist wieder die primare Nekrose von der eigentlichen Verkasung nicht scharf 
zu trennen. In der Peripherie sieht man diese Herdchen ganz allmahlich mit 
Leukozyten und anderen uncharakteristischeren Zellen in die Pulp a iibergehen. 
Irgendeine Epitheloidzellenreaktion ist nicht vorhanden. Dagegen laBt sich 
ganz selten einmal an der Grenze der Nekrose eine einzige LANGHANSSche Riesen­
zelle auffinden. Tuberkelbazillen pflegen in diesen Herden immer, oft sogar 
in sehr reichlicher Menge, vorhanden zu sein. 

In den Fallen von allgemeiner Miliartuberkulose lassen sich nun aIle weiteren 
Stadien aufs beste verfolgen. Wir sehen z. B. Tuberkel mit ganz kleinem oder 
etwas groBerem kasigen Zentrum, mit breiten Ringen von epitheloiden Zellen, 
denen gewohnlich auBerst charakteristische LANGHANSSche Riesenzellen, zuweilen , 
in recht betrachtlicher Zahl, beigesellt sind, und ganz in der Peripherie aus­
gesprochene Lymphozytenwalle. Es laBt sich an Ubergangsbildern sehr gut 
verfolgen, wie aus den primaren Nekrosen und den fibrinos.zelligen Exsudaten 
allmahlich eine ganz gleichmaBige, homogene, vollig kernlose Verkasung hervor­
geht, deren Entstehung aus verquollenen fibrinahnlichen Fasern oft noch recht 
gut zu erkennen ist. Wir sehen, wie die Epitheloidzellen zuweilen eine deutliche 
Pallisadenstellung gegen diese Kasezone einnehmen, zuweilen aber auch 
eigenartigerweise ohne derartige Strukturen sich der Verkasung einfach anlegen. 
Wir konnen schlieBlich erkennen, daB zwischen den Epitheloidzellen Fasern 
auftreten, daB zu gleicher Zeit die Lymphozytenwalle sich verringern und daB 
auf diese Weise schlieBlich deutliche Abkapselungsvorgange zustande kommen. 
Allerdings kommt eine vollig unspezifisch erscheinende Abkapselung bei der 
Miliartuberkulose nur in den allerseltensten Fallen, und dann auch nur an 
einigen wenigen Tuberkeln zustande, da in den todlich endenden Fallen die 
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Zeit dazu nicht ausreicht. Man kann aber derartige Bilder zuweilen als Zufalls­
befunde bei anderen Tuberkuloseformen erheben. 

Neben diesen Bildern von Miliartuberkeln mit kasigem Zentrum kommen 
nun naturlich auch reine Epitheloidriesenzelltuberkel ohne Verkasung vor, 
und bei der ganz typischen Miliartuberkulose viel reichlicher als jene. Man 
findet sie entweder mit den bisher beschriebenen Tuberkeln untermischt und 
dann nur in geringer Zahl, oder man findet sie als einzige Substrate. Die FaIle 
von langer dauernder alIgemeiner Miliartuberkulose stellen fiir derartige Bilder 
das Hauptkontingent. Es handelt sich dann um ungemein typische Tuberkel, 
in d~nen man ebenfa;lls aIle Stadien der fasrigen Umwandlung verfolgen kann. 
Fur aIle Miliartuberkel der Milz mochte ich noch bemerken, daB sie zuweiIen 
von richtigen hamorrhagischen Zonen umgeben sind, oder daB auch die Knot­
chen selbst von kleineren und selbst zuweilen ansehnlichen Blutungen durch­
setzt sein konnen. 

Wenn man bei Fallen von allgemeiner Miliartuberkulose die Milztuberkel mit 
denen der Lunge vergleicht, so kann man immer wieder feststellen, wie es auch 
schon an anderer Stelle betont wurde, daB sie verschiedenen Alters zu sein 
scheinen, indem namlich· in der Milz schon vorgeschrittene produktive Ver­
anderungen bestehen, wahrend in den Lungen noch kaum etwas davon zu 
sehen ist. lch mache auf diese Erscheinung an dieser Stelle noch einmal auf­
merksam. DaB die Tuberkel tatsachlich verschiedenen Alters sind, ist wohl 
ohne weiteres auszuschlieBen. Die Verschiedenheit der Herde ist vielmehr 
durch die Verschiedenheit des Gewebes zu erklaren, in dem sie zur Entwicklung 
kommen. In der Milz tritt wohl die Gewebsschadigung deutlich hervor, wahrend 
die exsudative Komponente in dem kompakten Organ nicht so stark zur Geltung 
kommen kann, wie in der Lunge. Ferner steht fur die schnelle Bildung der 
Epitheloidzellen in der Milz die Masse der Sinusendothelien zur Verfugung, 
so daB auch darum die produktive Phase schnell erreicht werden kann. Viel­
leicht ist die Bereitschaft der Sinusendothelien zur Wucherung noch darin 
besonders . begrundet , daB die Milz als blutfilterndes Organ· diese Endo­
thelien in dauernder Funktion und darum in hoher Lebenstatigkeit halt. Ob 
dabei schlieBlich auch noch allergische Zustande eine Rolle spielen; die in der 
Milz starker ausgebildet sind als in den Lungen, ist eine schwer zu entscheidende 
Frage. An sich ist wohl sicher die Milz ein in dieser Beziehung sehr genau 
funktionierendes Organ, ist man doch schon seit langer Zeit geneigt, einen 
guten Teil der Antikorperproduktion in sie hineinzuverlegen. lch selbst habe 
mich schon fruher mit diesem Thema beschaftigt und die BiIdung von Plasma­
zellen in gewisser Weise mit der Antikorperbildung in Zusammenhang gebracht, 
und habe damals festgesteIlt, daB auch bei vielen Fallen von Miliartuberkulose, 
und wie ich jetzt erganzen kann, besonders in den Fallen mit vorgeschrittenen 
Tuberkeln, Plasmazellen in reichlicher Zahl aufzutreten pflegen. 

Wenn oben bemerkt wurde, daB man in F~llen von allgemeiner Miliartuber­
kulose keinen AnlaB hat, die MiIztuberkel darum fur altere Produkte als die der 
Lunge zu halten, weil in ihnen im Gegensatz zu letzteren schon produktive 
Veranderungen im Gange sind, so muB doch noch betont werden, daB die Milz­
tuberkel selbst sich durchaus nicht aIle in dem gleichen Entwicklungsstadium 
zu befinden brauchen. Es kommen naturlich FaIle vor - und das sind gewohn­
lich die verhaltnismaBig schnell mit uberall gleichmaBiger diffuser Aussaat 
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verlaufenden in denen es so ist; abel' in vielen anderen Fallen kann man 
beginnende Tuberkel sehen und fertige, odeI' gar schon in Abkapselung begriffene. 
Es ist das wieder ein Zeichen dafiir, daB in ein und demselben Organ nicht aIle 
Miliartuberkel zu gleicher Zeit entstanden, und damit ist ein weiteres Argument 
gegen die Entstehung del' allgemeinen Miliartuberkulose infolge einer einzigen 
Aussaat groBer Mengen von Bazillen geliefert. 

2. In den Fallen von Frilhgeneralisation hat man zuweilen ebenfalls das Bild 
einer gewohnlichen Miliartuberkulose, allerdings meist mit etwas groBeren 
Herden verschiedenen Kalibers und mit Verkasung. Haufiger abel' handelt es 
sich dabei um eine mehr groBherdige kasige Tuberkulose, bei del' die Herde 
Pfefferkorn- bis LinsengroBe erreichen und selbst noch groBer sein konnen. 
Unter Umstanden ist dann das zuweilen starker vergroBerte Organ von derartigen, 
oft recht unregelmaBig gestalteten Herden vollkommen durchsetzt. Zumal 
wenn dann auch die gelbe, kasige Beschaffenheit etwas blasser ist als gewohnlich, 
konnen auf diese Weise Bilder entstehen, die durchaus an die Porphyrmilz odeI' 
Speckwurstmilz bei del' Lymphogranulomatose erinnern. Verwechslungen mit 
diesel' Erkrankung sollen dann bei makroskopischer Betrachtung schon vor­
gekommen sein. Mikroskopisch unterscheiden sich diese Herde nicht wesent­
lich von den verkasenden Knotchen bei del' Miliartuberkulose, d. h. man sieht 
groBere kasige Felder, in denen sich oft noch massenhaft Kerntriimmer finden, 
in denen abel' auch intakte Leukozyten vorhanden sind und auch von dort aus 
in die Umgebung einstrahlen. Doch auch produktive Veranderungen pflegen 
in del' Mehrzahl del' FaIle schon in gewissem Umfange vorhanden zu sein. Sie 
bilden dann abel' gewohnlich nul' einen engen Ring um die Kasemasse, die 
zuweilen schon mehr homogen geworden ist. Riesenzellen sind nicht gerade 
besonders haufig. Doch mag betont werden, daB auch sie in einzelnen Exem­
plaren zuweilen schon vorhanden sind, bevor die eigentliche Epitheloidzell­
wucherung eingesetzt hat. Auch haemorrhagische Zonen sind gerade in diesen 
Fallen nicht selten. Faserbildung odeI' gar Abkapselungsvorgange werden 
entsprechend del' Schwere des gesamten Krankheitsbildes ziemlich selten 
beobachtet. Doch kann man in manchen Fallen, auch ohne daB eine spezifische 
Epitheloidzellwucherung vorliegt, in del' Peripherie eine gewisse Faserbildung 
erkennen, die also als del' Beginn einer unspezifischen Kapselbildung anzusehen 
ware, ahnlich, wie wir das in manchen verkasenden Lungenherden festgestellt. 
haben. Weiterhin mag bemerkt werden, daB del' Herd selbst unter Umstanden 
mannigfache Reste del' vorgebildeten Fasern enthalt, so besonders, wenn Follikel 
mit ihren Zentralarterien in ihn eingeschlossen sind. In der nekrotischen GefaB­
wand sind dann die elastischen Fasern erhalten und in der Umgebung ein guter 
Teil des Follikelretikulums, dessen Fasern dann allerdings mannigfache Quellungs­
vorgange aufweisen konnen. Es ist das wieder ein weiterer Beweis dafiir, daB 
die Verkasung das vorgebildete Gewebe direkt betraf und eine Epitheloicl­
zellwucherung vorher nicht stattgefunden hatte. Doch mochte ich in diesem 
Zusammenhang noch folgendes erwahnen. 

Ich kenne einige Falle und habe erst kiirzlich wieder einen solchen bei einem 
vierjahrigen Madchen beobachtet, bei denen ein typischer, ziemlich frischer 
Primarkomplex der Lunge und eventuell noch anderer Herde, clarunter auch 
tuberkulose Meningitis bestand, wahrend die MHz nur vereinzelte pfeffer­
korn- bis erbsengroBe kasige Herde enthielt. Diese Herde erwiesen sich im 
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Mikroskop aIs homogene Verkasungen mit ausgesprochener, unspezifischer, 
bindegewebiger Kapsel, von del' allenfalls noch einige epitheloidzellahnliche 
Elemente in die Kasemasse einstrahlten. Die Kasemasse selbst zeigte auBerdem 
verschiedene Verkalkungsherde. Hier ist es wohl nicht moglich, einfach von 
einer rascheren produktiven Reaktion in del' Milz gegeniiber den Herden in del' 
Lunge etc. in dem bei del' Miliartuberkulose erorterten Sinne zu sprechen. 
Hier diirften vielmehr zweifellos die altesten tuberkulosen Prozesse in den Milz­
herden zu suchen sein. Ob diese nun post partum infolge einer kryptogenetischen 
Infektion entstanden (in meinem letzten Fall lag iibrigens auch eine ulzerierende 
Hauttuberkulose Vol') , odeI' ob gar bei ahnlichen Fallen im Sauglings- und 
friihen Kindesalter eine Infektion ante partum anzunehmen ist, diirfte sehr 
schwer zu entscheiden sein. Doch miiBten derartige FaIle, mit denen solche 
mit ahnlichen Herden in anderen Organen in einer Reihe stehen, kiinftighin 
mehr beachtet werden, um mit ihnen eventuell die Bedeutung del' intrauterinen 
und der kryptogenetischen Infektion weiter aufzuklaren. Systematische mikro­
skopische Untersuchungen diirften dabei allein zum Ziele fiihren. Ich mochte 
dazu abel' noch betonen, daB Falle, wie die erwahnten, die Lehre vom Primar­
komplex insofern nicht zu beeintl'achtigen brauchten, als wohl die Moglichkeit 
nicht abgestritten werden kann, daB derartige intrauterin odeI' kryptogenetisch 
erworbene Herde auch soweit abheilen konnen, daB wesentliche, eine neue 
exogene Infektion beeinflussende allergische Zustande nicht zurUckzubleiben 
brauchen odeI' auch durch irgendwelche unspezifische Faktoren ausgeschaltet 
odeI' endlich durch besonders virulente Infektionen iiberrannt werden konnen. 

Wenn die groBherdige Milztuberkulose bisher del' Friihgeneralisation zuge­
rechnet wurde, so muB nun noch betont werden, daB gerade in manchen atypi­
schen Fallen von Tuberkulose, z. B. manchen Organtuberkulosen, die sich mit 
einer nicht voll ausgebildeten Generalisation kombinieren, gerade die Milz 
mitbeteiligt sein kann und dann grundsatzlich dasselbe Bild zeigt. Diese Falle 
leiten dann iiber zu denjenigen Erkrankungen del' Milz, die fiir sich als eine 
isolierte Organtuberkulose zu betracbten sind. 

3. Die FaIle von wirklich isolierten Oryantubedculosen del' Milz diirften aJIer­
dings sehr selten sein. Ich habe in den letzten Jahren nul' einen einzigen ganz 
klaren Fall gesehen. Es handelte sich um eine 63jahrige Frau, die an einem 
chronischen Herzfehler und seinen Folgen zugrunde gegangen war. 1m iibl'igen 
bestand nul' eine wenig umfangreiche vernarbte Lungentuberkulose mit mdu­
rierten tracheobronchialen Lymphknoten und den gleichen Veranderungen 
in einigen perigastrischen Lymphknoten. Die vergroBerte Milz abel' zeigte 
eine tuberkulose Erkrankung in Form von Einlagerung zahlreicher scharf 
begrenzter bis iiber walnuBgroBer kasiger Knoton. 1m Mikroskop handelte 
es sich um eine zum groBten Teil homogene Verkasung, nul' in del' Peripherie 
mit Kernen und Gewebsresten, allerdings auch mit EinschluB von einigen 
Follikeln mit ihren Zentralarterien. Ganz diinne Epitheloidzellsaume mit 
einigen Riesenzellen begrenzten an einigen Stellen die Kaseknoten, die im 
iibrigen mit relativ dicken fibrosen Ziigen abgekapselt waren. An einigen Stellen 
lieB sich auch eine Exazerbation des tuberkulOsen Prozesses in Form von Tuberkel­
bildung innerhalb del' Kapsel feststellen. Hier ist del' Gang del' Erkrankung 
in folgender Weise zu deuten: Primarinfektion und Entwicklung einer wenig 
fortschreitenden und zu schneller Heilung neigenden Lungentuberkulose; 
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mehrfache Bazillamien und Infektionen der in irgendeiner Weise disponierten 
Milz; schlieBlich ein selbstandiges Hervortreten dieser Milzerkrankung als iso­
lierte Organtuberkulose. Da die Lungentuberkulose noch nicht vollig verheilt 
war, kann man natiirlich auch von einer Kombination zweier Organerkran­
kungen sprechen. Ob die Stauung in diesem Fall die Entstehung der Milz­
tuberkulose begiinstigt hat, ist schwer zu sagen, zumal da im allgemeinen 
Stauungszustande das Gegenteil zu bewirken pflegen. Die zu schneller Induration 
fiihrendeErkrankung der perigastritischen Lymphknoten erfolgte zweifellos 
in Abhangigkeit von der Milztuberkulose. 

Ganz ahnliche groBherdige Milzerkrankungen lassen sich nun auch in atypi­
schen Fallen feststellen, bei denen voll ausgebildete andere tuberkulOse Organ­
erkrankungen zum Tode fiihrten. Es sind das die oben erwahnten FaIle, die 
die Ubergange zu den Miterkrankungen der Milz bei den Generalisationsformen 
darstellen. Bei derartigen Erkrankungen kommen nicht selten partielle Ver­
kalkungen der Kaseherde vor. Ferner sieht man zuweilen einerr Cholesterin­
ausfall in den Kasemassen. Endlich werden auch puriforme Erweichungen 
beobachtet, deren mikroskopisches Bild mir allerdings nicht bekannt ist. Es 
ist aber kaum anzunehmen, daB die Erweichung in anderer Weise erfolgt wie 
auch sonst in verkasten Herden. Gerade bei diesen Erkrankungsformen kommt 
iibrigens zuweilen auch das Bild des sogenannten tuberkulosen Milz­
infarktes vor. Hier drangt sich wieder die Frage auf, ob spezifische Arterien­
veranderungen diesen keilformigen Kaseherden vorausgehen. Ich selbst habe 
zwar in derartigen Fallen zuweilen eine Arterienerkrankung gesehen, kann mich 
aber noch nicht davon iiberzeugen, daB wirklich eine Abhangigkeit des Kase­
herdes von der Arterienveranderung bestand. Auch Embolien habe ich in 
solchen Fallen noch nicht gesehen. 1m iibrigen ist zu bemerken, daB in allen 
solchen Fallen gewohnlich die einzelnen Herde in der Milz sehr verschiedenen 
Alters sind, daB an vielen Stellen ein Fortschreiten der Tuberkulose unter 
Durchbruch durch die schon gebildete Kapsel erfolgt, und daB zwischen den 
groBeren Herden auch mehr oder weniger reichlich miliare Tuberkel aufge­
sprossen sind. 

1m Rahmen dieses Kapitels mochte ich noch einige Bemerkungen zu der 
tuberkul6sen Splenomegalie machen. 1m pathologischen lnstitut Diisseldorf 
befindet sich eine Milz, iiber deren Herkunft leider nicht das Geringste zu . 
erfahren ist, die bei einer GroBe von 341/ 2 : 161/ 2 : 8 em ein Gewicht von 3340 g 
hat und die kurz als Milztuberkulose bezeichnet ist. Auf der Schnittflache 
dieser jetzt in der Fixierungsfliissigkeit sehr derb gewordenen und nicht besonders 
gut erhaltenen Milz zeigt sich allenthalben eine feinfleckige Beschaffenhe[t, 
wahrend groBere Herde in ihr nicht zu erkennen sind. 1m Mikroskop erkennt 
man in allen Teilen einen fast volligen Ersatz des Milzgewebes durch zum groBten 
Teil rein produktive Tuberkel ohne Verkasung mit reichlichen Riesenzellen 
und einer umfangreichen Faserbildung, besonders in der Peripherie samtlicher 
Knotchen. lch erwahne diesen Fall als Kuriosum. Er gehort zweifellos zu den 
auch auf Grund der Literatur auBerst seltenen tuberkulOsen Splenomegalien. 
Uber die Genese dieses Prozesses vermag ich aus eigenen Erfahrungen nichts 
auszusagen. 

Bei Besprechung der Miliartuberkulose der Milz wurden schon gewisse Kapsel­
veranderungen erwahnt. lch mochte jetzt hinzufiigen, daB bei allen }'ormen 
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von Milztuberkulose umschriebene oder auch diffuse Perisplenitiden beobachtet 
werden konnen, deren Genese im Prinzip nicht anders ist als die der Erkran­
kungen der serosen Haute. 1m allgemeinen spielen nun diese Perisplenitiden 
keine besondere Rolle. Sie fiihren schnell zu Verklebungen und bei etwas langerem 
Verlauf zu Verwachsungen, in denen oft nicht die geringten spezifischen Ver­
anderungen zu erkennen sind. Man hat es hier offenbar wieder zum groBen 
Teil mit Veranderungen zu tun, die in das Gebiet der perifokalen Entziindung 
gehoren. lch mochte aber noch betonen, daB unter Umstanden auch weiter­
gehende lnfektionen des Peritoneums von der Milz aus nicht nur denkbar sind, 
sondern auch mit einiger Sicherheit hier und da einmal festgestellt werden 
konnen. 

Driisen mit innerer Sekretion. 
1. Nebennieren. 

Die tuberkulOse Erkrankung der Nebennieren kann sich in drei verschiedenen 
Formen auBern. Erstens namlich in einer Beteiligung an einer allgemeinen 
Miliartuberkulose (Spatgeneralisation), zweitens in einer Beteiligung an der 
FrUhgeneralisation, bezw. an Formen der allgemeinen groBherdigen Tuberkulose 
des fruhen und spateren Kindesalters und selbst MannesaIters, drittens in Gestalt 
einer selbstandigen Erkrankung des Organes, unter Umstanden als isolierte 
chronische Organtuberkulose. 

Was zunachst die Beteiligung der Nebenniere an der typischen allgemeinen 
Miliartuberkulose betrifft, so mochte ich betonen, daB das ein ganz gewohnliches 
Ereignis ist. lch habe bisher nicht einen einzigen Fall von allgemeiner Miliar­
tuberkulose ohne Beteiligung der Nebennieren gesehen. Allerdings werden die 
Herdchen nicht immer bei dem ersten Orientierungsschnitt durch das Organ 
gesehen, denn sie konnen zuweilen sehr sparlich sein. Aber bei nur einigermaBen 
genauer mikroskopischer Durchmusterung werden sie, wie gesagt, ausnahmslos 
entdeckt. Die makroskopische Untersuchung fiihrt nicht immer zum Ziel. 
Die, wie wir bei der mikroskopischen Beschreibung sehen werden, oft sehr kleinen 
Knotchen konnen sich nicht immer so hervorheben, daB sie dem unbewaffneten 
Auge sichtbar werden. Die sichtbaren Knotchen pflegen etwa hirsekorngroB, 
von gelblicher Farbe und unscharf begrenzt zu sein. Sie liegen ofter in der 
Rinde als im Mark. Zuweilen handelt es sich dann schon um Erkrankungs­
formen, die zu der groBknotigen Tuberkulose uberleiten. 

Das mikroskopische Verhalten der bei der typischen Miliartuberkulose 
vorhandenen Knotchen ist ungemein charakteristisch und fur die Analyse des 
tuberkulOsen Prozesses uberhaupt :rnindestens ebenso gut zu' verwerten, wie 
das der Miliartuberkel der Leber und des Herzfleisches. Sehr reichlich sind die 
Knotchen nur seIten. Sie sitzen, wie gesagt, in der groBen Mehrzahl in der 
Rinde. Das Mark ist im groBen und ganzen selten betroffen. Was die einzelnen 
mikroskopischen Bilder und die Histogenese der Knotchen betrifft, so laBt 
sich zunachst kein Unterschied zwischen denen der Rinde und denen des Markes 
erkennen. Sie konnen deswegen im Zusammenhang besprochen werden. Wenn 
auch die durchschnittliche Seltenheit der Knotchen dafiir spricht, daB die 
infizierenden Bazillen bei der allgemeinen Miliartuberkulose nur in geringer 
Zahl in die Nebenniere hineingelangen, scheinen sowohl die Rinden- wie die 
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Markzellen gegen die Wirksamkeit der Tuberkelbazillen recht empfindlich zu 
sein, denn die primare Gewebsschadigung laBt sich in beiden Teilen besonders 
gut erkennen, am besten in den allerkleinsten Herden. Man sieht z. B. in der 
Rinde einige Zellbalken durch eine umschriebene kleine rundliche Nekrose 
unterbrochen, ohne daB ihre Begrenzung oder die Struktur der Kapillaren 
dabei wesentlich beeintrachtigt ist. Natlirlich bietet sich dieser Vorgang fast 
niemals ganz rein dar. Es folgt auch hier offenbar die zellige Exsudation 
der Gewebsschadigung auf dem FuBe, und so werden die Herdchen sehr bald 
von eindringenden Leukozyten und anderen Zellen durchsetzt. So gibt es Knot­
chen, die lediglich aus einem Gemisch von Leukozyten, Lymphozyten und 
einigen Zellen bestehen, die mit ihren Kernformen an epitheloide Zellen erinnern. 
Weitere Entwicklungsstadien dieser kleinsten Knotchen sind zuweilen in ein 
und demselben Fall nicht festzustellen. Man konnte daraus schlieBen, daB 
derartige Herdchen bei der allgemeinen Miliartuberkulose ziemlich spat auf­
getreten sind, so daB die Zeit nicht ausreichte, um weitere Entwicklungsstadien 
entstehen zu lassen. 

In anderen Fallen von Miliartuberkulose sind die Herdchen etwas groBer 
und weisen ein verkastes Zentrum auf. Sie gehen zweifellos in der Weise aus 
den kleineren hervor, daB die Gewebsschadigung etwas weiter ausgreift, die 
Zelleinwanderung urn so umfangreicher ist, daB weiterhin, wie man zuweilen 
noch deutlich an den verkasten Massen erkennen kann, auch fibrinoses, bezw. 
fibrinartiges Exsudat hinzutritt und daB das Ganze dann der gewohnlichen 
Verkasung anheim fallt. So kann man auch hier wieder in den oft sehr unregel­
maBig gestalteten und unscharf begrenzten Kaseherdchen neben mannigfachen 
Kerntrlimmern wohl erhaltene Leukozyten erkennen, die dann erst weiter 
peripher in eine Zone libergehen, die die ersten sich bildenden Epitheloidzellen 
aufweist, wahrend sich ganz peripher vorwiegend lymphozytenartige Zellen 
finden. Die ganze Umgebung ist aber hyperaemisch und die Zellinfiltrationen 
greifen zwischen den meist wohl erhaltenen Nebennierenzellbalken in unregel­
maBiger Weise in die benachbarten Interstitien ein. Das ist auch ein Grund 
dafiir, warum solche sich ganz allmahlich in der Nachbarschaft verlierende 
Knotchen makroskopisch so undeutlich hervortreten. Auch in diesen etwas 
groBeren Knotchen sieht man nur sehr selten ausgesprochen produktive Ver­
anderungen. Nur in wenigen Fallen finden sich neben einigen frischen Knotchen 
auch vereinzelt solche, an denen man schon von einer typischen Epitheloid­
zellwucherung sprechen kann und die dann auch vereinzelte LANGHANSSche 
Riesenzellen aufweisen. In solchen Knotchen sieht man dann nicht nur fibrose 
Fasem zwischen den Epitheloidzellknotchen, sondern auch zuweilen im Bereich 
der Verkasung, wo sie offenbar zu Faserresten in Beziehung stehen, die bei 
der Verkasung erhalten blieben. Ausgesprochen produktive oder gar fibrose 
Umwandlungen habe ich auch bei diesen Knotchen nie gesehen. Wenn oben 
bemerkt wurde, daB sich prinzipielle Unterschiede zwischen Rinden- und Mark­
knotchen nicht feststellen lassen, so mochte ich doch noch bemerken, daB im 
allgemeinen die Knotchen in der Rinde isoliert liegen, wahrend man gerade 
im Mark zuweilen eine gewisse Anhaufung von verkasenden Knotchen fest­
stellen kann, die auch zuweilen deutlich eine Neigung zur Konfluenz aufweisen. 

Diese etwas groBeren Knotchen mit kasigem Zentrum leiten nun liber zu den 
grofJherdigen Tuberkulosen, denen man im allgemeinen bei der Fruhgeneralisation 
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begegnet. Es kann sich dabei um makroskopisch gerade sichtbare, abel' deut­
lich verkaste Herde handeln, es kommen abel' ebenso haufig graBere, nam­
lich pfefferkorn- bis erbsengroBe Knoten VOl', und IilchlieBlich unter Umstanden 
auch schon ausgebreitete Verkasungen mit starker allgemeiner Schwellung 
des Organs und makroskopisch nur geringen Resten erhaltenen Gewebes. DaB 
auBerdem von solchen Herden flieBende Ubergange bestehen zu den mehr 
selbstandigen odeI' gar isolierten kasigen Tuberkuloseformen, mag hier schon 
bemerkt werden. 

Das mikroskopische Bild diesel' groBherdigen Formen (Abb. 83), wie wir 
sie jetzt kurz nennen wollen, unterscheidet sich prinzipiell nicht von dem 

Abb. 83. Kasige Tuberkulose del' Nebenniere bei einer FrlihgeneraJisation. Kasige Massen braun­
gelb geHtrbt, darin noch massenhaft schwarz geHtrbte Kernreste und pyknotische Kerne, stellenweise 
yon schmalcn Saumen hellerer, den epitheloiden ahnlichen Zellen umgeben. VAX GmsoN. 6 fache Verg r. 

del' Miliartuberkulose. Man sieht graBere, unregelmaBig miteinander kon­
fluierende kasige Bezirke, die zum Teil noch ihre Herkunft aus gequollenen 
Fasermassen verraten, und sieht diese Kasemassen unregelmaBig durchsetzt 
von Ziigen zerfallener Kerntriimmer, denen auch noch wohl erhaltene Leuko­
zyten beigemengt sein kannen. Man erkennt abel' zuweilen noch in den ver­
kasten Partien eine Andeutung del' ehemaligen Nebennierenstruktur. Die 
Grenze del' Verkasungszone weist unter Umstanden nul' eine uncharakteristische, 
zum Teil sichel' leukozytare, Zellinfiltration auf, die sich, wie bei den Miliar­
tuberkeln, unscharf in del' Umgebung verliert, odeI' es dringen bei offenbar 
etwas alter en Fallen Zellen mit langen, etwas gewundenen Kernen in die Kase­
massen ein, die als epitheloide bezeichnet werden miissen. Zuweilen schlieBen 
sich daran auch verschieden breite Saume typischer epitheloider Zellen an, 
die wiederum von Lymphozyten durchsetzt und umrahmt werden. Typische 
Riesenzellen sind imganzen nur selten zu finden. Die Andeutung einer beginnenden 
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fibrosen Kapselbildung findet sich zuweilen. Oft sieht man mehrere derartige 
Herde in verschiedenen Teilen der Nebenniere, wahrend andere periphere 
Partien der einzelnen Lappen vollig intakt sind. Eine Beschrankung auf einzelne 
Schichten der Nebenniere findet sich nur bei den kleineren Herden, indem 
bald die Rinde, bald das Mark vorzugsweise betroffen ist und die benachbarte 
Schicht nur zum geringen Teil in Mitleidenschaft gezogen wird. Zuweilen sitzen 
solche Herde aber auch ziemlich genau auf der Grenze zwischen Mark und 
Rinde und nehmen gleich groBe Teile von beiden in sich auf. Bei den groBten 
dieser Herde aber, die makroskopisch als linsen- bis erbsengroBe und groBere 
Knoten erscheinen, hat man durchaus den Eindruck, als ob sie im wesentlichen 
von der'Marksubstanz ihrenA.usgang nehmen, zumal da man hier u~d d~ in 
der Peripherie zwischen den Epitheloidzellwucherungen noch Reste der Neben-
nierenrindensubstanz festzustellen glaubt. . 

Wenn die soeben beschriebenen Befunde im groBen und ganzen das gewohn­
liche Bild der Beteiligung der Nebenniere an der Friihgeneralisation darstellen, 
so mochte ich doch auch noch eine weitere Veranderung erwahnen, die ich 
bisher in einem einzigen Fall beobachtet habe. Es handelt sich um einen vier 
Monate alten Jungen mit typischer Friihgeneralisation, d. h. einem groBeren 
kasigen Herd des rechten Lungenmittellappens, diffuser groBherdiger Tuber­
kulose beider Lungen, kasiger Tuberkulose samtlicher tracheobronchialen und 
mediastinalen Lymphknoten und unregelmaBiger miliarer und etwas groBerer 
Aussaat in Milz, Leber und Nieren, beginnenden Diinn- und Dickdarmgeschwiiren 
und endlich tuberkuloser Leptomeningitis. In diesem Fall wiesen die Neben­
nieren ebenfalls ausgebreitete und zwar ziemlich scharf begrenzte kasige Knoten 
auf. Hier zeigte aber die mikroskopische Untersuchung scharf begrenzte gleich­
maBige kasige Herde, die nur die Rindensubstanz einnahmen, allerdings 
unter sehr erheblicher Schwellung der Markzone. Diese ganzen kasigen Herde 
waren aber umgeben von einer vollig unspezifischen fibrosen Kapsel, die sich 
nach auBen in ein auBerst gefaBreiches Granulationsgewebe verlor. Darauf 
folgte iiberall eine, wenn auch stellenweise atrophische Rinde ohne die geringsten 
Zeichen von Tuberkulose. Von weiteren Einzelheiten seien noch erwahnt 
mannigfache Verkalkungen im Bereich der verkasten Massen, Verkalkungen, 
die zum Teil sicher an einzelne nekrotische Zellen oder Zellkomplexe des 
Markes gekniipft waren, aber auch offenbar Kapillarwande betrafen, auch zum, 
Beispiel die Intima der zentralen Vene, von der noch fibrose Teile einigermaBen 
sichtbar waren. Solche Verkalkungen fanden sich aber auch an der Grenze 
zwischen dem erwahnten Granulationsgewebe und der Rinde und nahmen auch 
da offenbar dem Mark angehorende Zellkomplexe ein. Aber auch einige Rinden­
kapillaren zeigten deutliche Verkalkungen. Endlich fanden sich sowohl in den 
Kasemassen reichlich Haemotoidinkristalle in Drusen, als auch Haematoidin 
und Haemosiderin gemischt in der Granulationszone. 

Ich habe diesen Fall etwas genauer beschrieben, weil er in zweierlei Rich­
tungen zu besonderen Uberlegungen auffordert. Die beschriebenen Neben­
nierenveranderungen machen zweifellos den Eindruck, als wenn sie alter sind, 
als samtliche anderen tuberkulosen Herde des Korpers. Obwohl auch in den 
anderen Organen die produktiven Veranderungen zum Teil schon ziemlich 
weit vorgeschritten waren, so zeigten sich doch nirgends so deutlich Ein­
kapselungsvorgange, wie in den Nebennieren. Das konnte natiirlich an 
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besonderen lokalen Reaktionsverhaltnissen liegen. Ich werde darauf weiter 
unten zuriickkommen und mochte zunachst die Voraussetzung machen, daB die 
Nebennierenveranderungen tatsachlich die altesten sind. Dann wiirden wir 
hier einen Fall von primarer Nebennierentuberkulose vor uns haben und es 
konnte der SchluB gezogen werden, daB es sich urn eine intrauterine Infektion 
handelt. DaB dies kein sicherer SchluB ware, ist auf S. 15ff erortert worden. 
Lage aber eine kongenitale Tuberkulose nicht vor, so miiBten wir eine krypto­
genetische Infektion annehmen, die am Orte der Aufnahme der Bazillen keine 
Veranderungen setzte. Bei beiden Infektionsarten miiBte aber eine besondere 
Empfindlichkeit gerade des Nebennierengewebes vorausgesetzt werden, und 
es ware damit erwiesen, daB schon im frUben Kindesalter eine derartige lokale 
Empfindlichkeit bestehen kann. 

Die Annahme einer besonderen Empfindlichkeit des Nebennierengewebes 
fiir die tuberkulOse Infektion wiirde den Fall auch dann, wenn wir eine primare 
Infektion der Nebenniere ablehnen wiirden, inbesonderem Lichte erscheinen 
lassen. Wir wiirden namlich auch dann, wenn der Primaraffekt in der Lunge 
zu suchen ist, die besonders vorgeschrittenen Nebennierenveranderungen damit 
erklaren konnen. Man miiBte dann annehmen, daB sehr bald nach der Primar­
infektion von den ersten im Blute kreisenden Bazillen die Nebennieren infiziert 
wurden, und daB die Infektion der anderen Organe erst spater nachfolgte. 
Eine derartige schnellere Entwicklung des tuberkulOsen Prozesses an einer 
bestimmten Stelle des Korpers laBt sich auch sonst bei allgemeinen Tuberku­
losen hier und da beobachten. 

Die Annahme einer weitgehenden Erkrankungsbereitschaft der Nebenniere 
leitet nun iiber zu denjenigen Fallen, bei denen wir im spateren Lebensalter 
eine hochgradige und unter Umstanden isolierte Tuberkulose dieser Organe 
beobachten konnen. 

Wir kommen somit zu der eigentlichen dritten Form der N ebennierentuber­
kulose, die bekanntlich in enger Beziehung zu der ADDIsoNschen Krankheit 
steht. Diese Beziehungen sollen hier nur soweit erortert werden, als sie fiir 
die Beurteilung der Entstehung der tuberkulOsen Veranderungen verwertet 
werden konnen. Da ist zunachst die Tatsache wichtig, daB die ADDIsoNsche 
Krankheit nur auf Grund einer Erkrankung beider Nebennieren entsteht. Diese 
doppelseitige tuberkulOse Erkrankung der Nebennieren ist iiberhaupt sehr 
viel haufiger als die einseitige und es drangt sich damit zwangslaufig wieder 
die Annahme auf, daB in solchen Fallen eben eine besondere Empfindlichkeit 
des Nebennierengewebes vorliegen muB. Zufallige, auf dem Gebiet der Dis­
position gelegene Faktoren werden dabei kaum eine Rolle spielen konnen, 
sondern es bleibt gar keine andere Moglichkeit, als an eine konstitutionell 
bedingte Krankheitsbereitschaft zu denken, wobei die minderwertige Kon­
stitution bei manchen Fallen in einer mangelhaften Entwicklung im Sinne 
einer Hypoplasie (WIESEL) ihren Ausdruck finden mag. DaB vor der Erkran­
kung unter Umstanden auch einmal eine besondere funktionelle Beanspruchung 
vorgelegen haben konne, ist moglich, und sie mag zur Erhohung der Erkrankungs­
bereitschaft beitragen. 

In den Rahmen solcher Uberlegungen paBt auch die Tatsache hinein, daB 
die doppelseitige chronische Nebennierentuberkulose so oft als eine typische 
isolierte Organerkrankung auftritt. Das geht schon aus den ersten von ADDIsoN 
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veroffentlichten Fallen hervor, und das laBt sich immer wieder an der Hand 
der sonst in der Literatur veroffentlichten FaIle erharten. Wenn man 
namlich in den meisten dieser FaIle diejenigen noch vorhandenen tuberkulosen 
Veranderungen abzieht, die sicher erst in spater Abhangigkeit von der Neben­
nierentuberkulose oder gar als terminale Erkrankungen entstanden, so bleibt 
fiir die Mehrzahl der FaIle ein Bild zuriick, bei dem die Nebennierentuberkulose 
vollig im V ordergrund steht, die anderen Organveranderungen aber allenfalls 
ein Bild geben, wie es etwa den Begleiterscheinungen der allgemeinen Miliar­
tuberkulose entspricht. 

Was nun die anatomischen Veranderungen betrifft, so stehen bei der relativen 
Seltenheit der Erkrankung dem einzelnen leider nur wenig FaIle zur eigenen 
Beurteilung zur Verfiigung. Bei der Sektion hat man des ofteren vorwiegend 
kasige Formen vor sich, wobei selbst in frischeren Fallen schon eine sehr erheb­
liche Schwellung der Organe vorhanden sein kann. Unter Umstanden lassen 
sich dann makroskopisch iiberhaupt keine Reste von erhaltenem Nebennieren­
gewebe mehr feststellen. Das mikroskopische Bild solcher FaIle unterscheidet 
sich im Prinzip nicht von dem, wie es oben fiir die FaIle von Friihgeneralisation 
beschrieben wurde. So tritt auch hier das an die Verkasungszonen grenzende 
Epitheloidzellgewebe zuweilen stark zuriick, und der ganze ProzeB macht dann 
den Eindruck einer unter dem EinfluB einer Uberempfindlichkeit eminent 
akut verlaufenden Erkrankung, bei der es nach kurzer stiirmischer exsudativer 
Reaktion schnell zu einer volligen Verkasung unter erheblicher Schwellung 
kommt. Oft lassen sich dabei auch mikroskopisch nicht die geringsten Reste 
von Nebennierengewebe feststellen, und klinisch verlaufen dann diese FaIle 
zuweilen unter den Symptomen der akuten Nebenniereninsuffizienz. Bei 
anderen Fallen bleibt aber auch noch mehr oder weniger Nebennierengewebe 
gut erhalten. Auffallend ist dabei, daB es sich vorwiegend urn Rindengewebe 
handelt. Das spricht dafiir, daB hier die leichte Angreifbarkeit des Gewebes 
besonders am Nebennierenmark hervortritt, und daB in diesem auch die ersten 
Anfange des Prozesses zu suchen sind. Bei diesen Fallen kommt es auch zu 
mehr oder weniger ausgesprochen produktiven Veranderungen, und diese 
leiten dann iiber zu den gleich zu besprechenden chronischen Formen von Neben­
nierenverhartung. 

Vorher aber moge noch von Fallen die Rede sein, bei denen zwar auch von. 
einer isolierten Erkrankung der Nebenniere gesprochen werden kann, die Ver­
anderungen jedoch nicht so schwer sind, daB ihre Folgen klinisch bemerkbar 
werden, sei es, daB bei doppelseitiger Erkrankung noch reichlich Nebennieren­
gewebe erhalten bleibt, sei es, daB nur eine Nebenniere allein betroffen wird. 
In solchen Fallen sieht man eine ganz unregelmaBige Durchsetzung von Mark 
und Rinde mit verschiedenartigen tuberkulosen Herden. Es handelt sich urn 
einzeln stehende oder vielfach miteinander konfluierende Verkasungen, anderer­
seits aber urn diese umfassende fibrose Indurationsvorgange, im Bereich derer 
sich dann auch massenhaft produktiv-tuberkulOse Veranderungen in Gestalt 
von Epitheloidzel1tuberkeln, unter Umstanden mit sehr zahlreichen Riesen­
zellen, finden. Manche Gebiete der Nebenniere zeigen dabei schon eine vollige 
fibrose Induration mit Schrumpfung, und nur noch vereinzelte LANGHANSSche 
Riesenzellen deuten an solchen Stellen auf eine abgelaufene tuberkulose Er­
krankung hin. DaB es in solchen Fallen auch zu einer mit starker Schrumpfung 
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einhergehenden total fibrosen Umwandlung der Nebenniere fiihren kann, hat 
SIMMONDS beschrieben. 

Am eindrucksvollsten jedoch von allen tuberkulOsen Erkrankungen der 
Nebenniere sind diejenigen, bei denen sich verkasende Prozesse mit fibros 
indurierenden verbinden und bei denen es nicht etwa zu einer Schrumpfung, 
sondern zu einer gewaltigen VergroBerung der Organe kommen kann, Formen, 
wie sie am besten als fibros.kasige bezeichnet werden. Sie entsprechen der 
klinisch unter dem Bilde des chronischen ADDISON verlaufenden Erkrankung. 
So viel iiber diese Formen auch schon geschrieben worden ist, so diirften sie 
in ihrer Genese doch noch lange nicht geklart sein, und ich selbst werde 
mich auch lediglich auf die Beschreibung beschranken miissen, ohne eine abo 
schlieBende Erklarung geben zu konnen. Die Erkrankung ist immer eine doppel. 
seitige. Bis zu RiihnereigroBe geschwollene Organe werden in der Literatur er· 
wahnt. Ich habe jedoch vor kurzem auch einen Fall gesehen, bei dem jede 
Nebenniere fast mannsfaustgroB war. Mit der Umgebung sind in solchen Fallen 
die Organe zuweilen stark verbacken. Fibrose Verwachsungsmassen strahlen 
nach allen Seiten aus. Die Gestalt ist meistens eine so unregelmaBige, daB 
einige Phantasie dazu gehort, um in ihr noch die ehemalige Form der Neben­
niere wieder zu erkennen. Auf dem Durchschnitt hat man es mit speckig 
fibrosen Massen zu tun, in die mehr oder weniger reichlich zahe Kasemassen, 
meistens in unregelmaBiger Verteilung, eingeschlossen sind. Rier und da wird 
auch eine gewisse Schichtung beschrieben. Makroskopisch ist erhaltenes Neben· 
nierengewebe nirgends festzustellen. 

1m l\fikroskop hat man es auch im wesentlichen mit einer Kombination 
von Verkasungen und fibros indurierenden Prozessen zu tun (Abb. 84). Die Ver­
kasungen sind zum Teil gam; homogene; dann sind sie meist scharf begrenzt von 
im ganzen nicht sehr kernreichen fibrosen Ziigen, von denen nur hier und da ein· 
mal Gruppen von ZeIlen, die an Epitheloidzellen erinnern, in die Kasemasse 
eingreifen" Zum anderen Teil findet man im Kase massenliaft Kerntriimmer. 
Dann ist auch die Begrenzung eine unscharfere; zahlreich strahlen vom Rande 
her lymphozytenartige und epitheloidzellartige Elemente in den Kase hinein. 
Diese Zellelemente gehen zum Teil von einem ziemlich zellreichen, fast lillspezifisch 
erscheinenden Granulationsgewebe aus, das wiederum in faserreiches und schlieB· 
lich kernarmes, narbiges Bindegewebe iibergeht. In der Nachbarschaft solcher 
Kaseherde findet man dann auch rundliche Knotchen mit etwas uncharakteristi· 
schen Epitheloidzellen und ebenfalls uncharakteristischen sparlichen Riesenzellen. 
Nur selten einmal sind ganz typische Tuberkelknotchen sichtbar. Verkalkungen 
werden in den Kasemassen zuweilen beobachtet. Nur selten sind diese schon 
makroskopisch feststellbar, aber im Mikroskop fehlen sie, wenigstens in geringem 
Umfange, fast nie. Ich habe in einem Fall auch die Bildung von kleinen drusigen 
Kalkkorpern beobachtet. Auch Verknocherungen sind in der Literatur be· 
schrieben worden. Die Rauptmasse wird jedoch gebildet durch vielfach sich 
durchkreuzende, nur zuweiIen etwas schichtenformig gelagerte, fibrose Zellziige, 
die stellenweise noch kernreich, stellenweise aber auch kernarm und hyalin 
sind. Andererseits aber finden sich zwischen und innerhalb dieser fibrosen 
Ziige reichlich streifige, netzfOrmige und rundliche, follikelartige Einlagerungen 
von typischen Lymphozyten. Sodann konnen aber noch folgende Besonder· 
heiten erkannt werden. Die fibrosen Massen, die schlieBlich ganz unregelmaBig 
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in die Umgebung ausstrahlen, schlieBen in sich, vorzugsweise in den peripheren 
Teilen, mannigfache Gebilde ein, namlich neben groBeren GefaBen auch reichlich 
Nervenzuge, sympathische Ganglien und schlieBlich Fettgewebe, stellenweise 
auch Muskulatur. Ferner zeigen die Kasemassen unter Umstanden Schatten 
von gewissen Strukturen, die an die beschriebenen fibrosen Zuge erinnern, 
und zuweilen kann man auch noch relativ gut erhaltene Reste dieses fibrosen 

Abb. 84. Aus elner chronischen kasig-fibrosen Nebennierentuberkulose. Unten am Rande alte, 
fast hyaline Bindegewebsmassen, nach oben anschlieBend lockeres Bindegewebe und darin mannig­
fache Lymphozyteninfiltrate, gelb gefarbte Kaseherde mit grauen bis schwarzen Kerntriillunern, 

zum Teil mit fibroser Kapsel, zum Teil mehr mit zelJigen Infiltraten begrenzt. VAN GIESON. 

Gewebes innerhalb des Kases feststellen, Reste, die dann deutlich Ubergange 
zu den erwahnten Strukturen zeigen, nur daB in diesen die Fasern stark auf­
gequollen sind und sich bei der van Gieson-Farbung nicht mehr rot, sondern 
mehr orange-gelb oder rein gelb farben. Hier sehen wir also dentlich unter 
dem Mikroskop, wie ein neu entstehender VerkasungsprozeB nicht nur auf 
benachbartes, bisher noch intakt gebliebenes Gewebe iibergreift, sondern auch 
ein auf Grund eines schon abgelaufenen tuberkulOsen Prozesses entstandenes 
fibroses bis hyalines Narbengewebe in sich aufnimmt. Was das Nebennieren­
gewebe selbst betrifft, so wird man wohl annehmen mussen, daB selbst in 
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vorgeschrittenen Fallen noch hier und da etwas erhalten bleibt. Anders ware die 
Chronizitat der Erkrankung nicht zu verstehen. Natiirlich kommen fUr manche 
FaIle auch die zuerst von MARCHAND beschriebenen akzessorischen Neben­
nieren, vorzugsweise im VerIauf der Arteria spermatica, fUr eine vikariierende 
Funktion in Betracht. Aber derartige akzessorische Bildungen diirften nicht 
in allen Fallen vorhanden sein. Kann so ein sich unter Umstanden iiber 
Jahre hinziehender VerIauf der Erkrailkung in manchen Fallen nur auf erhaltene 
Gewebskomplexe der Nebennieren zuriickgefiihrt werden, so hat man doch 
den Eindruck, daB in den schwersten Fallen schlieBlich das Nebennierengewebe 
v611ig schwindet. Es k6nnten wohl nur luckenlose Serienuntersuchungen diese 
Frage endgiiltig kHiren. Im ubrigen machen die beschriebenen Veranderungen 
durchaus den Eindruck, als ob in ihrem Bereich ein Erhaltenbleiben von Neben­
nierenzellen kaum noch m6glich ist. 

Wenn wir nun den Versuch machen wollen, uns die wahre Genese dieser 
eigentumlichen Erkrankung vorzustellen, so k6nnte das in folgender Weise 
geschehen. Die Erkrankung beginnt in der Weise, wie es oben fur die zum 
Teil indurierenden FaIle beschrieben wurde. In dem noch erhaltenen Neben­
nierengewebe aber kommt es zu neuer, unter schneller Verkasung einhergehender 
Erkrankung. Die Annahme einer dabei bestehenden schweren lokalen geweb­
lichen Uberempfindlichkeit laBt sich dann nicht umgehen. Unter dem EinfluB 
der darum einsetzenden neuen stiirmischen Reaktionen, die bei neuen Bazillen­
schuben zustande kamen, wird auch ein Teil der schon vernarbten Partien 
und auch das die Nebenniere umgebende Gewebe in die Verkasung mit ein­
bezogen. Entsprechend anderen hyperergischen Vorgangen kommt es auch 
hier zu relativ geringfugiger spezifischer produktiver Reaktion, und die unspe­
zifische fibrose Vernarbung tritt ganz in den Vordergrund. Solche Schube 
k6nnen sich mehrere Male wiederholen. Die Erkrankung wird erst t6dlich, 
wenn die letzten Reste v<;m Nebennierengewebe zerst6rt sind. 

2. SehUddl'iise. 
WEGELIN, der in neuester Zeit die tuberkul6sen Erkrankungen der Schild­

druse ausfuhrlich bearbeitet hat, unterscheidet die akute miliare Form und 
die chronische Form der Schilddrusentuberkulose. Diese Einteilung kann ohne 
weiteres angenommen werden. 

MiIiartuberkulose. Wenn WEGELIN annimmt, daB eine BeteiIigung der 
Schilddruse an der allgemeinen Miliartuberkulose fast nie vermiBt wird, so 
m6chte ich dem hinzufugen, daB ich in den letzten Jahren an einem sehr ansehn­
lichen Material von aIlgemeiner Miliartuberkulose eine Beteiligung der Schild­
druse, wenn auch manchmal erst mikroskopisch, ausnahmslos festgestellt habe. 
Dasselbe gilt auch fur die FaIle von Friihgeneralisation, die sich im ubrigen 
kaum, weder makroskopisch noch mikroskopisch, von den anderen zu unter­
scheiden brauchen. AuBerdem besteht aber auch die Beobachtung mancher 
Autoren zu Recht, daB namlich auch ohne allgemeine Generalisation, bei mani­
festen oder latenten Organerkrankungen, vereinzelte Miliartuberkel in der 
Schilddruse zuweilen beobachtet wurden. Sodann kann ich auch die Angabe 
von WEGELIN bestatigen, daB zuweilen sowohl bei den Generalisationen, als 
auch in den anderen Fallen die Miliartuberkel vorzugsweise in kropfig ver­
anderten Teilen gelegen sind, wie man es auch an Operationsmaterial zuweilen 

HUEBSCHMANN, Tuberkulose. 23 
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festzustellen Gelegenheit hat. Nach allen diesen Beobachtungen kann natiirlich 
nicht nur von einer "lmmunitat" der Schilddriise gegen Tuberkulose schlechthin 
keine Rede sein, sondern man gewinnt eher den Eindruck, daB die Tuberkel­
bildung in ihr besonders leicht auf tritt, wenngleich, wie wir noch sehen werden, 
schwere Erkrankungsformen nur recht selten vorkommen. 

Das makroskopische Bild der Miliartuberkulose der Schilddriise bietet 
keine weiteren Besonderheiten dar. Je nach der GroBe der Knotchen, ob sub­
miliar oder miliar oder etwas groBer, sind sie entweder auf der Schnittflache 
gut sichtbar und dann auch gewohnlich ziemlich deutlich begrenzt, oder sie 
werden mit Sicherheit erst im Mikroskop erkannt. In Fallen, in denen sie eine 
zufallige Begleiterscheinung einer anderen Tuberkulose sind, werden sie nur 
in ganz vereinzelten Exemplaren gefunden. Auch bei den Generalisationsformen 
sind sie zuweilen sparlich, in anderen Fallen aber auch sehr reichlich, ohne daB 
man eine plausible Erklarung dafiir geben konnte. 

1m Mikroskop handelt es sich in meinen Fallen ausnahmslos urn typische 
produktive Tuberkel, und die Beobachtungen anderer Autoren scheinen damit 
im Wesentlichen in Einklang zu stehen. Das gilt auch fUr diejenigen FaIle von 
Miliartuberkulose, bei denen nicht nur in den Lungen, sondern auch in den 
meisten anderen Organen das produktive Stadium noch nicht erreicht ist. 
Die von alteren Autoren hier und da angenommene hohe Resistenz der Schild­
druse gegen tuberkulOse Erkrankungen, die ja auch zuweilen zu der Behauptung 
gefiihrt hat, daB die SchilddrUse iiberhaupt nicht tuberkulos werden kann, 
scheint sich also doch in einer gewissen Weise zu bewahrheiten. Sie zeigt sich 
eben darin, daB bei der Miliartuberkulose das exsudative Stadium sehr gering­
fiigig, ja in vielen Fallen wohl fast Null sein kann, daB demgemaB die produk­
tiven Veranderungen fast selbstandig zu entstehen scheinen. DaB aber schlieB­
lich die Bildung der Miliartuberkel im Prinzip nicht anders erfolgt, als in anderen 
Organen, glaube ich aus mannigfachen Bildern schlieBen zu konnen. Vor allen 
Dingen mochte ich behaupten, daB es sich nicht etwa urn interstitielle Vor­
gange handelt, sondern daB die Tuberkel fast ausnahmslos, nicht nur innerhalb 
der einzelnen Driisenlappchen, sondern auch vielmehr innerhalb der einzelnen 
Driisenschlauche, zur Entwicklung kommen. Dafiir spricht vor allen Dingen 
die Tatsache, daB man in den nicht selten zentral verkasten Herdchen noch 
Reste der Grenzmembranen, bezw. des interstitiellen Bindegewebes des Driisen­
lappchens in derselben Weise wie bei anderen verkasenden Prozessen ganz gut 
erkennen kann. Dafiir spricht weiter die Tatsache, daB derartige Tuberkel 
in ihrer Form oft absolut identisch mit einem Driisenlappchen sind, wahrend 
doch Bindegewebsmassen VOl! dem Umfange eines tuberkulOsen Knotchens 
in der Schilddriise iiberhaupt nicht existieren. Zum mindesten miiBte man 
in solchen Fallen regelmaBig eine Kompression benachbarter Driisenanteile 
sehen. Nun werden allerdings die Miliartuberkel nicht selten peripher von 
einigen komprimierten Driisenschlauchen begrenzt, bezw. umgeben. Doch 
das ist nur so zu erklaren, daB der Tuberkel in der Mitte eines Lappchens ent­
stand, und daB dann bei Entwicklung des produktiven Gewebes lediglich einige 
periphere Driisenschlauche mechanisch beengt wurden. Derartige Herde zeigen 
oft auch eine ganz gleichmaBige Einfassung mit Bindegewebe, genau so, wie 
ein normales Driisenlappchen. lch mochte weiter aus der erwahnten Arbeit 
von WEGELIN zitieren, daB sowohl er wie E. FRAENKEL FaIle beobachteten, 
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in denen nur miliare Verkasungen, bezw. Leuko- und Lymphozyteninfiltrate 
bei Anwesenheit reichlicher Bazillen bestanden. Hier hatte offenbar die Schild­
driise aus irgendeinem Grunde ihre Resistenz gegen die Tuberkelbazillen ein­
gebiiBt, und es konnten demgemaB exsudativ-kasige Veranderungen beobachtet 
werden, wie sie sonst nur in anderen Organen vorkommen. In jedem Falle 
diirften auch die Veranderungen bei der Miliartuberkulose der Schilddriise 
nicht prinzipiell unserer Gesamtauffassung des tuberkulOsen Prozesses wider­
sprechen. 

Die chronische Form der Schilddriisentuberkulose. lch selbst verfiige auf 
diesem Gebiete iiber keine Erfahrungen und mochte deswegen auf den Literatur­
anhang verweisen. 

3. Andere Drusen mit innerer Sekretion. 
Uber selbstandige tuberkulose Erkrankungen der H ypophyse, der Zirbel­

drUse, der Epithelk6rperchen, des Thymus ist nur sehr wenig bekannt. In dem 
Literaturkapitel sollen auch hieriiber einige Bemerkungen gegeben werden. 
lch selbst verfiige auf diesem Gebiete iiber kein Material. Einige Bemerkungen 
mochte ich nur noch iiber Befunde an der Hypophyse und dem Thymus machen. 
Wie andere Autoren, konnte auch ich feststellen, dall bei der generalisierten 
Tuberkulose, insbesondere bei der mit Meningitis einhergehenden FriihgeneraIi­
sation im Kindesalter, der Hinterlappen der Hypophyse sehr viel haufiger 
betroffen wird, als der VorderIappen, und daB es in ersterem unter Umstanden 
zu nicht unbedeutenden kasigen Herden kommen kann. Die Thymusdriise 
enthiilt bei den Generalisationsformen, insbesondere bei der Spatgeneralisation, 
nicht immer tuberkulOse Herde. Man findet aber bei der Friihgeneralisation, 
zumal im Sauglingsalter, nicht selten recht ausgebreitete Verkasungen in ihr. 
Es handelt sich dann gewohnIich um jene Falle, bei denen auch das Lymph­
knotensystem stark miterkrankt ist und bei denen die Tracheobronchialdriisen 
sehr ausgebreitete kasige Veranderungen zeigen. 

Harnorgane. 
1. Niere. 

Wenn in der alteren Literatur garnicht selten von einer primaren Nieren­
tuberkulose gesprochen wird, so ist das nur zu erklaren durch die damals herr­
schenden ganz anderen Anschauungen iiber die allgemeine Genese der Tuber­
kulose, in der man die Rolle des Primarkomplexes noch nicht kannte. Es handelt 
sich zudem in solchen Mitteilungen meistens nur um klinische Beobachtungen. 
W 0 Sektionsergebnisse vorIagen, konnte wohl hier und da auch eine ander­
weitige tuberkuloseErkrankung, insbesondere derLungen, nachgewiesen werden. 
Auf das Verhaltnis der tuberkulOsen Nierenerkrankung zu den anderen Organen 
soIl weiter unten eingegangen werden. Nach unseren heutigen Anschauungen 
wird eine wirkliche primare Nierentuberkulose nur auBerst selten moglich sein. 
Sie kann nur im Rahmen der sparlichen Falle vorkommen, fiir die wir die Mog­
Iichkeit einer kryptogenetischen lnfektion zugelassen haben. Obwohl ich noch 
nie einen derartigen Fall gesehen habe, mochte ich gerade bei den Nieren diese 
Moglichkeit darum betonen, weil sie als Ausscheidungsorgan in gewisser Weise 
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bei einer BaziIlamie besonders gefahrdet sind. Das zeigt sich auch bei ihrer 
Beteiligung an der allgemeinen Miliartuberkulose; das zeigt sich auch daran, 
daB unter den Kombinationen einer chronischen Lungentuberkulose mit einer 
anderen Organtuberkulose die Nieren neben den Geschlechtsorganen an erster 
Stelle stehen. Allerdings mochte ich gleich hier betonen, daB die Ausscheidung 
von TuberkelbaziIlen durch die Nieren nicht gleichbedeutend mit ihrer Infektion 
ist. Ich kenne eine ganze Anzahl von Fallen, denen eine Niere wegen Tuberkel­
bazillengehaltes ihres Harns von Chirurgen herausgenommen wurde, das Organ 
jedoch bei genauester Untersuchung keinen einzigen auch nur tuberkulose­
verdachtigen Herd zeigte. Ich muB mich auf Grund solcher Erfahrungen 
der Meinung derjenigen Autoren anschlieBen, die eine Ausscheidung von 
TuberkelbaziIlen durch die intakte Niere zulassen. Nach unseren heutigen 
Anschauungen uber die Allergie- bezw. Immunitatsverhaltnisse bei der Tuber­
kulose ist diese Ausscheidung ohne Erkrankung auch durchaus verstandlich. 
Haben wir z. B. infolge einer Lungentuberkulose jene Allergieverhaltnisse, 
die einer Durchimmunisierung des gesamten Korpers entsprechen, so daB 
trotz Bazillamie in anderen Organen keine tuberkulOsen Herde auftreten, so 
ist es nicht zu verwundern, daB die TuberkelbaziIlen auch einmal, insbe­
sondere im Bereich der Glomeruli, in den Harn gelangen, ohne irgendeine 
Spur zu hinterlassen. 

In den bisherigen Ausfiihrungen wurde schon als selbstverstandlich voraus­
gesetzt, daB die Infektion der Nieren im wesentlichen auf dem Blutweg erfolgt. 
Kein anderer Infektionsmodus liegt im Bereich der Moglichkeiten. Es ist z. B. 
auch in keiner Weise auszudenken, wie etwa der Lymphweg fur die Infektion 
in Betracht kommen sollte. Aber auch die intrakanalikulare Infektion muB 
fiir eine vorher intakte Niere abgelehnt werden. Hierin ist BAUMGARTEN 
unbedingt Recht zu geben und aIle Experimente, die gemacht worden sind, 
um seine Anschauung zu widerlegen, konnen daran nichts andern. Die Sektions­
ergebnisse an menschlichem Material reden auBerdem in dieser Beziehung eine 
zu deutliche Sprache, als daB durch die Experimente oder durch theoretische 
Uberlegungen der aufsteigende Infektionsweg an Kredit gewinnen konnte. 
Wir mussen unbedingt an dem Satz festhalten, daB die Infektion einer vorher 
gesunden Niere in der Regel nur auf dem Blutweg erfolgen kann. Ob wahrend 
bestehender Erkrankung diese Verhaltnisse sich andern, solI weiter unten. 
erortert werden. Es mag aber noch erwahnt sein, daB fur ganz wenige FaIle 
auch die Moglichkeit der direkten Kontaktinfektion von benachbarten Organen 
her bestehen kann. Diese sparlichen FaIle spielen aber im Rahmen des Gesamt­
bildes eine nur sehr untergeordnete Rolle. 

Da also eine primare Nierentuberkulose noch nicht einwandfrei bekannt 
ist, haben wir in folgendem im wesentlichen die Beteiligung der Nieren an den 
Generalisationsformen und sodann die Nierentuberkulose als isolierte Organ­
tuberkulose zu besprechen. 

a) Die Miliartuberlmlose der Nieren. 

Die Beteiligung der Nieren an der allgemeinen Miliartuberkulose kann eine 
sehr verschiedenartige sein. Aber man kann wohl den Satz aufstellen, daB 
es keine Miliartuberkulose mit Beteiligung der Organe des groBenKreislaufes gibt, 
bei der nicht auch die Nieren mitbetroffen sind. Dann liegen die Verhaltnisse 
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aber durchaus nicht immer so, daB beispielsweise die Menge der Miliar­
tuberkel in der Niere denen in anderen Organen proportional ist. Sondern 
unabhangig von den Verhaltnissen anderer Organe findet man bald eine geringere 
bald eine starkere Beteiligung der Nieren. Wir werden daraus schlieBen konnen 
und werden durch spater zu erwahnende Beobachtungen in diesem SchluB 
bestarkt werden, daB die Empfindlichkeit der Nieren gegen die tuberkulose 
Infektion Schwankungen unterworfen ist, die wohl in diesem Fall nur auf dem 
Boden konstitutioneller Besonderheiten zu suchen ist. 

Das makroskopische Bild der Miliartuberkulose der Nieren ist ein sehr cha­
rakteristisches. Die Nieren sind naturlich auBerlich in ihrer Form und in ihrer 
sonstigen Beschaffenheit kaum ver­
andert. Man bemerkt allerdings von 
auBen schon eine gewisse Hyperamie, 
die sogar in manchen Fallen sehr hohe 
Grade erreichen kann. Nur darf man 
die Hyperamie nicht ohne weiteres auf 
Kosten von in der Niere vorhandenen 
Miliartuberkeln setzen. Denn wenn z. B. 
zu gleicher Zeit eine Leptomeningitis 
tuberculosa besteht, so kann eine 
schwere Nierenhyperamie von ihr ab­
hangig sein, wie uberhaupt oft Nieren­
hyperamien zentral durch irgend­
welche Gehirnerkrankungen bedingt 
sind. AuBerdem sind die Nieren zu­
weilen von schlafferer und weicherer 
Konsistenz, als es der Norm entspricht. 
Die miliaren Tuberkel bieten sich oft 
dem ungeubten Auge von auBen nicht 
allzu deutlich dar (Abb. 85). Es ist 
im Gegenteil sehr charakteristisch fur 
sie, daB sie in der Mehrzahl der 
Falle als ganz unscharfe, durchaus ver­
waschene, blasse, graue, allenfalls etwas 
grau-gelbliche Fleckchen erscheinen. 

Abb. 85. Miliartuberkulose der Niere. Sehr 
reichlich verwaschene grau-gelbe Fleckchen an 

der Oberflache_ 31. nat. Gr. 

Das liegt, wie wir sehen werden, daran, daB sie nur sehr selten unmittelbar 
an der Oberflache gelegen sind und daB sie auch mikroskopisch aus bestimmten 
Grunden oft keine scharfen Begrenzungen aufweisen. Die wenigen unmittelbar 
an der Oberflache gelegenen Knotchen sind natiirlich viel deutlicher zu erkennen 
und kaum mit anderen Gebilden zu verwechseln. Andere tiefer gelegene werden 
wohl schon hier und da einmal ubersehen oder nicht genugend beachtet 
oder auch fiir irgendwelche anderen Gebilde gehalten worden sein, zumal wenn 
auch auf der Schnittflache die Veranderungen nicht unmittelbar in die Augen 
sprangen. Seltener sind die Falle, bei denen schon auf der Oberflache die 
graugelblichen Miliartuberkel ungemein deutlich, zuweilen von einer tief roten 
Zone begrenzt, hervortreten. Auch auf der Schnittflache kann das Bild ein 
sehr verschiedenes sein. Es gibt, wenn auch nicht sehr haufig, Falle, in denen 
tatsachlich nur einige Rindenknotchen vorhanden sind, die auch auf der 
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Schnittflache so undeutlich sein konnen, daB sie nicht auf den ersten Blick 
erkannt werden. Der Geiibte wird sie aber auch hier wie in anderen Organen 
unschwer identifizieren, da sie immerhin auch dann, wenn sie klein, verwaschen 
und von mehr grauer Farbe sind, etwas die Schnittflache iiberragen. Unter 
Umstanden heben sie sich auch durch ihre Blasse gegen das iibrige hyper­
amische Gewebe deutlich ab; denn auf der Schnittflache tritt die Hyperamie 
des Organes noch deutlicher zutage, wie auch die deutliche GefaBzeichnung 
verrat. Daneben existiert, wie gleich bemerkt werden mag, stets ein gewisser 
Grad der triiben Schwellung, wahrend eine Verfettung nicht eigentlich zum 
Bilde gehort. In anderen Fallen, und das sind wohl die haufigeren, ist die Millar­
tuberkulose der Nieren auf der Schnittflache sehr leicht zu diagnostizieren. 
Sind die Herdchen gelblich, anscheinend ganz oder z. T. verkast, so treten 
sie schon mit ihrer Farbe sehr deutlich hervor. Aber auch kleinere Konglo­
merate von grauen Tuberkelknotchen sind ebenso gut sichtbar. Wichtiger aber 
noch als das ist die Tatsache, daB sehr oft graue oder gelbliche Tuberkel­
knotchen in Reihen liegen, z. B. etwa den Markstrahlen folgend bis in die 
Pyramiden hinein. In letzteren findet man neben rundlichen Querschnitten 
von tuberkulOsen Herdchen (die allenfalls mit Markfibromen verwechselt wer­
den konnten) bedeutend haufiger als in der Rinde streifenformige Herde, die 
gewohnlich von gelblicher Farbe, wie verkast sind und unter Umstanden die 
freie Oberflache der Pyramide an der Papille erreichen. Auch im Nierenbecken 
sind dann neben akut entziindlichen Erscheinungen hier und da einmal knot-· 
chenartige Gebilde zu sehen. 

Mikroskopische Untersuchung. Das mikroskopische Verhalten aller tuber­
kulOsen Nierenveranderungen ist fiir die Grundfragen der Histogenese des 
tuberkulOsen Prozesses iiberhaupt von auBerordentlich groBem Interesse. Es 
wird nicht moglich sein, auf aIle wichtigen Einzelheiten einzugehen. Vor allen 
Dingen mochte ich auch hier verzichten, iiber systematische Untersuchungen 
von Einzelfallen zu berichten. Ich mochte vielmehr versuchen, auf Grund aller 
meiner Erfahrungen eine zusammenfassende Darstellung zu geben. Wie in 
anderen kompakten Organen, z. B. der Leber, liegen natiirlich auch hier die 
Verhaltnisse ganz anders als beispielsweise in der Lunge und den serosen 
Hauten. Die Exsudatbildung muB zuriicktreten, weil kein Raum fiir sie 
vorhanden ist. Dagegen lassen sich auch hier wie in der Leber die dem. 
exsudativen Stadium vorausgehenden primaren Gewebsschadigungen um so 
besser erkennen. Haben wir z. B. einen Fall von allgemeiner Miliartuberkulose 
vor uns, bei dem wir in der Lunge noch die ersten Stadien von Exsudatbildung 
erkennen konnen, so bieten sich in der Niere an manchen i?tellen die folgenden 
Bilder dar. Wir sehen bei schwacher VergroBerung in der Nierenrinde ein 
etwa hirsekorngroBes, zellreiches Knotchen, bei starkerer VergroBerung erkennt 
man in ihm ein unregelmaBig gestaltetes nekrotisches Zentrum, an dem sich 
aber sehr deutlich erkennen laBt, daB es sich aus nekrotischen und etwas auf­
gequollenen Nierenepithelien zusammensetzt, und zwar kann es sich nach 
Lage der Dinge nur um Epithelien der gewundenen Kanalchen, bezw. Haupt­
stiicke, handeln. Bei der VAN GIESON-Farbung, und ich kann ihre Anwendung 
fiir Tuberkulosestudien nicht oft genug empfehlen, wird dies alles noch deut­
licher, weil man mit ihr die faserige Begrenzung der Harnkanalchen auch in 
den volIig nekrotischen Teilen meist noch recht gut erkennen kann. In anderen 
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Fallen sind die Fasern aufgespIittert oder gar aufgequollen und gehen dann 
allmahIich in der Nekrose, bezw. Verkasung auf. Diese Deutung ist um so 
sicherer, als sich weiter nach auBen alle Ubergange von z. T. nekrotischen und 
im Lumen auch EiweiBmassen enthaltenden bis zu vollig intakten Kanalchen 
finden. In diesen nekrotischen Stellen sieht man teils wohl erhaltene Leuko­
zyten, tells Kerntriimmer und pyknotische Kerne von solchen. In anderen 
Fallen ist die nekrotische Masse schon zusammengesintert, enthalt reichIich 
Leukozyten und man kann zu gleicher Zeit auch mehr oder weniger deutliche 
und ausgebreitete feine Fibrinnetze darin erkennen, unter Umstanden auch 
vereinzelte' feine GefaBlumina mit fibrinoid aufgequollener Wandung. Wenn 
wir gleich kurz auf die Deutung dieser Bilder eingehen, so kann man nur sagen, 
daB es sich hier um Kombinationen handelt zwischen primarer Gewebsschadigung, 
Exsudation und Verkasung und man kann gerade an diesen Bildern sehr deutIich 
erkennen, wie schnell zuweilen oder auch gewohnIich der Ubergang von der 
einen zur anderen Phase ist. Man kann weiter sagen, daB uns gerade diese 
Bllder deutIich vor Augen fiihren, daB eine zeitIiche Begrenzung zwischen diesen 
Phasen nicht besteht, sondern daB sie vielfach ineinander iibergreifen. 

Sehen wir nun die weiteren Merkmale solcher Knotchen an, so erkennen 
wir, daB peripherwarts die Leukozyten sich bald mit Lymphozyten mischen 
und daB schIieBlich in der auBersten Peripherie nur noch Lymphozyten vor­
handen sind. Diese Lymphozyteninfiltrate greifen dann in ganz unregelmaBiger 
Weise in die benachbarten Interstitien zwischen den einzelnen Harnkanalchen 
ein, so daB tatsachIich auch mikroskopisch derartige Knotchen als unscharf 
begrenzt und in der Peripherie sehr unregelmaBig zackig erscheinen, so daB 
damit auch eine Erklarung fiir das verwaschene makroskopische Aussehen 
gegeben ist. Wenn oben gesagt wurde, daB auf die im Zentrum gelegenen, vollig 
nekrotischen Harnkanalchen in der Peripherie besser erhaltene folgen, so muB 
nun noch hinzugefiigt werden, daB im Bereich der lymphozytaren Infiltrate 
unter Umstanden reichlich vollig intakte Harnkanalchen zu sehen sind, und 
daB auch dort befindIiche Glomeruli nicht die geringsten Veranderungen zu 
zeigen brauchen. Es ware weiter zu bemerken, daB im Umkreise solcher Knot­
chen die Hyperaemie, die auch in den anderen Teilen der Niere vorhanden ist, 
besonders stark hervortritt. Endlich weise ich noch auf den Befund von Leuko­
zyten im Lumen mancher benachbarter Harnkanalchen hin, insbesondere 
solcher, die weiter zentral, also hiluswarts gelegen sind. Wenn dieser Befund 
auch nicht in allen Praparaten mit Sicherheit zu erheben ist, so ist er doch von 
groBer Wichtigkeit. Deutet er doch auf die intrakanaIikuIare, absteigende 
Weiterverbreitung des Prozesses hin. Auch rote Blutkorperchen kommen 
nicht selten in den benachbarten Kanalchen vor. 

Das Bild, wie es eben beschrieben wurde, ist natiirIich nicht ein zufalliger 
Einzelbefund, sondern laBt sich immer wieder bei genauer Durchmusterung 
der meisten Falle von Miliartuberkulose erheben. NatiirIich wird es am leich­
testen und am haufigsten in mogIichst frischen Fallen gefunden. Aber auch in 
solchen, bei denen die gleich zu beschreibenden spateren Entwicklungsstadien 
schon vollig vorherrschen, ist es noch hier und da an einzelnen Tuberkeln zu 
erkennen, iibrigens eine der Tatsachen in der Kette der Beweise fur die ungleich­
maBige Entstehung der allgemeinen MiIiartuberkulose. 1m einzelnen wechseln 
die Bilder natiirIich auch in ziemlich weiten Grenzen. So kann man Tuberkel 
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sehen, bei denen in der Zone der primaren Gewebsschadigung die Epithelien 
nicht mehr als solche zu erkennen sind und auch die fibrosen Fasern der Zwischen­
substanz kaum hervortreten. So konnen diese Fasern, je nach dem nur gewun­
dene oder auch gerade Kanalchen getroffen sind, einen verschiedenen Verlauf 
haben. Denn wenn die Herdchen auch ofter im Bereich von gewundenen Kanal­
chen liegen, so kann man ihnen doch auch schon in der Rinde im Bereich der 
Markstrahlen, ferner auch im Mark im Bereich der Sammelrohren begegnen. 
Die bei der makroskopischen Beschreibung erwahnten streifigen Herde der 
Pyramiden bieten ebenfalls grundsatzlich mikroskopisch ganz dasselbe Bild 
dar. Weiterhin kann das Bild der primaren Epithelnekrose dadurch verwischt 
werden, daB der kleine nekrotische Bezirk sehr friihzeitig von Leukozyten 
durchsetzt wird. Dann hat man einen kleinen Herd, dessen Zentrum aus einem 
dichten Leukozytenhaufen besteht, der in einer uncharakteristischen kornigen, 
ebenfalIS einige Fibrinfaden enthaltenden Grundsubstanz liegt und nach auBen 
aIle Male in die stets vorhandenen lymphozytaren Infiltrate iibergeht. 

Wenn man sich nun fragt, wie diese Herde zustande kommen, so konnte 
man an eine primare GefaBschadigung mit organischem oder funktionellem 
VerschluB eines zufiihrenden GefaBes denken. Dafiir wiirde der Befund von 
fibrinoid aufgequollenen kleinen Arterien im Bereich des Herdes sprechen. 
Doch sind diese Befunde durchaus nicht immer zu erheben. Man kann im 
Gegenteil des ofteren in der Peripherie des Herdes vol1ig intakte Arteriolen 
sehen, zu deren Versorgungsgebiet zweifellos das betreffende Herdchen gehort. 
Auch miiBte man dann wohl haufiger infarktartige Herde an der Nierenober­
flache finden. Aber oberflachliche Herde sind, wie oben erwahnt, iiberhaupt 
ein sehr seltenes Vorkommnis. Es kann vielmehr auch hier die Pathogenese 
garnicht anders gedeutet werden, als daB man eine Ausscheidung der Tuberkel­
bazillen durch die Kapillaren in perivaskulare Lymphraume und in die Harn­
kanalchen annimmt und daB dadurch erst die Gewebsschadigung zustande 
kommt. Besonders bemerken mochte ich noch, daB ich Verstopfungen von 
NierengefaBen durch Tuberkelbazillen, wie sie z. B. BENDA beschrieb, noch nie 
gesehen habe. 

Und doch gibt es wiederum andere, nunmehr zu beschreibende Bilder, bei deren 
Zustandekommen das GefaBsystem einen viel groBeren Anteil hat und das sind 
solche Herde, die sich im Bereich der Glomeruli ausbilden (Abb. 86-87). Schon. 
in den bisher beschriebenen Tuberkeln lassen sich an manchen Stellen, wo Glo­
meruli nahe der nekrotischen oder kasigen Zone gelegen sind, hyalin-fibrinoide 
Umwandlungen an ihren HilusgefaBen feststellen. Doch gibt es auch Tuberkel 
- in manchen Fallen sind sie sehr haufig oder stehen sogar im Vordergrund -, 
bei deren Entwicklung der Glomerulus im Mittelpunkt des Geschehens steht. 
Ein derartiges Bild stellt sich beispielsweise in folgender Weise dar. Man erkennt 
bei mikroskopischer Betrachtung inmitten eines kleinen kasig-nekrotischen Herdes 
ein rundliches glomerulusgroBes Gebilde mit feiner Faserkapsel und darin 
bei starkerer VergroBerung ein Netz- oder Schlingenwerk von mehr oder weniger 
deutlich fibrosen Fasern und in den Maschen des Schlingennetzes erhaltene 
oder miteinander verklebte und in Auflosung begriffene rote Blutkorperchen, 
die hier und da auch iiber die Kapsel hinaus treten (Abb. 86). Von diesem 
Zentrum strahlt ein gleichmaBig kornig-nekrotischer Herd zackig in die Nach­
barschaft aus und in seinem Bereich lassen sich noch manche Fasern, den 
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Interstitien der z,ugrunde gegangenen Harnkanalchen entsprechend, erkennen. 
Das Ganze ist durchsetzt von mehr oder weniger reichlichen, z. T. zugrunde 
gehenden Leukozyten, die wiederum peripher allmahlich durch Lymphozyten 
ersetzt werden. Die auBere Begrenzung verhalt sich genau so, wie bei den anderen 
Tuberkeln. Hat man solche Bilder erst einmal erkannt, so wird die Deutung 
auch in anderen leichter, indem man nun auch ganz uncharakteristische, rund­
liche oder langliche Gebilde mit kaum mehr sichtbarer Kapsel und kaum mehr 

Abb. 86. ~miartuberkel der Niere. In seiner Mitte ein nekrotischer, noch blasse Erythrozyten ent· 
haltender Glomerulus, von nekrotischer Zone umgeben, auf die erst die zellige Reaktion folgt. 

VAN GIESON. llOfache Vergr. 

sichtbaren Innenfasern als vollig nekrotische Glomeruli erkennt. Es handelt 
sich hier also offenbar um eine primare Glomerulonekrose, und hier kann die 
Entstehung des Prozesses nur durch eine relativ starke Ansammlung von 
Tuberkelbazillen in dem langsamen Blutstrom der weiten Glomerulusschlingen 
erklart werden. Daran muB festgehalten werden, auch wenn man nicht in zu 
erwartender Anzahl TuberkelbaziIlen darin nachweisen kann. Finden wir 
doch auch in allen moglichen anderen tuberkulosen Herden zuweilen recht 
sparlich oder garnicht die BaziIlen, die wir unbedingt erwarten zu miissen 
glauben. 
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Bevor aIle weiteren Entwicklungsstadien besprochen werden, mochte ich 
nun noch erwahnen, daB man natiirlich auch mikroskopisch das intrakanaIi­
kulare Fortschreiten des Prozesses daran erkennen kann, daB man die kleinen 
Tuberkelherde in Reihen hiluswarts gerichtet Iiegen sieht, daB dann die peri­
phersten Tuberkel gewohnIich die alteren sind, wahrend die zentralen frischere 
Stadien zeigen. Zuweilen hangen diese Herdchen miteinander zusammen und 
verschmelzen zu langeren Reihen, zuweilen reihen sie sich perIenkettenartig 
aneinander. In anderen Fallen lassen sich auch, besonders in der Rinde, kleine 
rundIiche oder kleeblattartige Konglomerate von Tuberkelherdchen feststellen. 

Gehoren aIle bisher beschriebenen Veranderungen zu dem auf die primare 
Gewebsschadigung folgenden exsudativen Stadium mit der Verkasung, so haben 
wir nunmehr die produktiven Vorgange zu besprechen. In vielen Herden, in 
denen man bei oberflachlicher Betrachtung zunachst nur Leukozyten und 
Lymphozyten zu sehen glaubt, kann man bei starkerer VergroBerung schon 
Zellen erkennen, deren GroBe und deren Kern durchaus denen der Epitheloid­
zellen entspricht. In den Fallen, in denen nur kleine urnschriebene Nekrosen 
bestanden und es zu einer eigentlichen Verkasung nicht gekommen ist, ersetzen 
diese epitheloiden Zellen, u. U. von einigen RiesenzelIen begleitet, sehr schnell 
das ganze Feld, und wir haben bald einen typischen miIiaren oder submiIiaren 
produktiven Tuberkel, der mit einem unregeImaBigen Lymphozytenwall nach 
allen Richtungen in die benachbarten Interstitien einstrahlt. In anderen Herd­
chen sieht man die epitheloiden Zellen zwischen den mehr oder weniger erhaltenen 
Kanalchenabschnitten der die Verkasung umgebenden Zellzone auftreten. 
Sie stammen zweifellos von den dort befindlichen GefaBwandzellen abo Spateren 
Stadien entsprechend sieht man dann ganze Walle derartiger Zellen urn die 
verkaste Partie herum auftreten und auch in sie eindringen, wahrend nun 
Leukozyten kaum noch vorhanden sind, nach auBen aber der Lymphozytenwall 
erhalten bleibt oder sich sogar verbreitert. Der produktive Tuberkel mit zentralem 
Kaseherd ist fertig. Auffallend ist nur, daB im Bereich der Epitheloidzellen­
und Lymphozytenzone zahlreiche Harnkanalchen durchaus gut erhaIten bleiben. 
Das kann man auch in noch spateren Entwicklungsstadien sehen, wenn nam­
Iich zwischen den Epitheloidzellen reichIich Fasern auftreten und nunmehr das 
kasige Zentrum entweder von einem ungleichmaBig gestalteten Faserring 
umgeben oder auch von fibrosen Fasern ganz durchsetzt wird. 1m VerIauf. 
dieser Entwicklung treten iibrigens unter Umstanden recht zahlreich LANG­
HANssche Riesenzellen am Rande der Verkasung auf, und auch noch dann, 
wenn im VerIauf des Vernarbungsprozesses eigentIiche Epitheloidzellen kaum 
mehr zu sehen sind, kann man hier und da doch noch den letzten Riesenzellen 
begegnen. Diese Vernarbungsstadien lassen sich natiirIich im Rahmen einer 
allgemeinen MiIiartuberkulose kaum je erkennen. Doch kommen ja auch bei 
anderen tuberkulosen Prozessen zuweilen einzelne Nierentuberkel vor, an 
denen man dann zuweilen Bilder von strahIigen kleinen Narben mit einge­
schlossenen, unter Umstanden etwas zystisch erweiterten Harnkanalchen sieht, 
die als ein Endprodukt der Tuberkelbildung aufzufassen sind. Komplizierter 
erscheinen bei der Miliartuberkulose die Bilder dann, wenn es sich urspriingIich 
urn konglomerierte Herde handelte. Dann sieht man die fibrose Umwandlung 
in jedem Tuberkel isoliert einsetzen und es miissen daraus viel kompliziertere 
Bilder entstehen. Dazu kommt noch, daB hier und da auch im VerIauf des 
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Vernarbungsprozesses peripher neue Massen von Epitheloidzellen, z. T. in 
Knotchenform, aufsprieBen konnen, bei denen dann ebenfalls allmahlich eine 
Faserbildung und ein fibroser Ersatz zustande kommt. 

Besonders interessant sind nun noch die weiteren Veranderungen im Bereich 
der betroffenen Glomeruli. Sofern der Glomerulus im Zentrum einesHerdchens 
unter volliger Nekrose zugrunde gegangen ist, wird man wohl annehmen konnen, 
daB er bei der weiteren Entwicklung keine Rolle mehr spielt. Dem entsprechen 
manche Befunde. So sieht man z. B. Epitheloidzelltuberkel mit kasigem Zen­
trum, in dessen Mitte sich ein grade noch schattenhaft an einigen Fasern kennt­
lich machender Glomerulus befindet. Sogar kleine Restchen der Schlingen 
mit verblaBten roten Blutkorperchen konnen eben noch sichtbar bleiben, oder 
es kommt auch vor, daB ein derartiger Glomerulus fur sich allein das kasige 
Zentrum des Tuberkels darstellt. In beiden Fallen" ist also der Glomerulus, 
obwohl sein Geriist noch nicht vollstandig z~rstort war, in die Verkasung ein­
bezogen worden. 

Doch gibt es in den Glomeruli auch noch andere Abstufungen der Schadigung. 
Man kann z. B. dann, wenn unabhangig von den Glomeruli schon weitgehend 
fibros umgewandelte Tuberkel bestehen, daneben folgendes Bild erkennen. 
Man sieht einen Glomerulus, dessen Schlingen stark aufgequollen und fibrinoid 
oder hyalin umgewandelt sind und dessen Kapselfasern sich ahnlich verhalten 
oder auch aufgesplittert sind. In den Spalten zwischen den homogenen Balken 
sieht man dann noch einige Leukozyten, im iibrigen aber Zellen mit groBem, 
hellen Kern, bei denen man es also offenbar mit Epitheloidzellen zu tun hat. 
Es folgt auf einen solchen Glomerulus eine Zone, der eine lockere nekrotische 
oder aus aufgequollenen Fibrinmassen bestehende Masse zugrunde liegt, die 
ihrerseits von Leukozyten und einigen anscheinend epitheloiden Zellen durch­
setzt ist. Das Ganze wird dann nach auBen abgeschlossen durch Epitheloid­
zellmassen, die z. T. in radiarer Pallisadenstellung stehen. Hier hatte man es 
offenbar nicht mit einer volligen Nekrose des Glomerulus zu tun, sondern viele 
seiner GefaBwandzellen blieben erhalten und beteiligen sich nunmehr ebenfalls 
an der produktiven Phase, wahrend die exsudative Phase noch nicht vollig 
abgelaufen ist. Die weitere Peripherie solcher Herde braucht sich nicht viel 
von den anderen zu unterscheiden. Endlich gibt es Bilder, bei denen man 
einen teils nekrotischen, teib; von Epitheloidzellen ersetzten Glomerulus inmitten 
eines einfachen oder konglomerierten Epitheloidzelltuberkels liegen sieht 
(Abb.87). Der Endeffekt solcher Vorgange miiBte aber der sein, daB in der 
nunmehr entstehenden Narbe ein hyaliner und dann allmahlich immer starker 
schrumpfender Glomerulus vorhanden ist. Auch noch leichtere Glomerulus­
schadigungen sind hier und da zu erkennen, indem man nur einzelne Schlingen 
betroffen sieht, wahrend andere leidlich erhalten und sogar bluthaltig sind. 
Die Kapselepithelien des Glomerulus gehen bei diesen Prozessen wohl stets 
zugrunde. Selbst dann, wenn in der Kapselgegend eine starkere Wucherung 
von Epitheloidzellen zu sehen ist, halte ich es doch fiir sehr unwahrscheinlich, 
daB diese zu den Kapselepithelien in irgendwelcher Beziehung stehen. Besonders 
eigenartig sind gerade bei diesen V organgen die Riesenzellbildungen. Man sieht 
sie ofter in ganz bizarren Formen den Resten der fasrigen Glomeruluskapsel 
anliegen oder man erkennt sie auch im Inneren des Glomerulus zwischen den 
einzelnen homogenen Balken. 
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Wenn wir diese Beschreibung der Miliartuberkel der Niere noch einmal 
iiberblicken, so laBt sich wohl nicht leugnen, daB auch sie ein ungemein instruk­
tives Beispiel sind fiir meine Gesamtauffassung des Tuberkuloseprozesses. 
Wir sehen entsprechend der Tatsache, daB es sich urn ein hoch organisiertes 
Parenchym handelt, die Gewebsschadigung sehr deutlich ausgesprochen und 
sehen wiederum die Abstufung dieser Gewebsschadigung im Bereich des 

Abb. 87. Miliartuberkel der Niere im produktiven Stadium, in seiner Mitte noch Reste eines von 
Zellen durchsetzten nekrotischen Glomerulus. VAN GlESON. 80fache Vergr. 

Glomerulus sehr eindrucksvol1 hervortreten. Besonders interessant ist dabei die 
Feststel1ung, daB der Glomerulus als mesenchymales Gebilde weniger empfind­
lich ist als die hochdifferenzierten Epithelien der Harnkanalchen. Das sieht man 
daran, daB der noch nicht vollig nekrotische Glomerulus, dessen Endothelien 
sich sogar an der Epitheloidzellenbildung beteiligen konnen, zuweilen in­
mitten eines vollig nekrotischen Ringes VOn Harnkanalchen gelegen ist. Wir 
sehen weiter die exsudative Komponente in Gestalt VOn Leukozyten und 
Fibrinbildung in weitem MaBe zuriicktreten, entsprechend den anatomischen 
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Verhaltnissen, die eine groBere Ausbreitung von Exsudaten wie auf freien 
Oberflachen nicht gestatten. Der VerkasungsprozeB tritt trotzdem ein, aber 
Einschmelzungsvorgange kommen nicht zustande. Die produktive Komponente 
lauft grundsatzlich nicht anders ab, als bei anderen tuberkulosen Vorgangen. 
Nur ist natiirlich auch hier die exsudative Komponente starken Schwankungen 
unterworfen. Sie kann wohl unter Umstanden nahe an Null sein, so daB man 
hier und da den Eindruck gewinnen konnte, daB es sich urn primar produktive 
Vorgange handelt. Noch eindrucksvoller treten nun all diese Merkmale hervor 
bei den ausgebreiteteren Nierenerkrankungen, die das Bild der isolierten chroni­
schen Nierentuberkulosen ausmachen. Den Beteiligungen der Niere bei jenen 
Friihgeneralisationen, bei denen man von multipler knotiger Tuberkulose 
sprechen kann, ein besonderes Kapitel zu widmen, diirfte nicht notig sein, 
da diese Nierenveranderungen etwa auf der Mitte stehen zwischen denen bei 
Miliartuberkulosen und den frischeren Prozessen bei der chronischen Nieren­
phthise. Wir konnen uns deshalb gleich diesen letzteren Veranderungen zu­
wenden. 

b) Die chronische isolierte Nierentuberkulose. 

Unter den chronischen isolierten Tuberkulosen begrenzter Organsysteme 
spielt die der Nieren und der ableitenden Hamwege eine bedeutende Rolle. 
Abgesehen von den Erkrankungen der Lunge kommt sie zusammen mit denen 
der Geschlechtsorgane am haufigsten vor. Sie gehort auch, wie schon mehrfach 
erwahnt, zu den haufigsten Kombinationen mit einer chronischen Lungen­
tuberkulose. In jedem Lebensalter kann man ihr begegnen. Selbst bei kleineren 
Kindem kommt sie hier und da schon vor, ist dann relativ haufig im jugendIichen 
Alter, von der Pubertat an gerechnet. Die meisten Falle lassen sich aber wohl, 
ebenso wie die von chronischer Lungentuberkulose im Alter von 20-40 Jahren 
beobachten, wahrend in den spateren Jahrzehnten frische Falle seltener zur 
Sektion kommen, naturgemaB aber altere Stadien von nicht todlichen Erkran­
kungen haufiger beobachtet werden. Wie schon oben erwahnt, kommt als Infek­
tionsweg fUr die ersten Veranderungen lediglich der haematogene in Betracht. 
Gliicklicherweise gibt es mindestens ebenso viele Falle, bei denen nur eine 
Niere betroffen wird, wie solche, bei denen beide Nieren etwa zu gleicher Zeit 
erkranken. Gerade aber die doppelseitige Erkrankung der Nieren legt wieder 
die Vermutung nahe, daB dabei eine konstitutionell bedingte Krankheits­
bereitschaft besteht. W orauf diese beruht, laBt sich zunachst noch in keiner 
Weise ermitteln. Diese Krankheitsbereitschaft kann sich in der Weise doku­
mentieren, daB eine oder beide Nieren nach mehr oder weniger abgeheiltem 
Primarkomplex allein erkranken, ohne daB iiberhaupt an irgend einem anderen 
Organ, auch nicht in den Lungen, Zeichen von Tuberkulose vorhanden sind. 
Sie kann aber auch in der Weise offenbar werden, daB schon eine Infektion 
der kranialen Lungenteile bestand, diese aber weitgehend abgeheilt war, endlich 
eben auch darin, daB die Nieren trotz fortschreitender Lungentuberkulose 
erkranken. AuBerdem sei noch auf das schon oben erwahnte Moment hinge­
wiesen, daB die Nieren als Hauptausscheidungsorgan bei jeder Bazillamie mehr 
gefahrdet sind als viele andere Organe. 

Das voll entwickelte Bild einer Nierentuberkulose (Abb. 88) ist ein sehr 
eindrucksvolles. Man kann hier mit Recht auch von einer Nierenphthise sprechen, 
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wenn man als Phthise einen lokalen ProzeB verstehen will, bei dem groBere Organ­
teile fast vollig oder vollig verniehtet werden. Eine derartige Niere ist zwar gewohn­
lieh ziemlieh stark gesehwollen, zeigt aber auf der Sehnittflaehe, daB von einer 
Funktion kaum noeh die Rede sein kann. Wir sehen das Nierenbeeken mit den 
Anfangsteilen des Ureters stark erweitert und in weiter Verbindung stehend 
mit den ebenfalls ausgedehnten Kelehen, deren Hohlen unter Umstanden unter 

Abb. 88. Chronische isolierte Nierentuberkulose mit stark erweitertem und kasig ausgekleideten 
Becken und Kelchen. Auch in dem erhaltenen N:ierengewebe reichlich kasige Herde. Ureter erweitert 

und mit kasigen Massen ausgekleidet. ' /, nat. Gr. 

Zerstorung der Nierensubstanz bis dieht unter die Oberflaehe reiehen. Wir 
haben also, was Form und Weite des gesamten Nierenbeekens betrifft, ahnliehe 
Verhaltnisse wie bei einer gewohnliehen Hydronephrose. Dieser Hoblraum 
ist jedoeh bei der Tuberkulose mit eiterahnliehen Massen erfiillt, und die viel­
buehtige Hohle wird ausgekleidet von einer mehrereMiIlimeter bis fast 1 em dieken 
ausgesproehen kasigen Sehieht, deren Innenflaehe rauh und hoekrig ist und von 
sehleimig-eitrigen Massen belegt wird (Abb.88). Hier und da sieht man in die 
hohlenartig erweiterten Kelehe noeh einige Wiilste vorspringen, die den Resten 
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der Papillen entsprechen. Doch zeigen auch diese auf der Schnittflache eine 
vollige Verkasung. Was nun das ubrige Nierengewebe betrifft, so werden wir 
unregelmaBig verteilt in ihm knotige Herde finden, die teils von fester kasiger 
Beschaffenheit sind, teils mit grauer Farbe unscharf in die Umgebung uber­
greifen. An anderen Stellen und besonders an solchen, wo die kasige 1nnen­
auskleidung an noch erhaltene Pyramiden angrenzt, sieht man in diesen 
mehrere kasige Streifen nach der Peripherie hin ziehen. Da diese Herde z. T. 
die Oberflache erreichen, kann man an ihr, nachdem die im allgemeinen 
leicht abziehbare Kapsel entfernt ist, reichlich unregelmaBige Vorbuchtungen 
erkennen, die entweder in ziemlich scharf begrenzten Gruppen stehen oder 
sich auch unregelmaBig uber die Oberflache verteilen. Besonders die Buckel 
dieser Herde sind von gelblicher Farbe, auf dem Durchschnitt kasig und erstrecken 
sich zuweilen streifenformig in die Tiefe, zuweilen bis zu der kasigen 1nnen­
auskleidung. 

1st dies das Bild der voll ausgebildeten kasigen Nierentuberkulose, so kann 
man naturlich auch haufig, besonders in Fallen von operativ entfernten Nieren, 
weniger ausgebildete Stadien des Prozesses beobachten. Es handelt sich in 
den einfachsten Fallen um vereinzelte oder einen einzigen, oft gerade am oberen 
Pol der Niere gelegenen kasigen Herd, der in der Rinde eine unregelmaBige 
knotige Beschaffenheit zeigt und sich durch das Mark hin in Streifen erstreckt. 
Ein Teil der Pyramide oder die ganze Pyramide pflegt dann in eine kasige Masse 
umgewandelt zu sein und als solche frei in den entsprechenden Nierenkelch 
hinein zu ragen. Die benachbarten Teile des Nierenbeckens zeigen dann eben­
falls eine kasige Beschaffenheit und begrenzen sich unter Umstanden ziemlich 
scharf gegen die ubrige Schleimhaut, die jedoch ihrerseits eine Schwellung und 
fleckige Rotung, unter Umstanden mit kleinen Hamorrhagien, aufweist. Aber 
auch isolierte kasige Erkrankungen einer oder mehrerer Pyramiden ohne Rinden­
herde kommen vor. 

Die Ubergange zwischen diesen leichteren und den schwersten Formen 
konnen in verschiedener Weise gedacht werden. Es gibt einmal Falle, bei 
denen sicherlich annahernd zu gleicher Zeit mehrere Herde entstehen, wie sie 
zuletzt beschrieben wurden. Es ist klar, daB sich aus solchen Fallen bei Weiter­
fortschreiten des Prozesses das Bild der totalen kasigen Nierentuberkulose ent­
wickeln muB. Es gibt aber auch Falle, bei denen eine andere Deutung moglich 
ist, namlich die, daB zunachst ein einziger isolierter Herd bestand, der ins Nieren­
becken durchbrach und dieses infizierte. Dabei kann es, wenn der AbfluI3 
durch den Ureter behindert ist - und das durfte nicht selten der Fall sein -
zu einer Anhaufung des infektiOsen Materials im Nierenbecken und auch zu 
erhohtem Druck in ihm kommen. Dann sind aIle Bedingungen dafur gegeben, 
daB nunmehr auch yom Nierenbecken aus intakte Pyramiden infiziert werden 
und von ihnen aus aufsteigend andere Teile der Nieren erkranken. Es gibt 
mannigfache Bilder bei der totalen kasigen Nierentuberkulose, die fur diese 
Entwicklungsart sprechen. Diejenigen SteIlen namlich, wo in solchen Fallen 
die kasig ausgekleideten Hohlen bis zur Oberflache der Niere reichen, werden 
zweifeIlos denen entsprechen, die die ersten Erkrankungsherde aufwiesen. 
Diejenigen Stellen aber, an denen man entsprechend einem breiter ausgedehnten 
Kelch eine entweder schon total verkaste oder eine nur streifige Verkasungen 
aufweisende Pyramide sieht, ohne daI3 in den entsprechenden Rindenteilen 
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schwerere Erkrankungsherde vorhanden sind, mogen denjenigen Bezirken 
entsprechen, in denen eine aufsteigende Infektion stattfand. 

Das restierende Nierengewebe pflegt in allen derartigen Fallen schwere 
Veranderungen aufzuweisen. In noch frischeren Fallen steht die Hyperaemie 
ganz im V ordergrunde. Dazu kommt eine weiche odematOse Beschaffenheit 
und eine Schwellung mit Verwischung der Struktur. In alteren Fallen steht 
dann diese Triibung starker im Vordergrund und es kommt auch zu relativen 
Verhartungen des gesamten Gewebes,wobei dieses eine eigenartige durch­
scheinende Beschaffenheit annehmen kann, ohne daB das etwa durch eine 
Amyloiderkrankung bedingt ist. DaB letztere aber garnicht selten vorkommt, 
moge nebenbei bemerkt werden. 

Welches sind nun die Ausgange solcher Nierenerkrankungen? Dazu mull 
zunachst bemerkt werden, daB man Heilungen in allen Stadien und auch bei 
den schwersten Formen beobachten kann. Man sieht zum Beispiel folgendes 
Bild. Etwa die Halfte der Niere, gewohnlich die untere, zeigt mit dem zu ihr 
gehorenden Beckenteil annahernd gewohnliche Verhaltnisse, wahrend die 
ganze obere Halfte aus kasig-kriimeligen Massen besteht, die sich aus einzelnen 
haselnuB- bis walnuBgroBen rundlichen Bezirken zusammensetzen, von denen 
jeder von einer schmalen grauen bindegewebigen Kapsel eingeschlossen ist. 
Aber selbst FaIle, bei denen eine ganze Niere dieses Bild zeigt, kommen gar­
nicht so selten vor. Es braucht dann iibrigens das Organ in seiner GroBe kaum 
verandert zu sein; unter Umstanden ist es sogar etwas kleiner. Die Farbe der 
kriimelig-kasigen Massen ist meist eine helle weiBliche und fast weiBe (mikro­
skopisch lassen sich Kalkeinlagerungen feststellen). Der Endeffekt dieses 
Prozesses kann dann eine totale Verkalkung sein. Wir haben eine versteinerte 
Niere vor uns und diirfen wohl annehmen, daB derartige Bilder nur auf Grund 
eines tuberkulosen Prozesses zustande kommen konnen. Die Bedingungen 
dafiir, daB aIle diese Vorgange zur Entwicklung kommen, ist nur unter beson­
deren Umstanden gegeben. Ich weise darauf hin, daB die Offnungen zwischen 
Nierenkelchen und Nierenbecken in ihrer GroBe weitgehenden Schwankungen 
unterworfen sind. Sie konnen z. B. auffallend schmal sein. In solchen Fallen 
diirfte ein friihzeitiger VerschluB dieser Offnungen stattfinden und damit die 
Weiterverbreitung der tuberkulOsen Infektion ins Nierenbecken und die abfiih­
renden Harnwege verhindert werden. In diesem Sinne spricht auch die Tat­
sache, daB wir selbst in Fallen von totaler abgekapselter Verkasung ein schmales 
Nierenbecken mit intakter Schleimhaut zuweilen noch gut erkennen konnen 
und daB man dann im Ureter und in der Blase keine Zeichen einer stattgehabten 
Infektion nachweist. 

Fiir aIle Heilungsmoglichkeiten der Nierentuberkulose scheint mir dieser 
AbschluB gegen die ableitenden Harnwege von Bedeutung zu sein. Solche 
kommen natiirlich auch, wie schon erwahnt, an den Ureteren vor. Sind das 
auch Bedingungen, die gerade die aufsteigende Infektion begiinstigen konnen, 
so unterstiitzen sie zweifellos durch AbschluB des tuberkulosen Prozesses in 
manchen Fallen auch die Heilungsmoglichkeiten. 1st in solchen Fallen die 
Nierentuberkulose noch relativ wenig ausgebreitet, so entwickeln sich auch 
Formen von Hydronephrose, die dann 1Jbergangsbilder darstellen zwischen 
einer einfachen Hydronephrose und der oben geschilderten Nierenphthise 
mit erweitertem Becken und Kelchen. 
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In Fallen, bei denen ein wesentlicher Durchbruch der Nierenherde ins Becken 
nicht erfolgt, gibt es natiirlich auch fiir die isoliert bleibenden Herde viel bessere 
Heilungsmoglichkeiten. Sie sind begriindet in den allgemeinen Verhaltnissen 
der tuberkulosen Prozesse. Auf die Verkasung muB die produktive Gewebs­
bildung und mit ihr die Abkapselung, Organisation und Vernarbung folgen. 
Wir konnen in der Tat aBe diese Vorgange auch makroskopisch in passenden 
Fallen beobachten und konnen erkennen, daB ebenso wie aus anderen nekroti­
schen Herden, Infarkten etc. auch hier oberflachliche oder tief eingezogene 
Narben entstehen. Bilden sich diese an verschiedenen Stellen, so muB eine 
kleine Niere mit mannigfachen narbigen Einziehungen resultieren. Wir haben 
das Bild der tuberkulosen Schrumpfniere. 

Mikroskopische Untersuchung. Sucht man auf Grund der mikroskopischen 
Befunde eine V orstellung von der Histogenese der kasigen Nierentuberkulose 
zu gewinnen, so muB wieder ein unanfechtbarer Satz an den Anfang gestellt 
werden. Es ist keine Rede davon, daB etwa die verkasten Massen aus einem vor­
her produktiven Gewebe entstehen. Auch hier laBt sich ganz einwandfrei 
nachweisen, daB die Verkasung aus einem in seiner Grundstruktur nicht ver­
anderten Nierengewebe hervorgeht. Es ist wohl im Einzelfall nicht immer 
leicht, sich vollstandig zurecht zu finden und sich aus den mikroskopischen 
Praparaten ein liickenloses Bild des Vorganges zu rekonstruieren. Aber nach 
vergleichenden Untersuchungen zahlreicher verschiedener FaIle ist keine andere 
Deutung moglich, als daB die gleich zu schildernden umfangreichen Verkasungs­
prozesse in derselben Weise entstehen wie die meisten anderen auch, daB es sich 
namlich um ausgebreitete exsudativ-Ieukozytare Prozesse handelt, die direkt 
der Verkasung anheimfallen. Auf die Frage, ob etwa grobere GefaBverschliisse 
bei diesen Nierenverkasungen eine Rolle spielen, wird besonders geachtet. 
Es ist mir jedoch nicht moglich gewesen, dafiir irgendwelche Anhaltspunkte 
zu finden. Um das Beispiel zu wahlen, daB bei einer mehr oder weniger aus­
gebreiteten tuberkulOsen Erkrankung der Rinde eine vollige Verkasung des 
dazu gehorigen Markbezirkes bis zur Pyramidenspitze vorhanden ist, so stelle 
ich mir die Entstehung der Verkasung in der Weise vor, daB die Tuberkel­
bazillen in ansehnlicher Zahl in die Sammelrohren hineingelangen und mit 
ihnen eventuell auch Exsudatzellen, daB weiterhin, wiederum auf der Basis 
einer besonderen lokalen Uberempfindlichkeit, auf die Gewebsschadigung in 
der Pyramide rasch eine leukozytare, z. T. auch fibrinose oder fibrinoide Reaktion 
von den GefaBen ausgeht, und daB dieser exsudativ infiltrierte Herd ebenso 
rasch und ebenfalls unter dem EinfluB der Uberempfindlichkeit in Verkasung 
iibergeht. Man erkennt im Mikroskop folgende Veranderungen. Eine in der 
Mitte des Herdes kornig kiisige, ungleichmaBig gefarbte Masse wird iiberall 
von nach der Pyramidenspitze hin konvergierenden feinen, aber etwas auf­
gequollenen Faserstrangen durchzogen (Abb. 89). Diese treten natiirlich nur bei 
der van Giesonfarbung deutlich hervor, wahrend sie bei Eosinfarbung leicht iiber­
sehen werden konnen (Abb. 90). Die zwischen diesen Ziigen gelegenen kornig­
kasigen Massen zeigen massenhaft feinste Kerntriimmer, auBerdem unregel­
maBig verteilte Netzwerke fibrinahnlicher Massen. Die Faserziige, die selbst­
verstandlich den MarkgefaBen mit ihren interstitiellen Fasern entsprechen, sind 
stellenweise aufgesplittert und stark gequollen und gehen dann allmahIich 
in die fibrinahnlichen Massen iiber. Nach der Peripherie dieser Herde hin 
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werden die Kerntriimmer grober und liegen dichter und schIieBIich erkennt 
man noch mehr oder weniger reichlich wohl erhaltene Leukozyten zwischen 
ihnen oder auch ganz am Rande eine Zone von erhaltenen Leukozyten allein. 
In dieser Weise ragt auch die Pyramidenspitze ins Nierenbecken hinein, und man 
sieht auch die benachbarten Teile der Beckenschleimhaut in derselben Weise 
verandert. Etwas friihere Stadien desselben Prozesses sah ich in Bildern, bei 

Abb. 89. Aus einer k lisigen Pyramide bei chronischer isolierter Nierentuberkulose. Die bei anderen 
Farbungen (vergI. Abb. 90) homogenen Massen weisen noch r eichlich erhaltengebliebene, wenn auch 
gequollene Bindegewebsfasern zwischen den verklisten und Kerntriimmer enthaltenden Massen auf. 

VAN GIESON. 60fache Vergr. 

denen der gesamte nekrotische Herd ganz dicht von pyknotischen Kernen und 
Kerntriimmern iiberschwemmt ist. Es ist in solchen Fallen gar nicht anders 
denkbar, als daB hier eine zellige Exsudation vorlag, die schnell nekrotisch 
wurde. Ich habe jedoch Bilder, in denen ein reines und frisches exsudatives 
Stadium vorlag, noch nicht gesehen. Das ist vielleicht darauf zuriickzufiihren, 
daB eben die Reaktion ungemein stiirmisch verlauft und daB wie auch in zahl­
reichen anderen tuberkulosen Prozessen die Verkasung mit der Exsudation 
sozusagen Hand in Hand geht. 
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Abb. 90. Kasige Tuberkulose einer Nierenpyramide und einige tuberkulose Knoten ill entsprechenden 
Rindenteil. Bei der einfachen Hilmatoxylin·Eosinfarbung erscheint die Verkasung, abgesehen von 

den Kerntriimmern, ganz homogen. Etwa 4fache Vergr. 

24* 
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Bei den frischesten von mir beobachteten Fallen sieht man nach dem gesunden 
Gewebe hin auf den Leukozytenwall eine lymphozytare Zone folgen, die sich 
in den Interstitien verliert. In anderen Fallen hingegen ist die produktive 
Reaktion um den Kaseherd schon deutlich ausgebildet. Man sieht im ganzen 
ziemlich schmale Saume epitheloider Zellen, stellenweise auch pallisadenartig, 
sich dem Kase anlegen, oft in Form von typischen rundlichen Epitheloidzell­
tuberkeIn mit mehr oder weniger zahlreichen Riesenzellen. Hierauf foIgt dann 
eine ebenfalls meist schmale Lymphozytenzone. Sodann sieht man in der 
naheren und weiteren Entfemung noch zahlreiche kleine tuberkulose Herde 
mit oder ohne kasigem Zentrum. Die genaue Beschreibung dieser Herde eriibrigt 
sich, da sie ill groBen und ganzen mit den Bildern bei der Miliartuberkulose 
iibereinstimmen. Die produktiven Veranderungen sind in solchen Herden 
schon oft recht weit vorgeschritten. Doch werden wir auf manche Besonder­
heiten dieser Tuberkel in weiteren Entwicklungsstadien der Nierenphthise 
noch zurUckkommen miissen. 

Gerade in solchen Fallen, in denen eine offenbar schon ziemlich lange 
bestehende Erkrankung vorliegt, kann man auch die Vernarbungsvorgange 
stellenweise recht deutlich verfolgen. Man erkennt besonders an Stellen mit 
zahlreichen konglomerierten Tuberkelherdchen einmal die fibrose Umwandlung 
der Knotchen selbst, sodann das Eingreifen der fibrosen Prozesse bis weit in 
die Umgebung, in der Weise, daB ein dichtes fibroses Netzwerk entsteht, in das 
die noch erhaltenen Tuberkel eingeschlossen sind. AuBerdem werden darin 
eingeschlossen Harnkanalchen, die mit Zylindem gefUllt und etwas erweitert 
sein konp.en. Es ist ohne weiteres ersichtlich, daB bei weiterer Ausbildung 
dieser fibrosen Herde und nach volligem Ersatz der Tuberkel durch fasriges 
Gewebe schlieBlich neben der Kapselbildung auch Narben entstehen miissen, 
die sich von anderen Nierennarben in keiner Weise zu unterscheiden brauchen. 

In denjenigen Fallen, in denen man nach dem makroskopischen Befunde 
annehmen muB, daB manche Pyramiden aufsteigend vom Nierenbecken aus 
infiziert wurden, konnen mikroskopisch nicht andere Bilder gefunden werden, 
als die beschriebenen. 

Nun sehen wir aber bei fortschreitenden Nierenphthisen, worauf schon 
bei der makroskopischen Beschreibung hingewiesen wurde, auch einen weit­
gehenden Zerfall der ins Nierenbecken hineinragenden Kasemassen erfolgen .. 
Es ist die Frage, wie dieser Zerfall zustande kommt. Nach meinen Unter­
suchungen mochte ich dafiir zwei Faktoren verantwortlich machen. Das ist 
erstens derselbe Vorgang, der auch die Einschmelzung in der Lunge zustande 
bringt, namlich die proteolytische Wirksamkeit der noch erhaltenen oder im 
UberschuB vorhandenen Leukozyten. Bilder, die fiir diesen Vorgang sprechen, 
sind in geniigender Menge vorhanden. Es wurde ja oben schon die Demarkation 
des Kases durch Leukozyten erwahnt. Hiermit ist die lVloglichkeit einer Seque­
stration gegeben und man kann auch makroskopisch schon feststellen, daB kriime­
lige, losgeloste Kasemassen zuweilen im Nierenbecken gelegen sind. Ich mochte 
aber fUr die Erweichung des Kases noch einen anderen Faktor heranziehen, 
und das ist die Quellung und Mazeration des Kases durch den Ham. Man sieht 
jedenfalls im Mikroskop nur bei diesen Nierenverkasungen ganz eigentiimliche 
helle Aufquellungen, die anscheinend bis zur Verfliissigung gehen und unter 
Umstanden bis an den Rand der Verkasung heranreichen. Darin bleiben die 
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erwahnten faserigen Strange z. T. noch erhalten; man sieht sie nm durch die 
aufquellenden Kasemassen auseinander getrieben. lch habe auch Bilder gesehen, 
bei denen diese gequollenen Massen dmch die reaktive Zone hindurch deutlich 
mit erhaltenen Sammelrohren in Verbindung standen. Zuweilen sieht man 
in diesen gequollenen Kasemassen einige Schwarme von Leukozyten, immer 
aber an ihrem Rande deren viele, die sich natiirlich ihrerseits auch an der Auf­
losung des Kases beteiligen. Immerhin mochte ich neb en der Leukozyten­
tatigkeit dem mazerierenden EinfluB des Hams eine nicht unbedeutende Rolle 
bei der Erweichung des Kases in der Niere zuschreiben. 

Wenn man sich auf Grund der mikroskopischen Beftinde Rechenschaft 
dariiber verschaffen will, in welcher Weise die Ausbreitung des tuberkulosen 
Prozesses bei der Nierenphthise stattfindet, so komme ich auch hier zu dem 
SchluB, daB der Verkasungsvorgang ebenso wie die Erweichung einen verhaltnis­
maBig sehr akuten Ablauf hat und daB auch hierbei relativ schnell auf die 
exsudativkasigen die produktiven Vorgange folgen. Das hindert natiirlich 
nicht, daB neue Herde entweder aufsteigend vom Nierenbecken aus oder auch 
dmch Nachschube haematogener Infektion oder endlich auch durch Weiter­
verbreitung der Bazillen auf dem Lymphwege entstehen und, sofern noch eine 
lokale Uberempfindlichkeit besteht, sich in derselben Weise entwickeln, wie 
die erst en Herde, daB sie femer hier auch in schon teilweise von produktiven 
Saumen abgeschlossene altere kasige Herde einbrechen. Die UmschlieBung 
der Herde dmch produktive Gewebsmassen bietet, wie schon geschildert, 
keine besonders erwahnenswerten Merkmale. Doch mochte ich eines noch 
besonders erwahnen. Selbst bei makroskopisch vollig vernarbten und an­
scheinend in Ruhe befindlichen Herden, z. B. auch in Fallen von tuberkuloser 
Schrumpfniere, zeigt das Mikroskop oft, daB es sich durchaus nicht urn ein­
fache fibrose Narben oder Kapseln handelt. Wir sehen vielmehr nicht nm mit 
Lymphozyten untermischte Epitheloidzellsaume mit Riesenzellen von den 
inneren Teilen der Kapsel her in etwa vorhandene Kasemassen hineinreichen, 
sondern wir sehen auch ganz ahnlich wie bei den primaren Lungenherden das 
AufsprieBen neuer Tuberkel innerhalb des oft schon fast vollig hyalinen Kapsel­
gewebes. Wir sehen endlich, daB solche Tuberkel die Kapsel dmchbrechen 
und daB auch in der Nachbarschaft .hier und da einige Tuberkel aufgeschossen 
sind. Die ganze Umgebung pflegt dann von reichlichen Lymphozyten­
massen dicht dmchsetzt zu sein. Wir haben also auch hier Exazerbationen 
vor uns, die fiir den Verlauf des Falles nicht ohne Bedeutung sein konnen. 
DaB aber in anderen Fallen tatsachlich auch das Mikroskop eine vollige und 
schlieBlich illlspezifische hyaline Abkapselung und Vernarbung und damit 
eine wirkliche Heilung aufdeckt, mag noch besonders bemerkt werden. 

DaB die Nieren, die bei makroskopischer Betrachtung eine anscheinend 
oder tatsachliche vollige Heilung kasiger Herde dmch Abkapselung aufweisen, 
nebenher nicht selten in der restierenden Nierensubstanz noch einige rundliche 
oder verzweigte graue tuberkulose Herde beherbergen konnen, wmde oben 
erwahnt. Diese Herde bieten nun bei der mikroskopischen Betrachtung zuweilen 
ganz besonders interessante Veranderungen. Zunachst handelt es sich gewohn­
lich urn typische produktive Tuberkelherde, und man sieht sie entweder einzeln 
liegen oder in Konglomeraten, so zwar, daB sich oft ein mehr oder weniger 
fibros umgewandelter Tuberkel in der Mitte befindet und sich andere 
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kreisformig um ihn gruppieren oder daB es sich um groBere Konglomerate ohne 
besondere Anordnung handelt. Meist geringfiigige Lymphozytenkranze schlieBen 
das Bild abo Wir konnen hier, sofern wir nicht neue hamatogene 1nfektionen 
zulassen wollen, von wahrscheinlich lymphogen entstandenen Resorptions­
tuberkeln sprechen. Auch diese Tuberkel waren dann ein Beleg dafiir, daB 
aus dem abgekapselten Kaseherd noch Bazillen ausgefiihrt werden. Wir miissen 
aber auBerdem fiir die anscheinend ungemein schnelle produktive Umwandlung 
solcher Tuberkel einen hohen lokalen Allergiezustand annehmen, der bedingt 

Abb. 91. Produktiver, einem flach geschnittenen Glomerulus entsprechender Tuberkel in der Rinde 
auf3erhalb eines alteren abgekapselten Kaseherdes. VAN GmSON. 

ist durch die Anwesenheit der groBen alten abgekapselten Kaseherde. DaB 
diese Tuberkel nicht von vornherein produktiver Natur sind, geht daraus 
hervor, daB sie unter Umstanden, besonders in ihrem Zentrum, typische gelappt­
kernige Leukozyten enthalten. 1m iibrigen kann man auch viele Ubergange 
zu den oben bei der Miliartuberkulose beschriebenen Tuberkeln erkennen. 

Was aber das Auftreten dieser Tuberkel ganz bcsonders interessant macht, ist 
ihre Beziehung zu den Glomeruli. Nicht nur, daB sie sich oft an den Glomerulus 
eng anlegen und bei ihrer Entstehung dann anscheinend die KapselgefaBchen 
der Glomeruli eine besondere Rolle spielen, es ist vielmehr die Entstehung 
solcher Knotchen im Glomerulus selbst, die mir so bemerkenswert erscheint 
(Abb. 91). Es handelt sich um folgende Bilder. Der Glomerulus ist geschwollen, 
zuweilen nur in ganz geringem AusmaBe, zuweilen bis auf das Doppelte und 
Dreifache seines Volumens. Seine GefiWschlingen sind als solche nicht zu 
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erkennen. J edoch erinnern an sie noch zahlreiche rundliche Zellkonvolute, zumal 
dann, wenn vereinzelte Schlingen noch einigermaBen erhalten sind. Die Zell­
konvolute bestehen aus typischen epitheloiden Zellen, die anscheinend ohne 
jede Ordnung durcheinander liegen. Ihre Kerne sind unter Umstanden sehr 
stark angeschwollen. Auch LANGHANSSche Riesenzellen, wenigstens kleine, in 
Bildung begriffene, kommen vor. Einige feine Fasern sind erhalten und erinnern 
an die Grundmembran del' ursprtinglichen GefaBschlingen. Gerade an solchen 
Stellen sieht man auch kleinere Lymphozytenanhaufungen und zuweilen auch 
einige typische gelapptkernige Leukozyten. Von den Kapselepithelien ist an 
den geschwollenen Glomeruli nichts mehr zu sehen. An Stelle del' Kapsel sieht 
man ein aufgelockertes Fasernetz, das von Lymphozyten durchsetzt ist, die sich 
wiederum zwischen den benachbarten Harnkanalchen verlieren. In anderen 
Glomeruli erkennt man abel' auch schon reichlichere und auch dickere, zuweilen 
hyaline Fasern, und es gibt selbst Glomeruli, in denen nur an einigen GefaB­
schlingen Epitheloidzellen sichtbar werden, andere abel' intakt sind, bezw. 
eine mehr odeI' weniger weitgehende hyaline Umwandlung zeigen. Auch Ver­
breiterungen del' Kapsel mit Hyalinisierung sind dann zu sehen. Wie weit 
solche Vorgange in den schon erwahnten Narbenbildungen mitspielen, d. h. 
wieviele Glomeruli auf Grund spezifischer Veranderungen, wieviel auf Grund 
unspezifischer, also perifokaler, Entztindung schlieBlich zur volligen Hyalini­
sierung gelangen, kann ich einstweilen nicht mit Bestimmtheit sagen, weil das 
Material dazu noch nicht ausreicht. Jedenfalls mochte ich auch die geschilderten 
Glomerulusveranderungen mit den oben erwahnten Allergieverhaltnissen in 
Zusammenhang bringen. Bei del' allgemeinen Miliartuberkulose habe ich sie 
noch nicht gesehen. Es mag abel' weiter bemerkt werden - und sehr viele 
Bilder sprechen daftir - daB del' Glomerulus bei solchen Veranderungen seinen 
Charakter tiberhaupt verlieren lmd sich in einen gewohnlichen Epitheloid­
zelltuberkel umwandeln kann. In del' Tat ist es bei vielen derartigen Knotchen 
nicht mehI' moglich, die Entscheidung zu treffen, ob es ursprtinglich vom Glome­
rulus ausging odeI' sich abseits von ihm bildete. 

Eine besondere Erscheinungsform del' Nierentuberkulose laBt sich zuweilen 
noch imRahmen del' umschriebenen knotigen, nicht ins Becken durchgebrochenen 
Form erkennen. Es handelt sich makroskopisch um auf del' Grenze zwischen 
Mark und Rinde gelegene Herde, teils kasiger Beschaffenheit, teils mehr von 
grauer anscheinend weitgehend fibroser Beschaffenheit, die an del' Seite del' 
Pyramide in einen kleinen, gewohnlich wenigstens zum Teil glattwandigen 
Hohlraum tibergehen. Die mikroskopische Untersuchung zeigt im Prinzip 
dieselben Bilder, wie sie mehrfach beschrieben wurden, d. h. teils frische ldsige 
Prozesse, die in eine Hohle tibergehen, eventuell schon von epitheloiden Zellen 
umrandet werden, odeI' auch schon umschriebene Knotchen zeigen und nach del' 
Nierensubstanz hin in lymphozytare Infiltrate tibergehen; teils abel' sind die 
Herde schon weitgehend fibros umgewandelt und stellen demgemaB eine Art 
Kapsel gegen den Hohlraum"hin vor. Das Besondere diesel' Herde liegt abel' 
daran, daB die Hohlraume nach del' Peripherie der Pyramide hin auf mehr 
odeI' weniger lange Strecken von einem vollig intakten kubischen Epithel aus­
gekleidet werden. Das laBt sich sowohl bei frischeren kasigen als auch bei 
alteren, in fibroser Umwandlung begriffenen, erkennen. In letzterem Fall 
kann man sogar eine partielle Epithelisierung del' sich bildenden Kapsel 
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wahrnehmen. Auch Mehrschichtigkeit des Epithels habe ich dabei beobachtet. 
FUr die Erklarung dieser Bilder gibt es eigentlich nur eine einzige Moglichkeit, 
namlich daB es sich urn einen Einbruch eines tuberkulOsen Prozesses in eine . . 
vorgebildete Zyste :iJ.andelt. SolcIie auf der Grenze zwischen Mark und Rinde 
gelegenen Zysten finden sich ja in den Nieren nicht selten, und die angezogene 
Erklarung ist urn so wahrscheinlicher, als bei Anwesenheit derartiger tuber­
kuloser Herde in derselben Niere auch noch intakte Zysten in den gleichen 
Bezirken zu finden sind. Man konnte natiirlich auch an die Moglichkeit denken, 
daB es sich urn die sekundare Erweiterung eines Sammelrohres handele. Jedoch 
ware die Mechanik eines solchen V organges sehr schwer zu verstehen. Deshalb 
moge die erste Erklarung bestehen bleiben. Nun ist es natiirlich nicht nur 
moglich, sondern sogar sehr wahrscheinlich, daB in manchen Fallen eine derartige 
Zyste auch in ihrer Gesamtheit in dem tuberkulOsen ProzeB aufgeht. In der Tat 
gibt es FaIle, bei denen man an denselben Stellen kleine Hohlraurne vor sich hat, 
die iiberall das mikroskopische Bild einer tuberkulosen Kaverne geben, aber 
eben gegen das Nierenbecken vollig abgeschlossen sind. Man kann nach dem 
oben Gesagten wohl ohne weiteres annehmen, daB auch solche Herde auf 
Grund einer praeformierten Zyste entstanden sind, daB aber unter der Ein­
wirkung des tuberkulosen Prozesses das gesamte sie auskleidende Epithel 
zugrunde ging. 

Zum SchluB dieser Erorterungen moge noch die Frage kurz gestreift werden, 
ob es eine Erkrankung der Nieren gibt, die man als tuberkulOse Nephritis in 
dem Sinne bezeichnen kann, wie man etwa von einer Streptokokken- etc. 
-Glomerulonephritis spricht. Ich mochte meine Meinung kurz dahin zusammen­
fassen, daB ich typische Glomerulonephritiden bei Tuberkulose gesehen habe, 
daB ich aber in solchen Fallen stets eine Mischinfektion mit anderen Bakterien, 
insbesondere mit Streptokokken, nachweisen konnte. Ich bestreite daher die 
Annahme, daB es durch Tuberkelbazillen verursachte Nephritiden gibt, die 
mikroskopisch das Bild der gewohnlichen Glomerulonephritis darbieten und 
die auch klinisch diesem Bild entsprechen. Andererseits hindert uns aber nichts, 
in den Fallen, in denen Glomerulusveranderungen wie die oben beschriebenen 
vorkommen, prinzipiell von einer herdformigen tuberkulOsen Glumerulo­
nephritis zu sprechen. In dem Rahmen meiner Anschauungsweise, die die. 
Zuweisung des tuberkulosen Prozesses in das Gebiet der Entziindung als Voraus- . 
setzung hat, muB diese Bezeichnung selbstverstandlich sein. Nun ist es bekannt, 
daB es sogenannte tuberkulOse Schrumpfnieren gibt, in denen auch die anderen 
anatomischen und klinischen Merkmale der Schrumpfniere bestehen, d. h. 
im wesentlichen Hypertonie und die Hypertrophie des linken Herzventrikels. 
Es ist mir nicht bekannt, ob es derartige FaIle gibt, in denen die klinische Fest­
stellung der Nierenerkrankung schon lange Zeit vor dem Tode erfolgte. Es 
ware aber interessant, festzustellen, ob es sich gerade urn solche FaIle handelt, 
bei denen von vornherein die Glomeruli bei der tuberkulosen Erkrankung 
besonders bevorzugt sind. Es miiBten diese FaIle solchen entsprechen, bei 
denen eine doppelseitige, relativ leichte und kaum ins Becken durchgebrochene 
multiple kasig-knotige Tuberkulose besteht und vorwiegend zahlreiche Glo­
meruli im Bereich der Erkrankungszone ergriffen sind. Es ware weiter in diesem 
Zusammenhang von Interesse, zu erfahren, wie sich der Blutdruck bei einer 
allgemeinen Miliartuberkulose in ihren verschiedenen Stadien verhalt. Es 



Tuberkulose Nephritis. 377 

ware moglich, daB es Falle gibt, bei denen Blutdruckerhohungen vorhanden 
sind, und daB diese Falle eine ausgedehnte Glomerulusbeteiligung aufweisen. 

Von sonstigen entziindlichen Erscheinungen in den Nieren sind umschriebene 
interstitielle Lymphozyteninfiltrate ohne spezifische Zeichen von Tuberkulose 
zu nennen. Diese'sind garnicht selten bei gleichzeitigem Vorhandensein anderer 
chronischer Organtuberkulosen in den Nieren zu finden, und ich mochte es 
durchaus nicht ablehnen, daB sie auf geringfiigige, fliichtige Infektionen mit. 
Tuberkelbazillen selbst zuriickzufiihren sind. Sie wiirden dann iiberleiten zu 
den sogenannten entziindlichen Tuberkulosen im Sinne PONCETS und LIEBER­
MEISTERS. 

Sodann miissen noch die rein parenchymatosen Veranderungen, die triibe 
Schwellung etc. erwahnt werden, die sowohl bei Nierentuberkulose aller Art 
in den noch intakten Partien, aIs auch aIs Begleiterscheinung anderer Organ­
tuberkulosen nicht selten zu beobachten sind. Diese stehen aber auf demselben 
Blatt wie die gleichen Veranderungen bei anderen Infektionskrankheiten und 
sind einerseits auf die allgemeine Endotoxinwirkung, andererseits auf die beson­
ders mit den schweren ZerfalIserscheinungen einhergehenden Stoffwechsel­
storungen zu beziehen. Dahin gehort auch die Amyloidose. Konnen solche 
mit allgemeinen StoffwechseIstorungen zu erklarenden Veranderungen wohl 
auch schon fiir sich zuweilen zu einer gewissen Sklerose des Organs infolge 
von Verhartung und Verdickung der fasrigen Grundsubstanzen fiihren, so 
muB man weiter bedenken, daB bei manchen Lungentuberkulosen auch infolge 
der Riickwirkung auf das rechte Herz Stauungen entstehen, die wiederum die 
Entstehung einer allgemeinen Induration der Nieren fordern miissen. Auch 
manche klinischen Symptome werden durch eine einfache Stauung erklart 
werden konnen. 

2. Nierenbecken. 
Die Tuberkulose des Nierenbeckens ist ausnahmslos eine Begleiterscheinung 

einer Nierentuberkulose, obwohl der Fall denkbar sein muB, daB auch durch 
die intakte Niere ausgeschiedene Tuberkelbazillen unter Umstanden einmal 
das Nierenbecken infizieren konnen. Sein verhaltnismaBig dickes Ubergangs­
epithel und das kurze Verwcilen des .infektiosen Urins im Nierenbecken driickt 
aber wohl die Infektionsmoglichkeiten auf ein sehr geringes MaB herab. 1m 
iibrigen hangt die Ausdehnung der Erkrankung im Nierenbecken sicher zum 
groBten Teil von der Schwere der Nierenerkrankung abo So sehen wir bei den 
schwersten Fallen der Nierenphthise das gesamte Becken mit allen Kelchen 
und mit dem ganzen oder dem groBten Teil des Ureters ebenfalls schwer erkrankt 
(Abb. 88, S. 366). Es handelt sich dabei urn eine diffuse kasige Umwandlung der 
gesamten Schleimhaut mit auBerst starker Aufquellung. Die Kasem!1ssen sind 
oberflachlich sehr unregelmaBig, rauh, hockrig und weich, wie mazeriert. Dei' 
Hohlraum ist gewohnlich mit triiben, eiterahnlichen Massen gefiillt, und auf­
gequollene Kasebrockel sind ihm oft beigemischt. Durch die starke Schwellung 
des Ureters schon an seinem Ursprung, eventuell auch durch Verstopfung mit los­
gelOsten Kasebrockeln, kommt es dann, wie schon oben geschildert wurde, 
zur Erweiterung des Nierenbeckens, und es wurde auch darauf hingewiesen, daB 
infolge des dabei entstehenden hoheren Druckes der aufsteigenden Infektion 
von noch intakten Pyramiden aus Tiir und Tor geoffnet ist. Neben diesen 
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diffusen Erkrankungen kommen aber auch partielle vor; d. h. es t.reten um­
schriebene kasige Herde nur an einigen Stellen, z. B. in der Nachbarschaft 
einer erkrankten Pyramide, auf. Diese kasigen Herde konnen dann zuweilen 
in weiter Ausdehnung begrenzt und umgeben werden von geschwollenen und 
geroteten, auch von Haemorrhagien durchsetzten, wulstigen oder gehockerten, 
weichen Schleimhautpartien, die auf der Schnittflache ein graurotes Aussehen 
haben und mehr oder weniger deutlich Tuberkelknotchen aufweisen, in denen 
aber auch noch unregelmaBige, zuweilen ziemlich feste Kasemassen oder nur 
ganz kleine kasige Herdchen eingelagert sein konnen. .Ahnliche Veranderungen 
sieht man auch mitunter im Ureter im AnschluB an die Verkasung. Endlich 
gibt es FaIle, in denen man lediglich kleine, z. T. unverkaste Knotchen, 
gewohnlich in geringer Anzahl in der Nierenbeckenschleimhaut feststellen 
kann, dann liegt in der Niere selbst entweder eine geringfugige knotige Tuber­
kulose oder eine Miliartuberkulose vor. Auch die erhaltenen Schleimhautteile 
pflegen im Zustand einer entzundlichen Schwellung und Rotung zu sein, und 
zeigen wie bei anderen Entzundungen gewohnlich kleinere und groBere 
Haemorrhagien. 

Das Schicksal aller dieser Nierenbeckenveranderungen hangt wohl lediglich 
von der Schwere der Ausgangserkrankung abo Die Falle von ausgebreiteter 
kasiger Nierentuberkulose pflegen im allgemeinen rasch todlich zu sein. N ur 
in seltenen Fallen erhalt der Pathologe derartige Nieren vom Operateur, und 
noch seltener hort er dann von einem guten weiteren Verlauf. Doch ebenso 
wie wir oben gesagt haben, daB Heilungen selbst ausgebreiteter kasiger Nieren­
tuberkulosen vorkommen, konnen wir auch Veranderungen sehen, die die 
Heilung einer Nierenbeckentuberkulose bedeuten. In den Fallen z. B. von 
Abkapselung einer im ganzen kasigen Niere ist ein Nierenbecken uberhaupt 
nicht mehr festzustellen. Es ist vielmehr vollig verodet und in eine fibros narbige 
Masse umgewandelt. Dasselbe laBt sich erkennen an Abkapselungen, die groBe 
Teile einer Niere betreffen. Dann kann man eine Obliteration der dazu gehorigen 
Beckenteile feststellen. Es mogen das Falle sein, in denen nicht nur die Ver­
bindungen zwischen Kelchen und Becken sehr enge sind, sondern bei denen 
sogar das Nierenbecken weitgehend geteilt sein mag. In ersterem Fall setzt 
sich die Obliteration gewohnlich weit in den Ureter hinein fort, eventuell bis 
zu seiner Einmundung in die Blase. In den Fallen von partieller Obliteration 
ist aber nicht nur der andere Teil des Nierenbeckens vollig intakt, sondern 
auch der Ureter zuweilen unverandert. 

Das mikroskopische Verhalten dieser Veranderungen ist nicht immer leicht zu 
verfolgen, weil die durch den Urin veranlaBten Mazerationsvorgange, besonders 
bei Sekt.ionsmaterial, die Bilder stark verwischen konnen. In den schwersten 
Fallen erkennt man eine Verkasung, die sich oft. bis in die auBersten Schichten 
fortsetzt und auch groBe Teile der Muskulatur in sich aufnimmt. 1m ubrigen 
sieht man wieder die gewohnlichen Bilder: reichlich, zum groBen Teil zerfallende 
Leukozyten im Kase und Lymphozytenkranze am auBeren Rande. Man sieht 
aber auch hier wieder erhaltene Fasern im Kase und kann erkennen, wie sie 
sich bei alteren Fallen vermehren, wie dann auch am Rande Epitheloidzellen 
und Riesenzellen aufsprieBen und so weiter fort. Bietet so die Beurteilung 
des fertigen Prozesses keine Schwierigkeiten, so durfte seine Genese doch noch 
nicht geniigend geklart sein. Insbesondere ist es mir nicht klar, ob auch hierbei 
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Fibrinausscheidungen eine Rolle spielen. Es finden offenbar schon friihzeitig 
infolge der schon mehrfach erwahnten quellungsbefordernden Wirkung des 
Urins so starke AU£quellungen statt, daB die fibrinose Komponente sehr bald 
unkenntlich wird. In Fallen nicht totaler Verkasung sieht man am Ubergang 
der erkrankten Teile zu den normalen statt der Schleimhaut eine im wesentlichen 
von Leukozyten durchsetzte, aber auch noch deutliche Reste von Epithelien 
enthaltende, bei VAN GIESON gelblich gefarbte feinkornige oder schollige Grund­
masse, bei der es sich sehr wohl um eine Mischung von Fibrin und nekrotischen 
Epithelien handeln kann. Doch werden noch genauere Untersuchungen notig 
sein, urn diese Vorgange in ihren Einzelheiten aufklaren zu konnen. In der 
weiteren Nachbarschaft, in der das Epithel noch intakt ist, kann man dann 
auBer der noch vorhandenen schweren Hyperaemie auch umfangreiche lympho­
zytare Infiltrate erkennen. Auch Blutungen lassen sich bei der mikroskopischen 
Untersuchung nicht nur im Bereich der kasig erkrankten Teile, sondern auch 
in der Umgebung sehr oft in reichlichem MaBe feststellen. DaB bei der klini­
schen Untersuchung Blut nicht selten dem Urin beigemengt ist, ist bekannt. 
Ich mochte annehmen, daB derartige Blutungen im wesentlichen von der Mit­
erkrankung des Nierenbeckens abhangig sind. Mikroskopisch laBt sich dieser 
V organg sehr gut erkennen, denn man sieht Beimengungen von Blut nicht 
nur in den kasigen Massen, sondern kann hier und da auch das Blut au,f 
seinem Durchtritt durch erhaltenes Epithel im Bereich der entziindeten Zone 
beobachten. 

Wahrend in den meisten Fallen die Nierenbeckentuberkulose mit schnell 
einsetzender Verkasung einhergeht, kommen in selteneren Fallen auch leichtere 
Prozesse vor, bei denen man den Eindruck gewinnen konnte, es handle sich 
um von vorneherein produktive Vorgange. Man sieht dann unter dem im 
GroBen und Ganzen erhaltenen Epithel Einlagerungen von produktiven Tuber­
keln in allen Entwicklungsstadien, und zwar in einer Weise, daB man durchaus 
an lupose Erkrankungen erinnert wird. In solchen Fallen pflegen keine beson­
ders schweren Nierenerkrankungen vorzuliegen. Ich brauche auf eine in aIle 
Einzelheiten gehende Beschreibung dieser Vorgange nicht einzugehen, da hier 
die Tuberkelbildung in derselben Weise zustande kommt, wie auch sonst. 
So kann man schlieBlich auch bei diesen Veranderungen bei genauer Unter­
suchung jedes Einzelfalles und bei Vergleich vieler FaIle miteinander aIle Uber­
gange von leichteren Exsudationen bis zu den fertigen produktiven Tuberkeln 
verfolgen. DaB auch hier bei bestehender und vielleicht schon in gewisser 
Weise in Heilung begriffener Nierentuberkulose gUnstige allergische Verhaltnisse 
die Entwicklung der Nierentuberkulose beeinflussen konnen, ist naheliegend. 
Grade diese FaIle mogen es sein, bei denen auch im Nierenbecken weitgehende 
Heilungen, unter Umstanden mit Schrumpfungen und Obliterationen zustande 
kommen. . 

Uber die Obliterationsvorgange nach Nierenbeckentuberkulose stehen mir 
noch zu wenig mikroskopische Beobachtungen zur Verfiigung, sodaB ich hier 
dariiber hinweggehen mochte. 1m Prinzip werden die Verhaltnisse natiirlich 
nicht anders liegen, als auch bei anderen Obliterationen von tuberkulOs erkrankten 
Hohlen. 
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3. Harnb1ase. 
Obwohl im Verlauf del' allgemeinen Miliartuberkulose auch in del' Blasen­

schleimhaut zuweilen Knotchen beobachtet werden konnen, woraus hervorgeht, 
daB eine direkte haematogene Infektion del' Blasenschleimhaut moglich ist, 
so laBt sich doch fiir die groBe Mehrzahl del' tuberku16sen Erkrankungen del' 
Blase del' Satz aufstellen, daB die Erkrankung mit anderen Herden im Bereich 
des Urogenitaltraktes in ursachlichem Zusammenhang steht. Das ist allerdings 
noch nicht ohne weiteres klar fur eine seltenel'e Veranderung, die im Auftreten 
von kleinsten bis linsengroBen, oberflachlichen Gesch>tiiren besteht. Diese 
Geschwiire kommen namlich auch zuweilen VOl', ohne daB man eine andere 
tuberku16se Erkrankung im Bereich del' Nieren odeI' del' Geschlechtsorgane 
erkennen kann. In anderen Fallen allerdings finden sich zu gleicher Zeit, wenn 
auch nicht sehr fortgeschrittene, Nierentuberkulosen. 1m iibrigen bestehen 
gewohnlich Organtuberkulosen verschiedener Lokalisation. Man hat es also 
im allgemeinen mit atypischen Verlaufsformen zu tun. Ich mochte nun del' 
Ansicht zuneigen, daB in allen dies en Fallen die Infektion durch den bazillen­
haltigen Urin zustande kommt, auch dann, wenn die Niere nicht miterkrankt 
ist. Man muB dazu bedenken, daB del' Urin verhaltnismaBig lange in del' Blase 
verweilt, und daB demgemaB auch den in ihm enthaltenen Bazillen Gelegenheit 
gegeben wird, sich in del' Schleimhaut ansiedeln zu konnen. Dem entspricht 
die Tatsache, die jedenfalls nach meinen Erfahrungen sich immer wieder be­
statigen laBt, daB im allgemeinen diese Prozesse sich in den tief liegenden Teilen 
del' Blase, entweder auf del' Hinterflache odeI' im Bereich des Trigonum bis 
zur Harnrohre hin, lokalisieren. Was die Genese diesel' kleinen Geschwiire 
betrifft, so habe ich sie zwar im einzelneh nicht mit geniigender Klarheit vel'­
folgen konnen. Doch liegt wohl kein Grund zu del' Annahme VOl', daB sie eine 
andere ist als die del' iibrigen Schleimhautgeschwiire. Ich verweise dazu auf 
die Schilderungen del' Gesch>tiil'e im Darm- und Respirationskanal. 

AuBerdem gibt es in del' Blase ausgedehntere tuberku16se Veranderungen, 
lmter Umstanden sogar solche, die die gesamte Schleimhaut einnehmen. Es 
handelt sich dann anatomisch urn ganz ahnliche Veranderungen, wie sie fiiI' 
das Nierenbecken beschrieben wurden. Es kommt zu groBeren plattenformigen 
Verkasungen und unter Umstanden zu starken Aufquellungen del' vel'kasten· 
Massen. Auch schmierig nekrotische Belage sind dann zuweilen festzustellen, 
>tie sie sich bei Zystitiden anderer Atiologie finden. Auch fehlen dann nicht 
die bei del' alkalischen Harngarung auftretenden Einlagerungen von Mine­
ralien, insbesondere von Tripelphosphaten. Die kasig-nekrotischen Massen 
werden im iibrigen viel of tel' abgestoBen als im Nierenbecken, sodaB daraus 
gl'oBel'e Geschwiirsflachen entstehen konnen. Auch hier sind dann wie bei 
anderen Geschwiil'en im Grund und in del' nachsten Nachbarschaft zuweilen 
keine spezifisch tuberku16sen Veranderungen mehr zu entdecken. Erst in 
einiger Entfernung davon sieht man dann in den tieferen Schichten del' Schleim­
haut und zwischen den Muskelbiindeln in chl'onisch entziindliche Infiltrate 
eingebettete Tuberkel. In anderen Fallen konnen abel' auch mehr odeI' weniger 
ausgebreitete produktive Veranderungen in del' Schleimhaut vorhanden sein. 
Das histologische Bild all diesel' Veranderungen braucht darum nicht besonders 
geschildert zu werden, weil es in allen Stiicken dem del' Nierentuberkulose 
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entspricht. Als Ursprungsherd fiir die Blaseninfektion erkennt man in den 
meisten Fallen eine fortschreitende Nierentuberkulose, des 6fteren kombiniert 
mit einer ebenfalls schweren Nierenbecken- und Uretererkrankung. Doch 
kommen auch sehr schwere Blasenerkrankungen vor, ohne daB das Nieren­
becken und der Ureter entsprechend schwere Veranderungen zeigen. Das 
hangt wieder damit zusammen, daB der infizierte Harn die ableitenden Harn­
wege viel schneller verlaBt als das Sammelbecken der Blase, in der Blase also 
eine verlangerte Infektionsgefahr besteht. Neben dieser lnfektion von der 
Niere aus spielt aber beim Manne auch die aufsteigende lnfektion von den Genital­
organen, insbesondere von der Prostata und den Samenblasen her eine nicht 
geringe Rolle. Dabei findet man aile Ubergange von den leichtesten bis zu 
schwereren Erkrankungsformen, die aber oft auf den Blasenhals beschrankt 
bleiben. Anders wird allerdings das Bild, wenn es zu gr6Beren Durchbriichen 
von erweichten kasigen Prostata- oder Samenblasenherden gekommen ist. 
Dann kann sich daran. ebenfalls eine sehr schwere und fast diffuse, kasige Er­
krankung der Harnblase anschlieBen. Sind also diese schwereren Formen der 
Blasentuberkulose im Allgemeinen Begleiterscheinungen von ebenfalls schweren 
tuberku16sen Erkrankungen im Bereich der driisigen Organe des Urogenital­
systems und diesen also zeitlich untergeordnet und von ihrem Schicksal in 
weitem MaBe abhangig, so k6nnen sie doch auch zuweilen mehr selbstandig 
hervortreten. Das wird z. B. der Fall sein, wenn eine vorhergehende Nieren­
erkrankung ihrerseits der Heilung entgegengeht, die Blasentuberkulose aber einst­
weilen noch bestehen bleibt oder sogar fortschreitet. Das sind dann die 
Faile, bei denen sich in der Blase weitgehende Heilungsvorgange entwickeln 
k6nnen, die zuweilen von erheblichen Schrumpfungen begleitet sind. Man spricht 
dann auch von einer Schrumpfblase. 

Auch Fortsetzungen der schwereren Blasenerkrankungen auf die Harnr6hre 
werden beobachtet. Doch ist das ein verhaltnismaBig seltenes Ereignis, und 
gew6hnlich wird dann die Pars prostatic a allein betroffen. Dagegen sind, 
wenigstens im Sektionsmaterial, leichtere Harnr6hrenprozesse, wiederum haupt­
sachlich in den Anfangsteilen, garnicht so selten. Es handelt sich dann ent­
weder um kleine Geschwiire, oder auch nur um distinkte, unterhalb des 
intakten Epithels gelegene, tuberkul6se Einlagerungen. 

Weibliche Geschlechtsorgane. 
1m Rahmen des Gesamtbildes der Tuberkulose spielt die der weiblichen 

Geschlechtsorgane eine relativ groBe Rolle, wobei ich zunachst lediglich die 
Tubentuberkulose und in zweiter Linie die oft mit ihr kombinierte Uterus­
tuberkulose im Auge habe. Wahrend ihre Beteiligung an der allgemeinen 
Miliartuberkulose eine so geringe ist, daB sie kaum besonders in das Bereich 
unserer Besprechungen aufgenommen zu werden braucht, ist die Tuberkulose 
der weiblichen Geschlechtsorgane nicht nur als isolierte Systemtuberkulose 
von Wichtigkeit, sondern auch als Begleiterscheinung anderer Tuberkulose­
formen. So geht schon aus unserer Zusammenfassung auf S. 42 f. hervor, daB 
sie als Begleiterscheinung chronischer Lungentuberkulose recht haufig ist. 
Das k6nnte erklart werden durch die starken Beanspruchungen, denen die 



382 Weibliche Geschlechtsorgane. 

weiblichen Genitalien von der Pubertat an ausgesetzt sind, einmal in Gestalt 
aller mit der Periode zusammenhangenden Erscheinungen und sodann auch 
auf Grund etwa durchgemachter Schwangerschaften. Doch diirften das nicht 
die einzigen Momente sein, die die Erkrankung dieser Organe begiinstigen; 
sehen wir doch z. B. die Ovarien sehr selten erkranken und sehen wir anderer­
seits in den Tuben die tuberkulosen Veranderungen viel haufiger und viel friiher 
erscheinen als im Uterus. Also gerade diejenigen Organe, die am aktivsten 
an den erwahnten Vorgangen beteiligt sind, namlich das Ovarium und die 
Uterusschleimhaut, zeigen sich fiir die tuberkulOse Erkrankung weniger dis­
poniert als die Schleimhaut der dabei im wesentlichen passiv beteiligten Tuben. 
Das zeigt sich auch in der Tatsache, daB gerade die Tubentuberkulose (mit 
oder ohne Uterustuberkulose) auch lange vor der Pubertat und selbst bei kleinen 
und kleinsten Kindern auftreten kann. Solche FaIle sind nach meinen eigenen 
Erfahrungen ziemlich haufig. Das jiingste Kind, bei dem ich eine schwere 
Tubentuberkulose mit leichterer Uterustuberkulose feststellen konnte, war 
ein Saugling von 6 W ochen. Es handelt sich dabei entweder um schwere FaIle 
einer Friihgeneralisation mit frischen knotigen Herden in allen Organen. Es 
kommen aber auch FaIle vor - und der erwahnte des sechswochentlichen 
Sauglings gehort hierher -, bei denen offenbar die Tubentuberkulose der 
alteste Erkrankungsherd ist, sodaB man in gewissem Sinne von einer primaren 
Tubenerkrankung sprechen konnte. Das sind die FaIle, bei denen man auch 
an eine intrauterine Infektion denken muB. JedenfaHs sind das alles Momente, 
die fiir eine besondere Empfindlichkeit der Tuben fiir die tuberkulose Infektion 
sprechen. Das anatomische Substrat dafiir konnen wir vielleicht in der lockeren 
und sehr gefaBreichen, vielfach gefalteten, also eine groBe Angriffsflache gebenden 
Tubenschleimhaut sehen, so daB jede Bazillamie zu immer erneuten Infektions­
schiiben AnlaB geben kann. Denn dariiber diirfen wir uns keinem Zweifel 
hingeben, daB. die Infektion der weiblichen Genitalien, wobei ja in erster Linie 
die Tuben in Betracht kommen, im wesentlichen auf dem Blutwege erfolgt. 
Vor allen Dingen mochte ich auch hier wie bei der Tuberkulose der Harnorgane 
unbedingt VON BAUMGARTEN zustimmen, wenn er eine von Scheide oder Uterus 
aufsteigende Infektion ablehnt. Auch hier sind zahlreiche Experimente an 
Tieren gemacht worden, die eine aufsteigende Infektion, unter Umstanden 
mit dem Umweg iiber die Lymphbahn beweisen sollen. Doch laBt sich gerade. 
fiir die Verhaltnisse an den weiblichen Genitalien der Satz aufstellen, daB durch 
kiinstliche, beim kleinen Versuchstier geschaffene Bedingungen nichts fiir die 
menschliche Pathologie bewiesen wird. Die Beobachtungen am Menschen 
selbst sprechen ganz einwandfrei dafiir, daB eine nach den Tuben aufsteigende 
Tuberkulose sicher zu den groBten Seltenheiten gehort. Sie kann nur hier und 
da einmal erfolgen, wenn eine isolierte tuberkulose Erkrankung des Uterus 
zu einem VerschluB des Zervikalkanals fiihrt und damit im Lumen des Uterus­
korpers ahnliche Bedingungen geschaffen werden, wie wir sie beispielsweise 
bei der Tuberkulose des Nierenbeckens kennen gelernt haben; d. h. es kann 
infolge der Exsudatansammlung im Uteruskorper zu einem erhohten Druck 
kommen, durch den mechanisch das infektiOse Material in die Tuben geleitet 
wird. Aber es handelt sich dabei, wie gesagt, nur um wenige Ausnahmefalle. 
Neben der haematogenen Infektion wird auBerdem noch die Infektion vom 
Peritoneum aus genannt. Meine eigenen Erfahrungen sprechen auch hier 
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gegen ein haufigeres Vorkommen. Die tuberkulosen Peritonitiden pflegen so 
schnell zu Verbackungen und Verwachsungen zu fiihren, da13, wenn das kleine 
Becken erreicht ist, so schnell ein Verschlu13 der abdominellen Tubenenden 
stattfindet, da13 ein Eintritt der Infektion dort bald unmoglich gemacht wird. 
Auch die direkte Untersuchung der Tuben bei tuberkuloser Peritonitis, die 
nicht von den Genitalien ausgegangen ist, deckt nur ganz ausnahmsweise ein­
mal eine tuberkulose Erkrankung der Tuben auf. Der umgekehrte Weg, d. h. 
die Infektion des Peritoneums von den Tuben her ist sehr viel haufiger. Wir 
miissen aus allen diesen Erwagungen tatsachlich den Schlu13 ziehen, da13 die 
Infektion der inneren weiblichen Genitalien mit Tuberkulose im wesentlichen 
auf dem Blutweg erfolgt. 

1. Tuben. 
Wenn man hier und da in den Lehrbiichern Bilder von tuberkuloser Sal­

pingitis sieht, bei der der ganze Peritonealiiberzug mit Knotchen bedeckt ist, 
so wiirde sich sowohl der Anatom wie der Kliniker einer unangenehmen Tauschung 
hingeben, wenn er derartige Veranderungen als Ma13stab fiir die Diagnose 
Tubentuberkulose nehmen wiirde. Man kann sogar sagen, da13 selbst bei fort­
geschrittenen Tubentuberkulosen derartige Bilder verhaltnisma13ig selten, 
jedenfalls durchaus nicht mit einer fiir die Diagnose verwendbaren Regelma13ig­
keit auftreten. Jeder Pathologe, der vom Kliniker eine Tube zur Untersuchung 
erhalt, und. jeder auf diesem Gebiet bewanderte Kliniker wei13 vielmehr, 
da13 besonders frische tuberkulose Erkrankungen der Tube von au13en als solche 
nicht zu erkennen sind. Immer wieder lautet die Frage, ob etwa eine einfache 
und dann gewohnlich gonorrhoische oder vielleicht doch tuberkulOse Salpingitis 
vorliegt. In solchen Fallen pflegt man es mit einer leicht geschwollenen Tube 
zu tun zu haben, deren Schlangelung demgema13 etwas deutlicher ist wie bei der 
normalen Tube, bei der weiterhin der Peritonealiiberzug eine deutliche Hyper­
amie zeigt. Auf dem Durchschnitt erkennt man ebenfalls die Schwellung und 
man erkennt auch, da13 sie sich im wesentlichen auf die Schleimhaut bezieht. 
Auf dem Durchschnitt der Tube sind bekanntlich die einzelnen Falten der 
Schleimhaut nicht ohne weiteres zu erkennen. Die Durchschnittsflache zeigt 
vielmehr entsprechend der Schleimhaut eine blasse grau-rotliche, runde, meist 
etwas hervorspringende Flache. Diese Flache ist nun bei der Salpingitis bedeu­
tend vergro13ert. Eine Hyperaemie der Schleimhaut fehlt gewohnlich, allenfalls 
sieht man eine gewisse rotliche Fleckung. 1m iibrigen scheint der Durchschnitt 
mehr von gelblicher Farbe zu sein. Auf Druck oder auch spontan entleeren 
sich gewohnlich aus dem Lumen einige Tropfen eitrigen Exsudates. Oft hat 
man den Eindruck einer beginnenden Verkasung. Aber ebenso oft zeigt grade 
dann die mikroskopische Untersuchung, da13 tatsachlich keine Tuberkulose, 
sondern eine banale Salpingitis, zuweilen mit partiell verfettetem Exsudat 
vorliegt. Wie in einem solchen Stadium sich die tuberkulOsen Veranderungen 
im Mikroskop darbieten, solI weiter unten besprochen werden. Hier kam es 
mir nur darauf an, zu zeigen, da13 unter gewissen Umstanden eine makroskopi­
sche Differentialdiagnose zwischen gonorrhoischer und tuberkulOser Salpingitis 
nicht moglich ist. Anders wird allerdings das Bild, wenn tatsachlich Verkasungen 
aufgetreten sind. Dann ist die makroskopische Diagnose ohne weiteres moglich. 
Die Tuben sind noch starker angeschwollen, bis auf Fingerdicke und dariiber, 
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ihre Schlangelungen werden immer steiler und dichter. Dadurch, daB dann 
die Windungen unter Umstanden fast kugelig hervortreten, wird zuweilen 
der Eindruck erweckt, als bestande die Tube aus mehreren aneinander gereihten 
Knoten, so daB auch manche Autoren von einer rosenkranzartigen Umwandlung 
gesprochen haben. Schon durch das Peritoneum hindurch erkennt man die 
gelbliche Verkasungsfarbe und auf dem Durchschnitt bietet sich dann die 
trockene typische homogene Kasemasse deutlich dem Auge dar. Ein eigent. 
liches Lumen ist nicht vorhanden, doch kommen besonders in den am starksten 
geschwollenen Tuben in den Kasemassen auch unregelmaBige Kanale vor, 
die mit eiterahnlichen Massen gefiillt sind und den Eindruck machen, als wenn 
sie zu dem ehemaligen Tubenlumen in Beziehmlg stehen. Die einzelnen Schichten 
der Tubenwand sind dann nicht mehr zu erkennen. Allenfalls bleibt noch unter 
dem Peritonealiiberzug ein feiner Ring, der der Muskulatur zu entsprechen 
scheint. Der serose Uberzug kann sich verschieden verhalten. Entweder ist 
die Oberflache frei von Verwachsungen; dann sieht man immer eine schwere 
Hyperamie und in den hyperaemischen Serosamassen mehr oder weniger reich· 
lich miliare, meist graue, seltener gelbliche Knotchen. Ganz selten einmal 
kann man auch einen leichten fibrinosen Uberzug feststellen. Viel haufiger 
sind Verwachsungen mit der Nachbarschaft. Wir konnen daraus schon nach 
der makroskopischen Betrachtung schlieBen, daB sehr bald nach den ersten 
fibrinosen Ausscheidungen Verklebungen und ebenso schnell Verwachsungen 
mit der Nachbarschaft eintreten. Diese sind in frischeren Fallen sehr gefaB. 
reich und mit Knotchen untermischt. In alteren Fallen aber, in denen auch 
im Inneren der Tube Abkapselungsvorgange bestehen, findet man gewohnlich 
gefaBarme, fibrose Verwachsungen, in denen nur noch durch das Mikroskop 
vereinzelte fibrose Tuberkel festzustellen sind. Solche Verklebungen und Ver· 
wachsungen finden sich oft besonders reichlich am abdominellen Ende, und 
man sieht dann, daB wie bei anderen Salpingitiden auch hier das abdominelle 
Ende schnell verschlossen wird. Zuweilen kommt es dann zu jenen retorten· 
formigen Ausbuchtungen, die wir auch als Folgezustande anderer Salpingitiden 
kennen. Auch hier sind in frischen Fallen wenige oder gar keine Knotchen 
mehr mit bloB em Auge zu erkennen. In anderen Fallen kommt es aber offen bar 
nicht so schnell zu einem VerschluB der Tube. Dann muB es zu einem Uber. 
treten der Infektion in die freie Bauchhohle kommen, und auf diese Weise ent·, 
stehen gewohnlich die schon oben erwahnten allgemeinen tuberkulosen Peri· 
tonitiden. Doch gibt es aIle Ubergange zwischen dies en und lediglich im kleinen 
Becken lokalisierten oder auch etwas dariiber hinausreichenden tuberkulosen 
Bauchfellentziindungen. Eine weitere Veranderung, die aus der kasigen Sal· 
pingitis hervorgehen kann, ist die tuberkulOse Pyosalpinx. Schon oben wurde 
von gewissen Veranderungen gesprochen, die den Eindruck von Erweichungen 
machen konnten. Es gibt nun aber auch FaIle, in denen groBe Teile oder fast 
die ganzen Kasemassen einer eiterartigen Erweichung anheim fallen und dadurch 
Sacke entstehen, aus denen sich beim Einschneiden die eiterartige Fliissigkeit 
entleert, wahrend Reste von weichen kasigen Massen an den Wandungen hangen 
bleiben. Auch hier diirfte aber die makroskopische Differentialdiagnose gegen 
banale Pyosalpingen nicht immer ohne weiteres zu stellen sein. Endlich mag 
noch erwahnt werden, daB besonders in der alteren Literatur auch umfang. 
reiche und totale Verkalkungen erwahnt ,verden. Ich selbst kann mich erinnern, 
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nur einen einzigen derartigen Fall vor langen Jahren gesehen zu haben. lch 
mochte annehmen, daB derartige FaIle heute darum viel seltener sind als froher, 
weil die klinische Diagnose und die operative Therapie heute so gut arbeiten, 
daB diese Spatveranderungen nur selten erreicht werden konnen. Leichtere, 
beginnende Verkalkungen kommen jedoch haufiger vor, werden allerdings 
dann erst durch das Mikroskop festgestellt. 

Mikroskopische Untersuchung. Bei Beherrschung eines genugend groBen 
Materials eignen sich die tuberkulOsen Erkrankungen der Tuben ganz besonders 
gut fur den Nachweis, daB die Tuberkulose als ein typischerEntzundungs~ 
prozeB in dem schon oft in diesem Buche vorgebrachten Sinne aufzufassen 
ist. Nachdem SIMMONDS im Jahre 1909 auch in die Pathologie der Tuben­
tuberkulose den Begriff des bazillaren Katarrhs eingefiihrt hatte, ist es erstaun­
lich, daB selbst in den Lehrbuchern, die die SIMMONDs'sche Auffassung zitieren, 
auch die Tuberkulose der Tuben immer noch unter der "Oberschrift "Granula­
tionsgeschwiilste" abgehandelt wird. lch mochte bei meiner Beschreibung 
von diesem bazillaren Katarrh ausgehen. Es handelt sich um jene FaIle, bei 
denen, wie oben erwahnt, makroskopisch nicht die geringsten Zeichen einer 
Tuberkulose zu erkennen sind. Auch das Mikroskop zeigt dann zuweilen nur 
banale Entzundungsvorgange in der Schleimhaut in Gestalt von Schwellung 
und Zellreichtum und partieller Hyperaemie der Falten, wahrend sich im Lumen 
in der Mitte und besonders in den Buchten zwischen den Falten ein typisches 
eitriges, d. h. aus regelrechten gelapptkernigen Leukozyten bestehendes, zum 
Teil auch etwas haemorrhagisches Exsudat befindet. Auch in der Schleimhaut 
selbst befinden sich dann Leukozyten neben zahlreichen lymphozytenartigen 
und groBeren phagozytischen ZeIlen. Das Epithel pflegt im groBen und ganzen 
intakt zu sein, nur stellenweise sieht man eine Abschilferung und Beimengung 
der Epithelien zu dem freien Exsudat. In den ubrigen Schichten, insbesondere 
der Serosa, laBt sich lediglich eine gewisse Hyperaemie feststellen. Hier kann 
die Diagnose Tuberkulose tatsachlich nur durch den Bazillennachweis gestellt 
werden. Das ist aber garnicht schwierig, weil man die Bazillen gewohnlich in 
erklecklicher Zahl, zuweilen sogar in recht ansehnlichen Massen findet. Sowohl 
an Ausstrichen wie an Schnitten laBt sich das zeigen. Eine groBe Anzahl der 
Bazillen ist dabei in die Leukozyten aufgenommen worden. Sind diese ganz 
reinen FaIle von bazillarem Katarrh auch nicht haufig, so findet man doch 
aIle "Obergange von ihnen zu den Verkasungen. Es mag allerdings die Frage 
erlaubt sein, ob bei geringfiigiger lnfektion nicht ein derartiger Katarrh abheilen 
kann, ohne an Tuberkulose erinnernde Residuen zu hinterlassen. Eine exakte 
Beantwortung dieser Frage durfte aber einstweilen nicht moglich sein. 1m 
allgemeinen wird man wohl sagen konnen, daB wie bei anderen Ausscheidungs­
tuberkulosen - und es liegt natiirlich hier ganz einwandfrei eine solche vor -
so auch hier der eitrige Katarrh eine Vorstufe der Verkasung ist. 

Bevor wir diese besprechen, moge noch die Frage erortert werden, ob es, 
wie ebenfalls SIMMONDS beschreibt, in der Tubenschleimhaut zur Bildung 
von primar-produktiven Tuberkeln kommen kann, ohne daB zu gleicher Zeit 
oder vorher ein Katarrh mit Exsudatbildung im Lumen vorhanden ist oder 
wenigstens in der Tubenschleimhaut selbst die Zeichen einer akuten Entziindung 
in Gestalt von typischen Leukozyten auftreten. Ganz allgemein mochte ich 
in dieser Hinsicht auf meine Ausfiihrungen uber die Tuberkelbildung uberhaupt 
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hinweisen. Unter bestimmten ailergischen Bedingungen ist natiirlich der Fall 
denkbar, daB wie iiberall so auch in der Tubenschleimhaut eine leichtere Infek­
tion in der Weise verlauft, daB die exsudative Komponente fast Null bleibt 
und schnell von der produktiven verdeckt wird. Nach meinen Erfahrungen 
diirfte allerdings dieser Fall in den Tuben kaum vorkommen. lch habe stets 
in Fallen, auch bei der Miliartuberkulose, in denen ich in der Tubenschleimhaut 
produktive Tuberkel antraf, neben der entziindlichen Hyperaemie auch die 
anderen Zeichen der frischen Entziindung, wenigstens in gewissem Umfang, 
angetroffen, d. h. wenigstens ein geringfiigiges leukozytares und etwas haemor­
rhagisches Exsudat im Lumen und auch unregelmaBige Leukozytenanhaufungen 
in der Schleimhaut selbst. lch glaube sogar Bilder gesehen zu haben, die die 
Ubergange darstellen zwischen reinen Leukozytenanhaufungen in der Schleim­
haut und produktiven Tuberkeln. Doch ist das Material gerade dieser ganz 
leichten Faile nicht so umfangreich, daB aus ihm allein derartige Schliisse 
gezogen werden konnten. 1m iibrigen passen aber die gefundenen Bilder so gut 
in die hier immer wieder entwickelte Anschauung hinein, daB sie sogar als ein 
neuer Beleg fiir sie angesehen werden konnen. Was das weitere Verhalten der 
Tube bei ganz leichten Infektionen betrifft, so lassen sich gewohnlich auch 
hier gewisse Schwellungszustande der Schleimhautfalten feststellen mit Ver­
mehrung im wesentlichen der lymphozytaren Elemente und ihrer Abkommlinge. 
iller und da kann man auch die Auslaufer des Prozesses in Gestalt von leichten 
perivaskularen Lymphozyteninfiltraten sowohl in der Muskularis als auch in 
der Serosa erkennen, alles Veranderungen, die in den Bereich der perifokalen 
Entziindung gehoren. 

Die weitere Entwicklung der schwereren FaIle ist die folgende. Wir sehen 
ein dichteres leukozytares, oft mehr oder weniger haemorrhagisches Exsudat 
das Tubenlumen erfiillen, und wir sehen, wie dieses ohne scharfe Grenze in 
gleiche Exsudatmassen im Bereich der Schleimhaut iibergeht und sich allmahlich 
in ihnen verliert. Ubergange von solchen Bildern zu den eben geschilderten 
leichten Fallen lassen sich zuweilen beobachten. Dann pflegen dem leuko­
zytaren Exsudat auch reichlich abgeschilferte Epithelien beigemengt zu sein. 
Diese Massen gehen unmittelbar in die Tubenschleimhaut iiber, wo sich dann 
sehr bald, zum Teil noch untermischt mit ihnen, Epitheloidzellwucherungen 
finden und zum Teil auch typische rundliche Epitheloidzelltuberkel mit Riesen ... 
zellen (Abb. 92). Verkasungen konnen vollig fehlen. lch glaube, daB bis zu der­
artigen Bildern vorgeschrittene Prozesse noch zu denjenigen gehoren, die einer 
Riickbildung, bezw. Heilung ohne wesentliche Residuen fahig sind. Doch kann 
man auch bei ihnen zuweilen schon feststellen, daB das Tubenlumen unter 
Umstanden starkeren Gestaltsveranderungen unterworfen ist. Es kommt zu 
Verschiebungen und stellenweise wohl auch zu Verklebungen der }1'alten, sodaB 
sicher die Passage im Lumen beeintrachtigt werden kann. Es ware zu erortern, 
ob dadurch auch schon vollige oder wenigstens partielle Obliterationen ver­
ursacht werden konnen oder ob andererseits auch leichtere Tubentuberkulosen 
fiir die Entstehung einer Hydrosalpinx in Betracht kommen. 

Sobald aber umfangreichere Exsudate zustande kommen und das Tuben­
lumen prall ausfiillen, diirfte stets ihr Schicksal das gewohnliche der tuber­
ku16sen Exsudate sein, namlich die Verkasung. Sehen wir eine tuberkulose 
Salpingitis im Mikroskop an, die nns schon makroskopisch eine mehr oder weniger 
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deutliche Verkasung zeigt, so laBt sich folgendes feststellen. An manchen 
Stellen ist das leukozytare Exsudat, dem auch groBe phagozytare Zellen in 
reichlichem MaBe beigemengt sein konnen, noch ganz gut erhalten, an anderen 
Stellen befinden sich in ihm wulstige nekrotische Massen. Diese sind ihrerseits 
wieder von dickbalkigen Netzwerken fibrinartiger Massen durchsetzt, ent­
halten manche Ztige wohl erhaltener Leukozyten oder auch massenha.ft Kern­
trtimmer. Diese Massen gehen dann a,llmahlich peripherwarts in das Gewebe 
der Tubenschleimhaut tiber. Da diese Verkasungen zuweilen relativ scharf 
gegen das noch freie fast rein zellulare Exsudat begrenzt sind, hat man durchaus 
den Eindruck, daB es sich hier zunachst um eine Verkasung der stark exsudativ 

Abb.92. Tub erkulose Salpingitis. Lumen mit eitrigem Exsudat gefiillt, Sehleimhautfalten 
geschwollen, ebenfalls von Leukozyten , zum Teil auch von Lymphozyten durchsetzt. An einigen 
Stellen (heller gefarbt) b eginnende Epitheloidzellwucherung. Muskulatur und au/.lere Sehichten 

frei von Veranderungen. 9fache Vergr. 

infiltrierten Tubenschleimhaut handelt, und diese Annahme wird bei der An­
wendung von VAN GIESON -Farbungen zur Sicherheit; denn man findet dann 
deutliche, wenn auch zum Teil sehr stark aufgequollene und hier und cia 
unmittelbar in die Fibrinmassen aufgehende Faserreste, insbesondere, wie 
an der Anordnung deutlich zu erkennen ist, von BlutgefaBen. leh mochte 
danach annehmen, daB in diesem Fall tatsachlich die Verkasung im Bereich des 
Schleimhautgewebes beginnt und erst allmahlich das frei im Lumen befindliche 
Exsudat in sich aufnimmt. So sind dann diejenigen Bilder zu erklaren, bei denen 
man einen volligen Ersatz des gesamten Lumens einschlieBlich der Schleim­
haut bis zum Muskelring hin durch kasige Massen feststellen kann. Doch 
kommen hier wieder aIle moglichen Abstufungen vor. Vor allen Dingen findet 
sich in den dem ehemaligen Lumen entsprechenden Spalten gewohnlich eine 
gewisse Menge von ungeronnenem Exsudat, das entweder aus gut erhaltenen 
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Eiterkorperchen besteht oder auch nekrotisch ist und reichlich Kerntrummer 
enthalt. Der Mangel an Fibrin in diesen Exsudaten mag der Grund dafiir sein, 
warum sie nicht total in der Verkasung aufgehen. Ferner kann man selbst bei 
relativ ausgebreiteten Verkasungen noch Reste wohl erhaltener Schleimhaut 
finden, die dann irgendwo zwischen den Kasemassen eingeklemmt liegen konnen. 
Es muB aber auch bei allen mikroskopischen Tubenuntersuchungen beruck­
sichtigt werden, daB infolge der erheblichen pathologischen Schwellungen und 
der damit verbundenen sehr viel starkeren Schlangelungen des Schlauches 
Kunstprodukte in der Weise zustande kommen konnen, daB entferntere Win­
dungen mit angeschnitten werden. 

Was die weiteren Veranderungen betrifft, so sind sie naturlich im Prinzip 
dieselben wie bei allen anderen tuberkulosen Prozessen. Wir sehen die pro­
duktive Gewebsneubildung von den noch erhaltenen Teilen der Schleimhaut 
ausgehen. 1m einzelnen kann man folgende Bilder beobachten. Die erhaltenen 
Schleimhautteile sind dicht zellig infiltriert. In der Nachbarschaft der Ver­
kasung finden sich noch die letzten Auslaufer der fibrinosen Einlagerungen 
und reichlich typische Leukozyten. Dann folgen dichte Lymphozytenmassen, 
die je nach der Schwere des Prozesses mehr oder weniger weit bis in die Mus­
kularis und die Serosa einstrahlen. In der Nahe des Kases treten in diesen 
Gewebsteilen die Epitheloidzellen und mit ihnen die Riesenzellen auf, teils in 
unregelmaBiger Verteilung, teils in Knotchenform und wuchern auch in die 
verkasten Massen hinein, wobei wiederum die pallisadenartigen Figuren zustande 
kommen. Die Faserbildung und schlieBlich die Kapselbildung unterscheidet 
sich dann in nichts von denselben V organgen bei anderen verkasenden Pro­
zessen. Dazu kann dann eine partielle Verkalkung der eingekapselten Kase­
massen kommen, die ich in den wenigen Fallen, die ich daraufhin untersuchen 
konnte, in sehr unregelmaBiger Anordnung gesehen habe. Sodann moge noch 
erwahnt werden, daB man auch Falle finden kann, bei denen die Verkasung 
von mehreren Stellen zu gleicher Zeit ausgeht und dann entweder konfluiert 
oder zu unregelmaBigen partiellen Abkapselungen Gelegenheit gibt, so daB 
dadurch sehr unregelmaBige Figuren entstehen konnen. Weiter aber muB 
noch betont werden, daB es auch Verkasungen gibt, die nicht an der Muskularis 
halt machen, sondern sie und die subserosen Zellschichten nach vorheriger 
Durchtrankung mit Fibrin und zelligem Exsudat in sich aufnehmen, so daB. 
man es schlieBlich mit einer Verkasung zu tun hat, die nur noch von der Serosa 
gehalten wird, von der dann die Abkapselung ausgeht. Solche Falle entsprechen 
den bei der makroskopischen Beschreibung erwahnten, bis auf uber Finger­
dicke angeschwollenen und in kasige Massen umgewandelten Tuben. 

Das ist aber nicht der einzige Ausgang auch schwererer Tubentuberkulosen. 
Zwischen diesen zu umfangreicher Verkasung und Einkapselung fiihrenden Fallen 
und jenen, bei denen wir eine vollige Resorption des tuberkulOsen Prozesses fur 
moglich gehalten haben, gibt es noch jene Ubergange, die wir auch bei allen 
Tuberkuloseformen anderer Organe in verschiedenen Entwicklungsstadien ver­
folgen konnen. 1st namlich in der Tube die Verkasung keine so ausgebreitete 
und sind dann des weiteren gute allergische Bedingungen und auch sonstige 
giinstige Heilungsmoglichkeiten gegeben, dann kann es zu einem volligen oder 
fast volligen Ersatz der verkasten Massen in der produktiven Phase kommen. 
In solchen Fallen sieht· man in relativ stark verdickten Tuben auf dem 
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mikroskopischen Querschnitt die Schleimhaut in dicken Wiilsten vorspringen, 
zwischen denen nur ein vielfach verzweigtes spaltformiges Lumen besteht (Abb. 93). 
Die Wiilste sind dann dicht von Epitheloid- und Riesenzelltuberkeln, z. T. mit 
kasigem Zentrum, durchsetzt, die in dichte lymphozytare Infiltrate iibergehen. 
Je frischer der ProzeB ist, um so mehr Leukozyten finden sich noch dazwisehen 
und um so reichlicher sind auch noch Leukozyten im Lumen gemischt mit ein­
kernigen Elementen angesammelt. Das Epithel kann z. T. erhalten sein, ist 
dann gewohnlich etwas abgeplattet, oder es ist verloren gegangen und auf 
diese Weise kommt es wiederum zu Verklebungen und Verwachsungen einzelner 
Schleimhautfalten. Noch leichtere Falle unterscheiden sich dann von diesen 
dadurch, daB die Schleimhaut weniger verdickt ist, demgemaB das Lumen 

Abb. 93. Tubentuberkulose. stark angeschwolJene Schleimhautfalten mit mannigfachen, scheinbar 
driisigen Spalten. In der Schleimhaut sehr reichlich , in der Photographie helle, Epitheloidzelltuberkel 

und dunkler gefiirbte Lymphozyteninfiltrate. 15fache Vergr. 

den normalen Verhaltnissen noch etwas naher kommt, nur daB durch die viel­
fachen Verschiebungen und Faltungen und Knickungen der Schleimhaut­
falten vielfache, z. T. direkt an Adenome erinnernde mit Epithel ausgekleidete 
Lumina entstehen. Von einer Epithelwucherung ist dabei natiirlich nicht die 
Rede. 1m iibrigen sind dann die Schleimhautbilder ganz ahnlich wie eben 
beschrieben, nur daB die tuberkulosen Veranderungen weniger ausgebreitet 
sind. Auch hier findet sich dann neben den nur zum Teil verkaste Zentren 
enthaltenden Tuberkeln sowohl in der Schleimhaut als auch im Lumen ein 
im wesentlichen leukozytares Exsudat, dem im Lumen auch abgeschilferte 
Epithelien beigemengt sind. Das Epithel ist in diesen leichteren Fallen natur­
lich durchschnittlich noch besser erhalten, zeigt aber auch Defekte, bezw. 
Ulzerationen. So kommt es auch schon bei den leichteren Formen zu Ver­
klebungen und Verwachsungen im Bereich der Schleimhautfalten. 
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Damit beriihren wir wieder jene schon oben erwahnten Falle, bei denen 
man den Eindruck gewinnen konnte, daB iiberhaupt keine exsudative Kom­
ponente bestand, sondern von vorneherein produktive Tuberkel das Bild 
beherrschten. In der Tat finden wir Tuben, die auBerlich nur eine leichte Ver­
dickung ohne wesentliche Hyperaemie zeigen, die auf der Schnittflache etwas 
erweitert sind und deren Schleimhautfalten dort als kleine dicke Wiilste impo­
nieren. 1m Lumen pflegt sich dann ein anscheinend seroses Exsudat zu befinden, 
das aber mikroskopisch meist einkernige, zellige Beimengungen enthalt. Die 
mikroskopische Untersuchung der Tubenwand ergibt dann zuweilen eine nur 
in geringem MaBe diffus mit Lymphozyten durchsetzte Schleimhaut und 
dazwischen, besonders auch auf der Hohe der Faltenwiilste oft sehr zahlreiche 
typische rundliche Epitheloidzelltuberkel mit Riesenzellen, ohne die geringste 
Verkasung. 1m Lumen findet man auch im Schnitt nur etwas aus Lympho­
zyten, Plasmazellen und Blut bestehendes Exsudat. Diese Falle brauchen 
natiirlich trotzdem nicht als sozusagen primare "Granulationsgeschwiilste" 
bezeichnet werden. Sondern es liegt viel naher, an das produktive Stadium 
eines vorher ausgesprochen exsudativen Prozesses zu denken, wofiir auch die 
Erweiterung des Tubenlumens und die relative Schrumpfung der Schleimhaut 
spricht. Man kann andererseits mit einiger Wahrscheinlichkeit einen bei 
verhaltnismaBig hoher positiver Allergie entstandenen ProzeB annehmen, bei 
dem die exsudative Komponente insofern sehr gering war, als sie nur zu einem, 
im wesentlichen serosen und nur wenig Leukozyten enthaltenden ErguB fiihrte. 
Grade solche Falle mogen es iibrigens sein, die bei langsamem Verlauf doch lange 
Zeit einen gewissen Reizzustand bedeuten, auf Grund dessen sich allmahlich 
auch starkere Grade einer Hydrosalpinx mit mehr oder weniger starken Blut­
beimengungen entwickeln konnen. Diesen stehen dann die Falle gegeniiber, 
bei denen es zu einer tuberkulosen Pyosalpinx kommt. Man kann deren Ent­
stehung auch mikroskopisch sehr gut verfolgen. Es handelt sich, wie bei allen 
Einschmelzungsvorgangen um eine AuflOsung des kasigen Exsudates durch die 
Leukozyten. 

Sowohl von den leichteren als auch von den schwereren Erscheinungs­
formen der soeben beschriebenen Prozesse kann man nun alle moglichen 
Ubergange zu Veranderungen sehen, die wir als Heilungsstadien bezeichnen 
konnen. D. h. es kommt zur fibrosen Umwandlung der Tuberkel und ebenso. 
zu narbigen Bildungen in ihrer Umgebung. So sieht man zuweilen unregel­
maBig verteilte Narbenbildungen in der Schleimhaut und schlieBlich auch in 
einigen Fallen eine weitgehende narbige Umwandlung der ganzen Schleimhaut. 
Als Endeffekt konnen daraus jene Bilder resultieren, bei denen man eine ver­
dickte, narbig umgewandelte, aber noch chronisch entziindlich durchsetzte, 
auch noch Reste von Tuberkeln aufweisende Schleimhaut sieht, die ein stark 
verengtes oder auch mehrfache kleine Lumina enthalt. In solchen Fallen pflegt 
auch Muskularis, Subserosa und Serosa narbige Veranderungen mit mehr 
oder weniger ausgesprochenen chronisch entziindlichen Infiltraten zu zeigen, 
wahrend von der AuBenflache der Serosa aus mannigfache Verwachsungs­
strange in die Nachbarschaft ziehen. Dieser Endeffekt der Tubentuberkulose 
diirfte darum der Abkapselung kasiger Prozesse gegeniiber von einer gewissen 
Bedeutung sein, weil dabei immerhin eine gewisse Durchgangigkeit der Tuben 
im Bereich der Moglichkeit liegt. 
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Was endlich den serosen Uberzug selbst betrifft, so kann man besonders 
in allen noch in voller Entwicklung begriffenen Fallen, haufiger natiirlich in 
den schwereren, genau dieselben Veranderungen erkennen wie bei den tuber­
kulosen Entzundungen der serosen Haute iiberhaupt. D. h. es kommt zu Fibrin­
ausscheidungen und erst bei der Organisation dieser zur Tuberkelbildung. 
Damit konnen dann natiirlich auch umfangreiche Verwachsungen mit der 
Nachbarschaft, d. h. dem Uterus, der Blase, dem Rektum, der ganzen Flache 
des Ligamentum latum verbunden sein. Nur selten kann man jenen Ent­
wicklungsstadien begegnen, in denen die Tubenoberflache noch frei von Ver­
wachsungen ist, wohl aber eine umfangreiche Tuberkelaussaat aufweist. 

2. Uterus. 
Die Uterustuberkulose ist nicht so haufig wie die der Tuben. Das ist haupt­

sachlich darin begriindet, daB sie im allgemeinen absteigend von den Tuben 
aus zur Entstehung kommt und darum natiirlich zeitlich spater auftritt. Unter 
diesen Umstanden ist es klar, daB wir der Tubentuberkulose haufiger begegnen 
mussen. Diese Abhangigkeit der Uterustuberkulose von der der Tuben zeigt 
sich auch darin, daB die klinischen Statistiken eine viel geringere Beteiligung 
des Uterus an der Tubentuberkulose aufweisen als die anatomischen. Der 
Kliniker beobachtet namlich naturgemaB sehr viel haufiger frische FaIle von 
Tubentuberkulose, wahrend auf dem Sektionstisch viel haufiger die schweren 
und fortgeschrittenen Formen erscheinen, an die sich die Erkrankung des 
Uterus schon angeschlossen hat. Spricht das alles fiir die intrakanalikumre 
lnfektion des Uterus von der Tube aus, so darf man doch nicht daran zweifeln, 
daB auch eine haematogene lnfektion der Uterusschleimhaut vorkommt, und 
zwar entweder gleichzeitig mit der der Tuben oder auch unabhangig davon. 
Letzterer Fall durfte besonders bei der in oder nach der Schwangerschaft auf­
tretenden Uterustuberkulose vorliegen, bei der es bekanntlich auch zu einer 
lnfektion der Plazenta kommen kann. Der hier und da als moglich bezeichneten 
lymphogenen lnfektion mochte ich sehr skeptisch gegenuber stehen. lch wiiBte 
nicht, von wo aus sie hergeleitet sein sollte. Desgleichen mochte ich meinen, 
daB eine lnfektion durch infiziertes Sperma im wesentlichen eine theoretisch 
konstruierbare Bedeutung hat, wahrend ihre effektive Bedeutung eine auBerst 
geringe und im Einzelfall kaum je nachweisbare sein durfte. Eine aufsteigende 
lnfektion von tuberkulOsen Herden der Vagina etc. aus braucht schon darum 
kaum erortert zu werden, weil derartige Herde zu den auBersten Seltenheiten 
gehoren. 

Was nun das pathologisch-anatomische Bild der Uterustuberkulose betrifft, 
so liegen hier die Verhaltnisse ganz ahnlich wie bei den Tuben. lch gehe uber die 
leichteren Formen kurz hinweg. Es besteht fiir mich kein Zweifel, daB es sich 
auch bei ihnen in den Anfangsstadien um einen bazillaren Katarrh handelt, 
dem die produktiven Veranderungen der Schleimhaut folgen. Bilder, die dafUr 
sprechen, habe ich wiederholt in Ausschabungsmaterial gesehen. Auch das 
Auftreten der besonders von FRANQUE beschriebenen atypischen Drusenwuche­
rungen bei diesen leichteren Fallen mochte ich nicht nur fUr die Korpusschleim­
haut, sondern auch fiir die der Zervix bestatigen. 

Diesen leichteren Formen stehen wieder diejenigen gegenuber, die wir gewohn­
lich im Zustand der ausgebreiteten Verkasung zur Beobachtung ~ekommen. 
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Makroskopisch hat man dabei ein au13erlich oft unverandertes Organ, wahrend 
man nach der Offnung den ganzen Uteruskorper ausgekleidet sieht von ober­
flachlich hockrigen und sehr weich en, zum Teil in Zerfall begriffenen kasigen 
Massen. Die Veranderungen beschranken sich gewohnlich auf das Korpus, wah­
rend Isthmus und Zervix selten und nur zum kleinen Teil in die Veranderungen 
einbezogen sind. Schon makroskopisch kann man auf der Schnittflache ver­
schiedene Grade unterscheiden, indem bald die tiefen Schichten der Schleirnhaut 
noch als solche zu erkennen sind, bald jedoch die Verkiisung unmittelbar in die 
Muskulatur iibergeht. Das erstere wird nach meinen Erfahrungen haufiger 
beobachtet als das letztere und ist gut mit der Annahme einer intrakanalikularen 
Infektion vereinbar. 

Die mikroskopische Untersuchung zeigt in frischeren Fallen kasiger Endc­

Abb. 94. Uterustuberkulose. Links l\Iuskulatur, sodann 
erhaltene Driisenenden und dieht zellig infiltriertes 
Stroma, daran naeh reehts ansehlie13end verkiisende 

Exsudatmassen. 25faehe Vergr. 

metritis folgendes Bild (Abb. 94). 
Die oberflachlichen Schichten der 
Schleimhaut sind in nekrotisch 
kasige Massen umgewandelt, an 
denen wiederum das Strukturbild 
der ehemaligen Schleimhaut noch 
gut zu erkennen ist. Es handelt 
sich natiirlich hier wie iiberall urn 
eine unmittelbare Verkasung des 
exsudativ infiltrierten Schleim­
hautgewebes, ist doch auch hier 
in ganz frisch en Fallen irgend­
ein Zeichen einer produktiven 
Gewebswucherung noch nirgends 
vorhanden. Die Kasemassen sind 
noch mehr oder weniger stark 
von typischen Leukozyten durch­
setzt, deren Anordnung in Ziigen 
oft ihre Beziehungen zu den Blut­
gefa13en und den Driisen ver­
rat. Die Verkasungsmassen selbst 

lassen, wie gesagt, besonders bei starkeren VergroI3erungen, noch gut gewisse . 
Strukturelemente, Drlisen, Fasern etc. erkennen, sind aber im iibrigen auch von 
gequollenen fibrinartigen Massen durchsetzt. Dieselben nekrotisch kasigen Massen 
sieht man auch zuweilen mit viel Schleim untermischt in konzentrischen 
Schichten frei im Lumen liegen. Sehr eigentiimlich ist dabei zuweilen die 
reihenformige Anordnung der Leukozyten, die den schleimigen Schlieren oder 
Faden entspricht. Nach innen hin finden sich an der Grenze zum intakten Ge­
webe dichte Leukozytenwalle. Rier wie in den verkasten Massenselbst sind die 
Leukozyten zum Teil intakt, zum Teil in Zerfall begriffen oder zerfallen. Weiter 
nach auGen verlieren sich die Leukozytenmassen bald in der die intakten Driisen­
enden enthaltenden Schleimhaut, liegen dann besonders auch mit losgelosten 
rundlichen aufgequollenen und verfetteten Epithelien gemischt in den Drlisen­
lichtungen. Das Stroma kann wohl zuweilen etwas zellreicher sein als es del' 
Norm entspricht, zeigt aber besonders in den ganz tiefen Schichten unter 
Umstanden auch gewohnliche Verhaltnisse. Von diesen ldaren Bildern der rein 
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exsudativ verkasenden Entziindung, bei der iibrigens Tuberkelbazillen oft sehr 
reichlich gefunden werden, gibt es nun zahlreiche Ubergange zum produktiven 
Stadium. Zuweilen hat man nur hier und da Andeutungen davon in Gestalt 
einzelner LANGHANSScher Riesenzellen oder von Wallen von Epitheloidzellen. 
Ich glaube annehmen zu konnen, daB diese letzteren aus den Stromazellen 
selbst entstehen. Jedenfalls sieht man oft, wie in der auf die Verkasung fol­
genden Schicht die Stromazellen sich vergroBern, einen helleren, mehr blaschen­
formigen Kern annehmen und so allmahlich den Epitheloidzellen durchaus 
ahnlich und gleich werden. SchlieBli{)h gibt es natiirlich auch Falle, in denen 
der Ubergang zum produktiven Stadium noch deutlicher wird, auch durch 
das Auftreten von Tuberkeln und das Hineinwachsen der Epitheloidzellen 
in den Kase. Doch werden solche FaIle im Durchschnitt recht selten beob­
achtet, und das scheint mir damit zusammenzuhangen, daB, soweit wenigstens 
Sektionsmaterial in Betracht kommt, die kasige Uterustuberkulose der Ausdruck 
einer sehr schweren, schnell zum Tode fiihrenden Tuberkulose ist. 

Neben diesen, im wesentlichen die oberflachliche Schicht der Schleimhaut 
betreffenden Formen sind die anderen sehr viel seltener, in denen man namlich 
eine Erkrankung der gesamten Schleimhaut vor sich hat; im Ubrigen unter­
scheidet sie sich in nichts von den vorigen. 

Kann man die Ubergange zwischen den einzelnen Etappen der Uterus­
tuberkulose bis zur etwaigen Heilung aus dem genannten Grunde nicht so 
genau verfolgen wie die der Tuben, so sieht man doch zuweilen Endstadien, 
die von Interesse sind. Ein solches Endstadium wird z. B. durch den als tuber­
kulose Pyometra bezeichneten Zustand dargestellt. Allerdings muB dem gegen­
iiber sofort betont werden, daB man auch in Friihstadien der beschriebenen 
kasigen Uterustuberkulose zuweilen von einer Pyometra sprechen kann, dann 
namlich, wenn wie in anderen Organen die kasigen Massen zum Teil oder ganz 
durch die Leukozytenwirksamkeit verfliissigt werden. Doch stellen die in 
spateren Stadien auftretenden Pyometren eine viel eindrucksvoIlere Verande­
rung dar. In solchen Fallen ist der Uteruskorper zuweilen etwas vergroBert 
und rundlich aufgeblaht, der Zervikalkanal ist entweder garnicht oder kaum 
fiir eine Sonde durchgangig und mit eingedickten Schleimpfropfen verstopft, 
wahrend dagegen das Korpuslumen erweitert und mit teils rein eitrigen, teils 
mehr glasig triiben fadenziehenden Massen gefiillt ist. Die Erweiterung des 
Lumens kann bis zu WalnuB- ja selbst zuweilen bis zu PfirsichgroBe gehen; 
die Uteruswand pflegt dann stark verdiinnt zu sein. Die Innenflache sieht 
man ausgekleidet von einer glatten grauroten oder gefleckten Gewebsmasse. 
Das Mikroskop zeigt in solchen Fallen eine fast vollige Umwandlung der Schleim­
haut in produktiv tuberkuloses Gewebe mit Riesenzellen, das auch noch einige 
Leukozyten enthalt. 1m Inhalt sind je nach Beschaffenheit Leukozyten in 
groBen Massen oder in geringer Menge zu finden. Es liegen hier also Verhaltnisse 
vor, die in gewisser Weise an die Kavernenbildung erinnern, nur daB hier die 
Hohle von spezifisch tuberkulosem Gewebe eingefaBt wird. Derartige Pyo­
metren werden auch verhaltnismaBig haufig im Greisenalter beobachtet. 

Der Zervikalkanal bleibt, wie schon betont, bei allen diesen Tuberkulose­
formen gewohnlich frei. Doch finden sich bei mikroskopischer Untersuchung 
auch in seiner Schleimhaut dann nicht selten einfache umschriebene Tuberkel­
bildungen, die wohl sicher auch durch Implantation der Bazillen von der 
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Oberflache der Schleimhaut her entstehen. 1m iibrigen ist iiber ihre Genese 
nichts besonderes mehr zu sagen. 

3. Vagina nnd anJ3ere Genitalien. 
DaB eine primare Tuberkulose im Bereich der Vagina unter Umstiinden 

einmal vorkommen kann, braucht nicht bezweifelt zu werden. Doch diirfte 
das schon darum ein iiberaus seltenes Vorkommnis sein, weil das dicke, geschich­
tete Plattenepithel eine Infektion in weitem MaBe zu verhindern imstande 
ist. Aus demselben Grunde gehen auch absteigende Infektionen von den Tuben 
und dem Uterus aus in der Vagina etc. nur schwer an. Man muB natiir­
lich auch an lymphogene und haematogene Infektionen denken. Praktisch 
werden sie aber im Gesamtbild der betreffenden Falle keine besondere Rolle 
spielen; Falle von haematogener Aussaat bei allgemeiner Miliartuberkulose 
kommen zuweilen vor. Auch im Ubrigen ist die Tuberkulose der Scheide selten 
und kommt nach meinen Erfahrungen hier und da einmal als Begleiterscheinung 
einer besonders schweren Tuben-Uterustuberkulose vor. 

Es handelt sich dann um oberflachliche Geschwiirsbildungen, makroskopisch 
mit allen Besonderheiten des tuberkulosen Geschwiirs, scharfen iiberhangenden 
Randern etc. Wie bei anderen Scheidengeschwiiren sind auch hier die reaktiven 
Veranderungen im Grunde und am Rande des Geschwiirs verhaltnismaBig 
gering ausgebildet. Wir sehen im Mikroskop gewohnlich unspezifisches, gefaB­
reiches und von Zellen dicht durchsetztes Granulationsgewebe, in dem sich 
nur vereinzelte Tuberkel befinden. - AuBerdem ist noch die Fortleitung einer 
Tuberkulose der auBeren Genitalien auf die Scheidehschleimhaut zu erwahnen. 
Es handelt sich dabei um Tuberkuloseformen, wie sie fiir die auBere Haut cha­
rakteristisch sind. Insbesondere kommt wie bei anderen Schleimhauten der 
Lupus in Betracht. Da nun diese Erkrankung an anderen Stellen genauer 
besprochen wird, mag hier dieser Hinweis geniigen. 

Was die sonstigen Tuberkuloseformen der auBeren Genitalien betrifft, so 
sei auch hier hauptsachlich auf das Kapitel iiber die Hauttuberkulose hin­
gewiesen. 

4. Ovarinm. 
Wenn man die tuberkulosen Veranderungen des Ovariums als wenigstens. 

in gewissem MaBe selbstandige, fiir sich allein irgendwie in den V ordergrund 
tretende Erkrankungen betrachten will, so ist zu sagen, daB es sich um iiberaus 
seltene Ereignisse handelt. Aber auch sonst ist die Eierstocktuberkulose selten. 
Eine Beteiligung an der allgemeinen Miliartuberkulose habe ich nur selten 
gesehen und auch dann hat man den Eindruck, daB nicht eine direkte haema­
togene Infektion vorliegt, sondern daB man es mit einer Fortleitung von dem 
gleichfalls erkrankten Peritoneum aus zu tun hat. Dafiir spricht vor allen 
Dingen die Tatsache, daB man die tuberku16sen Veranderungen in Gestalt 
von Tuberkelknotchen gewohnlich direkt auf der Oberflache oder wenigstens 
dicht unter ihr zu sehen bekommt. In der Tiefe des Ovarialgewebes habe ich 
bei allgemeiner Miliartuberkulose noch nie Tuberkelknotchen gesehen. Auch dann, 
wenn keine allgemeine Tuberkulose besteht, sondern nur eine lokale Genital­
tuberkulose, finden wir, wenn iiberhaupt, ebenfalls die tuberku16sen Verande­
rungen gewohnlich nur an der Oberflache des Eierstocks. Es pflegen dann 
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auBerdem schon mannigfache Verklebungen und Verwachsungen im DOUGLAs­
schen Raume zu bestehen. Auch hier handelt es sich also um eine Fortleitung 
der Infektion vom erkrankten Peritoneum aus. 

Dasselbe gilt nun auch fUr jene sehr seltenen Tuberkulosen des Ovariums, 
bei denen man von einer selbstandigen Erkrankung des ganzen Organes 
sprechen kann. Es sind jene Falle, bei denen es unter Umstanden zu einer 
gewaltigen VergroBerung des Eierstocks kommt. Bis FaustgroBe solI beobachtet 
worden sein. Ieh selbst verfiige aus den letzten Jahren nur iiber zwei typisehe 
Falle, bei denen es zu etwa kleinpfirsichgroBen VergroBerungen gekommen 
war. Wie in anderen derartigen Fallen lag auch hier zu gleicher Zeit schwere 
Tubentuberkulose vor, und dieser Zusammenhang diirfte fur alle Falle der 
gegebene sein. Das Ovarium wird auch hier von der zunachst noch offenen 
Tube aus infiziert und ist schlieBlich wie diese in mannigfache, Tuberkel ent­
haltende Verwachsungen eingebettet. Wie die Genese dieser Erkrankung im 
einzelnen ist, vermag ich nicht genau zu sagen. Sie erinnert in erster Linie an 
die Nebennierentuberkulose, bei der es ja auch zu kolossalen tumorartigen 
Anschwellungen kommen kann. Auch die im Verlauf der Erkranlmng auf­
tretenden fibrosen Indurationen haben bei beiden Erkrankungen groBe Ahn­
Iichkeiten miteinander. Wird in der Literatur diese Form der Ovarialtuber­
kulose gewohnlieh als eine kasig-knotige beschrieben, so wird die Bezeichnung 
wohl von dem makroskopischen Aussehen her genommen worden sein. 
Auch in meinen Fallen hatte man zunachst den Eindruck einer im wesentlichen 
kasigen Veranderung. Aber schon der makroskopisehe Durchsehnitt deekte 
mannigfache narbige Verhartungen auf, und die mikroskopische Untersuchung 
bestatigte das. Ich habe den Eindruck, als ob diese Art der tuberkulosen 
Ovarialerkrankung in der Weise zustande kommt, daB, wahrscheinlich auf 
Grund bestimmter allergiseher, bezw. hyperergischer Verhaltnisse, ziemIich 
akut schnell verkasende exsudative Herde auftreten, denen erst langsam die 
produktiven Veranderungen folgen, daB ferner diese Prozesse in verschiedenen 
Schiiben auftreten und daB endIich anseheinend die gelben Korper dabei eine 
besondere Rolle spielen. Der ganze Hergang des Prozesses konnte natiirlich 
in all seinen Etappen nur dann genau erkannt werden, wenn man geniig~ndes 
Vergleichsmaterial aus verschiedenen Entwicklungsstadien zur Verfiigung hatte. 
Das wird dem Einzelnen aber schwerlich in kiirzerer Frist in die Hande fallen, 
da sich, wie gesagt, diese tuberkulOsen Erkrankungsformen des Ovariums 
recht selten find en. In den mir vorliegenden Fallen handelt es sich urn sehr 
komplizierte Bilder, in denen dichte fibrose Indurationen mit eingesehlossenen 
Kaseherden, ausgebreitete produktiv-tuberkulOse Veranderungen mit gefaB­
reich em Narbengewebe abwechseln und in denen nur hier und da einige altere 
fibrose Korper die Herkunft der Praparate vom Ovarium verraten. 1m ein­
zelnen laBt sich dazu noch folgendes sagen. Man sieht ovale Durchschnitte 
von Kaseherden, in denen sich mehr oder weniger reichlich Ziige von fasrigem 
Bindegewebe finden und die eingeschlossen werden von einer fibrosen, zum 
Teil hyalinen Kapsel, die ihrerseits wiederum von mannigfachen typisch pro­
duktiven Tuberkeln mit Riesenzellen durchbrochen ist. Lymphozyteninfiltrate 
finden sich dann reiehlich in der Umgebung, oder das Kapselgewebe setzt sich 
in ganz unregelmaBige fibrose Massen fort, in die ohne besondere Ordnung 
Tuberkel eingestreut sind. Erinnern schon die erwahnten Kaseherde mit ihrer 
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Kapsel etwas an gelbe Korper, bezw. ihre Ubergange zu fibrosen Korpern, so 
ist das noch mehr an anderen Stellen der Fall, wo die Abkapselung erst in Bildung 
begriffen ist. Man sieht allerdings auch hier nach auBen lockere fibrose Kapseln, 
im Inneren jedoch eine kavernenartige Hohle, die mit einem dichten fibrinos­
leukozytaren, stellenweise in Verkasung begriffenen Exsudat ausgefullt oder 
wenigstens belegt ist. Zwischen diesen Exsudatmassen aber und der Kapsel 
finden sich massenhaft Tuberkelbildungen, teils mit, teils ohne Verkasungen, 
teils in beginnender fibroser Umwandlung oder Abkapselung, teils noch in 
frischem Zustand mit Lymphozytenwallen. Die ganze Zeichnung aber dieser 
tuberkulOsen Produkte einschlieBlich der exsudativ-kasigen Auflagerungen 
erinnert durchaus an die wellenartige oder girlandenartige Beschaffenheit des 
Corpus luteum. Soweit noch irgend etwas von der Oberflache des Eierstockes 
vorhanden ist, sieht man dort auch kasige, von Leukozyten durchsetzte Auf­
lagerungen, die von der Unterlage her in spezifischer Organisation begriffen 
sind. Die abseits von diesen Hauptveranderungen gelegenen Tuberkel zeigen 
noch hier und da besondere Eigentumlichkeiten. So sieht man z. B. an einigen 
Stellen typische Follikelzysten und erkennt, wie sich hier und da ein produktiver 
Tuberkel halbkugelig in die Zysten hinein vorwolbt und dann innen von dem 
allerdings etwas abgeplatteten Epithel uberzogen wird. Zusammenfassend 
laBt sich sagen, daB diese Bilder mit der oben vermuteten Genese samtlich in 
Einklang zu bringen sind: d. h. es treten vorwiegend im Inneren eines Corpus 
luteum exsudative, schnell verkasende Prozesse auf, in die dann von den auBeren 
Schichten des gelben Korpers her die produktiven Gewebsveranderungen vor­
mcken, sie zum Teil ersetzen, zum Teil abkapseln. Das verschiedene Alter der 
einzelnen Herde spricht durchaus in diesem Sinne und es lassen sich sogar 
vielleicht diese Vorgange fur die Frage verwerten, in welcher Zeit ein derartiger 
tuberkulOser ProzeB ablauft. Denn ich halte es nicht nur fur moglich, sondern 
sogar fur sehr wahrscheinlich, daB sich jeweils ein neuer Schub unmittelbar an 
die Ovulation anschlieBt. AIle weiteren tuberkulosen Veranderungen in einem 
solchen Ovarium waren dann zu den lymphogen entstehenden Resorptions­
tuberkeln zu rechnen, die schweren, abseits der eigentlichen tuberkulosen Ver­
ande"rungen auftretenden Indurationen aber auch ins Bereich der perifokalen 
Entzundung. Ich bin mir bewuBt, bei der Beurteilung der tuberkulosen Ver­
anderungen des Ovariums zum Teil durchaus hypothetisch verfahren zu sein .. 
Ich habe mich bemuht, auch diese Veranderungen mit meiner Gesamtauffassung 
des tuberkulOsen Prozesses in Einklang zu bringen und, da auch hier Wider­
spruche zu meiner Auffassung nicht bestehen, glaube ich mich trotz des hypo­
thetischen Charakters dieser Ausfuhrungen auf dem richtigen Wege zu befinden. 

5. Plazenta. 
Es ist mir trotz eifrigen Bemuhens in den letzten Jahren nicht moglich 

gewesen, eine Plazentartuberkulose zur Untersuchung zu erhalten oder eine 
solche in dem mir laufend zur Verfugung stehenden Material aufzufinden. 
Bekanntlich konnen aber tuberkulOse Plazentarveranderungen in sehr geringem 
Umfange auftreten, sodaB sie nur bei systematischer Durchmusterung 
der Plazenta an ungemein zahlreichen mikroskopischen Schnitten aufgedeckt 
werden. Da ich derartige systematische Untersuchungen nicht vornehmen 
konnte, konnen meine negativen Befunde auch nicht fur die Frage der Haufigkeit 
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der Plazentartuberkulose verwertet werden. Auf Grund meiner eigenen Er­
fahrungen und der in der Literatur niedergelegten Befunde mochte ich mich 
allerdings gegeniiber den hier und. da ausgesprochenen Vermutungen, daB die 
Plazentartuberkulose ein hiiufiges V orkommnis sei, sehr skeptisch verhalten. 
Bei der allgemeinen Miliartuberkulose ",ird sie wahrscheinlich verhaltnismaBig 
haufig sein, bei einer lokalen Uterustuberkulose miiBte sie natiirlich ebenfalls 
haufig sein. Doch diirfte die absolute Zahl derjenigen FaIle, in denen es bei 
einer Uterustuberkulose nicht nur zur Konzeption, sondern auch zur Plazenta­
bildung oder gar zur Austragung der Frucht kommt, eine auBerst geringe ,sein. 
Was endlich die tuberkulOse Infektion der Plazenta bei anderweit.ig lokalisierten 
chronischen Organtuberkulosen betrifft, so diirfte sie gemaB unserer heutigen 
Anschauungen iiber die Miterkrankung anderer Organe bei lokalisierten Organ­
tuberkulosen kaum im Bereich der Moglichkeit liegen. Ich verweise im iibrigen 
auf die am SchluB zusammengestellte Literatur. 

6. Mamma. 
Schon die Tatsache, daB eine tuberkulose Infektion der Milchdriise nur bei 

geschlechtsreifen Individuen auf tritt, deutet darauf hin, daB das ruhende 
Mammagewebe den Bazillen keinen Angriffspunkt bietet. Wenn man weiter 
sieht, daB auch bei jiingeren Individuen trotz wiederholter Schwangerschaften 
nur sebr selten eine Infektion ihrer Brustdriise erfolgt, so muB man zu dem 
SchluB kommen, daB auch die gewohnlichen mit der Schwangerschaft einher­
gehenden Umwalzungen noch nicbt allein den Boden fiir eine wirksame Infektion 
schaffen. Die groBe Mehrzahl der Mammatuberkulosen wird vielmehr erst 
nach dem 40., ja wohl erst nach dem 50. Lebensjahr und von da an bis ins Greisen­
alter hinein beobachtet. Danach ist wohl die Annahme berechtigt, daB erst 
die endgiiltigen, mit dem Klimakterium eintretenden Involutionsvorgange 
das wesentlichste dispositionelle Moment mit sich bringen. Meine eigenen 
Erfahrungen wiirden sich insofern damit decken, als ich leichtere Tuberkulosen 
der Mamma am haufigsten in Fallen sebe, in denen die iibrigen Teile der Brust­
druse eine diffuse oder herdformige Fibrosis, eventuell verbunden mit nnregel­
miiBigen chronisch entziindlicben Zellinfiltraten zeigen, oder bei denen auch 
ausgesprochene narbige Veranderungen zu finden sind, die eventuell von einer 
uberstandenen akuten Mastitis herruhren. Es handelt sich dann meist urn 
Falle, bei denen dem Pathologen Probeexzisionen zur Diagnose auf Karzinom 
eingeschickt werden. Das Mikroskop ergibt an einem solchen Material oft nur 
sehr geringfiigige tuberkulOse Veranderungen in Gestalt von Tuberkeln in 
allen Entwicklungsstadien, wahrend sich in der naheren und weiteren Um­
gebung Lymphozyteninfiltrate und auch katarrhalische Zustande in den Milch­
gangen finden. 

Neben diesen leichteren Fallen kommen aber auch schwerere vor, die jedoch 
nach meinen eigenen Erfahrungen sehr selten sein diirften, da ich in etwa 
20 Jahren nur ganz vereinzelte Falle gesehen babe. Es handelte sich dann urn 
abszedierende Prozesse verschiedener GroBe. Das Mikroskop zeigt im Inneren 
eine erweichte, teils erhaltene, teils nekrotische, Leukozyten enthaltende Masse, 
auf die eine kaseartige Schicht folgt, die wiederum in ein reichlich produktive 
Tuberkel enthaltendes Granulationsgewebe iibergeht, das sich seinerseits mit 
mannigfachen Lymphozyteninfiltraten in der Umgebung verliert. DaB mit 
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derartigen Prozessen auch Fistelbildungen in Zusammenhang stehen k6nnen, 
leuchtet ein. Andere Formen der tuberkul6sen Mammaerkrankung, insbesondere 
auch eine von KAUFMANN erwahnte geschwulstartige habe ich selbst noch nicht 
gesehen. 

Wie sich die Mammatuberkulosen zu den sonstigen tuberkul6sen Verande­
rungen des K6rpers verhalten, ist noch nicht bekannt. In der Literatur finden 
sich, so weit ich sehe, dariiber keine brauchbaren Angaben. Da diese Verande­
rungen fast ausnahmslos, wenigstens in ihrem Beginn tief im Bereich des DrUsen­
gewebes ihren Sitz haben, diirften auBere Infektionen keine Rolle spielen. 
Eine Infektion von benachbarten Organen kommt ebenfalls kaum in Betracht. 
So bleibt nur der Blutweg ubrig, auf dem die Mammatuberkulosen fast aus­
nahmslos zustande kommen diirften. 

Mannliche Geschlechtsorgane. 
FUr die Einreihung der tuberkul6sen Erkrankungen der mannlichen Ge­

schlechtsorgane in das Gesamtbild der Tuberkulose-Erkrankung gelten ahn­
liche Regeln wie fur die der weiblichen Genitalien; d. h. man findet sie erstens 
als isolierte Erkrankung des gesamten Systems oder eines Teiles davon, oder 
sie treten als Kombination mit der Erkrankung eines anderen Organsystems, 
insbesondere der Respirationsorgane, auf. Haufiger aber noch als bei der Frau 
kommt es hier zu einer gleichzeitigen Erkrankung der Geschlechtsorgane und 
des Harnsystems, also zu einer Urogenitaltuberkulose. 

Primarkomplexe im Bereich der mannlichen Genitalien durften zu den 
auBersten Seltenheiten geh6ren. Eine Beteiligung der einzelnen Organe bei 
der allgemeinen Miliartuberkulose ist ebenfalls selten. Dagegen gibt es nicht 
wenig Falle, in denen das eine oder das andere Organ bei einer groBherdigen 
A Ugemeintuberkulose , also im wesentlichen einer Fruhgeneralisation, mit­
erkrankt. Die Art der Erkrankung ist dann aber in keiner Weise verschieden 
von den Fallen isolierter oder kombinierter Organerkrankungen. Wir brauchen 
ihr also keine besondere Beschreibung zu widmen. Was das Lebensalter betrifft, 
in dem die mannlichen Genitalien am haufigsten erkranken, so ist es keine 
Frage, daB das jugendliche Mannesalter, von der Pubertat an gerechnet, am 
haufigsten betroffen wird. Doch geht schon aus der Tatsache der Beteiligung 
an der Fruhgeneralisation hervor, daB auch die Kindesjahre und selbst das 
Sauglingsalter nicht verschont bleiben. Auf der anderen Seite werden auch 
in spateren Lebensjahrzehnten und selbst noch iill Greisenalter vereinzelteo 
Falle beobachtet. 

Eine wichtige Frage ist es immer gewesen, nicht nur auf welchem Wege 
die Genitaltuberkulose des Mannes zustande kommt, sondern auch in welchem 
Abhangigkeitsverhaltnis die Erkrankungen der einzelnen Organe, Hoden, 
Nebenhoden, Samenblasen, Prostata, zueinander stehen. Schon die Haufigkeits­
skala der Erkrankung der einzelnen Organe gibt in dieser Beziehung einige 
Fingerzeige. Am haufigsten ist namlich fraglos der Nebenhoden erkrankt. 
Es folgt nach meinen Erfahrungen die Prostata (nach anderen Mitteilungen 
erkrankt die Prostata am haufigsten) und sodann Hoden und Samenblasen 
etwa an gleicher Stelle. Daraus k6nnen wir schon schlieBen, daB in vielen 
Fallen die Erkrankung der anderen Organe in einem gewissen Abhangigkeits-
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verhaltnis von der der Nebenhoden stehen wird. Fragen wir uns aber zuerst, 
auf welchem Wege jedes einzelne dieser Organe infiziert wird, w~nn seine Er­
krankung offenbar selbstandig zustande gekommen ist, so darf kein Zweifel 
dariiber bestehen, daB das nur auf dem Blutwege geschehen kann. Eine auf­
steigende Erkrankung von der Harnrohre aus braucht garnicht in Erwagung 
gezogen zu werden, der Lymphweg von der Nachbarschaft her braucht ebenfalls 
nicht genannt zu werden. Allenfalls ware ja wohl eine Fortleitung von der Haut, 
vom Knochen, vom Mastdarm, von der Blase her denkbar. Aber dann wiirden 
die VerhliJtnisse so liegen, daB das Interesse an dem Fall von ganz anderen 
Gesichtspunkten beherrscht wird. Am wichtigsten durften in dieser Beziehung 
noch die von einer tiefgreifenden Blasentuberkulose ausgehenden Erkrankungen 
der Prostata und Samenblasen sein. In dem Abhangigkeitsverhaltnis zwischen 
den Erkrankungen der einzelnen Genitalorgane gibt es jedoch noch manche 
wichtige Gesichtspunkte, die hier schon kurz zusammengefaBt werden mogen. 
Man kann namlich bei den mannlichen Genitalien die Regel einer im wesent­
lichen absteigenden Tuberkulose nicht annahernd so klar anwenden wie bei 
den weiblichen Genitalien. 1st z. B. der Nebenhoden zuerst erkrankt, so tritt 
wohl dann, wenn die Erkrankung fortschreitet und eine gewisse Zeit bestanden 
hat, mit groBer RegelmaBigkeit auch eine Erkrankung des Hodens hinzu. Diese 
Weiterverbreitung ist, soweit man nicht etwa eine nachfolgende haematogene 
Infektion des Hodens 'annehmen will, auf zwei Wegen denkbar. Einmal kann 
sie intrakanalikular aufsteigend erfolgen; denn bei jeder Nebenhodentuberkulose 
muB es wegen der Enge des abfUhrenden Vas deferens schnell zu einer Sekret­
stauung kommen, wodurch die infektiosen Massen mechanisch in die Hoden­
kanalchen hineingedruckt werden. Auch die strahlenformige Verbreitung der 
tuberkulosen Herde im Hoden deutet dann zuweilen auf diesen Mechanismus 
hin. Diese strahlenfOrmige yom Corpus Highmori ausgehende Verteilung der 
tuberkulosen Herde im Hoden ist aber auch mit der Annahme einer aufsteigen­
den lymphogenen Verbreitung vereinbar, denn die LymphgefaBe verlaufen in 
derselben Richtung. 1m einzelnen wird die Entscheidung schvlierig sein, welcher 
Weg wirklich begangen wurde. Auf der anderen Seite verbreitet sich die Tuber­
kulose yom Nebenhoden aus naturlich auch absteigend durch das Vas deferens. 
Wird dabei die Mundung des Vas deferens erreicht, so ist wiederum einer auf­
steigenden Infektion der Prostata und der Samenblasen Tur und Tor geoffnet. 
Denn auch dort muB es wegen der Enge der Lumina sehr bald zu einer Sekret­
stauung kommen. Ganz ahnlich liegen dann die Verhaltnisse, wenn die Prostata 
oder die Samenblasen zuerst betroffen werden. Diese Organe konnen sich dann 
nicht nur gegenseitig infizieren, sondern es wird dann auch bald zu einer Ver­
legung des Vas deferens kommen, wodurch dann wiederum eine aufsteigende 
Infektion durch dieses nach dem Nebenhoden hin erleichtert wird. Ich glaube 
allerdings, daB dieser Infektionsweg nicht so oft beschritten wird, wie es manche 
Autoren annehmen. Denn die Enge und Lange des Vas deferens durfte immer­
hin die Erreichung des Nebenhodens erschweren. 1m ubrigen bin ich der 
Meinung, daB man derartige Beziehungen zwischen der Infektion der einzelnen 
Organe nicht in jedem Fall zu suchen braucht. Es dUrfte vielmehr zweifellos 
die Annahme viel Berechtigung haben, daB auch eine gleichzeitige haematogene 
Infektion samtlicher Organe nicht selten vorkommt. AIle diese Organe bilden 
ja zusammen eine funktionelle Einheit. Da wir aber fUr die Erkrankung der 
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mannlichen Genitalorgane ebenso wie fUr die weiblichen, sowohl in Fallen von 
isolierter Erkrankung des Systems als auch in solchen, bei denen es sich urn 
eine Kombination mit anderen Organtuberkulosen handelt, eine bestimmte 
auf dispositionellen und konstitutionellen Faktoren beruhende Krankheits­
bereitschaft annehmen mussen, so ist es durchaus wahrscheinlich, daB diese 
Krankheitsbereitschaft bei samtlichen Genitalorganen gleichzeitig und gleich­
maBig vorhanden ist. 

1. Nebenhoden. 
Wer Gelegenheit hatte, eine genugende Anzahl von Nebenhodentuberkulosen 

mikroskopisch zu untersuchen, wird bei kritischer und unvoreingenommener 
Einstellung nicht daran zweifeln konnen, daB die Erkrankung mit der Aus­
scheidung eines leukozytaren Exsudates in die Kan1iJchen hinein beginnt. 
Es handelt sich also um eine typische Ausscheidungstuberkulose, und zwar 
darf man wohl annehmen, daB die Tuberkelbazillen unmittelbar in die Neben­
hodenkanalchen selbst ausgeschieden und nicht etwa von hoher gelegenen 
Teilen oder gar von den Hodenkanalchen her erst in sie hinein befordert werden. 
-aber die weiteren Veranderungen im Nebenhoden konnen wir uns ziemlieh 
kurz fassen, da man es schlieBlich in allen Einzelheiten mit ganz ahnlichen 
Vorgangen zu tun hat wie bei anderen intrakanalikularen Tuberkulosen. In 
ganz frisch erkrankten KaniiJchen sehen wir noch fast intaktes Epithel, das 
nur von durchwandernden Leukozyten durchsetzt ist, im Lumen abel' vor­
wiegend leukozytare Zellen, denen auch einkernige Zellen und abgeschilferte 
Epithelien beigemischt sind. AuBerdem finden sich geronnene Massen, die nur 
z. T. eine fibrinahnliche Beschaffenheit haben. Sodann sehen wir Kanalchen, 
in denen durch Zusammensintern del' Exsudatmassen unter gleichzeitigem 
Zugrundegehen der zelligen Elemente die Verkasung entsteht. Dann pflegt 
wohl noch hier und da ein Teil des Epithels erhalten zu sein. Aber es geht schlieB­
lich in den Exsudatmassen unter, zuweilen auch in der Weise, daB sich die Ver­
kasung bis weit uber die Kanalgrenzen hinaus ausdehnt. AuBerhalb des Epi­
thels hatte vorher auch eine sieh allmahlich in die Umgebung hinein verlierende 
Leukozyteninfiltration bestanden. Erst dann treten aueh hier im Umkreis 
der verkasenden Exsudate epitheloide und Riesenzellen auf. Je nachdem, 
ob nun die Erkrankung auf einzelne Kanalchen besehrankt bleibt odeI' Zll 
gleieher Zeit mehrere benaehbarte Kanalchen erkranken und mit ihren Ver­
kasungsmassen konfluieren, entstehen klein ere odeI' groBere kasige Bezirke, 
die von spezifiseh produktiven Saumen eingefaBt ·werden. Aueh die weitere 
Umwandlung in eine mehr odeI' weniger rein fibrose KapsellaBt sieh verfolgen. 
An den groBeren Herden laBt sieh zuweilen noeh ganz gut ihre Herkunft aus 
mehreren erkrankten Kanalchen erkennen, allerdings nieht so deutlieh, wie 
man es im Hoden selbst zu sehen gewohnt ist. In del' Naehbarsehaft friseherer 
odeI' aueh alterer Herde kann man zuweilen aueh rein zellige Infiltrate in einzelnen 
Kanalehen erkennen, die anseheinend keine Neigung zur Verkasung allfweisen. 
Es ist moglieh, daB WIT es hier mit unspezifisehen Ausstrahlungen des Prozesses, 
also mit einer perifokalen Entzii.ndung zu tun haben. Doeh finden sieh zuweilell 
aueh in del' Umgebung von groBeren Herden interstitielle produktive Tuberkel, 
die sieh wohl als lymphogen entstandene Resorptionstuberkel deuten lassen. 
Intrakanalikulare, rein produktive Tuberkel habe ich im Nebenhoden relativ 
selten gesehen. 
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Das makroskopische Bild der Nebenhodentuberkulose ist bekannt genug. 1st 
der Nebenhoden im ganzen betroffen und verkast, so umfaBt er entsprechendseiner 
normalen Lage als ein die urspriingliche Masse um ein Vielfaches an V olumen 
iibertreffendes, wurstartig gebogenes, kasiges Gebilde den Hoden von hinten, 
wahrend der alte Vergleich mit der Raupe des bayerischen Heims heute nicht 
mehr zeitgemaB sein diirfte. Finden sich nur einzelne und z. T. schon abge­
kapselte Kaseherde, so ist die Diagnose immer noch einfach, da zwar die Lues 
an sich ahnliche Veranderungen setzen kann, aber doch im Nebenhoden nur 
selten vorkommt. 1st es aber, was ziemlich haufig der Fall ist, zu ausgedehnteren 
Vernarbungen ohne wesentliche oder iiberhaupt ohne kasige Einschliisse gekom­
men, dann ist die makroskopische Diagnose gegeniiber gonorrhoischen Prozessen 
nicht mehr moglich. 1m Mikroskop gelingt sie aber meist noch lange, da sich 
in den narbigen, chronisch entziindlich durchsetzten Massen noch geraume 
Zeit typische Tuberkel mit Riesenzellen finden. Zuweilen verraten nur noch 
einige LANGHANSSche -Riesenzellen die urspriingliche Atiologie. SchlieBlich 
aber kann es auch ganz rein narbige Prozesse geben, bei denen eine Differential­
diagnose nicht mehr moglich ist und nur noch aus der gesamten Beurteilung 
des betreffenden Falles gewisse Riickschliisse gezogen werden konnen. Auf der 
anderen Seite stehen Erweichungsprozesse der kasigen Nebenhodenherde, die 
zur Bildung vielfach gewundener, sinuoser, mit eiterahnlichen Massen gefiillter 
Gange fUhren, die aber auch, ebenso wie ahnliche Hodenherde, zuweilen nach 
auBen durchbrechen konnen. 

In Abhangigkeit von solchen Nebenhodenerkrankungen, besonders bei 
ausgebreiteteren Formen, findet sich dann auch mit groBer RegelmaBigkeit 
eine Erkrankung des Vas deferens. Hier ist natiirlich die Genese ganz dieselbe. 
In schweren Fallen sieht man eine bis weit in die Muskulatur hinein reichende 
Verkasung, in der sich allerdings gewohnlich die fasrigen Massen der Schleim­
haut ganz gut erhalten haben. Erst im Bereich der Muskulatur finden sich 
dann die produktiven Veranderungen in Gestalt von Muskelziige auseinander­
drangenden Epitheloidzellwucherungen mit Riesenzellen und schlieBIich noch 
weiter auBen mehr oder weniger geschlossenen LymphozytenwaIlen. Je nach 
der Schwere der Erkrankung endigt dann der ProzeB in der Weise, daB entweder 
Epithel und Lumen erhalten sind, aber die Schleimhaut noch durch produktiv 
tuberkulOse Prozesse eingenommen wird, oder mit einer totalen fibrosen Oblite­
ration oder endlich mit einer fibrosen Einscheidung der zentralen Kasemassen. 

2. Boden. 
Obwohl, wie wir noch sehen werden, anscheinend der Verlauf der Hoden­

tuberkulose ein anderer ist, je nachdem die Erkrankung selbstandig, also 
haematogen entsteht, oder yom Nebenhoden fortgeleitet wird, mochte ich doch 
zunachst die Veranderungen im Zusammenhang besprechen. In schweren 
Failen sieht man makroskopisch kleine und groBere, oft miteinander kon­
fluierende kasige Knoten, wahrend in leichteren Fallen unter Umstanden 
makroskopisch iiberhaupt die tuberkulose Erkrankung nicht zu erkennen ist. 
AIle Zwischenstufen sind natiirlich vorhanden. 1m Mikroskop hat man in 
schwereren Fallen gewohnlich das folgende Bild. Zahlreiche kleinere und groBere 
knotige Herde liegen in Gruppen beieinander, die zuweilen deutlich zu einem um­
schriebenen Lappchen gehoren. Der einzelne Knoten stellt sich folgendermaBen 
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dar. Man sieht in der Mitte des makroskopisch verkasten Herdes eine 
schollige, leicht kornige, geronnene Masse, in der noch hier und da einzelne, 
erhaltene oder in Auflosung begriffene Leukozyten zu erkennen sind. Daran 
schlieBt sich eine Ringzone, die aus einem Netzwerk von aufgequollenen fibrin­
ahnlichen Fasern besteht und in der ebenfalls Leukozyten und Leukozytenreste 
zu erkennen sind. Diese Zone wird wiederum nach auBen begrenzt durch Epi­
theloidzellen mit Riesenzellen, die endlich nach auBen in das lymphozytar 
durchsetzte Zwischengewebe iibergehen. Es laBt sich nun durch Vergleich 
zahlreicher verschiedener Bilder feststellen, daB der ProzeB sich im Prinzip 
in derselben Weise entwickelt wie im Nebenhoden, d. h. man hat zuerst eine 
groBtenteils leukozytare Infiltration im Kanalchenlumen, in die aber auch 
die Hodenepithelien einbezogen werden. Diese Massen gehen dann in Ver· 
kasung iiber, wobei auch das gesamte Hodenepithel zugrunde gehen kann. 
DaB es sich bei der Verkasung tatsachlich urn einen intrakanalikularen ProzeB 
handelt, laBt sich in vielen Fallen noch deutlich daran erkennen, daB leichte 
Reste von den kollagenen und elastischen Fasern der Tunica proprica der 
Kanalchen erhalten bleiben. Die Verkasung geht aber auch oft weit iiber die 
Grenze des Kanalchens hinaus und erst dort sieht man dann das erwahnte 
fibrinartige Netzwerk. Auch hier tritt wieder die Frage auf, ob es sich urn ein 
typisches extravasiertes Fibrin handelt oder ob eine fibrinoide Umwandlung 
der vorgebildeten Fasern vorliegt. Der ganze ProzeB ist gewohnlich mit einer 
gewaltigen Aufquellung verbunden, sodaB die GroBe des einzelnen Herdes 
ganz bedeutend iiber die eines Kanalchenquerschnittes hinausgeht. Dem­
gemaB kann man auch in der Umgebung zahlreiche stark komprimierte oder 
auch verodete Hodenkanalchen erkennen. Natiirlich gibt es auch hier aIle 
moglichen Abstufungen. Auf der einen Seite stehen die groBten kasigen Herde, 
in denen auch zentrale Erweichungen vorkommen, die offenbar wiederum 
von dem UberschuB vorhandener Leukozyten abhangig sind. Auf der anderen 
Seite stehen dann die Ubergange zu ganz geringfiigigen intrakanalikularen 
Verkasungen, bei denen die produktive Komponente mehr im Vordergrund 
steht, und schlieBlich zu den rein produktiven intrakanalikularen Veranderungen. 
Letztere sind schon oft wegen ihrer Eigenart der Gegenstand von Untersuchungen 
gewesen. Eine relativ groBe Literatur zeugt davon. lch mochte deswegen hier 
noch kurz darauf hinweisen. Auch hier lassen sich Bilder finden, die fUr eine 
leichte Exsudation sprechen, an die sich dann erst die produktive Reaktion' 
anschlieBt. 1m iibrigen handelt es sich urn die wichtige Frage, ob das Hoden­
epithel selbst an diesen Wucherungen beteiligt ist .. > Man kanrr sich des Eindrucks 
nicht erwehren, daB das tatsachlich geschieht. So sieht man z. B. unter Urn· 
standen ganz typische Epitheloidzelltuberkel mit Riesenzellen, die sich ganz 
allmahlich in das eigentliche Hodenepithel verlieren, ohne daB allerdings die 
charakteristischen Eigenschaften der in Spermiogenese befindlichen Hoden· 
zellen erhalten bleiben. Noch eigentiimlicher sind jene Bilder, in denen man 
innerhalb eines entdifferenzierten Hodenkanalchens eine einzige oft sehr groBe 
Riesenzelle liegen sieht, die entweder ganz dem LANGHANSSchen Typus ent­
spricht oder in Bezug auf die Lagerung der Kerne mehr oder weniger von ihm 
abweicht. Wenn man hier also tatsachlich eine gewisse Beteiligung von Epi­
thelien an der Tuberkelbildung feststellen kann, so muB man doch bedenken, 
daB die Hodenepithelien ganz besonderer Art sind. Sie miissen ja gemaB ihrer 



Hoden. 403 

Rolle im Organismus in Bezug auf die Zellbildung iiber omnipotente Fahigkeiten 
verfiigen. Ob sie allerdings aueh in diesem Fall zu Faserbildnern werden, mull 
doeh noeh zweifelhaft bleiben. leh habe den Eindruek, als wenn diese Ver­
anderungen sieh in weitem MaBe zuriiekbilden konnen, daB dann sehlieBlieh 
ein atrophisehes Kanalehen iibrig bleibt, das sieh kaum von auf andere Weise 
atrophierten unterseheidet. DaB neben diesen intrakanalikularen Tuberkeln 
bei allen Formen von Hodentuberkulose aueh interstitielle vorkommen, kann 
nieht bezweifelt werden. Doeh sind sie sieher seltener und finden sieh gewohn­
lich nur in der Peripherie als letzte spezifische Auslaufer des Prozesses; sie sind 
dann wohl als lymphogene Resorptionstuberkel zu deuten. 

Was nun die Entstehung der verschiedenen Bilder und ihre Beziehungen 
zueinander und zu anderweitigen Veranderungen, insbesondere denen des 
Nebenhodens betrifft, so kann man im allgemeinen folgendes feststellen. Die 
nicht verkasenden intrakanalikularen Prozesse findet man bei schweren selb­
standigen Hodenerkrankungen gewohnlich in der Nachbarschaft von verkasenden 
Herden. Bei denjenigen Fallen aber, bei denen die Hodentuberkulose offenbar 
in zeitlicher Abhangigkeit von einer Nebenhodentuberkulose entstand, pflegen 
diese intrakanalikularen produktiven Prozesse besonders reiehlieh zu sein. 
lch mochte aus beiden Griinden annehmen, daB wir hier wieder die Zeichen 
einer lokalen Allergie vor uns haben, daB namlich sowohl eine vorhandene 
Nebenhodentuberkulose auf den gesamten Hoden oder Herde von Hoden­
tuberkulose auf ihre Nachbarsehaft in der Weise einwirken, daB auf Grund 
dieser Einwirkung nunmehr bei weiterer Propagation der lnfektion auf Grund 
der lokal entstandenen Allergie Prozesse entstehen, bei denen die exsudative 
Komponente gegen die produktive stark zuriicktritt, also die Fremdkorper­
wirkung der Tuberkelbazillen im V ordergrunde steht. 

Von weiteren Entwicklungsstadien ist zunaehst aueh fiir die kasigen Hoden­
tuberkulosen die eiterartige Erweichung zu nennen, die in derselben Weise 
vor sich geht wie auch in anderen Organen. Hierbei werden auch Durchbriiche 
in die Haut des Skrotums und iiber sie hinaus bis zur Oberflache beobachtet. 
Dabei kann es dann auch bei der nachfolgenden produktiven Gewebswueherung 
zur Bildung fungosen Gewebes, nicht nur im Bereich der entstehenden Abszesse, 
sondern auch zu pilzartigen Wucherungen auf der Oberflache des Hodensackes 
kommen. 

Des Weiteren sei die Miterkrankung der Seheidenhaute erwahnt, die sich 
in ahnlieher Weise abspielt, wie die tuberkulosen Entziindungen der serosen 
Haute und deren endgiiltiger Effekt eine totale oder partielle Obliteration ist. 

Den Erweichungsprozessen stehen die Vernarbungen gegeniiber. Es diirfte 
den Angaben E. FRAENKELS entsprechend nicht zu bezweifeln sein, daB auch 
aus tuberkulosen Prozessen Hodenschwielen entstehen konnen, die von denen 
mit syphilitischer Atiologie nicht ohne weiteres zu unterseheiden sind. Mikro­
skopiseh sieht man dann ebenfalls Narbenmassen mit Einschlull von vollig 
atrophischen, als hyaline Ringe erseheinenden Hodenkanalehen, wie sie oben 
schon erwahnt wurden. Bei den schwereren ZerstOrungsprozessen sind aller­
dings viel groBere Narben zu erwarten, die zuweilen noch Kasemassen ein­
schlieBen und dann makroskopisch unter Umstanden den Hodengummen gleichen, 
aber mikroskopisch meist noch gut von ihnen unterschieden werden konnen. 
Bei einem volligen Stillstand des Prozesses nach totaler Organisation oder meist 
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unregelmaBiger Abkapselung der Kaseherde wird andererseits genau wie bei 
den Nebenhodenerkrankungen gegeniiber der Gonorrhoe hier wiederum die 
Differentialdiagnose gegeniiber der Syphilis zuweilen auf Schwierigkeiten 
stoBen. 

3. Samenblasen. 
Ich mochte auf die tuberkulose Erkrankung der Samenblasen nur mit 

wenigen Worten eingehen, da irgendwelche besondere Gesichtspunkte, haupt­
siichlich der Nebenhodentuberkulose gegeniiber nicht bestehen. Ich weise 
darauf hin, daB gerade auch fiir die Samenblasen SIMMONDS den Begriff des 
bazillaren Katarrhs gepragt hat. Tatsachlich kann man bei ihrer Erkrankung 
diesen Vorgang genau so gut verfolgen, wie etwa bei der Tuberkulose des Neben­
hodens und der der Tuben. Auch hier wiederum zunachst ein leukozytares 
Exsudat im Lumen und zwischen den Epithelien, sodann die Verkasung und 
alles weitere genau so wie es fiir die erwahnten Organe geschildert wurde. Die 
Verkasung kann in den Samenblasen ganz gewaltige AusmaBe annehmen, 
die gesamte Masse der Samenblasen umfassen und sie in fast hiihnereigroBe, 
kasige, tumorartige Wiilste verwandeln. Auch Erweichungen sind nicht selten, 
besonders in ihren zentralen, der Harnrohre anliegenden Teilen. Dadurch 
kommt es dann unter Umstanden zu offenen, frei mit den Harn- und Samen­
wegen in Verbindung stehenden Geschwiiren, die fiir die weitere Verbreitung 
des Prozesses in allen Richtungen von Bedeutung sind. 

4. Prosta tao 
Eine Beteiligung der Prostata an der allgemeinen Miliartuberkulose ist 

nach meinen Erfahrungen ziemlich selten. Die Prostatatuberkulose ist aber 
eine der wichtigsten Begleiterscheinungen einer Genital- oder Urogenitaltuber­
kulose und wird von manchen fiir die am haufigsten vorkommende erste Mani­
festation einer Genitaltuberkulose gehalten. Sie imponiert bei der Sektion 
gewohnlich als eine kasig knotige Erkrankung, unter Umstanden mit starker 
VergroBerung des Organes. Selbst fast totale Verkasungen kommen vor, bei 
denen man aber immer noch die Zusammensetzung aus einzelnen Knoten 
erkennen kann. Wichtig sind auch die Ulzerationen, die ebenso wie die der 
Samenblasen in die Harnrohre einbrechen und eine Ausbreitung der Infektion' 
nach allen Seiten hin begiinstigen konnen. 

Die Histogenese der Prostatatuberkulose ist im groBen und ganzen die 
gleiche wie die der Nebenhoden und Samenblasen. Man kann keinen Unter­
schied erkennen, je nachdem etwa die Infektion auf dem Blutweg erfolgte 
oder durch die Ausfiihrungsgange aufsteigend hinein geleitet wurde. Immer 
laBt sich auch hier an frischen Fallen und an verschiedenen Stellen auch an 
alteren Fallen als Beginn ein bazillarer Katarrh feststellen; d. h. die Driisen 
zeigen sich mit einem zelligen, im wesentIichen leukozytaren Exsudat gefiillt, 
in dem Tuberkelbazillen nachweisbar sind. Gewisse fibrinahnIiche oder auch 
aus den schleimartigen Massen hervorgehende Beimengungen pflegen ebenfalls 
vorhanden zu sein. Man sieht auch hier wieder, wie das Epithel dabei zunachst 
noch erhalten sein kann, spiiter aber verloren geht. Man sieht aber auch Stellen, 
in denen der Ausdruck Katarrh um so berechtigter ist, als dem Inhalt der Driisen 
auch abgeschilferte Epithelien, zuweilen auch ganz groBe, aufgeblahte und 
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verfettete, offenbar ebenfalls epitheliale Elemente beigemischt sind, und die Leu­
kozyten mehr zurucktreten, dagegen die lymphozytenartigen Zellen etwas reich­
licher sein konnen. Allerdings halte ich es fUr sehr moglich, daB solche Bilder 
nur den Auslaufern des tuberkulOsen Prozesses bezw. der perifokalen Entzun­
dung entsprechen, finden sie sich doch oft gerade in der Umgebung der schwereren, 
rein tuberkulOsen Veranderungen, insbesondere in der Umgebung von schon 
verkasten oder noch in Verkasung begriffenen Herden. Man kann namlich 
wiederum aIle Ubergange verfolgen von wohl erhaltenen leukozytaren Exsu­
daten uber jene Zustande, in denen man die Zellen zerfallen sieht, bis zu gleich­
maBig kasigen Nekrosen mit oder ohne Kerntrummer. Diese kasigen Nekrosen 
konnen dann noch von Leukozytenwallen umgeben sein, die sich mit Blutungen 
untermischt in das Stroma hinein fortsetzen. Sie zeigen aber an anderen Stellen 
am Rande der Verkasungen auch aIle Entwicklungsstadien der produktiven 
Reaktion in Gestalt von Epitheloidzellen und Riesenzellwucherungen. Aber 
aueh hier kommen wieder, in manchen Fallen reichlicher, in anderen weniger 
reicblich, Bilder vor, die aIle Ubergange aufweisen bis zu Tuberkelbildungen 
von rein produktivem Charakter, ferner auch in der Umgebung der kasigen 
Herde interstitielle Tuberkel. Endlicb sind bei anscheinend langer bestebenden 
Erkrankungen auch stets fibrose Einkapselungen von Kaseherden und sonstige 
Narbenbildungen zu beobachten. Die scbwereren ulzerosen Prozesse am Aus­
gang zur Harnrohre laufen prinzipiell in derselben Weise abo Nur sind natur­
gemaB bei ihnen die Exsudate und damit die Verkasungen umfangreicher. 
Auch greifen etwaige lympbozytare Auslaufer des Prozesses viel weiter in die 
Nachbarscbaft ein, als bei den kleineren innerhalb der Drusen auftretenden 
Herden. Auch sonst sind hier und an anderen Stellen noch manch interessante 
Einzelheiten festzustellen, so bei der Aufnahme von Bindegewebszugen und 
Muskulatur in die Verkasung. Doch sind das Dinge, die keine Besonder­
heiten der Prostatatuberkulose darstellen, sondern auch in anderen Organen 
beobachtet werden konnen. lch will deshalb daruber hinweg gehen, dafur 
aber noch eine Besonderheit der Prostatatuberkulose besprechen, und das 
ist das Verhalten der Corpora amylacea bei ihr. Schon die Tatsache, daB diese 
Korperchen sehr oft mitten in verkasten Herden gelegen sind, hatte von vorn­
herein klar erweisen ml1ssen, daB es sich um intrakanalikuIare V organge handelt. 
Wir konnen nun erkennen, daB derartige, in Exsudate und dann in Verkasungen 
eingeschlossene Korperchen kaum irgendwelcbe Veranderungen zeigen. Wir 
sehen sie zuweilen noch volIig intakt in fibros oder hyalin abgekapselten Kase­
herden liegen. Unter Umstanden sind sogar einzelne Korpercben fUr sich allein 
in eine hyaline Kapsel eingeschlossen. Dann allerdings werden sie gewobnlich 
von lympbozytaren Zellen umgeben und zeigen auch mehr oder weniger, ihnen 
eng und schalenartig anliegende, platte Riesenzellen. Diese Befunde leiten 
dann uber zu jenen anderen, bei denen man die spezifisch produktiven Vorgange 
die Corpora amylacea erreichen sieht, also FaIle, bei denen die Exsudation 
eine geringere war oder auch die Verkasung fehlte. Wir konnen in solchen 
Fallen erkennen, daB neben typischen· LANGHANSScben Riesenzellen auch 
massenhaft andere Gebilde zustande kommen, die als typische Fremdkorper­
riesenzellen zu bezeichnen sind. Unter Umstanden legen sich viele und groBe 
derartige, mit besonders reichlichen Kernen versehene Elemente von allen 
Seiten an die Corpora amylacea an, und man kann dann deutlich erkennen, 
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wie deren Substanz angenagt und allmahlich resorbiert wird. Es laBt sich 
einwandfrei zeigen, daB auf diese Weise manche Corpora amylacea vollig ver­
schwinden konnen. 

Skelett. 
Wenn man bedenkt, daB gerade in friiheren Zeiten die Skelettuberkulosen 

fiir die operative Chirurgie ungemein wichtige Erkrankungen darstellten, so 
muB man sich dariiber wundern, daB die pathologischen Anatomen sich im 
Ganzen verhaltnisma.Big wenig mit den feineren Vorgangen bei diesen Erkran­
kungen befaBt haben. In allen Lehrbiichern finden sich natiirlich, z. T. sogar 
recht ausfiihrliche und sehr instruktive Beschreibungen. Aber in dem sonstigen 
Schrifttum sind die pathologischen Anatomen nur wenig hervorgetreten. Gerade 
aus diesem Grunde ware es mir sehr erwiinscht gewesen, wenn ich an dieser 
Stelle eine besonders eingehende Beschreibung der Knochen- und Gelenk­
veranderungen hatte geben konnen. Das ist aber leider aus einem einfachen 
Grunde in dem wiinschenswerten MaBe nicht gut moglich. Denn das Material 
von Knochen- und Gelenktuberkulosen, das der heutige pathologische Anatom 
zur Untersuchung erhalt, ist verhaltnismaBig gering. Das liegt daran, daB die 
operative Chirurgie sich von diesen Erkrankungen immer mehr zuriickgezogen 
und den konservativen Behandlungsmethoden Platz gemacht hat. Auf dem 
Sektionstisch aber sieht der pathologische Anatom entweder nur ganz schwere 
FaIle in frischen Stadien oder im Gegenteil vollig ausgeheilte Erkrankungen. 
Es wird also im allgemeinen recht lange dauern, bis der Einzelne ein Material 
zur Verfiigung hat, das' :ihm die Moglichkeit eines bis in aIle Einzelheiten 
gehenden Studiums und einer ebensolchen Beschreibung seiner Befunde gibt. 
Da der Verlauf der tuberkulOsen Skeletterkrankungen, insbesondere der 
Knochen, in den verschiedenen Korperregionen ein praktisch durchaus ver­
schiedener sein kann, so ware es auch zweckmaBig, solche Gesichtspunkte bei 
der Beschreibung zu beriicksichtigen. Aber auch dieses Bestreben muB zunachst 
an der Materialfrage scheitern. Ich mochte dazu noch bemerken, daB alteres 
Sammlungsmaterial fiir verschiedene sich aufdrangende Fragen wegen der 
schlechten Farbbarkeit etc. nur wenig in Betracht kommt. Das makroskopische 
Verhalten laBt sich an solchem Material wohl noch recht gut erkennen, aber: 
darauf kommt es sehr viel weniger an, als auf die genaueren mikroskopischen 
Vorgange, aus denen allein die wirkliche Genese der Erkrankungen erkannt 
werden kann. 

Es bleibt mir darum nichts anderes iibrig, als auf die meisten spezieIlen, 
d. h. besonders die sich auf die verschiedenen Lokalisationen beziehenden 
Fragen zu verzichten, sondern nur ganz im allgemeinen zu schildern, wie sich 
der tuberku16se ProzeB im Knochengewebe und in den Gelenken abspielt und 
wie sich diese V organge in die Gesamtheit der in diesem Buche entwickelten 
Anschauungen einfiigen. Aber auch hierbei werden besonders groBe Liicken 
in der Schilderung der spateren Entwicklungsstadien und ihre Beziehungen 
zu den anatomischen Heilungen offen bleiben miissen. 

Obwohl nun die tuberku16sen Erkrankungen der Knochen und der Gelenke 
zuweilen in einem gewissen Zusammenhang miteinander stehen, so· ist es doch 
zweckma.Big, sie einer gesonderten Besprechung zu unterziehen. 
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1. Knochen. 
Eine primare Tuberkulose der Knochen braucht zwar nicht prinzipiell abge­

lehnt zu werden, doch ist ihre besondere Erwahnung auch darum iiberfliissig, 
weil sie sicher keine Unterschiede gegeniiber gewissen anderen Erkrankungs­
formen zeigen wiirde, worauf ich weiter unten zuriickkomme. Wir haben uns 
vielmehr zuerst mit der Beteiligung der Knochen an den Generalisationsformen 
zu beschaftigen und beginnen mit der allgemeinen Miliartuberkulose. Dazu 
mtichte ich bemerken, daB ich bei dieser Erkrankung miliare Tuberkel im 
Knochengewebe oder vielmehr im KnQchenmark noch nie vermiBt habe. Be­
sonders sind allerdings in dieser Hinsicht die kindlichen FaIle hervorzuheben. 
Gerade bei den Miliartuberkulosen des Sauglings- und Kleinkindesalters pflegen 
die Knochen am starksten mit betroffen zu sein. Ich habe zwar nicht das ganze 
Knochensystem systematisch durchuntersucht. Doch berechtigt wohl die 
Tatsache, daB Miliartuberkel in den Rippen, den Wirbelktirpern, den Epiphysen 
der Rtihrenknochen, dem Sternum mit groBer RegelmaBigkeit gefunden werden, 
zu der Annahme, daB sie auch in den anderen Knochen nicht fehlen. Was 
die Erwachsenen betrifft, so fand ich Miliartuberkel im Fettmark, auch in 
den Epiphysen der Rtihrenknochen, sehr selten, hingegen mit einer gewissen 
RegelmaBigkeit ebenfalls insbesondere in den Rippen und in den Wirbelktirpern. 
Einschrankend lieBe sich vielleicht sagen, daB bei denjenigen Erkrankungs­
formen, bei denen die allgemeine Aussaat in den meisten Organen nur eine 
sehr undichte ist, die Miliartuberkel im Knochenmark auch vermiBt werden 
ktinnen. Andererseits ist aber zu betonen, daB doch schlieBlich immer im Ver­
haltnis zur Gesamtheit des Knochengewebes nur sehr geringe Teile davon 
untersucht werden ktinnen, so daB man sicher in vielen Fallen das Vor­
handensein von Miliartuberkeln auch dann annehmen kann, wenn man sie 
nicht findet. 

Uber das makroskopische Verhalten laBt sich kaum etwas sagen. In den 
meisten Fallen sind die Miliartuberkel mit bloB em Auge nicht sicher zu erkennen. 
Doch sieht man nicht nur bei kindlichen Fallen, die zuweilen schon Ubergange 
zu den groBherdigen Friihgeneralisationen darstellen, sondern auch bei Er­
wachsenen mitunter iibermiliare, schon deutlich verkaste Kntitchen, die unscharf 
begrenzt im Bereich des roten Knochenmarkes sehr deutlich hervortreten. 

Die mikroskopischen Bilder hingegen zeigen uns mit groBer Deutlichkeit 
aIle Etappen von der primaren Gewebsschadigung bis zur fertigen Bildung 
des produktiven Tuberkels. Man findet im groBen undganzen durchaus ahn­
liche Bilder wie in der Milz. So kann man kleinste umschriebene Nekrosen 
erkennen, die von einem aufgequollenen Netzwerk durchsetzt werden, wobei 
es nicht immer leicht zu unterscheiden ist, ob man es mit einer Quellung vor­
gebildeter Elemente, insbesondere der Fasern, zu tun hat oder mit Fibrin­
ausscheidungen. Letztere sind allerdings oft als solche, wenn auch zuweilen 
nur in sehr geringem Umfange, zu erkennen. Eine Wucherung von epitheloiden 
Zellen und von Riesenzellen scheint in den meisten Fallen schon sehr friih­
zeitig einzusetzen, sodaB die Bilder, in denen man die kleinen nekrotischen 
Herdchen von einer gewissen Menge derartiger Zellen durchdrungen sieht, 
haufiger sind als reine, eventuell von Leukozyten durchsetzte Nekrosen. Von 
da an lassen sich dann aIle Etappen bis zum fertigen typischen Epitheloidzell­
tuberkel deutlich verfolgen. Es gibt aber auch Fane, in denen gerade eine 
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Riesenzellenbildung mehr im Vordergrunde steht, auch dann, wenn das in anderen 
Organen nicht so ist. Obwohl es sich meistens um ganz typische LANGHANS­

sche Riesenzellen und nur viel seltener um atypische Formen handelt, kann das 
vielleicht doch mit einer Besonderheit der Retikulumzellen in Zusammen­
hang stehen, aus denen sich ja zweifellos sowohl Epitheloidzellen wie Riesen­
zellen entwickeln. An den Knochenba,lkchen habe ich bei Miliartuberkulosen 
nur selten besondere Veranderungen gesehen. Die Miliartuberkel liegen viel­
mehr gewohnlich inmitten des zelligen Markes ohne engere Beziehungen zur 

Abb. 95. Knochenmarksherd bei aIigemeiner :;)Iiliartuberkulose eines 53jahrigen Mannes. Keil-' 
formiger nekrotischer Herd mit demarkierender Zellinfiltration. In der Nekrose die gewohnlichen 

Fettzellen noch deutlieh sichtbar. Hii,matoxylin-Eosin. 

Knochensubstanz. Wenn jedoch ein Tuberkel im produktiven Stadium mit 
seinen Epitheloidzellen an ein Knochenbalkchen anstoBt, so kann man deutlich 
an diesen Stellen eine kleine Nekrose und auch gewisse Resorptionsverhaltnisse 
erkennen, die im Prinzip nicht anders sind, als die weiter unten zu beschreibenden. 

Nun wurden aber bei der makroskopischen Betrachtwlg schon deutliche 
kleine Kaseherdchen erwahnt. An diesen kann man im Mikroskop mit groBer 
Deutlichkeit erkennen, daB sie nicht etwa aus vorher produktiven Tuberkeln 
hervorgehen, sondern daB es sich um eine kasige Quellungsnekrose des in seiner 
Struktur noch nicht veranderten Markes handelt (Abb. 95). Das erkennt man ins­
besondere bei Miliartuberkulosen Erwachsener, wenn sich an den betreffenden 
Stellen im Mark nicht nur myelogenes Gewebe, sondern auch Fettzellen finden, 
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auch z. B. im eigentlichen Fettmark der Rohrenknochen. Es handelt sich dann 
urn eine teils gleichmaBig kasige, teils mehr gekornte und noch reichlich Zell­
schatten aufweisende, oder auch mit Kerntriimmern iibersate kasige Flache, 
in der die blasigen Fettzellen noch kenntlich bleiben. Solche Herde pflegen 
demarkiert zu werden durch eine dichte Zellzone, in der man nach innen deut­
lich Leukozyten erkennt, wahrend sie nach auBen in mehr lymphozytenahnliche 
Gebilde iibergeht. Leider ist es mir bisher nicht moglich gewesen, an solchen 
Herden auch eine Oxydasereaktion vorzunehmen. Es diirfte sich jedoch zweifel­
los urn eine fast zu gleicher Zeit mit der Exsudation auftretende Verkasung 
handeIn, bei der die vorherige primare Zellschadigung eine besonders intensive 
und umfangreiche war. Es tritt hier auch wieder die Frage auf, ob solche Herde 
durch eine Einengung oder einen VerschluB, eventueH durch eine Embolie 
der zufiihrenden Arterie oder eine Arteriitis eingeleitet werden. Auf Grund des 
mir bisher vorliegenden Materials bin ich jedoch noch nicht imstande, zu dieser 
Frage SteHung zu nehmen. Immerhin diirften gerade diese Herde von beson­
derem Interesse sein, weil sie iiberleiten zu den groBartigeren Formen der 
Knochentuberkulose. 

In den typischen Fallen von gropherdigen Friihgeneralisationen sehen 
wir die Knochen sehr haufig mitbetroffen und zwar entweder in der Form 
der gewohnlichen Miliartuberkulosen oder mit etwas groBeren Herdchen, wie die 
zuletzt beschriebenen. Doch leiten diese Erkrankungen schon iiber zu den­
jenigen, bei denen eine besondere Bevorzugung des Knochensystems besteht, und 
schlieBlich zu denen, bei denen das Knochensystem fast isoliert oder auch 
ganz isoliert betroffen ist. Solche isolierten Knochentuberkulosen konnen in 
Fallen vorkommen, in denen sonst nur ein frischer oder abheilender Primar­
komplex vorhanden ist. Ich habe aber auch schon an verschiedenen Stellen 
FaIle von multiplen Knochentuberkulosen erwahnt, ohne daB iiberhaupt ein 
anderer tuberkulOser Herd, einschlieBlich des Primarkomplexes, festgestellt 
werden konnte. Wenn solche Falle auch recht selten sind, so miissen sie doch 
immer wieder auch von der Frage aus betrachtet werden, ob es sich dabei urn 
intrauterine, lange latent gebliebene Infektionen oder auch urn extrauterine, 
kryptogenetische handelt. In solchen Fallen ware dann die Knochenerkrankung 
im gewissen Sinne als eine primare zu betrachten, wenngleich sie sich in nichts 
von den Beteiligungen an manchen Friihgeneralisationen oder auch den iso­
lierten Knochenerkrankungen mit Primarkomplex unterscheidet. 

Aus den erwahnten Moglichkeiten mochte ich nun besonders den Fall hervor­
heben, daB es zu einer Erkrankung mehrerer Knochen zu gleicher Zeit oder 
hintereinander kommt. Solche Ereignisse deuten darauf hin, daB von allen 
Organen das Knochensystem allein zuweilen eine besondere Bereitschaft zur 
tuberkulOsen Erkrankung darbieten kann. Es geht nicht an, dies einfach mit 
der erhohten Empfindlichkeit in der Hauptwachstumsperiode zu erklaren, da 
solche FaIle auch bei ausgewachsenen Individuen vorkommen. Es diirfte sich 
dabei vielmehr urn besondere konstitutionelle Empfindlichkeiten handeIn, 
wie wir sie auch in anderen Organen - ich erinnere an die doppelseitige Er­
krankung paariger Organe - zuweilen erkennen konnen. 

Der Infektionsweg ist praktisch in allen Fallen der haematogene. 1m iibrigen 
kommt nur noch in vereinzelten Fallen das Ubergreifen eines anderen Organ­
herdes, am haufigsten eines Gelenkherdes, auf den benachbarten Knochen in 



410 Skelett. 

Frage. Bei der haematogenen Entstehung wird nun, insbesondere fiir solche 
Faile, in denen sich keilformige Knochenherde feststellen lassen, an eine wahre 
embolische Entstehung gedacht, in der Weise, daB wirklich die Verstopfung 
eiI).es kleinen Arterienastes durch einen Bazillenpftopf angenommen wird. So 
weit ich sehe, ist ein derartiger V organg aber tatsachlich noch nicht im Mikro 
s:K6p demonstriert worden. Auch mochte ich mich der Annahme gegeniiber, 
daB' eine vorhergehende tuberkulOse Endarteriitis den KnochenprozeB ein­
leitet, sehr skeptisch verhalten, da ich selbst noch niemals mit Sicherheit 
etwas derartiges habe feststeilen konnen (vgl. S. 88). Immerhin verdient 
gerade in dem Kapitel der isolierten Knochentuberkulose die Frage, wie 
diese etwa durch das Verhalten der zufiihrenden Arterien beeinfluBt werden 
konnte, in Zukunft eine genauere Beachtung. FUr die Pathogenese solitarer 
Knochentuberkulosen, insbesondere auch bei Individuen, die sonst keine 
schwereren tuberkulosen Prozesse im Korper aufweisen, muB noch beachtet 
werden, daB als auslOsendes Moment garnicht selten ein Trauma in Betracht 
kommt. Es handelt sich bei der Entstehung derartiger tuberkuloser Erkran­
kungen am Locus minoris resistentiae urn ein Ereignis, das nur dadurch erklart 
werden kann, daB von Zeit zu Zeit auch in leichteren Tuberkulosefailen Bazill­
aemien auftreten, und daB im Knochenmark die Bazillen eine Weile in viru­
lentem Zustand latent bleiben konnen. 

Das makroskopische Verhalten tuberkuloser Knochenherde ist im groBen und 
ganzen in allen seinenEinzelheiten genau bekannt. Nehmen wir eine Wirbelsaulen­
tuberkulose als Beispiel, so erkennt man gewohnlich in mehreren Wirbelkorpern 
entweder eine Umwandlung der ganzen Knochensubstanz in eine gelbliche, kase­
ahnliche, wenn auch starre, harte Masse, oder man sieht unregelmaBig gestaltete 
und verschieden groBe, einzelne oder multiple Herde von derselben Beschaffen­
heit. Es konnen auch mehrere Wirbelkorper im ganzen diese Veranderung 
zeigen, wahrend die benachbarten nur einige umschriebene Herde aufweisen. 
Der Knochen braucht in solchen Failen von seiner Harte nichts eingebiiBt zu 
haben. Dem stehen aber andere FaIle gegeniiber, in denen groBere Teile der 
Wirbelkorper verloren gegangen sind und der Rest eine zackige, wie angenagte 
Begrenzung aufweist. Die entstandenen Liicken sind dann mit eiterahnlichen 
Massen ausgefiillt und auch die Bandscheiben konnen in ihrer Gesamtheit 
oder zum Teil eingeschmolzen sein. Auf - die infolge solcher Veranderungen . 
zustande kommenden Verkriimmungen will ich hier nicht eingehen, weil sie 
mehr von speziellem Interesse sind. Man kann aber auch Ubergange beobachten 
zwischerl diesen Knochenzerstorungen und den endlichen Heilungsvorgangen. 
Letztere stellen sich bekanntlich in der Weise dar, daB, wenn wir wieder das 
Beispiel der Wirbelkorpertuberkulose wahlen, die deformierten Wirbelkorper eine 
vollig knocherne Verbindung miteinander eingehen, an der die Grenzen zwischen 
den einzelnen Teilen nur noch hier und da einmal an erhalten gebliebenen 
Resten der Bandscheibe kenntlich sind (Abb. 96). Zuweilen lassen sich aber in 
derartigen verknochernden Ankylosen auch noch weichere, anscheinend granu­
lierende Stellen nachweisen und wohl hier und da auch einmal eine, wiederum 
an die Verkasung erinnernde, blaB gelbliche Einsprengung. 1m iibrigen kann 
man sagen, daB die Knochensubstanz gewohnlich bei diesen zur Heilung ge­
kommenen Prozessen eine sehr dichtmaschige und feste, man kann sagen sklero­
tische ist. Von weiteren bei der makroskopischen Betrachtung auffallenden 
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Besonderheiten seien noch die Durchbrtiche nach auEen kurz erwahnt. Es handelt 
sich nicht nur um Abhebungen des Periosts durch eiterahnliche Massen, sondern 
auch um das Weiterschreiten dieser Eiterungen, die dann zu Fistelbildungen, 
in anderen Teilen zu den sogenannten Senkungsabszessen AulaE geben konnen. 
Prinzipiell die gleichen odeI' ganz ahnliche Verauderungen sieht man in den 
anderen Knochen, so insbesondere in den Epiphysen der Rohrenknochen, so 

Abb . 96. Mit Ankylose zweier 'Virbelkiirper geheilte Knochentuberkulose. Bildung eines sehr dichten 
spongiiisen Knochengewebes, rot gefarbt, in dem sich noch Reste der blau gefarbten Bandscheiben 

befinden. VAN GIESON. 2Uache Vergr. 

auch in den seltenen Fallen von perforierender Schadeltuberkulose (v. VOLK­
MANN). Ob bei der letzteren Erkrankung auch schon makroskopisch sichtbare, 
granulierende Prozesse mitwirken, vermag ich nicht zu sagen, da ich tiber 
kein derartiges Materialverfiige. 

Was im iibrigen die granulierenden, im Bereich der Knochensubstanz zu 
weichen fungusartigen Massen ftihrenden Knochenprozesse betrifft, so diirften 
sie im Bereich der Wirbel- und Epiphysentuberkulose nur selten zur Beobach­
tung kommen. Anders liegen die Verhiiltnisse bei den Tuberkulosen der kleinen 
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Extremitatenknoehen, insbesondere denen der Hand. leh habe jene Verande­
rungen im Auge, die als Spina ventosa bezeiehnet werden. Aueh dabei sind 
zwar mit gewaltiger Eiterung einhergehende verkasende Prozesse beschrieben 

Abb. 97. Frischer tuberkuloser Herd des Kalkaneus. In der braun gefarbten Verkiisung reicWich 
erhaltene KnoehenbiUkchen. AbscWull des Herdes teils mit fibroser Kapsel, teils mit Leukozyten· 

und Lymphozytensaumen, nur ZUlli kleinsten Teil, oben rechts, mit Epitheloidzellgewebe. 
VAN GIESON. 20fache Vergr. 

worden. Doch ist es naeh meinen Erfahrungen fiir die Spina ventosa viel eha­
rakteristischer, daB man bei makroskopiseher Betrachtung auf dem Durehschnitt 
des betroffenen Knoehens die Knochensubstanz zum gr6Bten Teil ersetzt sieht 
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durch ein ziemlich weiches; graurot ge£lecktes, saftiges, stellenweise deut.lich 
granuliertes Gewebe. 

Das mikro8kopi8che Verhalten der K nochentuberkulo8e sollte nun imstande sein, 
uns iiber alle Etappen dieser interessanten Erkrankung klare Auskunft zu geben. 
Aber gerade darauf beziehen sich die in diesem Gebiet der Pathologie noch 
bestehenden, oben erwahnten Unvollkommenheiten, und ich bin auch selbst 
nicht imstande, eine solche Beschreibung zu geben, wie sie mir erwiinscht 
gewesen ware. Immerhin muB man versuchen, sich auf Grund des vorliegenden 
Materials ein Bild von den genaueren V organgen zu machen. Ich wahle dazu 
zunachst einen Fall von umschriebener Kalkaneustuberkulose (Abb. 97 u. 98). 
Es handelt sich dabei um einen kaum haselnuBgroBen, auf der Schnitt£lache 
ziemlich scharf begrenzten kasigen Herd bei einem alteren Individuum. Auch 
bei ganz schwachen VergroBerungen hat man noch den Eindruck einer einiger­
maBen homogenen, wenn auch schon stellenweise kornigen Verkasung, in der 
aber die Knochenbalkchen fast in derselben GroBe, Gestalt und Anordnung zu 
erkennen sind, wie in den benachbarten unveranderten Knochenteilen (Abb. 97). 
Starkere VergroBerungen zeigen dann, daB sich die Verkasung besonders in 
den peripheren Teilen zusammensetzt aus verquollenen Massen, die z. T. 
durchaus den Eindruck von Fibrin machen, in denen sich auch rundliche Liicken 
als Reste von Fettzellen befinden, die weiter im Zentrum stellenweise ganze 
Ziige von zerfallenen Kernmassen aufweisen, dann aber auch Ziige von intakten 
Leukozyten und endlich groBe Massen von schlecht farbbaren Zellen bis zu 
blassen Zellschatten, den ehemaligen Markzellen. Nirgends erinnern diese· 
Strukturen auch im entferntesten an die Struktur von produktiven Tuberkeln, 
sondern man hat durchaus den Eindruck, als wenn es sich um eine direkte 
Verkasung des gesamten Markgewebes handelt. Das Bild gleicht durchaus 
den oben erwahnten groBeren bei der Miliartuberkulose gefundenen Knochen­
marksherden. Starkere VergroBerungen zeigen aber auch, daB die Knochen­
balkchen durchaus nicht vollig intakt sind, sondern an manchen Stellen ober­
£lachliche und auch tiefer eingefressene Substanzverluste zeigen. Einige kleinere 
Balkchen sind sogar auf diese Weise zu einem groBen TeiI resorbiert worden. 
An manchen Stellen sieht man, daB gerade in diesen Gegenden reichlich Zellen, 
z. T. erhaltene, z. T. in Nekrobiose befindliche, angesammelt sind. Weiterhin 
ist zu erwahnen, daB stellenweise diese Zellmassen auch so dicht liegen, daB 
zwischen ihnen verkaste Substanz kaum noch vorhanden ist. Das Bild ist 
ein ganz ahnliches wie bei den umschriebenen Einschmelzungen kasiger Lungen­
heide. 

Dieser ganze Herd wird nun kranzartig umgeben von einer Kapsel, die auch 
stellenweise ziemlich weit und in unregelmaBiger Weise in die kasige Masse 
eingreift. Die Kapsel besteht zu innerst stellenweise nur aus einem groben 
Netzwerk kollagener Fasern, die unmittelbar in die erwahnten fibrinosen, man 
kann wohl auch sagen fibrinoiden, Fasernetze iibergehen und sich mit diesen 
auch untermischen. An anderen Stellen sprieBen aber auch lang ausgestreckte, 
parallel stehende epitheloide Zellen in die Kasemasse hinein. Weiter nach 
auBen, z. T. auch in den in die Kasemassen eingedrungenen Teilen, besteht 
dann die Kapsel aus einem mit Lymphozyten durchsetzten fasrigen und miiBig 
gefaBreichen Gewebe, in dem reichlich typische, runde Epitheloidzelltuberkel 
mit vielen Riesenzellen gelegen sind. Auch einzelne typische LANGHANSSche 
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Riesenzellen liegen stellenweise in der dort schon fast rein fibros gewordenen 
Kapsel. In frischeren Fallen kann der Kase aber naturlich auch von noch 
faserfreien Epitheloidzellsaumen mit Riesenzellen begrenzt sein (Abb. 98). 
Die Zellinfiltration verliert sich ziemlich schnell in das benachbarte Knochen­
mark, in dem aber stellenweise auf weite Strecken eine perivaskulare Zell­
infiltration erhalten bleibt. AIle Knochenbalkchen nun, die im Bereich der 

Abb. 98. Von demselben Fall wie Abb. 97. Oben l'eine Vel'kiisungszone mit erhaltenen Knochen­
balkchen. Begrenzung del' Verkasung durch Epitheloidzelltubel'kel mit Riesenzellen, ZUlli Teil 
auch mit Lymphozyten. Unten l'echts und links gew6hnliches Knochengewebe. VAN GIESON. 

26fache Vergr. 

Kapsel selbst gelegen sind, zeigen eine z. T. sehr weit gehende Resorption 
der Knochensubstanz. Man sieht uberall in kleine Lakunen und auch in tiefer 
greifende Lucken Granulationsgewebe eindringen, ganz selten auch einmal 
eine Riesenzelle, sogar zuweilen vom LANGHANsschen Typus, einem Knochen­
balkchen anliegen. Zuweilen werden dann auch kleine Reste von Knochen­
balkchen vollig von fibrosem, nur wenig infiltriertem Gewebe eingehullt. 

Wenn man im AnschluB an derartige Bilder eine kasige Wirbeltuberkulose 
untersucht, so kann man zunachst feststellen, daB die makroskopisch verkast 
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erscheinenden Partien sich ganz genau so verhalten, wie der kasige Kalkaneus­
herd. Auch die beschriebene Kapselbildung kann sich ganz ahnlich verhalten. 
Nur faUt auch hier wieder auf, daB zuweilen an solchen Stellen, an denen offenbar 
eine erhebliche Einschmelzung der verkasten Massen besteht, die Kapselbildung 
nur aus fibrosen Fasern zu bestehen scheint, ohne daB eine wesentliche produktiv­
tuberkulose Reaktion vorhanden ist. An anderen Stellen wiederum hat man 
den Eindruck, als wenn diese Art der Kapselbildung keinen Bestand hat, sondern 
ihrerseits in die fortschreitende Verkasung aufgenommen wird. Sowohl in sol­
chen Fallen, als auch dann, wenn ahnliche Verhaltnisse existieren wie bei der 
beschriebenen Kalkaneustuberkulose, kann man gewohnlich in der Nachbar-

Abb. 99. Aus einer \Virbeltuberlnllose. In derMitte teils kasiger, teils granulierenderHerd. Deutlich 
lakunare Knochenresorption am Rande des Herdes. Oben im Bild helles gallertartiges Knochenmark. 

Am oberen Rand des tuberkulosen Herdes ein eigentiimliches helles tuberkelartiges Gebilde. 
lOfache Vergr. 

schaft entweder einzeln stehende oder auch groBere Gruppen bildende, in Nekro­
biose befindliche Herde erkennen, die sich bei schwacher VergroBerung nur als 
etwas verwaschene, allerdings im ganzen scharf begrenzte, dunklere Herde 
darstellen, in denen man erst bei starkerer VergroBerung einen fortgeschrittenen 
Zellzerfall sieht (Abb. 99). Eine leichte Kapselbildung ist allerdings in diesen 
Herden auch zuweilen schon zu erkennen, jedoch nur in Form von etwas starker 
hervortretenden Fasern. Daneben befinden sich haufig helle rundliche Gebilde 
mit eigenttimlich verquollenen Zellen, bei denen man es vielleicht mit tuberkel­
ahnlichen Gebilden zu tun hat. Aber auch typische kleine Epitheloidzelltuberkel 
mit Riesenzellen, selbst mit beginnenden Abkapselungsvorgangen konnen in 
solchen Bezirken vorhanden sein. Ich mochte auf weitere Beschreibungen 
vieler Einzelheiten nicht eingehen, da ich, wie gesagt, nicht tiberall klare Zu­
sammenhange erkennen kann. Eine Eigenart des, manche tuberkulOsen Herde 
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umgebenden Gewebes muB jedoch noch erwahnt werden, von der auch hier 
und da schon in der Literatur die Rede ist. Es handelt sich urn eine eigentiim­
liche Umwandlung des myeloiden Markes in ein leicht gallertiges, reichlich GefaBe 
enthaltendes, im iibrigen aus feinen spindeligen oder auch sternformig ver­
zweigten Zellen bestehendes Gewebe, das mit seiner diffusen Verteilung von 
leukozytenartigen, lymphozytenartigen und phagozytischen Zellen, mit seinen 
reichlichen feinen GefaBsprossen, durchaus als eine Art Granulationsgewebe 
zu bezeichuen ist. Die Knochenbalkchen pflegen im Bereich eines solchen 
Gewebes kriiftiger und ihr Netzwerk dichter zu sein, als in den benachbarten 
unveranderten Knochenteilen. Wieweit hier etwa zur perifokalen Entzti.ndung 

Abb.100. Spina ventosa del' J\1ittelphalange des Zeigefingers. Fast viilliger Ersatz des Knochens 
dureh Epitheloidzelltuberkel, nul' am Rande, besonders reehts . erhaltenes Knoehengewebe. Zwischen 
den Epitheloidzellmassen aueh dunkler gefarbte Stell en, in der Peripherie mehr aus Lymphozyten, 

im Zentrum mehr aus Leukozyten und Fibrin bestehend. AuGen Raut usw. 7fache Vergr. 

gehorende Prozesse vorliegen und wieweit diese Wucherungen als knocherne 
unspezifische Abkapselungen, auch im Sinne einer besonderen Art von Kallus­
bildung zu beobachten sind, vermag ich vorlaufig nicht zu sagen. 

In einem auBerlich sehr starken Gegensatz zu diesen verkasenden Formen 
stehen die schon bei der makroskopischen Beschreibung erwahnten, mit Bildung 
von Granulationen einhergehenden Erkrankungen. Ich wahle als Beispiel die Falle 
von Spina ventosa (Abb. 100). Hier erkennt man im l\1ikroskop eine stark aufge­
triebene Phalange, die nur in der Peripherie und auch dort nicht iiberall Knochen­
gewebe aufweist, im iibrigen zum groBten Teil aus einem dichten, tuberkulOse 
Granulationen enthaltenden, Zellgewebe besteht. 1m einzelnen ist dazu noch 
folgendes zu sagen . Inmitten des Herdes erkennt man in sehr unregelmaBiger 
Anordnung formlose Ziige von z. T. netzartig hyalinen, bis fibrinoiden Massen, die 
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von allerhand Zellen durchsetzt werden. In einem Fall sah ich auch in 
solchen Bezirken reichlich Leukozytenansammlungen und beginnende Nekrosen 
dieser Leukozyten, sodaB man den Eindruck von Einschmelzungsvorgangen 
gewann. Die Umgebung davon bildet ein dichtes, gefaBreiches Granulations­
gewebe, in dem man aber diffus Zellen verteilt sieht, die durchaus den Namen 
epitheloide Zellen verdienen und dazwischen auch vereinzelte LANGHANSSche 
Riesenzellen. Weiterhin finden sich dann nach allen Seiten hin ausgreifende, 
zunachst eng miteinander konglomerierte, sodann auch einzeln liegende typische 
Epitheloidzelltuberkel, teils ohne, teils mit einzelnen, teils mit zahlreichen 
Riesenzellen. Zwischendurch ziehen sich reichlich Lymphozyteninfiltrate, z. T. 
in Gestalt von Kranzen urn die Tuberkel herum. Rier und da aber sieht man 
auch in diesen Bezirken noch, zuweilen inmitten eines Tuberkels, dichte 
umschriebene Ansammlungen von typischen Leukozyten. Das spezifische 
tuberkulOse Granulationsgewebe, bezw. die Tuberkel werden nun einerseits 
nach auBen begrenzt von dem noch erhaltenen Periost, z. T. aber zerkltiften 
sie dieses auch und dringen in unregelmaBiger Weise in das benachbarte Binde­
und Fasziengewebe ein. Andererseits dringen die tuberkulosen Granulationen, 
und zwar besonders an del' Peripherie der betreffenden Phalange, in das noch 
erhaltene Knochengewebe ein. Rier kann man dann die Resorptionsvorgange 
ausgezeichnet verfolgen. Dabei wirken, wie es scheint, auch die LANGHANSSchen 
Riesenzellen mit. Man kann z. B. an manchen Stellen kleine Restchen des 
Knochengewebes vollig von Riesenzellen umgeben erkennen, die z. T. deutlich 
dem LANGHANSSchen Typus entsprechen. Auch eine Resorption des Knorpel­
gewebes durch das eindringende Gewebe laBt sich deutlich feststellen. Anderer­
seits gibt es auch Knochenbalkchen, die z. T. von dichten Reihen kubischer, 
selbst ~ast zylinderformiger, epithelartiger Zellen begrenzt werden, sodaB 
man den Eindruck von Osteoblastenreihen gewinnen kann. Aber gerade an 
solchen Stellen kommen auch platte Riesenzellen vor, im Bereich derer man 
eine deutliche lakunare Resorption erkennt. 

Wenn man auf Grund dieser Beschreibungen einen allgemeinen Uberblick 
tiber die Genese der Knochentuberkulose gewinnen will, so mag es den Anschein 
haben, als ob hier zwei grundverschiedene Verlaufsformen vorliegen. lch glaube 
jedoch, daB man auch hier zu einer vollig einheitlichen Auffassung gelangen 
kann. Der wesentlichste Punkt scheint mil' namlich del' zu sein, daB es einmal 
Knochentuberkulosen gibt, bei denen es sehr schnell zu einer umfangreichen 
Gewebsschadigung kommt, die ihrerseits tiber exsudative Veranderungen hin 
sehr schnell, also akut, in Verkasung tibergeht. Auf der anderen Seite stehen 
dann die Prozesse, bei denen die primare Gewebsschadigung eine weniger umfang­
reiche ist, demgemaB auch nur wenig umfangreiche Exsudationen und Ver­
kasungen auftreten, die schnell von produktiven Gewebsmassen ersetzt werden 
konnen. Es liegt nahe, diese beiden Reaktionsformen wiederum in Zusammen­
hang zu bringen mit bestimmten allergischen Zustanden. Dem entspricht auch 
die Tatsache, daB die ausgebreiteten verkasenden Knochentuberkulosen so 
haufig im Kindesalter vorkommen und dann oft in das Bereich der Friihgenerali­
sation gehoren, fUr das ja die hyperergische Reaktion charakteristisch ist. In 
den Fallen abel', in denen uns die Knochentuberkulose in del' granulierenden 
Form entgegentritt, mtiBte dann ein positiv allergischer Zustand im Sinne 
einer relativen lmmunitat vorliegen. Es ware sehr wtinschenswert, wenn in 
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Zukunft aIle FaIle von Knochentuberkulose, insbesondere die isolierten, von 
diesem Standpunkt aus betrachtet wiirden, d. h. daB dabei die Gesamtlage 
bis ins einzelne beriicksichtigt wiirde. 

Hier miissen wir uns noch mit der Frage beschaftigen, welches das mut­
maBliche Schicksal der Verlaufsformen ist, von denen im V orhergehenden 
Beispiele angefiihrt wurden. Aber gerade hier sind die Zusammenhange leider 
durchaus noch nicht so klar, daB man zu einem abschIieBenden Urteil kommen 
konnte. Was die Falle mit groBeren verkasenden Herden betrifft, so habe ich 
den Eindruck, besonders auf Grund der Untersuchungen an Wirbeltuberkulosen, 
daB sehr oft, vielleicht in der Regel, schnell auf die Verkasung die Ein­
schmelzung folgt. Selbst in dem angefiihrten Fall von umschriebener Verkasung 
des Kalkaneus konnte man gewisse Zeichen der Einschmelzung deutIich fest­
stellen, obwohl zu gleicher Zeit schon eine deutliche Einkapselung der verkasten 
Partien bestand. Wenn, wie ich sowohl im allgemeinen Teil als auch an ver­
schiedenen anderen Stellen betont habe, die Einschmelzung fraglos infolge der 
proteolytischen Fermente von Leukozyten zustande kommt, so haben wir schIieB­
lich im Bereich des myeloischen Knochenmarks die besten Bedingungen dafiir, 
da ja in ihm myeloische Zellen in fertigem und unausgebildetem Zustand stets 
in groBer Masse zur Verfiigung stehen. Besonders eindrucksvoll sind solche 
Einschmelzungen im Bereich der Wirbelkorper. Sie scheinen sowohl in Bildung 
begriffene, wie fertig gebildete, aus produktiv tuberkulosem Gewebe oder selbst 
aus reichlicheren Fasern bestehende Kapseln ohne weiteres durchbrechen zu 
konnen, als auch die normalen Schranken, die die Knochen nach auBen abgrenzen. 
Nur auf diese Weise konnen ja die periostalen Eiterungen und die Senkungs­
abszesse zustande kommen. Es ist bei solchen Fallen nur die Frage, in welcher 
Weise das Knochengewebe selbst zur Aufltisung kommt. Ich mochte zunachst 
dazu bemerken, daB iiberall, wo Knochengewebe in verkaste Partien ein­
geschlossen ist, dieses Gewebe selbstverstandlich ebenfalls vollig nekrotisch ist. 
FUr den Knochenschwund sind nun auch dieklinisch-rontgenologischen Be­
obachtungen von Interesse. In den Lehrbiichern der Chirurgie ist zu lesen, 
daB eine beginnende Tuberkulose, beispielsweise d1lr Wirbelkorper, mit Wahr­
scheinlichkeit durch eine gewisse Aufhellung des Knochengewebes, die man 
als Reflexatrophie oder ahnlich bezeichnet, gestellt wird. Erst spater wird dann 
die vollige Aufltisung des Knochens beobachtet. In den Lehrbiichern der patho­
logischen Anatomie aber ist gewohnlich zu lesen, daB die Resorption des Kno­
chens infolge der Wirkung des primar auftretenden tuberkultisen Granulations­
gewebes zustande kommt, daB diese Resorption aber unterbrochen wird, wenn 
das tuberkultise Granulationsgewebe infolge seiner Verkasung seine resorbierende 
Kraft einbiiBt; wie dann aber weiter die endgiiltige Auflosung des Knochen­
gewebes erfolgen solI, muB bei einer solchen Anschauungsweise offen bleiben. 
DaB Knochensubstanz durch produktiv tuberkuloses Gewebe iiberhaupt auf­
gelost werden kann, untersteht keinem Zweifel, und ich habe selbst diesen 
Vorgang oben bei der Besprechung der Spina ventosa geschildert. Bei den 
groBeren verkasenden Herden tritt aber, wie wir gesehen haben, zunachst iiber­
haupt kein produktives Gewebe auf, und kann deswegen auch nicht fiir die 
Knochenaufltisung in Betracht kommen. Ich mochte vielmehr annehmen, - und 
einige der oben geschilderten Merkmale der kasigen Knochentuberkulose sprechen 
durchaus dafiir - daB Leukozyten, bezw. ihre im Knochenmark vorhandenen 
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Mutterzellen, die Resorption in wirksamer Weise bewerkstelligen konnen. 
Wir finden demnach die ersten Zeichen der Resorption schon im exsudativen 
Stadium vor der Verkasung. Eine Unterbrechung findet dann unter Umstanden 
wahrend der Bildung des Kases statt, obgleich mir dies durchaus noch nicht 
bewiesen erscheint. Besonders bei den schnell erweichenden Formen diirfte eine 
solche Unterbrechung nicht stattfinden. Die volle Auflosung der Knochensub­
stanz halt dann mit der proteolytischen Erweichung des Kases Schritt, indem 
dieselben fermentativen Einfliisse auch die nekrotischen Knochenbalkchen zur 
Auflosung und Zertriimmerung bringen. Diese Art der Einschmelzung wird 
iibrigens, soweit ich sehe, von den meisten Autoren, die zu diesen Fragen Stellung 
genommen haben, anerkannt, wenngleich die Grundlagen fiir die allgemeine 
Darstellung des Gesamtprozesses gewohnlich andere sind. Die Folge der Ein­
schmelzung ist die Bildung eines Eiters, in dem mikroskopisch gewohnlich 
nur noch Reste von Zellen und Kernen zu erkennen sind, in dem aber als 
Knochensand bezeichnete Reste des aufgelOsten Knochens vorhanden zu sein 
pflegen. 

Wenn wir nun zunachst von den weiteren moglichen Kmnplikationen, die 
auch in einem Fortschreiten des Prozesses auf andere Knochenteile bestehen 
konnen, absehen, so ware noch die Frage zu erortern, wie die schlieBliche Heilung, 
d. h. die Konsolidierung der unterbrochenen Knochenmassen, bezw. die bei der 
makroskopischen Beschreibung erwahnten knochernen Ankylosen zustande 
kommen. Ebenso, wie die wenigen Autoren, die sich prinzipiell mit diesem 
Thema befaBt haben, ebenso wie auch die Lehrbiicher, mnE ich mich iiber diese 
Zusammenhange sehr kurz fassen, da mir ein Material, das einen klaren Ein­
blick in die Zusammenhange gestattet, nicht zur Verfiigung steht. Es ist :mil­
zunachst nicht klar, in wie weit nach diesen Verkasungen und Einschmelzungen 
tatsachlich ein spezifisch tuberkuloses Granulationsgewebe gebildet wird. Ich 
habe den Eindruck, als wenn es in manchen Fallen vollig fehlt, und daB schlieB­
lich, wie auch bei anderen verkasenden Prozessen (s. Lungenkavernen) eine 
vollig unspezifische Abkapselung zustande kommt. In anderen Fallen - und 
es war auch oben die Rede davon - sieht man wohl einzelne tuberkulose Granu­
lationen auftreten. Aber es ist mir nicht klar geworden, welche Bedeutung 
sie fiir die weiteren Entwicklungsstadien haben. Es muB jedoch daran erinnert 
werden, daB gerade im Bereich der tuberkulosen Granulationen eine besonders 
wirksame Knochenauflosung stattfinden kann. Des weiteren muB es auffallen, 
wie gering bei heilenden und geheilten Knochentuberkulosen oft die Kallus­
bildung ist, wahrend ja sklerotische Partien in heilenden und geheilten Herden 
etwas durchaus gewohnliches sind. Endlich bin ich bisher nicht imstande, 
die Funktion des oben erwahnten eigentiimlichen gallertigen Granulations­
gewebes mit den in ihm vorhandenen, neugebildeten Knochenbalkchen richtig 
zu deuten. 

Die weiteren Schicksale der zunachst ohne wesentliche Verkasung verlaufen­
den Knochenprozesse, fiir die wir als Beispiel FaIle von Spina ventosa angefiihrt 
hatten, diirfte ebenfalls noch nicht geniigend geklart sein. DaB sekundar in 
derartigen Granulationen neue exsudative Schiibe und mit ihnen Verkasung 
und Erweichung auftreten konnen, darf nicht geleugnet werden. Ich habe 
Andeutungen davon in der Beschreibung dieses Prozesses erwahnt. Wenn 
solche Verkasungen einen groBen Umfang annehmen, diirften schlieBlich 
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dieselben Verhaltnisse resultieren, wie bei den primar verkasenden Knochen­
tuberkulosen. Kommt es aber nicht zur nachtraglichen AuflOsung der Granu­
lationen, so kann man nur eine allmahliche Umwandlung des spezifischen in 
unspezifisches Granulationsgewebe erwarten, mit der dann eine Neubildung 
von Knochengewebe einhergehen muB. Solche Heilungen der Spina ventosa 
sind verschiedentlich beschrieben worden. 

Als wichtigste und eigenartigste Komplikation der Knochentuberkulosen 
sind die sogenannten Senkungsabszesse zu nennen. Sie entstehen nach Auf­
IOsung und Durchbrechung des Periosts durch den bei den Einschmelzungen 
sich bildenden Eiter und breiten sich in verschiedenen Richtungen aus, die 
nicht etwa allein durch eine wirkliche Senkung des Eiters, also durch die Schwer­
kraft, bestimmt werden. Sie benutzen dazu aIle zur Verfugung stehenden 
Gewebslucken, insbesondere auch die weichen Bindegewebsinterstitien zwischen 
verschiedenen Organen und Organteilen (RetropharyngealabszeB, PsoasabszeB 
etc.). 

Die mikroskopische Untersuchung zeigt jedoch, daB das anschlieBende 
Organgewebe dabei durchaus nicht ungeschadigt bleibt, und selbst schwerere, 
schon makroskopisch sichtbare Zerstorungen, insbesondere der Muskelsubstanz, 
kommen vor. Das mikroskopische Verhalten ist im ubrigen dadurch charakte­
risiert, daB im allgemeinen von produktiv tuberkulosen Veranderungen kaum 
etwas zu bemerken ist. Die schon makroskopisch mit brockligen Kasemassen 
oder auch mit glattem schwammigen oder derben Gewebe ausgekleideten 
Kanale zeigen mikroskopisch als innere Auskleidung kasig;kornige Gewebs­
ma-ssen, die von zahlreichen erhaltenen _ Faserzugen durchsetzt werden. Die 
Faserzuge zeigen wiedetum zuweilen aIle Ubergange zu gequollentm fibrinartigen 
Netzen. Weiterhin hat man den Eindruck, daB diese verkasten Massen aus einem 
gewohnlichen Granulationsgewebe hervorgegangen sind, sehen wir doch zuweilen 
ganz deutlich noch reichlich Geruste von senkrecht zur Oberflache verlaufenden 
feinen GefaBen. Sodann ist es wichtig, daB man in diesen Massen neben reich­
lichen in Nekrobiose befindlichen oder zerfallenen Zellen auch typische Leuko­
zyten sieht, die nach den tieferen Schichten deutlicher werden und schlieBlich 
wieder in ein mehr oder weniger gut erhaltenes unspezifisches Granulations­
gewebe ubergehen. Nur an wenigen Stellen sieht man am Rande des Kases 
Andeutungen von epitheloiden und RiesenzeIlen, die in die kasigen Massen 
in der gewohnlichen Weise eindringen. Eine einleuchtende Erklarung fur diese 
AbszeBgange, die zuweilen auch an der auBeren Oberflache als Fisteln auf­
brechen konnen, ist bisher, soweit ich sehe, noch nicht gegeben worden. Eine 
Sekundarinfektion durch Eitererreger ist in ihnen so selten, daB sie bei Er­
klarungsversuchen keine Rolle spielen kann. Auffallig ist aber auch der geringe 
Gehalt des Eiters an Tuberkelbazillen, die wohl im Tierversuch ausnahmslos 
nachweisbar sein mogen, aber mikroskopisch nur in geringer Zahl oder garnicht 
gefunden werden. lch kann mir den Vorgang einstweilen nur in der Weise 
denken, daB trotzdem verhaltnismaBig vITulente lnfektionen vorliegen, die zu 
einer sturmischen, im wesentlichen unspezifischen Reaktion fiihren. Dabei 
mogen auch reichlich Bazillen zugrunde gehen, bezw. bis zu unfarbbaren Ge­
bilden umgewandelt werden. Es mussen aber wohl stets genugend Bazillen­
mengen ubrig bleiben, bezw. durch Nachschube geliefert werden, da es sich 
ja gerade bei diesen sogenannten Senkungsabszessen um Prozesse handelt, 
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die unaufhaltsam fortzuschreiten pflegen. Das sieht man auch daran, daB die 
gebildeten AbszeBmembranen selbst immer wieder nekrotisch-kasig zugrunde 
gehen und daB dann unter Umstanden eine eigentiimliche Schichtung der Wand 
zustande kommt. 

Damit mochte ich die Besprechung der Knochentuberkulosen abschlieBen. 
Ich bin mir bewuBt, in vielen Punkten ebenso wenig wie meine V organger eine 
Klarung gebracht zu haben. Ich glaube aber, es ist schon einiges durch den 
Hinweis gewonnen, daB gerade in der Lehre der Knochentuberkulose noch 
viele Unklarheiten bestehen. Eine Beseitigung dieser Unklarheiten wiirde 
sowohl ein erhebliches praktisches Interesse fiir die Kliniker haben, als auch 
geeignet sein, eine allen Tatsachen gerecht werdende Auffassung des tuber­
kulOsen Prozesses iiberhaupt zu fOrdern. Wenn ich im Vorwort erklarte, daB 
das vorliegende Buch auch ein Programm bedeuten solIe, so bezieht sich das 
in ganz besonderem MaBe auch auf die Lehre von der Knochentuberkulose. 

2. Gelenke. 
Von vielen Klinikern wird die Gelenktuberkulose nach F. KONIG eingeteilt 

in den Hydrops tuberculosU8, die tuberkulOse granulierende Gelenkentzundung und 
die tuberkulose eitrige Gelenkentzundung. Es ist fiir uns die Frage, ob wir eine 
derartige Einteilung auch auf Grund der pathologisch-anatomischen Verande­
rungen billigen konnen. Dazu miissen wir zunachst wieder versuchen, die tuber­
kulosen Gelenkerkrankungen in den Gesamtrahmen d.er tuberkulosen Prozesse 
einzufiigen. Es stellt sich sofort heraus, daB primare Tuberkulosen der Gelenke 
nicht in Erwagung gezogen zu werden brauchen, wenngleich sie theoretisch 
natiirlich ebenso wie in anderen Organen auf Grund einer kryptogenetischen 
Infektion denkbar sind. Die Gelenkerkrankungen, die im Rahmen der anderen 
Erscheinungsformen des tuberkulosen Prozesses vorkommen,miissen wir 
zunachst vom Standpunkt der allgemeinen Pathogenese aus betrachten. Es 
gab eine Zeit, in der man geneigt war, das Gros der tuberkulOsen Gelenkaffek­
tionen auf vorausgegangene und in die Gelenke eingebrochene Knochentuber­
kulosen zuriickzufiihren. LEXER hebt aber mit Recht hervor, daB bei mindestens 
der Halfte der FaIle diese Anschauung nicht zutrifft. Meine Erfahrungen, 
die auf diesem Gebiet ziemlich groBe sind, bestatigen das. Ich mochte sogar 
annehmen, daB die nicht osteogenen Gelenktuberkulosen weit mehr als die 
Halfte der FaIle ausmachen. Von den anderen Infektionswegen moge hier und 
da einmal das Ubergreifen eines auBerhalb des Skelettsystems gelegenen Herdes, 
entweder direkt oder unter Vermittlung einer Lymphstauung in Betracht 
kommen. Eine iiberragende Bedeutung kommt aber allein dem Blutweg zu, 
und ich mochte meiner Meinung dahin Ausdruck geben, daB die groBe Mehrzahl 
der Gelenktuberkulosen auf dem Blutweg zustande kommt. Dabei mogen in 
einigen Fallen unterstiitzende Momente, auch das Trauma, eine Rolle spielen. 
DaB die haematogene Entstehung der Gelenktuberkulosen eine bedeutende 
Rolle spielt, geht schon daraus hervor, daB bei der typischen allgemeinen Millar­
tuberkulose nicht selten auch in den Synovialmembranen, insbesondere der 
groBen Gelenke, Miliartuberkel in allen Entwicklungsstadien gefunden werden. 
Es zeigt sich aber auch darin, daB bei den Friihgeneralisationen und den ihnen 
gleichwertigen Formen der spateren Lebensalter die Gelenke zuweilen auch 
ohne entsprechende Knochenherde beteiligt sind. Doch mag gleich bemerkt 
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werden, daB gerade auch bei Kindem mit Friihgeneralisation Falie vorkommen, 
in denen die Gelenke auffallend stark bevorzugt sind. Diese FaIle leiten dann 
zu den anderen, auch noch im wesentlichen im jugendlichen Alter vorkommenden, 
iiber, bei denen multiple Gelenkerkrankungen so im Vordergrund stehen, daB 
man schon von einer isolierten Organsystemtuberkulose sprechen konnte. 
Nun ist es bekannt, daB Gelenktuberkulosen iiberhaupt vorzugsweise Erkran­
kungen des jugendlichen Alters sind, und gerade in ihm scheinen die multiplen 
Erkrankungen besonders im Vordergrunde zu stehen. Jenseits des 20. Lebens­
jahres aber scheinen die monartikumren Erkrankungen haufiger zu werden. 
LaBt sich dieses Schema auch nicht einheitlich durchfiihren, so handelt es sich 
doch nach meinen Erfahrungen um eine gewisse Regel. Des Weiteren mochte 
ich meinen, daB in den friiheren Lebensjahren jene Erkrankungen haufiger 
sind, die von den Autoren als eitrige bezeichnet worden sind, die aber, wie wir 
sehen werden, besser als kasig-eitrige benannt werden. Wahrend in den spateren 
Lebensjahren offenbar Erkrankungen starker im V ordergrunde stehen, bei 
denen ein mehr seroses Exsudat vorhanden ist bei gleichzeitiger nicht kasiger 
Erkrankung der GelenkhiiIlen. 

Bevor ich nun selbst zu einer Einstellung gegeniiber dem am Anfang genannten 
Schema komme und dann auch von neuem den Versuch mache, eine endgiiltige 
Einreihung der Gelenkerkrankungen in die Haupterscheinungsformen der 
Tuberkulose vorzunehmen, ist es notwendig, den anatomischen Werdegang 
der moglichen Prozesse zu besprechen. Dabei ist zu beachten, daB anscheinend 
kein grundsatzlicher Unterschied in dieser Genese besteht,. je nachdem etwa 
die Erkrankung auf dem Blutwege oder fortgeleitet von einem KnochenprozeB 
zustande kam. Auf gewisse Ausnahmen davon werde ich weiter unten zuriick­
kommen. 

Am Anfang jeder Besprechung der Gelenktuberkulosen muB der Satz stehen, 
daB es keine derartige Erkrankung gibt, die nicht mit einem Ireien Exsudat 
in der Gelenkhohle beginnt. Gerade auf Grund dieser Eigenart der tuberkulOsen 
Gelenkprozesse werden ja z. T. die verschiedenen Formen gegeneinander abge­
grenzt, denn es gibt Erkrankungen, bei denen von vornherein bis zum SchluB 
nur eine offenbar rein serose Fliissigkeit vorhanden ist, und im Gegensatz dazu 
andere, bei denen sich bald ein dickes, eitera,hnliches Exsudat ausbildet. AIle 
Zwischenstufen lassen sich selbstverstandlich beobachten. Die Erkrankungen. 
mit mehr serosem Exsudat sind nun zweifellos in den spateren Lebensjahren 
haufiger als in ganz jugendlichem Alter und umgekehrt. Ganz trockne Gelenk­
tuberkulosen diirfte es nicht geben. Es handelt sich dann wohl mehr um FaIle, 
in denen das Exsudat relativ schnell gerinnt und als Fibrin die Gelenkmembran 
bedeckt. 1m iibrigen steht es fest, daB in ganz frischen Fal en, die im allgemeinen 
nur dem Kliniker zur Verfiigung stehen, stets typische Leukozyten in der Fliissig­
keit gefunden werden. Schon darin sehen wir eine Parallele zu den tuberkulOsen 
Entziindungen der serosen Haute, mit denen auch sonst die tuberkulOsen Gelenk­
erkrankungen groBe Ahnlichkeit haben. 

Zunachst miissen wir hier einige Bemerkungen iiber das makroskopische 
Verhalten einschieben. Wesent.liche Merkmale wurden oben schon angedeutet. 
Wir sehen namlich einerseits, und dies besonders bei kleinen Kindem, eine 
sozusagen vollig kdsige Umwandlung des gesamten Gelenkes. Die Gelenkmem­
branen imponieren als festere oder auch weiche kasige Massen und gehen nach 
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innen in eine ganz weiche oder auch eitrig verfliissigte Masse iiber. 1m benach­
barten Knochen pflegen dann auch Veranderungen deutlich vorhanden zu 
sein, iiber die noch zu sprechen sein wird. Auf der anderen Seite stehen dann 
die Falle, bei denen die Gelenkmembranen in schmierige graurote, wulstige, 
lmter Umstanden mit fibrinahnlichen Massen bedeckte Gebilde umgewandelt 
sind, die seit langer Zeit als jungose Granulationen bezeichnet werden und 
zuweilen in der Tiefe in derbes, blutreiches Gewebe iibergehen. Andererseits 
sieht natiirlich auch der Anatom zuweilen Falle, in denen diese Veranderungen 
noch weniger stark ausgebildet sind, dagegen aber reichliches, helles Exsudat 
die Gelenkhohle erfiillt hatte. 

Mikroskopische Untersuchung. Wir beginnen mit der Besprechung der 
leichteren, keine wesentliche Verkasung aufweisenden Prozesse. In solchen 
Fallen sieht man im Mikroskop auf der Oberflache der Gelenkmembran eine 
mehr oder weniger dicke Schicht einer fibrinartigen Masse, die von Leuko­
zyten dicht durchsetzt ist. Darauf folgt in manchen Fallen auf weite Strecken 
ein sehr gefaBreiches, typisches, nicht tuberkuloses Granulationsgewebe, und 
nur an manchen Stellen sieht man mehr oder weniger deutliche Tuberkel; 
zuweilen nur Andeutungen von epitheloiden und Riesenzellen, die mit Leuko­
zyten und anderen Zellen des Granulationsgewebes, auch unter Umstanden mit 
Fibrinfasern untermischt sind, bis zu typischen runden Epitheioidzellanhaufungen 
mit mehr oder weniger deutlichen Riesenzellen. Andererseits gibt es dann 
Bilder, bei denen die Oberflache kaum noch Exsudat aufweist, wohl aber von 
einem dichten, ungemein zellreichen, aber nur kleinere und wenig gefiiIlte 
GefaBe enthaltenden Granulationsgewebe gebildet wird, in dem sich ebenfalls 
teils diffuse Epitheioidzellbildungen zeigen, teils auch nur Andeutungen von 
Tuberkelbildungen hervortreten. Von diesen Bildern gibt es sodann aIle Uber­
gange bis zu jenen, bei denen das Granulationsgewebe ganz dicht durchsetzt 
ist von typischen Epitheloidzelltuberkeln mit oder ohne Riesenzellen. Hier 
handelt es sich dann um die makroskopisch typisch fungosen Veranderungen. 
In allen diesen verschiedenen Fallen laBt sich auch zuweilen deutlich zeigen, 
wie der Tuberkel im Bereich einer kleinen, umschriebenen, verkasenden Exsudat­
masse entsteht, und diese FaIle leiten dann wiederum iiber zu denen, bei denen 
die Verkasungen reichlicher sind. In der Tiefe gehen aIle diese Prozesse in ein 
faserreiches Granulationsgewebe iiber. 

AIle bisher erorterten Moglichkeiten entsprechen zweifellos Fallen, in denen 
entweder nur ein anscheinend rein seros oder mehr oder weniger eitrig getriibtes 
Exsudat die Gelenkhohle erfiillte. Es muB aber auch die Annahme erlaubt sein, 
daB es tatsachlich einen reinen Hydrops articulosus auf Grund einer tuber­
kulosen Aetiologie gibt, bei dem es spezifisch tuberkulOse Veranderungen in 
der Gelenkmembran iiberhaupt nicht oder vielleicht vorsichtiger ausgedriickt, 
noch nicht gibt. Es ist moglich, daB derartige FaIle dann zu den rein entziind­
lichen Tuberkulosen im Sinne PONCETS und LIEBERMEISTERs gehoren. Auf 
der anderen Seite aber muB man auch daran denken, daB eventuell im AnschluB 
an eine in der Nahe befindliche, aber nichtdurchgebrochene, tuberkuloseKnochen­
erkrankung, wie bei den analogen Pleuritiden auch hier Arthritiden im Sinne 
der perifokalen Entziindung vorliegen. Damit hatten wir dann wieder eine nahe 
Beziehung zu den bei der Tuberkulose vorkommenden Erkrankungen der 
serosen Haute. 
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Als anderer Krankheitstyp wurde bei der makroskopischen Besprechung 
derjenige genannt, bei dem umfangreiche Kasemassen und dickes eitriges 
Exsudat das Bild beherrschen. Bei der mikroskopischen Untersuchung zeigt 
es sich, daB prinzipielle Unterschiede gegeniiber den anderen Fallen nicht 
bestehen. Man hat es vielmehr lediglich mit graduellen Verschiedenheiten 
zu tun. Die die Gelenkhohle ausfiillenden Massen bestehen z. T. aus gut 
erhaltenem Eiter, z. T. aus nekrotischen Eitermassen, ganz ahnlich wie in 
sonstigen tuberkulOsen Zerfallshohlen. Die Hohlung wird begrenzt von breiteren, 
dichten, fibrinos zelligen Exsudatmassen, die an vielen Stellen ebenfalls in 
~ekrose, bezw. Verkasung begriffen sind. Darauf folgt wiederum ein gefaB­
reiches Granulationsgewebe mit allen seinen Zellarten, zuweilen mit sehr reich­
lichen groBen Phagozyten. Aber innerhalb dieser oft sehi- dicken Gewebsschicht 
finden sich reichlich neue Exsudatschiibe, bestehend aus Fibrinmassen und 
Leukozyten und man sieht im Bereich dieser Exsudate wiederum aIle Uber­
gange zur homogenen Verkasung. Gerade in der Nachbarschaft dieser noch 
im Gewebe gelegenen Verkasungen kann man dann auch diffuse Epitheloid­
zellwucherungen oder auch unregelmaBige rundliche Tuberkelbildungen mit 
Riesenzellen, oder auch reichlich einzelne Riesenzellen vorfinden. In diesen 
Gegenden sind dann auch viele Lymphozyteninfiltrate vorhanden. Doch gibt 
es auch hier wieder Falle, bei denen die spezifisch tuberkulOsen Prozesse ganz 
zuriicktreten. 

Wenn wir nun nach diesen kurzen Schilderungen selbst zu den vorgeschlagenen 
Einteilungen Stellung nehmen wollen, so wird sich gegen die Einteilung in 
1. einfachen H ydrop8, 2. Fungu8 articulari8 und 3. eitrig-ka8ige Tuberkulo8e 
nichts einwenden lassen. Wir werden uns jedoch dariiber klar sein miissen, 
daB mit dieser Einteilung keine qualitativen oder genetischen Unterschiede 
angegeben werden sollen, sondern daB es sich tatsachlich nur um quantitative 
Unterschiede handelt, und daB es zwischen allen Erkrankungen vollig flieBende 
trbergange gibt. 1m iibrigen ist die Gelenktuberkulose ein eindrucksvolles 
Beispiel fiir die Auffassung der Tuberkulose als eines entziindlichen Prozesses. 
Nur die Heftigkeit der Entziindung, bezw. ihres exsudativen Stadiums, ist 
in den verschiedenen Fallen eine verschiedene. Bei leichteren Infektionen 
kommt es im wesentlichen zur Bildung eines nicht oder kaum verkasungsfahigen 
Exsudates, und die produktive Komponente (Fungus) kann sich in den Vorder­
grund drangen oder vielleicht in den leichtesten FaDen auch ganz zuriicktreten, 
sodaB im wesentlichen unspezifische Vorgange resultieren. Bei schwereren Infek­
tionen hingegen wird reichlich ein derartiges Exsudat gebildet, das wahrschein­
lich auf Grund seines Fibrin- und Zellreichtums ausgesprochen verkasungs­
fahig ist, das aber auch in den meisten Fallen infolge des Leukozyteniiberschusses 
zu Einschmelzungen neigt, zumal da die stets vermehrte Gelenkfliissigkeit 
diesen V organg noch unterstiitzen wird. Die produktive Komponente tritt 
zunachst zuriick, sodaB man den Eindruck einer reinen Verkasung gewinnt. 

Es liegt nun nahe, diese verschiedenen Verlaufsformen auch wiederum mit 
verschiedenen allergischen Zustanden in Zusammenhang zu bringen. Einen 
solchen Zusammenhang sehen wir z. B. in der Tatsache, daB die schweren 
kasigen Prozesse nicht selten Begleiterscheinungen einer Friihgeneralisation 
sind. Bei diesen Erkrankungen darf allerdings auch nicht die Massigkeit der 
Infektionen vernachlassigt werden; sind es doch zuweilen auch gerade kasige 
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Gelenktuberkulosen, die infolge Einbruchs eines kasigen Knochenherdes zustande 
kommen, bei denen also sicher eine plOtzliche sehr schwere Infektion vorliegt. 
Auf der anderen Seite mochte ich noch einmal darauf hinweisen, daB die rein 
hydropischen oder leichteren fungosen Erkrankungen des ofteren in Fallen 
vorkommen, bei denen in anderen Organen schon tuberkulOse Prozesse im 
Sinne der isolierten Tuberkulosen bestehen, bei denen wir also eine gute Aus­
bildung der positiven Allergie, bezw. relativen Immunitat, erwarten konnen. 

Uber die weitere Entwicklung der Gelenktuberkulose bis zum Stillstand, 
bezw. bis zur Heilung des Prozesses vermag ich zunachst Einzelheiten nicht 
zu bringen. Wir wissen, daB Gelenktuberkulosen mit fibroser Versteifung der 
Gelenke ausheilen, daB aber unter Umstanden auch knocherne Ankylosen 
eintreten konnen. Der letztere Vorgang ist von groBem Interesse, weil er auf 
eine Beteiligung des Knochengewebes hinweist. Eine solche kommt sicher auch 
in Fallen. vor, bei denen der Knochen primii.,r nicht betroffen war. Man sieht 
vor allen Dingen ein Eingreifen des Granulationsgewebes in die Knochensubstanz 
hinein. Dabei treten auch Knochenresorptionen auf. Man sieht aber auch 
wiederum ahnlich wie bei den Knochenerkrankungen selbst in der Nachbar­
schaft erkrankter Gelenke eigentiimliche, fibrose Umwandlungen des Markes. 
Man erkennt endlich in manchen, offenbar schon lange bestehenden Fallen 
im Bereich dieser Zonen KnochenneuoiIdungen. Wie aber aIle diese V organge 
im einzelnen miteinander in Zusammenhang stehen, miiBte erst durch neue 
systematische Untersuchungen geklart werden. Sodann ist noch das Verhalten 
des Knorpels bei der Gelenktuberkulose zu erwahnen. Es ist bekannt, daB 
in einigermaBen schweren Fallen der ganze Knorpeliiberzug verIoren geht. 
Das geschieht entweder von der Oberflache aus, oder, wenn der Knochen mit­
erkrankt ist, auch von dort her. Die Resorption erfolgt nicht nur dort, wo sich 
produktive Tub erkel , bezw. spezifisch tuberkulOses Granulationsgewebe ent­
wickeIt, sondern auch im Bereich des vollig unspezifischen Granulationsgewebes 
und auch im AnschluB an jenes eigenartige gallertige Gewebe, in das sich zuweilen 
die benachbarten Teile des Knochenmarks umwandeln. Aber es ist nicht allein 
das gefaBhaltige und gefaBarme Granulationsgewebe, das die Resorption besorgt. 
Besonders in den Fallen, bei denen ein stark leukozytares Exsudat vorhanden 
ist, wird der Knorpel zum Teil schon resorbiert, bevor er von Granulationsgewebe 
iiberwuchert ist. Man kann dann erkennen, daB es die Leukozyten sind, die 
die Resorption herbeifiihren. Doch scheint im allgemeinen die vollige AuflOsung 
des Knorpeliiberzuges erst zu erfolgen, wenn das Granulationsgewebe, unspe­
zifisches oder spezifisches, in voller Entwicklung ist. DaB das jeweils nach dem 
auI3eren Bilde in den einzelnen Fallen in ganz verschiedener Weise geschehen 
kann, namlich vom Rande oder von der Mitte oder auch zunachst in Form 
mehrfacher Perforationen, mag noch kurz angedeutet werden. 

Endlich muB noch die Entstehung von freien Gelenkkorpern erwahnt werden. 
Sie treten gewohnlich erst in spateren Stadien der Erkrankung auf, und zwar 
bei den fungosen Formen und bei relativ starkem Fibringehalt des Exsudates. 
Ich mochte jedoch dazu bemerken, daB mir die Frage, wie oft es tatsachlich 
bei tuberkulOsen Gelenkerkrankungen zur Bildung freier Gelenkkorper kommt, 
durchaus noch nicht geniigend geklart erscheint. Ich habe den Eindruck, 
daB auf diesem Gebiete die Differentialdiagnose zwischen tuberkulOsen und 
"rheumatischen" Erkrankungen durchaus noch nicht eine geniigend sichere ist. 
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Daran schlieBt sich aber sofort wieder die andere Frage, ob vielleicht doch 
gewisse Beziehungen zwischen Rheumatismus und Tuberkulose bestehen, eine 
Frage, die wiederum einer systematischen Prillung wert ist. Was im iibrigen die 
Entstehung der freien Gelenkkorper oder Reiskorper betrifft, so mochte ich mit 
GOLDMANN auf dem Standpunkt stehen, daB es sich vorwiegend um fibrinoid um· 

Abb.101. Altere Gelenktuberkulose. Oben noch fungose Massen mit Epitheloid- und Riesenzell­
tuberkeln. 1m iibrigen reichlich, rot gefarbtes, fibroses Narbengewebe, das in braunlich-gelb gefarbte. 
zum Teil polypenartig gestaltete fibrinoide Massen iibergeht. Bildung von freien Gelenkkorpern. 

VAN GIBSON. 22fache Vergr. 

gewandelteAuswUchse des Granulationsgewebes handelt, die besonders im Verlauf 
der fungosen Erkrankung entstehen. Die mikroskopischen Bilder, die darauf 
schlieBen lassen, sind zuweilen recht eindrucksvoll und instruktiv (Abb. 101). 
Die Gelenkkapsel ist fast iiberall stark verdickt und in ein zahes, grobfasriges, 
fast hyalines Narbengewebe umgewandelt. Darin befinden sich oft noch reichlicb 
typische Epitheioidzelltuberkel mit Riesenzellen oder auch einzelne oder in 
kleinen Haufen liegende Riesenzellen aHein. Die Innenflache ist sehr unregel­
mii,Big. Die dort noch starker hyalinen Gewebsmassen gehen in mehr oder 
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weniger breite, entweder homogene oder sehr grobfaserige und netzformig auf­
gequollene, fibrinartige oder fibrinoide Belage iiber . .An manchen Stellen haben 
sich aber auch ausgesprochen zottige, kurz oder langstielig aufsitzende und 
kolbig angeschwollene Auslaufer gebildet. Besonders die kolbigen Verande­
rungen bestehen dann aus nach VAN GrnsoN gelblich oder braunlich gefarbten, 
fast homogenen, fibrinoiden Massen, in denen man noch aufgequollene, die 
rote Kollagenfarbe annehmende Fasern in verschiedener Menge erkennen kann, 
die ihrerseits mit der kollagenen Faserung des Stieles in Verbindung stehen. 
Manche derartige Kolben lassen nun eine Abblassung der kollagenen Teile in 
verschiedenen Schattierungen erkennen, die sich in dieser Weise in die fibrinoide 
Substanz umzuwandeln scheinen. Man kann auBerdem allerhand Abschniirungs­
vorgange derartig kolbiger Anschwellungen erkennen (Abb. 101). Die mechanische 
Anspannung der Zotten bei Bewegungen ist dabei zweifellos die treibende Kraft, 
die schlieBlich zu einer volligen LoslOsung der rundlich-ovalen Gebilde fiihren 
kann. So entstehen die freien Gelenkkorper. Bekanntlich konnen sie zuweilen 
eine recht ansehnliche GroBe erreichen. Sie bestehen iibrigens nicht immer 
aus rein fibrinoiden Massen, sondern enthalten des ofteren auch noch Reste 
der gequollenen kollagenen Substanz. Das Gelenkmaterial scheint mir im 
iibrigen besonders geeignet, um den ganzen Vorgang der sogenannten fibrinoiden 
Umwandlung oder Degeneration einer endgiiltigen Klarung entgegen zu bringen. 
Die Entstehung der freien Gelenkkorper hangt auch mit der der groBartigeren 
Zottengelenke, auch des sogenannten Lipoma arborescens, zusammen, und 
auch hier drangt sich wieder die Frage auf, wie weit wir berechtigt sind, derartige 
Veranderungen mlt der Tuberkulose in Zusammenhang zu bringen. In den 
meisten Fallen hat man es zweifellos nicht mit einer tuberkulOsen Erkrankung 
zu tun, sondern mit der sogenannten Arthritis deformans. 

Anhang. 

Schleimbentel nnd Sehnen scbeiden. 
Es eriibrigt sich, auf die tuberkulOsen Erkrankungen der Schleimbeutel 

und Sehnenscheiden genauer einzugehen, weil im Prinzip der Werdegang dieser 
Erkrankungen genau dem der Gelenktuberkulosen entspricht. Allerdings 
pflegen in diesen Gebilden die schwereren Erkrankungen nur recht selten auf­
zutreten, wahrend den leichteren praktisch sogar eine verhaltnismaBig groBe 
Bedeutung zJlkommt. Des ofteren stehen die Veranderungen zwar nicht nur 
in deutlichen Beziehungen, sondern sogar in direkter Abhangigkeit von 
Knochen- und Gelenktuberkulosen, aber sie kommeiJ. auch selbstandig und vollig 
isoliert vor, und haben eben dann ein nicht geringes praktisches Interesse fiir 
den Arzt. Erwahnt sei insbesondere das Hygrom der Schleimbeutel, insbeson­
dere das der Bursa praepatellaris, das im iibrigen pathogenetisch und anatomisch 
dem Hydrops articularis oder auch der fungosen Gelenkentziindung, bis auf 
die Bildung freier Reiskorper, gleicht. Aber auch bei ihm diirften die Schwierig­
keiten der Abgrenzung gegen Prozesse anderer Aetiologie noch nicht geniigend 
beseitigt sein. Was die Sehnenscheiden betrifft, so mochte ich besonders gewisse 
chronische hartnackige Erkrankungen erwahnen, die in ihrem histologischen 
Bilde am ehesten mit den luposen Erkrankungen der Haut zu vergleichen sind. 
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Muskeln. 
Nur wenige Worte brauchen an dieser Stelle der Tuberkulose der Skelett­

muskulatur, bezw. der quergestreiften Muskulatur, gewidmet werden. Eine 
selbstandige Rolle spielt die tuberku16se Muskelerkrankung nur iiberaus selten. 
Ich selbst habe einen derartigen Fall nie gesehen. Auch die Beteiligung an 
der allgemeinen Miliartuberkulose scheint eine sehr geringe zu sein. Ich habe, 
ohne allerdings iiber systematische Untersuchungen zu verfugen, nur hier und 
da einmal dabei einen interstitiellen Miliartuberkel auffinden konnen. Dem 
gegeniiber stehen die etwas haufigeren tuberkulosen Erkrankungen, die von 
Nachbarorganen auf die Muskulatur entweder direkt oder durch Vermittlung 
der LymphgefaBe fortgeleitet werden. In erster Linie sind in dieser Hinsicht 
zu nennen die Interkostalmuskeln und ganz besonders das Zwerchfoll bei 
schwereren Pleuritiden oder Peritonitiden. Ferner ist bei Zungentuberkulose 
gar nicht so selten die Muskulatur mitbetroffen. In allen diesen Fallen handelt 
es sich gewohnlich um die Einlagerung von Tuberkeln in mehr oder weniger 
ausgebreitete interstitielle, chronisch entziindliche Herde. Ioh habe aber in 
einigen Fallen in der Mitte von Muskelbiindeln des Zwerchfells und der Zungen­
muskulatur auoh Herde gesehen, deren Entwicklung zweifellos dieselbe war, 
wie ich sie fur die Miliartuberkel des Myokards geschildert habe. In jenen 
Herden lieBen sich namlich noch kleine Reste nekrotischer Muskelfasern, iiber­
gehend in fibrinoide Substanzen, erkennen, wahrend im iibrigen das typische 
Bild des produktiven Tuberkels mit Lymphozytenwall bestand. Hier waren 
also noch 'Zeichen del' primaren Parenchymschadigung und in gewisser Weise 
auch del' Exsudation vorhanden, wahrend die produktiven Zellmassen erst 
der nachfolgenden Phase entsprachen. 

Raut. 
Das Gebiet del' Hauttuberkulose ist zwar zweifellos gegeniiber allen anderen 

sowohl klinisch, als auch pathologisch-anatomisch am breitesten und in mancher 
Beziehung auch am exaktesten durchgearbeitet; das gilt sowohl fUr die Klassi­
fizierung der groBen Anzahl der verschiedenen beschriebenen Krankheitsbilder" 
die allerdings zum Teil nur aus einer Reihe nicht immer zweckmaBig gBwahlter 
Namen besteht, als auch z. B. fur die histologische Beschreibung jedes einzelnen 
dieser Krankheitsbilder. Davon zeugen insbesondere die verschiedenen vorziig­
lichen Bearbeitlmgen von dermatologischer Seite, so insbesondere aus den 
letzten Jahren die von LEwANDOWSKY und die von GANS. Wenn man jedoch 
zu einer klaren Beurteilung del' verschiedenen Erkrankungsformen von alI­
gemein pathologischen Gesichtspunkten aus gelangen will, wozu in erster Linie 
die Kenntnis der Beziehungen zwischen den Hauttuberkulosen und sonstigen 
im Korper vorhandenen tuberku16sen Herden, wozu aber auch eine klare und 
einheitliche Gesamtauffassung des tuberkulosen Prozesses in histogenetischer 
Beziehung gehort, so bleibt noch sehr viel, in mancher Beziehung noch alles 
zu tun. 1m iibrigen kann man wohl sagen, daB kaum ein anderes Gebiet der 
tuberku16sen Erkrankungen geeigneter erscheint, die moglichen verschiedenen 
Reaktionsarten des Organismus und ihre Abhangigkeit von schon bestehenden, 
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spezifisch tuberkulOsen oder irgendwie unspezifisch bedingten Zustanden bis 
in aIle Einzelheiten zu studieren; besteht doch fur die Haut die Moglichkeit, 
aHe nur denkbaren Veranderungen, von den leichtesten und fluchtigsten bis 
zu den schwersten, in allen ihren Entwicklungsstadien, von ihrem ersten Auf­
treten an bis zu ihrem endgUltigen Ausgang, nicht nur klinisch zu beobachten, 
sondern auch durch Probeexzision mikroskopisch zu kontrollieren. Dazu gehort 
aber eine enge Zusammenarbeit zwischen Dermatologen und pathologischem 
Anatomen. Der Dermatologe darf sich nicht damit begnugen, solche Patienten 
zu untersuchen, die ihn wegen irgendwelcher Hautleiden aufsuchen, sondern 
er muE sich auch systematisch mit dem ganzen Krankenmaterial groBer Kliniken 
und Krankenhauser beschaftigen, um seine Beobachtungen nicht nur an recht 
vielen Patienten zu machen, die an offenkundigen Tuberkulosen irgendwelcher 
Organe leiden, sondern auch an zahlreichen anderen Individuen, bei denen eine 
tuberkulOse Erkrankung klinisch nicht festgestellt ist. Nur so wird mit der Zeit 
das Material zur Verfugung stehen, um die oben angedeuteten Fragen einer 
Klarung entgegen zu bringen. Einstweilen kann dem pathologischen Anatomen 
nichts anderes ubrig bleiben, als die verschiedenen tuberkulOsen Hauterkran­
kungen in ahnlicher Weise zu registrieren, wie es die Dermatologen tlill. Es 
befindet sieh jedoeh leider der pathologisehe Anatom in dieser Beziehung nieht 
in derselben gunstigen Lage, weil ihm gerade von den selteneren Erkrankungs­
formen im allgemeinen sehr viel weniger Material zur Verfiigung steht als dem 
Dermatologen. Aueh hier ware schon eine etwas engere Zusammenarbeit 
zwischen beiden Disziplinen sehr wunsehenswEWt.Zlwaehst wird es sich deshalb 
an dieser Stelle nur darum handeln konnen, die haufigsten und wiehtigsten 
Erkrankungen kurz zu erortern, wahrend die selteneren nur gallz kursorisoh 
behandelt werden konnen. 

Der Versueh, die ver8chiedenen Formen der Hauttuberkulo8ein 1018ere Haupt­
er8cheinung8formen del' Tuberkulo8eerkrankung einzureihen, wird einstweilen 
nur unvollkommen gelingen. Wir werden li.berhaupt dazu erst SteHung nehmen 
konnen, wenn wir die versohiederien Veranderungen in ihren Hauptzugen 
erortert haben. DaB primare Hauttuberkulosen zuweilen vorkommen, durfte 
auBer Zweifel stehen, doch scheint mir ein ganz einwandfreier Fall bisher noeh 
nicht bekannt zu sein. Praktisch laBt sich in allen Fallen, bei denen sicher cine 
ex ogene Infektion der Haut stattgefunden hatte, nicht ausschlieBen, daB auch 
sonst schon tuberkulose Herde im Korper und damit allergische Zustande 
bestanden. Aueh bei den ubrigen Haupterseheinungsformen der Tuberkulose­
krankheit gibt es noeh manehe Schwierigkeiten fur die Beurteilung, sodaB 
wir einstweilen diese Betraehtungsweise ausschalten wollen, um dann weiter 
unten nooh einmal darauf zuruckzukommen. 

Die bekannteste und haufigste tuberkulOse Hauterkrankung ist der Lupu8, 
oder wenn wir mit GANS die sehr empfehlenswerte Nomenklatur von ,JADAS­

SOHN allllehmen und alle Hauttuberkulosen als "Tuberculosis cutis" bezeichnen, 
die Tuberculo8i8 c'Uti8 l1lpo8a. Es wurde dieser Krarikheit schon an versehiedenen 
Stellen Erwahnung getan, da sie aueh an den der Haut benachbarten Sehleim­
hauten nieht Belten vorkommt. In ihrer Bedeutung treten aber aIle diese, 
meist erst sekundar an cine Hauterkrankung angesehlossene Veranderungen 
gegen den Hautlupus stark zuruek. Die makroskopiseh sichtbaren Verande­
rungen dieser Erkrankung genauer zu schildern, erubrigt sieh wohl, da die 
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griindlichsten Beschreibungen in allen dermatologischen Lehrbiichern und 
spezielleren Bearbeitungen zu finden sind. Die wichtigsten Veranderungen sind 
die Lupusflecken, ferner Rockerungen und Verhartungen der Kutis, Abschup­
pungen der Epidermis, oberfIachliche, zuweilen nassende Geschwiirchen, und 
schlieBlich mehr oder weniger umfangreiche, aber oberflachliche Narben­
bildungen. Das histologische Bild ist sehr charakteristisch. Man muB im all­
gemeinen daran festhalten, daB die wichtigsten Veranderungen in der Kutis 
selbst, und zwar meist unmittelbar unter der Epidermis gelegen sind. In den 
markantesten Fallen stellt sich dann das mikroskopische Bild in folgender 
Weise dar. Die Raut ist etwas vorgewolbt, und die vorgewolbte Stelle ganz 
dicht durchsetzt von vielfach miteinander konfluierenden Knotchen und Ziigen 
heller Zellen, die in mannigfacher Weise, im Allgemeinen netzartig, durchzogen 
werden von kleinzelligen, bei allen Kernfarbungen dunkel gefarbten Infiltraten. 
Bei den helleren Zellen hat man es mit ganz typischen, ziemlich groBen Epi­
theloidzellen zu tun, wahrend es sich bei den netzformigen Zellziigen im wesent­
lichen urn Lymphozyten handelt. Letztere sind dann oft sehr deutlich im Ver­
lauf der BlutgefaBe gelegen. Auch Plasmazellen finden sich gewohnlich dazwischen 
in gewisser Menge, manchmal sogar in ansehnlicher Zahl. Aber daB sie, wie 
UNNA urspmnglich woIIt.e, irgend eine besondere Rolle in der Genese des Lupus 
spielen, ist sicher nicht richtig. Bei starkeren VergroBerungen sieht man auch 
innerhalb der Epitheloidzellmassen mit ihren meist sehr groBen, hellen, durchaus 
epithelahnlichen Kernen, kleinere Wanderzellen mit dunklen, oft auch etwas 
gelappten Kernen, bei denen man es einerseits mit Lymphozyten, aber sicher 
z. T. auch mit Leukozyten zu tun hat. LANGHANSSche Riesenzellen konnen 
ganz fehlen, finden sich aber doch meist hier und da in einigen Exemplaren 
mitten in den Epitheloidzellknotchen, treten in selteneren Fallen sogar ziemlich 
reichlich auf. Diese ganzen Infiltrate legen sich unmittelbar der Epidermis 
an; diese ist dann total verstrichen, sodaB Papillen hochstens nur noch andeu­
tungsweise zu erkennen sind. Meist ist dann die Epidermis auch stark ver­
diinnt, jedenfalls im Bezug auf die rein zelligen Bestandteile, wahrend fertige 
und unfertige Rornlamellen unter Umstanden in ziemlich dicker Schicht damber 
gelegen sind. Oft wird die Begrenzung zur Epidermis durch eine zwar diinne, 
aber doch sehr dichte Schicht von Lymphozyten gegeben. Doch kommen auch 
leichte oberflachliche Ulzerationen vor, im Bereich derer Leukozyten, zuweilen, 
auch in pseudomembranahnliche Gebilde eingeschlossen, vorherrschen konnen. 
Nach den tieferen Schichten hin dringen in die Subkutis einige Epitheloid­
zellknotchen vor. In der Nachbarschaft pflegt dann noch hier und da ein ein­
zelnes derartiges Knotchen, von Lymphozyten umgeben, isoliert in die Sub­
kutis eingelagert zu sein. Ferner finden sich auch nach allen Seiten hin matte 
Ausstrahlungen von banalen, meist perivaskularen, im wesentlichen aus Lympho­
zyten und einigen Plasmazellen bestehenden Zellinfiltraten. 

Befindet sich die lupose Erkrankung auf der Rohe ihrer Entwicklung, so 
ist eine Faserbildung irn Bereich der epitheloiden Zellen kaum vorhanden, 
vielleicht hier und da ganz leicht angedeutet. In weiteren Entwicklungsstadien 
jedoch treten ganz ahnliche Veranderungen ein, wie auch sonst in Epitheloid­
zelltuberkeln; . d. h. die Faserbildung wird unter Verkleinerung der Zellen und 
der gesamten Zellmasse, sowohl innerhalb des Knotchens als auch besonders 
in seiner Peripherie, immer reichlicher. Desgleichen breiten sich die Lympho-
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zytenfelder zwischen den Knotchen und Zugen immer starker aus, und auch 
in ihrem Bereich sieht man in Begleitung von GefaBen immer mehr fasern­
bildendes Bindegewebe auftreten. Beim Vergleich vieler verschiedener FaIle 
kann man dann diesen ProzeB immer weiter fortschreiten sehen, bis zum volligen 
Schwinden der spezifisch tuberkulOsen Bestandteile, sodaB schlieBlich nur ein 
narbiges, noch reichlich mit Lymphozyten durchsetztes Gewebe ubrig bleibt. 
In dem gleichen MaBstabe pflegt dann auch eine Regeneration der Epidermis 
wieder aufzutreten, und man kann dann bei fortgeschrittenen Heilungsvorgangen 
nicht nur sehr dicke Epithelschichten mit umfangreicher, oberflachlicher Ver­
hornung, nicht nur erneute und weit ausgreifende Papillenbildung erkennen, 
sondern auch mannigfache atypische Epithelwucherungen. Auf die Beziehungen 
dieser Epithelwucherungen zum Karzinom, dem Lupuskarzinom, sei nur kurz 
hingewiesen. Am haufigsten sehen wir ubrigens dies Ereignis eintreten bei 
.rezidivierenden Lupusformen, d. h. solchen, bei denen es zwar zu partiellen 
Vernarbungen kommt, aber in ihrem Bereich, zwischen ihnen und in ihrer Nach­
barschaft, auch zu immer erneuten Schuben der luposen Erkrankung. Dann 
konnen auch Epithelschadigungen und Epithelregenerationen Cifters mitein­
ander abwechseln, wobei zu besonders umfangreichen atypischen Wucherungen 
Gelegenheit gegeben wird und damit zu einer wichtigen Grundlage der Karzinom­
entwicklung. Die tiefer in der Subkutis gelegenen Knotchen scheinen sich 
ubrigens bei derartigen Heilungsvorgangen langer zu halten als die oberflach­
lichen. Urn die Wirksamkeit etwaiger therapeutischer MaBnahmen auf die 
Heilungsvorgange zu beurteilen, reicht mein Material nicht aus. 

Haben wir so die luposen Veranderungen auf der Hohe ihrer Entwicklung 
geschildert, und die moglichen Heilungsvorgange kurz angedeutet, so ist nun 
noch die Frage zu erortern, welche Entwicklungsstadien dem voll ausgebildeten 
Lupus vorhergehen. 1m allgemeinen werden die Veranderungen in der Weise 
geschildert, daB man den Eindruck gewinnen muB, der Lupus entstehe durch 
eine sozusagen primare Wucherung der EpitheloidzeIlen. Da weiterhin eine 
eigentliche Verkasung nur selten beobachtet wird, und die Verkaslmgen bekannt­
lich fast allgemein fUr sekundare Nekrosen fertiger Epitheloidzellknotchen 
gehalten werden, so hat man manche weiteren, fast bei jedem Lupus erkenn­
baren Veranderungen bisher nur wenig beachtet. Auf diese Veranderungen 
will ich hier noch kurz eingehen. Zunachst mochte ich bemerken, daB ich gewisse 
Andeutungen von Verkasungen fast in keinem Fall von Lupus, sowohl der Haut, 
als auch der Schleimhaute, vermisse. Man findet derartige Veranderungen 
aber gewohnlich nicht so sehr inmitten der Herde, sondern viel haufiger in der 
Peripherie, dort wo der ProzeB in die benachbarten Teile der Kutis fortschreitet. 
Es handelt sich urn sehr unregelmaBig gestaltete, meist ganz kleine nekrotische 
Felder, in denen man unter Umstanden noch deutlich die wellige, fasrige Struktur 
der Kutis erkennen kann. In diesen Bezirken erkennt man auch mehr oder 
weniger typische Leukozyten und zuweilen sehr deutliche Netzwerke von feinen 
oder von aufgequollenen Fasern von fibrinoser oder fibrinoider Beschaffenheit. 
Man kann auch hier und da erkennen, "rie derartige Veranderungen in eine 
mehr homogene, durchaus anderen Verkasungen entsprechende Masse uber­
gehen. Man sieht ferner, me in diese Felder von allen Seiten her typische, 
oft in die Lange gezogene Epitheloidzellen eindringen, und kann aIle Ubergange 
verfolgen zwischen solchen Bildern und einem rein zelligen Tuberkelknotchen. 
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Wenn nun zuweilen in solchen Fallen auch weiter in der Peripherie noch rein 
zellige Knotchen zu erkennen sind, so darf doch kein Zweifel dariiber bestehen, 
daB man es bei den beschriebenen Veranderungen nicht mit einer nachtrag­
lichen Nekrose eines Knotchens zu tun hat, sondern daB hier die ersten Ent­
wicklungsstadien des luposen Prozesses vorliegen. Es ist also auch hier, wenn auch 
nur in geringem Umfange, an manchen Stellen die primare Gewebsschadigung, 
die Exsudation und die Verkasung zu erkennen, der die produktive Reaktion 
erst folgt. Eine scharfe Trennung zwischen primarer Gewebsschadigung und 
Verkasung scheint sich aber auch hier nicht klar durchfiihren zu lassen. Ich 
mochte nun nicht behaupten, daB der Bildung jedes einzelnen Lupusknotchens 
ein so deutlich faBbares exsudatives Stadium vorhergeht. Es diirfte vielmehr 
an vielen Stellen dieses Stadium so leicht und fliichtig sein, vielleicht sich hier 
und da nur in einer ganz geringen Leukozytenansammlung ausdriicken, so daB 
es im Mikroskop nicht immer ohne weiteres feststellbar sein kann. 

Die zweite sehr haufig vorkommende tuberkulOse Hauterkrankung ist die 
Tuberculosis cutis colliquativa, bezw. das sogenannte SkrofulodeTma. Die letztere 
Bezeichnung deutet schon darauf hin, daB gewisse Beziehungen zur Skrofulose 
bestehen und daB die Erkrankung demgemaB auch besonders haufig im jugend­
lichen Kindesalter auftritt. FUr die Beurteilung des ihr zugrunde liegenden 
pathologisch-anatomischen Prozesses ist es aber von ebenso groBer Wichtigkeit, 
daB, wenn auch viel seltener, doch ebensogut Erwachsene bis ins Greisenalter 
hinein an dieser Tuberkuloseform erkranken konnen. Obwohl ich selbst auf 
diesem Gebiet iiber sehr viel geringere Erfahrungen verfiige als beim Lupus, 
so glaube ich doch, daB man mit gleichzeitiger Verwertung der sonstigen Be­
schreibungen, insbesondere auch in den beiden erwahnten MOllOgraphien, zu 
einer klaren Auffassung dieses Prozesses gelangen kann. Klinisch handelt es 
sich um umschriebene, derbe Schwellungen, die zuweilen wie Abszesse nach 
auBen durchbrechen. Meist also tritt, der Namengebung entsprechend, eine 
Verfliissigung ein, und es fragt sich nun, wie diese zustande kommt. Es diirfte 
kein Zweifel dariiber bestehen, daB es sich in solchen Fallen um eine, mit erheb­
licher Exsudatbildung einhergehende und schnell zur Verkasung fiihrende 
Tuberkulose-Erkrankung handelt, bei der es ebenso wie in anderen analogen 
Prozessen infolge eines L"berschusses von Leulwzyten zu einer, mit der Ver­
kasung fast Hand in Hand gehenden, eiterartigen Einschmelzung kommt., 
Dafiir spricht auch die Tatsache, daB in manchen Fallen, die nach dem klinischen 
Verlauf von vornherein fiir ein Skrofulodermagehalten wurden, eine Art von 
Heilung eintrat, die zu einer umschriebenen, derben Knotenbilclung fiihrte; 
im Mikroskop aber handelte es sich dann um fibros abgekapselte, verkaste und 
z. T. verkalkte Herde. In solchen Fallen konnte man von einer abortiven Form 
der Erkrankung sprechen. Untersucht man aber ihre Produkte auf clem Hohe­
punkt cler Entwicklung, so hat man zentral durchaus dasselbe Bild, wie auch 
sonst bei einschmelzenden Kaseherclen, namlich erhaltene uncl zugrundegehencle 
Leukozyten, wahrend die Umgebung oft von gewohnlichem, zellreichen, all­
mahlich in die Umgebung ausstrahlenclen Granulationsgewebe gebildet wird, 
in dem tuberkulOse Veranclerungen ganz fehlen konnen. In anderen Fallen 
aber finclet man noch hier und da mehr oder weniger deutliche Anzeichen einer 
procluktiv tuberkulosen Gewebswucherung. Soweit ich sehe, hanclelt es sich 
in allen Lebensaltern um relativ gut heilende Prozesse, was fiir clie Beurteilung 
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des Wesens der Erkrankung nicht ohne Belang ist. Wenn in der Literatur 
hier und da die Histogenese dieses Prozesses als undurchsichtig bezeichnet 
wird, so liegt das nur daran, daB die betreffenden Autoren von der aprioristischen 
Vorstelhmg ausgingen, jeder tuberkulose ProzeB musse durchaus mit der Bildung 
eines produktiven Tuberkels beginnen. VermiBten sie bei einer derartigen Ein­
stellung in den Fruhstadien der Erkrankung das typische Tuberkelknotchen, 
so muBten sie vor einem Ratsel stehen. 

Wenn wir nun zunachst bei den beiden beschriebenen Krankheitsformen 
stehen bleiben, so laBt sich folgendes sagen. Die kolliquative Tuberkulose, 
bezw. das Skrofuloderma, erweist sich deutlich als eine Ablaufsform, die sich 
bei einem entweder lokal oder allgemein bedingten hyperergischen Zustand 
abspielt. Dem entspricht auch die Tatsache, daB sie besonders haufig im jugend­
lichen Alter und wohl hier und da auch als Begleiterscheinung der Friihgenerali­
sation, vorkommt. Oder sie entwickelt sich im Rahmen einer auch sonst evi­
denten, skrofulosen Erkrankung, bei der, wie wir wissen, Uberempfindlichkeits­
reaktionen, gewohnlich mit gutem Ausgang, garnicht selten sind. Auch die 
FaIle, die bei Erwachsenen beobachtet werden, kann man dann in derselben 
'Weise erklaren, denn nach unseren hier entwickelten Anschauungen konnen 
die Bedingungen fUr eine Uberempfindlichkeitsreaktion in jedem Lebensalter 
und bei jeder Tuberkuloseverlaufsform vorkommen. Haben wir hier also eine 
Erkrankung mit sturmischer exsudativer Phase und eventuell ganz zUr1icktretender 
.spezitisch produktiver Reaktion, so liegen beim Lupu.s die Verhiiltnisse gerade 
umgekehrt. Wir werden also bei dieser Erkrankung einen allgemein oder lokal 
bedingten, hoch entwickelten Zustand einer positiven Allergie, bezw. relativen 
lmmunitat, erwarten konnen, unter dessen EinfluB eben die exsudative Kom­
ponente sehr fluchtig sein und weit zurucktreten kann, wahrend sich die pro­
duktive ganz in den V ordergrund drangt. Dem entsprechen nun auch gewisse 
Lupusformen, die sich im AnschluB an benachbarte oder entferntere chronische 
Organtuberkulosen entwickeln. Dem entsprechen aber auch jene Lupusformen, 
die durchaus fur sich selbst als isoIierte chronische Organerkrankungen aufzu­
fassen sind. lch verfUge uber einige Sektionsfalle mit ganz gewaltig ausge­
breiteten luposen Haut- und Schleimhautveranderungen, bei denen .sonst von 
tuberkrilOsen Veranderungen im Korper nichts weiter festzustellen war also ein 
vollig abgelaufener Primarkomplex. 

Auf die sonstigen Verhaltnisse von zahlreichen, teils sicheren, teils zweifel­
haften Tuberkuloseformen der Haut an diesei' Stelle genauer einzugehen, muB 
ich mir versagen. Einesteils reicht mein Material dazu nicht aus, andererseits 
konnte ich fur das vorhandene Material nur solche Beschreibungen wieder­
holen, wie sie auch an verschiedenen anderen Stellen zu finden sind. Nur auf 
einige wenige dieser Tuberkuloseformen mochte ich noch mit kurzen Worten 
eingehen. Was zunachst den sogenannten Leichentuberkel (Tuberculum anato­
micum) betrifft, so kann ich mich nicht davon uberzeugen, daB es sich in allen 
·Fallen um gleichartige Erkrankungen handelt. lch habe FaIle gesehen, in denen 
das Bild mehr an Lupus erinnerte, und andere, bei denen es wie beim Skro­
·fuloderma zu eitrigen Einschmelzungen und selbst zum Durchbruch in die 
Fingergelenke gekommen war, endlich wieder andere, bei denen mehr die Zeichen 
erner Tuberculosis verrucosa cutis vorhanden waren, also jener relativ leichten, 
.mit Hyperkeratosis einhergehenden Erkrankung, die ja am haufigsten bei 
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Schlachtern beobachtet und dann zwanglos auf eine Infektion mit dem Typus 
bovinus zuriickgefiihrt wird. Ich mochte meinen, daB die Ent.wicklung der 
Leichentuberkel von mehreren verschiedenen Faktoren abhangig ist und das 
Bild demgemaB auch ein verschiedenes sein muB. Von diesen Faktoren sind 
zu nennen: die Infektionsdosis, die Bazillenart (Typus bovinus und Typus 
humanus) und die lokale und allgemeine Reaktionsfahigkeit des Korpers, die 
ja, wie wir wissen, wiederum von mehreren verschiedenen Faktoren, insbesondere 
von etwa sonst im Korper vorhandenen tuberkulOsen Herden abhangig ist. 

Uber die hier und da erwahnte Beteiligung der Haut an der allgemeinen 
Miliartuberkulose habe ich insofern keine Erfahrungen, als ich typische tuber-

Abb. 102. Lichenoide Infiltra tion del' auLleren Rant bei allgemeiner Miliartnberkulose. 2'j.j1ihr.,p. 
58fache Vergr. 

kulOse Veranderungen dabei noch nicht gesehen habe. Sie mogen deshalb auch 
sehr selten sein, da meine Untersuchungen sich iiber eine verhaltnismaBig 
groBe Zahl von Fallen erstrecken. Ich mochte rnich aber auch dagegen wenden, 
daB tuberkulOse Herde der Haut nur deswegen als zur lVIiliartuberkulose gehorig 
bezeichnet werden, weil sie sicher auf dem Blutwege entstanden sind. Ich bin 
z. B. der lVIeinung, daB anatomisch der oft zitierte Fall von HEDINGER eher 
zu der Tuberculosis colliquativa gehort. Wenn ich oben sagte, daB ich spezifisch 
tuberkulose Veranderungen der Haut bei allgemeiner lVIiliartuberkulose noch 
nicht gesehen habe, so mochte ich dem hinzufiigen, daB zuweilen andere Ver­
anderungen vorkommen, die ein besonderes Interesse verdienen. Ich habe sie 
in einigen Fallen bei Kindern gesehen, an deren Leichenhaut allerdings makro­
skopisch allenfalls eine leichte, fleckige Rotung festzustellen war. lVIikroskopisch 
handelte es sich urn einkernige, vorwiegend lyrnphozytare Zellinfiltrate der Kutis, 
die nur zum geringen Teil perivaskular gelegen sind, zum groBeren Teil sich um 
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Haarb1iJge, Talg- und Schweilldriisen und ihre Ausfiihrungsgange gruppierten 
(Abb. 102). Diese Veranderungen haben groBe Ahnlichkeit mit solchen, wie 
sie allein oder als Begleiterscheinung des Lichen scrofulosorum beschrieben 
worden sind. In meinen Fallen liegen jedenfalls ganz unspezifische leichtere, 
fliichtige Entziindungserscheinungen vor, und wir werden damit an gewisse, 
als Tuberkulide bezeichnete Erkrankungen erinnert, deren Zugehorigkeit oder 
deren Beziehungen iiberhaupt zur Tuberkulose im einzelnen noch nicht geniigend 
geklart sind. Es ist mir nicht moglich, auf diese Erkrankungen einzugehen, 
weil ich noch weniger wie die Dermatologen etwas AbschlieBendes dariiber 
zu sagen wiiBte. Wahrscheinlich wird sich ein Teil von ihnen in jene Symptome 
einreihen lassen, die LIEBERMEISTER seinem zweiten Stadium zuschreibt, 
und die PONCET als entziindliche Tuberkulosen bezeichnet. Aber es ist nicht 
unwahrscheinlich, daB ein Teil dieser Hauterscheinungen auch auf eine andere 
Aetiologie zuriickzufiihren ist, vielleicht auch mit den rheumatischen Erkran­
kungen etwas zu tun hat. Dabei erhebt sich dann aber auf der anderen Seite 
wieder die Frage, ob nicht auch der Rheumatismus zu den tuberkulOsen Er­
krankungen Beziehungen haben kann. Ich mochte zum SchluB dieser kurzen 
Andeutungen noch einmal meiner Meinung dahin Ausdruck geben, daB eine 
Klarung aller dieser noch offenen Fragen nicht allein durcn den Dermatologen 
oder iiberhaupt den Kliniker herbeigefiihrt werden kann, sondern daB auf diesem 
Gebiet tatsachlich nur die enge Zusammenarbeit mit der pathologischen 
Anatomie einen Erfolg verspricht. 

N ervensystem. 

1. Die tnberkulose 7 Leptomeningitis. 
Es gibt kaum ein Kapitel der Tuberkuloseforschung, das so viele Irrtiimer 

au "weist, als das der tuberkulOsen Leptomenigitis. In fast allen alteren und 
alten Darstellungen wird das Exsudat und werden Knotchen erwahnt. 
Aber wie diese beiden Produkte der Tuberkulose-Erkrankung zeitlich, bezw. 
kausal sich zueinander verhalten, ist kaum je richtig erkannt worden. So betont 
z. B. BIRCH-HIRSCHFELD in seinem Lehrbuch (4. Auf I. , II/I, S. 268), daB die 
Knotchen stets vor dem Exsudat auftreten und setzt diese Behauptung sogar 
in Sperrdruck. Andererseits findet man wohl in den meisten neueren Dar­
stellungen, besonders denen von klinischer Seite, die Angabe, daB in frischen 
Fallen typische Leukozyten im Liquor nachweisbar sind. Auch der Fibringehalt 
des Liquor (Spinngewebegerinnsel) spielt eine nicht geringe Rolle. Aber die 
Konsequenzen sind in klarer Weise, soweit ich sehe, bisher noch nie gezogen 
worden. 

Zerebrale Leptomeningitis. 

Uber die Pathogenese der tuberkulOsen Leptomeningitis sind sich aller­
dings heutzutage wohl die meisten Forscher einig. Schon die Tatsache, daB 
die Erkrankung in einer groBen Anzahl der FaIle eine Begleiterscheinung der 
allgemeinen Miliartuberkulose ist, zeigt mit aller Deutlichkeit, daB auch sie 
auf dem Blutwege entsteht. Wir konnen weitergehen und sagen, daB mit einigen 
wenigen Ausnahmen alle tuberkulosen Leptomenigitiden auf dem Blutwege 

28* 
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zustande kommen. Finden wir doch auch in Fallen ohne allgemeine Miliar­
tuberkulose die Zeichen einer haematogenen Aussaat, z. B. in qestalt von 
einigen miliaren Milztuberkeln und oft einigen miliaren Tuberkeln in den Lungen­
spitzen. DaB der Lymphweg iiberhaupt nicht in Betracht kommt, braucht heute 
kaum noch besonders betont zu werden. Die V orstellung, daB etwa eine Infektion 
der weichen Hirnhaute von einer tuberkulosen Erkrankung der Tonsillen .oder 
der Halslymphknoten auf dem Lymphwege entstehen konnte, ist schon darum 
unmoglich, weil direkte LymphgefaBverbindungen garnicht bestehen. AuBer­
dem finden sich in den seltensten Fallen von Meningitis derartige Erkrankungen 
im Bereich des Halses. Wenn wir vielmehr nachsehen, in welchem Verhaltnis 
die tuberku16se Leptomeningitis zu anderweitigen tuberkulosen Erkrankungen 
des Korpers steht,. so finden wir sie zunachst haufig als Miterkrankung bei 
der Friihgeneralisation; wir begegnen des ferneren ahnlichen Verhaltnissen 
wie bei der allgemeinen Miliartuberkulose. Das ist ohne weiteres klar fiir die­
jenigen Falle, in denen beide Erkrankungen vorhanden sind. Aber auch die 
Meningitis allein zeigt in weitem MaBe jenes AusschlieBungsverhaltllis gegen 
Organtuberkulosen, wie wir es fiir die allgemeine Miliartuberkulose festgestellt 
haben. Wenn wir diese Verhaltnisse im einzelnen etwas genauer ansehen, so 
laBt sich etwa folgendes feststellen: Sehr haufig ist die tuberku16se Lepto­
meningitis im Sauglings- und friihen Kindesalter, und zwar dort eben gewohn­
lich zusammen mit einer Friihgeneralisation, in selteneren Fallen mit einer 
Spatgeneralisation (nach vollstandiger oder. partieller Abheilung des Primar­
komplexes). Aber auch ohne allgemeine Generalisation ist die Erkrankung 
im friihen Lebensalter recht haufig. Man kann nicht leugnen, daB das auf einer 
besonderen Empfindlichkeit der weichen Haute beruhen muB, und man kann 
ASCHOFF zustimmen, wenn er diese besondere Empfindlichkeit mit dem beson­
ders intensiven Wachstum des Gehi.:ns im jugendlichen Lebensalter zusammen­
bringt. In spiitere~ Lebensaltern und beim Erwachsenenliegen die Verhaltnisse 
insofern etwas anders, als Friihgeneralisationen kaum mehr in Betracht kommen. 
So findet man bei ihnen die Meningitis in den meisten Fallen als Begleiterschei­
nung einer allgemeinen Miliartuberkulose (Spatgeneralisation). Seltener ist 
bei Erwachsenen die isolierte Erkrankung der weichen Hirnhaute. Aber noch 
einmal mag betont werden, daB das erwahnte AusschlieBungsverhaltnis auch 
dann fast ausnahmslos vorhanden ist. Nebenbei mag bemerkt werden, daB 
bei isolierter Leptomeningitis zuweilen ein Trauma als das auslosende Moment 
zu verzeichnen ist. DaB im iibrigen die weichen Hirnhaute des Erwachsenen 
nicht gerade besonders empfindlich gegen die tuberkulose Infektion sind, scheint 
mir daraus hervorzugehen, daB bei der allgemeinen Miliartuberkulose sich 
gewohnlich erst nach wochenlangem Bestehen die ersten Symptome der 
Meningitis zeigen, wie es aus unserer Zusammenstellung (HUEBSCHMANN und 
ARNOLD) hervorgeht und wie es sich immer wieder an neuen Fallen bestatigen 
laBt. . . 

AIle diese Ausfiihrungen gelten fiir die allgemeine und typische Lepto­
meningitis tuberculosa, deren Merkmale wir sogleich schildern werden. In 
vereinzelten Fallen kann nun diese Erkrankung auch noch in anderer Weise 
zustande kommen, namlich durch cine Kontaktinfektion von benachbarten 
Organen oder von der Gehirnsubstanz aus. So sehen Wir hier und da einmal 
eine Meningitis bei perforierender Schadeltuberkulose und Miterkrankung 
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der harten Hirnhaut auftreten. So sehen wir auch, daB sich hin und wieder 
die Erkrankung an einen sogenannten Solitartuberkel der Gehirnsubstanz 
anschlieBt. In solchen Fallen kann sich, wie gesagt, auch eine typische allge­
meine Erkrankung der weichen Hirnhaute ausbilden. Doch zeigt diese dann 
unter Umstanden insofern Abweichungen von dem gewohnlichen Bild, als an 
der Infektionsstelle selbst die Veranderungen am _ starksten entwickelt sein 
konnen, und noch mehr als das, es sind das diejenigen Falle, in denen'man unter 
Umstanden nur eine lokale Erkrankung der Infektionsstelle und ihrer Nachbar­
schaft allein feststellen kann. Auf weitere Besonderheiten dieser Erkrankungs­
form werde ich weiter unten eingehen. 

Wenn wir nach diesen allgemeinen Bemerkungen zur Schilderung des 
Sektionsbetundes bei der tuberku16sen Leptomeningitis iibergehen, so laBt sich 
folgendes sagen: nach Entfernung des Schadeldaches wolbt sich gewohnlich 
die harte Hirnhaut in ziemlich stark gespanntem Zustand vor. In Fallen, die 
sehr lange gedauert haben, kann man sogar an der Innenflache des Schadeldaches 
schon eine gewisse Rauhigkeit feststellen, die auf einer beginnenden Resorption 
der Tabula interna in Folge des lange erhohten Hirndruckes beruht. Die 
Blutleiter der harten Hirnhaut pflegen ohne Besonderheiten zu sein. Nur in 
Fallen, in denen der Tod unter den Zeichen der Atemlahmung erfolgte, ist das 
Blut fliissig geblieben. Nach Abhebung der harten Hirnhaut quillt das Gehirn 
gewohnlich stark hervor. Die Griinde dafiir sollen gleich besprochen werden. 
Bei Herausnahme des Gehirns laBt es sich nicht vermeiden, daB die Arachnoidea 
einreiBt und sich der Liquor entleert. Ich pflege bei dieser Gelegenheit vor 
Durchschneidung der Medulla oblongata mit einer Pipette so viel wie moglich 
Liquor zur sofortigen Untersuchung zu entnehmen. In allen Fallen kann man 
schon an der Menge der Fliissigkeit, die sich im Foramen magnum ansammelt, 
erkennen, daB der Liquor cerebrospinalis bedeutend vermehrt ist. Er ist im 
iibrigen nur sehr selten (in ganz frischen Fallen) klar, meist mehr oder weniger 
stark getriibt, doch niemals soweit, daB man im engeren Sinne von einer eitrigen 
Fliissigkeit sprechen konnte. Die sofortige mikroskopische Untersuchung des 
Liquors ist ebenso wichtig wie interessant. In dem entweder durch Absetzen 
oder durch Zentrifugieren gewonnenen Bodensatz findet man im Prinzip drel 
verschiedene Zellarten: 1. typische Leukozyten, 2. lymphozytenartige Zellen, 
3. groBere, oft aufgeblahte Zellen mit hellem Kern, makrophagenartig, welch 
letztere, wie wir sehen werden, als endotheliale, bezw. ependymale Elemente 
zu deuten sind. Nun finden sich diese Zellen aber nicht regellos durcheinander, 
sondern es laBt sich ganz einwandfrei feststellen, daB, je frischer die Erkrankung 
ist, um so reichlicher Leukozyten vorhanden sind, daB im Gegenteil die lympho­
zytenartigen Zellen immer mehr im Vordergrund stehen, je langer die Erkrankung 
bestand. Die groBeren makrophagenartigen Zellen pflegen in den frischeren 
Stadien reichlicher zu sein als in den alteren. Ebenso interessant wie iiiese 
zytologischen Befunde ist das Verha,lten der Tuberkelbazillen. Sie find en sicb 
namlich in reichlicheren Mengen nur in den frischen Fallen, und dann ein­
geschlossen in die Leukozyten und Makrophagen, seltener frei liegend. In 
den spateren Stadien fehlen sie sehr oft ganz, oder sind nur nach langem Suchen 
in einzelnen wenigen Exemplaren aufzufinden. Auch dann liegen sie vorwiegend 
in den Makrophagen, wahrend die lymphozytenartigen Zellen nur sehr selten 
irgendwelche direkten Beziehungen zu ihnen zu haben scheinen. Bemerkt 
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mag noch werden, daB sich in der iibrig bleibenden Fliissigkeit, besonders dann, 
wenn es sich um frische FaIle handelt, zuweilen ein feines spinngewebeartiges 
Fibringerinnsel absetzt. 

Makroskopisches Verhalten der allgemeinen tuberkulosen Leptomeningitis. 
Diese gewohnliche Form der tuberkulOsen Leptomeningitis wird bekanntlich 
von Meningitiden anderer Aetiologie auch durch die Benennung "Basilar­
meningitis" abgegrenzt. Diese Benennung entspricht ebenso den klinischen 
Symptomen wie dem anatomischen Befunde, finden wir doch tatsachlich 
ausnahmslos bei der Sektion die schwersten Veranderungen an der Gehirnbasis. 
Die Frage, warum diese Lokalisation so regelmaBig vorkommt, ist meines 
Wissens noch niemals klar gestellt oder gar beantwortet worden. lch habe 
dariiber folgende Vorstellung. Die Tuberkelbazillen, die auf dem Blutwege 
in das Gehirn, in die weichen Haute und in die Plexus chorioidei eingeschwemmt 
werden, verlassen an verschiedenen Stellen im Bereich der Kapillaren, nament­
lich denen der Chorioidealplexus, die Blutbahn, gelangen in die perivaskularen 
Lymphraume, in die Subarachnoidealraume und in die Ventrikel, werden von 
dort aus weiter transportiert und konzentrieren sich- in weitem MaBe in den 
basalen Zysternen, ehe sie dann weiter abtransportiert werden. lch werde an 
verschiedenen Stellen noch auf diese Verhaltnisse eingehen. Infolge dieser 
Konzentration an der Basis werden nun dort die intensivsten Gewebsschadigungen 
gesetzt, infolge derer dort auch die starksten Reaktionsvorgange auftreten. 

Das Bild der typischen, voll ausgebildeten tuberkulosen Leptomeningitis 
ist ein sehr charakteristisches. Yom Pons an bis iiber die Sehnerven hinaus 
und seitlich am Kleinhirn und nach den SYLVTIschen Furchen hin ist die unter 
normalen Verhaltnissen stets ungemein deutliche Zeichnung der dort verlaufen­
den groBen Arterien und aller von ihnen abgehenden Verastelungen verwaschen 
oder total verschwunden. Obwohl die bedeckende Arachnoidea nach auBen 
glatt und spiegelnd ist, erscheint die ganze Gegend undurchsichtig und von 
eigentiimlich grau-gelblicher, oft selbst etwas ins Griinliche opaleszierender 
Beschaffenheit. Beim Einschneiden flieBt sofort etwas triibe Fliissigkeit ab 
und man erkennt, daB zwischen Arachnoidea und der Oberflache der Gehirn­
teile sich eine fast fliissige, nur leicht getriibte Masse befindet, etwa von jener 
Beschaffenheit, die man beim Einschneiden in einen Quallenkorper feststellen 
kann. Man spricht deshalb mit Recht auch von einem sulzigen Exsudat. Ganz 
ahnlich liegen dann auch die Verhaltnisse, wenn man etwa in die SYLVTIschen 
Furchen einzudringen versucht. Das gelingt meist nicht ohne Substanzverlust, 
da die Gehirnsubstanz gewohnlich auBerst weich und zerreiBlich ist. In den 
SnVTIschen Furchen erkennt :.nan dann die gleiche sulzige Durchtrankung der 
Subarachnoidealraume. Diese Veranderungen erst:r;ecken sich nun in verschiedener 
Ausdehnung seitlich iiber das Kleinhirn hin, ferner iiber die basalen Teile der 
GroBhirnlappen. Jedoch verlieren sie iiberall sehr schnell an Intensitat. Ziem­
lich selten ist es moglich, ein eigentliches sulziges Exsudat in einigen seitlichen 
Furchen des GroBhirns oder gar auf der eigentlichen Konvexitat festzustellen. 
Dagegen ist zuweilen in ganz frischen Fallen ein weitgehendes allgemeines 
Oedem mit geringer Triibung iiber dem ganzen Gehirn zu erkennen. 1st der 
ProzeB aber einmal auf der Hohe seiner Entwicklung, so kann das Oedem auf 
der Konvexitat ganz geschwunden sein. Man sieht hingegen die Zeichen einer 
allgemeinen schweren Hirnschwellung. Die Furchen der Konvexitat sind dann 



Die tuberkulose Leptomeningitis. 439 

fast verstrichen, die Windungen mehr oder weniger abgeplattet, die groBeren 
Piavenen aber gewohnlich noch ziemlich stark gefullt. In seltenen Fallen kann 
man auch einmal eine frische Thrombose einzelner oder mehrerer Venen fest­
stellen. Das Gehirngewicht pflegt in solchen Fallen bedeutend, urn 10-20, 
ja 25-30%, vermehrt zu sein. Weiterhin ist natiirlich in allen Fallen eine 
erhebliche Hyperaemie in Form eines ausgesprochenen, deutlich injizierten 
feinen GefaBnetzes zu erkennen. 

Was nun das V orhandensein von Knotchen betrifft, so gibt es ganz gewiB 
zahlreiche FaIle - und es handelt sich dann wiederum urn die frischen, begin­
nenden -, in denen zumindesten einige Phantasie dazu gehort, urn sie uber­
haupt feststellen zu konnen. Am ehesten erkennt man dann in den SYLVIschen 
Furchen eine gerade angedeutete feinste Kornelung, ohne daB zunachst deut­
liche Beziehungen zu den GefaBen ins Auge fallen. In anderen Fallen werden 
dann allerdings Knotchen deutlich sichtbar, jedoch bleiben sie gewohnlich 
sehr klein, d. h. sie erreichen kaum je wirkliche HirsekorngroBe, sondern bleiben 
nur etwa stecknadelkopfgroB und kleiner. Wenn man in solchen Fallen eine 
Arterie herauszupft, laBt sich schon mit bloB em Auge erkennen, daB diese 
Knotchen in spindelformigen Anschwellungen der Arterienwand bestehen. 
In derartigen Fallen lassen sich dann auch Knotchenbildungen an anderen 
Stellen mit Deutlichkeit konstatieren, so vor allen Dingen dort, wo sich das 
Exsudat auf die seitlichen Kleinhirn- und GroBhirnteile etc. erstreckt. Auch 
hat man den Eindruck, daB sich manche direkt auf der Innenflache der 
Arachnoidea befinden. 

Sind das die Gehirnveranderungen, denen man bei der auBeren Betrachtung 
begegnet, so fallen nach dem Durchschneiden des Gehirns, wozu sich fur die 
Orientierung zunachst ein Horizontalschnitt besonders eignet, weitere wichtige 
Veranderungen ins Auge. Das ist zunachst der kaum je zu vermissende Hydro­
zephalus internus. Besonders die Seitenventrikel sind erweitert und mit gewohn­
lich nur verhaltnismaBig leicht getrubtem Liquor gefullt. In langer dauernden 
Fallen laBt sich zuweilen auch eine feine Granulierung des Ependyms in Form 
einer sogenannten Ependymitis granularis feststellen. Das Gewebe der Chorio­
idealgeflechte hingegen ist wiederum sehr stark sulzig infiltriert und zuweilen 
selbst von eiterahnlichen, bezw. eitrig-fibrinosen Massen belegt und durchsetzt. 
Auch dort lassen sich dann unter Umstanden mehr oder weniger deutlich 
Knotchen feststellen. Die Gehirnsubstanz selbst zeigt stets ein erhebliches 
Oedem, ist in frischeren Fallen noch recht blutreich, ja hyperaemisch, in langer 
bestehenden hingegen blaB und ganz besonders stark aufgequollen. Weiter 
erkennt man nun, und zwar auch im wesentlichen bei schon voll entwickelten 
Fallen, daB sich an verschiedenen Stellen auch in der Tiefe mancher besonders 
der Basis nahe gelegener Furchen dasselbe sulzige Exsudat befindet wie an der 
Basis und daB dieses Exsudat sich nach der Oberflache zuweilen'verliert. Gerade 
an solchen Stellen kommen dann auch zuweilen kleine, in Gruppen stehende 
Blutungen in der angrenzenden Gehirnsubstanz zur Beobachtung. Nur in 
seltenen Fallen entwickeln sich solche Blutungen an sehr viel verschiedenen 
Stellen und bilden so eine wesentliche Begleiterscheinung der Erkrankung. 
Unter Umstanden sind die FaIle, bei denen derartige Blutungen uberhaupt 
vorhanden sind, dieselben, bei denen auch eine Thrombose groBerer Piavenen 
festgestellt wird. 
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Endlich muB noch eine weitere wichtige Veranderung erwahnt werden. 
Wahrend an dem von auBen sichtbaren Exsudat nur recht selten Bilder zu 
erkennen sind, die auf eine Verkasung hindeuten, sind derartige Veranderungen 
garnicht so selten in der Tiefe der Furchen. ,Es handelt sich dabei gewohnlich 
um Falle aus den ersten Lel>ensjahren, insbesondere sotchen; bei denen die 
Erkrankung der Meningen die Begleiterscheinung einer Friihgeneralisation 
ist. Die Bilder sind dann gewohnlich so, daB gelbliche, allerdings sehr weiche, 
kaseahnliche Massen von geringer Ausdehnung entstehen, und diese kasigen 
Partien auch schon bei makroskopischer Betrachtung deutlich in die angrenzende 
Hirnsubstanz oberflachlich eingreifen. 

Mikroskopische Untersuchung. Beziiglich des Liquorbefundes wird auf die 
Ausfiihrungen auf S. 437 verwiesen. Im iibrigen muB die erste anzuwendende 
Untersuchungsmethode jene altbewahrte sein, bei der einige Arterienaste hera us­
gezupft und entweder in frischem Zustand mit einer physiologischen Losung 
oder nach der Fixierung in Formalin in Wasser, bezw. auch nach der Farbung 
mit Haematoxylin etc. untersucht werden. So gut und empfehlenswert diese 
Methode auch ist und bleiben wird, so wird man doch auch bei ihr Enttauschungen 
erleben, wenn man es durchaus darauf absieht, ausgesprochene Knotchen zu 
demonstrieren. Es wurde ja schon oben erwahnt, daB derartige Knotchen in 
etwas langer bestehenden Fallen schon mit bloBem Auge sichtbar sind, wahrend 
man sie bei frischen Fallen vergeblich suchen wird. Das bestatigt nun auch 
die mikroskopische Untersuchung .. Sind Knotchen makroskopisch sichtbar, 
so erkennt man sie um so deutlicher im Mikroskop als scharf umschriebene, 
spindelformige Anschwellungen des Arterienrohres. Schon bei der frischen 
Untersuchung, noch besser bei gewohnlichen Farbungen, erweisen sich diese 
Anschwellungen als dichte Zellanhaufungen, und zwar pflegen es in den meisten 
Fallen gleichmaBig verteilte, kleinzellige Elemente zu sein. Ganz selten einmal 
werden in gefarbten Praparaten auch Zonen erkannt, die infolge ihrer 
helleren Farbung an Epitheloidzellanhaufungen erinnern, und die sogar ganz 
selten einmal mehr oder weniger deutlich eine LANGHANSSche Riesenzelle erkennen 
lassen. In mindestens ebenso vielen, so weit meine neueren Erfahrungen reichen, 
sogar viel zahlreicheren Fallen, sind aber umschriebene Knotchen an den 
Arterien nicht vorhanden. W ohl aber sieht man dann auf kiirzere oder weitere 
Strecken eine lockere Einscheidung der Arterienwandungen in kleinzellige. 
Massen. Die Erklarung hierfiir kann erst durch die mikroskopische Unter­
suchung in Schnittpraparaten gegeben werden. 

Solche Untersuchungen konnen in der Weise angestellt werden, daB man 
groBere Konvolute von Arterien mit den anhangenden weichen Hauten aus 
dem Gehirn herauszieht, fixiert und wie ein Gewebsstiick einbettet und auf 
dem gewohnlichen Weg weiter untersucht. Empfehlenswerter ist aber die Unter­
suchung in der natiirlichen Lage. Auch hierfiir mochte ich raten, das Gehirn 
nicht in frischem Zustand zu zerschneiden, sondern zuerst durch Einlegen in 
Formalin, eventuell nach vorheriger Injektion der Arterien, zu fixieren und 
erst nach griindlicher Durchhartung die weitere Untersuchung vorzunehmen. 
Hierdurch bleiben alle normalen und pathologischen Bestandteile in ihrer 
natiirlichen Lage erhalten, was gewiB fiir die Beurteilung der oft recht kom­
plizierten Bilder sehr zweckmaBig ist. DaB sich gerade auch fiir diese Unter­
suchungen die VAN GIESON-Farbung am besten bewahrt, mochte ich noch 
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besonders betonen. Gerade hier ist es aul3erst wichtig, feinere Fasermassen 
von anderen Gebilden zu unterscheiden, was z. B. bei der gewohnlichen Haema­
toxylin-Eosin-Farbung unter Umstanden ganz unmoglich ist. Auch eine gleich­
zeitige Elastika-Farbung, insbesondere zur Differenzierung der stark veranderten 
GefaBe kann unter Umstanden sehr niitzlich sein. 

Am besten eignen sich natiirlich fiir das Studium der am meisten charakte­
ristischen Veranderungen jene basalen Hirnteile, an denen man schon makro-

Abb. 103. Frische tuberkulose Leptomeningitis im Bereich des Kleinhirns. Keine eigentliche Tuberkel· 
blldung. Braunlich geiarbtes, meist homogenes Exsudat. Umfangreiche Zellwuchenmg in allen 

GefaJ3schichten. Genauere Beschreibung im Text. Elastika : VAN GIESON. 13fache Vergr. 

skopisch am reichlichsten Exsudat findet. In Schnittpraparaten von solchen Teilen 
laBt sich folgendes feststellen (Abb. l03u. 104). Man erkennt oft sehr deutlich, fast 
deutlicher als unter normalen Verhaltnissen, die feinen Netzfaden bezw. weiten 
Maschen des subarachnoidalen Piageflechtes, und diese Maschen sind gefiillt 
mit einer gleichmaBig geronnenen, nur ganz hell gefarbten Oedemmasse, teils 
mit feinen Fibrinnetzen. Am haufigsten jedoch sieht man gleichmaBiges geron­
nenes Oedem, das von den feinen Fibrinnetzen ungleichmaBig stark durchsetzt 
wird. In der Gegend der durchgehenden GefaBe oder auch in den Winkeln 
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zwischen aneinander liegenden GefiWen, oder endlich dort, wo die Furchen in 
die Hirnmasse eingreifen, liegen gewohnlich die Fibrinmassen sehr viel dichter. 
In diese Gerinnungsmassen sind nun Zellen von verschiedener Menge suspendiert. 
Am reichlichsten sind diese Zellen im Bereich der GefiWe, z. B. auch nahe der 
GehirnoberfHi,che. Entsprechend dem Liquorbefund handelt es sich in frischen 
Fallen vorwiegend oder fast ausschlieBlich um gelapptkernige Leukozyten. 

Abh.10!. Leptomeningitis tuberculosa von demselben Fall wie Abb. 103. Rechts oben Intima­
reaktion einer groLleren Arterie. In der l\1itte fibrinoide Umwandlung kleinerer Arterien und umfang­
reiche Zellwucherung in allen Schichten, besonders von der Adventitia ausgehend. 1m braunlichcn 

Exsudat sind Fibrinstreifen und Zellen sichtbar. Reine eigcntliche Tuberkelbildung. 
Elastika: VAN GmSON. 50fache Vergr. 

Je we iter diese sich in die Gerinnungsmassen verlieren, um so undeutlicher 
werden ihre Kerne und man kann auch an zahlreichen Stellen ein Zugrunde­
gehen unter Pyknose und Kernzerfall feststellen. Andererseits finden sich 
auch in diesen Gegenden eine Anzahl groBerer, ganz blasser, in Auf16sung 
begriffener Kerne, die zweifellos von einer anderen Zellart (Endothelien, bezw. 
Makrophagen) herstammen, von denen noch zu sprechen sein wird. AuBerdem 
sind dem Exsudat gewohnlich auch rote Blutkorperchen beigemengt. Je weiter 
der Raum zwischen Arachnoidea und Gehirnoberflache ist, um so ausgedehnter 
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sind diese auch nach dem mikroskopischen Blld fast fliissigen Exsudate, die 
der makroskopisch festgestellten sulzigen Beschaffenheit entsprechen. 

Dagegen wird iiberall dort, wo GefaBe in dem Subarachnoidealraum ver­
laufen, das Bild ein ganz anderes. Gehen wir von den groBeren Arterien aus, 
so kann man folgendes erkennen. Manche von ihnen zeigen im Lumen und ill 
der Intima und Media keine wesentlichen Veranderungen. An anderen kann 
man ein sehr eigentiimliches Verhalten feststellen. Sie sind gewohnlich etwas 
weiter, enthalten reichlicher Blut und zeigen bei schwacher VergroBerung 
am Rande der Intima eine gleichmaBige Anhaufung kleiner Zellen, sodaB man 
zunachst den Eindruck gewinnt, daB es sich um randstandige weiBe Blutzellen 
handelt. Bei starkerer VergroBerung erkennt man jedoch, daB iiber diesem 
Belag lang gestreckte Endothelzellen gelegen sind, daB sich also die Zellansamm­
lung im Gewebe der Intima, und zwar zwischen dem Endothel und der Elastica 
interna befindet. Es handelt sich um einkernige, lymphozytenartige Elemente, 
aber auch um solche mit gelapptem Kern, zwischen denen auch hier und da 
etwas hellere, groBere Kerne zu erkennen sind. 1m iibrigen ist die Infiltration 
so dicht, daB eine Differenzierung der einzelnen Zellformen nicht gut moglich 
ist. Dieses Material, ebenso wie die weiter unten beschriebenen Veranderungen 
an der AuBenwand der GefaBe, scheint sich fiir das Studium der GefaEreaktion 
bei der Entziindung ganz besonders gut zu eignen. Bier moge einstweilen 
die einfache Beschreibung geniigen. In der Media sind an derartigen Arterien 
zwischen den Muskelzellen unregelmaBig verteilte, meist leukozytenartige 
Zellen deutlich sichtbar, wahrend in der Adventitia wieder sehr viel umfang­
reichere Zellansammlungen festzustellen sind. Die groBere Bereitschaft der 
Adventitia zu zellbildenden Reaktionsvorgangen geht auch daraus hervor, 
daB an Arterien, deren Intima und Media unverandert sind, dieselben Infiltrate 
in der Adventitia dennoch sichtbar werden. Gewohnlich liegen die Verhaltnisse 
so, daB zwischen den aufgelockerten Fasern der Adventitia die Zellen sich in 
unregelmaBiger Verteilung ausbreiten und daB die Infiltrate von innen nach 
auEen an Machtigkeit zunehmen. Ohne auch hier die verschiedenen Entwicklungs­
phasen dieser Zellen im einzelnen analysieren oder gar von theoretischem Stand­
punkt aus beleuchten zu wollen, mochte ich nur ganz kurz angeben, daB es 
sich wiederum nach dem morphologischen Verhalten um teils lymphozyten­
artige, teils groBere helle Elemente handelt, daB aber in frischen Fallen, je 
weiter man nach auEen geht, um so reichlicher typisch gelapptkernige Leuko­
zyten auftreten und sich dem odematos-fibrinosen Exsudat beimischen. Dieses 
kann in der unmittelbaren Umgebung schon der groBeren Arterien sehr dicht 
sein, ebenso reichlich fein- und grobmaschiges Fibrin wie ganz kompakte Zell­
massen enthalten. Auch sieht man hier schon zuweilen Verquellung des Fibrins 
und jene Zellzerfallserscheinungen, die an die Verkasung bei exsudativen Zu­
standen einiger anderer Organe erinnern. 

Sehr eindrucksvoll sind nun aber die Erscheinungen an den kleinen und 
kleinsten Arterien; hier sieht man gewohnlich sehr weite und auf dem Querschnitt 
ausgesprochen kreisrunde Lumina, die meist prall mit Blut gefiillt sind. Darauf 
folgt dann eine nicht immer deutliche Endothelschicht, die sich wiederum in mehr 
oder weniger dichte Zellinfiltrate fortsetzt. Andererseits aber wird hier die Intima 
z. T. ersetzt durch auf dem Querschnitt geschlossene Ringe oder mondsichelartige 
Gebilde, die aus einer eigentiimlich hyalinen Masse bestehen. Es handelt sich um 
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eine nach V.AN GIESON rotlich-gelblich gefarbte Substanz, die durchaus Fibrin ahn­
lich ist, aber andererseits doch auch in ihrer Zusammensetzung aus gequollenen 
und geweUten Faserziigen der Bindegewebegrundsubstanz nahe steht. Es handelt 
sich zweifellos um eine Veranderung der fasrigen Grundsubstanz der Intima, fUr 
die an dieser Stelle wohl kein anderer Name besser paBt, als der der fibrinoiden 
Degeneration (Abb.104). Was die weiteren Schichten der kleinen Arterien be­
trifft, so kann man an ihnen die folgenden Veranderungen in allen moglichen 
Abstufungen feststellen. Die Media mit ihrer Muskulatur kann noch ganz gut 
sichtbar sein, ist von Zellen durchsetzt, oder die Zellinfiltration ist eine so 
schwere, daB kaum noch Reste der eigentlichen Mediasubstanz zu erkennen sind. 
Die Elastica interna, die in allen diesen kleinen GefaBen infolge der Aufblahung 
des Lumens keine Wellung mehr zeigt, sondern glatt und kreisrund ist, pflegt 
im Verlauf aller dieser Veranderungen allmahlich zugrunde zu gehen. Was die 
Adventitia betrifft, so finden sich wiederum aIle Ubergange von den fUr die 
groBeren Arterien beschriebenen Veranderungen bis zu einer kolossalen Aufquel­
lung, die man wiederum nach ihrem ganzen Verhalten als eine typische fibri­
noide Degeneration bezeichnen muB. Zwischen diesen Extremen gibt es Stellen, 
an denen dann zwischen den aufgequollenen degenerierten Fasern auch noch 
Fuchsin-farbbare Reste erhalten sind. Die ganze Masse der Adventitia ist eben­
falls dicht von Zellen durchsetzt, die nun schon zum allergroBten Teil die Merk­
male der polymorphkernigen Leukozyten tragen. SchlieBlich geht die ganze 
Masse iiber in ein dichtes, fibrinoses, aber stark aufgequollenes Exsudat, das, 
wiederum begleitet von umfangreichen Zellzerfallserscheinungen, durchaus 
einer beginnenden Verkasung gleichkommt. An den kleineren, in den Sub­
arachnoidealraumen, insbesondere den Furchen gelegenen Venen werden ahn­
liche Veranderungen beobachtet, doch habe ich den Eindruck, als wenn sich 
die straffere Adventitia etwas langer erhalt, als an den Arterien. Dicht unter 
der Arachnoidea pflegt iibrigens das Exsudat oft ebenfalls sehr kompakt und 
zellreich zu sein, ebenso wie die Arachnoidea selbst gewohnlich dicht von Zellen 
durchsetzt ist und auch auf der Oberflache eigentiimliche Zellwucherungen 
zeigt, die weiter unten noch zu erwahnen sein werden. Was die Maschen der 
Subarachnoidealraume betrifft, so kann man zumindesten Reste von ihnen 
auch dann noch beobachten, wenn die Veranderungen im iibrigen schon sehr 
weit vorgeschritten sind; doch pflegen die feinsten Ziige sehr bald mit Fuchsin. 
nicht mehr farbbar zu sein, sondern gehen auch eine Art von fibrinoider De­
generation ein. 

Uberschauen wir die bisher beschriebenen Veranderungen, so konnen wir 
wohl sagen, daB es kaum eine andere Erscheinungsform der Tuberkulose gibt, 
an der sich besser zeigen liefJe, dafJ es sich um einen typischen entzundlichen V organg 
handelt, bei dem in den ersten Stadien eine groBartige Exsudation, begleitet 
vorwiegend von den eigentlichen Reprasentanten der akuten Entziindung, 
den Leukozyten, vorliegt. Die primare Gewebsschadigung tritt darum nicht 
in den V ordergrund oder ist iiberhaupt nicht zu erkennen, weil es sich ja im 
wesentlichen um BiutgefaBe handelt, bei denen die Reaktion sozusagen Hand 
in Hand mit der Schadigung geht. Dagegen treten die Zeichen der ersten Ent­
ziiudungsphase, der Exsudation, ganz besonders deutlich in die Erscheinung. 
Genau so, wie wir bei der tuberkulosen Erkrankung von Organen und Organ­
teilen mit groBen Oberflachen eine besonders reichliche Exsudation kennen, 
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tritt auch hier die Exsudation besonders deutlich in den Vordergrund, obwohl 
von einer eigentlichen Oberflachenexsudation nicht die Rede sein kann. Aber 
zwei andere Momente sind es, die hier die schwere Exsudation einerseits beglin­
stigen, andererseits ihr ein besonderes Geprage geben. Das ist erstens die Tat­
sache, . daB die BlutgefaBe sozusagen frei durch die Subarachnoidealraume 
hindurchziehen, so daB also weder einer wirklichen Extravasierung von flussigen 
und festen Bestandteilen, noch einer Zellwucherung von GefaBwandzellen 
insbesondere der Adventitia her, irgendwelche nennenswerte Widerstande ent" 
gegenstehen. Und das ist zweitens die Tatsache, daB die Subarachnoideal­
raume weder Luft enthalten, wie die Lungenalveolen, noch leer sind, wie die 
Pleurahohlen, sondern daB sie mit einer fast Wasser gleichen Flussigkeit ange­
flillt sind. Dadurch muB natiirlich eine ganz besondere Art und Weise der 
Verteilung des Fibrins zustande kommen. Dadurch muB auch das ganze Ex­
sudat von vornherein den eigentiimlichen, schon mehrfach erwahnten, sulzigen 
Charakter annehmen. Darum kommt ·es auch nicht zu einer Kasebildung wie 
in den anderen Organen, obwohl wir mikroskopisch Veranderungen feststellen 
konnen, wie sie bei beginnender Verkasung auch sonst zu beobachten sind: 
Aufquellung des Fibrins und nekrotischer Zerfall der Exsudatzellen. Die groBe 
Menge der vorhandenen Flussigkeit muB von vornherein, und meist fiir die 
ganze Dauer des Prozesses, die Bildung jener trockenen Kasemassen verhindern. 

Neben diesen Substraten der eigentlichen Exsudation, bezw. Extravasation, 
an der auch rote Blutkorperchen beteiligt sein konnen, sieht man die Zeichen 
der entziindlichen Hyperaemie in Gestalt von offenbar gelahmten, weiten 
GefaBen, meist Arterien, und in Gestalt von Stasen und deren V orstufen. End­
lich sei ganz besonders noch einmal zusammenfassend auf die groBartige GefaB­
wandreaktion hingewiesen mit ihrer enormen Zellproliferation. Ob hier uber­
haupt eine Auswanderung 'Von weiBen Blutzellen gegenuber der reichlichen 
Bildung von Exsudatzellen aus den Elementen der GefaBwand irgendeine maB~ 
gebliche Rolle spielt, kann fuglich bezweifelt werden. 

Eines muB nun aber noch ganz besonders betont und scharf unterstrichen 
werden. Von einer Knotchenbildung oder auch nur einem Auftreten von epi­
theloiden oder ihnen ahnlichen Zellen ist in einigermaBen frischen Fallen iiber­
haupt nicht die geringste Spur festzustellen. Die Angabe der alteren und auch 
einiger neuerer Autoren, daB das Knotchen stets da ist, ist falsch und nur zu 
erklaren durch ihre aprioristische Auffassung, daB der "Tuberkel" durchaus 
das primare Produkt der Tuberkulosekrankheit sein miisse. Die Vorgange 
der viel spater folgenden eigentlichen Tuberkelbildung werden wir sogleich 
zu besprechen haben. Vorher aber sind noch andere Veranderungen zu betrachten, 
die mit der exsudativen Phase des Prozesses in Zusammenhang stehen. Zunii.chst 
sehen wir uns die Veranderungen an, die wir als Fernwirkungen bezeichnen 
oder auch in das Gebiet der perifokalen Entzundung einreihen diirfen. Wir 
konnen ja bei allen tuberkulosen Prozessen derartige Veranderungen erkennen, 
und wir haben sie stets zuriickgefiihrt auf eine zum groBen Teil unspezifische 
Wirkung abnormer Stoffwechselprodukte, die in die Umgebung der tuber­
kulOsen Herde auf allen verfiigbaren Wegen diffundieren. Derartige Verande­
rungen findet man also auch als Begleiterscheinungen der tuberku16sen Lepto­
meningitis. Wenn man namlich bei einer typischen Basalmeningitis den ProzeB 
an den seitlichen Teilen des Gehirns verfolgt, so kommt man bald in Gegenden, 
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in denen zwar noch eine Art von Exsudat vorhanden ist. Das Bild ist aber 
insofern ein ganz anderes, als Fibrin nicht mehr auf tritt, sondern im wesent­
lichen eine zelluHire Reaktion sich darbietet. An den GefaBen selbst sind 
schwerere Veranderungen kaum noch vorhanden, doch sind nicht nur Venen, 
sondern auch Arterien weit und stark mit Blut gefullt. Die Bindegewebsfasern 
der Piamaschen sind gut erhalten und in ihnen befinden sich kaum noch Leuko­
zyten, dagegen ziemlich reichlich lymphozytenartige Zellen und vor allen 
Dingen jene groBen, runden, geblahten Zellen mit exzentrisch gelegenem Kern, 
die wir schon oben als endotheliale Phagozyten bezeichnet haben. Endlich 
gehen, zwar nicht immer, aber oft, diese Gebiete in solche uber, in denen nur 
noch diese Phagozyten zu erkennen sind. Und man kann jetzt deutlich sehen, 
daB es sich tatsachlich urn Zellen handelt, die sich von den Belegzellen des Pia­
netzwerkes herleiten. Man erkennt aIle Ubergange von den, feinen Faserzugen 
aufsitzenden, wenig geblahten Zellen bis zu sehr groBen, frei liegenden Elementen. 
Selbst Mitosen lassen sich in diesen Zellen hier und da einmal erkennen. Ahn­
lich liegen die Verhaltnisse dort, wo sich der EntzundungsprozeB bis tief in die 
engen Furchen jener Hirnteile hinein erstreckt. Dort tritt ebenfalls oft die 
fibrinose Exsudation ganz und gar zuruck, man sieht nur dichte Zellanhaufungen, 
entweder vorwiegend aus Lymphozyten oder mehr aus den phagozytischen 
Zellen bestehend. 

Doch findet man an manchen anderen Stellen, besonders auch in den 
groBeren Furchen, sehr oft ganz dieselben Veranderungen wie an den basalen 
Teilen selbst. Gerade dann kann man auch sehr gut das Ubergreifen des tuber­
kulosen Entzundungsprozesses auf die Hirnsubstanz beobachten, wozu zu 
bemerken ist, daB ganz ahnliche Bilder naturlich zuweilen auch an der Ober­
flache zu beobachten sind. Doch pragen sie sich in der Tiefe der Furchen dem 
Beobachter viel deutlicher ein. Das kann in ganz verschiedener Weise geschehen. 
Entweder setzen sich lediglich langs der GefaBe die zellularen Infiltrate mehr 
oder weniger weit in die Gehirnsubstanz hinein fort, wobei zu gleicher Zeit 
auch immer mancherlei Zellwucherungen (Glia) vorhanden zu sein scheinen, 
wie man sie bei chronisch entzundlichen Gehirnerkrankungen (Paralyse, Ence­
phalitis lethargica etc.) erkennen kann. Auch Veranderungen der Ganglien­
zellen mogen wohl vorhanden sein, doch konnen wir in diesem Zusammenhang 
auf ihre Analyse verzichten. Aber nicht nur Zellin£iltrate, sondern auch fibrinoses, 
Exsudat scheint hier und da auf die Gehirnsubstanz uberzugreifen. Solche 
Bilder sieht man an Stellen, an denen jene Aufquellung des Fibrins und jener 
Zellzerfall auf tritt, wie er der beginnenden Verkasung entspricht. Solche Massen 
greifen dann entweder ohne scharfe Grenze, oder haufiger bei erhaltener und 
deutlich sichtbarer Grenze auf die Gehirnsubstanz uber, in der man dann ganz 
ahnliche Veranderungen feststellen kann, wie wir sie spater bei der Beschreibung 
der Solitartuberkel der Gehirnsubstanz genauer zu erwahnen haben werden. 
Es sind das jene FaIle, bei denen man mit Recht von einer Meningoencephalitis 
tuberculosa oder caseosa spricht. Diese Veranderungen lassen sich naturlich 
schon makroskopisch diagnostizieren, wie ich es auch oben erwahnt habe. 
Von groBem Interesse ist dabei noch die Tatsache, daB sowohl bei genauer 
makroskopischer als auch bei mikroskopischer Betrachtung zu erkennen ist, 
daB im Bereich der eigentlichen Gehirnsubstanz in solchen Fallen tatsachlich 
eine typische und ziemlich trockene Kasemasse vorhanden ist, wahrend die 
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unmittelbar anschlieBenden Teile der Meningen mehr ihren sulzigen Charakter 
wahren. 

Doch sind dies nicht die einzigen groben Ruckwirkungen auf die Gehirn­
substanz. Schon bei der makroskopischen Beschreibung wurde von Blutungen 
gesprochen, die nicht selten im Bereich der meningitischen Veranderungen in 
den oberen Gehirnschichten zu sehen sind. Gerade im Bereich von meningo­
enzephalitischen Veranderungen sieht man solche Blutungen oft recht reichlich. 
Entweder handelt es sich um im mikroskopischen Schnitt formlose, vielfach 
miteinander konfluierende Massen, oder auch um typische Ringblutungen um 
kleine GefaBe herum. An den GefaBwanden selbst lassen sich dann unter Um­
standen auch jene fibrinoiden Umwandlungen mit Zellinfiltrierungen in gewissem 
MaBe feststellen, wie sie oben fUr die meningealen GefaBe beschrieben wurden. 
Es handelt sich also offenbar um Diapedesisblutungen infolge von Schadigungen 
der GefaBwand. Doch kommt noch ein anderes Moment hinzu, das ursachlich 
mit jenen Blutungen in Zusammenhang stehen kann. Und das ist die Thrombose 
der Piavenen, die ja auch hei der makroskopischen Beschreibung schon erwahnt 
wurde. Mikroskopisch laBt sich die Thrombose leicht feststellen. Sie ist, so 
weit meine Erfahrungen reichen, im Allgemeinen unspezifischer Natur, auch 
gewissermaBen eine Folge der Fernwirkungen des tuberkulosen Prozesses. 
Andererseits schlieBt sie sich auch zuweilen an die von M. ASKANAZY 
beschriebenen tuberkulosen Endophlebitiden an. In allen derartigen Fallen 
sieht man dann die zu dem ZufluBgebiet der verstopften Vene gehorenden 
Pia- und Gehirnvenen prall und mit Blut gefUllt. Wir werden darum einen 
Teil jener Gehirnblutungen auch zu den Stauungsblutungen rechnen konnen, 
zumindesten der Stauung eine die Blutungen unterstutzende Rolle zuschreiben 
mUssen. 

Wir hahen uns nun noch mit den Veranderungen der GefaBplexus zu beschaf. 
tigen. Gleich ob wir die der Seitenventrikel oder die des 4. Ventrikels vor· 
nehmen, die Veranderungen pflegen uberall annahernd dieselben zu sein. Wir 
finden einmal ahnliche Veranderungen wie in den Subarachnoidealraumen, d.h. 
fibrinose, mit gleichmaBig geronnenen Eiweillmassen durchsetzte Exsudate 
und annahernd dieselben Zellhilder wie dort. Auch die Plexusepithelien schwellen 
zum groBen Teil stark an, schilfern sich ab und werden als groBe geblahte Zellen 
dem Exsudat beigemischt. Das Stroma der Zotten zeigt gewohnlich eine sehr 
schwere Hyperaemie, auch Blutungen sind vorhanden und mischen sich dem 
Exsudat hei. Das Besondere dieser Plexusveranderungen ist aber das, daB 
sie gewohnlich schon viel weiter entwickelt sind als in den Subarachnoideal. 
raumen der Basis. In allen hisher daraufhin untersuchten Fallen habe ich dieses 
feststellen konnen. Um es kurz vorweg zu nehmen, handelt es sich darum, 
daB produktive Vorgange hier schon in weitem MaBe vorhanden sein konnen, 
wenn an anderen Stellen das exsudative Stadium noch in voller Blute steht. 
Diese produktiven Veranderungen auBern sich in folgender Weise. Die zwischen 
den einzelnen Zotten liegenden Fihrinmassen zeigen eine ziemlich starke Auf· 
quellung mit relativ geringen Zeichen von Zellzerfall, sind hingegen in weitem 
MaBe durchsetzt von Zellen, die in allen ihren Merkmalen durchaus mit den 
~pitheloiden Zellen ubereinstimmen. Dazwischen finden sich auch mehr oder 
weniger reichlich in Bildung begriffene oder £ertige LANGHANssche Riesen­
zellen. Die Plexuszotten selbst sind im Bereich solcher Veranderungen sehr 
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stark angeschwollen. Wahrend sie sonst bekanntlich nur aus fasrigem, z. T. 
fast hyalinem, kernarmen Bindegewebe und kleinen GefaBen bestehen, sieht 
man sie jetzt dicht durchsetzt von lymphozytenartigen Zellen, denen nur wenige 
groBere Elemente beigemengt sind. Die Oberflachengrenzmembranen sind 
durchbrochen und von dort her, anscheinend von den GefaBen ausgehend, 
sieht man die epitheloiden Zellen in das anliegende Exsudat eindringen. Von 
dem Plexusepithel ist an solchen Stellen kaum noch etwas zu sehen, es scheint 
bei diesen Veranderungen bald zu Grunde zu gehen. Von einer Faserbildung 
im Bereich der epitheloiden Zellen ist gewohnlich noch kaum etwas zu sehen. 
Doch bleibt die Tatsache bestehen, daB hier schon produktive Prozesse in Ent­
wicklung sind, wahrend an der Basis etc. noch nichts davon zu erkennen ist. 

Abb. 105. Leptomeningitis tuberculosa in einem spateren 
Stadium wie Abb. 103 und 104. Bildung v on typischen Epi­
theloid- und Riesenzelltuberkeln (hell gefarbt) im Bereich der 

Arterien. 14fache Vergr. 

Man konnte nun annehmen, 
daB dieses Verhalten mit 
besonderen geweblichen Be­
dingungen im Bereich der 
Plexus in Zusammenhang 
steht, wie wir etwa bei der 
allgemeinen Miliartuberku­
lose in manchen Organen 
schon produktive Verande­
rungen erkennen, wenn die 
Reaktion beispielsweise in 
den Lungen noch eine fast 
rein exsudative ist. Doch 
glaube ich nicht, daB sich 
eine derartige Anschauung 
fur den vorliegenden Fall 
beweisen lieBe. Ich mochte 
vielmehr annehmen, daB 
man es hier mit produk­
tiven Veranderungen zu tun 
hat, die ebenso schweren 
Exsudationen folgten, wie 
sie noch in den Meningen 
vorhanden sind. Dies ware 

dann ein wichtiges Argument fiir die Annahme, daB die Entwicklung der 
tuberkulosen Leptomeningitis im Bereich der Plexus beginnt und daB sich 
dart die Hauptausscheidungsstelle fur die Tuberkelbazillen befindet. 

Die Rolle der Gefaf3plexus bei der Leptomeningitis tuberculosa ist jedenfalls 
bisher im groBen und ganzen noch zu wenig bearbeitet worden. Allerdings 
liegen auch schon einige bedeutsame Hinweise vor, neben einigen friiheren 
Beobachtern besonders von Seiten KMENTS aus dem GHoNschen Institut. 
KMENT will im AnschluB an seine Beobachtungen eine plexogene Form der 
Meningitis abgrenzen von einer meningealen, d. h. unabhangig von den 
Plexus in den Meningen entstandenen, und dazwischen solI auch noch eine 
gemischte plexomeningeale bestehen. Obwohl KMENTS und meine Voraus­
setzungen etwas andere sind, glaube ich doch, daB man dieser Einteilung 
zustimmen kann. Nach meiner Auffassung wiirden dann samtliche typischen 
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tuberkulOsen Meningitiden plexogen sein und die rein meningealen den gleich 
zu beschreibenden, mehr lokalisierten Formen entsprechen. 

In den weichen Hauten stellen sich die den exsudativen folgenden produk­
tiven Veranderungen folgendermaBen dar (Abb. 105 u. 106). 1m Bereich der oben 
erwahnten adventitiellenZellwucherungen sieht man groBere und heIlereElemente 
auftreten, die bald die Charaktere der typischen epitheloiden Zellen annehmen. 
Man kann nun durch Vergleich vieler verschiedener Stellen und vieler ver­
schiedener FaIle erkennen, wie sich diese Epitheloidzellwucherungen zu breiten 
Umscheidungen der kleinen Arterien heranbilden. Dabei laBt sich auch im 
Mikroskop die eigentumliche Tatsache feststeIlen, daB ein An- und Abschwellen 
dieser Zellumscheidungen stattfindet und daB dabei ein Wechsel zwischen 
Einscheidungen durch Epi­
theloidzellen und solchen 
durch Lymphozyten statt­
findet. Das entspricht den 
durch die anderen erwahn­
ten Methoden darstellbaren 
spindelformigen Anschwel­
lungen der Arterien, die 
uns auch makroskopisch als 
deutliche Knotchen sicht­
bar werden. Sowohl die 
epitheloiden Zellen als auch 
die Lymphozyten verlieren 
sich dann allmahlich in 
das benachbarte fibrinose 
Exsudat. Doch kann man 
unter Umstanden in pas­
senden Fallen auch der­
artige Epitheloidzellwuche­
rungen frei im anscheinend 
leeren Subarachnoidealraum 
endigen sehen. DaB Riesen­
zellen, wenn auch nicht in 

Abb.106. Eine stelle au s der Abb. 105 bei 22facher Ver­
griif3erung. Typische, hellgefarbte Epitheloidzelltuberkel mit 

dunkler gefarbten Lymphozytensaumen. 

groBeren Mengen, bei diesen Prozessen vorkommen, mag noch besonders 
erwahnt sein. Des weiteren sei auch registriert, daB nicht nur Epitheloidzell­
knotchen, sondern auch etwa,s diffusere Durchwucherungen des Exsudates vor­
kommen, wie sie fUr die Plexusveranderungen beschrieben wurden. Wie die 
Gesamtheit dieser Veranderungen sich nun weiter entwickeln kann, wie weit 
beispielsweise eine Faserbildung im Bereich der Epitheloidzellwucherung vor­
kommt, wie weit daraus Narbenbildungen und schlieBlich eigentliche Heilungs­
vorgange entstehen konnen, vermag ich auf Grund eigener Untersuchungen 
noch nicht zu sagen. 

Doch muB nun noch erganzend folgendes bemerkt werden. Genau so, wie 
wir nicht erwarten konnen, daB bei der Miliartuberkulose der Lungen fast rein 
produktive Knotchen hervorgegangen sind aus den schweren und schwersten 
exsudativ-kasigen Knotchen, wie wir sie in Fallen von Miliartuberkulosen 
sehen, die nur sehr kurze Zeit gedauert haben und eben darum so schnell ad 
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exitum kamen, weil es sich um von vornherein sehr schwere und mit heftiger 
exsudativer Reaktion einhergehende FaIle handelte: genau so darf man auch 
nicht annehmen, daB jene FaIle von Leptomeningitis tuberculosa, bei denen 
wir reichlich typische periarterieUe produktive Tuberkel finden, aus einem 
exsudativen Stadium hervorgegangen sind, das etwa den schwersten der oben 
geschilderten Verande:cungen entspIicht. Wir werden auch hier annehmen 
miissen, daB die schweren und schwersten FaIle schon im exsudativen Stadium 
zugrunde gehen und daB es nur bei den leichteren Fallen iiberhaupt zu einem 
produktiven Stadium kommen kann. So mag es auch FaIle geben, in denen das 
exsudative Stadium nur sehr gering ist und daB man bei ihnen den Eindruck 
gewinnen konnte, daB die produktive Tuberkelbildung sozusagen eine primare 
war. Das diirfte jedoch in jedem Fall ein TrugschluB sein. lch mochte hier 
vielmehr noch einmal den Satz mit aller Scharfe unterstreichen: die ersten 
Veranderungen der tuberkulosen Leptomeningitis sind exsudativer Natur und 
die produktiven Vorgange schlieBen sich ihnen an. Es liegen also gerade die 
Verhaltnisse umgekehrt, wie sie von BmcH-HmscHFELD und anderen angegeben 
werden. Neben der Miliartuberkulose der Lungen gibt es kaum einen anderen 
tuberkulosen ProzeB, bei dem gerade in dieser Hinsicht die Verhaltnisse so 
klar liegen, wie eben bei der Leptomeningitis tuberculosa. 1m iibrigen spricht 
ja dafiir auch ganz klar die Tatsache, daB in den meisten Fallen dies~r Erkran­
kung in mikroskopischen Schnittpraparaten von einer Tuberkelbildung oder 
produktiven Gewebswucherung iiberhaupt noch keine Spur zu erkennen ist. 
DaB fiir das Tempo der Reaktion auch hier anscheinend die Allergieverhaltnisse 
eine gewisse Rolle spielen, werden wir weiter unten sehen. lch mochte aber 
auch hier vor der Auffassung warnen, daB es etwa eine exsudative und eine 
produktive "Form" der Leptomeningitis tuberculosa gibt. 1m Gegenteil spricht 
gerade diese Erkrankung sehr eindrucksvoll fiir meine Gesamtauffassung der 
Tuberkulose als Entziindung, bei der man nur von einem exsudativen Stadium 
und einem produktiven Stadium sprechen kann. Grade bei dieser Auffassung 
gewinnt man auch ein besseres Verstandnis fiir jene klinisch sicher beobachteten 
FaIle von Heilungen einer tuberkulosen Leptomeningitis. lch mochte annehmen, 
daB eine solche Heilung noch weniger im ausgebildeten produktiven Stadium 
als im exsudativen moglich ist. Jedeufalls diirfte kein Zweifel dariiber bestehen, 
daB auch bei solchen "geheilten" Fallen in der Regel noch gewisse Reizzustande 
zurUckbleiben konnen, die einen Hydrozephalus dauernd zu unterhalten imstande' 
sind.Es wurde oben schon erwahnt, daB bei jeder tuberkulOsenLeptomeningitis 
von vorneherein ein gewisser Grad von Hydrozephalus vorhanden ist. lch 
mochte dem noch hinzufiigen, daB in etwas langer dauernden Fallen schon 
wahrend der Kr~eit ein recht hoher Grad von Wasserkopf erreicht werden 
kann. Der Liquor pflegt dabei verhaltnismaBig klar zu bIeiben:. 1m iibrigen 
ist es sehr wohl denkbar, daB es in leichteren Fallen zu einer volligen Riickbildung 
des Exsudates vor Eintritt des produktiv0n Stadiums und auf diese Weise zur 
Heilung kommt. Gewisse Residuen in Gestalt der sogenannten chronischen 
Leptomeningitis und eventuell leichtere Grade von Hydrozephalus werden 
aber wohl auch dann stets zu erwarten sein. 

Die spinale Leptomeningitis tuberculosa. mer die tuberkulosen Verande­
rungen in den weichen Hauten des Riickenmarks konnen wir uns sehr kurz 
fassen. Voranstellen mochte ich den Satz, daB es nach meinen Erfahrungen 
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keine todliche zerebrale tuberkulose Leptomeningitis gibt ohne eine Beteiligung 
der weichen Riickenmarkshaute. Allerdings gibt es je nach der Schwere der 
Falle alle Abstufungen von totaler Erkrankung im ganzen Verlauf des Markes, 
bis zu partiellen, nur kurze Abschnitte betreffenden, die sich nicht immer direkt 
an die erkrankte Medulla, oblongata anzuschlieBen brauchen. 1m iibrigen hieBe 
es die soeben gegebene Beschreibung in allen Stiicken zu wiederholen, wenn 
man die Veranderungen im Berich des Riickenmarks schildern wollte. Es 
bleibt nur die Frage zu erortern, ob eine Erkrankung der spinalen Leptomeningen 
auftreten kann ohne Beteiligung der zerebralen. Diese Frage ist zu bejahen, 
wenngleich ich selbst in den letzten Jahren einen derartigen Fall nicht mehr 
gesehen habe und eine entsprechende Beschreibung demnach auch nicht geben 
kann. Es gibt aber zweifellos FaIle, bei denen beispielsweise iniolge einer tuber­
kulosen Wirbelerkrankung unter Beteiligung der harten Hirnhaut auch eine 
tuberkulose Leptomeningitis spinalis zustande kommt. Diese FaIle diirften 
dann anatomisch ahnlich verlaufen, wie die gleich zu beschreibenden mehr 
lokalisierten Erkrankungen im Bereich der weichen Haute des Gehirns. 

Die lokalen tuberkulosen Leptomeningitiden. Es wurde oben schon erwahnt, 
daB von Erkrankungen der Nachbarorgane aus (Knochen, harte Hirnhaut) tuber­
kulose Prozesse auf die weichen Haute fortgeleitet werden konnen, und daB 
sie sich auch an sogenannte Solitartuberkel des Gehirns anschlieBen. DaB auf 
diese Weise auch die diffuse typische tuberkulOse Leptomeningitis entstehen 
kann, ist nicht zu bezweifeln, dooh kommenbei dieser Gelegenheit auch lokali­
sierte Erkr,ankungen vor, auf die ich nun noch in Kiirze'eingehen mochte. lch 
verfiige allerdings nicht iiber Falle, bei denen der Ausgangspunkt ein benach­
bartes Organ war, sondern nur iiber solche, bei denen sie sich im AnschluB an 
einen oder mehrere Solitartuberkel entwickelte. Diese sitzen ja oft nahe der 
Oberflache. Zumindesten erreichen sie gewohnlich an irgend einer Stelle eine 
mehr oder weniger tief eingeschnittene Furche mit ihren weiGhen Hauten. In 
solchen Fallen, sofern daraus wirklich nur eine mehr oder weniger lokalisierte 
Erkrankung der letzteren zustande kam, habe ich dann etwa folgendes fest­
stellen konnen. Der ganze ProzeB breitet sich seitlich nur iiber kurze Strecken 
hin in den weichen Hauten aus. Schon makroskopisch fallt zuweilen auf, daB 
Knotchenbildungen sehr reichlich und sehr deutlich sind, daB dagegen die 
Schwellung und Exsudatbildung nicht gerade in den V ordergrund tritt. Mikro­
skopisch laBt sich dann erkennen, daB tatsachlich eine relativ geringe Exsudat­
bildung besteht, dagegen Epitheloidzellwucherungen undo Knotchenbildungen 
das Bild in weitem MaBe beherrschen. DaB hier die Epitheloidzellwucherung 
schon relativfriihzeitig einsetzte, laBt sich unter Umstanden aus dem Vergleich 
mit den klinischen -Symptomen erschlieBen oder wenigstens vermuten. Wenn 
Z. B. wegen seiner besonderen Lokalisation der Sitz des Solitartuberkels 
klinisch genau diagnostiziert werden kann und man dann unter Umstanden 
bald nach dem Auftreten der ersten klinischen Symptome Gelegenheit hat, 
die Sektion auszufiihren, kann man wohl auch annahernd das Alter der meningi­
tischen Veranderungen berechnen. Wenn man sich nun fragt, aus welchem 
Grunde gerade bei derartigen lokalen Prozessen die exsudative Reaktion eine 
verhaltnismaBig geringe ist, und die produktive Komponente ihr sozusagen auf 
dem FuBe folgt, so diirfte wohl auch hier die Annahme erlaubt sein, daB iniolge 
des vorher schon vorhandenen tuberkulOsen Prozesses in der Gehirnsubstanz 

29* 
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eine gewisse lokale Allergisierung oder Immunisierung aufgetreten ist, infolge 
derer nunmehr die tuberkulose Reaktion an den weichen Hauten viel weniger 
stiirmisch verlauft, als bei ihrer direkten Infektion auf delll Blut-Liquor-Weg. 
Besteht diese Auffassung zu Recht, so werden wir auf ahnlichem Wege auch 
eine Erklarung fiir diejenigen FaIle diffuser haema~ogener Meningitis finden 
konnen, bei denen das exsudative Stadium ebenfalls mehr zuriicktritt; denn 
es diirfte nicht zu bezweifeln sein, daB auch eine allgemeine, z. B. durch eine 
Lungentuberkulose bedingte Allergie auf die Erkrankung der weichen Haute 
denselben EinfluB haben kann, wie eine lokal bedingte. Es wird sich empfehlen, 
bei weitern Untersuchungen auf diese Verhaltnisse etwas genauer zu achten. 

2. Harte Birnhaut. 
Am haufigsten findet sich eine tuberkulose Erkrankung der harten Hirnhaut 

als Begleiterscheinung der Leptomeningitis tuberculosa. Es entspricht wohl 
nicht der Tatsache, daB, wie RIBBERT und CHIARI es angeben, in jedem Fall 
von tuberkulOser Leptomeningitis eine Miterkrankung der harten Hirnhaut 
vorliegt. Nach meinen Erfahrungen muB die Erkrankung der weichen Hirnhaute 
schon eine gewisse Zeit bestanden haben, bevor sich Veranderungen an der Dura 
mater bemerkbar machen. So habe ich in den frischesten Fallen auch bei 
genauester mikroskopischer Kontrolle noch keine Veranderungen der Dura 
feststellen konnen. Immerhin bleiben noch recht zahlreiche FaIle, und man 
kann wohl sagen, die groBe Mehrzahl, bei der ein positiver Befund erhoben 
wird. Das makroskopische Bild ist ein sehr charakteristisches. Man findet 
allerkleinste, hochstens stecknadelkopfgroBe, glashelle Knotchen auf der Innen­
flache der Dura und zwar vorzugsweise in der Umgebung des Tiirkensattels, 
am Clivus und in der Gegend der kleinen Keilbeinfliigel oder auch in der Um­
gebung der SehlOcher. Es sind das also die Stellen, an denen sich in den weichen 
Hirnhauten die. umfangreichsten Exsudatansammlungen befinden. Doch solI 
damit nicht gesagt sein, daB nicht auch an anderen Stellen dieselben Knotchen 
aufsprieBen konnen. Es hangt einmal von der Ausdehnung der Leptomeningitis 
ab, dann wohl aber auch von der Dauer ihres Bestehens. Jedenfalls laBt sich 
mit einiger Sicherheit zeigen, daB man um so reichlicher und um so ausgebreiteter 
Knotchen auf der harten Hirnhaut findet, je weiter die produktiven Prozesse 
in den weich en Hauten vorgeschritten sind. Die Knotchen treten iibrigens. 
bei makroskopischer Betrachtung besonders deutlich hervor, wenn die harte 
Hirnhaut nach der Herausnahme des Gehirns mit einer diinnen Liquor- oder 
gar Blutschicht bedeckt ist. Dann erscheinen die Knotchen wie kleinste aus 
einem Wasserspiegel herausragende Klippen. Auch an der harten Hirnhaut 
des Riickenmarks kann man sie beobachten. 

Das mikroskopische Verhalten dieser Knotchen diirfte immer wieder einer 
genaueren Beobachtung wert sein. Bevor wir sie von ihren ersten Anfangen 
an verfolgen, moge zuerst das fertige Bild geschildert werden. Nach den Be­
schreibungen der Autoren und meinen eigenen Erfahrungen handelt es sich oft 
um ausgesprochen produktive Tuberkel mit typischen, groBen, hellen Epitheloid­
zellen und einzelnen UNGHANSSchen Riesenzellen aller Entwicklungsstadien 
(Abb. 107). In der Mitte des halbkugelig sich vorwolbenden Knotchens sieht 
man zuweilen umschriebene Verkasungen mit ganz besonders charakteristischen 
radiaren Pallisadenstellungen der Epitheloidzellen. Die seitlichen und basalen 
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Teile des Knotehens werden von lymphozytenartigen Zellen beherrseht, die 
wiederum in kleinzellige, in der Substanz der Dura gelegene Infiltrate iiber­
gehen. Aueh perivaskulare GefaBinfiltrate, bezw. Wueherungen der Adven­
titiazellen sind dann, oft bis in die weitere Umgebung hinein, festzustellen, 

Abb. 107. Ausgebildetel' Epitheloid·Riesenzelltubel'kel auf del' Innenfliiche del' hal'ten Hil'nhaut. 
VAN GIESON . 50fache Vel'gl'. 

ebenso eine erhebliehe Hyperaemie. GefaBwandzellen beteiligen sieh sieher 
an der Bildung dieser Knotehen. Doeh spielen auch die Endothelzellen der Dura 
eine hervorragende Rolle. Dies zeigt sich nieht nur daran, daB man hier und 
da an ihnen kleinste umsehriebene Wucherungen erkennen kann, sondern daB 

Abb. 108. Duratubel'kel in Entwicklung. Fibrinauflagel'ung auf del' Innenflache , in eine knotchen· 
formige, von Zellen dUl'chsetzte Anschwellung iibergehend. Umfangl'eichere Zellinfilt l'ate in den 

anschliel3enden Teilen des Duragewebes. VAN GIESON. 50fache Vergl'. 

unter Umstanden sogar ganz diffuse Wucherungen vorhanden sind, sodaB 
man stellenweise von einem ausgesproehen mehrschichtigen Zellbelag spreehen 
kann. Zu gleieher Zeit pflegen sieh dann aber aueh GefaBwandveranderungen 
im Bereich dieser Bezirke vorzufinden. Ich mochte diese Befunde hier nur 
vermerken, ohne genauer auf ihre Analyse einzugehen. Wenn man an diesen 
Knotchen zuweilen den Eindruck hat, daB die produktiven Prozesse ganz im 
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Vordergrund stehen, so ist das erklitrlich, denn wir haben es ja stets mit einer 
der tuberkulosen Leptomeningitis foIgenden Erkrankung und wiederum mit 
einem hohen, zumindesten lokal bedingten Allergiezustand zu tun. 

Aber es lassen sich auch zuweilen die tJbergange vom exsudativen zum produk­
tiven Stadium gut beobachten. Die ersten Anfange dieser Knotchenbildungen 
stellen sich namlich folgendermaBen dar (Abb. 108). Man sieht im Mikroskop 
groBere oder kleinere Flachen der harten Hirnhaut mit einer diinnen Schicht 
von fibrinosem Exsudat in Form eines feinen Netzwerkes bedeckt und in diesem 
Exsudat zum gro/3ten Teil typische, gelapptkernige Leukozyten, wahrend in 
der Nachbarschaft im Duragewebe selbst mehr einkernige Zellinfiltrate zu 
erkennen sind. An einigen Stellen schwillt nun das Exsudat zu einem Knotchen 
an. Man sieht in dessen :M:itte ein kleines verkasendes Zentrum, in dem man 
die beginnende Verkasung in Gestalt von aufquellenden Fibrinfasern und 
Zerfall der Zellen vor sich hat. Dieses verkasende Zentrum ist umgeben von 
leukozytaren Zellen, auf die dann reichlicher lymphozytenartige Zellen folgen. 
Durch diese Zellmassen hindurch sieht man noch deutlich allmahlich abquellende 
Fibrinfasern zu dem erwahnten fibrinosen Belag ziehen. Das unter solchen 
Knotchen gelegene Duragewebe ist gewohnlich b~sonders dicht mit lymphozyten­
artigen Zellen durchsetzt. Wieder andere Bilder lassen sich beobachten, in 
denen sich die ersten Epitheloidzellwucherungen zeigen, die von den GefaBen 
der Dura ausgehen, und so gibt es aIle, tlbergange bis zu dtm oben beschriebenen 
fertigen produktiven Tuberkeln. 

Was die Genese dieser Erkrankung betrifft, so kann man wohl, wie die 
Autoren es tun, in gewissem Sinne von einer Kontaktinfektion sprechen; ich 
verweise dazu auf die oben beschriebenen Bilder, bei denen man ein Hindurch­
dringen des tuberkulosen Prozesses durch die Arachnoidea bis auf ihre auBere 
Oberflache feststellen konnte. Dadurch wird natiirlich eine direkte Kontakt­
infektion ermoglicht, und der Befund von Duraknotchen an den Stellen, an 
denen sich in den weichen Hauten das umfangreichste Exsudat befindet, spricht 
ja auch in diesem Sinne. Doch diirften auf diese Weise Tuberkelbazillen auch 
frei in den Subarachnoidealraum hinein gelangen und auf diese Weise auch 
entferntere Teile infizieren konnen. e 

Neben diesen auf Grund einer Leptomeningitis tuberculosa entstehenden 
Duraveranderungen gibt es aber noch andere, die man unabhangig davon 
beobachten kann. Es handelt sich um das Auftreten von groBeren kasigen' 
Platten, ebenfalls auf der lnnenflache. Diese konnen sich anschlieBen an per­
forierende Schadeltuberkulosen. lch habe sie aber auch in einzelnen Fallen 
bei knotigen Friihgeneralisationen im ersten Kindesalter gesehen. lch bin 
jedoch nicht in der Lage, genauere Angaben dariiber zu machen, da ich in den 
letzten Jahren derartige FaIle nicht mehr gesehen habe. 

3. Gehirn- und Riickenmarksubstanz. 
Eine Beteiligung der Gehirh- und Riiekenmar~substanz an der allgemeinen 

Miliartuberkulose in Form von miliaren Herden, wie sie hier und da einmal in 
der Literatur beschrieben wird, ist mir aus eigener Erfahrung nicht bekanntl. 

1 Wahrend der Korrektur habe ich Praparate eines derartigen Falles sehen konnen, 
die meinem Assistenten Dr. BOHNE von Prof. SPIELMEYER-Miinchen zur Verfiigung ge­
stellt waren. 
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Die gewohnliche, allen bekannte Form der Tuberkulose der spezifischen Sub­
stanz des Zentralnervensystems ist vielmehr der 80genannte SoZitiirtuberkel. 
Seine Entstehungsweise ist fraglos ausschlieBlich die haematogene, sofern man 
die eigentlichen wirklich isoliert in der Nervensubstanz sitzenden Herde im 
Auge hat. Die verkasenden Tuberkulosen der Hirnrinde - und wir wollen 
uns einstweilen nur mit den Gehirnerkrankungen beschiiftigen - wurden ja 
oben schon bei der Besprechung der Leptomenigitis erwahn~, und wir k6nnten 
erkennen, daB es sich stets um von den weichen Hauten direkt fortgeleitete 
Prozesse handelt. TuberkulOse Gehirnherde, deren Entstehung etwa so zu 
deuten ware, daB die Infektion auf dem Lymphwege von den weichen 
Hauten aus erfolgte, sind mir nicht bekannt. Andererseits ist es eigenartig, 
daB eine gleichzeitige Erkrankung der weichen Haute und der Gehirnsubstanz 
nicht hiiufiger beobachtet wird. Vielleicht ist das auch nur auf immun-bio­
logischem Wege zu erklaren. DaB sekundare Erkrankungen der weichen 
Haute von Gehirnherden aus vorkommen, haben wir ebenfalls schon er­
wahnt und dabei auch besondere, nur immun-biologisch zu deutende Verhalt­
nisse erkannt. 

1m ubrigen ist die Tuberk,Jlose der Gehirnsubstanz vorwiegend eine Er­
krankung des jugendlichen Alters. W ohl auch darum, weil das Gehirn in seiner 
Wachstumsperiode starker empfindlich ist als im fertig ausgebildeten Zustand. 
So sehen wir auf der einen Seite nicht selten eine Beteiligung des Gehirns an 
der FrUhgeneralisation. Es handelt sich dann gewohnlich um multiple Herde, 
die. nicht in demselben MaBe an bestimmte Hirnteile gebunden sind, wie die 
"Solitartuberkel" im engeren Sinne. Diese sind andererseits als die wichtigsten 
Erscheinungsformen der Gehirntuberkulose zu nennen. Ihr Vorkommen ist 
etwa von denselben Verhaltnissen abhangig wie das der isolierten allgemeinen 
Leptomeningitis tuberculosa; sie kommen z. B. auch am haufigsten im jugend­
lichen Alter vor. Ihre Haufigkeitskurve fallt von den ersten Lebensjahren 
an gerechnet sehr schnell steil abo Schon bei jugendlichen. Erwachsenen sind 
sie selten, konnen dann aber in jedem Lebensalter, bis ins Greisenalter hinein, 
hier und da einmal beobachtet werden. 1m ubrigen pflegen auch sie nicht grade 
im AnschluB an andere tuberkuli:ise Erkrankungen aufzutreten, sondern finden 
sich haufig in Fallen, in denen nur noch ein mehr oder weniger in Abheilung 
begriffener oder abgeheilter Primarkomplex, allenfalls noch eine geringfugige, 
ebenfalls nicht fortschreitende anderweitige Organtuberkulose besteht. Als 
Zeichen der haematogenen Infektion kann man auBerdem hier und da einige 
Miliartuberkel in anderen Organen feststellen. 

N ach meinen Erfahrungen sind die eigentlichen Solitartuberkel in der 
groBeren Menge der FaIle in der Einzahl vorhanden. Doch gehoren zwei oder 
drei derartige Herde durchaus nicht zu den Seltenheiten, nur in wenigen Falleh 
wird diese Zahl uberschritten. Solche FaIle leiten dann uber zu manchen Fruh­
generalisationen, in denen sich zehn und mehr erbsen- bis walnuBgroBe, selbst 
noch groBere Knoten finden konnen. Diese letzteren lassen dann keine Bevor­
zugung besonderer Hirnteile erkennen. Was aber die Lokalisation der solitaren 
Herde betrifft, so ist es eine lange bekannte Tatsache, daB hauptsachlich der 
Hirnstamm und ganz besonders das Kleinhirn betroffen wird. 1m ubrigen 
kommen sie auch hier und da einmal in allen anderen Gehirnteilen vor, ohne 
daB sich dabei irgendwelche GesetzmaBigkeiten erkennen lassen. 
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lhr Aussehen ist ungemein charakteristisch, sodaB sie kaum mit irgend 
welchen anderen Erkrankungen verwechselt werden konnen. Es handelt sich 
in den meisten Failen um ausgesprochen derb-kasige Herde, deren Substanz 
uber die Schnittflache stark hervorquillt. Gewohnlich ist ihre Grenze auch 
dann, wenn die bald zu erwahnenden Abkapselungsvorgange noch nicht vor­
handen sind, eine recht scharfe. Die Form ist verschieden. Von kreisrunden 
bis zu vielfach verzweigten und zackigen Herden gibt es aIle trbergange. Ebenso 
ist die GroBe weiten Schwankungen unterworfen. Von den kleinen, erbsen­
groBen Herden, wAe sie besonders bei den Friihgeneralisationen vorkommen, 
bis zu den groBeren und groBten im eigentlichen Sinne solitaren Knoten, konnen 
aIle Dimensionen beobachtet werden. lch selbst habe nicht selten weit uber 
walnuBgroBe Knoten gesehen. In der Literatur werden aber auch huhnerei­
groBe, ja faustgroBe beschrieben. Was ihre genauere Beschaffenheit betrifft, 
so wurden sie oben schon als gewohnliche derb-kasige Massen charakterisiert. 
Tatsachlich hat man in den meisten Fallen eine gleichmaBige hellgelbliche, 
lehmartige, ziemlich trockene, typisch kasige Masse vor sich. Doch kann man 
schon makroskopisch verschiedene Entwicklungsstadien erkennen. Gerade bei 
den multiplen Herdchen der Fruhgeneralisation sah ich zuweilen Erweichungen, 
die wohl sicher als sekundare zu bezeichnen sind, ferner auch eigentumliche 
gelatinose Umwandlungen der Zentren. Bei den eigentlichen solitaren Knoten 
diirften aber diese Vorgange seltener sein. Dagegen kann man bei diesen 
zumal dann, wenn auch die klinische Beobachtung auf einen langeren Bestand 
hindeutet, Abkapselungsvorgange schon makroskopisch leicht erkennen. Aller­
dings pflegen diese gewohnlich grauweiBlichen, scharf begrenzten Kapseln sehr 
dunn zu sein, sodaB sie mit bloBem Auge oft schlecht zu erkennen sind. Sie 
machen sich besser dadurch bemerkbar, daB sich in solchen Fallen die Herde 
im ganzen aus der Gehirnsubstanz leicht herauslOsen lassen, unter Umstanden 
schon bei unvorsichtigem Einschneiden unabsichtlich 10stgelOst werden. Erw 
weichungszonen sind in ihrer Nachbarschaft trotzdem bei makroskopischer 
Beobachtung kaum festzustellen. Eine weitere wichtige Veranderung ist die 
Verkalkung. Diese laBt sich makroskopisch hier und da einmal an weiBlichen, 
unscharf begrenzten Einlagerungen erkennen. Doch ist es schwer - wie wir 
sehen werden auch bei der mikroskopischen Untersuchung - ein luckenloses 
Bild yom Ablauf dieses Vorganges zu erkennen. Am Ende muB eine vollige , 
Verkalkung stehen. Jedenfalls sehen wir hier und da einmal kleine verkalkte 
Knoten in der Gehirnsubstanz, die mit groBer Wahrscheinlichkeit als ehemalige 
Solitartuberkel gedeutet werden mussen. Auf weitere Einzelheiten dieses V or­
ganges komme ich bei der mikroskopischen Beschreibung zuriick. 

Von den Folgezustanden moge zunachst noch einmal die Leptomeningitis 
erwahnt werden. Wie schon oben bemerkt, muB sich eine solche entwickeln, 
wenn die Herde an irgendeiner Stelle, sei es an der auBeren Oberflache, sei es 
in der Tiefe einer Furche, die weichen Haute erreichen und sie in Mitleidenschaft 
ziehen. Auch daB dann oft keine allgemeine, sondern nur eine mehr oder weniger 
lokalisierte Meningitis entsteht, mag noch einmal betont werden. Was die 
sonstigen Folgen fiir das Gehirn betrifft, so wissen wir, daB sie im groBen und 
ganzen genau dieselben sind, wie die des Gehirntumors. Das geht schon aus 
den klinischen Beobachtungen hervor. Genau wie beim Hirntumor sind 
auch hier die allgemeinen Gehirnerscheinungen von den Herdsymptomen zu 
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unterscheiden. 1m einzelnen laBt sich auf Grund pathologisch-anatomischer Be­
obachtungen folgendes sagen. In der Substanz des GroBhirns sitzende Knoten 
geben je nach der Lokalisation Herdsymptome oder nicht. Sie pflegen nur 
dann auffaIlende allgemeine Ruckwirkungen zu haben, wenn sie eine gewisse 
GroBe, z. B. mindestens HaselnuBgroBe erreicht haben. Dann kann man auch 
in ihrer Umgebung unter Umstanden jene odematosen Schwellungen sehen, 
wie sie bei Gehirntumoren beobachtet werden. Auch Schwellungen der ganzen 
Hemisphaere konnen dann eintreten. Viel wichtiger aber sind die Ruck­
wirkungen auf das Gesamthirn, wenn die Knoten an ihren Praedilektions­
stellen im Bereich des Gehirnstammes und Kleinhirns sitzen. Dann stehen 
neben den Herderscheinungen, durch ZerstOrung von Kernen oder Unter­
brechung von Leitungsbahnen bedingt, die Aligemeinerscheinungen ganz im 
V ordergrund. Diese werden dann bedingt durch Verlegung des Ventrikelsystems, 
entweder im Bereich des Aquaeductus sylvii oder des vierten Ventrikels, haben 
dann einen mehr oder weniger machtigen Hydrozephalus zur Folge und weiter 
aIle Zeichen der Hirnschwellung und des Hirndruckes. Samtliche Furchen 
des GroBhirns sind verstrichen, samtliche Windung~n abgeplattet. Das Klein­
hirn und insbesondere die Tonsillen des Unterwurms sind in das Foramen 
magnum hinein gedruckt. Die harte Hirnhaut laBt sich auch bei kleineren 
Kindern zuweilen sehr leicht yom Knochen lOsen. Die lnnenflache des Schadels 
fiihlt sich dann infolge beginnender oder vorgeschrittener Resorption der Tabula 
interna mehr oder weniger rauh an. Doch pflegen im groBen und ganzen diese 
Veranderungen durchschnittlich kaum annahernd die hohen Grade zu erreichen, 
Wie sie unter Umstanden bei Gehirntumoren beobachtet werden. Und das 
liegt zweifellos daran, daB wir es bei den Gehirntuberkeln im Allgemeinen mit 
sehr viel akuteren und schneller verlaufenden V organgen zu tun haben, was 
ubrigens auch die klinische Beobachtung bestatigt und was auch durch die 
mikroskopischen Befunde erhartet wird. 

Die mikroskopische Untersuchung. Wenn man die Entwicklung der kasigen 
Solitartuberkel des Gehirns im Mikroskop zu verfolgen sucht, so muB der Satz 
an die Spitze gesetzt werden, daB es sich unter keinen Umstanden um eine 
Verkasung eines vorher aus produktivem tuberkulosem Gewebe bestehenden 
Herdes handelt. Obwohl das nach meiner Auffassung des tuberkulOsen Pro­
zesses selbstverstandlich ist und in den bisherigen Darstellungen der Gehirn­
tuberkel im groBen und ganzen ernstlich nicht bezweifelt wurde, mochte ich 
es doch auch an dieser Stelle scharf betonen. Allerdings muB nun von vorn­
herein zugegeben werden, daB die eigentlichen Vorgange bei dieser Verkasung 
durchaus noch nicht genugend durchsichtig sind und daB ich auch selbst nicht 
imstande bin, eine vollig befriedigende Erklarung zu geben. Wenn wir einen 
derartigen relativ frischen Kaseherd im Mikroskop betrachten, so erkennen 
wir bei schwacher VergroBerung zentral eine ziemlich homogene Masse, die 
an der Peripherie umgeben wird von einem dunkleren, durch dichte Anhaufung 
von Kernen bedingten Saum, auf den wiederum die mehr oder weniger dicht 
zellig infiltrierte Hirnsubstanz folgt. Starkere VergroBerungen zeigen dann, 
daB die zentralen Kasemassen durchaus nicht homogen sind. Man erkennt 
vor allen Dingen in ihnen noch sehr deutlich, wenn auch ohne spezifischeFarbung, 
die BlutgefaBe, in deren Bereich wiederum bei der VAN GIEsoN-Farbung mannig­
fache kollagene Fasern erhalten sind. AuBerdem sieht man deutlich hier und 
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da Reste von Nervenfasern, z. T. varikos angeschwollen, endlich auch eine 
gewisse Andeutung eines aufgequollenen Netzwerkes. DaB es sich aber hier 
etwa urn Fibrin handele, ist sehr zweifelhaft, ja unwahrscheinlich. Ich habe 
vielmehr den Eindruck, daB man es mit einer gequollenen Glia zu tun hat. 
Doch kann dariiber mangels einer spezifischen Farbbarkeit noch nichts End­
giiltiges ausgesagt werden. Gewohnlich sind diese zentralen Partien, die ent­
weder im mikroskopischen Schnitt von rundlicher Gestalt oder je nach der 
Gestalt des Gesamtherdes unregelmaBig geformt sind, fast frei von erhaltenen 
Zellen. Nur wenige Kernschatten, pyknotische Kerne und kleine Kerntriimmer 
sind zu erkennen. Auch Zellreste, die auf zu Grunde gegangene Gliazellen und 
Ganglienzellen hindeuten, sind vorhanden. Zuweilen sind sogar einzelne vollig 
nekrotische Ganglienzellen in ihrer Form noch sehr gut zu erkennen. Der 
Tuberkelbazillengehalt dieser Bezirke ist unter Umstanden ein recht betracht­
licher. Was nun die schon bei schwacher VergroBerung sichtbare zellige Zone 
an der Peripherie betrifft, so handelt es sich zunachst urn massenhaft pyknoti­
sche Kerne, an denen man je weiter nach auBen, urn so deutlicher deren Leuko­
zytennatur feststellen kann. Bei der Sudanfarbung enthalten diese Zellen 
gewohnlich feinste Fetttropfchen, sind sogar unter Umstanden damit ganz 
beladen. Das entspricht der Tatsache, daB die Kasemasse selbst ebenfalls 
von allerkleinsten staubformigen Fettmassen durchsetzt ist, jedoch kaum in 
starkerem MaBe, als man es auch bei Verkasungen in anderen Organen zuweilen 
erkennen kann. Bevor ich nun auf weitere Veranderungen eingehe, die zweifellos 
einem spateren Entwicklungsstadiurn entsprechen und zu der produktiven 
Phase gehoren, mochte ich noch einige Bilder schildern, die ich fur friihere 
Stadien halte. Dies urn so mehr, als die entsprechenden klinischen Angaben 
durchaus mit dieser Annahme ubereinstimmen. Makroskopisch pflegt in solchen 
Fallen die Verkasung noch relativ weich und kornig zu sein. Mikroskopisch 
sieht man reichlich hyalin umgewandelte, den BlutgefaBen entsprechende 
Balken, in denen auch hier und da das Lumen und Reste der Muskulatur zu 
erkennen sind. 1m AnschluB daran strahlen aufgequollene kollagene Fasern 
in die Nachbarschaft ein. Vor allen Dingen aber erkennt man bei der VAN 
GIEsoN-Farbung zwischen diesen Balken ein relativ grobfasriges, aber scharf 
gezeichnetes Netzwerk, das eine braunliche Farbung annimmt. In den Furchen 
dieses Netzwerkes sieht man in der Mitte reichlich schattenhaft blasse Zellen,' 
die nach ihrer Form wohl nur als Gliazellen zu deuten sind. Allerdings sind 
sie stellenweise so reichlich, daB man auch an eine gewisse Wucherung denken 
muB. Diesen Zellen sind in ganz unregelmaBiger Verteilung Leukozyten bei­
gemischt. In den peripheren Zonen des Herdes tritt das Netzwerk noch 'deut­
licher hervor, ist gewohnlich armer an den gliaartigen Zellbestandteilen, viel 
reicher an Leukozyten. Gerade diese Bilder sind es, die sehr eindringlich die 
Annahme nahe legen" daB man es mit aufgequollenen Gliamassen zu tun hat. 
Die Dichtigkeit des Netzes in der Peripherie erinnert, abgesehen von dem 
starkeren Kaliber der einzelnen Fasern durchaus an das unentwirrbare Glianetz 
bei Anwendung spezifischer Farbemethoden. In diesen peripheren TeHen 
sieht man ubrigens auch die hyaline, bezw. fibrinoide Umwandlung der GefaB­
wandungen in ihrer Entwicklung. Auch Adventitiazellwucherungen im Bereich 
der GefaBe, deren Produkt hier im groBen und ganzen einkernige Zellen sind, 
sind in der Randzone und auch noch in der weiteren Nachbarschaft sehr deutlich. 
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1m iibrigen kann man sagen, daB sich nach auBen an die Leukozytenzone ein 
weiterel', mehr oder weniger breiter Bezirk anschlieBt, in dem man schon in 
diesem Entwicklungsstadium eine Art von Granulationsgewebe und eine Ein­
wucherung von GefaBen sieht. Dort kommen dann zuweilen auch kleine Blu­
tungen vor. Die zwischen diesen GefaBen gelegenen Zellen sind sehr verschiedener 
Art, und entsprechend den oben erwahnten Befunden sieht man auch hier schon 
Fettkornchenzellen in allen Entwicklungsstadien. Ferner ist hier eine deutliche 
~ufquellung der benachbarten Hirnstibstanz festzustellen. 

Nach diesen Befunden laBt sich wohl der ProzeB so deuten, daB auch hier wie 
bei anderen Tuberkulosen nach der primaren Gewebsschadigung sich zunachst 
Bilder entwickeln, die durchaus dem exsudativen Stadium entsprechen, nur 
daB dieses Stadium infolge der Besonderheit des Substrates, namlich der Gehirn­
substanz, hier etwas andere Merkmale annimmt. Ein wesentliches Merkmal 
ist aber auch hier die Anwesenheit von Leukozyten, sodaB nicht zu zweifeln 
ist, daB sie bei der Verkasung auch dieses eigenartigen exsudativen Stadiums 
dieselbe Bedeutung haben wie bei anderen Verkasungen. 

Die Leukozyten sind auch wie bei sonstigen Verkasungen noch fiir eine 
andere Rolle berufen. Es kommen namlich auch in diesen kasigen Hirnknoten 
Erweichungen vor, und man kann deutlich erkennen, daB dabei wieder ein 
UberschuB .von LeukoZ'yten, die AuflOsung des Kases bedingt. Das sieht man 
besonders in den groBeren Herden. Schon makroskopisch wird das Zentrum 
zuweilen von eiterahnlichen Massen gebildet. 1m Mikroskop kann man dann 
bei frischeren Erweichungen noch gut erhaltene, spater zerfallene Leukozyten 
erkennen und schlieBlich nur noch Kerntriimmer. Einen Durchbruch derartiger 
Erweichungen habe ich nie gesehen. Wohl aber findet man zuweilen im Zentrum 
eines Kaseherdes eine nur wenig oder kaum getriibte Fliissigkeit von etwas 
fadenziehender Beschaffenheit und nach der Hartung eine mehr diinne, gela­
tinose Masse, die auch im Mikroskop ziemlich homogen ist, aber unter Umstan­
den auch noch intakte Leukozyten und Kernreste enthalt. Es handelt sich hier 
offenbar um eine vollige Peptonisierung oder gar um einen noch weiteren Abbau 
der vorher festen Kasemassen. 

Spielt, wie wir gesehen haben, in den ersten Stadien des Gehirntuberkels 
die Glia eine gewisse Rolle, nicht nur unter Beteiligung ihres Fasernetzes bei 
der Quellung, sondern aucl1 als Lieferant von Phagozyten durch Umwandlung 
ihrer Zellen in solche, so tritt doch ihre Beteiligung bei den nun folgenden pro­
duktiven Prozessen immer mehr zuriick. Schon im Bereich der soeben beschrie­
benen Bilder kann man hier und da in der Adventitia der BlutgefaBe unter den 
gewucherten Zellen solche erkennen, die insbesondere in ihrer Kernform an 
die typischen epitheloiden Zellen erinnern. Unter volligem Zuriicktreten der 
Leukozyten beherrschen in mehrere W ochen alten Fallen diese Zellen dann 
das ganze Bild, und man kann an ihnen dieselben V organge verfolgen, wie auch 
bei anderen .tuberkulOsen Prozessen: die Faserbildung wird immer reich­
licher, die Kapselbildung deutlicher. Nur muB noch bemerkt werden, daB im 
GroBen und Ganzen die Zone der produktiven Gewebswucherung gewohnlich 
eine ziemlich schmale ist. Man kann aber auch in seltenen Fallen eine ganz 
gewaltige Anhaufung von produktivem tuberkulosen Gewebe mit massenhaft 
Riesenzellen erkennen. In den gewohnlichen Fallen kann man aIle Bilder 
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verfolgen: von einer schmalen fibrosen Kapsel, die noch in reichlichem MaBe von 
Epitheloidzellknotchen, unter Umstanden mit vielen typischen Riesenzellen, 
durchsetzt ist, die auBerdem im Bereich der Knotchen, aber auch sonst in der 
Peripherie ziemlich reichlich Lymphozyten aufweist, bis zu einer schmalen, 
rein fibrosen, bezw. hyalinen Kapsel. 1m Inneren ist auffallender Weise zuweilen 
auch die kornige, stellenweise auch etwas fadige Kasemasse durchsetzt von 
Ziigen aufgesplitterter, nach VAN GIESON rot farbbarer, also kollagener Fasern: 
sicher ein ausgezeichnetes Objekt fur das Studium der Faserbiologie. .An die 
fibrose Kapsel schlieBt sich stets nach auBen an eine ganz schmale Zone mit 
deutlicher Gliawucherung, deren Zuge im GroBen und Ganzen parallel zu der 
fibrosen Kapsel angeordnet sind. Es folgt eine zunachst odematose, dann gewohn­
liche Hirnsubstanz. 1m Bereich der Gliazone lassen sich unter Umstanden 
total verkalkte und gewohnlich auch eine Eisenreaktion gebende Nervenzellen 
erkennen. Auch eisenhaltiges Blutpigment kann man in manchen Fallen in 
dieser 'Zone beobachten. Es handelt sich um Residuen der oben erwahnten 
Blutungen. 

Von weiteren Veranderungen ist die Verkalkung des Kaseherdes zu nennen. 
Diese tritt gewohnlich zuerst in der Mitte des Herdes in Form von ganz unregel­
maBig verteilten Kornern und Schollen auf, sodaB man beim ersten .Anblick 
den Eindruck gewinnen konnte, es handele sich um Farbstoffniederschlage, 
nehmen doch diese Kalkmassen bei Haematoxylinfarbung eine intensive dunkel­
blau-violette bis fast schwarze Farbe an. Doch kann man auch hier feststellen, 
daB zum Teil wenigstens eine' Verkalkung von nekrotischen Zellen vorliegt, 
die in ihrer Form noch einigermaBen erhalten sind. Es handelt sich vorwiegend 
um rundliche Gebilde, also Gliazellen, nur selten um Formen, die denen der 
Nervenzellen entsprechen. Neben dieser Verkalkung sieht man zuweilen auch 
eine andere, die in ihrer netzformigen Anordnung durchaus den mehrfach 
erwahnten, bei der Verkalkung auftretenden gequollenen Netzwerken entspricht. 
Wie schon bei der makroskopischen Besprechung erwahnt, reicht mein Material 
nicht aus, um eine liickenlose Beschreibung bis zur totalen Verkalkung solcher 
Herde zu geben. lch mochte aber noch ein weiteres Endprodukt dieser Vorgange 
erwahnen, das ich in mehreren Fallen beobachtete, das nach Lage der Dinge 
nur aus verkalkten Tuberkuloseherden hervorgegangen sein konnte, und das 
ist die Verknocherung. Es handelt sich um hochstens erbsengroBe Herde von, 
steinharter Konsistenz, an denen man im Mikroskop eine mit noch homogenen 
verkalkten Massen zusammenhangende Knochenbildung in der Peripherie 
erkennt, wahrend man im Zentrum noch Reste einer mehr oder weniger hon;l.O­
genen oder etwas schwammigen Masse sieht, die der ehemaligen Verkasung 
entsprechen wiirde. Auch Markbildung laBt sich zwischen den Knochenbalkchen 
nachweisen. 

Alles was hier fiir die kasigen Gehirntuberkel gesagt wurde, gilt ohne weiteres 
auch fUr die des Riickenmarks. Diese bewirken natiirlich in der klinischen 
Beobachtung noch mehr als jene die typischen Tumorsymptome. Anatomisch 
miissen die Folgezustande auf- und absteigende Degeneration sein. Es eriibrigt 
sich wohl, auf diese Dinge des naheren einzugehen. Die kasige Riickenmarks­
tuberkulose ist im ubrigen eine auBerst seltene Erkrankung. lch selbst habe 
mindestens in den letzten 10 Jahren keinen derartigen Fall gesehen. 
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4. Nerven. 
Eine selbstandige Rolle kommt den tuberkulosen Veranderungen der Gehirn­

und Riickenmarksnerven nicht zu. DaB hier und da bei der tuberkulosen Er­
krankung jedes Organes einige Nerven in Mitleidenschaft gezogen werden 
konnen, ist selbstverstandlich. Soweit diese Miterkrankung fUr die Organ­
tuberkulose eine Rolle spielt, wird sie in den betreffenden Kapiteln erwahnt. 
DaB im iibrigen bei jeder tuberkulOsen Erkrankung durch die allgemeine Ver­
giftung auch das gesamte Nervensystem und mit ihm die peripheren Nerven 
in irgend einer Weise geschadigt werden konnen, ist selbstverstandlich. Doch 
gehoren diese Schadigungen, wie auch aus meinen Ausfiihrungen im allgemeinen 
Tell hervorgeht, nicht zu den tuberkulOsen im engeren Sinne. Sie konnen 
deswegen hier iibergangen werden, zumal da ihnen anatomisch greifbare Sub­
strate nicht zukommen. Doch miissen hier noch die Veranderungen der Dr­
spriinge und Eintritte von Gehirn- und Riickenmarksnerven erwahnt werden, 
wie wir sie ausnahmslos in allen Fallen von Leptomeningitis tuberculosa sehen. 
Klinisch sind bekanntlich in dieser Beziehung besonders bemerkenswert die 
Erscheinungen an den Hirnnerven, die nicht immer allein durch den allgemeinen 
Hirndruck und die Beeintrachtigung der Nerven durch ihn erklart werden 
konnen. FUr diese Erscheinung und auch gewisse an den Riickenmarksnerven 
zu .beobachtende haben wir aber besonders in den schwereren Fallen ein deut­
liches anatomisches Substrat. Denn ebenso wie sich der tuberkulOse Ent­
ziindungsprozeB mit den GefaBen in die Gehirnsubstanz hinein fortsetzt, so 
begleitet er auch die Nerven in ihren Scheiden, die ja mit den weichen Hauten 
in Verbindung stehen. Mikroskopisch sieht man in solchen Fallen sehr selten 
Auslaufer der ersten exsudativen Prozesse im Bereich der Nervenwurzeln. 
Dagegen ist sehr haufig, ja fast regelmaBig eine lymphozytare Infiltration der 
Nervenscheiden und der intraneuralen Bindegewebssepten, beide begleitet 
von einer sehr erheblichen Hyperaemie. Es handelt sich nach meiner Auf­
fassung im allgemeinen lediglich um Ausstrahlungen der sogenannten peri­
fokalen Entziindung. In den schwersten Fallen kann man dann auch beginnende 
Zerfallserscheinungen an Markscheiden und Achsenzylindern feststellen. 



Bemerknngen zur Literatul'. 
Wie ich auch im Vorwort betonte, lieB sich die urspriingliche Absicht einer handbuch­

maBigen Bearbeitung der pathologischen Anatomie der Tuberkulose nicht durchfiihren. 
Es wurde schlieBlich die vorstehende Form gewaWt, bei der sich der Text im wesentlichen 
auf eigene langwierige Untersuchungen und Erfahrungen stiitzt. Die vorhandene Literatur 
wurde zwar auch darin schon beriicksichtigt, wenn auch oft nicht direkt zitiert. Ware von 
Zitaten in dem MaBe Gebrauch gemacht worden, wie es nur dem wichtigeren vorhandenen 
SchriIttum entspricht, so hatte der Text damit eine Vervielfachung erfahren miissen. Um 
z)l einer moglichst einheitlichen Darstellung zu gelangen, schien mir daher die vorliegende 
Form die zweckmaBigere. Trotzdem empfinde ich es selbst als einen Mangel, daB der 
bisherige Text einen fast rein subjektiven Charakter tragt und auf eine Kritik anderer 
Arbeiten nur an wenigen Stellen eingeht. Ich mochte daher im Folgenden versuchen, diesen 
Mangel wenigstens in einem gewissen MaBe auszugleichen. Es solI eine kurze Literatur­
iibersicht gegeben werden, in der Interessenten die wichtigsten Arbeiten, insbesondere die 
der neuesten Epoche, iiber die Pathogenese und pathologische Anatomie der Tuberkulose 
finden konnen. Natiirlich kann es sich auch hier nur um eine AuswaW handeln. Eine 
restlose Besprechung der Weltliteratur lage woW in keinem Fall im Bereich der Moglichkeit 
und miiBte selbst bei hochster Anstrengung·nur sehr unvollkommen bleiben. Aber auch ein 
Uberblick in der Form, wie sie etwa den DIorstellungen in. den vorhandenen Sammelwerken 
und Handbiichern entspricht, kann hier weder erreicht noch auch nur geplant werden. 
denn das hieBe wieder soviel, wie ein neues Buch schreiben, das den bisherigen Umfang be­
deutend iibertreffen wiirde. Ein annahernd den wirklichen Verhaltnissen entsprechendes 
Ubersichtsbild hoffe ich trotzdem geben zu konnen. 

Zunachst mochte ich einige zusammenfassende oder sammelnde Darstellungen er­
wahnen. So vor allen Dingen die Artikel von DURCK, EBER, PERTIK, BEITZKE in den 
Ergebnissen von LUBARSCH und OSTERTAG. Sodann $ei die Bearbeitung unseres Gebietes 
durch TENDELOO im Handbuch der Tuberkulose erwahnt. In seiner Darstellung finden 
,sich an vielen Stellen enge Beziehungen zu meiner Auffassung. 1m GroBen und Gauzen 
sind TENDELOOs Anschauungen jedoch nicht von einheitlichen Gesichtspunkten getragen. 
so daB sie sich darin grundsatzlich von meiner Anschauungsweise unterscheiden. Auch 
das Buch PAGELs iiber die allgemeinen pathologisch-anatomischen Grundlagen der Tuber­
kuloseforschung mochte ich an dieser Stelle erwahnen, zumal da es die vorhandene Literatur' 
in einem solchen Umfang und einer so geschickten Anordnung verwertet, wie es bisher 
noch kaum geschehen ist. Uberhaupt ist dies Buch so anregend geschrieben, daB der Tuber­
kuloselorscher von seiner Lektiire nur Vorteile haben kann. Natiirlich darI es nur unter 
strenger.Kritik gelesen werden. Denn in manchen Punkten geht PAGEL in seiner Neigung, 
Kompromisse zu machen, und in seiner wertenden teleologischen Betrachtuirgsweise so weit, 
daB man fum tinmoglich folgen kann. Darum seine Ausfiihrungen iiberhaupt abzulehnen, 
wie es LUBARSCH tut, liegt kein Grund vor. Alles in allem genommen, stehe ich diesem 
Buche vielmehr mit groBer Achtung, sogar mit einer gewissen Bewunderung gegeniiber. 
Auch auf HERXHEIMERS kiirzlich erschienenes Buch, in dem er zu einigen der aktuellen 
Tuberkulosefragen kritisch Stellung nimmt, sei an dieser Stelle hingewiesen. Endlich 
mochte ich in diesem Zusammenhang noch das KAUFMANN sche Lehrbuch erwahnen, das 
in allen die spezielle Organpathologie betreffenden Fragen in derselben wertvollen Weise 
Auskurrft gibt, wie iiber aIle Fragen der speziellen Organpathologie iiberhaupt. Wenn 
KAUFMANN in den hoffentlich noch recht zahlreich folgenden Neuauflagen bei den tuber­
kuliisen Organverranderungen die Bezeichnung Granulationsgeschwiilste vermeiden wiirde. 
so ware das sehr zu begriiBen. 
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Allgemeine Pathogenese. 
Es erscheint mir nicht notwendig, bei der Besprechung der allgemeinen Pathogenese 

in der vorhandenen Literatur all zu weit zuriick zu greifen. Wenn auch von vorn herein 
zugegeben werden kann, daB die Lehre vom Primarkomplex durchaus nicht als ein starres 
allgemein giiltiges Dogma hingenommen werden darf, in dem Sinne, daB ein Primackomplex 
immer vorhanden sein muB, und demgemaB die Eintrittspforte immer durch einen Primar­
komplex angezeigt wird, so diirfte trotzdem diese Lehre in dem ihr zukommenden und sicher 
sehr weiten Rahmen so grundlegend fiir"das gaJlZ!;l~ TyberkuloseJ?roblem sein, daB man 
kaum erwarten kann, sie wiirde in absehbarer Zeit wieder aus unserem Gedankenkreis 
ausgeschaltet werden konnen. Da diese Lehre gewissermaBen eine neue Forschungsperiode 
eroffnete beziehungsw!;lise die zuerst von E. v. BEHRING vertretene Anschauung vom zykli­
schen Verlauf der Tuberkulose mit unwiderstreitbaren Tatsachen festlegte, so werden wir 
fiir unsere Zwecke mit der wichtigsten Literatur dieser Forschungsperiode beginnen konnen 
und brauchen nicht in jene Zeiten uberzugreifen, in denen die Grundlagen der Tuberkulose­
forschung ganz andere waren. 

Auf der Grenze zwischen der aiteren und neueren Literatur steht etwa die sehr lesens­
werte Abhandlung von J. BARTEL, obwohl sie erst im Jahre 1918 erschien. Sie bringt alles 
bis dahin Wissenswerte in klarer, kritischer Bearbeitung. Auch die RANKESchen Ideen 
uben schon ihren EinfluB aus. Die Frage der Eintrittspforten ist nicht mehr entsprechend 
den alteren Anschauungen in den Vordergrund geriickt. BARTELS SchluB ist vielmehr 
der, daB weder die Konstitutionslehre del' Alten, noch eine apodiktisch vertretene Infektions­
lehre der Bakteriologen das Leitmotiv fiir die Forschung sein mussen. Seine Ausfiih­
rougen gipfeln vielmehr in dem Satz: "Heute ist fiir unser weiteres Studium der Patho­
genese der Tuberkulose die Aufdeckung der Wechselbeziehungen zwischen jeweiliger Be­
schaffenheit des Organismus und dem speziellen Infektionstrager zur maBgehenden Forde­
rung geworden." BARTEL kam also auI anderen W-egen~ besonders auch unter Verwertung 
der modernen Konstitutionslehre, zu ahnlichen EchluBfolgerungen wie RANKE. nber dessen 
Arbeiten, die an sehr vielen Stellen dieses Buches direkt oder indirekt zitiert werden, 
braucht hier nicht besonders berichtet zu werden. Wenn wir hei del' weiteren Be­
sprechung zunachst die Bedeutung des Primarkomplexes im Auge haben, so mochte ich 
SCIIDRMANN erwahnen, der in einem langeren historisch gefaBten Artikel den Nachweis 
fuhrt, daB auch in der alteren und alten Literatur sich schon mannigfache Grundlagen fur 
die neuere Lehre finden. Auch diese Studie SCHURMANNS ist dazu angetan, uns in der 
Wertung des Primarkomplexes fiir den Gang der Tuberkulosekrankheit zu bestarken. Von 
anderen Forschern, die in der neueren Zeit sich mit dem Primarkomplex beschaftigten 
und annahernd auf demselhen Boden stehen wie wir, mogen neben den schon zitierten 
noch genannt sein HEDREN, H. ALBRECHT, E. ALBRECHT, GOLDSCHMID, F. HESSE, womit 
die Reihe noch lange nicht abgeschlossen ist. In neuester Zeit haben BLUMENBERG und 
ScHURMANN groBere Abhandlungen geliefert. Insbesondere sei auch auf die zusammen­
fassende Arheit BLUMENBERGS uber die sogenannten Lokalisationsgesetze hingewiesen, ob­
wohl seine Angaben nicht uberall zuverlassig sind. 

Wenn BLUMENBERG dabei an der Hand del' Literatur und eigener Versuche und Befunde 
zu dem SchluB kommt, daB das P ARRoTsche Gesetz wortgetreu zutrifft, das CORNETsche 
nicht selten durchbrochen wird, das BAUMGARTEN-TANGLSche Gesetz keine allgemeine 
Giiltigkeit besitzt, so kann man ihm wohl im GroBen und Ganzen zustimmen. M;':n kann 
diese Schliisse aber auch in einer die Tatsachen selbst treffenden Formel zusammenfassen, 
indemman sagt: In del' Mehrzahl aller Tuberkulosefalle findet sich sowohl an der Eintritts­
stelle der Bazillen aIs auch in den regionaren Lymphknoten ein Herd. Abweichungen 
davon kommen vor: wie haufig sie,l'jind, wie vielJ'l FaIle ohne Herde im Aufnahmeorgan 
und seinen regionaren Lymphknoten vorkommen, bezw. wie oft eine kryptogenetische 
Infektion vor und nach der Geburt stattIindet, laBt sich noch nicht sagen. 

Wir sind nach den Befunden der genannten und vieler anderer Forscher berechtigt, 
die Lehre vom Primarkomplex in den Vordergrund zu stellen, und konnen sagen, daJl 
Vorstellungen, wie sie !ruher etwa von KRETZ, RmBERT, AUFRECHT, in gewisser Weise 
auch von SCHLOSSMANN vertreten wurden, eine allgemeine Giiltigkei~ bestimmt nioht haben 
konnen. In Bezug auf die in ihrer Anzahl noch nicht bekannten Ausnahmen sei nun noch 
folgendes gesagt. Schon im Jahre 1909 wies SCHLOSSMANN gegenuher HAMBURGER darauf 
hin, daB das bis dahin uberhaupt auf Tuberkulose gepriifte Kindermaterial sich lediglich 
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au~ Krankenhauser bezog, daB also vorwiegend Kinder der armeren Bevolkerung (in diesem 
FaJle Wiens) untersucht wurden. lch betone hier noch einmal, daB sich das auch im GroBen 
und Ganzen von dem Sektionsmaterial sagen laBt. Hier ist noch eine Liicke auszufiillen. 
Die Lehre yom Primarkomplex und der weiteren Pathogenese wird aber dadurch inso­
fern nicht beriihrt, als erstens die Falle mit Primarkomplex darum nicht anders gedeutet 
zu werden brauchen als es heute geschieht, als zweitens der weitere Entwicklungsgang 
der Falle okne Primarkomplex wahrscheinlich derselbe ist wie der der ersten Kategorie. 
Gerade in diesem Sinne mochte ich BARTEL zustimmen, wenn er betont, daB die Frage 
nach den Eintrittspforten an Bedeutung verloren hat. .Allerdings fiihren die Falle ohne 
Primarkomplex wieder zu den .Anschauungen RIBBERTS und KRETzs zuriick und zu gleicher 
Zeit zum Begriff der primaren Latenz und mit ihm zum lymphoiden Vorstadium BARTELs. 
Man sieht, wie sich hier allmahlich die Notwendigkeit ergibt UIid immer ergeben wird, 
daB eine gewisse Synthese zwischen ii.lteren und neueren .Anschauungen versucht wird . 
.Allerdings diirfte die .Anschauung, daB die Tuberkelbazillen etwa nach ihrem Eintritt durch 
die Tonsillen auf dem Lymphwege iiber die zervikalen Lymphknoten zu denen der Brust ge­
langen und daB von dort wiederum auf dem Lymphwege die Lunge erkranke, endgiiltig er­
ledigt sein. Zum Beleg dafiir mochte ich besonders auf .Arbeiten von BEITZKE verweisen. 
Auch auf die .Anschauungen CALMETTES und seiner Schiller (V ANSTEENBERGHE und GRYSEZ) 
werden wir kaum noch zuriickzukommen brauchen. Auch sie sind geniigend widerlegt 
worden (W. H. SCHULTZE u. a.). 

Auf die .Arbeiten iiber die genaogenetische Infektion - ich nenne BAUMGARTEN, SITZEN­
FREY, SCHMORL, HARBITZ, PANKOW, DUBOIS, VESZPREMI, HUGUENIN, H. R. SCHMIDT, 
GHON und ROMAN, FRIEDMANN, HAMBURGER, HENKE - mochte ich hier nicht naher ein­
gehen. lch habe sie an mehreren Stellen des Buches beriihrt und bin der Meinung, daB 
zu ihrer endgilltigen Klarung ein noch sehr viel groBeres, am Menschen gewonnenes Material 
gehOrt als bis jetzt vorliegt. 

Keine der bisher erorterten und der noch folgenden pathogenetischen Fragen wird ohne 
die pathologische .Anatomie gelost werden konnen und niemand wird auf dies em Gebiete 
weiter kommen, der unter MiBachtung der pathologischen .Anatomie zu solchen Schliissen 
kommt, wie v. HAYEK. Dieser Forscher will "mit einer iiber jeden Zweifel erhabenen Sicher­
heit" erkannt haben, "daB die Tuberkulose im menschlichen Korper nicht mit der patho­
logischen Veranderung lebenswichtiger Organe beginnt, sondern mit lmmunitatsreaktionen". 
Er warnt deswegen vor der anatomischen Denkungsweise in der Tuberkulosepraxis. lch 
habe dagegen schon in Bad Elster eingewandt, daB das Tuberkuloseproblem zur Zeit leider 
noch ein eminent anatomisches ist. Abcr man wird als pathologischer .Anatom getrost die 
Zusicherung geben konnen: so bald v. HAYEK auch nur wenige Menschen auf Grund von 
Immunitatsreaktionen vor einer Tuberkulosekrankheit, d. h. vor anatomisch faBbaren 
tuberkulosen Veranderungen, bewahrt haben wird, kann die pathologische .Anatomie mit 
ihrem Verzicht auf die weitere Mitarbeit in der Tuberkuloseforschung beginnen. 

In wie weit die Entwicklung der Tuberkulose im Korper sich anders gestaltet, je nach­
dem, ob ein Primarkomplex vorliegt oder nicht, werden wir erst sagen konnen, wenn fiir 
die Beantwortung dieser Frage ein groBeres und zu diesem besonderen Zweck beobachtetes 
Material vorliegt. Hier komme ich noch einmal auf die Weiterentwicklung der Falle mit 
Primarkomplex zuriick. Auf die RANKESche Stadieneinteilung bin ich im Text schon ge­
nauer eingegangen. Auch andere derartige Systeme wurden dort eiwahnt. Hier moge 
noch der Versuch von SATA genannt sein, eine von anderen Gesichtspunkten ausgehende 
Stadieneinteilung der Tuberkulosekrankheit zu geben. Er spricht von einem primaren 
Stadium mit begjnnender lmmunitat, von einem sekundaren Stadium mit exsudativer 
Diathese, einem tertiaren, bezw. Granulations-Stadium mit fibroser Diathese (chronische 
lokale Tuberkulosen, bezw. Phthisen aller .Art) und viertens einem Heilungsstadium. Die 
Immunitatszustande sollen sich bis zur volligen Immunitat im vierten Stadium allmahlich 
und progressiv entwickeln. So anregend und lesenswert SATAS Ausfiihrungen sind, so 
interessant es ware, eine Synthese seiner .Anschauungen mit denen RANKES zu versuchen 
oder sie meinen .Anschauungen anzupassen, so verlangte eine derartige Synthese doch so 
weit ausgreifende Erorterungen, daB sie hier nicht unternommen werden kann. Auf der 
anderen Seite ware es zu begriiBen, wenn SATA seinerseits zu den Lehren RANKES genauer 
Stellung nehmen wiirde. 

Warum ich selbst RANKE in seiner Stadieneinteilung nicht zu folgen vermag, habe ich 
im Text genau ausgefiihrt. Es ist zu beklagen, daB sonst eine begriindete Stellungnahme 
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der RANKESchen Lehre gegeniiber noch kaum erfolgt ist, insbesondere nicht vonseiten derer, 
die sich auBerlich ganz auf seine Seite gestellt haben. Ich habe gerade in den Arbeiten von 
Klinikern und Praktikern, die die RANKESche Nomenklatur im Munde fiihren, vergeblich 
danach gesucht. Von den pathologischen Anatomen wandeln SCHMINCKE, PAGEL und 
SCHttRMANN in den Bahnen RANKEs. Sie haben dessen Lehre im GroBen und Ganzen nur 
durch mannigfache pathologisch-anatomische Mitteilungen zu stiitzen versucht, in denen 
die RANl!:Esche Nomenklatur in einer Weise gebraucht wird, als ob eine Kritik an ihr nicht 
notig ware. DaB auch ihnen sich dabei Schwierigkeiten in den Weg gestellt haben, sieht 
man besonders bei PAGEL, der sich an verschiedenen Stellen gezwungen sieht, bei manchen 
Veranderungen, die sich den sogenannten tertiaren anschlieBen, von einem Riickfall in das 
sekundare Stadium oder· gar von einem besonderen quartaren Stadium zu sprechen. Auch 
ablehnende Urteile gegen RANKE finden sich nur sparlich. Ich nenne MARCHAND, LUBARSCH, 
BLUMENBERG und BEITZKE. Letzterer weist, was auch ich bestatigt habe, auf die zuweilen 
vorkommenden schweren kasigen Erkrankungen von Bronchiallymphknoten bei chronischer 
isolierter Lungentuberkulose hin, die zweifellos nicht in das RANKESche Schema hinein­
passen. Mit der Form, unter der BLUMENBERG die RANKESche Lehre ablehnt, kann ich mich 
allerdings nicht einverstanden erklaren. Wenn er dem Lebensalter einen bestimmenden 
EinfluB auf die Entwicklung der Tuberkulosekrankheit einraumt, so ist dem in einem ge­
wissen Umfang beizupflichten. Aber es zeigt von keinem sehr weiten Blick, wenn diese 
Einfliisse als die in erster Linie maBgebenden herausgestellt werden und behauptet wird, 
daB die pathologiJ!Ch-anatomische Methode den Nachweis "immunisierender" Faktoren 
im Verlauf der menschlichen Tuberkulose nicht erbringt. RANKES Allergielehre, an der 
ich selbst manches auszusetzen hatte, enthii.lt immerhin soviel fruchtbare Gedanken, daB 
sie kaum deswegen ganz verschwinden wird, weil BLUMENBERG fur seine Ablehnung ein 
groBeres Material zur Verfiigung hatte als RANKE. 

Die Einwendungen von LUBARSCH beziehen sich weniger auf die zeitliche Stadien­
einteilung, sondern darauf, daB "neuerdings immermehr der Versuch gemacht wird, die 
spezifischen Immunitatseinfliisse einseitig in den Vordergrund zu stellen" Hiermit bin 
ich natiirlich einverstanden, soweit es sich um wirkliche Ubertreibungen handelt, und kann 
auch die Ausfiihrungen LUBARSCHS, soweit sie sich nicht auf die Miliartuberkulose beziehen, 
im GroBen und Ganzen unterschreiben. Aber da der Vorwurf jener Einseitigkeit sich in 
seiner Kritik meiner Auffassung der Miliartuberkulose (S. 468) auch auf mich bezieht, so 
brauche ich ihn dem Kundigen gegeniiber kaum zuriickzuweisen, weil er schon auf Grund 
meiner friiheren Arbeiten und auch meiner Stellungnahme in diesem Buch vollig unberechtigt 
ist. Ich bin andererseits der Meinung, daB die von LUBARSCH getadelte Einseitigkeit viel­
mehr bei ihm selbst zu suchen ist, wenn er namlich die Wichtigkeit von aHergischen Zu­
standen fur die Entwicklung der Tuberkulose im menschlichen Korper nicht geniigend 
anerkennen will. 

Erwahnen mochte ich noch den Versuch ASCHOFFS, an der Hand der Lungentuberkulose 
eine Synthese zwischen der RANKESchen Stadieneinteilung und einer Systematik nach den 
verschiedenen Lebensperioden zu geben. Er unterscheidet: 1. den Primarkomplex, 2. die 
anaphylaktische und generalisierende Form, 3. die Friihform der isolierten Phthise, 4. die 
Ubergangsformen, z. B. Pubertatsphthise, 5. die isolierte Phthise, vorwiegend der Er­
wachsenen, 6. die Spatformen der generalisierten Phthise, 7. die Altersphthise. Es ist keine 
Frage, daB es sich dabei um Gesichtspunkte handelt, die beriicksichtigt werden miissen. 
Doch wird man auch hier ohne Beachtung der verschiedenen Allergiezustande nicht aus­
kommen. Auch die farblose auBere Einteilung ASCHOFFS und NICOLS in eine primare 
Infektionsperiode und eine Reinfektionsperiode, der sich BEITZKE in weitem MaBe an­
geschlossen hat, ist durchaus beachtenswert. Sie betont die Tatsache, daB bei den meisten 
Tuberkulosefii.llen der Primarkomplex als eine in sich abgeschlossene Phase bezeichnet 
werden kann, wahrend aHe Phasen des spateren Geschehens, besonders pathogenetisch. 
nicht mehr scharf voneinander getrennt werden konnen, sondern vielfach miteinander 
durchflochten sind. 

Auf die Stellungnahme der Kliniker, Heilstattenarzte, Fiirsorgearzte usw. zu den 
RANKESchen Lehren mochte ich auch hier nicht naher eingehen. Eine wirklich begriindende 
und zusammenfassendeDarstellung ist iibrigens, so weit ich sehe, iiberhaupt vom klinischen 
Standpunkt aus noch nicht gegeben worden, ist wohl allerdings auch ohne Beriicksichtigung 
der pathologisch-anatomischen Grundlagen recht fragwiirdig. 1m iibrigen verweise ich 
a.uf meine Ausfiihrungen im Text, in denen ich die oft kritiklose Anwendung der RANKESchen 
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Nomenklatur bemangelte. Es dan aber nicht geltmgnet werden, daB sich bei manchen 
Autoren, von denen ich ohne Anspruch auf Vollstandigkeit nur ULRICI, O. ZIEGLER, NICOL, 
REDEKER nennen mochte, an verschiedenen Stellen ihrer Arbeiten Ausblicke finden, die 
auf eine allmahlich sich durchsetzende verniinftige Verwertung der RANKEschen Lehre 
hoffen lassen. Solche Ausblicke we:¢en in der neuesten Literatur immer deutlicher. Dahin 
gehort auch die gcrade beim AbschluB meines Manuskriptes erscheinende Arbeit von 
REDEKER, die mit ebenso ernster Kritik wie weitem Blick zu zeigen versucht, "daB die 
Entwicklung der Tuberkuloseforschung mit dem arztlich schopferischen RANKE bis jetzt 
nicht in Konflikt kommt, wohl aber mit dem Systematisierenden". 

Die Crux der RANKE schen Einteilung bleibt die sekundare Tuberkulose, sowohl was 
ihre auBere Einreihung zwischen Primarkomplex und isolierter Phthise, als auch, was ihre 
angeblichen Beziehungen zur Allergie betrifft. Das zeigte sich auch auf dem Tuberkulose· 
kongreB in Danzig 1925, wo sie als ein Hauptverhandlungsthema auf der Tagesordnung 
stand. Weder die Referenten SCHMINCKE und LIEBERMEISTER konnten eine dem Un­
befangenen einleuchtende Definition geben, zumal, da ja der eine ganz auf dem RANKE-

. schen Standpunkte steht, der andere hingegen weit davon abweicht, noch konnten 
STOCK fiir das Auge und SCHONFELD fiir die Haut ihrem Thema wirkliche, fordernde Gesichts­
punkte abgewinnen. 1m Gegenteil scheint mir gerade wieder der Versuch, die verschiedenen 
Hauttuberkulosen in sekundare und tertiare zu trennen, meine Einwendungen gegen die 
schablonenhafte Stadieneinteilung zu unterstreichen. Mit Spannung muBte man besonders 
dem Bericht SCHMlNCKEs yom pathologisch-anatomischen Standpunkt aus entgegensehen. 
Aber gerade er konnte fiir sich allein erweisen, daB es ein sekundares Stadium im Sinne 
RANKES nicht gibt. 1m Mittelpunkt der Erorterung stand die allgemeine Miliartuberkulose, 
ohne daB die von mir und ARNOLD geschilderten Verlaufsarten, ob im negativen oder positiven 
allergischen Sinne, geniigend beachtet wurden. Bezeichnend fiir die Sachlsge ist hingegen 
folgender Satz SCHMINCKES; "bedeutet diese anatomisch erste Phase (namlich der Primar­
komplex, H.) des tuberkulosen Geschehens immunbiologisch das Erreichtsein einer ersten 
Gleichgewichtslage zwischen erreichter Wirkung und Widerstandskraft des Korpers, so 
sehen wir bei der sekundaren Tuberkulose diese Gleichgewichtslage zu Gunsten des Parasiten 
verandert, und es laBt sich als allgemeiner Satz unter Betrachtung del' anatomischen Bilder 
del' Sekundarperiode voransetzen, daB diese in der Vorherrschaft des Virus und seiner 
Toxine iiber die Abwehr des Korpers begriindet sind". In diesem Satz zeigt sich mit aller 
Deutlichkeit, zu welchen Wirrungen und Tauschungen ein Dogma flihren kann. Denn 
es diirfte ohne weiteres klar sein, daB diese Definition des "sekundaren Stadiums" genau 
so gut auf jeden anderen in Entwicklung begriffenen oder fortschreitenden tuberkultisen 
nnd auch sonst auf irgendwie infektios bedingte Prozesse anwandbar ist. 

Die Diskussion zu den genannten Vortragen ergab die auffaHende, aber bezeichnende 
Tatsache, daB aHe jene Kliniker und Tuberkulosearzte, die sich sonst an derartigen Aus­
sprachen lebhaft beteiligen, schwiegen. Sie hatten nichts zu sagen, und so muBte die Aus­
sprache sehr kurz werden. Bemerkenswert waren nur die Ausfiihrungen von ED. SCHULZ. 
-Riel' und an anderen Stellen vertritt er selbstandig eine Auffassung des sekundaren Stadium~, 
die die engsten Beriihrungspunkte mit LIEBERMEISTER hat. SCHULZ nennt den nach dem 
Primarkomplex oder auch nach Reinfektionen zuriickbleibenden infektionsfahigen Lymph­
knotenherd "Sekundarherd". Solche Herde konnen lokal bleiben und vollig heilen, konnen 
aber auch eine dauernde Tuberkulinempfindlichkeit setzen. Von ihnen aus konnen weiterhin 
Bazillen ins Blut eindringen und Erscheinungen setzen, die etwa den LIEBERMEISTERschen 
Sekundarerscheinungen entsprechen. Oder endlich, sie konnen richtige tuberkulose Herde 
in, den Organen setzen, die dann schon den tertiaren Tuberkulosen entsprechen. So sei 
das Tertiarstadium eine direkte Folge des Sekundar-Stadiums. "Den nachweisbaren Beginn 
del' Tuberkulose haben wir im Sekundarherd zu suchen, sowohl beim Kinde, wie beim 
Erwachsenen. Eine diagnostizierte Lungenspitzentuberkulose ist schon del' Beginn des 
Tertiar-Stadiums" . 

Und die allgemeine Miliartuberkulose? Sie ware dann natiirlich auch eine Tertiar· 
Tuberkulose. Mag man nun iiber die lokalen "sekundaren" Symptome (ebenso wie iiber die 
LIEBERMElsTERSchen) denken wie man will, ich wende gegen ED. SCHULZ dasselbe ein, 
wie gegen LIEBERMEISTER, daB namlich solche Symptome genau so gut bei schon bestehenden 
Tertiar-Erscheinungen im Sinne SCHULZS auftreten konnen. Also warum eine Stadien­
einteilung? 1m iibrigen steht die Auffassung von SCHULZ, daB nach del' Entstehung des 
Primarkomplexes das weitere Geschehen im Wesentlichen von einer lymphhamatogenen 
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Aus.breitung der Tuberkelbazillen .abhangt, auch in Bezug auf etwa eintretende auBere 
Reinfektionen, der meinigen sehr nahe. 

Miliartuberkulose. 
Meine Auffassung der Genese der allgemeinen Miliartuberkulose, wie ich sie zum ersten 

Mal im Jahre 1922 skizziert habe, ist bisher noch verhaltnismaBig wenig Gegenstand der 
Diskussion gewesen. In den inzwischen erschienenen Lehrbiichern wird sie im allgemeinen 
nicht beachtet. Eine mehr oder weniger ausfiihrliche Stellungnahme findet sich bei SOHfut­
MANN, BLUMENBEl,tG, HESSE, PAGEL, HERXHEIMER, LUBARSOH, SOHMINOKE, ENGEL. Ein 
Teil der friiheren Arbeiten ist in meiner erwahnten Veroffentlichung zitiert, alles Ubrige 
ist aus den S. 462 angefiihrten Sammelreferaten zu ersehen. Historisch ist auf diesem 
Gebiete noch interessant, daB WEIGERT in seiner Lehre, die Miliartuberkulose entstehe 
durch Einbruch eines tuberkulosen Herdes in die Blutbahn einen Vorganger in dem Ziiricher 
Pathologen HUGUENIN hatte. Doch diirfte HUGUENIN eine Prioritat in dieser Frage nicht 
beanspruchen konnen. Seine Angaben waren recht vage und wurden spater, worauf HANAU 
hinweist, kaum noch von ihm selbst beachtet, obwohl auch WEIGERT sie inzwischen zitiert 
hatte. Das Verdienst, die genannte Lehre selbstandig aufgestellt und eingehend anatomisch 
begriindet zu haben, kommt allein WEIGERT zu. Ich mochte aber an dieser Stelle auch 
noch einmal BURL nennen, der in der vorbakteriologischen Zeit (1857 und 1872) lehrte, 
es miisse bei der Miliartuberkulose ein primarer tuberkuloser Herd vorhanden sein, von 
dem aus die Resorption des Tuberkelgiftes in die Blutbahn erfoigen konne. Unter dem 
Eindruck der WEIGERTSchen Arbeiten wurde diese Lehre bald vollig vergessen, obwohl sie 
sicher die erste Vorstellung yom Wesen der Miliartuberkulose. war, die noch heute 
aIs "modern" bezeichnet werden konnte. DaB die wes~ntlichsten Einwande gegen die 
WEIGERTSche Lehre von Seiten BAUMGARTENS, RIBBERTS und WILDs erfolgten, ist bekannt; 
es sind die von mir im Text unter 1 und 2 genannten. BAUMGARTEN (1890) hielt, sich auf 
Tierversuche stiitzend, den Weg von Lymphdriise zu Lymphdriise und iiber die Haupt­
lymphgange in die Blutbahn fiir den gegebenen. Dadurch, daB er spater (1911) seinen Ein­
spruch zuriickzog, ging man in der spateren Literatur nicht mehr darauf ein. 

Ich komme nunmehr zu denienigen Autoren zuriick, die zu meinE"" Auffassung Stellung 
genommen haben. Von ihnen erhebt HESSE keinen Widerspruch. Man konnte sogar a·us 
seinen AuBerungen herauslesen, daB ar sich meiner Meinung anschlieBt. Ebenso auBert 
sich SOHMINOKE im GroBen und Ganzen zustimmend. Auch ST. ENGEL gibt zu, daB mein 
Gedankengang .,viel fiir sich" hat. PAGELS Stellungnahme jst keine klare. Man konnte 
ihn iiberhaupt als den Mann des Kompromisses bezeichnen. Er gibt, ebenso wie den Inhalt 
der WEIGERTSchen Lehre und die sich anschlieBende Diskussion auch meine Ausfiihrungen, 
genau wieder und nennt die WElGERTSche Erklarung die mechanis;)he und meine die dis­
positionell-biologische. Er Iehnt die letztere nicht ab, anerkennt aber an.ierelseits "keines­
wegs die Notwendigkeit oder auch nur die Moglichkeit, den GefaBherd aIs die unmittel­
bare Entstehungsbasis der Miliartuberkulose zu entbehren". MuB man darin schon ein 
recht verschwommenes KompromiB sehen, so vermag ich PAGEL absolut nicht zu folgen, 
wenn er schlieBlich in seinen Erorterungen auf eine kraB teleologische Formulierung des 
Problems hinauskommt, und "den Kern des Wesens der Miliartuberkulose" foigendermaBen 
formuliert: "sie stellt eine Immunisierung des Gesamtorganismus. groBten Stieles dar. 
Die Reaktion samtlicher Ufergewebe mit dem Virus, im wesentlichen mit dem Erfoig wirk­
samer Keimabwehr und Keimvernichtung". Damit ist natiirlich nichts gewonnen und man 
miiBte nun, wenn man zur Forschung zuriickkehrt, wieder von vorne anfangen. Ich halte 
derartige Ausfiihrungen PAGELs zwar fiir eine Entgleisung, schlieBe mich darum aber auch 
auf diesem Gebiete in keiner "'Teise den Einspriichen LUBARSOHs gegen PAGEL an und werde 
das weiter unten ausfiihren. Ich mochte aber gegen PAGEL noch einwenden, daB ich ·es 
fiir sehr unzweckmiiBig halte, der mechanischen, bezw. rein bakteriologischen Theorie 
WEIGERTS eine dispositionell-biologische gegeniiberzustellen, denn nur eine Synthese kann 
hier zum Ziele fiihren und eine solche habe ich mit meinen Ausfiihrungen bezwecken wollen. 

In SOHiffiMANNS Erorterungen befindet sich ebenfalls ein Widerspruch, wenn er mir 
namlich zunii.chst grundsatzlich zustimmt, daB das AusschlieBungsverhaltnis zwischen 
fortschreitenden chronischen Organtuberkulosen und der Miliartuberkulose auf einer Um­
stimmung des Organismus in seinem Verhalten gegeniiber den Tuberkelbazillen beruht, 
dann aber am SchluB seiner Ausfiihrungen erklart, daB die Fortschritte unserer Erkenntnis 
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der Immimitatsverhaltnisse keineswegs' an dem Kern der WEIGERTSchen riitteln, ihn viel­
mehr festigen, und daB zur Aufstellung komplizierter Hypothesen wie der mei.ni.gen keine 
Veranlassung ware. Dabei beschiiftigt sich SCIItiRMANN auch mit den verschiedenen 
AlIergien im Sinne RANKEs, die er als bewiesen hinzunehmen scheint, wahrend meine 
Anschauung damit nicht iibereinstimmen solle. Der Unterschied liegt eben darin, da.B ich 
die RANKEsche AlIergielehre nicht ohne weiteres hinnehme, sondern sie fiir verbesserungs­
bediirftig halte. In welcher Weise die Miliartuberkulose in diesen Rahmen eingefiigt werden 
kann, habe ich im Text ausfiihrlich genug begriindet. In SCHiiRMANNs Versuch, die 
WEIGERTSche Lehre von neuem zu stiitzen, spielt auch die bekannte Arbeit SCHMORLB eine 
Rolle, in der von 950/ 0 positiven Befunden von GefaBherden bei Miliartuberkulose berichtet 
wird. Ich werde diese Arbeit weiter unten erortern, mochte hier nur noch hinzufiigen, 
daB auch die in neuerer Zeit erschienene Arbeit von HARTWICH nicht dazu angetan ist, 
meine Kritik der WEIGERTschen Lehre einzuschranken. 1m iibrigen enthalt die Arbeit 
HARTWICHS viele bemerkenswerte Befunde, besonders auoh eine Monatskurve der--Sterbe­
zahlen, die denselben Friihjahrsgipfel enthalt wie meine Kurve, auBerdem unter anderem 
interessante Befunde iiber das Verhalten der Miliartuberkulose zu den sonstigen tuberkulosen 
Erkrankungen. Auch nach HERXHEIMER besteht die WEIGERTSche Lehre weiter zu Recht. 
Er versucht eine Synthese zwischen meinen Ausfiihrungen und dieser Lehre. Da ich jedoch 
in diesem Buche weiter gegangen bin als 1922, mochte ich HERXHEIMER gegeniiber auf 
meine Ausfiihrungen im Text verweisen. 

BLUMENBERG schlieBt sich zwar meiner Auffassung in der Form an, "daB viele Fak­
toren fiir den Ausbruch einer Miliartuberkulose in Betracht kommen". Er glaubt sich aber 
zu dem AUBSpruch berufen, daB von einemAusschlieBungsverhaltnis zwischen chronischer 
Lungentuberkulose und Miliartuberkulose keine Rede sein kann. Das ist um so erstaunHcher, 
als er selbst im Reifungsalter nur 5,17% Ausnahmen findet. BLUMENBERG zitiert iibrigens 
auch hier falsch, wenn er behauptet, ich hatte von einem AusschlieBungsverhaltnis in all­
gemeiner Form gesprochen. Kritik muB begriindet und nicht leichtfertig hingeworfen 
werden. Wenn BLUMENBERG dann im Greisenalter etwas haufigere Ausnahmen findet, 
so mag das stimmen, wiirde aber ausgezeichnet in meine Formel passen, daB das Greisenalter 
mit zu den unspezifisch-dispositionellen Faktoren gerechnet werden kann. Nachdem der 
auch von BLUMENBERG zitierte, von mir 1922 schon erwahnte Jos. ENGEL-Prag (1855) 
und nach ihm BURL, WEIGERT, LIEBERMEISTER und schlieBlich auch RANKE das Aus­
schlieBungsverhiiltnis als bemerkenswert hingestellt hatten, wird es durch einfache Negierung 
nicht mehr beseitigt und wird an der Tatsache, daB es in der Form besteht, unter die ich es 
im Jahre 1922 gebracht und jetzt bestatigt habe, kaum mehr etwas geandert werden konnen. 
DaB BLUMENBERG auch auf diesem Gebiet allergische Verhaltnisse nicht sehen will, ist ohne 
Belang. 

AlIe genannten Autoren sind also, wenn auch bei den meisten zunachst noch der Wider­
spruch vorherrscht, auf meine Einwendungen gegen die WEIGERTSche Lehre im GroBen 
und Ganzen ernstlich eingegangen und haben darin, wie man wohl sagen darf, besonders 
in Bezug auf die Allergielehre, manches gefunden, was einer eingehenden Erwagung wert 
ist. Von der Stellungnahme LUBARSCHS zu meinen Ausfiihrungen kann man das leider' 
nicht sagen. Wenigstens geht er auf meine Betrachtungen iiber die dispositionellen Ver­
haltnisse bei der Miliartuberkulose, die unspezifischen und die spezifischen, iiberhaupt 
nicht ein, sondern wendet sich in dieser Beziehung nur gegen PAGEL und zwar in einer Weise, 
daB der Leser den Eindruck gewinnen muB, es decke sich die PAGELSche Anschauungsweise 
mit der meinigen. DaB dem nicht so ist, habe ich oben schon hervorgehoben. MuB so schon 
in dieser Beziehung die Kritik LUBARSCHS an der Oberflache bleiben, so wird sie nicht griind­
licher, wenn sie mir gegeniiber eigentlich nur auf die alten WEIGERTSchen Argumente zuriick­
greift. Auf die formelle Seite der Angelegenheit bin ich an a.nderer Stelle eingj'lgangen. 
Hier mochte ich nur zum Tatsachlichen Stellung nehmen. LUBARSCH stiitzt sich, um fiir 
die WEIGERTSche Lehre einzutreten, wie ScHiiRMANN u. a. auf die Untersuchungen SCHMORLS 
und anderer mit den 90-98"/0 pcsitiven GefaBherden. Da es mir durchaus fern liegt und 
peinlich ware, in die z. T. sehr lange zuriickliegenden Angaben ausgezeichneter Forscher 
Zweifel zu setzen, mochte ich auf die Zahlen selbst nicht mehr eingehen. Ich mochte aber 
an die Leser jener Arbeiten die -Frage stellen: gesetzt den Fan, die WEIGERrSche Lehre 
existierte ni(Jht, wiirde man sich dann in einer so wichtigen und, wie wohl heute sehr viele 
zugeben werden, recht komplizierten Frage wie die Genese der allgemeinen Miliartuber­
kulose, mit den Angaben der meisten Autoren, die sich mit dieser Frage beschaftigten, 
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zufrieden geben. In der erwahnten Arbeit SCBMORLS, ebenso bei HANAU, HARTWIcH, 
SILBERGLEIT, SlOO, SCHURHOFF u. a. findet sich tells kein einziges Wort uber die mikro­
skopische Untersuchung der GefaBherde und keine Schilderung der mikroskopischen Befunde, 
tells nur sehr kargliche Bemerkungen dariiber. Es sind uberhaupt auBer von BENDA und 
WEIGERf verzweifelt wenig Untersuohungen uber die Histogenese der GefaBherde veroffent­
licht worden. Was LUBARSCH uber ihre Entstehung sagt, ist wenig exakt, z. T. auch dunkel. 
lhre Lokalisation sei wobl die Folge "von fur uns nicht immer ubersehbaren Nebenumstanden, 
die mit der eigentlichen Grundkrankheit uberhaupt nicht oder wenigstens nicht in unmittel­
barem Zusammenhang zu stehen brauchen." Die Verhaltnisse sollen genau so liegen, wie 
bei anderen Solitartuberkeln (in Gehlrn, Milz, Nieren, Leber). Die GefaBherde hatten auch 
zunachst dieselbe Bedeutung wie jene anderen Herde und machten so lange keine Erschei­
nungen, wie sie abgekapselt sind. "Sobald sie aber ihrer schutzenden, vom Blute trennenden 
Decke beraubt sind, kommt es schlagartig zum Ausbruch" usw. Niemand wird behaupten 
konnen, daB diese Ausfiihrungen uberzeugend wirken. Kennt jemand einen Fall von 
Solitartuberkeln in einem der genannten Organe und dazu ihnen konforme Herde in Lungen­
venen und Ductus thoracicus? Hat jemand schon einmal einen tuberkulosen Herd in den 
Lungenvenen oder Ductus thoracicus gesehen. der sich in Entwicklung befand, bevor die 
Miliartuberkulose ausgebrochen ist? Etwas Derartiges muBte es doch geben, wenn durch 
sekundare Ulzeration eines verkasenden GefaBherdes die Miliartuberkulose entstehen solIte. 
Jene Frage habe ich schon 1922 gestellt. Warum beantwortet LUBARSCH sie nicht? Bevor 
diese Frage nicht geklart ist, diirfte eigentlich uberhaupt nicht mehr mit den WEIGERTSchen 
Argumenten diskutiert werden. Denn es muB docb jedem klar sein, daB Herde in Lungen­
venen und Ductus thoracicus nicht die Ursprungsstatte der Miliartuberkulose sein konnen, 
wenn sie ausschlieBlich bei schon bestehender Miliartul:erkulose gefunden werden. Nun 
meint LUBARSCH, die GroBe der GefaBherde im Gegensatz zu den kleinen Miliartuberkeln 
spreche unbedingt dagegen, daB sie ebensogut Folge oder Begleiterscheinung der Krankheit 
sein konnten. Abgesehen davon, daB die in diesem Zusammenhang stehenden Angaben 
von LUBARSCH, eine Miliartuberkulose dauere 3-6 Wochen und Miliartuberkel seien durch­
schnittlich kaum 1/ .. mm groB, falsch sind, mochte auch ich das MiBverhaltnis zwischen 
del' GroBe del' GefaBherde und der der Miliartuberkel als merkwiirdig bezeichnen. Ganz 
absonderlich ist es aber durchaus nicht, wenn man nur die "fUr uns nicht immer uberseh­
baren Nebenumstande" (LUBARSCH) richtig einzuschatzen versucht, wenn man namlich 
uberhaupt etwas Hefer in das Wesen der Miliartuberkulose einzudringen strebt, wenn man 
die besondere Eigentumlichkeit des GefaBendothels berucksichtigt, wie ich es kurz im Kapitel 
uber die GefaBtuberkulose gestreift habe, wenn man endlich uberhaupt die Histogenese 
der GefaBherde eingehend zu analysieren trachtet. 

Dazu mochte ich LUBARSCH gegenuber betonen, daB es fUr mich gerade die sich immer 
wiederholenden mikrosltopischen Befunde an den GefaBherden waren, die in mir die ersten 
Zweifel an der Richtigkeit der WEIGERTSchen Leme erweckten. Die Vorstellung, die 
LUBARSCH und mit ihm viele andere haben, daB die Hcrde mit der Bildung eines produk­
tiven Tuberkels beginnen, dann zentral verkasen, dann ulzerieren, ist eine Annahme, die 
noch niemals mit objektiven und uberzeugenden Befunden begriindet, ich mochte sagen, 
deren Begriindung uberhaupt noch nicht ernstlich versucht worden ist. Mit den Vor­
stellungen, die ich selbst von der Entwicklung der tuberkulosen Prozesse habe, ist natiir­
lich eine primare Intimawucherung nicht vereinbar, eine sekundare Verkasung einer solchen 
Wucherung aber nur in sehr beschranktem MaBe. Nach meinen Untersuchungen beginnt 
die Intimaveranderung mit einem thrombotischen Vorgang, der eine Art Verkasung ein­
zugehen imstande ist und sekundar von einer produktiven Gewebswucherung umgeben, 
z. T. auch ersetzt wird. Bei einer solchen Sachlage hat natiirlich die Tatsache, daB die 
Venenherde sehr viel groBer sein konnen als die Miliartuberkel in den Organen nichts Wunder­
bares mehr an sich, denn Thromben konnen sich bekanntlich in sehr kurzer Zeit in noch viel 
groBerem, ja ganz gewaltigem Umfange bilden. Weiter mag hinzukommen die prompte 
produktive Reaktion der GefaBintima und del' ubrigen GefaBschichten, begiinstigt viel­
leicht durch besondere allergische Zustande. Einen Vorgang, der im eigentlichen Sinne als 
eine Ulzeration bezeichnet werden konnte, habe ich dabei noch nicht gesehen, wohl aber 
konnen die frischen thrombotischen Auflagerungen oder neu hinzukommende thrombotische 
Massen efue gewisse Erweichung eingehen. Tuberkelbazillen werden dabei gewohnlich 
gefunden, selten in groBen Mengen, viel haufiger in geringer Zahl, meistens recht sparlich. 
Meine Untersuchungen stimmen im GroBen und Ganzen mit dem uberein, was WEIGERT 
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selbst urspriinglich iiber diesen Vorgang sagte. Zunachst hielt er namlich £line Thrombo­
sierung mit groBer Wahrscheinlichkeit fiir das Primare und machte fiir die Entwicklung 
der Herde £linen Vergleich mit den tuberkuliisen Entziindungen der seriisen Haute. Spater 
allerdings spricht er nur davon, daB sich Thrombenbildungen gelegentlich beteiligen kiinnen. 
1m iibrigen miichte er den ProzeB genau so auffassen, wie die Tuberkelbildung in anderen 
Organen. Fiir die Annahme, es komme bei solchen Herden zu einem Durchbruch zentraler 
Kaseherde, bringt aber auch WEIGERT selbst keine Beweise. Auch bei BENDA, der bekannt­
lich fiir die Mehrzahl der WEIGERTSchen Herde ihre endangitische Natur feststellte, ver­
misse ich diese Belege. 1m iibrigen geben BENDAS Arbeiten, insbesondere seine zusammen­
fassende Darstellung aus dem Jahre 1898, die reifste Kritik aller bis dahin erhobenen Be­
funde, und der Kundige kann wohl in seinen Abhandlungen auch zwischen den Zeilen ge· 
niigend Zweifel herauslesen. Alles in allem genommen, kann man sagen, daB sich auBer 
WEIGERT und BENDA aIle Nachfolger (HANAU, SIGG, SILBERGLErr, SCHMORL, HARTWICHUSW.) 
die Sache sehr leicht gemacht haben. Die WEIGERTSche Lehre galt ihnen als bewiesen, 
und sie selbst nahmen sich nicht mehr die Miihe, neue unwiderlegbare Beweise herbei­
zubringen. Wegen weiteren Einzelbeiten verweise ich auf eine soeben erschienene Veriiffent­
lichung von mir und auf meinen Bericht iiber BENDAS neueste zusammenfassende Dar­
stellung der GefaBtuberkulose auf S. 475. Auf die Herde des Ductus thoracicus gesondert 
einzugehen, eriibrigt sich wohl. Einige Worte noch iiber die tuberkuliise Thrombophlebitis 
in Kiirpervenen. Jene Falle, bei denen es nach Einbruch £lines Lymphknotens oder sonstigen 
Herdes in der daraus resultierenden Thrombophlebitis von Tuberkelbazillen wimmelt, 
hatte ich im Auge, wenn ich im Text von einem starken Uberwiegen der mechani.schen 
Komponente gesprochen habe. Solche Falle sind aber recht selten und spielen darum 
fiir £line allgemeine Erklarung des Wesens der Miliartuberkulose nur £line sehr geringe Rolle. 
Es kommt bei ihnen gewiihnlich auch nicht zu dem typischen Bild der schweren allgemeinen 
Miliartuberkulose, sondern zu mehr oder weniger abortiven Formen. Zusammenfassend 
laBt sich sagen, daB es denjenigen Autoren, die meiner Vorstellung von dem Wesen der 
Miliartuberkulose ganz oder teilweise ablehnend gegeniiber stehen, in keiner Weise gelungen 
ist, meine Einwande gegen die WEIGERTSche Lehre zu entkraften oder gar neue iiberzeugende 
Beweise fiir die Richtigkeit der WEIGERTSchen Anschauung zu erbringen. In besonderem 
MaBe gilt dies von LUBARSCH. Die Schwache seiner Argumente ist mir der beste Beweis 
dafiir, daB die WEIGERTSche Lehre nicht mehr haltbar ist. Eine weitere Diskussion diirfte 
nur dann £linen Zweck haben, wenn Neues, nicht nur nach makroskopischen und statio 
stischen Gesichtspunkten, sondern auch auf mikroskopische Befunde hin gut durchgearbei­
tetes Material herangebracht wird. Ich hoffe selbst, derartiges Material in einiger Zeit 
liefern zu kiinnen. 

Genese der Lungentuberkulose. 
Hier miichte ich nur anfiihren, daB GHON und seine Mitarbeiter (KREIDER und KUDLICH) 

im groBen und ganzen auf einem Standpunkt stehen, der dem meinigen sehr nahe kommt. 
Auch ASCHOFF hat sich in £liner Wei.se ausgesprochen, die eine weitere Verstandigung an-. 
bahnt. Ebenso sehe ich in SCHMINCKES Ausfiihrungen viele Beriihrungspunkte zu meinen 
Vorstellungen. BEITZKE hingegen betont immerwieder die griiBere Wichtigkeit der aerogenen 
Lungenspitzeninfektion gegeniiber der hamatogenen. Auf seine zusammenfassenden Aus­
fiihrungen iiber die Spitzendisposition sei auch hier hingewiesen. 

Histogenese. 
Die Auffassung von der Histogenese des tuberkuliisen Prozesses. wie sie in diesem 

Buch im allgemeinen und fiir aile Organe durchgefiihrt worden ist, habe ich schon in einer 
Arbeit mit ARNOLD iiber die Miliartuberkulose der Lunge im Jahre 1924 vertreten. SCHLEUS. 
SING hat sie dann zwei Jahre spater fiir die miliaren Lebertuberkel bestatigt. Es ist die' 
streng durchgefiihrte Auffassung der Tuberkulose als £liner Entziindung, bei der exsudative 
Prozesse und prodnktive Prozesse gesetzmaBig aufeinander folgen, und bei der selbstverstand­
Hch die Voraussetzung £liner primaren Gewebsschadigung gemacht werden muB. Sie 
schlieBt sich also an WEIGERTS Ideen an, wie ich sie bei anderer Gelegenheit fiir die Ent­
ziindung iiberhaupt und fiir andere Vorgange im Organismus als Grundlage und fiir viele 
pathologische Prozesse bezeichnet habe (Grundsatzliches zur Entziindungslehre, KIin. 
Wochenschr. 1926. S. 1751). 
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1m tibrigen geht die Darstellung der tuberkulosen Prozesse im allgemeinen von den 
klassischen Arbeiten BAUMGARTENs aus. Seine im wesentlichen im Tierversuch erhaltenen 
Resultate werden immer in der histologischen Tuberkuloseforschung als grundlegend dienen 
konnen, und man wird auch bis in alle Einzelheiten hinein kaum etwas gegen seine tat­
sachlichen Befunde einwenden konnen. Man muB aber bedenken, daB diese Versuche 
zu einer Zeit stattfanden, in der man auf gewisse uns heute wichtig erscheinende Punkte 
nicht besonders achtete. Und man darf nicht vergessen, daB ein groBer Teil dieser Ver­
Buche am Kaninchen mit menschlichem Tuberkulosematerial angestellt wurde, gegen das 
diese Tiere bekanntlich eine sehr hohe Resistenz haben. Selbst wenn man also BAUM­
GARTENS Schilderungen anerkennt, kann man die von ihm erhobenen Befunde nicht ohne 
weiteres auf die natiirlichen Verhaltnisse beim Menschen tibertragen. Wenn z. B. heute 
DIETRICH in seinem Lehrbuch zur Illustration der Histogenese des Tuberkels eine altere 
Abbildung BAUMGARTENS von einer Iristubel'kulose des Kaninchens bringt, so muB man 
doch auf den graBen Unterschied hinweisen, der zwischen einer solchen, beim Tier mit fast 
avirulenten Bazillen im Irisgewebe erzeugten Veranderung und etwa einem Miliartuberkel 
in der Lunge des Menschen besteht, wo sich der ProzeB in einem vollig anders gearteten 
Gewebe unter dem EinfluB von virulenten Tuberkelbazillen abspielt. Ftir Studierende 
der Medizin diirfte der menschliche Lungentuberkel wichtiger sein als der kiinstlich erzeugte 
Iristuberkel des Kaninchens. Schon hier mochte ich auch auf die oft zitierte Arbeit von 
JOEST und EMSHOFF tiber die Histogenese der Lymphknotentuberkulose hinweisen, fiir 
deren Studium das kiinstlich infizierte Meerschweinchen gewahlt wurde. Es ist charak­
teristisch, daB in Abb. 10 dieser Arbeit Zellen, die jeder Unbefangene ohne Zogern ala 
typische gelapptkernige Leukozyten bezeichnen wtirde, einfach als veranderte Lympho­
zyten bezeichnet werden, und das wahl nur darum, weil es besser in die nun einmal gebrauch­
liche Denkweise paBt. 

1m iibrigen ist es unmoglich, hier auf die gesamte tiberaus groBe Literatur iiber die 
Histogenese der tuberkulosen Prozesse ausfiihrlich einzugehen. Derartige Ubersichten 
sind schon verschiedentlich gegeben worden, zuletzt in gedrangter Form von SCHLEUSSING. 
Ein Markstein in der Entwicklung der Anschauungen waren die Referate von BAUMGARTEN 
und von ORTH im Jahre 1901. Ihnen voran waren die schon erwahnten Untersuchungen 
\VECHSBERGS gegangen, der im Auftrage WEIGERTS in Experimenten die durch die Tuberkel­
bazillen hervorgerufenen Gewebsschadigungen demonstrierte. Die BAUMGART ENS chen 
Deutungen seiner Untersuchungsergebnisse gipfeln dagegen im AnschluB an die VIRCHOW­
Bche Lehre in dem Satz, daB die Korperzellen durch Tuberkelbazillen einen nutritiven und 
formativeu Reiz erfahren, dem zufolge sie anschwellen und in Wucherung geraten. BAUM­
GARTENS ganze Lehre von der Histogenese des Tuberkels und der sonstigen bei der Tuber­
kulose vorkommenden Veranderungen geht von diesem Satz aus. Bei ORTH Hegen die 
Dinge anders. Wenn man ORTHS erwahntes Referat und viele andere seiner Tuberkulose­
arbeiten aufmerksam liest, kann man sich des Eindruckes nicht erwehren, als ob bei ibm 
dauernd die von anderen tibernommenen Anschauungen mit neuen, ihnen offenbar wider­
sprechenden Deutungen in Konflikt stehen, ja daB sich bei ihm etliche Male Andeutungen 
finden, die auf neuere und andere Wege der anatomischen Tuberkuloseforschung hinweisen. 
In dem zitierten Referat werden vor allen Dingen die exsudativen und selbst anscheinend 
rein exsudativen Vorgange in weitgehendem MaBe beriicksichtigt, wahrend allerdings 
vorher ausdriicklich gesagt wird, daB der Tuberkel zu den "Granulationsgeschwiilsten" 
gehore. Immerhin bleiben die Ausfiihrungen BAUMGARTENS und besonders ORTHS eine der 
wichtigsten Grundlagen der histogenetischen Tuberkuloseforschung. Sie fiihren in gerader 
Linie zu MARCHAND, der bisher am klarsten die Histogenese der Tuberkulose auf Grund 
der Entziindungslehre herausgearbeitet hat. Hat MARCHAND auch keine Arbeiten publiziert, 
die sich im speziellen mit diesem Gebiet befassen, so finden sich doch in vielen seiner Bei­
trage zur Entztindungslehre, insbesondere in den groBen zusammenfassenden Werken 
viele auBerst wichtige Befunde tiber die zellularen Vorgange bei der Tuberkulose. Meine 
Mitarbeiter und ich werden in weiteren Arbeiten noch oft Gelegenheit haben, auf diese 
grundlegenden Untersuchungen zuriickzukommen. 

Wenn ich selbst den tuberkulosen ProzeB grundsatzlich in das Gebiet der Entziindungs­
lehre stelle, d. h. bei ihm, wo er sich auch abspiele, ein auf die Gewebsschadigung folgendes 
exsudatives und ein spateres produktives Stadium unterscheide, so bin ich mir sehr wohl 
bewuBt, damit nichts durchaus Neucs zu bringcn. Von Forschern, die in ahnlichen Bahnen 
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ganz oder teilweise gewandelt sind, mochte ich vor allen Dingen BENDA erwahnen, der 
insbesondere fur die Miliartuberkel der Niere ein Stadium der exsudativen Entziindung 
und ein Stadium der Gewebswucherung unterschieden hat. In diesem Zusammenhang sei 
auch darauf hingewiesen, daB METSCHNIKOW von vornherein im Gegensatz zu BAUMGARTEN 
bei der Genese des Tuberkels die wesentliehe Rolle den freien Exsudatzellen zuschrieb. 
Bei der experiment ellen Infektion der Lungen sind von verschiedenen Autoren den eigent­
lichen Tuberkelwucherungen vorangehende, exsudative Vorgange beschrieben worden. 
So vor allen Dingen von \VECHSBERG, \V ATANABE, HERXHEIMER und MILLER. Besonders 
WECHSBERG spricht auch bei dieser Gelegenheit klar und eindeutig in dem Sinne WEIGERTR 
aus, daB den exsudativen Veranderungen eine primare Gewebsschadigung vorausgehe. 
Auch HERXHEIMER spricht sich ahnlich aus und gibt neuerdings an, daB er diese Auffassung 
im Gegensatz zu der von BAUMGARTEN stets vertreten habe. Ich mochte dazu bemerken, 
daB HERXHEIMER in seinem Lehrbuch einen solchen Standpunkt meiner Meinung nach 
nicht .klar genug vertritt. Dazu kommen die finnischen Forscher HOMEN, WALLGREN, 
FIEANDT USW. Besonders auf die Arbeit von FIEANDT uber die experimentelle Meningeal­
und Gehirntuberkulose mochte ich hinweisen. In dieser Arbeit finden sich mehrfache 
Beruhrungspunkte zu der in diesem Buche vertretenen Auffassung. 

Ich mochte weiter die amerikanischen Forscher HEKTOEN und FOOT erwahnen, die sich 
insbesondere mit der Rolle del' GefaBwandreaktionen bei del' Histogenese des Tuberkels 
beschiiftigt haben. Sodann weise ich noch auf die Arbeiten MAXIMOWS hin. Seine Lehre 
von der Entstehung zahlreicher Zellen des Granulationsgewebes aus den sag. Polyblasten 
ist bekannt. In neueren Arbeiten laBt er die Epitheloidzellen des Tuberkels im Gegensatz 
zu den genannten amerikanischen Forschern nicht aus Endothelien, sondern z. T. aus 
Histiozyten, z. T. aus ausgewanderten Lymphozyten und Monozyten entstehen, d. h. er 
identifiziert sie mit seinen Polyblasten, bezw. den Makrophagen. Auch in explantierten 
Kulturen von nicht granulierten weiBen Blutzellen, die mit Tuberkelbazillen geimpft wurden, 
findet er weitere Unterlagen fur seine Anschauungen. Es ist hier nicht del' Ort, genauer 
auf die besondere Histogenese des produktiven Tuberkels einzugehen, zumal da ich es im 
Text aueh nicht getan habe. Ieh moehte zu den Untersuchungen MAxIMOWS nur bemerken, 
daB schwer wiegende Gegensatze z. B. gegen MARCHAND" Ansichten kaum mehr bestehen. 
Finde ich zwar bei MAXThIOW eine Sehilderung der Tuberkelgenese, bei del' exsudatives 
Stadium und produktives Stadium nieht klar genug voneinander getrennt werden. so glaube 
ich doch ganz im allgemeinen auch von ihm sagen zu konnen, daB er undifferenzierten 
mesenchymalen Elementen eine wichtige Rolle bei den tuberku16sen Prozessen zuerkennt, 
womit eben die Beruhrungspunkte zu MARCHANDS Lehre gegeben sind. Es sei bemerkt, 
daB in vielen Punkten Gegensatzlichkeiten eigentlich nur noch in der verschiedenen Nomen­
klatur liegen. vVas nun MAXThIOWS Studien an Explantaten betrifft, so sind sie natiirlich 
von groBtem Interesse. Ich moehte jedoch meinen, daB man einstweilen bei der Uber­
tragung derartiger Untersuchungsergebnisse auf die natiirlichen Verhaltnisse beim Men­
schen recht vorsichtig sein muB. 

Uber die Langhansschen Riesenzellen sind in neuester Zeit Untersuchungen von 
BAKACS und von WURlH veroffentlicht worden. BAKACS beschaftigt sich mit ihrer Struktur 
und ihrer Genese. Er will dabei folgende Stadien unterscheiden: die primare Zellschadigung, . 
Wucherung, kasige Degeneration und vollstandige Nekrose oder Ausheilung. Er sieht 
auBerdem in der Anwesenheit von Riesenzellen ein Zeichen fur das weitere Fortschreiten 
des tuberkulosen Prozesses. \VURM versucht den Nachweis, daB sich die LANGHANSSchen 
Riesenzellen im wesentlichen aus GefaBsprossungen entwickeln, und belegt seine An­
schauung mit guten Grunden. Derselbe Autor beschaftigt sich ubrigens auch noch mit 
der Frage der GefaBversorgung des produktiven Tuberkels und zeigt, daB besonders 
in langsam verlaufenden produktiven Wucherungen gar nicht wenig Blutkapillaren nach-
zuweisen sind. ' 

Uber die weiteren Vorgange bei der Tuberkulose, insbesondere uber Vernarbungen 
und Abkapselungen bestehen, soweit ich sehe, kaum neuere Untersuchungen, die sich mit 
diesen Fragen von allgemeineren Standpunkten aus beschaftigen. Soweit sie fiir die einzelnen 
Organe in Betracht kommen, werden sie z. T. noch Erwahnung finden. Auf die Verkasung 
mochte ich an diesel' Stelle darum nicht noch einmal eingehen, wei! demnachst eine Arbeit 
von SCHLEUSSING el'scheinen wid, die sieh auf bl'eiter Grundlage mit der tuberku16sen 
Verkasung beschaftigt. 
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Tuberkulose und Allergie. 
tiber die Wirkungsweise der Tuberkelbazillen im menschlichen und tierischen Korper 

und auch iiber ihre Beziehungen zu allergischen Zustii.nden finden sich in der Literatur 
verstreut sehr zahlreiche Bemerkungen. Soweit es sich dabei um rein klinische Gesichts­
punkte handelt, sind sie fiir uns hier ohne Interesse. Mit der speziellen Frage, in welcher 
Weise sich die histologischen Vorgange bei allergischen Zustanden von den normergischen 
Reaktionen unterscheiden, haben sich wohl auch schon zahlreiche Autoren beschaftigt. 
Aber besonders daraufhin gerichtete Untersuchungen sind bisher nicht in sehr groBem 
Umfange veroffentlicht worden. Die Unterscheidung von Fremdkorperwirkung und Gift­
wirkung der Bakterien iiberhaupt und der Tuberkelbazillen im besonderen ist schon alt 
und findet sich wohl zum ersten Male bei METSCHNIKOW angedeutet. Aber auch schon bei 
den alteren deutschen Autoren wird sie hier und da nebenher erwahnt, ohne daB man zunachst 
eine Vorstellung hatte, wie etwa diese beiden Komponenten der Bazillenwirkung unter dem 
EinfluB von allergischen Zustanden wechseln konnten. Erst bei K. E. RANKE findet sich 
eine etwas ausfiihrlichere Analyse dieser Verhaltnisse. 

Die verschiedene Wirksamkeit der Bazillen bei schon infizierten Tieren gegeniiber 
normalen wurde wohl zum ersten Male von R. KOCH selbst dargetan. Seine oft zitierten 
Versuche bestanden einmal darin, daB er infizierte Meerschweinchen nach 4-6 Wochen, 
und zwar subkutan, von neuem infizierte. Dabei stellte er fest, daB an der neuen Infektions­
stelle sich keine Knotchen entwickelten, sondern daB die vorher hart gewordene Haut 
in einigen Tagen nekrotisch wird. "Sie wird schlieBlich abgestoBen, und es bleibt dann eine 
flache Ulzeration zuriick, welche gewohnlich schnell und dauernd heilt, ohne daB die benach­
barten Lymphdriisen infiziert werden." R. KOCH konnte daraus schon damals schlieBen, 
daB die Bazillen auf ein gesundes Meerschweinchen ganz anders wirken, als auf ein schon 
infiziertes. Er konnte aber auch weiter zeigen, daB sich in dieser Beziehung abgetotete 
Bazillen ganz ahnlich verhalten, daB aber auBerdem geniigend hohe Dosen abgetoteter 
Bazillen imstande sind, schon infizierte Tiere je nach der angewandten Dosis innerhalb von 
6--48 Stunden zu toten. Einen eigentlichen Erklarungsversuch dieses Phii.nomens hat 
R. KOCH nicht gegeben. Ahnliche Versuche wurden weiterhin von BAIL gemacht. Er spricht 
schon von der tiberempfindlichkeit infizierter Tiere, und zeigt ebenfalls, daB man bei der­
artigen Tieren durch die Zufuhr neuer Bazillen eine rasche, oft den akuten Tod veranlassende 
Vergiftung erzeugen kann. BAIL sucht eine Erklarung dafiir auf Grund seiner Aggressin­
theorie, indem er annimmt, daB die vorher infizierten Tiere mit Aggressin vollig iiber­
schwemmt sind. Sind bei den beiden zitierten Autoren die histologischen Vorgange nur 
wenig beriicksichtigt worden, so mochte ich nun insbesondere auf die Miteilungen LEWAN­
DOWSKYS hinweisen. Er erkennt den KocHschen Elementarversuch durchaus an und 
berichtet auch iiber genauere mikroskopische Untersuchungen der Reinfektionsstelle: 
entziindliches Odem mit Leukozyten, Nekrose und AbstoBung des Herdes mittelst 
demarkierender Entziindung. Wahrend damit in manchen Fallen die Wirkung der zweiten 
Impfung angeblich voriiber ist, tritt sehr haufig, und zwar schon von der zweiten Woche 
an "ein ziemlich scharf abgesetztes tuberkuloides Infiltrat aus Epitheloiden- und Riesen­
zellen" auf, das sich dann schlieBlich ebenfalls wieder zuriickbildet. Noch interessanter 
sind seine Versuche mit intrakardialer Reinfektion. Dabei traten in der Raut von frischen 
Tieren zunachst banale entziindliche Veranderungen mit reichlichen Tu berkelbazillen 
auf, wahrend sich bei schon infizierten Tieren sehr rasch reichlich Riesenzellen enthaltende 
produktive Veranderungen mit nur sehr wenig Bazillen ausbildeten. Es wiirde zu weit 
fiihren, iiber andere Versuche LEWANDOWSKYS mit abgetoteten Bazillen zu berichten und 
im einzelnen auf seine Vorstellung einzugehen, auf welche Weise die Infektionsresultate 
erklart werden konnen. Kurz sei bemerkt, daB er auch in anatomisch-histologischer Hin­
sicht von einer Allergie spricht. Er sieht sie z. B. in der stiirmischen Friihreaktion 
bei exogener Reinfektion und erklart sie durch die Fahigkeit des infizierten Organismus, 
"aus den Tuberkelbazillen eine toxische Substanz frei zu machen". Andererseits aber mochte 
er die stiirmische Friihreaktion durch eine schraukenlose Vermehrung der Bazillen erklaren. 
Die nekrotisch-kasigen Massen sollten einen Nahrboden fiir eine derartige Vermehrung 
abgeben. Hat LEWANDOWSKY bisher den Antikorperbegriff bewuBt noch nicht angewandt, 
so tut er es nunmehr fiir die Erklarung seiner Untersuchungsresultate bei den intrakardialen 
Reinfektionen. Die histologisch typischen Tuberkel seien nicht infolge einer Vermehrung 
der Bazillen entstanden, sondern infolge des Unterganges von Bazillen auf Grund einer 



474 Bemerkungen zur Literatur. 

Einwirkung abbauender Antikorper. SchlieBlich kommt LEWANDOWSKY zu der Folgerung: 
"wo Bakterien sich im Korper schrankenlos vermehren, da antwortet der Organismus 
mit den unspezifischen Reaktionen der Entziindung. W 0 Bakterien unter der Einwirkung 
von Antikorpern langsam zerfallen, wo BakterieneiweiB durch ihre Tii.tigkeit abgebaut 
wird, da entstehen Tuberkel und tuberkuloide Strukturen". Auf eine Kritik dieser SchluB­
folgerungen komme ich weiter unten zuriick. 

Vorher moohte ioh noch auf die experimentellen Untersuchungen von JAFFE und 
LOWENSTEIN hinweisen, die beirn Meerschweinchen Reinfektionen am Daumenballen vor­
nahmen und eine Bestii.tigung der Resultate R. KooHs braohten. Es kam an der Neuinfek­
tionsstelle zur eitrigen Einschmelzung und AbstoBung, woran sich unmittelbare Heilungs­
vorgange anschlossen, ohne daB eigentliche Tuberkel auftraten. Spielte nun schon bei 
LEWANDOWSKY die Vorstellung eine Rolle, daB bei den Reinfektionen Antikorper, mit ihnen 
also Abbauprodukte der Bazillen wirksam sind, so hat dieses VON HAYEK noch klarer aus­
gedriickt, indem er, allerdings lediglich yom klinischen Standpunkt aus, die entziindlichen 
"Uberempfindlichkeitserscheinungen auf die Wirksamkeit giftiger Zwischenprodukte des 
Antigenabbaues zuriickfiihrte. Hier finden sich nahe Beriihrungspunkte zu der Theorie 
WOLFF-EISNERS iiber die Tuberkulinwirkung. 

In welcher Weise K. E. RANKE die Allergielehre auf die pathologisch-anatomischen 
und histologischen Vorgange angewandt hat, dariiber habe ich im Text in geniigender 
Ausfiihrlichkeit berichtet. Auch auf einige meiner friiheren Arbeiten mochte ich in diesem 
Zusammenhang hinweisen. SchlieBlich ist auch BEITZKE in einem besonderen Artikel 
auf diese Frage eingegangen, wobei er allerdings lediglich die Lungentuberkulose im Auge 
hat. Auch BEITZKE sieht wie RANKE schon in der Tatsaohe, daB sich um einen primii.ren 
rein pneumonischen Lungenherd ein Granulationswall bildet, die Zeichen einer Umstim­
mung, bezw. einer allergisohen Reaktion. (Ich selbst habe das iibrigens in dieser Form nicht 
getan.) BEITZKE leugnet aber entgegen RANKE die "Oberempfindlichkeitsreaktion in den 
Lymp'bknoten des Primii.rkomplexes und behauptet, daB exsudative Prozesse in den Lymph­
knoten kaum vorkommen. Fiir den weiteren Verlauf der Tuberkulose nimmt er wohl 
allergische Reaktionen an, aber so weit ich ihn verstehe, nur in der Form, daB eine erhohte 
erworbene Resistenz zu produktiven Reaktionen fiihre, daB exsudative hingegen dann 
auftreten, "wenn der Tuberkelbazillus die Oberhand gewinnt". Er kommt daher auch auf 
diesem Wege zu einer Trennung von exsudativen und produktiven Prozessen. Er kommt 
dann im weiteren Verlauf seiner Ausfiihrungen zu dem SchluB, daB es gegeniiber RANKE 
richtiger sei, "nur von zwei Perioden der tuberkulosen Infektionskrankheit zu sprechen. 
einer mit geringgradiger (noch in Entwicklung begriffener) spezifischer Resistenz, umfassend 
den Primarkomplex mit oder ohne Metastasen und einer mit stark erhohter spezifischer 
Resistenz, umfassend die chronischen Organtuberkulosen, insbesondere die Lungenphthise." 
Die RANKESche Einteilung in drei Stadien lehnt aber BEITZKE auoh in diesem Zusammen­
hang abo Auch TOPPICH muB hier genannt werden, der beirn einfach infizierten und reinfi­
zierten Tier die Reaktionsverhaltnisse in den Lungen verglich und dabei lediglich 
quantitative Unterschiede fand. 

Alles zusammen genommen laBt sich jedenfalls zeigen, -daB verschiedene Versuche 
gemacht worden sind, Beziehungen zu finden zwischen den allergischen Zustanden und 
den Gewebsreaktionen. Ich mochte allerdings meinen, daB samtliche genannten Autoren 
die versohiedenen moglichen Zustande nicht in geniigender Weise beriicksichtigt haben. 
Ich verweise dazu auf meinen Text. Besonders mochte ich noch LEWANDOWSKY gegeniiber 
betonen, daB es mir nicht angangig erscheint, nur fiir ganz bestimmte Reaktionsarten 
die Abbauprodukte der Bazillen eine Rolle spielen zu lassen. Kein einziger Vorgang bei 
einer durch Endotoxinbildner verursaohten Infektionskrankheit ist ohne die Wirksamkeit 
von Abbauprodukten der betreffenden Bakterien zu erklaren. Die Unterschiede liegen 
nur darin, wie ich auch hier nooh einmal hervorheben moohte, daB das Tempo des Abbaues, 
vielleicht auch die feineren chemischen Vorgange dabei, und also auch die Giftwirkung 
unter den verschiedenen Allergiezustanden verschiedene sein miissen. Beim Tuberkel­
bazillus darf aber auch die Fremdkorperwirkung nicht vernachlassigt werden. DaB die 
verschiedenen Reaktionsmoglichkeiten nicht scharf gegeneinander abgegrenzt sind, sondern 
daB "Ubergange zwischen ihnen vorkommen miissen, darf als selbstverstandlich angenommen 
werden. 
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Zirkulationsorgane. 
Bei der Besprechung der tuberkulosen Veranderungen des Herzens glaube ich schon 

im Text die Literatur in ausreichendem MaBe beriicksichtigt zu haben, ohne daB natiirlich 
eine Vollstandigkeit erreicht ist. 1m groBen und ganzen ist festzustelIen, daB in der neuesten 
Literatur die tuberkulosen Herzveranderungen nur sehr wenig beriicksichtigt worden sind. 
So wird in der neuesten zusammenfassenden Arbeit MONCKEBERGS iiberme Herzerkrankungen 
die tuberkulose Endokarditis nur gerade erwahnt, die Tuberkulose des Herzfleisches auf 
einer einzigen Seite kurz und im wesentlichen referierend erortert, schlieBlich auch die 
Perikardtuberkulose nur wenig ausfiihrlich besprochen, ohne daB dabei die Beziehungen 
zu sonstigen im Korper vorhandenen tuberkulosen Prozessen beriicksichtigt werden. Etwas 
ausfiihrlicher werden die Arbeiten iiber Herztuberkulose von KIRCH referiert. AuBerdem 
mochte ich bier auf die verschiedenen zusammenfassenden Darstellungen der pathologi­
schen Anatomie des Herzens von THOREL hinweisen, in denen die ganze altere Literatur 
ziemlich restlos erfaBt ist. Fiir die Histogenese tuberkuloser Perikarditis verweise ich 
auf die kiirzlich erscbienene Veroffentlichung meines Mitarbeiters RANDERATH. 

Was iiber die tuberkulose Erkrankung der Arterien bekannt ist, habe ich zum groBen 
Teil im Text erwahnt. Eine kurze Darstellung dieses Kapitels findet sich bei JORES. Mit 
groBer Genauigkeit und Griindlichkeit hat in neuester Zeit BENDA die tuberkulOse­
Erkrankung der Venen dargestellt. Die Ausfiihrungen dieses Forschers, der neben WEIGERT 
die erste beste Beschreibung dieser VeranderungeR gegeben hat, bieten ein ganz besonders 
hohes Interesse. BENDA unterscheidet unter dem Sammelnamen tuberkulose Phlebitis 
eine tuberkulose Periphlebitis und eine tuberkulose Endophlebitis, also zwei Erkrankungs­
typen, wie ich sie ebenfalls im Text geschildert habe. Wahrend auch bei BENDA die Peri­
phlebitis durch Ubergreifen anderer tuberkulOser Herde auf die Venenwand zustande 
kommt, ist nach ihm die Endophlebitis eine durchaus selbstandige Erkrankung der Venen­
wand und kommt durch in der Blutbahn kreisende Tuberkelbazillen zustande. BENDA 
schildert auf das Genaueste das mikroskopische Bild der sog. Lungenvenentuberkel und 
kommt am SchluB dieser Schilderung zu der Frage: "Woher riihrt die verbliiffende Ahn­
lichkeit des polyposen Tuberkels mit einem Parietalthrombus?" Und BENDA beantwortet 
diese Frage folgendermaBen: "Ich meine, daB es nur eine Antwort gibt, die iiber 
aile Schwierigkeiten hinweghilft. Wir miissen wieder zu der ersten Auffassung WEIGERTS 
zuriickkehren: der polypose Tuberkel ist tatsachlich ein Thrombus, eine tuberkulOse Thrombo­
phlebitis ebenso wie der miliare Intimatuberkel." Hieraus ergibt sich tatsachlich die einzige 
Erklarung seiner Genese und seines mikroskopischen Verhaltens. Nach meiner Auffassung, 
die mit den BENDASchen Schilderungen im Einklang steht, ist bier die Reihenfolge: 
Thrombenbildung, Verkasung, produktive Reaktion. DaB unter diesen Umstanden die 
sog. Venentuberkel ganz bedeutend groBer sein konnen als die bei der Sektion gleichzeitig 
bestehenden miliaren Organtuberkel, ist ohne weiteres verstandlich, was ich noch einmal 
LUBARSCH gegeniiber betonen mochte. Wenn ich oben (S. 470) sagte, daB man bei BENDA 
zwischen den Zeilen aIle moglichen Zweifel an der WEIGERTSchen Lehre liest, so mochte 
ich das bier noch einmal wiederholen. Wenn BENDA fiir die Entstehung der Venenherde 
eine vorher schon bestehende Bazillamie verantwortlich macht, so fiihlt er wohl selbst 
die Unmoglichkeit, in der nunmehr auf Grund der Bazillamie eintretenden ThromL us­
bildung, die doch eine Brutstatte fiir die Tuberkelbazillen werden sollte, aber in den meisten 
Fallen nicht wird, die eigentliche Ursprungsstatte fiir die allgemeine Bazillenaussaat zu 
sehen. Wenn er dann gar fiir die sog. "typhose" Form der Miliartuberkulose eine Aus­
schwemmung von Bazillen daraus nicht fiir notwendig halt, sondern an eine plotzliche 
Einschwemmung von "Bazillentoxinen" in das Blut denkt, so sehe ich auch darin den 
Verzicht auf die WEIGERTSche Lehre angedeutet. DaB iibrigens gerade bei derartigen Fallen 
in den frischen Organherden zuweilen iiberaus reichlich Tuberkelbazillen zu finden sind, 
sei nur nebenher bemerkt. 

In demselben Zusammenhang wie die Abhandlungen von MONCKEBERG, J ORES und 
BENDA wird von WINKLER die Tuberkulose des Ductus thoracicus behandelt. Ich vermisse 
darin eine Darstellung der Histogenese sowohl der miliaren Knotchen als auch der groBeren 
polyposen Gebilde. Aber auch aus der Darstellung WINKLERS geht hervor, daB einer Erkla­
rung der Dtiktusherde durch primare Thrombenbildung nichts im Wege steht, wahrend auch 
bier fiir eine sekundare Ulzeration vorher produktiver Herde nicht die geringsten Belege 
gebracht werden. 
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Lungentuberkulose. 
Uber das makroskopische Verhalten des primaren Lungenherdes und die sich auf ihn 

beziehende Literatur ist an verschiedenen Stellen das Wesentlichste gesagt worden. Ubel,' 
seine mikroskopische Entwicklung sind im groBen und ganzen nur wenig Untersuchungen 
veroffentlicht worden. Ich erwiilme hier ausdriicklich noch einma! PURL und fiige KEBBEN 
hinzu. Wenn letzterer auf Grund seiner mikroskopischen Untersuchungen dem Schlul3 
zuneigt, daB die Ansiedelung der Tuberkelbazillen beim primaren Herd in einem Bronchiolus 
stattfande, und von dort aus erst das zugehorige Alveolengebiet erkranke, so habe ich dem 
schon an anderer Stelle widersprochen und mochte es auch hier tun. Die Miterkrankung 
von Bronchiolen kann das nicht beweisen. Denn wir finden sie auch bei den Friih- und Spat­
generalisationen, bei denen zweifellos die meisten Herde in den Alveolen beginnen, und, 
wo Bronchiolen mit betroffen sind, dies sekundar von den Alveolen aus geschieht. Die 
mikroskopischen Bilder sind aber in solchen Fallen keine anderen als in manchen Primar­
herden. Es kann also die kasige Bronchiolenerkrankung in keiner Weise eine primare 
Erkrankung des Bronchiolus beweisen. .AuBerdem diirfte man heute nicht mehr daran 
zweifeln konnen, daB beim Menschen Tuberkelbazillen, auch bei der Tropfcheninfektion, 
bis in'die Alveolen aspiriert werden. Natiirlich kann man zugeben, daB bei der .Aspirations­
infektion die zufiihrenden Bronchiolen zuweilen gleichzeitig mit den Alveolen erkranken, 
aber das bedeutet noch nicht die .Abhangigkeit der primaren tuberkulosen Pneumonie 
von der Erkrankung des Bronchiolus. Die weiteren Entwicklungsstadien des primaren 
Lungenherdes sind seit RANKE insbesondere von PUHL ausfiihrlicher geschildert worden . 
.Auch auf die .Arbeit meines Mitarbeiters EB. SCHULZE sei hier noch einmal hingewiesen . 

.A)lf die Veranderungen der Lunge bei der Friihgeneralisation und bei der eigentlichel}. 
Miliartuberkulose glaube ich hier nicht noch einmal eingehen zu miissen. Ich wende mich 
vielmehr gleich einigen .Arbeiten iiber die chronische isolierte Lungentuberkulose zu. Es 
laBt sich natiirlich nicht bezweifeln, daB auch die altere Literatur viele wertvolle Beitrage 
zu diesem Thema enthi1lt. 1m allgemeinen kann man aber sagen, daB die meisten friiheren 
Schilderungen viel zu sehr von den Gesichtspunkten beherrscht wurden, die man in Tier­
versuchen gewonnen hatte, sodaB wirklic.h objektive BesClhreibungen, d. h. solche, die ohne 
in gewissem Sinne vorgefaBte Meinungen gegeben wurden, recht selten sind. Das gilt auch 
fiir die Lehrbiicher (u. a. KLEBS, BmCH-HIRSCHFELD, ZIEGLER, ORTH, SCHMAUS usw.). 
Auf die neueren Lflhrbiicher (KAUFMANN, .ASCHOFF, RIBBERT-MONCKEBERG, HERXHEIMER) 
bin ich schon an verschiedenen Stellen eingegangen. Eine Kritik aller Lehrbuchschilderungen 
wiirde bier viel zu weit fiihren. Ich mochte meinen, daB in den Forschungen iiber die ana­
tomischen Grundlagen der chronischen Lungentuberkulose die aus dem ASCHoFFschen 
Institut hervorgegangene .Arbeit von NICOL einen wichtigen Wendepunkt bezeichnet. In 
dieser .Arbeit wird zunachst mit de..:' friiher sehr gebrauchlichen Bezeichnung "peribroncbialer 
Herd" usw. aufgeraumt. Darin mull zweifellos ein groBes Verdienst NICOLS gesehen werden. 
Denn diese Bezeichnung war eine durchaus irrefiihrende. Es wurde eigentlich nichts mit 
ihr gesagt, es sei denn, daB sie immer wieder die Vorstellung erweckte, daB die Entstehung 
eines tuberkulosen Lungenherdes von der Bronchialerkrankung abhangig sei. NICOLS 
Verdielli!t liegt darin, daB er die natiirlichen Lungenstrukturen seinen Beschreibungen der 
tuberkulosen Prozesse zugrunde legte und damit auch zum ersten Male den Begriff des azinoEen 
Herdes klar herausarbeitete . 

.Auch bei der eigentlichen Beschreibung der verschiedenen .Arten von tuberkulOsen 
Herden, wie sie sich bei der Sektion darstellen, hat NICOL zweifellos im Gegensatz zu vielen 
i1lteren Darstellungen den richtigen Weg beschritten. .Auch in dieser Beziehung kommt ihm 
ein groBes Verdienst zu. Das einzige, was ich gegen ihn einzuwenden habc, ist sein Eintei­
lungsprinzip, bei dem die einzelnen Erscheinungsformen des histologischen Bildes zu scharf 
von einander getrennt werden, wobei insbesondere die Beziehungen zwischen exsudativen 
und produktiven Vorgangen nicht geniigend scharf betont werden. Ich habe mich an anderer 
Stelle iiber seine Einteilung der tuberkulosen Lungenprozesse, die im groBen und ganzen 
mit den verschiedenen von seinem Lehrer .ASCHOFF gegebenen iibereinstimmt, ausfiihrlicher 
geauBert und mochte hier nicht noch einmal darauf eingehen, verweise vielmehr auf meine 
.Ausfiihrungen im Text. Von ASCHOFFS zahlreichen .Arbeiten aus diesem Gebiete mochte 
ich vor allen Dingen seinen Wiesbadener Vortrag erwahnen, in dem er klar zum .Ausdruck 
bringt, "daB es zwei Hauptformen defensiver Reaktion gibt, die produktive und die ex­
sudative, die sich bekanntlich in den verschiedensten Massen mischen, aber auch so gut 
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wie rein auftreten konnen". lch mochte dagegen auch hier noch einmal betonen, daB es 
eine rein exsudative und eine rein produktive Reaktion im aligemeinen nicht geben kann. 
Die exsudatlve kommt isoIiert nur vor, wenn die MogIichkeit einer Elimination oder Resorp­
tion des Exsudates besteht. 1m tibrigen muB ihr zwangsweise eine produktive Reaktion 
folgen. Der produktiven Reaktion muB aber im allgemeinen eine exsudative vorausgegangen 
sein. Die Faktoren, die Schwere und Ausbreitung der anfanglichen exsudativen Reaktion 
bestimmen, habe ich im Text genauer analysiert. Eine einheitIi{lhe Auffassung samtIicher 
in den Lungen sich abspielenden tuberkulosen Prozesse vom Standpunkt der Entziindungs-
1ehre aus ist bisher am klarsten von BAUMGARTEN und von MARCHAND durchgefiihrt 
worden. 

Von weiteren Autoren, die sich mit der patho1ogischen Anatomie der Lungentuberkulose 
von aligemeinen Gesichtspunkten aus beschaftigt haben, nenne ich noch BEITZKE und 
SCHMINCKE. Wahrend sich BEITZKE im allgemeinen der durch ASCHOFF gegebenen Er­
weiterung des NICOLS chen Schemas anschlieBt, bewegt sich SCHMINCKE im groBen und 
ganzen in den Bahnen EUGEN ALBRECHTS. BEITZKE hat ganz recht, wenn er in ein ftit 
die Klinik brauchbares Schema nicht ganz seltene und dann gewohnlich nur anatomisch 
feststellbare Erkrankungsformen aufnehmen will. Das ist auch der wesentlichste Grund 
dafiir, warum ich se1bst die ganz einfache Einteilung bevorzuge, die ich im Text gegeben habe. 

Ferner hat GRAFF in seinem mit KfuFERLE herausgegebenen Buch eine ziemIich aus­
fiihrliche Darstellung der tuberkulosen Lungenprozesse gegeben. Was zunachst die Lokali­
sation der Herde betrifft, so nimmt er von der Bezeichnung nach Lappen-Grenzen Ab­
stand, sondern gibt entsprechend dem besonderen Zwecke des Buches, in dem die patho-
10gisch-anatomischen Befunde zu den Rontgenbildern in Beziehung gesetzt werden, eine 
Einteilung nacIi Lungenfeldern. In der allgemeinen Histogenese unterscheidet auch GRAFF 
die exsudative Reaktion von der produktiven Reaktion und versucht diese duaIistische 
Auffassung fiir alle Lungenprozesse durchzufiihren. Warum ich eine derartige Darstellung 
nicht billigen kann, habe ich an verschiedenen anderen Stellen ausgeftihrt. GRAFFs duali­
stische Auffassung macht sich dann auch tiberall bei der Schilderung del' einzelnen Herd­
typen bemerkbal', wobei er sich im groBen und ganzen in den Bahnen ASCHOFF" bewegt. 
Er versucht auch eine Trennung der histologischen Bilder, je nachdem, ob sie bronchiogen 
oder hamatogen entstanden sind, durchzuftihren. So behauptet er, daB bei der hama­
togenen lnfektion die Bazillen in die lnterstitien ausgeschieden werden und dort vorwiegend 
produktive miliare Tuberkel verursachen, wahrend er die Ausscheidung der Bazillen in 
das Alveo1arlumen gewissermaBen als Ausnahme bezeichnet. Exsudativ-intraa1veolare 
Prozesse werden auch als sekundare Folgezustande interstitieller miliarer Tuberkel be­
zeichnet, eine Auffassung, die ganz sicher den tatsachlichen Verhaltnissen nicht entspricht. 
leh mochte nicht weiter auf die sonstigen Differenzen eingehen, die in den Schilderungen 
GRAFFS gegentiber meiner Auffassung bestehen. Sie ergeben sich ohne weiteres aus dem 
Text dieses Buches. Die weiteren Schilderungen GRAFF" tiber Vernarbungen, tiber Kavernen· 
bildung, tiber unspezifische Folgeerscheinungen der tuberkulosen Herde, tiber die Er­
krankungen der Bronchien, der BlutgefaBe, der Pleura, der Lymphknoten bei der cmonischen 
Lungentuberku10se geben eine gute Ubersicht tiber die tatsachlichen Verhaltnisse. Wenn 
GRAFF weiter neben dem Primarkomplex und der Miliartuberkulose bei der chronischen 
Lungentuberkulose als bezeichnende Krankheitsbilder die 10bar·exsudative und -kasige 
Phthise, die 10bular-exsudative und .kasige und -kasig-ulzerierende Phthise, die azinos­
nodose und nodos-kavernose Phthise, die nodos-zirrhotische kavernose Phthise und end­
lich die zirrhotische Phthise als ausgeheilte Phthise nennt, so sind das alles Bezeiehnungen, 
an deren tatsachliehen Unterlagen ieh kaum etwas auszusetzen habe. Hier ist vielmem 
ein Weg gezeigt, auf dem man zu einer aligemein giiltigen Benennung kommen konnte. 
Die bestehenden Differenzen sind leicht zu erkennen. - Ein weiteres, allerdings nur sem 
kurzes Kapitel in GRAFFS Darstellung, das sich mit den Pradilektionswegen und Pra­
dilektionsstellen der Ausheilung und des Zerfalis beschaftigt, halte ich fiir sem wichtig. 
Es handelt sich urn ein Gebiet, das von den pathologischen Anatomen noch viel zu wenig 
beachtet worden ist. lch bin auf diese Stelle der GRAFFschen Darstellung zum Tei1 schon 
im Text eingegangen. Genauer wird dartiber demnachst aus meinem lnstitut berichtet 
werden. 

In der franzosischen und engIischen bezw. amerikanischen Literatur hat man sich, 
soweit ich sehe, in neuerer Zeit im groBen und ganzen viel weniger mit der Lungentuberkulose 
beschaftigt als bei uns. Beachtenswert und sicher fur viele Kliniker anregend sind die 
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Ausfiihrungen L. BARDS, in denen er auf seine 30 Jahre vorher gegebene Einteilung der 
Lungentuberkulosen zuriickkommt. v. MEYENBURG hat die Auffassung BARDS, die 
von klinischen Formen der Lungentuberkulose spricht, aber dabei anatomische Bilder 
vor Augen hat, als unbrauchbar bezeichnet. Ich mochte soweit nicht gehen, da ich der 
Meinung bin, daB auch der Anatom mancherlei Anregung durch die Ausfiihrungen BARDS 
erfahren kann. BARD teilt ein in parenchymatiise und interstitielle (miliare) Formen. 
Die ersteren zerfallen in kiisige, in fibros.kiisige und fibrose. Diese wiederum in Unter­
formen, bei denen man manche unserer Bezeichnungen in anderer Ausdrucksweise wieder­
finden kann. AuBerdem werden noch die bronchitischen Formen und die postpleuritischen 
Formen erwahnt, und zum SchluB abortive Formen ohne bestimmte Lokalisation, unter 
denen eigentiimlicherweise die Typhobacillose LANDouzys, chronische Bazillamien und ge­
schlossene Tuberkulosen genannt werden. In seinen kritischen Bemerkungen zur aus­
landischen Literatur, wobei NICOL, ULRICI, NEUMANN und ASCHOFF genannt werden, 
beriihrt BARD auch die Beziehungen, die in Deutschland zwischen den pathologischen 
Anatomen und den Klinikern bestehen, und spricht seine Meinung dahin aus, daB die Wege 
beider Disziplinen so verschieden sind, daB der Versuch, sie zu vereinigen, vergeblich sein 
miiBte. Sie laufen nach seiner Meinung parallel nebeneinander, ohne sich je zu begegnen. 
DaB das iibertrieben ist, liegt auf der Hand. Die Beziehungen, die in Deutschland zwischen 
pathologischen Anatomen und Klinikern bestehen, sind, wie die Arbeit der letzten 10 bis 
20 Jahre zeigt, gerade auf diesem Gebiet sehr enge geworden. Wenn aber die franzosischen 
Kliniker mit unseren pathologisch-anatomischen Arbeiten nicht viel anzufangen wissen, 
und z. B. auch GIRAUD und SEDAD hervorheben, daB sie es vorziehen, auf die alte Klassi­
fikation von BARD zuriickzukommen, obwohl die franzosischen Tuberkulose-Arzte auch 
aus den deutschen Arbeiten manchen Nutzen ziehen konnten, so mochte ich Meiner Ver­
wunderung dariiber Ausdruck geben, daB die trefflichen, z. T. geradezu klassischen Arbeiten 
des Franzosen LETULLE Meiner Meinung nach in Frankreich selbst viel zu wenig beachtet 
worden sind. Es ist leider nicht moglich, hier genauer darauf einzugehen. AuBer dem 
zusammenfassenden Vortrag LETULLES bei der Pariser LAENNEc-Feier ist schon im Jahre 
1916 eine groBe Monographie von LETULLE iiber die Lungen- und Pleuratuberkulose er­
schienen, die mit iiber 100 ausgezeichneten Bildern illustriert ist. In diesem in Deutschland 
ganz unbekannt gebliebenen Buche bespricht LETULLE aIle nur moglichen Formen der 
Lungentuberkulose, die er grundsatzlich einteilt in follikulare, bezw. miliare Formen, in 
nodulare, bezw. knotige und endlich in pneurnonische Formen. Auch aIle Komplikationen 
werden ausfiihrlich durchgesprochen. Trotz mannigfacher Verschiedenheiten finden sich 
in seinen Arbeiten so viele Anklange an unsere neueren Forschungen, daB dadurch nicht 
nur eine Synthese der deutschen und franzosischen pathologisch-anatomischen Anschauung 
moglich ware, sondern daB man auch bei geniigender Beachtung der Arbeiten LETULLES 
in franzosischen Klinikerkreisen durchaus in beiden Landern zu einer Nomenklatur gelangen 
konnte, die den beiderseitigen pathologischen Anatomen und Klinikern gerecht werden 
wiirde. 

Auf die Frage, ob die isolierte Lungentuberkulose in den Spitzen oder mit sog. infra­
klavikularen Infiltraten beginnt, mochte ich hier nur sehr kurz eingehen. Es handelt sich 
urn eine durchaus in FluB befindliche Diskussion. Ich weise. darauf hin, daB in neuerer 
Zeit auch von klinischer Seite, namlich von G. SIMON bei Kindern initiale Spitzenherde 
beschrieben worden sind. Was nun die infraklavikularen Infiltrate betrifft, so ist ASSMANN 
kiirzlich wieder darauf eingegangen. Er spricht davon, daB diese Infiltrate "in bestimmten 
Fallen die ersten wahrnehmbaren Krankheitsherde sind", und betont ihre praktische und 
theoretische Wichtigkeit. Dennoch ist er der Meinung, daB die vorliegenden Beobach­
tungen noch nicht dazu ausreichen, um die Lehre von der initialen Spitzentuberkulose, 
die von REDEKER als Irrlehre bezeichnet wird, ganzlich zu beseitigen. 1m iibrigen ist wohl 
die Sachlage die, daB man auf der klinischen Seite geneigt ist, sich eher der radikalen An­
schauung REDEKERS als einer vermittelnden anzuschlieBen. Das ist jedenfalls die Sach­
lage, wenn man die literarischen Grundlagen im Auge hat, die allerdings kaum ein ganz 
richtiges Bild der verbreitetsten Meinung geben konnen. Als pathologischer Anatom 
mochte ich dazu nur ganz kurz folgendes sagen. Was das Leichenmaterial betrifft, so ist 
die iiberwiegende Haufigkeit von Spitzenaffektionen aller Entwicklungsstadien mit so 
absoluter Sicherheit festzustellen, daB niemals irgendeine Kritik diese Tatsache wird be­
seitigen konnen. Ich habe jedoch schon im Text gesagt, daB hier unter Umstanden patho­
logisch-anatomische und klinische Betrachtungsweise nicht parallel zu gehen braucht; 
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denn es ist miiglich, daB geringe Spitzenaffektionen keine klinischen, insbesondere keine 
r6ntgenologischen Zeichen zu machen brauchen. Ob darum die Spitzenaffektionen belanglos 
sind, und ob nicht die alten Meister der Perkussion und Auskultation in dieser Beziehung 
hiihere diagnostische Leistungen aufbrachten, als sie durch das Riintgenverfahren miiglich 
sind, ist eine andere Frage, die hier nur angedeutet sein mag. 

Das Referat SCHMINCKES iiber das Kavernenproblem miichte ich hier nur eben zitieren. 
Eine weitere ausfiihrliche Stellungnahme dazu behalte ich mir vor. 

Auch einige andere, die Lungentuberkulose betreffende neuere Arbeiten miichte ich hier 
nur kurz anfiihren. So zunachst BEITZKES Ausfiihrungen iiber fortschreitende Phthisen. 
Sodann eiuige Veriiffentlichungen, die sich mit dem Unterschied zwischen primaren und 
Reinfektionsherden beschaftigen. Ich nenne PAGEL, HESSE und WURM. AuBerdem sei 
PAGEL noch einmal genannt mit seinen Mitteilungen iiber die Histologie der Exsudatzellen 
bei der kasigen Pneumonie. Sie stehen nach ihm "wahrscheinlich sowohl hinsichtlich des 
Baues, wie der Verschiedenartigkeit ihrer Herkunft den Epitheloidzellen des Tuberkels 
nahe." Weiterhin werden von PAGEL unter den "zirkumfokalen" Veranderungen auch 
Blutungen beschrieben. 

Die kartilaginiisen Pleuraschwielen in der Lungenspitze untersuchte FOCKE. Er halt 
sie vorwiegend fiir tuberkuliisen Ursprungs, und zwar gehen sie nach seinen Untersuchungen 
von geringfiigigen und gutartigen Veranderungen der benachbarten Alveolen und inter­
lobularen Septen aus. 

Abfiihrende Luftwege. 
Uber die Tuberkulose der oberen Luftwege ist in neuerer Zeit auBer der Arbeit von 

MANASSE auch eine zusammenfassende Darstellung von BLUMENFELD und PIFFL erscbienen. 
Ferner nenne ich noch den Fall einer primaren Tuberkulose der Trachea und groBen Bron­
chien, von ROSSlER veriiffentlicht. Sog. tuberkuliise Kehlkopftumoren werden ausser 
von den genannten Autoren auch von JORES bescbrieben. GHON und TERPLAN beschreiben 
neben anderen tuberkuliisen Nasenaffektionen, die sie fiir endogen entstanden balten, 
auch einen tuberku16sen Primarkomplex im Bereich der Nase. In diesem Zusammenhang 
sei aucb auf eine Veriiffentlichung von FEYRTER bingewiesen, der sich mit der Frage der 
isolierten Bronchiolitis tuberculosa beschaftigt. 

:NlundhOhle und Raehen. 
In der alteren Literatur finden sich zahlreiche Arbeiten, die sich mit der Rolle der Mund­

hiihle, bezw. der Tonsillen als Eintrittspforte der Tuberkelbazillen bescbaftigen. Auch in 
den z. T. an anderer Stelle erwahnten Arbeiten iiber die allgemeine Patbogenese der Tuber­
kulose sind dariiber Bemerkungen zu finden. Von besonderen Veriiffentlichungen nenne 
ich die von GOTTSTEIN, GROBER, LACHMANN, G. SIMON, BAUP, CHANCELLER. Aus ihnen 
fiihre ich nur die Resultate SIMONs an, der mit der Antiforminmethode in adenoiden Vege­
tationen des Nasenrachenraums unter 88 Fallen nur 3mal Tuberkelbazillen fand. Ahn. 
lich liegen die Verhaltnisse fiir die Gaumentonsillen. Zusammenfassend kann man sagen, 
daB fiir die allgemeine Pathogenese der Tuberkulose die Untersuchung des lymphatischen 
Rachenringes heute fast alles Interesse verloren hat, da sich die Lehre von der Pathogenese 
in anderer Richtung entwickelte. Aber auch die eigentlichen pathologisch-anatomischen 
Veranderungen in Mundhiible und Rachen scheinen heutzutage nur wenig beachtet zu werden. 
So finden wir in der neuesten handbuchmaBigen Bearbeitung von DIETRICH dariiber nur 
ganz kurze Bemerkungen, wahrend das KAUFMANNSche Lehrbuch ausfiihrlichere Anga ben 
enthiilt. Auch bei KAISERLING linden sich iiber die Tuberkulose der eigentlichen Mund­
hiihle, einschlieBlich der Zunge etwas ausfiihrlichere Bemerkungen. DaB Primarherde 
besonders in den Gaumentonsillen vorkommen, kann, wie schon betont, nicht geleugnet 
werden. Weitere Bemerkungen dariiber finden sich bei LUBARSCH und bei ITO. Uber die 
nicht primaren Tuberkulosen der Mund- und Rachenhiihle gibt es nur verhaltnismaBig 
wenig Veriiffentlichungen. Da die uns besonders interessierende Histogenese aller dieser 
Veranderungen noch kaum eine Bearbeitung gefunden hat, die fiir die hier durchgefiihrte 
Auffassung zu verwerten ware, so glaube ich iiber diese Literatur zunachst hinweggehen 
zu k6nnen. Erwahnen miichte ich nur 2 Arbeiten iiber die von mir noch nicht beriicksichtigte 
Parotistuberkulose, namlich die von KLOTZ und die von HALSHOFER. 
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Oesophagus. 
Die tuberkulosen Veranderungen der Speiserohre sind neuerdings von W. FISCHER 

kurz zusammengefaBt worden. FISCHER unterscheidet 1. die Infektion von der Lichtung 
aus, 2. durch ttbergreifen von tuberkulosen Lymphknoten usw. und 3. die hamatogene 
Infektion. Nur die ersteren beiden Infektionsarten dfuften eine Bedeutung haben, wahrend 
allerdings wohl in dem einzig dastehenden Fall von GLOCKNER darum nur eine hamatogene 
Infektion vorliegen konnte, weil der tuberkulose ProzeB auf die Muscularis allein beschrankt 
war. Fiir die Entstehung der Oesophagustuberkulose ist besonders der Fall von CHIARI 
von Interesse, in dem die Tuberkulose nach einer Xtzung zur .Ausbildung kam, was darauf 
hindeutet, daB wohl im allgemeinen die Erkrankung im wesentlichen auf Grund besonderer 
dispositioneller Verhaltnisse eintreten wird. lTher die dabei auftretenden kleineren und 
groBeren Geschwiire wird von W. FISCHER berichtet. Von etwas ausfiihrlicheren Dar­
stellungen dieses Gebietes nenne ich noch die .Arbeit von STAEHELIN-BURCKARDT. 

Magen. 
DaB die Magentuberkulose ein seltenes Ereignis ist, zeigt sich auch an der verhalt­

nismaBig geringen Literatur. Handelt es sich in den meisten veroffentlichten Fallen (cf. 
SPENGLER, SCHNEIDER, PRZEWOSKI) um Geschwiire, die denen des Darmes nicht unahnlich 
sind, so werden doch auch Erkrankungen beschrieben, die durchaus an die sog. lleozokal­
tumoren erinnern, wie KAUFMANN erwahnt. .Auch echte Karzinome, die sich auf Grund 
eines tuberkulosen Geschwiires entwickelten, sind wie fiir den Darm so auch fiir den Magen 
beschrieben worden (SIMMONDS, FRANK, HARBITZ). Eine ausgezeichnete Zusaminen­
stellung aller tuberkulosen Magenerkrankungen und ihrer Pathogenese findet sich, vermehrt 
durch Mitteilung eigener Erfahrungen, in der neuesten handbuchmaBigen Bearbeitung 
von KONJETZNY. 

Darm. 
tJber die Literatur der Darmtuberkulose mochte ich mich hier sehr kurz fassen. Es ist 

zwar gerade dariiber nicht wenig geschrieben worden, doch handelt es sich vorwiegend um 
statistische Erhebungen, besonders liber die Frage der primaren Darmtuberkulose. Ich 
erwahne in dieser Beziehung insbesondere die .Arbeiten von BERNHARD FISCHER und 
ORTH. Hier sollen des weiteren nur noch einige Besonderheiten Erwahnung finden. So 
weise ich auf die .Arbeit von BUSSE hin, die sich mit der Entstehung der tuberkulosen Darm­
strikturen beschaftigt. Ferner sei PAGEL erwahnt, der sich neuerdings mit der Duodenal­
tuberkulose beschaftigte. Der Wurmfortsatztuberkulose wurde von verschiedenen Reiten 
.Aufmerksamkeit geschenkt. Ich nenne die .Arbeiten von DE JOSSELIN DE JONG, COLEY, 
der zu gleicher Zeit eine tuberkulOse Erkrankung eines MECKELSchen Divertikels beschreibt. 
DaB Darmtuberkulosen auch hamatogen entstehen konnen, hat besonders BAUMGARTEN 
betont. Ein Schiller .ASKANAZYS, CHRISTIDES, beschaftigt sich besonders mit dieser Frage. 
Umfangreich ist die Literatur liber den sog. lleozokaltumor. Ich nenne die .Arbeiten von 
WIENER, TOMITA, ROTERMUND, HULSE, RICHTER und die Diskussionsbemerkungen von 
E. FRAENXEL und BENEKE. .Auch aus allen diesen Mitteilungen scheint mir hervorzugehen, 
daB man diese eigentlimliche Erkrankung in das Bereich der isolierten Organtuberkulosen 
stellen kann. 

Leber. 
tJber die Beteiligung der Leber an allgemeiner Miliartuberkulose braucht hier nichts 

mehr gesagt zu werden. Es sind jedoch auch FaIle von isolierter Miliartuberkulose der 
Leber beschrieben worden. So von W. BRUNS, GLAUS, MAsSINI. Meiner Meinung nach 
muB in solchen Fallen die Ursprungsstatte stets im Bereich der Pfortaderwurzel gesucht 
werden. Bei GLAUS lag die Quelle in Form einer tuberkulOsen Pankreaserkrankung klar 
zutage. In den Fallen von BRUNS und von MASSINI bestand zu gleicher Zeit neben sonstigen 
unbedeutenden tuberkulosen Prozessen nur noch eine Miliartuberkulose der Milz. Diese 
als retrograd-Iymphogene zu betrachten, wie es MAsSINI tut, halte ich fiir unangebracht, 
mochte vielmehr annehmen, daB in solchen Fallen die Infektion der Milz zuerst erfolgte 
und die der Leber von ihr abhangig war. 

Fiir die Histogenese der miliaren Lebertuberkel habe ich schon auf die Untersuchungen 
SCHLEUSSINGS hingewiesen. Von alteren Untersuchern nenne ich hier noch BENDA. Von 
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experimentellen Arbeiten erwahne ich auBer R. OPPENHEIMER vor allen Dingen WALLGREN. 
Bei ihm wird u. a. auch einwandfrei festgestellt, daB der erste reaktive Effekt das Auftreten 
amphophiler Leukozyten ist, die eine starke Phagozytose den eingespritzten Tuberkel­
bazillen gegeniiber ausiiben. In der ganzen· weiteren Entwicklung des Tuberkels wird 
diesen Zellen eine hervorragende Rolle im Sinne der MAXIMowschen Leme zugeschrieben, 
wahrend die Rolle der fixen Gewebszellen sehr gering angeschlagen wird. Es handelt sich 
hier gegeniiber meinen Anschauungen lediglich urn Differenzen in der Deutung. An ver­
Bchiedenen anderen Stellen bin ich auf diese Deutung eingegangen. DaB beirn Menschen 
offenbar auf Grund einer tuberku16sen Iufektion auch eigentiimliche epitheliale Riesen­
zellen in der Leber auftreten konnen, hat ROSSLE gezeigt. 

Die Entstehung der sog. Gallengangstuberkel wird, wie schon betont, verschieden 
aufgefaBt. Wahrend KOTLAR, LICHTENSTEIN, JOEST und EMSHOFF die extrakanalikulare 
Entstehung mit nachtraglichem Einbruch annehmen, hat SIMMONDS schon friihzeitig von 
hamatogener Ausscheidungstuberkulose gesprochen, und auch die Bezeichnung Rohren­
tuberkulose gepragt. Ich betone hier noch einmal, daB ich die SIMMONDSche Auffassung 
fiir die richtige halte. Eine eigentiimliche Kombination einer derartigen Rohrentuberkulose 
mit Syphilis wird von HALL beschrieben. 

Auch bei den Fallen von groBknotiger "tumorahnlicher" Tuberkulose der Leber wird 
von W. FISCHER die Kombination mit Syphilis erwogen. Solche groBknotigen Formen 
der Lebertub~rkulose sind im iibrigen von ORTH, SIMMONDS, ELLIESEN, E. FRAENKEL u. a. 
beschrieben worden. 

Uber die Beziehung der Leberzirrhose zur Tuberkulose ist im Text das Notige gesagt 
worden. Ich verweise im iibrigen auf die Arbeiten von KmCH, SCHONBERG, KERN und 
GOLD, ISAAC. Von besonderem Interesse ist noch der Fall CEELENS, in- dem bei einem 
6jahrigen Kinde eine groBknotige Hyperplasie mit zirrhotischen Veranderungen vorlag 
und wobei die hyperplastischen Leberknoten bis zur Nekrose gehende regressive Verande­
rungen aufwiesen. Da zu gleicher Zeit eine Wirbeltuberkulose und eine schwere Lungen­
und Darmtuberkulose vorlag, ferner in Antiforminpraparaten der Leber vereinzelte Tuberkel­
bazillen gefunden wurden, wird der ganze LeberprozeB fiir tuberkulosen Ursprungs gehalten. 
Ich mochte allerdings bezweifeln, daB hier eine direkte Wirkung der Tuberkelbazillen und 
ihrer Gifte vorlag. Experirnentell sind die Beziehungen zwischen Tuberkulose und Leber­
zirrhose von STOERCK gepriift worden. Abgesehen davon, daB dera'rtige Experimente 
an Meerschweinchen nichts iiber die Verhaltnisse beim Menschen aussagen, mochte ich be­
zweifeln, daB die von STOERCK beschriebenen Bilder als eigentliche Zirrhosen bezeichnet werden 
konnen. Es handelt sich lediglich urn rezidivierende, mit immer neuen Gewebsschadigungen 
einhergehende, andererseits zu weitgehenden Heilungsprozessen mit Narbenbildung fiihrende 
Veranderungen, wie sie auch in anderen Meerschweinchenorganen bei etwas protrahiertem 
Verlauf der Tuberkulose beobachtet wurden. - Mit Blutungen einhergehende Leber­
Bchadigungen als Begleiterscheinung chronischer Lungentuberkulose werden von MITTAsCH 
beschrieben. 

Uber die seltene tuberku16se Erkrankung der Gallenblase haben SIMMONDS, BEITZKE, 
HALTMEYER Mitteilungen gebracht. 

Pankreas. 
Zur Literatur der Pankreastuberkulose mochte ich neben SEYFARTH noch WALTER­

SALIS, MAYER und KIRCH erwahnen. Von diesen Autoren wird auch die Frage gepriift, 
in wie weit eine Sklerose, bezw. Zirrhose der Bauchspeicheldriise auf Grund einer tuber­
kulosen Erkrankung entstehen kann. Mir scheint aber diese Frage aus mannigfachen, 
an verschiedenen anderen Stellen erwiihnten Griinden noch nicht spruchreif zu sein .. 

Lymphknoten. 
Die Tuberkulose der Lymphknoten ist in neuester Zeit zusammenfassend von C. STERN­

BERG behandelt worden. Allerdings ist der Artikel nur sehr kurz und die Literatut demo. 
gemaB nur mit Auswahl beriicksichtigt. In der Einteilung schlieBt sich STERNBERG BAUM­
GARTEN an, der nach morphologischen Gesichtspunkten fiiuf verschiedene Formen der 
Lymphknotentuberkulose unterscheidet. Namlich 1. das kornige oder granulare Lymphom, 
2. das kasige Lymphom; 3. das indurierende und 4. das fibros-kasige Lymphom; Als 5. Form 
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bezeichnete -BAUMGARTEN seinerzeit das Lymphogranulom, das bekitnntlich inzwischen 
als eine besondere, nicht tuberkulose Erkrankung erkannt worden ist. Auf die eigent. 
lichen Tuberkuloseformen bin ich im Tex;t eingegangen und habe auch versucht, sie in 
genetische Beziehung zueinander zu setzen. Eine ausfiihrliche handbuchmiU3ige Behand. 
lung aller nur moglichen, bei der Lymphknotentuberkulose auftretenden Veranderungen 
und ihre Beziehungen zueinander ware sicher eine dankenswerte und lohnende Aufgabe. 
Aber ails den mehrfach genannten Griinden kann eine derartige lJbersicht hier nicht gegeben 
werden. lch mochte mich daher darauf beschranken, auf Grund der Literatur kurz auf 
einige Besonderheiten einzugehen. 

Was zunachst die Genese der Erkrankung in} allgemeinen betrifft, so weise ich fiir 
die hamatogene Entstehung wiederum auf BAUMGARTEN und seinen Schiller HAUSTEIN 
hin. lJber die Frage der Verbreitung von Lymphknoten zu Lymphknoten auf dem Lymph. 
wege sind zahlreiche Untersuchungen veroffentlicht worden. WELElIIINSKYS Meinung von 
der KoIlZentration der Lymphe in den thorakalen Knoten und iiber die Rolle der tuber· 
kulosen Erkrankung dieser Lymphknotengruppe fiir die Entstehung der Lungentuberkulose 
diirfte heute vollig iiberw:unden sein. So brauche ich auch hier iiberhaupt nicht auf jene 
Arbeiten einzugehen, die die Lungentuberkulose retrograd von den bronchialen Lymph. 
knoten aus entstehen lassen. Dennoch mochte ich noch die ausfiihrliche Arbeit von BAXACS 
registrieren, der dem retrograden Transport der Tuberkelbazillen auf dem Lymphwege 
von Knoten zu Knoten fiir die Verbreitung der tuberkulOsen Infektion eine groBe Rolle 
zuschreibt. Ich schlieBe mich BAXACS gegeniiber aber durchaus den Einwendungen BEITZKES 
an, "daB -eine Umkehr des Lymphstroms nur unter besonderen Bedingungen und nur auf 
kurze Strecken vorkommt". BEITZKES vorangegangene Arbeiten geben iibergenug Belege 
fiir diesen Satz. DaB aber die Lymphknotentuberkulose fiir die Weiterverbreitung der 
Krankheit im Korper von groBer Bedeutung ist, habe ich selbst an verschiedenen Stellen 
dieses Buches betont. In welcher Weise dabei Exazerbationen eine Rolle spielen, haben 
GHON. KUDLICH und SCHlIIIEDL fiir das AbfluBgebiet der bronchialen Lymphknoten in 
einer ausfiihrlichen Arbeit gezeigt. 

Fiir die Histogenese der Lymphknotentuberkulose sind in neuerer Zeit die Arbeiten von 
JOEST und seinen Mitarbeitern EMSHOFF und SElIIlIILER von Bedeutung gewesen. DaB ich 
diesen Autoren in Bezug auf die initialen Veranderungen nicht zustimmen kann, habe ich im 
Text schon betont. 1m iibrigen aber muB auch ich den groBen Wert ihrer Untersuchungen, 
nicht nur fiir das besondere Gebiet der Lymphknotentuberkulose, sondern fiir die Histo. 
genese der Tuberkulose iiberhaupt anerkennen. Ein Nachteil ist es aber, daB diese Unter. 
suchungenan experimentellen Veranderungen beim Tier gemacht wurden. Es ware sehr 
wiinschenswert, auch fiir das menschliche Material iiber ganz systematische Untersuchungen 
der Lymphknotentuberkulose zu verfiigen. II), diesem Zusammenhang waren dann auch 
die Arbeiten BARTELS iiber das lymphoide Vorstadium zu beriicksichtigen. 

Von groBem Interesse sind einige neuere Arbeiten, die sich mit den Beziehungen der 
Lymphknotentuberkulose zu anderen Erkrankungen befassen. Wahrend der Begriff der 
Pseudoleukamie heute so weit eingeschrankt ist, daB wir ibn kaum noch im Rahmen der 
Tuberkulose zu betrachten brauchen (cf. TANGL und BRENTANO, WEISHAuPTkgewinnen' 
die Beziehungen zwischen echter Leukamie und Tuberkulose groBere Bedeutung. Hieriiber 
liegen Arbeiten vor von BRii'cKlIIANN, MONCKEBERG, HElIIlIIERLING und SCHLEUSSING. Hier 
handelt es sich offenbar um sozusagen primare systematisierte tuberkulose l!;rkrankungen 
des gesamten lymphatischen Apparates oder. auch nur eines Teiles davon, der dann erst 
die Leukamie folgte. Fiir die Erklarung solcher FaIle wird sich die Annahme besonderer 
konstitutioneller VerhaItnissc, bezw. Krankheitsbereitschaften nicht umgehen lassen. Anders 
liegen die Dinge in jenen Fallen, bei denen sich z. B. eine Tuberkulose von axillaren Lymph. 
knoten an anderweitige pathologische Prozesse der Brustdriise anschloB. Dieser Vorgang 
wurde von EBBINGHAUS und von PRYlII bei Tumoren der Brustdriise beschrieben. Wir selbst 
sahen kiirzlich eine schwere kasige Tuberkulose der axillaren Lymphknoten bei sog. Hyper. 
trophia vera mammae, ohne daB in der Brustdriise selbst tuberkulose Veranderungen 
nachweisbarwaren. In allen diesen Fallen muB wohl ein gewisser Reizzustand in den axillaren 
Lymphknoten vorausgesetzt werden, der eine Disposition fiir die tuberkulose Erkrankung 
scha£fte. Auf demselben Gebiete stehen dann wahrscheinlich diejenigen FaIle, bei denen 
sich eine Kombination von Krebs und Tuberkulose in metastatisch erbankten Lymph. 
knoten findet (cf. KmsCHE). Ich bin geneigt, in allen solchen Fallen an eine hamatogene 
Infektion der Lymphknoten zu denken. Auch die Untersuchungen PrCKHANs wiirden fiir 
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eine solche Annahme sprechen, da dieser Autor in seinen Fallen auch stets eine Lungen­
tuberkulose beobachtete. Allerdings steht PWKHAN auf einem anderen Standpunkt. Er 
glaubt namlich feststellen zu konnen, dall eine Tuberkulose der axillaren Lymphknoten 
als Begleiterscheinung einer Lungentuberkulose nur vorkomme, wenn zu gleicher Zeit 
Pleuraverwachsungen bestehen. Er nimmt an, dall dadurch. abnorme Lymphgefall­
kommunikationen zwischen Thoraxwand und Achselhohle entstehen und dall auf diesem 
Wege die Infektion der Achseldriisen zustande kommt. Diese Annahme konnte dadurch 
bekraftigt werden, dall in einigen Fallen auch Kohlepigment in den tuberkulosen Achsel­
driisen nachweisbar war. Ich mochte mich mit diesem Bericht begniigen, da mir eigene 
Erfahrungen nicht in geniigendem Malle zur Verfiigung stehen. Die ganZEi Frage ist aber 
wohl der Nachpriifung wert. 

Was· endlich die Skrofulose betrifft, so mochte ich an dieser Stelle auf die neueren 
zusammenfassenden Arbeiten von v. HAYEK und von B,OST hinweisen. Doch auch das 
Referat PONFICKS aus dem Jahre 1900 mull genannt werden, in dem die "skrofulosen" 
Veranderungen nicht nur der Lymphknoten, sondern auch aller anderer Organe beschrieben 
werden. Es handelt sich urn jene Epoche, in der man zu einer Einengung des Begriffes 
Skrofulose kam und die eigentiimlichen anatomischen und klinischen Veranderungen mit 
bestimmten Konstitutionen in Zusammenhang zu bringen begann. 

Milz. 
Die tuberkulosen Erkrankungen der Milz sind in neuester Zeit von LUBARSCH 

zusammenfassend besprochen worden. Er unterscheidet: 1. die Miliartuberkulose, 2. die 
chronisch-kasig-knotige Tuberkulose, 3. die tuberkulose Infarktbildung, 4. die tuberkulose 
Splenomegalie. Wiihrend iiber die Miliartuberkulose hier ni<ihts mehr gesagt zu werden 
braucht, mochte ich die Benennung der zweiten Form als chronisch nicht fiir gliicklich 
halten. Die Falle, die LUBARSCH dabei im Auge hat; sind offenbar dieselben, die ich als 
zur Friihgeneralisation oder ihr analogen Erkrankungen der spateren Lebensalter gehorig 
bezeichnet habe. Die Erkrankungen werden von LUBARSCH offenbar deswegen als chronische 
bezeichnet, weil die Voraussetzung gemacht wird, dall die unregelmallig gestalteten grolleren 
kasigen Herde aUs vorher vorhanden gewesenen produktiven Herden entstanden sind. 
Dall das meiner Auffassung widersprechen wiirde, brauche ich kaum noch einmal hervor­
zuheben. Die dritte Form, der tuberkulose Infarkt, wird von LUBARSCH leider ohne Ab­
bildungen besprochen. Es ware fiir Viele sicher der Nachweis von grollem Interesse ge­
wesen, dall die eigentiimlichen, keilformigen, von einem gewohnlichen anamischen Infarkt 
kaum unterscheidbaren Herde tatsachlich in Zusammenhang stehen mit einer ihnen 
vorgeordneten tuberkulosen Arteriitis. Wie an verschiedenen anderen Stellen betont, 
harrt die Losung dieser Frage ebenso wie fiir andere Organe so auch fiir die Milz 
noch ihrer endgiiltigen Losung. Am lehrreichsten sind die ausfiihrlicheren Erorterungen 
LUBARSCHs iiber die tuberkulose Splenomegalie bzw. Megalosplenie, die nicht nur in der 
grollknotig-kasigen, sondern auch in der miliaren Form vorkomme. Gewichte bis 3780 g. 
sollen beob!tchtet worden sein. Die Falle werden kurz rekapituliert und eine .eigene Beob­
achtung mitgeteilt. Den von LUBARSCH erwahnten Fallen fiige ich noch die beiden Falle 
von CARLING und HICKS und den von HALLERMANN hinzu. Auch auf Grund dieser Zusammen­
stellung hat man durchaus den EindrUck, dall wir es bei der tuberkulosen Splenomegalie 
tatsachlich mit einer isolierten Organerkrankung im Sinne RANKE" zu tun haben, d. h. einer 
Erkrankung, bei der in keinem anderen Organ eine chronische fortschreitende Tuberkulose 
besteht. Dall es sich dabei nicht immer um eine allein auf die Milz beschrankte Erkrankung 
handelt, geht besonders aus dem Falle ASKANAZYS hervor, bei dem eine chronische, von' 
ihm als lupos bezeichnete Tuberkulose nicht nur der Milz, sondern auch der Lymphknoten 
und des Knochenmarks, also des gesamten hamatopoetischen Systems bestand. In dies em 
Fall lag aullerdem nur noch ein allerdings ziemlich weit verbreiteter Lupus (Lupus erythema­
toides) vor. Andeutungen von ahnlichen Systemerkrankungen, z. B. in Gestalt von Mit­
erkrankung der Lymphknoten finden sich auch in einigen anderen Fallen von tuberkuloser 
Splenomegalie. Dall auch sonst Falle von isolierter Milzer~ankung ohne wesentliche 
Vergrollerung des Organes, unter Umstanden erst durch das Mikroskop nachweisbar, vor­
kommen, dariilrer wird ebenfalls von LUBARSCH berichtet. Ich nenne dazu die z. T. von 
LUBARSCH noch nicht erwahnten Arbeiten von BAYER, ESSER, FRANKE, LOREY, SCHUBER'1' 
und GEIPEL, STREHL. . 

31* 
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Zur Histogenese del' Milztuberkel moehte ieh nul' auf die Arbeit von GRAB ERG hinweisen; 
naeh dessen Sehilderungen sieh die Tuberkel vorwiegend in den Follikeln oder, wie er sagt, 
in del' weiJ3en Pulpa entwiekeln. An 20 Milzen sind diese Resultate gewonnen worden. 
Aueh LUBARSCH sehlieBt sieh im groBen und ganzen diesel' Meinung an. Naeh meinen 
Erfahrungen sind diese Angaben iibertrieben. Ieh muB zwar zugeben, daB ieh ZahIungen 
noeh nie vorgenommen und daB ieh auf die Pulpatuberkel deswegen besonders geaehtet 
habe, weil sie mir histogenetiseh interessanter ersehienen. Doeh habe ieh einstweilen nieht 
den Eindruck, daB die Follikel so stark bevorzugt sind, wie die beiden Autoren es angeben. 
Aueh naeh den alteren Beobaehtungen von ZIEGLER und von ARNOLD ist das nieht del' 
Fall. HEITZMANN allerdings, del' unter ORTH arbeitete, sprieht aueh von einer Bevorzugung 
del' Follikel. Aus seinen Untersuchungen ist hervorzuheben und zu bestatigen, daB es 
gerade die Milztuberkel sind, in denen reeht haufig kleine Blutungen vorkommen. HEITZ­
MANN bringt das n;tit del' eigentiimliehen Struktur des BlutgefaBnetzes del' Milz in Zusammen­
hang. DaB die Tuberkel der.Milz besondere Beziehungen zU den Trabekeln haben, wird von 
den meisten Autoren geleugnet, meines Eraehtens mit Recht; doeh darf nieht bezweifelt 
werden, daB sieh hier und da aueh einmal ein Tuberkel nieht nul' am Rande, sondern aueh 
innerhalb eines Trabekels entwiekelt. In Bezug auf die feinere Histogenese del' Milztuberkel 
gibt PAGEL neuerdings an, daB man bei ehronisehen Lungentuberkulosen Knotehen findet, 
die offenbar infolge einer primaren Epitheloidzellwueherung zustande kommen. Ieh moehte 
dem nul' insofern zustimmen, als man tatsaehlieh bei ehronisehen Lungentuberkulosen, 
insbesondere dann, wenn keine odeI' doeh nur eine geringe Darmtuberkulose besteht, haufiger 
unter den im ganzen reeht sparliehen Tuberkeln rein produktive Knotehen findet als ihre 
Vorstufen. Doeh kann man sieh bei del' Anwendung von Oxydasesehnitten leieht davon 
iiberzeugen, daB. die exsudativen Vorstufen dennoeh zu beobaehten sind. Man hat es hier 
offenbar mit einem allergisehen Zustand zu tun, bei dem die exsudative Komponente eine 
sehr geringe ist und die produktive sehr schnell ganz das Bild beherrseht. - Zum SehIuB 
moehte ieh noeh die Arbeiten von PETROFF, von SCHRODER, KAUFMANN und KOGEL und 
von WElL nennen, die sieh mit den unspezifisehen Veranderungen del' Milz bei anderweitig 
lokalisierter Tuberkulose besehaftigen. 

N ebennieren. 
Die pathologisehe Anatomie del' Nebennierentuberkulose wird in den Lehrbiiehern 

sehr kurz behandelt, und aueh in del' neuesten handbuehmaBigen Darstellung von DIETRICH 
und SIEGMUND sind diesel' Erkrankung nul' knapp drei Seiten gewidmet. Dem entsprieht 
aueh die Tatsaehe, daB in del' Literatur nul' sehr wenig Arbeiten existieren, die sieh mit 
dem Thema besehaftigen. Insbesondere ist die Histogenese del' Nebennierentuberkulose 
nul' sehr kurz gekommen, obwohI sie, wie aus meinem Text hervorgeht, nieht ohne Interesse 
ist. Nul' iiber die Beziehungen zwischen ADDIsoNseher Krankheit und Nebennierentuber­
kulose gibt es cine groBere Literatur. Eine vortreffliche Zusammenstellung findet sich im 
KAUFMANNsehen Lehrbueh und bei BITTORF. Von einzelnen Arbeiten moehte ieh nul' 
lloch LOFFLER und PULAWSKI erwahnen, bei denen aueh die Beziehungen zwischen ADDISON - , 
scher Krankheit und Status thymieo-lymphatieus beriieksiehtigt worden sind. 

Schilddriise. 
Uber die Schilddriisentuberkulose gibt es eine reeht umfangreiehe Literatur. VOl' 

a,llen Dingen moehte ieh aueh hier noeh einmal auf die ausgezeiehnete Bearbeitung von 
WEGELIN hinweisen, worin ieh nur die Ubersehrift "Infektiose Granulationsgesehwiilste" 
zu beanstanden habe. Eine kiirzere handbuehmaBige Darstellung ist von BERBERICH 
und FISCHER-WASELS gegeben worden. Aueh WEGELIN nimmt eine verhaltnismaBig hohe 
Resistenz des Sehilddriisengewebes gegen Tuberkulose wegen del' relativen Seltenheit 
sehwererer Erkrankungen an und verteidigt diese Annahme mit Recht gegeniiber NATHER. 
Wenn NATHER namlieh auf Grund von Meersehweinehenversuehen zu anderen,Resultaten 
gekommen sein will, so beweist das fiir die mensehIiehen Verhaltnisse nichts. Dennoeh ist 
es sehr eigentiimlieh, daB gerade am mensehlichen Material garnieht selten einzelne tuber­
Im16se Herdehen in del' Sehilddriise aueh dann gefunden werden, wenn wedel' eine allgemeine 
Miliartuberkulose noeh aueh sonst nennenswerte tuberkulose Herde bestehen. Solehe 
Befunde werden von vielen Autoren vermerkt. Ieh llenne ARND, CREITE, GEBELE, HE­
DINGER, OEHLER, RENDLEMAN und MARKER, UEMURA. Die Besehreibungen del' einzelnen 
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Knotchen stiinmen im groBen -und ganzen miteinander iiberein. Nur wird von den meisten 
Autoren die interstitielle Entstehung der Tuberkel unberechtigter Weise in den Vorder­
grund gestellt. lch selbst habe in der letzten Zeit wieder eiuige Falle gesehen, bei denen die 
intrafollikulare Entstehung der tuberkulosen Herdchen mit absoluter Sicherheit nach­
zuweisep. war. Eine Beteiligung von Epithelien an der Tuberkelbildung, wie sie bier und da 
behauptet wird, ist nach meinen Anschauungen nicht nur theoretisch unmoglich, sondern 
laBt sich tatsachlich bei der kritischen Durcharbeitung einer geniigend groBen Anzahl_von 
Fallen ausschlieBen. Die Tatsache, daB sich Tuberkelknotchen besonders gern in strumosen 
Teilen ansiedeln, wird auch von eiuigen der genannten und noch anderen Autoren anerkannt. 
Wenn WILKE betont, daB man mit der Diagnose Struma-Tuberkulose vorsichtig sein miisse, 
weil auch Knotchen mit den LANGHANSSchen ahnlichen Riesenzellen vorkommen, die 
wahrscheinlich nicht tuberk:ulOsen Ursprungs sind, so mochte ich diese Warnung fiir etwas 
iibertrieben halten. Der einzeln dastehende Fall WILKES, der sich bei der Sektion sonst 
vollig frei von Tuberkulose emes, wird uns nicht hindern, bei operativ gewonnenem Schild­
driisenmaterial auch weiterhin eine Tuberkulose zu diagnostizieren, wenn sich typische 
Tuberkelknotchen finden. BERBERICH und FISCHER-W ASELS stehenallerdings auf Grund 
der Untersuchungen von YOLK auf dem Standpunkt, "daB die Diagnose der Schilddriisen­
tuberkulose auf Grund des histologischen Bildes nur dann zu stellen ist, wenn unzweifel- -
hafte tuberkulose Knotchen mit Verkasung nachgewiesen sind". Dazu mochte ich sagen, 
daB eine Verkasung die Diagnose natiirlich bedeutend erleichtern kann, daB aber doch 
wohl auch ohne Verkasung in den meisten Fallen die Differentialdiagnose zwischen un­
spezifischen, auch Fremdkorperriesenzellen enthaltenden, Wucherungen und eigentlichen 
tuberkulOsen Veranderungen auf keine Schwierigkeiten stOBt. Mit dem Nachweis von 
Tuberkelbazillen ist allerdings nicht viel anzufangen, weil sie sehr oft in ganz sicher tuber­
kulosen Veranderungen vermiBt werden. DaB sich die Schilddriise an allen oder doch 
wenigstens an den meisten Fallen von allgemeiner Miliartuberkulose beteiligt, wird auch 
von WEGELIN ausgesagt. Vor ihm wurde diese Tatsache insbesondere schon von E. FRAEN­
KEL und vor diesem schon von COHNHEIM vermerkt. 

Unter den chronischen tuberkulOsen Erkrankungen der Schilddriise unterscheidet 
WEGELIN die proliferierende Tuberkulose mit reichlicher Neubildung von Granulations­
gewebe und die kasig abszedierende Form mit Bildung groBerer Kaseherde oder kalter 
Abszesse. Wie sich diese Erkrankungen zu sonstigen Tuberkuloseherden des Korpers 
verhalten, ist fiir die meisten Falle nicht klar genug ausgesagt worden. Es ist zu hoffen, 
daB das bei spaterer Gelegenheit nachgeholt wird. Es ist doch anzunehmen, daB die aller­
gischen Verhaltnisse in den langsamer und unter Bildung von reichlichem Granulations­
gewebe verlaufenden Falle andere sind als bei den schnell zur Verkasung oder gar zur Er­
weichung fiihrenden Herden. Gewisse Belege dafiir finden sich sowohl bei WEGELIN als 
auch bei anderen Autoren, unter denen ich BRUNS, CLAIRMONT, IVANOFF, LEBERT, PuPOVAC, 
RUPPANNER, SCHONBERG rienne. -. 

lch mochte in diesem Zusammenhang auch jene Autoren erwahnen, die Beziehungen 
zwischen der BASEDowschen Krankheit und der Tuberkulose erkennen wollen, so von 
BRANDENSTEIN und HUFNAGEL. lch mochte allerdings bezweifeln, daB derartige Beziehungen 
direkte sind, mochte vielmehr annehmen, daB eine vorhandene latente Basedowerkrankung 
infolge der Schwachung des Korpers durch eine Tuberkulose manifest werden kann. Denn 
wie fiir andere Organe, so mochte ich auch fiir die Schilddriise bezweifeln, daB etwa infolge 
irgendeiner chronischen Organtuberkulose nicht-tuberkulOse Veranderungen in ihr ent­
stehen, die auf die spezifische Wirkung der Tuberkelbazillen zuriickzufiihren waren. Etwas 
derartiges ist auch von KASHIVAMURA behauptet worden. Das gilt insbesondere fiir gewisse 
sklerotische Veranderungen, das gilt schlieBlich aber auch fiir die Amyloiderkrankung. 
Von BRUNS, WEGELIN, BERBERICH und FISCHER-WASELS wird allerdings auch angegeben, 
daB sich im AnschluB an spezifisch tuberkulose Veranderungen hochgradige Bindegewebs­
wucherungen mit folgender Sklerose entwickeln und auch zu funktionellen StOrungen fiihren 
konnen. lch selbst verfiige iiber solche Beobachtungen nicht und kann sie deswegen nur 
referierend anfiihren. 

Zur Geschichte der Schilddriisentuberkulose ist zu vermerken, daB wohl die ersten 
ausfiihrlichen Beschreibungen von LEBERT stammen, daB dann VmcHow eine Beobachtung 
mitteilte, in der die Schilddriise von der Nachbarschaft aus erkrankt war. VmCHow betonte 
aamals im An!lchluB an ROKITANSKY, daB kein Organ so wenig zur Tuberkelbildung disponiert 
sei wie die Schilddriise, daB allerdings ein AusschlieBhngsverMltnis zwischen Kropf und 
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sonstigen Organtuberkulosen riicht bestehe. Letztere Frage ist in spaterer Zeit noch mehr­
faeh erortert worden und zwar auch mit anderen Resultaten. So glaubt STAEMMLER auf 
Grund statistischer Erhebungei::t feststellen zu kOnnen, daB der Kropf den Korper in gewisser 
Weise gegen Tuberkulose schiitze. Dem stehen nun wiederum andere UnMl'suchungs­
resultate gegeniiber und auch die Tatsache, daB sich in manchen Fallen wie die Miliar­
tuberkel so auch die chronische Tuberkulose innerhalb von Kropfknoten entwickeln 
(cf. RiJpp ANNER), spricht nicht gerade in diesemSinne. Auch REINHA.RT wendet sich dagegen 
und beschreibt auBerdem Kombinationen von Krebs und Kropf mit Tuberkulose. 

Andere Drusen mit innerer Sekretion. 
Uber die Tuberkulose der Hypophyoe ist in letzter Zeit eine Zusammenstellung von 

E. J. KRAUS erschienen, die allerdings nicht ganz vollstandig ist. Die erste Beschreibung 
einer Hypophysentuberkulose findet sich bei BECK (1835). Statistische Angaben hat 
SOHMIDTMANN gemacht, die bei 1200 untersuchten Hypophysen 5mal Tuberkelbildung 
fand. Sie unterscheidet auf Grund der Literatur und ihrer eigenen FaIle 1. Miliartuberkulose, 
2. die sehr seltenen vorgeschrittenen FaIle und 3. aus der Nachbarschaft iibergreifende 
Tuberkulosen. Ich mochte dagegen ausdriicklich bemerken, daB es sich bei den umfang­
reicheren Verkasungen des Hinterlappens nicht urn vorgeschrittene FaIle zu handeln braucht, 
sondern um ganz akute in Begleitung einer Friihgeneralisation entstandene Herde. Weitere 
FaIle sind beschrieben worden von SIMMONDS, M. B. SOHMIDT, HEIDKAMP, HUETER, KURZAK, 
FROBOSE, BRANOHLI. Auffallend ist, daB die Neurohypophyse haufiger betroffen wird 
als der innersekretorische Teil. Allerdings war in dem Fall von FROBOSE, bei dem es sich 
um eine so gut wie isolierte, im produktiven Stadium befindliche Tuberkulose der Hypo­
physe. handelte, das ganze Organ gleichilla.6ig betroffen. In den Fallen von KURZAK und 
HEIDKAMP handelt es sich um ein Ubergreifen einer Knochentuberkulose auf die Hypo­
physe. Von besonderem Interesse ist noch der Fall von HUETER, der eine 42jahrige Zwergin 
betraf und in dem nur der Vorderlappen erkrankt war. Hier muB man immerhin, wie bei 
den Nebennieren, daran denken, daB es sich urn die Erkrankung eines mangelhaft gebildeten 
Organs handelt. 1m iibrigen lag nur eine alte abgelaufene Lungentuberkulose, eine Uterus­
und Nebennierentuberkulose, ferner eine Leptomeningitis tuberculosa vor. Das Mit­
betroffensein der Nebenniere ist besonders interessant. Einen Zusammenhang d~r Hypo­
physenerkrankung mit der Meningitis lehnt HUETER fiir seinen Fall mit Recht abo Was die 
Beziehungen der Hypophysentuberkulose zur Akromegalie betrifft, so sei nur auf die Mit­
teilung von M_ B. SOHMIDT hingewiesen, daB er in einem Fall eine vollige Umwandlung 
der Driise durch einen Solitartuberkel ohne Akromegalie gesehen hat. 

Fiir die tuberkulose Erkrankung der Zirbeldriise sei auf. die kurze Zusammenfassung 
BERBLINGERS hingewiesen. Selbstandige Erkrankungen der Zirbel scheinen noch nicht 
beobachtet ·zu sein_ Die bisherigen Beobachtungen (JOSEPHY, BERBLINGER, SOHLAGEN­
HAUFER) beziehen sich vielmehr auf die Beteiligung der Epiphyse an allgemeinen Tuber­
kuloscn bezw. Leptomeningitis tuberculosa, was auch meinen bisherigen Erfahrungen 
entspricht. 

tJber die tuberkulosen Erkrankungen der EpithelkOrpe1chen wird zusammenfassend 
von HER:XHEIMER berichtet_ Dort werden auch einige Autoren genannt, von denen ein­
schlagige FaIle beschrieben worden sind_ So weit ich sehe, scheint es sich fast ausschlieBlich 
um FaIle von Miliartuberkulose oder Friihgeneralisation zu handeln, wahrend selbstandig 
in den Vordergrund tretende Zirbeltuberkulosen einwandfrei noch nicht beschrieben worden 
sind. Das wird auch in einer zweiten zusammenfassenden Darstellung von FISOHER-WASELS 
:and BERBERICH bestatigt. 

Uber die Tuberkulose der Thymusdriise bestehen, soweit ich sehe, kaum selbstandige 
Untersuchungen. Das geht auch aus den sehr kurzen zusammenfassenden Worten 
SOHMINCKES hervor. SOHMINCKE hat wohl Recht mit seiner Meinung, daB Thymustuber­
kulose des ofteren mit einer Erkrankung der mediastinalen Lymphknoten verwechselt 
worden ist. Von mehr selbstandigen Erkrankungen fiihrt er aus der Literatur nur die 
FaIle von DEMME und WILDFANG an. 

Nieren. 
Um das Studium der Nierentuberkulose haben sich in letzter Zeit WEGELIN und WILD~ 

BOLZ verdient gemacht. Insbesondere sei auf die zusammenfassende Arbeit von WILD .. 
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BOLZ im Handbuch der Urologie verwiesen, wo sich auch eine Anzahl ausgezeichneter Ab­
bildungen befinden. Auch er teilt, ebenso wie KAUFMANN, die tuberkul6sen Nieremirkran­
kungen nur in Miliartuberkulose und chronische Nierentuberkulosen ein. Die Meinung, 
die auch von WEGELIN geteilt wird, daB die chronische Nierentuberkulose mit einer Infektion 
des Markes bezw. einer Pyramide beginne, m6chte icli. nicht fiir allgemein giiltig halten. 
Es gibt sicher auch Faile, in denen eine in der Rinde beginnende Tuberkulose intrakanalikular 
in die Pyramiden fortgeleitet wird, von wo aus sich dann aile weiteren Veranderungen ent­
wickeIn. WILDBOLZ gibt sich auch mit der Frage der tuberkul6sen Nephritis ab und ist 
nicht abgeneigt, banale entziindliche Veranderungen aIs Folge einer Tuberkelbazillen­
infektion anzuerkennen. Er beruft sich dazu auf Untersuchungen von HEYN und JOUSSET, 
die in banalen interstitieilen Entziindungsherdchen und auch bei "parenchymat6ser Nephri­
tis" Tuberkelbazillen gefunden haben wollen. Auch PONCETS Anschauungen iiber die 
entziindliche Tuberkulose werden ala Belege herangezogen. Selbst wenn man die Richtigkeit 
mancher von diesen Befunden nicht bezweifeIn will, wiirde damit kaum etwas fiir die Frage 
der tuberkul6sen Nephritis gewonnen werden. AllenfaHs k6nnten umschriebene, chronisch 
entziindliche Infiltrate ala lokale Nierenentziindung bezeichnet werden. Es ist aber kaum 
anzunehmen, daB sie wesentliche klinische Symptome machen. Die parenchymat6sen 
Veranderungen, die schon nach der gebrauchlichsten Nomenklatur nicht als entziindliche 
zu bezeichnen sind, werden sicherlich nicht durch eine lokale Wirkung von Tuberkelbazillen 
verursacht, sondern k6nnen nur auf ailgemeinere, mit dem gesamten Krankheitsbild in 
Zusammenhang stehende Einwirkungen bezogen werden. Ich halte diesen ganzen Fragen­
komplex fiir sehr viel weniger wichtig, als die spezielle Frage, ob es eine typische, sich auch 
klinisch bemerkbar machende, durch Tuberkelbazillen hervorgerufene Glomerulonephritis 
gibt, und daB iiber diese Frage das letzte Wort noch nicht gesprochen ist, habe ich im Text 
schon betont. 

Ganz besonders wichtig, nicht nur fiir die Histogenese der Nierentuberkulose, sondern 
auch fiir die des tuberkul6sen Prozesses iiberhaupt, ist, wie ich schon oben betonte, die 
Arbeit von BENDA aus dem Jahre 1903, die iibrigens anscheinend das Schicksal erfuhr, 
in weiten Kreisen vergessen zu werden. In den Lehrbiichern liest man immer wieder, daB 
die Miliartuberkel der Niere durch Wucherung von kleinen GefaBen und vom interstitieilen 
Gewebe, ja sogar aus von Harnkanalchen ausgehenden Wucherungen entstehen (of. KAUF­
MANN). Was dieser Wucherung, an der sich die Epithelien bestimmt nicht beteiligen, 
'Vorausging, wird im groBen und ganzen nirgends fiir beachtenswert gehalten. BENDA 
hat aber gerade fiir die Histogenese des Miliartuberkela der Niere ganz einwandfrei gezeigt, 
"daB wir hier zwei ziemlich scharf gegeneinander abgegrenzte Perioden haben", wobei BENDA 
die um die Glomeruli entstehenden Tuberkel im Auge hat. Er sagt weiter: "die erste 
Periode kennzeichnet sich voHstandig ala ein akuter, in' seinem Verlauf ganz unspezifischer 
Entziindungsvorgang", wozu BENDA vor allen Dingen eine starke Zuwanderung von typi­
schen Leukozyten beschreibt. Auch Phagozytose von Tuberkelbazillen komme dabei ·vor. 
Hier ,ist auch die Stelle, in der BENDA die Bazillenembolien in den Glomerulusschlingen 
erwahnt. "Proliferationsvorgange beteiligen sich an dieser Periode nur so weit, ala sie bei 
jedem Entziindungsvorgang erkennbar sind. Das gilt besonders fiir die Epithelien, deren 
Vermehrung nur den Charakter einer kompensatorischen Vermehrung der nicht unmittelbar 
an dem Entziindungsvorgang beteiligten und durch ihn zerst6rten Elemente, aber keinen 
spezifischen Krankheitsvorgang zeigt. Auch die lymphozytare Infiltration der Peripherie 
des Herdes ist eine Begleiterscheinung der Entziindung ohne spezifische Bedeutung." Von 
dieser, wie ich es nenne, exsudativen Phase scheidet BENDA streng die produktive Phase 
in folgender Weise: "die zweite Periode setzt zunachst scheinbar wie ein heilender Granu­
lationsvorgang ein, von dem man vermuten k6nnte, daB er einzig zur Organisation des 
zerst6rten Territoriums fiihren sollte. Nichtsdestoweniger zeigt er seinen pathologischen 
Charakter an dem Ausbleiben der GefaBbildung. Wir miissen ihn somit ebenfaHs auf eine 
von dem Infektionsherd ausgehende spezifische Giftwirkung zuriickfiihren. Dieselbe ist 
aber durchaus anderer Art als die der ersten Periode, da sie ausschlieBlich auf die fixen 
Gewebszellen chemotaktisch und (vielleicht allerdings nur indirekt) proliferationserregerid 
wirkt". Auch die weiteren Ausfiihrungen BENDAS iiber die verschiedene Wirkungsweise 
der Tuberkelbazillen sind von groBem Interesse. Sie klingen aus in die Anschauung ORTHS, 
"daB die Wirkungsweise des Tuberkelbazillus nicht einem einheitlichen Prinzip unter­
geordnet werden kann, sondern daB wenigstens 2 ganz voneinander trennbare Wirkungs­
weisen bestehen, die entziindungserregende und die proliferationserregende. Dieselben 
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konnen entweder jede allein oder miteinander vermischt. oder lI.1lCh in verschiedener Folge 
abwechselnd in Aktion treten. Es ist zu vermuten, daB dieselben nicht Bowohl auf ver­
schiedener quantitativer, sondern vielmehr auf verschiedener qualitativer Giftwirkung 
beruhen". Da BENDA n<ttiirlich auch die Tatsache auffiel, daB in frischen, noch exsudativen 
Herden oft reichlich Bazillen nachweis bar sind, wahrend sie in verkasten Herden und im 
produktiven Stadium gewohnlich sehr sparlich sind oder sich ganz dem farberischen Nach­
weis entziehen, ventiliert er die Frage, ob sich die Bazillen in den spateren Stamen des 
tuberkulosen Prozesses in unfarbbare Dauerformen umwandeln, eine Frage, die ja spater 
immer wieder einmal angeschnitten wurde, zuletzt in etwas modifizierter Weise von 
TOPPICH und von GROMELSKI. BENDA betont im iibrigen selbst, daB seine Beobach­
tungen gegen die Auffassung BAUMGARTENS von der primaren produktiven Gewebswucherung 
gerichtet sind. Seine Schliisse gehen aber nicht so weit, daB er auch zu der Anwendung 
seiner Auffassung auf die Genese des tuberkulosen Prozesses iiberhaupt gelangt. Wie aus 
den Zitaten schon hervorgeht, laBt er ja auch eine isolierte "proliferationserregende" Wirkung 
der Bazillen zu, und er driickt das auch in der Weise aus, daB er sagt: "ich denkeaIso nicht 
im entferntesten daran, die Entwicklung des Glomerulusherdes etwa als typisch aufzustellen 
und damit die an anderen Objekten gewonnenen Resultate anderer Autoren zu bekampfen. 
1m Gegenteil, ich gebe zu, daB die Entwicklung, wie zuerst BAUMGARTEN beobachtete, 
geradewegs die entgegengesetzte sein kann, so daB zunachst die Proliferationen einsetzen 
und die entziindlichen Vorgange nachfolgen." Immerhin biiBen die Beobachtungen und 
Ausfiihrungen BENDAS trotz dieser Einschrankungen nichts an ihrer Wichtigkeit ein. Bei 
konsequenter Weiterfiihrung seiner Anregungen hatte er wohl selbst und auch andere 
zu einer vollig einheitlichen Auffassung des tuberkulosen Prozesses gelangen konnen. 

Zur Frage der tuberkulosen Schrumpfnieren mochte ich noch die Arbeiten von CEELEN, 
SCHONBERG und KIRCH erwahnen. KIRCH faBt die betreffenden Betrachtungen in die Worte 
zusammen: "Ahnlich wie in der Leber kann es auch in den Nieren zur Entwicklung eines 
herdweise auftretenden und diffus sich verbreitenden tuberkulosen Granulationsgewebes 
mit nachtraglicher Ausreifung und Vernarbung kommen. Auf diese Weise entsteht ein 
TeiI der als tuberkulose Schrumpfnieren zu bezeichnenden Falle." In SCHONBERGS Arbeiten 
spielen auch die von ORTH zum ersten Male beschriebenen infarktartigen Schrumpfungen 
eine Rolle, die in Folge eines tuberkulos-endarteriitischen Prozesses zustande kommen. 
Beide Arten von Prozessen diirften relativ selten vorkommen. lch selbst habe in den 
letzten Jahren keine demrtigen Falle gesehen. Uber die HeiIbarkeit selbst schwerer Nieren­
tuberkulosen finden sich interessante Bemerkungen bei KONIG und PELS-LEUSDEN und 
bei HARBITZ. 

Weibliche Genitalien. 
Eine zusammenfassende Darstellung der Tuberkulose der weiblichen Geschlechts­

organe ist in letzter Zeit von PANKOW gegeben worden. Auch sei auf die kurze zusammen­
fassende Darstellung von M. ASKANAZY und die seiner Schiilerin NIEPOKOJCZYCKA hin­
gewiesen. 1m iibrigen ist auch hier fiir die einzelnen Organveranderungen das KAUFMANNsche 
Lehrbuch die beste Auskunftsstelle. Diejenige Anschauung iiber die Genese der Tuberkulose 
der weiblichen Genitalorgane, die sich am meisten mit der meinigen deckt, findet sich wieder 
bei SIMMONDS. Er stellt fest, daB in 87% der Falle die Tuben, in 76% der Uterus befallen 
ist. Die Genese ist nach ihm vorwiegend eine hamatogene, die Tuberkelbazillen werden 
"auf der Schleimhautoberflache ausgeschieden, verursachen eine oberflachliche Mortifikation 
des EpitheIs oder KnotchenbiIdung". Der erstere Vorgang sei im Uterus, der zweite in 
der Tube der haufigere. AuBerdem aber weist, wie schon erwahnt, SIMMONDS damuf hin, 
daB es in den Tuben ein Friihstadium der Tuberkulose gibt, "bei welchem Wand­
veranderungen fehlen, und nur im Lumen des Kanals im Sekret Tuberkelbazillen angetroffen 
werden (bazillarer Katarrh)". 

Obwohl ich die Tierversuche fiir die Klarung des Ausbreitungsweges bei der Genital­
tuberkulose nicht fiir zustandig halte, mochte ich doch hier auch auf die Arbeiten von 
BENNECKE, ENGELHORN und JUNG hinweisen, die auf Grund ihrer Experimente fiir eine 
aszendierende Infektion eintreten, wahrend ihnen mit ahnlichen Experimenten von SUGI­
MURA und von BAUEREISEN widersprochen wurde. Es ist keine Frage, daB nur die BAUM­
GARTENSche Lehre durch diese Diskussion eine Stiitze erfuhr und daB demnach der aszen­
dierende Infektionsweg beim Menschen durchaus aIs eine groBe Seltenheit zu betrachten 
ist. JUNG allerdings will auch auf Grund seiner Beobachtungen am Menschen eine Aszension 
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yon der Scheide aus durch antiperistaltische BewegungEm zulassen. Eine' Stiitze dieser 
Anschauungen vermogen seine Beobachtungen aber nicht zu geben. 1m Rahmen solcher 
Dberlegungen muB man auch bedenken, daB eine direkte Infektion der auBeren Genitalien 
und der Scheide iiberaus selten sind. Als Besonderheit steht in dieser Beziehung der Fiill 
von MENGE da, bei dem angeblich mit Sicherheit eine Kohabitationsinfektion vorlag. 1m 
iibrigen handelt es sich bei denjenigen Fallen, in denen von einer "primii.ren" Genital­
tuberkulose gesprochen wird (A. MULLER, SCHNEIDER) um Erkrankungen der Tuben. Auf 
ihr etwaiges isoliertes Vorkommen bin ich im Text eingegangen. Die SIMMONDSSche An­
schauung von der hii.matogenen Tubeninfektion und ihrer Wichtigkeit fiir die Entstehung 
der weiblichen Genitaltuberkulose ist im iibrigen geteilt. 1m besonderen fiihre ich noch 
KAFKA an, der sich kiirzlich speziell mit dieser Frage beschii.ftigte. 

Das geht auch aus der sonstigen Literatur hervor. Ich nenne die Arbeiten von 
H. ALBRECHT, GRAGERT, HOEHNE, KALBFLEISCH, R. KELLER, KRONIG, SCHLIMPERT und 
S. WOLFF. Die Mehrzahl dieser Autoren geht auch auf die Frage der Beziehungen zwischen 
Genitaltuberkulose und Peritonealtuberkulose ein. Zusammenfassend laBt sich wohl sagen, 
daB die Meisten der auch von mir vertretenen Ansicht sind, daB namlich der Infektion 
des Peritoneums von den Tuben aus eine viel groBere Bedeutung beizumessen ist, als dem 
umgekehrten Wege. 

Fiir manche Einzelheiten mochte ich noch auf folgende Arbeiten hinweisen. Inter­
essant sind die Feststellungen von GRUNBAUM, der Beziehungen zwischen der Adenomyosis 
des Corpus uteri und der Tuberkuloseinfektion sah und von ZAHN, der die tuberkulose Infek­
tion eines Uteruspolypen beschreibt. Solche Beobachtungen deuten auf die Rolle unspezifisch . 
dispositioneller Faktoren fiir die Entstehung der Tuberkulose hin. DaB auch die allgemeine 
Korperkonstitution fiir die Entstehung der Genitaltuberkulose wichtig sein kann, zeigt 
A. MAYER. 

Wie gefahrlich die tuberkulosen Pyosalpingen werden konnen, geht aus den Mitteilungen 
von C. Roux hervor. Wahrend von samtlichen operierten entziindlichen Tubenerkrankungen 
nur 240/ 0 tu,berkuloser Natur waren, waren von 24 in das Rektum durchgebrochenen 
Pyosalpingert 12 auf tuberkuloser Basis entstanden. 

Die wichtigsten Mitteilungen iiber tuberkulose Eierstockerkrankungen finden sich bei 
v. FRANQuE. Uber das seltene Vorkommen von tuberkulosen Prozessen in Eierstocks­
geschwiilsten, besonders in Kystomen, sind eine ganze Anzahl von Arbeiten veroffentlicht 
worden. Ich nenne nur die von ROSENTHAL, GARKISCH, PRIBRAM. 

Die tuberkulosen Erkrankungen der auBeren Genitalien werden von C. DAVIDSOHN 
und von SEIFERT besprochen. Besonders bei dem letzteren wird etwas ausfiihrlicher iiber 
dieses Gebiet berichtet. Auch eine exogen entstandene Infektion der auBeren Genitalien 
in Form von kleinen miliaren Geschwiiren wird dort erwahnt. 

Hier ist auch der Ort, noch einmal auf die Arbeiten iiber Plazentartuberkulose hinzu­
weisen. Ich nenne die Namen GEIPEL, HUNZIKER, F. LEHMANN, SCHMORL, SCHMORL und 
GEIPEL, SCHMORL und KOCKEL, SCHLIMPERT. 

Uber die Tuberkulose der weiblichen Brustdriise finden sich genauere Angaben im 
KAuFMANNschen Lehrbuch. KAUFMANNs letzte Beobachtungen betreffen Frauen im Alter 
von 40-68 Jahren. Dagegen konnte NAGASHIMA bei der Untersuchung der Mammae 
von vorwiegend jiingeren und nur wenigen alteren Frauen mit fortschreitenden Organtuber­
kulosen oder Miliartuberkulosen niemals tuberkulOse Veranderungen finden. Er weist 
auch auf das Vorkommen von Fremdkorperriesenzellen bei chronischen Mastitiden hin, 
die eine Tuberkulose vortauschen konnen. Uber ein besonderes Krankheitsbild, das von 
ihm als Mastitis tuberculosa obliterans bezeichnet wird, berichtet lNGIER. Endlich sind 
auch Wer wieder Falle zu nennen, bei denen sich eine Tuberkulose im Bereich von Ge­
schwiilsten entwickelte. Solche FaIle sind von BAUER, BUNDSCHUH, W. FISCHER u. a. 
beschrieben worden. 

Miinnliche Genitalien. 
DaB die Tuberkulose der mannlichen Geschlechtsorgane so gut wie ausnahmslos auf 

dem Blutwegentsteht, wird heute von denmeisten~utorenangenommen, bezw. zugegeben. 
Darin stimmen vor allen Dingen diejenigen Forscher miteinander iiberein, die sich aus­
fiihrlicher mit diesem Thema beschaftigt haben, so BAUMGARTEN, SUSSIG, W. J ADASSOHN u. a. 
Nur iiber die Weiterverbreitung innerhalb des Genitalschlauches und iiber die Histogenese 
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gehen die Meinungen noch auseinander. Dariiber ist im Text geniigend gesagt worden. 
'Es will mir jedoch scheinen, daB diejenigen Autoren, die auch eine intrakanalikulii.r auf­
steigende Infektion annehmen (ORTH, BENDA etc.) immer seltener werden. Bemerkeriswert 
ist, daB Sussm selbst der testifugalen Ausbreitung innerhalb des Genitalschlauches skeptisch 
gegeniiber steht, vielmehr bei Betroffensein mehrerer Organe eine so gut wie gleichzeitige 
hii.matogene Infektion annehmen mochte. Es ist fiir mich keine Frage, daB diese .Annahme 
fiir viele Falle zu Recht besteht. 1m Gegensatz dazu tritt TEUTSCHLANDER fiir die An­
schauung ein, daB die mii.nnliche Genitaltuberkulose gewohnlich in einem Organ mit dem 
"genitoprimaren Herd" beginne. Auch will er neben der "urethropetaien", im Hoden 
beginnenden Ausbreitung der Erkrankung die "testipetale", in der Samenblase beginnende. 
in einem Umfange zulassen, wie es meiner Meinung nach etwas zu weit geht. In der Histo­
genese widerspricht Sussm d~r schon im Text erwahnten Lehre SIMMONDS von der 
hamatogenen Ausscheidungstuberkulose. Er glaubt vielmehr, auf Grund seiner Unter­
suchungen an Hoden und Nebenhoden von Miliartuberkulosen und chronischen 
Lungentuberkulosen zu dem SchluB kommen zu diirfen, daB es eine hamatogene Aus­
scheidungstuberkulose nicht gibt, daB intrakanalikulare Prozesse iiberhaupt nur vor­
kommen, wenn interstitiell entstandene Tuberkel in die Kanalchen durchbrechen. 
Bemerkenswert ist es nun, daB in demselben Heft, in dem die letzte . .Arbeit von Sussm 
erschien, sich auch eine Veroffentlichung von W. JADASSOHN befindet, in der er 
iiber akute Nebenhodentuberkulosen mit vorwiegend tuberkelfreier Entziindung, bezw. 
einer Tuberkulose ohne Tuberkel, spricht. Diese Widerspriiche sind wichtig. Mir scheint 
der Grund dafiir im wesentlichen darin zu liegen, daB Sussm wahllos die Genitalorgane 
vorwiegend bei chronischen Lungentuberkulosen untersuchte, wahrend bei JADASSOHN 
offenbar frische Falle einer isolierten Genitalerkrankung vorlagen. Dem entsprechen auch 
die ausfiihrlichen Untersuchungen TEUTSCHLANDERS iiber die Tuberkulose samtlicb,er 
Genitalorgane, insbesondere der Samenblasen. Er ist nach seinen Untersuchungsresultaten 
davon iiberzeugt, daB der intrakanalikulare kasige ProzeB stets ~urch eine desquamativ­
katarhalische Schleimhautentziindung eingeleitet werde, die die Hauptrolle bei der Genital­
erkrankung spiele und daB die Verbreitung der Krankheit mittelst "intramuraler" Tuberkel 
keine Rolle spiele. Wenn ich nun selbst auch der Uberzeugung bin, daB sich JADASSOHN 
und TEUTSCHLAENDER auf dem richtigen Wege befinden, so geht doch aus diesen Wider­
spriichen hervor, daB die ganze Frage nach einer griindlichen systematischen Nachpriifung 
wert ist. Auch in der sonstigen Literatur treten dieselben Widerspriiche verschiedentlich 
auf. Ohne auf Einzelheiten einzugehen nenne ich die .Arbeiten von BALLIANO, FRANKEN­
STEIN, GOTZEL, HARTUNG, G. KOCH, TSUDA, ZOLLINGER. Sodann sei noch die Veroffent­
lichung von ROSHDESTWENSKY erwahnt, der sich mit unspezifischen Hodenveranderungen 
bei der Lungentuberkulose beschii.ftigt. Die seltene Tuberkulose des Penis wurde von 
W. PETERS beschrieben, der auch darauf hinweist, daB in ihrem Verlauf Strikturen ent­
stehen konnen. 1m iibrigen findet sich die brauchbarste Zusammenstellung iiber die Literatur 
der verschiedenen Veranderungen im KAuFMANNschen Lehrbuch. 

Knochen und Gelenke. 
Seit der zusammenfassenden Darstellung der Knochentuberkulose durch M. B. SCHMIDT 

im Jahre 1902 sind, soviel ich sehe, keine groBeren von allgemeinen Gesichtspunkten aus­
gehende Abhandlungen dariiber erschienen. M. B. SCHMIDT gibt in seiner Darstellung 
eine sehr lehrreiche geschichtliche Ubersicht iiber dieses Kapitel der Pathologie und 
beschaftigt sich kritisch mit der bis dahin vorhandenen Literatur. Der Leser erkennt jedoch 
auch leicht, daB M. B. SCHMIDT sich in seinen Ausfiihrungen auf groBe eigene Erfahrurigen 
atiitzen kann. Er unterscheidet bei der Knochentuberkulose die fungose oder granulierende 
und die kasige Form, die sich dadurch voneinander unterscheiden, "daB die eingeschlossenen 
Knochenbalkchen bei der ersteren schwinden und ein rundlicher oder rohreruormiger Defekt 
im Knochen entsteht, bei der kasigen dagegen sich im allgemeinen erhalten, obschon oft 
in verandertem Zustand". Von besonderem Interesse sind dann die folgenden Satze: es 
liege keine scharfe Grenze zwischen beiden Formen, "denn das Gewebe der fungosen Herde 
kann schlieBlich der Verkasung anheimfallen und da wie erwahnt die kasigen Herde mit 
erhaltener Knochensubstanz aus dem gleichen grauen granulierenden Stadium hervor­
gehen wie die fungosen und nicht, wie NEIATON als moglich hinstellte, aus dem unveranderten 
prii.formierten Markgewebe, so wird das Schicksal der Tela ossea lediglich davon abhangen, 
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ob die regressive Metamorphose des proliferierenden Gewebes friih oder spat eintritt". 
Wir sehen hier wieder, daB ffir die Erklarung des Vorganges eme Annahme gemacht wird, 
die von der iiblichen Anschauung iiber das Verhaltnis zwischen granulierender Tuberkulose 
und Verkasung ausgeht, wahrend doch die Erklarung NELATONS mit den tatBachlich zu 
beobachtenden Bildern sehr viel besser iibereinstimmt. DaB M. B. SCHMIDT sich der Meinung 
NELATONS nicht anschloB, ist um so auffallender, als er selbst angibt, daB bei der kasigen 
Ostitis die "regressive Metamorphose" schon friih einsetzt, "zuweilen bevor noch die Um­
wandlung des Fettmarks zu Granulationsgewebe innerhalb des Krankheitsbezirkes beendet 
ist, so daB in dem Kase noch die Konturen von Fettzellen auftreten konnen". In diesem 
Punkte muB ich also M. B. SCHMIDT widersprechen. 1m iibrigen ist es keine Frage, daB 
ffir die Pathologie der Knochentuberkulose seine Abhandlung bisher die erste und beste 
Quelle darstellt, auch ffir die in den verschiedenen Korpergegenden vorkommenden speziellen 
Verii.nderungen. Eine zweite gute Quelle bildet das Lehrbuch von KAUFMANN, wenngleich 
sich gerade bei ihm ebenfalls zahlreiche Widersprnche finden, die der dualiatischen Auffassung 
des Tuberkuloseprozesses zur Last gelegt werden miissen. 1m iibrigen ist die Literatur 
iiber die Knochentuberkulose nicht groB, sofern man wenigstens lediglich pathologisch­
anatomische und pathogenetische Gesichtspunkte im Auge hat. Die wichtigste altere Arbeit 
in deutscher Sprache ist die von F. KONIG. Von besonderen Arbeiten aus neuerer Zeit 
mochte ich nur einige wenige erwahnen, so die von E. FRAENKEL und von VOUTE iiber 
multiple tuberkulose Ostitiden. Ganz spezielle Arbeiten gibt es eine groBere Anzahl, so von 
BRENNER iiber Wirbeltuberkulose, von ACKERMANN iiber Tuberkulose der Vorderarm­
knochen, von SIEGFRIED iiber Beckentuberkulose, von KONIGER, von HAUSER, F. KONIG 
und von RALL iiber die perforierende Schadeltuberkulose, von MADLENER iiber Tuberkulose 
der Schambeine. Auch erwahne ich die Arbeit von PAUL MULLER iiber ,Perichondritis 
costalia tuberculosa, eine Erkrankung, die nach den Erfahrungen der pathologischen Ana­
tomen verhaltnismaBig haufig vorkommt. Endlich sei noch die allerdings von fast rein 
klinischen Gesichtspunkten ausgehende Zusammenstellung von DE QUERVAIN angefiihrt, 
die sich zu gleicher Zeit auch mit den Gelenktuberkulosen beschaftigt. 

Eine zusammenfassende Darstellung der Lehre von der Gelenktuberkulose scheint bisher 
noch nicht zu existieren. Am wertvollsten ist immer noch die Arbeit von F. KONIG aus 
dem Jahre 1906. Sodann mochte ich auch ffir diese Erkrankungen auf das KAuFlIIANNsche 
Lehrbuch hinweisen. Auf weitere Einzelheiten mochte ich einstweilen nicht eingehen, 
da, wie auch schon aus meinem Text hervorgeht, gerade das Gebiet der Knochen- und 
Gelenktuberkulosen einer viel weiter ausgreifenden, von Grund aus neuen Bearbeitung 
bedarf. Auch die Beziehungen zwischen Tuberkulose und Gelenkrheumatismus miiBten 
darin beriicksichtigt werden. Nachdem besonders von PONCET der Begriff des tuberkulosen 
Gelenkrheumatismus gepragt wurde, haben sich auch andere Autoren damit beschaftigt. 
In Frankreich LANDOUZY, GOUGEROT und VALIN, in Deutschland ROEPKE, POPPER, MEL­
CHIOR, KOBYLICKA. Geklart ist diese Frage noch lange nicht, sie gewinnt aber an Wichtig­
keit auch auf Grund der neueren Bestrebungen in der Rheumatismusbekampfung. 

MuskeIn. 
Uber die seltene Tuberkulose der Muskeln gibt es nur wenig Veroffentlichungen. Ich 

erwahne die FaIle von MARCHAND, der zahlreiche produktiv tuberkulose Veranderungen 
in Hiift- und Beckenmuskeln im AnschluB an Hiiftgelenkstuberkulose beschreibt. Sodann 
sei auf die Arbeit von FRIEDA KAISER hingewiesen, in der auch die iibrige Literatur zu­
sammengestellt wird, ferner auf die von ZONDER und von DANSEL. Aus den experimentellen 
Untersuchungen von SALTYKOW mochte ich nur hervorheben, daB er als erste Veranderung 
eine leukozytare Infiltration feststellte. 

Meningitis tubercuIosa. 
Von den Arbeiten iiber tuberkulose Meningitis erwahne ich in erster Linie die vo~ 

O. RANKE, HERTOEN, M. ASKANAZY, bezw. seiner Schiilerin HOUCID und BIBER. In allen 
diesen Arbeiten finden sich bemerkenswerte Beschreibungen der GefaBwandverande;rungen, 
die im Prinzip mit meinen Befunden durchaus iibereinstimmen, deren Beurteilung aber 
vor allen Dingen zu einer Auffassung der Genese der tuberkulosen Meningitis fiihren muB, 
wie sie leider in den Lehrbiichern noch keinen Niederschlag gefund.en hat. AsKANAZY bringt 
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auch einige Bemerkungen iiber die allgemeine Genese del' Erkrankung. DaB diese VOl'­
wiegend eine hamatogene ist, besonders in den typischen diffusen Fallen, wird auch von 
ihm betont. Dennoch entstehen im einzelnen auch nach ihm grundsatzlich dieselben Vel'­
anderungen, gleich ob die Infektion hamatogen odeI' lymphogen (z. B. von einem Solitar­
tuberkel.aus) zustande kommt. Del' Schliissel dafiir liege darin, "daB das, was wir grob 
anatomisch konstatieren, immer eine (primare odeI' sekundare) lymphogene Tuberkulose 
del' Adventitia und des perivaskularen Gewebes del' Arterien und Arteriolen (und dann 
des gesamten Liquors in den Meningen) darstellen". Fiir die Arterien beschreibt ASKANAZY 
an del' Innenwand erstens umschriebene Intimatuberkel, zweitens diffuse Endarteriitis, 
drittens "eine hyaline odeI' fibrinoide Umwandlung del' Media odeI' Intima odeI' beider, 
resp. aller drei GefaBhaute, die sich auch ohne jede Verkasung des angrenzenden Tuberkels 
einstellen kann". Die letztere GefaBveranderung ist VOl' ASKANAZY noch kaum beachtet 
worden. Es finden sich nur Andeutungen bei einigen franzilsischen Autoren, bei J. ARNOLD, 
O. RANKE und HEKTOEN. HEKTOEN beschreibt ebenfalls Intimaveranderungen. Er spricht 
von einer Tuberkelbildung und einer diffusen subendothelialen Intimaproliferation. Er 
glaubt, daB diese Veranderungen infolge direkter Implantation del' Tuberkelbazillen vom 
Blute aus zustande kommen. Dann abel' gibt er auch zu, daB die Adventitiawucherungen 
die Media und die Intima in ~'litleidenschaft ziehen konnen. Ich mochte auch hier noch 
einmal meiner Meinung dahin Ausdruck geben, daB ich die adventitiellen Veranderungen 
fUr die wichtigsten, wenn nicht iiberhaupt fur die eigentlich primaren halte, wahrend alles 
ubrige von ihnen abhangig ist. Ganz dieselben Veranderungen an den pialen Arterien 
werden auch in aller Ausfuhrlichkeit von BIBER und von O. RANKE beschrieben. BIBER 
hat eigentliche Tuberkelbildung in del' Intima nicht gesehen, was auch mit meinen Erfah­
rungen ubereinstimmt. RANKEs Beschreibungen sind ganz besonders instruktiv. Er stellt 
fur seine drei genau durchuntersuchten Falle fest, daB es in keinem Fall zur Entwicklung 
des klassischen Tuberkels gekommen war. Von HEKTOEN werden auch Veranderungen 
an den Venen beschrieben. Genauere Angaben daruber bringt abel' erst ASKANAZY. Er 
stellt VOl' allen Dingen fiir 3 Falle fest, daB die in den Venen beobachteten thrombotischen 
Vorgange Folgen einer tuberkulosen Erkrankung del' Venenwand seien. Ich selbst habe im 
Text die Meinung ausgesprochen, daB solche Thrombosen auch ohne spezifische Venen­
wanderkrankungen auftreten konnen, da ich in mehreren Fallen den Nachweis einer solchen 
Erkrankung nicht fiihren konnte. Eine weitere Klarung diesel' Verhaltnisse ware wUnschens­
wert. Die Untersuchungen sind allerdings schwierig, weil man kaum ohne zahlreiche Serien­
schnitte auskommen diirfte. Die Wichtigkeit del' thrombotischen Veranderungen wird von 
ASKANAZY darum stark hervorgehoben, weil sie nicht nul' von Stauungen, sondern auch von 
blutigen Erweichungen begleitet sein und darum fUr gewisse mit del' tuberku16sen Meningitis 
einhergehende Herderscheinungen verantwortlich gemacht werden konnen. 

Derartige Falle sind auch von BIBER beschrieben worden und KAuP teilt sogar einen 
Fall mit, bei dem es im AnschluB an eine vollig auf die Venenwande beschrankte tuberkulose 
Erkrankung zu einer todlichen Gehirnblutung gekommen war. DaB es im AnschluB an 
tuberkulose Leptomeningitiden nicht selten auch zu tuberkulosen encephalitis chen Pro­
zessen kommt, darf nicht geleugnet werden, und O. RANKE geht wohl zu weit, wenn er 
vom histo-pathologischen Standpunkt aus derartige Erkrankungen von den reinen Meningi­
tiden streng zu trennen wiinscht. 

Sodann mochte ich die an Hunden vorgenommenen experimentellen Untersuchungen 
iiber die Meninge'1l- und Gehirntuberkulose von v. FIEANDT erwahnen. Es handelt sich 
um eine ungemein griindliche Arbeit, in del' del' Verf. fiir die Genese del' tuberku16sen 
Lep' omeningitis ganz ahnliche Anschauungen vertritt, wie ich es im Text getan habe. Er 
zeigt VOl' allen Dingen, daB die ersten Veranderungen nicht etwa produktive Wucherungea 
odeI' gar Tuberkelbildungen sind, sondeI'll daB es zuerst zu leukozytaren Infiltraten kommt, 
auf die dann erst alle ubrigen Veranderungen folgen. Fiir die weiteren zellularen V or­
gange steht er im groBen und ganzen durchaus auf dem Standpunkt MAXIMows . 

. Den Veranderungen del' GefaBplexus bei del' tuberklllosen Meningitis ist bisher noch 
wenig Aufmerksamkeit geschenkt worden. Die Bemerkungen KMENTs dariiber babe ich 
im Text erwahnt. Weitere Untersuchungen sollen aus meinem Institut verOffentIicht 
werden. DaB auch Veranderungen im Ependym del' Ventrikel vorkommen, hat W ALBAUM 
gezeigt. Es handelt sich nach seinen Untersuchungen teils um die gewohnliche Form del' 
Ependymitis granularis, teils auch urn tuberkelahnliche, unter Umstanden erst subendymal 
gelegene Gebilde. 
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l'IuB die tuberkulose Meningitis im allgemeinen alS eine todliche Erkrankung gelten, 
so werden doch auch immer wieder Falle beschrieben, in denen es zu einer Heilung kam. 
Von besonderem Interesse sind in dieser Hinsicht die Mitteilungen SIEPERs, daB solche 
Heilungen zuweilen gerade in jenen seltenen Fallen beobachtet werden ko;nnen, die sich 
im Verlaufe einer "tertiiiren" Erkrankung, also einer chronischen isolierten Organtuberkulose 
ausbilden. Auf der anderen Seite werden auch FaIle beschrieben, in denen der Tod nicht 
im akuten Stadium er£olgte, sondern erst sehr viel spater. Anatomisch werden dann viel 
weiter fortgeschrittene Prozesse mit Verkasungen, produktiven Tuberkelbildungen und mehr 
oder weniger fortgeschrittenen Vernarbungen gefunden, die mit der syphilitisch-gummosen 
Meningitis groBe AhnIichkeit haben konnen. Ich nenne in dieser Beziehung die VerOffent­
lichungen von BUSSE, von ROSSLE und von HntSCHSOHN, schlieBlich auch RUED!, der sogar 
von einer tumorartigen chronischen tuberkulosen Leptomeningitis spricht. 

Fiir das Verhaltnis zwischen tuberkuloser Meningitis und sonstigen Organerkrankungen 
mochte ich neben dem schon genannten KMENT noch STEINMEIER zitieren. Mit meinen 
Anschauungen stimmt dessen Feststellung uberein, daB bei Erwachsenen zugleich mit den 
groBeren Zahlen der tuberkulosen Erkrankungen uberhaupt die Haufigkeit der Meningitis 
abnimmt, wahrend bei Kindern die Zahlen durchaus parallel gehen. Das hangt natiirlich 
mit der Tatsache zusammen, daB bei Kindern die tuberkuIose Leptomeningitis so haufig 
als Begleiterscheinung einer Generalisation, insbesondere der FrUhgeneralisation auftritt. 
wahrend sich bei Erwachsenen das AusschlieBungsverhaltnis gegen Organtuberkulosen 
wie bei der allgemeinen Miliartuberkulose so auch bei der Meningitis deutlich ausdruckt. 
Das VerhaItnis der is6lierten Meningitis gegenuber ihrer Kombination mit allgemeiner 
Miliartuberkulose ist bei STEINMEIER 44 : 45 0/ 0, wahrend ich in meinen Berechnungen 
auf etwa 50 : 50% komme. Wichtig ist noch die Angabe STEINMEIERB, daB er Kontakt­
infektionen der Meningen durch Solitartuberkel des Gehirns nur selten beobachtete, ferner 
auch die Angabe, daB die Urogenitaltuberkulose, wie schon SIMMONDS betonte, verhiUtnis­
maBig haufig als Ursprungsstatte in Betracht kommt. 

Literaturverzeichnis. 
Tuberkulosearbeiten des Verfassers und seiner Mitarbeiter. 

HUEBSCHMANN: Zur Pathologie der Lungentuberkulose. Munch. med. Wochenschr. 
1921. S. 1380. 

- Bedeutung der Einteilung der Lungentuberkulose nach pathologisch-anatomischen 
Gesichtspunkten. Disk.-Bemerk. Tuberkulosekongr. Bd. Elster. 1921. Zeitschr. f. 
Tuberkul. Bd. 34, S. 726. 1921. 

- Vber Miliartuberkulose, primare Herde undo Tuberkuloseimmunitat. MUnch. med. 
Wochenschr. 1922. S. 1654. 

- und ARNOLD: Beitrage zur pathologischen Anatomie der Miliartuberkulose. Virchows 
Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 249, S. 165. 1923. 

LANGE, MAx: Der primare Lungenherd bei der Tuberkulose der Kinder. Zeitschr. f. Tuber­
kulose. Bd.38, S. 167. 1923. 

HUEBSCHMANN: Bemerkungen zur Einteilung und Entstehung der anatomischen Prozesse 
bei der chronis chen Lungentuberkulose. Beitr. z. Klin. d. Tuberkul. Bd. 55, S. 76.1923. 

- Die ersten Erscheinungen der Tuberkulose im Kindesalter. Beitr. z. Klinik. d. Tuberkul. 
Bd. 59, S. 509. 1924. 

HEILMANN: Beitrage zum Studium des tuberkulosen Primaraffektes und Reinfektes der 
Lunge bei 150 Sektionsbefunden. Beitr. z. Klin. d. Tuberkul. Bd.60, S. 185. 1924. 

SCHLEUSSING: Die Beteiligung von Benzidinreaktion gebenden Zellen an der Verkasung 
bei Lungentuberkulose. Zentralbl. f. allg. Pathol. u. pathol. Anat. Bd. 36, S. 98. 1925. 

SIEGEN: Untersuchungen uber den primaren tuberkulosen Komplex unter besonderer 
Berucksichtigung des Reinfektes der Lunge. Beitr. z. Klin. d. Tuberkul. Bd. 63, 
S. 143. 1925. 

HUEBSCHMA.NN: Zur Frage der Infektionswege. Zeitschr.i. Tuberkul. Bd. 45, S. 177. 1926. 
- Die Stellung der pathologischen Anatomie zur Entstehung der Erstinfektion und Weiter­

verbreitung doer Tuberkulose im Korper. Handb. d. Tuberkulosefursorge, heraus-
gegeben von BLttm;L. Bd.2, S. 1. 1926. . 



494 Literatuiverzeichnis. 

HUEBSCHMANN: Die Tuberkulose ala Entziindung. Zeitschr. f. Tuberkul. Bd. 46, S.49. 1926 
und Zentralblatt f. aUg. Pathol. u. pathol. .Anat. Bd. 38, S. 388. 1926. 

SOBLEUSSING: Beitrag zur Histogenese des Lebertuberkels. Beitr. z. Klin. d. Tuberkul. 
Bd. 63, S. 317. 1926. 

- tiber die reaktiven Vorgange bei der Entstehung des miliaren Lebertuberkela. Beitr. 
z. Klin. der Tuberkul. Bd. 65, S. 521. 1926. 

HUEBSCHMA.NN: Bemerkungen zu dem Artikel von H. BEITZKE zur Frage der Infektions­
wege. Zeitschr. f. Tuberkul. Bd. 47, S.23. 1927. 

- Die Pathogenese und pathologische .Anatomie der Miliartuberkulose. Zeitschr. f. 
Tuberkul. Bd.47, S.484. 1927. 

~ tiber Kavernen und Pseudokavernen. Beitr. z. Klin. d. Tuberkul. Bd. 67, S. 186. 1927. 
HEMMERLING und SCHLEUSSING: Leukamie .und Tuberkulose. Dtsch. Arch. f. klin. Med. 

Bd. 157, S. 309. 1927. 
RANDERATH: Zur pathologischen .Anatomie der Tuberkulose der serosen Haute. Virchows 

Arch. f. pathol. .Anat. u. Physiol. Bd.266, S.475. 1927. 
MA.DLENER: Zur Entwicklung der Lungenanthrakose im Kindesalter. Zeitschr. f. Tuberkul. 

Bd.49, S.321. 1927. 
SCHULZE, EBERHARD: Untersuchungen iiber den primaren tuberkulosen Lungenherd. 

Beitr. z. Klin. d. Tuberkul. Bd.68, S.216. 1928. 
HUEBSCHMA.NN: RANKEsche Stadieneinteilung und Miliartuberkulose. Klin. Wochenschr. 

1928. S. 486. 
- tiber Heilungsvorgange bei der Lungentuberkulose. Beitr. z. Klin. d. Tuberkul. Bd. 68, 

S. 718. 1928. 
SCHLEUSSING: Studien zur Verkasung bei der Tuberkulose. Im Druck. 

Allgemeines und allgemeine Pathogenese. 
ALBRECHT, E.: Thesen zur Frage der menschlichen Tuberkulose. Frankfurt. Zeitschr. 

f. Pathol. Bd. 1, S. 214. 1907. - ALBRECHT, H.: tiber die Tuberkulose im Kindesalter. 
Wien. klin. Wochenschr. 1889. S. 307. - .AsCHOFF (1): Diskussionsbemerkung. Verhandl. 
d. dtsch. pathol. Ges. Bd. 21, S. 332. 1926. - (2): Die gegenwii.rtige Lehre von der Patho­
genese der menschlichen Lungenschwindsucht. In "Vortrage iiber PatholQgie". Jena 
1925. - (3): tiber die natiirlichen Heilungsorgane bei der Lungenphthise. 2. Aufl. Miinchen 
1922. - ASSMANN, H. (1): Infraclavicu!are Infiltrationen im Beginn der Lungentuberkulose. 
Klin. Wochenschr. 1927. S. 2128. - (2): tiber eine typische Form isolierter tuberkuloaer 
Lungenherde im klinischen Beginn der Erkrankung. Beitr. z. Klin. d. Tuberkul. Bd. 60, 
S. 527. 1925. - (3): tiber die isolierten infraclavicularen Infiltrate nebst .Anmerkungen 
zu der gleichnamigen Arbeit von REDEKER in Band 63, H. 4/5 dieser Zeitschr. Beitr. z. 
Klin. d. Tuberkul. Bd. 64, S. 578. 1926. - AUFRECHT: Pathologische Mitteilungen. Magde­
burg 1887. - BARTEL, J.: Pathogenese der Tuberkulose. Berlin-Wien 1918. - BAUM­
GARTEN, P. v. (1): Zur Kritik der Lehre von den Infektionserregern der menschlichen Tuber­
kulose. Virchows Arch. f. pathol. .Anat. u. Physiol. Bd. 254, S. 662. 1925. - (2): Lehrbuch 
der pathogenenMikroorganismen. Leipzig 1911. S. 674. - (3): Pathologische Mykologie. 
Leipzig 1890. S.594. - BEHRING, E. v. (1): Leitsatze betreffend die Phthisiogenese beim 
Menschen mid Tieren. Berlin. klin. Wochenschr. 1904. S. 90. - (2): tiber Lungenschwind­
suchtsentstehung und Tuberkulosebekampfung. Dtsch. med. Wochenschr. 1903. S. 689. -
BEITZKE, H. (1): tiber den Weg der Tuberkelbacillen von der Mund- und Rachenhohle 
zu den Lungen. Berlin. klin. Wochenschr. 1905. S. 975. - (2): Warum beginnt die chronische 
Lungenschwindsucht in der Spitze? Beitr. z. Klin. d. Tuberkul. Bd. 57, S. 351. 1924. -
(3): Infektion und Reinfektion'bei Tuberkulose. Beitr. z. Klin. d. Tuberkul. Bd. 56, S. 304. 
1923. - (4): Untersuchungen iiber die Infektionswege der Tuberkulose. Verhandl. d. dtsch. 
pathol. Ges. Bd. 15, S.100. 1912. - (5): Zur Frage der Infektionswege. Zeitschr. f. Tuberkul. 
Bd.47, S. 18. 1927. - (6): tiber die Infektionswege der Tuberkulose. Zeitschr. f. Tuberkul. 
Bd. 37, S.401. 1923. - (7): tiber den Weg der Tuberkelbacillen von der Mund- und Rachen­
hohle zu den Lungen mit besonderer Beriicksichtigung der Verhaltnisse beirn Kinde. Virchows 
Arch. f. pathol. .Anat. u. Physiol. Bd. 184, S. 1. 1906. - (8): tiber einige neue Gesichts­
punkte zur Verbreitungsweise der Tuberkulose. Dtsch. med. Wochenschr. Bd.51, S.849. 
1925. - (9): Haufigktei, Herkunft und Infektionswege der Tub~rkulose beirn Menschen. 
Ergebn. d. aUg. Pathol. u. pathol. .Anat. Bd.14, 1, S.169. 1910. - (10): Untersuchungen iiber 



Literaturverzeichnis. 495 

die Infektionswege der Tuberkulose. Virchows Arch. f. pathoI. Anat. u. PhysioI. Bd. 210, 
S. 173. 1912. - (11): TIber d.as Verhaltnis der kindlichen tuberkulosen Infektion zur 
Schwindsucht der Erwachsenen. Berlin. klin. Wochenschr. 1921. S. 912. - (12): Nochmals 
iiber das Verhii.ltnis der kindlichen tuberkulosen Infektion zur Schwindsucht der Erwach­
senen. Berlin. klin. Wochenschr. 1921. S. 1410. - (13): Die Verbreitungswege der Tuber­
kulose im Korper. Beitr. z. Klin. d. Tuberkul. Bd. 65, S. 291. 1926. - BENDA: Diskussions­
bemerkung. Ann. d'anat. pathoI. Tome 3, p. 945. 1926. - BLUMENBERG: TIber die Lokalisa­
tionsgesetze bei der Tuberkulose. ZentralbI. f. d. ges. Tuberkulosef. Bd. 26, S. 129 u. 257. 
1926. - CALMETTE et GUERIN: Origine intestinale de la tuberculose pulmonaire. Ann. 
de l'inst. Pasteur. Tome 19, p. 601. 1905. - CORNET: Die Tuberkulose. Wien 1907. -
DUBOIS: M. Uber intrauterine Tuberkuloseinfektion. Schweiz. med. Wochenschr. 1920. 
S. 772. - DiiRCK: Tuberkulose. Ergebn. d. aUg. PathoI. u. pathoI. Anat. Bd. 2, S. 196. 
1897. Bd. 6, S. 184. 1901. - EBER, A.: Die Tuberkulose der Tiere. Ergebn. d. aUg. PathoI. 
u. pathol. Anat. Bd. 18,2, S. 1. 1917. Bd. 4, S. 859.1899. Bd. 10, S. 535.1906. -FRANKEL, 
ERNST: Nachweis von Tuberkelbacillen im stromenden Blut. SCHMIDTS Jahrb. Bd. 317, 
S. 201. 1913. - FRIEDMANN, F.: ExperimenteUe Beitrage zur Frage kongenitaler Tuberkel­
bacilleniibertragung und kongenitaler Tuberkulose. Virchows Arch. f. pathoI. Anat. u. 
PhysioI. Bd. 181, S. 150. 1905. - GRON (1): Der primare Lungenherd bei der Tuberkulose 
der Kinder. Berlin-Wien 1912. - (2): Einiges zum primaren Komplex bei der Tuber­
kulose. Beitr. z. pathoI. Anat. u. z. aUg. PathoI. Bd. 69, S. 65. 1921. - (3): Zur Tuber­
kulose der Kinder. Verhandl. d. dtsch. pathoI. Ges. 1913. S. 172. - GRON, KREIDER und 
KUDLICH: Zur Entstehung der Reinfektion der menschlichen Lungenphthise. VirchOWB 
Arch. f. pathoi. Anat. u. PhysioI. Bd. 264, S. 563. 1927. - GRON und KUDLICR: Weitere 
Mitteilungen iiber die Tuberkulose bei Sauglingen und Kindem. Zeitschr. f. Tuberkul. 
Bd.46, S. 391. 1926. - GRON und ROMAN: Die Bedeutung der kongenitalen Tuberkulose. 
Osterr. Sanitatswesen. 1913. Nr. 38, S. 1. - GOLDSCHMID (1): Zur Frage des genetischen 
Zusammenhanges zwischen Bronchialdriisen- und Lungentuberkulose. Frankfurt. Zeit­
schrift f. Pathoi. Bd. 1, S. 332.1907. Bd. 4, S. 203.1910. - (2): Zur Kenntnis der Sauglings­
tuberkulose. Inaug.-Diss. Miinchen 1905. - HAMBURGER, F. (1): Die Tuberkulose als 
Kinderkrankheit. Miinch. med. Wochenschr. 1908. S. 2702. - (2): Die Tuberkulose des 
Kindesalters. Leipzig-Wien: Deuticke 1912.2. Auf I. - (3): Ein Fall von angeborener Tuber­
kulose. Beitr. z. Klin. d. TuberkuI. Bd. 5, S. 197. 1906. - (4): Uber Spatformen der Tuber­
kulose. Miinch. med. Wochenschr. 1912. S. 631. - HAMBURGER und MiiLLEGGER: Beob­
achtungen iiber die Tuberkuloseinfektion. Wien. klin. Wochenschr. 1919. S. 33. -
HARBITz: Uber angeborene Tuberkulose. Miinch. med. Wochenschr. 1913. S. 741. -
HEDEEN: Pathologische Anatomie und Infektionsweise der Tuberkulose der Kinder, beson­
ders der Sauglinge. Zeitschr. f. Hyg. u. Jnfektionskrankh. Bd. 73, S. 273.1912. - HENKE, F.: 
Beitrag zur Frage der intrauterinen Infektion der Frucht mit Tuberkelbazillen. Arb. a. 
d. Geb. d. pathoI. Anat. u. BakterioI. a. d. pathoi. Inst. Tiibingen. Bd. 2, S. 268. 1894/99. -
HERXHEIMER, G.: Krankheitslehre der Gegenwart. Dresden u. Leipzig 1927. - HESSE, F.: 
Beitrag zur Reinfektion der Tuberkulose. Beitr. z. Klin. d. TuberkuI. Bd. 61, S. 689. 1925. -
HUGUENIN, B.: Nachweis von Tuberkelbazillen im Blut eines Fetus. Zentraibi. f. BakterioI., 
Parasitenk. u. Infektionskrankh., Abt. I, Orig. Bd. 48, S. 394. 1909. -'KAUFMANN: Lem­
buch d. spez. pathoi. Anat. 7. u. 8. Auf I. Berlin u. Leipzig 1922. - KRETZ, R.: TIber Phthiseo­
genese. Beitr. z. Klin. d. TuberkuI. Bd. 12, S. 307. 1909. - Kuss: De l'Mredite para­
sitaire de la tbc. humaine. These de Paris. 1896. - LANGE, B. Weitere Untersuchung 
iiber die Bedeutung der Staubinfektion bei der Tuberkulose. Zeitschr. f. Hyg. u. Infek­
tionskr;tnkh. Bd. 106. S. 1. 1926. - LANGE, B. und KEs<Jl!IScm:.A.N: ExperimenteUe Unter: 
suchungen iiber die Bedeutung der Tropfcheninfektion bei der Tuberkulose. Zeitschr. f. 
Hyg. u. Infektionskrankh. Bd. 104, S. 256. 1925. - LANGE, B. und NOWOSSELSKY: Experi­
menteUe Untersuchungen tiber die Bedeutung der Staubinfektion bei der Tuberkulose. 
Zeitschr. f. Hyg. u. Infektionskrankh. Bd. 104, S. 286. 1925. - LANGE, M.: Der primare 
Lungenherd bei der Tuberkulose der Kinder. Zeitschr. f. TuberkuI. Bd. 38, S. 167. 1923.­
LmBERMEISTER, G. (1): Uber "sekundare" Tuberkulose. Med. Klinik. 1912. S. 1018. -' 
(2): Infektion, Reinfektion und die Stadien der Tuberkulose. Schweiz. med. Wochen­
schrift. 1923. Nr. 43. - (3): Das Sekundarstadium der Tuberkulose vom klinischen Stand­
punkt . .Beitr. z. Klin. d. Tuberkul. Bd. 62, S. 228. 1926. - (4): Tuberkulose. Ihre ver­
schiedenen Erscheinungsformen und Stadien sowie we Bekampfung. Berlin 1921. -
LOESCHKE, H.: Uber (las Wesen der Lungenspitzendisposition zur Tuberkuloseerkrankung. 



496 Literaturverzeichriis. 

Beitr. z. Klin. d. Tuberkul. Bd. 64, S. 344. 1926. - LUBABSCH, 0.: Einiges uber die Lokalisa­
tion und die .Ausbreitungsweise tuberkuloser Veranderungen im Korper, In ".Auf neuen 
Wegen zu neuen Zielen". Festschr. f . .A. SCHLOSSMANN. Diisseldorf 1927. S. 298. - NEU­
FELD, J.: Tropfchen und Staub in ihrer Bedeutung fiir die Verbreitung der Tuberkulose. 
Zeitschr. f. TuberkuI. Bd. 48, S. 1. 1921. - NICOL, K. (1): Zur Frage der Entwicklung 
der Lungentuberkulose, Ruckblicke und .Ausblicke. Beitr. z. Klin. d. Tuberkul. Bd. 68, 
S. 61. 1928. - (2): Zur Nomenklatur und Einteilung der Lungenphthise. Med. Klinik. 
1919. S. 404 u. 430. - (3): Die Entwicklung und Einteilung der Lungenphthise. Beitr. z. 
Klin. d. Tuberkul; Bd. 30, S.231, 1914. - ORSOS: Die Pigmentverteilung der Pleura pul­
monalis und ihre Beziehungen zum .Atmungsmechanismus und zur generellen mechanischen 
Disposition der Lungenspitzen fiir die Tuberkulose. Verhandl. d. dtsch. pathoI. Ges. Bd. 15, 
S. 136. 1912. - PAGEL: Die allgemeinen pathomorphologischen Grundlagen der Tuber­
kulose. Berlin 1927. - PANKOW: Zur Frage der kongenitalen tJbertragung der Tuberkulose. 
Monatsschr. f. Geburtsh. u. GynakoI. Bd. 32, S. 579.1910. - PARROT: Cpt. rend. des seances 
de la soc. de bioI. 1876. p. 308. - PERTIK: Pathologie der Tuberkulose. Ergebn. d. allg. 
PathoI. u. pathoI. .Anat. Bd. 8, 2, S. 1. 1904. - PETRUSCHKY: Stadieneinteilung. 11. internat. 
Tuberkulosekonferenz Berlin 1919. Internat. ZentralbI. f. d. ges. Tuberkulosef. Bd. 8, 
S. 140. 1914. - PURL: tJber phthisische Primar- und Reinfektion in der Lunge. Beitr. z. 
Klin. d. TuberkuI. Bd. 52, S. 116. 1922. - RANKE, K. E. (1): tJber den zyklischen Ver­
lauf der menschlichen Tuberkulose. Beitr. z. Klin. d. Tuberkul. Bd. 21, S. 1. 1911. -
(2): Primaraffekt, sekundare und tertiare Stadien der Lungentuberkulose. Dtsch . .Arch. 
f. klin. Med. Bd. 119, S. 201 u. 297. 1916. Bd. 129, S. 224.1917. - (3): Primare, sekundare 
und tertiare Tuberkulose des Menschen. Miinch. med. Wochenschr. 1917. S. 305. -
REDEKER, F. (1): tJber die Primii.rinfiltrierung. Zeitschr. f. TuberkuI. Bd. 45, S. 1. 1926. -
(2): Zur Stadien- und .Allergielehre. Beitr. z. Klin. d. Tuberkul. Bd. 68, S. 107. 1928. -
(3): tJber das "Friihinfiltrat" und die Irrlehre vom gesetzmaBigen Zusammenhang der 
sog. Spitzentuberkulose mit der Erwachsenenphthise. Dtsch. med. Wochenschr. 1927. 
S. 97. - (4): tJber die infraclavicularen Infiltrate, ihre Entwicklungsformen und ihre Stel­
lung zur Pubertatsphthise und zum Phthiseogeneseproblem. Beitr. Z. Klin. d. TuberkuI. 
Bd. 63, S. 574. 1926. - RIBBERT: tJber die .Ausbreitung der Tuberkulose im Korper. Mar­
burger Universitatsprogramm 1900. - ROMER, P. (1): Uber Immunitat gegen "naturliche" 
Infektion mit Tuberkelbazillen. Beitr. Z. Klin. d. TuberkuI. Bd. 22, S. 265. 1912. -
(2): Kritisches und .Antikritisches zur Lehre von der Phthiseogenese. Beitr. Z. Klin. 
d. Tuberkul. Bd. 21, S. 301. 1911. - SATA, .A. (1): tJber das Wesen der Infektion 
und Immunitat bei Tuberkulose. Beitr. z. Klin. d. TuberkuI. Bd. 67, S. 311. 1927. -
(2): Meine Tuberkuloseforschungen aus den letzten Jahren. Zeitschr. f. TuberkuI. Bd. 48, 
S. 6. 1927. -.SCHLOSSMANN, .A. (1): Die Tuberkulose als Kinderkrankheit. Munch. med. 
Wochenschr. 1909. S. 398. - (2): Tuberkulose. Handb. d. Kinderheilk. PFAUNDLER­
SCHLOSSMANN. Bd. 2, S. 488.1910. - SCHMIDT, H. R.: Plazentare und congenitale Tuber­
kulose. Die extrapulmonale Tuberkulose. Bd. 2, S.49. 1927. - SCHMINCKE, .A.: tiber 
einige grundsatzliche Tuberkulosefragen. Miinch. med. Wochenschr. 1926. S. 1223. -
SCHMINCKE: Sekundare Tuberkulose vom Standpunkt der pathologischen .Anatomie.· 
Beitr. Z. Klin. d. TuberkuI. Bd. 62, S. 221. 1925. - SCHMORL und KOCKEL: Die Tuberkulose 
der menschlichen Placenta und ihre Beziehung zur fotalen Tuberkulose. Beitr. Z. pathoI. 
.Anat. u. Z. aUg. PathoI. Bd. 16, S. 313. 1894. - SCHONFELD: Sekundare Hauttuberkulose. 
Beitr. Z. Klin. d. TuberkuI. Bd. 62, S. 239. 1926. - SCHULZ, E.: Das Sekundarstadium der 
Tuberkulose beim Erwachsenen: Klinisches Bild und Behandlung. Beitr. Z. Klin. der 
Tuberkul. Bd. 61, S. 245. 1925. - SCHULTZE, W. H.: Gibt es einen intestinalen Ursprung 
der Lungenanthrakose? Miinch. med. Wochenschr. 1906. S. 1702 u. Zeitschr. f. TuberkuI. 
Bd. 9, S.425. 1907. - SCHiiRMANN (1): Der Primarkomplex RANKES unter den anatomischen 
Erscheinungsformen der Tuberkulose. Virchows .Arch. f. pathoI. .Anat. u. PhysioI. Bd. 260. 
S. 664. 1926. - STOCK: Die Tuberkulose in der .Augenheilk. Beitr. Z. Klin. d. TuberkuI. 
Bd. 62, S. 236. 1926. - TANGL: tJber das Verhalten der TuberkelbazilIen an der Eingangs­
pforte der Infektion. ZentralbI. f. aUg. Pathol. u. pathoI. .Anat. 1890. S. 793. - TENDELOQ 
(1): Pathologische .Anatomie der Tuberkulose. Handb. d. TuberkuI. Bd. 1, S.41. 1914.­
(2): Studien uber die Ursache der Lungenkrankheiten. Wiesbaden 1902. - TURBAN, K.: 
Einheitliche Untersuchungsnomenklatur und einheitliche Klassifikation der Lungen­
tuberkulose als Grundlage internationaler Verstandigung. (Internat. Tuberkulosekonferenz. 
Berlin 1902.) Tuberkulosearbeiten aus Dr. TURBANS Sanatorium. Davos 1907. S. 118. -



Literaturverzeichnis. 497 

ULRICI (1): Klinische Einteilung der Lungentuberkulose nach den anatomischen Grund­
prozessen. Beitr. z. Klin. d. Tuberkul. Bd. 51, S. 63. 1921. - (2): Die Formen der Lungen­
tuberkulose. Klin. Wochenschr. 1926. S. 969. - VANSTEENBERGHE et GRYSEZ: Sur l'origine 
intestinale de l'anthracose pulmonaire. Ann. de l'inst. Pasteur. Tome 19, Nr. 12. 1905. -
VESZPREMI, D.: Ein Fall von kongenitaler Tuberkulose. Zentralbl. f. allg. Pathol. u. pathol. 
Anat. Bd. 15, S. 483. 1904. - ZIEGLER, 0.: tl"ber die Beziehungen der Allergie und der 
Immunitat zu den Entwicklungsformen der Tuberkulose. Beitr. z. Klin. d. Tuberkul. 
Bd. 68, S. 89. 1928. . 

Miliartuberkulose. 

ALBINGER, E. Zur Frage des Friihjahrsgipfels der tuberkulosen Meningitis im Kindes­
alter unter besonderer Beriicksichtigung des Einflusses der Witterung. Beitr. z. Klin. 
d. Tuberkul. Bd. 51, S.223. 1922. - v. BAUMGARTEN (1): Pathologische Mykologie. Leipzig 
1890. S.594. - (2): Lehrbuch der pathogenen Mikroorganismen. Leipzig 1911. S. 674. -
BEITZKE (1): Warum beginnt die chronische Lungenschwindsucht in der Spitze? Beitr. 
z. Klin. d. Tuberkul. Bd. 57, S. 351. 1924. - (2): Zur Frage der Infektionswege. Zeitschr. 
f. Tuberkul. Bd. 47, S. 18. 1927. - BENDA (1): Miliartuberkulose. Ergebn. d. allg. Pathol. 
u. pathol. Anat. Bd. 5, S. 447.1900. - (2): Untersuchungen iiber Miliartuberkulose. Berlin. 
klin. Wochenschr. 1884. S. 177. - (3): Kleine tuberkulose Prozesse der Aorta, von denen 
eine Miliartuberkulose ausging. Zentralbl. f. allg. Pathol. u. pathol. Anat. Bd. 10, S .. 835. 
1899. - (4): Akute Miliartuberkulose. Berlin. klin. Wochenschr. 1899, S. 566, 596, 646. -
(5): Tuberkulose Phlebitis. Handbuch der speziellen pathologischen Anatomie (HENKE und 
LUBARSCH). Bd. 2, S.851. 1924. - BLUMENBERG, W.: (1): Die Tuberkulose des Menschen 
in den verschiedenen Lebensaltern auf Grund anatomischer Untersuchungen. I. Beitr. 
z. Klin. d. Tuberkul. Bd. 62, S. 532. 1926. - (2): Die Tuberkulose des Menschen in den 
verschiedenen Lebensaltern. Beitr. z. Klin. d. Tuberkul. Bd. 63, S. 13. 1926. - BURL: 
Bericht iiber 280 Leichenoffnungen. Zeitschr. f. rat. Med. Bd. 8, S. 1. 1857. - ENGEL, J.: 
tl"ber TuberkeL Prag. Vierteljahrsschr. Bd. 1, S. 1. 1885. - ENGEL, ST.: Die okkulte Tuber­
kulose im Kindesalter. TuberkuL-Bibliothek. 1923. S. 1, Nr. 12. - FRANKEL, ERNST: 
Nachweis von Tuberkelbazillen im stromenden Blut. Schmidts Jahrb. 1913. S. 201. -
HANAU: Beitrag zur Lehre von der akuten Miliartuberkulose. Virchows Arch. f. pathol. 
Anat. u. PhysioL Bd. 108, S. 221. 1887. - HARTWICH: Statistische Mitteilungen iiber Miliar­
tuberkulose. Virchows Arch. f. pathoL Anat. u. Physiol. Bd. 237, S. 196. 1922. - HERx­
HEIMER: Krankheitslehre der Gegenwart. Wissenschaftl. Forschungsber., naturwissenschaftl. 
Reihe. Bd. 17, S. 199. Dresden u. Leipzig 1927. - HESSE, F.: Beitrage zur Anatomie, Stati­
stik und klinischen Diagnostik der Tuberkulose. Beitr. z. Klin. d. Tuberkul. Bd. 58, S.244. 
1924. - HUGUENIN: tl"ber die Verbreitungsweise des Miliartuberkels im Korper. Korresp.­
Blatt f. Schweiz. Arzte. Bd. 6, S. 362. 1876. - LIEBERMEISTER, G.: Tuberkulose. Berlin 
S. 113. 1921. - L6wENSETIN: Vorlesung iiber Bakteriologie, Immunitat, spezifische Dia­
gnostik und Therapie der Tuberkulose. Jena 1920. S. 146. - LUBARSCH: Einiges iiber 
die Lokalisation und die Ausbreitungsweise tuberkuloser Veranderungen im Korper. In 
"Auf neuen Wegen zu neuen Zielen". Festschr. f. A. SCHLOSSMANN. Diisseldorf 1927. 
S. 298. - MARCHAND: Eulenburgs Realenzyklopadie. 4. Auf I. Bd. 1, S. 701. 1907.­
PAGEL: Die allgemeinen pathomorphologischen Grundlagen der Tuberkulose. Berlin 
1927. S. 115ff. - PONFICK: tl"ber die Entstehungs- und Verbreitungswege der akuten 
Miliartuberkulose. Berlin. klin. Wochenschr. 1877. S. 672. - RIBBERT (1): Zur Entstehung 
der akuten Miliartuberkulose. Dtsch. med. Wochenschr. 1897. S. 841. - (2): tl"ber Miliar­
tuberkulose. Dtsch. med. Wochenschr. 1906. S. 5. - (3): tl"ber die Ausbreitung der Tuber­
kulose im Korper. Marburger Programm. 1900. - SCHMINCKE: Sekundare Tuberkulose 
vom Standpunkt der pathologischen Anatomie. Beitr. z. Klin. d. Tuberkul. Bd. 62, S. 223. 
1926. - SCHMORL: Zur Frage der Genese der Lungentuberkulose. Miinch. med. Wochen­
schrift. 1902. Nr. 33/34, S. 1379 u. 1419. - SCHURHOFF: Zur Pathogenese der akuten 
allgemeinen Miliartuberkulose. ZentralbL f. allg. PathoL u. pathol. Anat. Bd. 4, S. 161. 
1893. - SCHURMANN, P.: Ablauf und anatomische Erscheinungsformen der Tuberkulose 
des Menschen. Ber. z. Klin. d. Tuberkul. Bd. 57, S. 185. 1924. - SIGG, A.: Beitrage zur 
Lehre von der akuten Miliartuberkulose mit anhangsweisen Bemerkungen iiber Meningitis 
tuberculosa und die Verbreitungsart einiger anderer krankhafter Prozesse im Korper. Inaug.­
Diss. Ziirich 1896/97. - SILBERGLEIT, H.: Beit~age zur Entstehung der akuten allgemeinen 

HUEBSOBMANN, Tuberkulose. 32 



498 Literaturverzeichnis. 

Miliartuberkulose. Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 179, S. 283. 1905. -
WEIGERT (1): Bemerkungen tiber die Entstehung der akuten Miliartuberkulose (1897). 
Ges. Abhandl. Bd. 1, S. 473. - (2): Zur Lehre von der Tuberkulose und von verwandten 
Erkrankungen (1879). Ges. Abhandl. Bd. 1, S. 356. - (3) Ges. Abhandl. Bd.l, S. 355. 
Berlin 1906. (Mitteilung 1877.) - (4): Uber Venentuberkel und ihre Beziehungen zur 
tuberkulosen Blutinfektion. (1882). Ges. Abhandl. Bd. 1, S. 378. - (5): Neue Mitteilungen 
tiber die Pathogenie der akutan allgemeinen Miliartuberkulose (1883). Ges. Abhandl. 
Bd. 1. S. 442. - WILD, 0.: Uber die Entstehung der Miliartuberkulose. Virchows Arch. 
f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 149, S. 65. 1897. 

Allgemeine Histogenese. 
ARNOLD, I.: Beitrage zur Anatomie des miliaren Tuberkels. Virchows Arch. f. pathol. 

Anat. u. Physiol. Bd. 87, S. 114. 1881. Bd. 88, S. 397. 1882. - ASCHOFF: Uber die natiir­
lichen Heilungsvorgange bei der Lungenphthise. 2. Aufl. Mtinchen u. Wiesbaden 1922. -
BAKACS, G.: Beitrag zur Lehre der tuberkulosen Riesenzellen. Virchows Arch. f. pathol. 
Anat. u. Physiol. Bd.260, S. 271. 1926. - v. BAUMGARTEN, P. (1): Histologie undHistogenese 
des Tuberkels. Berlin 1885. - (2): Uber Lupus und Tuberkulose, besonders der Conjunctiva. 
Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 82, S. 397. 1880. - (3): Uber die patho­
logisch-histologische Wirkung und Wirksamkeit des Tuberkelbazillus. Verhandl. d. dtsch. 
pathol. Ges. Bd. 4, S. 2. 1902. - (4): Experimentelle und pathologisch-anatomische Unter­
suchungen tiber Tuberkulose. Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 9, S. 245. 1885. - BENDA: Zur 
Kenntnis der Histiogenese des miliaren Tuberkels und der Wirkung des Tuberkelbazillus 
beim Menschen. Pathol.-anat. Arb. Festschrift f. ORTH. 1903. S. 520. - DIETRICH, A.: 
GrundriB der allgemeinen Pathologie. Leipzig 1927. S. 227. - v. FrnANDT: Beitrage 
zur Kenntnis der Pathogenese und Histologie der experimentellen Meningeal- und Gehirn­
tuberkulose. Berlin 1911. - FISCHER, B.: Der Entziindungsbegriff. Miinchen 1924. -
FOOT, N. ClI.: Studies on endothelial reactions. Journ. of expo med. Vol. 32, p. 5.31 a. 533. 
1920. Vol. 33, p. 271. 1921. Vol. 36, p. 607. 1922. - GHON und POTOTSCHNIG: Uber den 
primarer, tuberkulosen Lungenherd beim Erwachsenen nach iriitialer Kindheitsinfektion 
und nach initialer Spatinfektion und seine Beziehungen zur endogenen Reinfektion. Beitr. 
z. Klin. d. Tuberkul. Bd. 41, S. 103. 1919. - GHON und ROMAN: Pathologisch-anatomische 
Studien tiber die Tuberkulose bei Sauglingen und Kindern. Sitzungsber. d. kais. Akad. 
d. Wiss. i. Wien. Mathem.-naturw. Kl. Bd. 122, Abt. III, S. 1. 1913. - HAMBURGER: 
Uber tuberkulose Exazerbation. Wien. klin. Wochenschr. 1911. S. 859. - HEKTOEN: 
The vascular changes of tubercul. meningitis, especially the tubercul. endarteritis. Journ. 
of expo Med. Vol. 1, p. 112. 1896. - HERXHEIMER, G. (1): Uber die Wirkungsweise des 
Tuberkelbazillus bei experimenteller Lungentuberkulose. Beitr. z. pathol. Anat. u. z. 
allg. Pathol. Bd. 33, S. 363. 1903. - (2): Krankheitslehre der Gegenwart. Wissenschaftl. 
Forschungsber. Naturwissenschaftl. Reihe. Bd. 17, S. 199. Dresden u. Leipzig 1927. -
HERXHEIMER, G. und ROTH: Zur feineren Struktur und Genese der Epitheloidzellen und 
Riesenzellen des Tuberkels. Beitr. z. pathol. Anat. u. z. allg. Pat hoI. Bd. 61, S. 1. 1915. -
HERZOG, G.: Uber adventitielle Zellen und tiber die Entstehung von granulierten Elementen. 
Verhandl. d. dtsch. pathol. Ges. Bd. 17, S. 562. 1914. - HOLLOS, J.: Symptomatologie 
und Therapie der latenten und larvierten Tuberkulose. Wiesbaden 1911. - HOMEN: 
Studien tiber experimentelle Tuberkulose in den peripheren Nerven und dem Rindengewebe 
bei gesunden und alkoholisierten Tieren. Arb. a. d. pathol. Inst. Helsingfors. Bd. 3, S. 91. -
HUECK, W.: Uber das Mesenchym. Beitr. z. pathol. Anat. u. z. allg. Pathol. Bd. 66, S. 330. 
1920. - JOEST und EMSHOFF: Studien tiber die Histogenese des Lymphdrtisentuberkels 
und die Frtihstadien der Lymphdrtisentuberkulose. Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. 
Physiol. Bd. 210, S. 188. 1912. - KAGEYAMA (und ASCHOFF): Die Goldmannsche Theorie 
liber den zellularen Transport der Gefltigel- und Rindertuberkelbazillen bei der Maus. 
Verhandl. d. dtsch. pathol. Ges. Bd. 20, S. 358. 1925. - KOCH, R.: Die Atiologie der 
Tuberkulose. Mitt. a. d. kais. Gesundheitsamt. Bd. 2. Berlin 1884. Ges. Werke. Bd. 1, 
S.467. Leipzig 1912. - LANDOUZY: L'evolution historique de la phthisiologie. Le concept 
modern de IlL bacillo-tuberculose; les bacillaires les tuberculeures les phthisiques. Presse 
med. 1912. p. 237. - LIEBERMEISTER, G.: Tuberkulose. Berlin 1921. - LOESCHKE: Uber 
das Wesen von Hyalin und Amyloid auf Grund von serologischen Untersuchungen. Zentral­
blatt f. aUg. Pathol. u. pathol. Anat. Bd. 39, S. 10. 1927. - LUBARSCH: Vergleichende 



Literaturverzeichnis. 499 

Patliologie der Tuberkulose. Zentralbl. f. allg. Pathol. u. pathol. Anat. Bd. 19, S. 931. 
1908. - MARCHAND, F.: Die ortlichen reaktiven Vorgange (Lehre von der Entzfutdung). 
Handbuch der allgemeinen Pathologie. Bd. 4, 1, S. 78. 1924. - MAXIlIIOW, A. (1): Relle 
of the nongranular blood leukocytes in the formation of the tubercle. Journ. of infect. 
dis. Vol. 37, p. 418. 1925. - (2): The histogenesis of the tubercle. Transact. of the 21. 
annual meeting of the national tuberculosis association. 1925. - (3): Tuberculosis of mam­
malian tissue in vitro. Journ. of infect. dis. Vol. 34, p. 549. 1924. - (4): Experimentelle 
Untersuchungen iiber die entzfutdliche Neubildung von Bindegewebe. Beitr. z. pathol. 
Anat. u. z. allg. Pathol. Suppl.-Bd. 5. 1902. - MILLER, I.: Die Histogenese des hamato­
genen Tuberkels in der Leber des Kaninchens. Beitr. z. pathol. Anat. u. z. allg. Pathol. 
Bd. 31, S. 347. 1902. - MULLER, FR.: tiber die Bedeutung der Selbstverdauung bei einigen 
krankhaften Zustanden. Verhandl. d. Kongr. f. inn. Med. Bd. 20, S. 192. 1902. - OELLER, 
H. (1): Zur Immunbiologie des Typhus. Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 94, S. 49. 1922.­
(2): Experimentelle Studien zur pathologischen Physiologie des Mesenchyms und seiner 
Stoffwechselleistungen bei Infektionen. Krankheitsforschung. Bd. 1, S. 28. 1925. -
ORTH (1): Welche morphologischen Veranderungen konnen durch Tuberkelbazillen erzeugt 
werden. Verhandl. d. dtsch. pathol. Ges. Bd. 4, S. 30. 1902. - (2): Einige Zeit- und Streit­
fragen auf dem Gebiete der Tuberkulose. Berl. klin. Wochenschr. 1904. S. 265 u. 335. -
(3): Zur Frage nach den Beziehungen der sogenannten akuten Miliartuberkulose und der 
Tuberkulose iiberhaupt zur Lungenschwindsucht. Berl. klin. Wochenschr. 1881. S. 609. -
PERRIER, CR.: Ein Fall von tumorartiger Tuberkulose des Oberkiefers. Med. Klinik. 
1908. S. 1151. - PONCET: Tuberculose inflamm. Lyon med. Tome 1, p. 1213. 1905.­
PONCET et LERICHE: La tuberculose inflammatoire. Paris 1912. - RABINOWlTSCH, L. (1): 
Experimentelle Untersuchungen iiber die Virulenz latenter tuberkuloser Herde. Zeitschr. 
f. Tuberkul. Bd. 15. 1910. - (2): Zur Frage latenter Tuberkelbazillen. Berl. klin. Wochen­
schrift. 1907. S. 35. 1913. S. 116. 1914. S. 416. - REICHE, F.: Septicaemia tuberculosa 
acutissima oder "Typhobacillose" LANDOUZYS. Beitr. z. Klin. d. Tuberkul. Bd. 32, S. 239. 
1914. - RENNEN, KARL: "Ober Sepsis tuberculosa gravisimia bei einem Falle von Poly­
cythamie. Beitr. z. Klin. d. Tuberkul. Bd. 53, S. 197. 1922. - ROSSLE: Referat iiber Ent­
zfutdung. Verhandl. d. dtsch. pathol. Ges. Bd. 19, S. 18. 1923. - SCHLEUSSING: Siehe 
S. 493 u.494. - SCHLICK, M.: Allgemeine Erkenntnislehre. 2. Aufl. Berlin 1925. - SCHOLZ, 
M.: Die Formen der durch Tuberkelbazillen verursachten Sepsis: Sepsis tuberculosa acutis­
sima (Typhobacillose LANDOUZY) und Miliartuberkulose. Inaug.-Diss. Gottingen 1918. -
TENDELOO (1): Primare, sekundii.re und tertiare Lungentuberkulose. Krankheitsforschung. 
Bd. 2, S. 287. 1926. - (2): Formen, Falle und Verlauf der Lungentuberkulose. Krankheits­
forschung. Bd. 1, S. 195. 1925. - (3): Kollaterale tuberkulose Entzfutdung. Beitr. z. Klin. 
d. Tuberkul. Bd. 6, S. 329. 1906. - V AIHINGER: Die Philosophie des A1s ob. 7. u. 8. Aufl. 
Leipzig 1922. - VmCHow, R.: Die krankhaften Geschwiilste. Bd. 2, S. 620 ff. Berlin 
1864--65. - WALLGREN, A.: Beitrag zur Kenntnis der Pathogenese und Histologie der 
experimentellen Lebertuberkulose. Berlin 1910. - WATANABE, K.: Versuche iiber die 
Wirkung in die Trachea eingefiihrter Tuberkelbazillen auf die Lunge von Kaninchen. Beitr. 
z. pathol. Anat. u. z. aUg. Pathol. Bd.31, S. 367. 1902. - WECHSBERG: Beitrage zur Lehre 
von der primaren Einwirkung des Tuberkelbazillus. Beitr. z. pathol. Anat. u. z. allg. Pathol. 
Bd. 29, S. 203. 1901. - WEIGERT, C. (1): Neue Fragestellungen in der pathologischen 
Anatomie (1896). Ges. Abhandl. Bd. 1, S. 53. Berlin 1906. - (2): Die VIRCHowsche Ent­
zfutdungstheorie und die Entziindungslehre (1889). Ges. Abhandl. Bd. 2, S. 306; Berlin 
1906. - WURlII, H.: Beitrage zur pathologischen Anatomie der Tuberkulose. Beitr. z. 
Klin. d. Tuberkul. Bd. 63, S. 977. 1926. - ZARFL: Zur Kenntnis des primaren tuberkulosen 
Lungenherdes. Zeitschr. f. Kinderheilk. Bd. 5, S. 303. 1913. - ZIEGLER, E.: Untersuchungen 
iiber die pathologische Bindegewebs- und GefaBneubildung. Wiirzburg 1876. 

Tuberkulose und Allergie. 
AUCLAIR et PARIS: Constitution chimique et proprietea biologiques du protoplasma 

du bacille de KOCH. Cpt. rend. hebdom. des seances de l'acad. des sciences. Tome 146. 
p.301. 1909. Arch. de med. expo Tome 20, p. 736. 1910. - BAIL, O. (1): tlberempfindlich­
keit bei tuberkulOsen Tieren. Wien. klin. Wochenschr. 1904: S.' 846. - (2): Der akute 
Tod von Meerschweinchen an Tuberkulose. Wien. klin. Wochenschr_ 1905. S. 211. -
BEITZKE, H.: Pathologische Anatomie, Resistenz und Allergie bei der Lungentuberkulose. 

32* 



500 Literaturverzeichiiis. 

Wien. klin. Wochenschr. 1923. S. 531. - GERLACH, W.: Studientiber hyperergische Ent­
zOOdung. Virchows Areh. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 247, S. 294. 1923. -VON HAYEK 
(I): Die praktische Bedeutung der Immunitat fiir die Prognose und Behandlung der Tuber­
kulose. Ergebn. d. Hyg., Bakteriol., Immunitatsforsch. u. expo Therapie. Bd. 3, S. 113. 
1919. - (2): Das Tuberkuloseproblem. Berlin 1920. S.I33. - JAFFE, R. H. undR. LOWEN­
STEIN: Das histologische Reaktionsbild der tuberkulosen Reinfektion. Beitr. z. Klin. d. 
Tuberkul. Bd. 50, S. 128. 1922. - KOCH, R.: Fortsetzung der Mitteilungen tiber ein Heil· 
mittel gegen Tuberkulose. Dtsch. med. Wochenschr. 1891. S. 101. - LEHM:A.NN-FACIUS: 
Neue Wege der Serodiagnostik auf der Grnndlage der Antikorperbildung gegen arteigenes 
EiweiB .. Zentralbl. f. allg. Pathol. u. pathol. Anat. Bd. 39, S. 9. 1927. - LEWANDOWSKY: 
Die Tuberkulose der Haut. Berlin 1916. S. 43 ff. - LOESCHKE: TIber das Wesen von Hyalin 
und Amyloid auf Grund von serologischen Untersnchungen. Zentralbl. f. allg. Pathol. 
u. pathol. Anat. Bd. 39, S. 10. 1927. - RANKE, K. E. (I): Primare, sekundii.re und tertiare 
Tuberkulose des Menschen. Mooch. med. Wochenschr. 1917. S. 305. - (2): Primaraffekt, 
sekundare und tertiare Stadien der Lungentuberkulose. Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 119, 
S. 201 u. 297. 1916. Bd. 129, S. 224. 1917. - ROKITANSKY: Lehrbuch der pathologischen 
Anatomie. Bd. 2, S. 231. Wien 1856. - ROSSLE: Referat tiber EntzOOdung. Verhandl. 
d. dtsch pathol. Ges. Bd. 19, S. 18. 1923. 

Tuberkulose oder Phthise ~ Wertende Betrachtung der tnberkulosen Prozesse • 
. . ALBRECHT, E.: Teleologie und Pathologie. Frankfurt: Zeitschr. f. Pathol. Bd. 2, S. 1. 

1909. - AsCHOFF, L.: Zur Nomenklatur der Phthise. Zeitschr. f. Tuberkul. Bd. 27, S. 28. 
1917. Mooch. med. Wochenschr. 1922. S. 183. - BECHER, E.: Die fremddienliche Zweck­
maBigkeit der Pflanzenzellen usw. Leipzig 1917. - FISCHER, B.: Vitallsmus und Patho­
logie. Berlin 1923. - GRUBER, G. B.: Altes und Neues tiber die Tuberkulose. Bibl. 
v. COLER·V. SCHJERNING. Bd. 42. Berlin 1920. - HERXHEIMER: Krankheitslehre der Gegen. 
wart. Wissenschaftl. Forschungsber. Naturwissenschaftl. Reihe. Bd. 17, S. 6 ff. u. 12 ff. 
Dresden u. Leipzig 1927. - MARCHAND, F. (I): Die ortlichen reaktiven Vorgange (Lehre 
von der EntzOOdung). Handbuch der allgemeinen Pathologie. Bd. 4, I, S. 97, 100, 124, 
186. 1924. - (2): Tuberkulos oder phthisisch? Mooch. med. Wochenschr. 1922. S. 104. -
(3): Zur pathologischen Anatomie und Nomenklatur der Lungentuberkulose. Mooch. 
med. Wochenschr. 1922. S. I u. 55. - METSCHNIKOFF (I): L'immunite dans les maladies 
infectieuses. Paris 1901. - (2): ~ons sur la pathologie comparee de l'inflammation. Paris 
1892. - MULLER, ARMIN: Die sog. fremddienliche ZweckmaBigkeit und die meJ;lschliche 
Pathologie. Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 244, S. 308. 1923. - PAGEL: 
Die allgemeinen pathomorphologischen Grundlagen der Tuberkulose. Berlin 1927. S. 124.­
RassLE: Referat tiber EntzOOdung. Verhandl. d. dtsch. pathol. Ges. Bd. 19, S. 18. 1923.­
SCHMINCKE: Das Kavernenproblem vom pathologisch-anatomischen Standpunkt. Beitr. 
z. Klin. d. Tuberkul. Bd. 67, S. 124. 1927. 

Zirkulationsorgane. 
AsCHOFF, L.: tiber Endarteriitis tuberculosa aortica. Verhandl. d. dtsch. pathol. Gas. 

1899. S. 419. - ASCHWANDEN: tiber Myocarditis tuberculosa usw. Inaug.-Diss. ZUrich. 
1905. - AsKANAZY, M.: Tuberkulose Perikarditis. Baumgartens Jahresber. Bd. 20, S. 645. 
1904. - BENDa (I): Venen. Handbuch der speziellen pathologischen Anatomie. Bd. 2, 
S. 787. Berlin 1924. - (2): Die akute Miliartuberkulose vom atiologischen Standpunkte. 
Ergebn. d. allg. Pathol. u. pathol. Anat. Bd. 5, S. 447. 1900. - (3): TIber akute Miliar­
tuberkulose. Berl. klin. Wochenschr. 1899. S. 566, 596, 646. - (4) Kasuistische Mitteilungen 
tiber Endangitis tuberculosa. Verhandl. d. dtsch. pathol. Ges. Bd. 2, S. 335. 1900.­
BENDA und GEISSLER: Neue Faile von Herz- und GefaBtuberkulose. Dtsch. med. Wochen­
schrift. 1905. S. 1169. - BIRCH-HIRSCHFELD: TIber Tuberkulose in Herzthromben. Natur­
forscher-Vers. 1891. Zentralbl. f. allg. Pathol. u. pathol. Anat. Bd. 2, S. 807. 1891.­
BRUCKER: Herztuberkulose. Inaug.-Diss. Freiburg 1903. - BUTTERMq.CH: Uber einen 
Fall von Tuberkulose der Aortenwand. Inaug.-Diss. Wiirzburg 1898. - DIETRICH, A.: 
Die Reaktionsfahigkeit des Korpers bei septischen Erkrankungen in ihren pathologisch­
anatomischen AuBerungen. Verhandl. d. dtsch. Kongr. f. inn. Med. Bd. 37, S. 180. 1925.­
DITTRICH: Ein Beitrag zur Pathogenese der akuteu Miliartuberkulose. Prag. Zeitschr. f. 



Literaturverzeichnis. 501 

Reilk. Bd. 9, S. 97. 1888. - DRESSLER: Zur Kenntnis der Tuberkul<>!!e der Rerzklappen. 
Frankfurt. Zeitschr. f. Pathoi. Bd. 26, S.4Ol. 1922. - EICHHORST: ttber eine besondere 
Form tuberkuloser Perikarditis. ChariM-Annalen. Bd. 2, S. 219. 1875. - ETIENNE: Les 
endocardites dans la tuberculose etc . .Arch. med. expo 1898. p. 146. - F!ESSINGER: Le 
myocard des tuberculeuses en d'hors de la tuberculose myocardique. .Arch. med. expo 
1906. p. 493. - FORSSNER, G.: Ein Fall von chemischer Aortentuberkulose mit sekimdarer, 
akuter, allgemeiner Miliartuberkulose. Zentralbi. f. allg. Pathoi. u. pathoi. .Anat. Bd. 16, 
S. 7. 1905. - FROMBERG: Tuberkelbazillenperikarditis. Dtsch. med. Wochenschr. 1913. 
S. 1539. - GEIPEL: Endocartitis tuberculosa. Miinch. med .. Wochenschr. 1911. S. 654. ---' 
RANOT: Tuberculose de l'aorte. Semaine mM. 1895. p. 281. - REDINGER: Miliartuber­
kulose der Raut bei Tuberkulose der Aorta abdominalis. Frankfurt. Zeitschr. f. Pathoi. 
Bd. 2, S. 121. 1908. - HERXHEIMER, KARL: Ein weiterer Fall von circumscripter Miliar­
tuberkulose in der offenen Lungenarterie. Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physioi. 
Bd. 107, S. 180. 1887. - V. lIINU:BER: Statistik und Kasuistik der GefaBtuberkulose. Zentral­
blatt f. allg. Pathoi. u. pathoi. Anat. Bd. 31, S. 227. 1920/21. - JORES, L.: Arterien. Hand­
buch der speziellen pathologischen Anatomie. Bd. 2, S. 660. Berlin 1924. - KACH: Zur 
Kenntnis der Herzmuskeltuberkulose. Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 87, S. 439. 1919. -
KAMEN: Aortenruptur auf tuberkulOser Grundlage. Beitr. Z. pathol. Anat. u. Z. aUg. 
Pathol. Bd. 17, S. 416. 1895. - KAST: Zur Pathogenese der tuberkulosen Perikarditis. 
Beri. klin. Wochenschr. 1883. S. 671. - KAUFMANN: Lehrbuch. 7. u. 8. Auf I. Bd. 1, S. 13. 
1922. -KAUFMANN, E.: Beitrag zur Tuberkulose des Herzmuskels. Berl. klin. Wochenschr. 
1897. S. 667. - KIRCH: Pathologie des Herzens. Ergebn. d. allg. Pathoi. u. pathoi. .Anat. 
Bd. 22, 1, S. 1. 1927. - KOTLER: Vber Herzthrombentuberkulose. Prag. med. Wochen­
schrift. 1894. S. 78. - LANCERAUX: Herztuberkulose. Anatomie pathologique. Tome 2, 
p. 218. 1879/81. - V. LEYDEN: tJber die Affektion des Herzens mit Tuberkulose. Dtsch. 
med. Wochenschr. 1896. S. 1 u. 19. - LrnBERMEISTER: Tuberkulose. Berlin 1921. S. 14. -
LlEBERMEISTER, G.: Studien fiber Komplikationen der Lungentuberkulose und fiber die 
Verbreitung der Tuberkelbazillen in den Organen und im Blut der Phthisiker. Virchows 
.Arch. f. pathol. Anat. u. Physioi. Bd. 197, S. 332. 1909. - LONDE et PETIT: Endocardite 
vegetante tbc. .Arch. de zool. expo et gen. Tome 1, p. 94. 1894. - LUSCHER: Vber Myo­
carditis tuberculosa. Schweizer med. Wochenschr. 1921. S. 50. - MAssINI: tJber tuber­
kulose Myokarditis. Schweiz. med. Wochenschr. 1921. S. 1156. - MELTZER: Beitrag zur 
Herzbeuteltuberkulose (perlsuchtartige Form) .. Miinch. med. Wochenschr. 1898. S. 1086.­
MONCKEBERG: Herz. Handbuch der speziellen pathologischen .Anatomie. Bd. 2, S. 402. 
Berlin 1924. - NAUWERCK: Tuberkulose Wandendokarditis. Miinch. med. Wochenschr. 
1905. S. 976. - ORTH: Lehrbuch der speziellen pathologischen .Anatomie. Bd. 1, S. 137. 
Berlin 1887. - PONCET et LERICHE: La tuberculose inflammatoire. Paris 1912. ---: 
RANDERATH: Siehe S.494. - RAVIART: La tuberculose du myocarde . .Arch. mM. expo 
Tome 18, p. 141. 1906. - VON RECKLINGHAUSEN: Tuberkel des Myokardium. Virchows 
.Arch. f. pathoi. Anat. u. Physioi. Bd. 16, S. 172. 1859. - REINHARD, A.: Ein Fall von 
endokardialem Abklatschtuberkei. Virchows .Arch. f. pathoi. Anat. u. Physiol. Bd.210, 
S. 248. 1912. - SANGER: Vber Tuberkulose des Herzmuskels. .Arch. d. Heilk. Bd. 19, 
S. 448. 1878. - SCHADE: Vber einen Fall von Miliartuberkulose, ausgehend von einem 
Solitartuberkel des Herzens. Inaug.-Diss. Mfinchen 1907. - SCHILLING, FR.: Zwei FaIle 
von akuter idiopathischer Myokarditis mit zahlreichen Riesenzellen. Verhandl. d. dtsch. 
pathol. Ges. Bd. 18, S. 227. 1921. - SCHMORL: Zur Frage der Genese der Lungentuberkulose. 
Miinch. med. Wochenschr. 1902. Nr. 33, S. 1379 u. 1419. - SCHULTZE, W. H.: tJber Endo­
carditis tuberculosa parietalis. Zentralbl. f. allg. Pathoi. u. pathol. Anat. Bd. 17, S. 305. 
1906. - SOLI: Di una rara forma di tuberculosi dell' endocardio. Pathologica. 1910. Nr. 18, 
p. 243. - SOMMER, K.: Ein in die Vena jugularis interna eingebrochenes Carcinom als 
WEIGERTSCher Venentuberkel erkannt. Inaug.-Diss. Heidelberg 1913. - SORGO und SUss: 
ttber Endokarditis bei Tuberkulose. Wien. klin. Wochenschr. 1906. S. 176. - SOTTI, G.: 
Vber den hamorrhagischen Typus der tuberkuliisen Myokarditis. Ref. Zentralbl. f. allg. 
Pathol. u. pathol. .Anat. Bd. 16, S. 708. 1905. - STOICESCO et BABES: Myocardite aigue 
greffee sur une myocardite localisee tuberculeuse. Progr. mM. Tome 2, Nr. 49, p. 405. 
Paris 1895. - STROEBE: Vber Aortitis tuberculosa. Zentralbl. f. allg. Pathol. u. pathoi. 
.Anat. Bd. 8, S. 998.1897. -THOREL: Pathologie der Kreislauforgane des Menschen. Ergebn. 
d. allg. Pathol. u. pathoi. Anat. Bd. 9, 1, S. 559. 1904. Bd. 14,2, S. 133. 1910. Bd. 17,2. 
S. 90. 1915. Bd. 18, 1, S. 1. 1915. - TOPPICH: Zur Kenntnis des Myokards hei 



502 Literaturverzeichuis. 

Tuberkulose. Dtsch. med. Wochenschr.1923. S. 1179. - VIRCROW: Herzbeuteltuberkulose. 
Dtsch. med. Wochenschr. 1892. S. 1145. - WAGNER, C.: Tuberkel eines Endokardiums. 
Arch. d. Heilk. Bd. 2, S. 574. 1861. - WEIGERT: Zur Lehre von der Tuberkulose und von 
verwandten Erkrankungen. Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd; 77, S. 269. 
1879. - WINKLER, K.: Lymphgefii.Be. Handbuch der speziellen pathologischen Anatomie. 
Bd; 2, S.956. Berlin 1924. - WITTE: 'Uber Tuberkulose der Mitralklappen und der Aorta. 
Beitr. z. pathol. Anat. u. z. allg. Pathol. Bd. 36, S. 192. 1904. - ZRUNER:, K.: Zur Kenntnis 
der umschriebenen kasigen Tuberkulose der Aortenwand. Zentralbl. f. allg. Pathol. u. 
pathol. Anat. Bd. 25, S. 577. 1914. 

Respirationsorgane. 
ABRIKOSOFF: Die ersten anatomischen Veranderungen bei Lungenphthise. Virchows 

Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 178, S. 173. 1904. - ALBRECHT, E.: Zur klinischen 
Einteilung der tuberkulosen Prozesse in den Lungen. Frankfurt. Zeitschr. f. Pathol. Bd. 1, 
S.361. 1907. - ASCHOFF, L. (1): Lehrbuch. 7. Auf I. 1928. S. 812. - (2): "Ober die natiir­
lichen Heilungsvorgange bei der Lungenphthise. 2. Aufl. Miinchen u. Wiesbaden 1922. -
AsslllANN: Siehe Allgemeine Pathogenese. :..- BARD, L.: Les formes cl.injques de la tuber­
culose pulmonaire. Paris 1927. - v. BAUMGARTEN (1): "Ober das Verhaltnis der kasigen 
Pneumonie zum miliaren Lungentuberkei. Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 73, S.464. 1902.­
(2): Bemerkungen zur Lehre von der kasigen Pneumonie mit bcsonderer Beriicksichtigung 
von ORTRs Abhandlung iiber dieselbe. Arb. a. d. Geb. d. pathol. Anat. u. Bakteriol. a. d. 
pathol. Inst. Tiibingen. Bd. 1, S. 371. 1892. - (3): "Ober den Beginn und das Fortschreiten 
des tuberkulOsen Prozesses bei der Lungenphthise. Beitr. z. pathol. Anat. u. z. allg. 
Pathol. Bd. 69, S. 27.1921. - BEITZKE (1): Zur Anatomie der Lungentuberkulose. Zeitschr. 
f. Tuberkul. Bd. 27, S. 210.1917. - (2): tJber Spatverkasungen von Lymphdriisen und iiber 
die RANKEsche Stadieneinteilung. Zeitschr. f. Tuberkul. Bd. 47, S. 449. 1927. - (3): Fort­
schreitende Phthisen. Handbuch der arztlichen Erfahrungen im Weltkriege. Bd. 8, S. 63. 
1921. - BENDA, C. (1): Die akute Miliartuberkulose vom atiologischen Standpunkt. Ergebn. 
d. allg. Pathoi. u. pathol. Anat. Bd. 5, S. 447.1900. - (2): Venen. Handbuch der speziellen 
pathologischen Anatomie. Bd. 2, S. 787. Berlin 1924. - BIRCH-HIRsCHFELD: "Ober den 
Sitz und die Entwicklung der primaren Lungentuberkulose. Dtsch. Arch. f. klin. Med. 
Bd. 64, S. 58. 1899. - BLUMENBERG: Die Tuberkulose des Menschen in den verschiedenen 
Lebensaltern auf Grund anatomischer Untersuchungen. Beitr. z. Klin. d. Tuberkul. Bd. 62, 
S.532. 1926. - BLUMENFELD, F. undPIFFEL: Die Tuberkulose der oberen Luftwege usw. 
Die extrapulmonale Tuberkulose. Bd. 1, H. 8. 1926. - CEELEN: "Ober Kamifikation in 
tuberkulosen Lungen. Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 214, S. 99. 1913.­
FEYRTER, F.: EinFall von Bronchiolitis tuberculosa. Beitr. z. Klin. d. Tuberkul. Bd. 62, 
S.481. 1926. - FOCKE, F.: "Ober die kartilaginosen Pleuraschwielen an der Lungenspitze. 
Beitr. z. Klin .. d. Tuberkul. Bd. 59, S. 228. 1924. - FRAENKEL, A. (1): "Ober die Einteilung 
der chemischen Lungentuberkulose. KongreB Wiesbaden. Bd. 27, S. 174. 1910. - (2): Ein­
teilung und Benennung der Lungenphthise nach klinischen Gesichtspunkten. Zeitschr. 
f. Tuberkul. Bd. 15, S. 191. 1921. - (3): Untersuchungen iiber die Atiologie der Kehlkopf­
tuberkulose. Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 121, S. 523. 1890. - FRAENKEL 
und GRAFF: Ein Schema zur prognostischen Einteilung der bronchogenen Lungentuberkulose 
auf pathologisch-anatomischer Grundlage. Miinch. med. Wochenschr. 1921. S. 445. -
GRON, A. (1): tJber Sitz, GroBe und Form des primaren Lungenherdes bei der Sauglings­
und Kindertuberkulose. Virchows Arch. f. pathoi. Anat. u. Physiol. Bd. 254, S. 734. 1925. -
(2): iJber den Primaraffekt bei Kindertuberkulose. Verhandl. d. dtsch. pathol. Ges. Bd. 19, 
S.143. 1923. - (3): Einiges zum primaren Komplex bei der Tuberkulose. Beitr. z. pathoi. 
Anat. u. z. allg. Pathoi. Bd. 69, S. 65. 1921. - (4): Der primare Lungenherd bei der Tuber­
kulose der Kinder. Berlin-Wien 1912. - GRON und KUDLICH: Ein Beitrag zur Frage 
des mehrfachen Primarinfektes bei pulmonaler Tuberkuloseinfektion im Kindesalter. Med. 
Klinik. 1924. S. 1282. - GRON und REYMANN: .Zur GroBe des tuberkulOsen Primarherdes 
in der Lunge. Med. Klinik. 1923. S. 1323. - GRON und ROMAN: Pathologisch-anatomische 
Studien iiber die Tuberkulose bei Sauglingen und Kindem. Sitzungsber. d. kais. Akad. 
d. Wiss. i. Wien. Mathemat.-naturw. KI. Bd. 122, Abt. 3, S. 1. - GRON und TERPLAN: 
Zur Kenntnis der Nasentuberkulose. Zeitschr. f. Laryngol., Rhinol. u. ihre Grenzgeb. 
Bd. 10, S. 393. 1921. - GIEGLER: tJber die. Vorgange der Reinigung und Heilung der 



Literaturverzeichnis. 503 

Kavernen bei der Lungenphthise und deren prognostische Bedeutung. Beitr. z. Klin. Ii. 
Tuberkul. Bd. 60, S. 195. 1925. - GIRAUD et SEDan: Zit. nach BARD. - GRAFF (1): Die 
Bedeutung der Kavernen ffir den Verlauf und ffir die Einstellung zur Therapie der Lungen­
tuberkulo;e. Zeitschr. f. Tuberkul. Bd. 47, S. 177. 1927. - (2): Uber die Bedeutung der 
Lungenphthise nach pathologisch-anatomischen Gesichtspunkten. Zeitschr. f. Tuberkul. 
Bd. 34, S. 689. 1921. - (3): Erlauterung zur Demonstration der pathologisch-anatomischen 
Praparate und Rontgenbilder der Lungenphthise. Zeitschr. f. Tuberkul. Bd. 34, S. 634. 
1921. - (4): Uber die Bedeutung der Rontgenplatte ffir die Forschung der Lungentuber­
kulose. Zeitschr. f. Tuberkul. Bd. 46, S. 304. 1926. - GRAFF und KfuFERLE (1): Die 
Bedeutung des Rontgenverfahrens ffir die Diagnostik der Lungenphthise auf Grund ver­
gleichender rontgenologisch-anatomischer Untersuchungsergebnisse. Beitr. z. Klin. d. 
Tuberkul. Bd. 44, S. 165. 1920. - (2): Die Lungenphthise. Ergebnisse vergleichender 
rontgenologisch.anatomischer Untersuchungen. Berlin 1923. - HAUSER, G.: Die peptischen 
Schadigungen des Magens, des Duodenums und der Speiserohre usw. Handbuch der 
speziellen pathologischen Anatomie. Bd. 4, 1, S. 639. Berlin 1926. - HERXHEIMER, G.: 
Uber die Wirkungsweise des Tuberkelbazillus bei experimenteller Lungentuberkulose. 
Beitr. z. pathol. Anat. u. z. allg. Pathol. Bd. 33, S. 363. 1903. - HESSE, F. (1): Beitrag 
zur Reinfektion der Tuberkulose. Beitr. z. Klin. d. Tuberkul. Bd. 61, S. 689. 1925. -
(2): Beitrag zur Anatomie, Statistik und klinischen Diagnostik der Tuberkulose. Beitr. 
z. Klin. d. Tuberkul. Bd. 58, S. 244. 1924. - HUSTEN: Uber den Lungenacinus und den 
Sitz der acinosen phthisischen Prozesse. Beitr. z. pathol. Anat. u. z. allg. Pathol. Bd. 68, 
S. 496. 1921. - KAUFMANN, E.: Lungentuberkulose. Lehrbuch. 7. u. 8. Aufl. Berlin u. 
Leipzig 1922. S. 333. - KEBBEN, A.: Beitrag zur Histologie des tuberkulosen Primarherdes 
der Lunge. Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 237, S. 224. 1922. - Kuss: 
De l'heredite parasitaire de la tuberculose humaine. Paris 1898. - LANGE, M.: Der primare 
Lungenherd bei der Tuberkulose der Kinder. Zeitschr. f. Tuberkul. Bd. 38, S. 167. 1923.­
LETULLE, M. (1): Les conceptions anatomiques actuelles de la tuberculose pulmonaire. 
Ann. d'anat. pathol. Tome 3, p. 881. 1926. - (2): La tuberculose pleuro-pulmonaire. 
Paris 1916. - LOESCHCKE (1): Die Morphologie des normalen und emphysematose~ Acinus 
der Lunge. Beitr. z. pathol. Anat. u. z. allg. Pathol. Bd. 68, S. 213. 1921. - (2): Uber den 
Bau des Lungenacinus und die Lokalisation der Tuberkulose in ihm. Beitr. z. Klin. d. 
Tuberku1. Bd. 56, S. 211. 1923. - MANASSE (1): Anatomische Untersuchungen uber die 
Tuberkulose der oberen Luftwege. Berlin 1927. - (2): Pathologische Anatomie der oberen 
Luftwege. Zeitschr. f. Hals-, Nasen- u. Ohrenheilk. Bd. 15, S. 1. 1926. - MARCHAND, F.: 
Zur pathologischen Anatomie und Nomenklatur der Lungentuberkulose. MUnch. med. 
Wochenschr. 1922. S. 1 u. 55. - v. MEYENBURG: Les conceptions anatomiques actuelles 
de la tuberculose pulmonaire. Ann. d'anat. patho1. Tome 3, p. 917. 1926. - NICOL (1): 
Zur Nomenklatur und Einteilung der Lungenphthise. Med. Klinik. 1909. S. 404 u. 430. -
(2): Die Entwickelung und Einteilung der Lungenphthise. Beitr. Z. Klin. d. Tuberku1. 
Bd. 30, S. 23l. 1914. - (3): Die pathologisch-anatomischen Grundlagen der Lungenphthise 
und ihre Bedeutung ffir die klinische Einteilung der Verlaufsformen. Beitr. z. Klin. d. 
Tuberkul. Bd. 52, S. 228. 1922. - PAGEL, W. (1): Zur Pathogenese der Lungenblutung 
bei Tuberkulose. Beitr. Z. Klin. d. Tuberkul. Bd. 66, S. 631. 1927. - (2): Uber eine eigen­
tumliche Erscheinungsform des mutmaBlichen "Superinfektionsherdes" der Lunge bei 
Tuberkulose. Beitr. Z. Klin. d. Tuberku1. Bd. 62, S. 614. 1926. - (3): Zur Frage der Ab­
stammung der Exsudatzellen bei kasiger Pneumonic. Beitr. Z. Klin. d. Tuberku1. Bd. 61, 
S.221. 1925. - (4): Zur Frage der Pubertatsphthise. Beitr. z. Klin. d. Tuberkul. Bd. 60, 
S. 312. 1925. - (5): Zur Morphologie der circumfokalen Veranderungen bei Lungentuber­
kulose. Beitr. Z. Klin. d. Tuberku1. Bd. 59, S. 261. 1924. - PURL, H.: Uber phthisische 
Primar- und Reinfektion in der Lunge. Beitr. Z. Klin. d. Tuberkul. Bd. 52, S. 116. 1922.­
RANKE, K. E.: Primaraffekt, sekundare und tertiare Stadien der Lungentuberkulose. Dtsch. 
Arch. f. klin. Med. Bd. 119, S. 201 u. 297. 1916. Bd. 129, S. 224. 1917. - REDEKER: 
Siehe Allgemeine Pathogenese. - ROSSlER, P.: Tuberculose primaire de la trachee et des 
grosses bronches. These. Basel 1925. - SCHMINCKE: Die anatomischen Formen der Lungen­
tuberkulose. M.unch. med. Wochenschr. 1920. S. 407. - SCHMORL: Zur Frage der begin­
nendenLungentuberkulose. Munch. med. Wochenschr. 1901. S. 1995. - SCHULZE, E.: 1. C. 

S. 494. - SCHURMANN, P.: Ablam und anatomische Erscheinungsformen der Tuberkulose 
des Menschen. Beitr. Z. Klin. d. Tuberkul. Bd. 57, S. 185. 1924. - SIEGEN: Siehe 
S. 493. - SIMON: Uber die Frtiherscheinungen der kindlichen Lungentuberkulose. Beitr. 



Literaturverzeichnis. 

z. Klin. d. Tuberkul. Bd. 59, S. 529. 1924. - SIlI10N, G.: Die Tuberkulose der Lungenspitzen. 
Beitr. z. Klin. d. Tubel1kul. Bd. 67, S. 467. 1927. - ZARFL: Zur Kenntnis des primaren 
tuberkulosen Lungenherdes. Zeitschr. f. Kinderheilk. Bd. 5, S. 303. 1913. 

Magendarmkanal. 
BAUP: Les amygdales porte d'entroo de la tubercle. These de Paris 1900. - BENEKE: 

lleococaltumor. Diskussion zu RIOHTER. Verhandl. d. dtsch. pathol. Ges. Bd. 9, S.287. 
1906. - BUSSE, 0.: mer die Entstehung tuberkuloser Darmstrikturen. Arch. f. klin. 
Chirurg. Bd. 83, H. 1. 1907 - CH::uru, H.: Tuberkulose des Oesophagus nach .!tzung. 
Verhandl. d. dtsch. pathol. Ges. Bd. 14, S. 189. 1910. - CImIsrroES: La tuberculose macro­
scopique et ulcereuse Mmatogene de l'intestin. Arb. a. d. Geb. d. pathol. Anat. u. Bakteriol. 
a. d. pathol. Inst. Tiibingen. Bd. 9, S. 242. - COLEY, B. L.: Tuberculosis of Meckels diver­
ticulum associated with tuberculous appendix. Arch. of surg. Vol. 11, p. 519. 1925. -
DIETRIOH, A.: Rachen und Tonsillen. Handbuch der speziellen pathologischen Anatomie. 
Bd.4, 1, S. 12 u. 62. 1926. - FIsOHER, B.: tJber primare Darmtuberkulose bei Erwachsenen. 
Miinch. med Wochenschr. 1908. S. 1966. - FISOHER, W.: Speiserohre. Handbuch der 
speziellen pathologischen Anatomie. Bd. 4, 1, S. 118. Berlin 1926. - FRAENKEL, E.: 
Zur Kenntnis der sogenannten "tuberkulosen" lleococaltumoren. Diss. zu RIOHTER. 
Verhandl. d. dtsch. pathol. Ges. Bd. 9, S. 297. 1906. - FRANK, G.: tJber Kombination von 
Carcinom und Tuberkulose des Magens. Arb. a. d. Geb. d. pathol. Anat. u. Bakteriol. 
a. d. pathol. lnst. Tiibingen. Bd. 8, S. 172. 1914. - GLOCKNER, A.: tJber eine neue Form 
von Oesophagustuberkulose. Prag. med. Wochenschr. Bd.21, S. 114. 1896. - GOTTSTEIN, G.: 
Pharynx-. und Gaumentonsille, primare Eingangspforten der Tuberkulose. Berl. klin. 
Wochenschr. 1896. S. 689 u. 714. - GRO:jlER: Die Tonsillen als Eintrittspforten fiir Krank­
heitserreger, insbesondere fiir Tuberkelbazillen. Klin. Jahrb. Bd. 14. 1905. - HALsHOFER, L.: 
Ein Beitrag zur Kenntnis der Tuberkulose der Parotis. Virchows Arch. f. pathol. Anat. 
u. Physiol. Bd. 26,6, S. 499.1927. - HARBITZ, F.: Tuberkulose i ventrikelen. Norsk magaz. 
f. laegevidenskaben. 1927. p. 572. - HtiLSE: Beitrag zur Pathogenese des tuberkulosen 
lleococaltumors. Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 217, S. 64. 1914. -
DE JOSSELIN DE JONG: Appendicitis tuberculosa. Nederlandsch tijdschr. v. geneesk. 
Bd. 1, S. 325. 1902. - ITo, S.: tJber primare Darm- und Gaumentonsillentuberkulose. 
Berl. klin. Wochenschr. 1904. Nr. 2. - KAISERLING, C.: Mundhohle. Handbuch der spe­
ziellen pathologischenAnatomie. Bd. 4,2, S. 94. Berlin 1928. - KAUFMANN, E.: Darm­
tuberkulose. Lehrbuch. 7. u. 8. Aufl. Berlin u. Leipzig 1922. S. 528 u. 627. - KLOTZ, R.: 
Ein Fall von Parotistuberkulose als Beitrag zur Frage der Genese der tuberkulOsen Riesen­
zellen. Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 200, S. 346. 1910. - KONJETZNY, 
G. E.: Die Entziindung des Magens. Handbuch der speziellen pathologischen Anatomie. 
Bd. 4, 2, S. 1040. Berlin 1928. - LACHMANN: Untersuchungen iiber latente Tuberkulose 
der Rachenmandeln. Inaug. Diss. Leipzig 1908. - LUBARSOH: Beitrage zur Pathologie 
der Tuberkulose. Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 213, S. 417. 1913.­
ORTH: Zur, Statistik der primaren Darmtuberkulose. Berl. klin. Wochenschr. 1907. S. 213. -
PAGEL, W.: Zur Kenntnis der Duodenaltuberkulose. Zugleich ein Beitrag zur Pathogenese 
des Ulcus duodeni. Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 251, S. 628. 1924.­
PRzEWOSKI, E.: Gastritis tuberculosa. Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 197, 
S.424. 1902. - RIOHTER: Zur Kenntnis des sogenannten "tuberkulOsen lleococaltumors". 
Verhandl. d. dtsch. pathol. Ges. Bd. 9, S. 294. 1906. - ROTERMUNDT, H.: Ein Fall von 
primarem lleococaltumor. lnaug.-Diss. Erlangen 1913. - SOHNEIDER, HANS: Ein Fall 
von isolierter Magentuberkulose. Zugleich auch ein Beitrag zur Kenntnis der Wand­
phlegmone. Med. Klinik. 1924. S. 1355. - SOHNEIDER, TREOD.: mer die Veranderungen 
der Magenschleimhaut bei Lungenphthise. Beitr. z. Klin. d. Tuberkul. Bd. 64, S. 734. 
1926. - SIMMONDS: tJber Tuberkulose des Magens. Miinch. med. Wochenschr. 1900. 
S. 317·. - SIlI10N, G.: Die adenoiden Wucherungen des Nasenrachenraums und ihre Be­
ziehungen zur Tuberkulose. Beitr. Z. Klin. d. Tuberkul. Bd. 19, S. 417. 1911. - SPENG­
LER, G.: Magentuberkulose. Med. Klinik. Bd. 21, S. 101. - STAERELIN-BURCKHARDT, A.: 
tJber Tuberkulose des Oesophagus. Arch. f. Verdauungskrankh. Bd. 16, S. 484. 1910. -
TOMiTA, CH.: Einige FaIle von operativ behandelter lleococaltuberkulose. Wien. klin. 
Wochenschr. 1906. S. 1581. - WIENER, A.: Abdominal tumors of tuberculous origin. Med. 
record. July 1912. 



Literaturverzeichrus. 505 

Leber und Pankreas. 
ALT1IIEYElt: tiber Tuberkulose der Gallenblase mit gleichzeitiger Uterustuberkulose. 

Zentralbl. f. allg. Pathol. u. pathol. .Anat. Bd. 32, S. 366. 1922. - BElTZKE: tiber einen 
Fall von tuberkuliiser Cholecystitis. Zentralbl. f. allg. Pathol. u. pathol. .Anat. Bd. 16, 
S. 106. 1905. - BENDA: Zur Kenntnis der Histiogenese des miliaren Tuberkels und der 
Wirkung des Tuberkelbazillus beirn Menschen. Pathol.·anat. Arb., Festschrift f. ORTH, 
Berlin 1903. S. 520. - BRUNS: tiber primii.re Tuberkulose der Milz und Leber. Inaug .. 
Diss. Miinchen 1905. - CEELEN: Eine eigenartige Form von tuberkuliiser Lebererkrankung 
bei einem 6jahrigen Kinde. ChariM-.Ann. 1912. S. 324. - CLAUBERG, K. W.: 1st die Fett­
leber bei Lungenschwindsucht ein Fermentproblem? Virchows Arch. f. pathol. .Anat. u. 
Physiol. Bd. 253, S. 452.1924. - ELLIESEN, P.: tiber multiple Solitartuberkel in der Leber. 
Inaug.-Diss. Erlangen 1900. - ESSER, A.: tiber isolierte Milztuberkulose. Virchows Arch. 
f. pathol. .Anat. u. Physiol. Bd. 253, S. 695. 1924u. Miinch. med. Wochenschr.1924. S. 419.­
FISCHER, W.: tiber groBknotige tumorahnliche Tuberkulose der Leber, wahrscheinlich 
kombiniert mit Syphilis. Virchows Arch. f. pathol. .Anat. u. Physiol. Bd. 188, S. 21. 1907. -
FRAENKEL, E.: Vber geschwulstartige Lebertuberkulose. Zeitschr. f. Tuberkul. Bd. 27, 
H. 1/4. 1917. - GLAUS, A.: Isolierte Miliartuberkulose der Leber bei Tuberkulose des 
Pankreas und der Vena lienalis. Berl. klin. Wochenschr. 1919. S. 538. - HALL, H. C.: 
Ein Fall von "Riihrentuberkulose" der Leber, wahrscheinlich mit Syphilis kombiniert. 
Virchows Arch. f. pathol. .Anat. u. Physiol. Bd. 206, S. 167. 1911. - ISAAC: Zur Frage der 
tuberkuliisen Lebercirrhose. Frankfurt. Zeitschr. f. Pathol. Bd. 2, S. 125. 1908. - JOEST: 
tiber die Ausscheidung von Tuberkelbazillen mit der Galle. Verhandl. d. dtsch. pathol. 
Gas. Bd. 16, S. 178. 1913. - JOEST und EMSROFF: Gallengangstuberkel. Zeitschr. f. 
Infektionskrankh., parasitare Krankh. u. Hyg. d. Haustiere. Bd. 10. 1911. - KERN, W. 
und E. GOLD: Vber die Beziehung von Lebercirrhose zur Tuberkulose. Virchows Arch. 
£. pathol. .Anat. u. Physiol. Bd. 222, S. 78. 1916. - KIRCH, E.: tiber tuberkuliise Leber­
cirrhose, tuberkuliise Schrumpfnieren und analoge Folgeerscheinungen granulierender 
tuberkuliiser Entziindung in Pankreas und Mundspeicheldriisen. Virchows Arch. f. pathol. 
.Anat. u. Physiol. Bd. 225, S. 129. 1918. - KOTLAR: Vber die Pathogenose der sog. Gallen­
gangstuberkulose in der Leber des Menschen. Zeitschr. f. Heilk. ·Bd. 15, S. 121. 1894. -
LICHTENSTEIN, M.: Sind die Gallengangstuberkel in der Leber das Resultat einer Aus­
scheidungstuberkulose? Beitr. z .. Klin. d. Tuberkul. Bd. 25, S. 53. 1912. - MAssINI, M.: 
Isolierte Miliartuberkulose der Leber. Schweiz. med. Wochenschr. 1921. S. 181. -
MAYER, ARTUB: Klini1!che und experimentelle Untersuchungen iiber Erkrankungen der 
Bauchspeicheldriise bei Tuberkulose. Zeitschr. f. expo Pathol. Bd. 22, S. 235. 1921.­
MrrTASCR, G.: VberLeberblutungen beiLungentuberkulose. Virchows Arch. f. pathol. 
.Anat. u. Physiol. Bd. 228, S. 476. 1920. - OPPENHEIMER, R.: Experimentelle Beitrage 
zur Histogenese des miliaren Lebertuberkels. Virchows Arch. f. pathol. .Anat. u. Physiol. 
Bd. 194, Belli. 254. 1908. - ORTH, I.: Vber lokalisierte Tuberkulose der Leber. Virchows 
Arch. f. pathol. .Anat. u. Physiol. Bd. 188, S. 177. 1907. - ROSSLE: Epitheliale Riesen­
zellen in der Leber bei Tuberkulose. Verhandl. d. dtsch. pathol. Ges. Bd. 11, S. 209.1907.­
SCHONBERG: Lebercirrhose und Tuberkulose. Beitr. Z. pathol. .Anat. u. Z. allg. Pathol. 
Bd. 59, S. 601. 1914. - SEYFERTH, C.: Neue Beitrage zurKenntnis der LANGERRANSSchen 
InseIn im menschlichen Pankreas. Jena 1920. - SIMMONDS (1): Die Gallenblasentuberkulose. 
Verhandl. d. dtsch. pathol. Ges. Bd. 14, S. 332.1910. - (2): tiber Ausscheidungstuberkulose. 
Med. krit. Blatter. Bd. 1, S. 155. 1910. - SIMMONDS, M.: Vber lokalisierte Tuberkulose 
der Leber. Zentralbl. f. allg. Pathol. u. pathol. .Anat. Bd. 9, S. 865. 1898. - STOERCK: 
Vber experimentelle Lebercirrhose auf tuberkuliiser Basis. Wien. klin. Wochenschr. 1907. 
S. 847 u. 1011. - WALLGREN: Beitrag zur Kenntnis der Pathogenase und Histologie der 
experimentellen Lebertuberkulose. Berlin 1910. - WALTER-SALLIS: Tuberculose primitive 
du pancreas. Rev. de la tubercul. Tome 11, p. 114. 1914/15. 

Lymphknoten und MHz. 
AsKANAZY, M.: tiber lupiise Tuberkulose des Blutblldungsapparates und tuberkuliise 

Splenomegalie. Beitr. Z. pathol. .Anat. u. Z. allg. Pathol. Bd. 69, S. 563.1921. - Brucs, G.: 
Der Vorbereitungsweg der tuberkuliisen Infektion mit besonderer Beriicksichtigung des 
Lymphdriisensystems. Virchows Arch. f. pathol. .Anat. u. Physiol. Bd. 258, S. 646. 1925. -



506 Literaturverzeichnis. 

BARTEL, J.: Das Stadium "lymphoider" Latenz im Infektionsgange bei der Tuberkulose. 
Wien. klin. Wochenschr. 1913. S. 485. - V. BAUMGARTEN (1): Uber das Verhaltnis der 
Lymphogranulomatose zur Tuberkulose. Miinch. med. Wochenschr. Bd. 61, S. 1545. 1914.­
(2): Experimente tiber hiimatogene L~phdrtisentuberkulose. Verhandl. d. dtsch. pathol. 
Ges .. 10. Tag. 1906. S. 5. - BAYER, J.: Uber die primare Tuberkulose der Milz. Mitt. a. d. 
Grenzgeb. d. Med. u. Chirurg. Bd. 13, H. 4/5. 1904. - BEITZKE, H. (1): Uber Spatver­
kasungen von LymphdrUsen und tiber die RANKEsche Stadieneinteilung. Zeitschr. f. Tuber­
kulose. Bd. 47, S. 449. 1927. - (2): Bemerkungen zu der Arbeit von BARACS in Bd. 258: 
Die Verbreitungswege der tuberkulosen Infektion mit besonderer Berticksichtigung des 
Lymphdriiseusystems. Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 259, S. 815. 1926. 
(3): Uber lymphogene Staubverschleppung. Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 
Bd. 254, S. 625. 1925. - (4): Die pathologisch-anatomischen Unterlagen fiir die Diagnose 
"Hilusdriisentuberkulose". Handbuch der Tuberkulosenfiirsorge von BLUMEL. Bd. 1, 
S. 81. 1926. - BRUCKMANN, P.: Ein Fall von LymphdrUsen- und Bauchfelltuberkulose. 
Arb. a. d. Geb. d. pathol. Anat. u. Bakteriol. a. d. pathol. lnst. Tiibingen. Bd. 2, S. 468. 
1894/99. - CARLING and HICKS: Two cases of tbc. Splenomegalie. Brit. med. journ. 1925. 
p. 291. - EBBINGHAUS, H.: lsolierte regionare Achseldriisentuberkulose bei Tumoren 
der weiblichen Mamma nebst Bemerkungen iiber die Genese der Milchdriisentuberkulose. 
Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 171, S. 472. 1903. - ESCHERICH, TH.: 
Was nennen wir Skrofulose? Wien. klin. Wochenschr. 1909. S. 224. - ESSER: Beitrage 
zur Frage der atypischen Tuberkulosen. Beitr. z. Klin. d. Tuberkul. Bd. 63, S. 699. 1926. -
FRANKE, F.: Uber die primare Tuberkulose der Milz. Dtsch. med. Wochenschr. 1906. 
S.1656. - GHON, KUDLICH, SCHMIEDL: Die Veranderungen der Lymphknoten in den Venen­
winkeln bei Tuberkulose und ihre Bedeutung. Zeitschr. f. Tuberkul. Bd.46, S. 1 u. 97. 1926.­
GRAEBERG: Die Lokalisation der miliaren Tuberkelknoten in der Milz beim Menschen. 
Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 260, S. 287. 1926. - HALLERMANN, A.: 
Uber den Verlauf eines Falles von Milztuberkulose und seine Behandlung mit Rontgen­
strahlen. Klin. Wochenschr. 1927. S. 502. - HAUSTEIN, HERMANN: Uber hamatogene 
Lymphdriisentuberkulose. Arb. a. d. Geb. d. pathol. Anat. u. Bakteriol. a. d. pathol. lnst. 
Tiibingen. Bd. 7, S. 117. 1909. - V. HAYEK, H.: Zur lmmunbiologie der Skrofulose. Die 
extrapulmonale Tuberkulose. Bd. 2, S. 73. 1927. - HEITZMANN, 0.; Uber das Vorkommen 
roter Blutkorperchen in den Miliartuberkeln der Milz. Virchows Arch. f. pathol. Anat. 
u. Physiol. Bd. 227, S. 174. 1920. - HEMMERLING und SOHLEISSING: Siehe S. 494. -
JOEST, E. (1): Versuche zur Frage des Vorkommens latenter Tuberkelbazillen in Lymph­
drusen. Verhandl. d. dtsch. pathol. Ges. Bd. 15, S. 109. 1912. - (2): Zur Histogenese 
der Lymphdriisentuberkulose. Verhandl. d. dtsch. pathol. Ges. Bd. 15, S. 101. 1912. -
JOEST und EMSHOFF (1): Studien iiber die Histogenese des Lymphdriisentuberkels und die 
Friihstadien der Lymphdriisentuberkulose. Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 
Bd. 210, S. 188. 1912. - (2): Nachtrag zu unserer Arbeit "Studien tiber die Histogenese 
der Lymphdriisentuberkulose und die Friihstadien des Lymphdriisentuberkels". Virchows 
Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 214, S. 475. 1913. - JOEST,EMSHOFF und SEMMLER: 
Experimentelle Untersuchungen zur :Frage des Vorkommens latenter Tuberkelbazillen 
in Lymphknoten. Zeitschr. f. lnfektionskrankh., parasitare Krankh. u. Hyg. d. Haustiere. 
Bd. 12, S. 117. 1912. - KAISER, ALBERT: Uber primare Tuberkulose der Lymphdrmen. 
Arb. a. d. Geb. d. pathol. Anat. u. Bakteriol. a. d. pathol. lust. Tiibingen. Bd. 7, S. 129. 
1909. - KAUFMANN, E.: Milz. Lehrbuch, 7. u. 8. Aun. Berlin u. Leipzig 1922. S. 182. -
KLEIN, ST.: Die isolierte Tuberkulose der Mesenteriallymphdriisen. Beitr. z. Klin. d. 
Tuberkul. Bd. 63, S. 268. 1926. - KRISOHE, K.: Kombination von Krebs und Tuberkulose 
in metastatisch erkrankten Driisen. Frankfurt. Zeitschr. f. Pathol. Bd. 12, S. 63. 1913. -
LOREY, A.: Uber Miliartuberkulose. Beitr. z. Klin. d. Tuberkul. Bd. 24, S. 235. 1912. -
LUBARSOH, 0.: Pathologische Anatomie der Milz. Handbuch der speziellen pathologischen 
Anatomie. Bd. 1,2, S. 574. Berlin 1927. -MONCKEBERG, J. G.: Zur Komplikation myeloider 
Leukamie mit Tuberkulose. Verhandl. d. dtsch. pathol. Ges. Bd. 15, S. 42. 1912. - MORO: 
Uber Skrofulose. Jahrb. f. Kinderheilk. Bd. 116, S. 127. 1927. - NUSSEL, K.: Ein Fall 
von hochgradiger aktiver Bronchialdriisentuberkulose und Paratrachealdriisentuberkulos!' 
bei einem 16jahrigen Kinde. Beitr. z. Klin. d. Tuberkul. Bd. 62, S. 505. 1926. - PAGEL, W.: 
Zur Entstehungsgeschichte des Milztuberkels. Zentralbl. f. allg. Pathol. u. pathol. Anat. 
Bd. 38, S. 195. 1926. - PETROFF: Histologische Veranderungen in der Milz bei chronischer 
Lungentuberkulose. Beitr. z. Klin. d.Tuberkul. Bd. 66, S. 660. 1927. - PrCKHAN: Tuber-



Literaturverzeichnis. 507 

kulose der axillaren Lymphknoten bei Lungentuberkulose. Virchows Arch. f. pathol. Anat. 
u. Physiol. Bd. 231, S. 212. 1921. - PONFICK: Vber die Beziehungen der Skrofulose zur 
Tuberkulose. Verhandl. d. Ges. f. Kinderheilk. Bd. 72, S. 88. 1901. - PRYM, P.: Tuber­
kulose der axillaren Lymphknoten bei Geschwiilsten der Brustdriise. Beitr. z. Klin. d. 
Tuberkul. Bd. 63, S. 900. 1926. - RANKE, K. E.: Primaraffekt, sekundare und tertiare 
Stadien der Lungentuberkulose. Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 119, S. 201 u. 297. 1916. 
Bd. 129, S. 224.1917. - ROST, G. A.: Beitrag zum Skrofulosep!oblem. Die extrapulmonale 
Tuberkulose. Bd. 2, S. 91. 1927. - SCHUBERT und GEll'EL: Dber sog. primare Milztuber­
kulose. MUnch. med. Wochenschr. 1914. S. 1852. - SCHRODER, KAUFMANN und KOGEL: 
tiber die Rolle der Milz als Schutzorgan gegen tuberkuliise Infektion. Beitr. Z. Klin. d. 
Tuberkul. Bd. 23, S. 1. 1912. - SPIELER, FRITz: Skrofulose und Tuberkulose. Leipzig 
und Wien: Deuticke 1920. - STERNBERG, C.: Die Lymphknoten. Handbuch der speziellen 
pathologischen Anatomie. Bd. 1, 1, S. 292. Berlin 1926. - STREHL: tiber Milztuberkulose. 
Arch. f. klin. Chirurg. (LANGENBECK). Bd. 88, S. 834. 1909. - TANGL und BRENTANO: 
Beitrag zur Atiologie der Pseudoleukamie. Dtsch. med. Wochenschr. 1891. S. 588. -
WEIL, E.: La tuberculose de la rate. Bull. de la soc. d'etudes sc. sur la tubercul. July 
1911. - WEISHAUPT, H.: tiber das VerhiUtnis von Pseudoleukamie und Tuberkulose. 
,Arb. a. d. Geb. d. pathol. Anat. u. Bakteriol. a. d. pathol. lust. Tiibingen. Bd. 1, S. 194. 
1891/92. - WELEMINSKY, F.: Pathogenese der Tuberkulose. Die extrapulmonale Tuber­
kulose. Bd. 1, H. 6, S. 32. 1925. 

Driisen mit innerer Sekretion. 
ADDISON: Die Erkraukungen der Nebenniere und ihre Folgen (1855; libers. von E. EB­

STEIN). Klassiker d. Med. Bd. 20. Leipzig 1912. - ARND, C.: Beitrag zur Kenntnis der 
SchilddrUsentuberkulose. Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. Bd. 116, S. 7. 1912. - BECK: Hypo­
physe. Ammons Zeitschr. f. Ophth. 1835. - BERBERICH, J. und FISCRER-WASELS: Schild­
drUse und innere Sekretion. Handbuch der inneren Sekretion. Bd. 1, S. 337. - BERB­
LINGER, W.: Die Glandula pinealis. Handbuch der speziellen pathologischen Anatomie. 
Bd. 8, S. 711. Berlin 1926. - BITTORF: Die Pathologie der Nebennieren und das Morbus 
Addisonii. Jena 1908. - BRANCHLI: Beitrage zur pathologischen Anatomie der Hypophyse. 
Frankfurt. Zeitschr. f. Pathol. Bd. 31, S. 459.1925. -v. BRANDENSTEIN: Basedowsymptome 
bei Lungentuberkulose. Berlin. klin. Wochenschr. 1912. S. 1840. - BRUNS: Struma-tuber­
culosa. Brun's Beitr. z. klin. Chirurg. Bd. 10, S. 1. 1893. - CLAIRMONT: Zur Tuberkulose 
der Schilddriise (Struma tuberculosa). Wien. klin. Wochenschr. 1902, S. 1267. - COHN­
HElM: Door Tuberkulose der Chorioidea. Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 39, 
S. 49. 1867. - CREITE: Dber tuberkuliise Strumen. Brun's Beitr. z. klin. Chrrurg. Bd. 78, 
S. 487. 1912. - DEMME: Erkrankungen der Schilddriise. Handbuch der Kinderheilkunde. 
Bd. 3, 2. 1878. - DIETRICH, A. und H. SIEGMUND: Die Nebennieren und das chromaffine 
System. Handbuch der speziellen pathologischen Anatomie. Bd. 8, S. 1029. 1926. - FISCHER­
W ABELS, B. und J. BERBERICH: Epithelkiirperchen und innere Sekretion. Handbnch der 
inneren Sekretion. Bd. 1, S. 432. - FRAENKEL, E. (1): ttber Schilddriisentuberkulose. 
Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 104, S. 58. 1886. - (2): Dber Schilddriisen­
tuberkulose. Virchows Arch. f. pathol. Auat. u. Physiol. Bd. 104, S. 58. 1886. - FROBOESE: 
Die tuberkuliise Erkrankung der Hypophysis, insbesondere liber die primare Form. Zentral­
blatt f. allg. Pathol. u. pathol. Auat. Bd. 29, S. 145. 1918. - GEBELE: Dber SchilddrUsen­
tuOOrkulose. MUnch. med. Wochenschr. 1913. S. 1683. - HEDINGER, E.: Zur Lehre der 
SchilddrUsentuberkulose. Dtsch. Zeitschr_ f. Chiurg. Bd. 116, S. 125. 1912. - HEIDKAMP, H.< 
Beitrag zur Tuberkulose der Hypophyse. Virchows Arch. f. pathol. Allat. u. Physiol. Bd. 210, 
S.445. 1912. - HERXHEIMER, G.: Die Epithelkiirperchen. Handbuch der speziellen patho­
logischen Anatomie. Bd. 8, S. 604. Berlin 1926. - HUETER, C.: Hypophysistuberkulose 
bei einer Zwergin. Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 182, S. 219. 1905. -
HUFNAGEL: Basedow im AnschluB an tuberkuliise Erkrankung. MUnch. med. Wochenschr. 
1908. 2392. - JOSEPHY: Die feinere Histologie der Epiphyse. Zeitschr. f. d. ges. Neurol. 
u. Psychiatrie. Bd. 62, S. 91. 1920. - IVANOFF: De la tbc. de la glande thyroid. These de Lyon. 
1899. - KABHlVAMlJRA: Die Schilddriise bei Infektionskrankheiten. Virchows Arch. f. 
pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 166, S. 373. 1901. - KAUFMANN, E.: Driisen mit innerer Sekre­
tion. Lehrbuch. 7. u. 8. Auf I. Berlin u. Leipzig 1922. S. 393, 412, 1004, 1515. - KRAUS, E. J.: 
Die Hypophyse. Handbuch der speziellen pathologischen Anatomie. Bd. 8, S. 859. Berlin 



508 .Literaturverzeichnis. 

1926. - KuRzAK:Die Tuberkulose des Keilbeins und ihre Beziehungen zur Hypophyse. 
Zeitschr. f. Tuberkul. Bd. 34, S. 433. 1921. - LEBERT: Die Krankheiten der Schilddriise 
und ihre Behandlung. 1862. - LOFFLER: Beitrag zur Kenntnis der Addisonschen Krank­
heit. Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 90, S. 265. 1921. - NATHER, KA.ltL: Zur Pathologie der 
Schilddriisentuberkulose. Mitt. a. d. Grenzgeb. d.Med. u. Chirurg. Bd. 33, S. 375. 1921. ---' 
OEHLER: Uber das histologische Bild der Basedowstruma in seinem Verhii.ltnis zum 
klinischen Bild der Basedowschen Krankheit. Zugleich ein Beitrag zur Kasuistik der Tuber­
kulose der Basedowstruma. Brun's Beitr. z. klin. Chirurg. Bd. 83, S. 156. 1912. -
PULAWSKI, A.: Ein Fall von Addisonscher Krankheit. Wien. klin. Wochenschr. 1912. 
S. 757. - PuPOVAO: Zur Kenntnis der Tuberkulose der Schilddriise. Wien. klin. Wochen­
schrift. 1903. S. 1012. - REIN1IA.RT: Uber Kombination von Krebs und Kropf mit Tuber­
kulose. Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 224, S. 236. 1917. - RENDLElIf.AN 
und MARKER: Ein Fall von primarer Schilddriisentuberkulose. Journ. of the ~<\meric. med. 
assoc. Vol. 76, p. 306. 1921. - RUl'PANNER: Uber tuberkulose Strumen. Frankfurt. Zeit­
schrift f. Pathol. Bd. 2, S. 513. 1909. - SCHMIDT, M. B.: Akromegalie. Ergebn. d. allg. 
Pathol. u. pathol. Anat. Bd. 5, S. 918. 1898. - SCHMIDTlIf.ANN: Uber anatomische Verande­
rungen des Hirnanhanges bei Tuberkulose. Zentralbl. f. allg. Pathol. u. pathol. Anat. 
Bd. 30, S. 3. 1919/20. - SOHMINOKE, A.: Pathologie des Thymus. Handbuch der speziellen 
pathologischen Anatomie. Bd.8, S. 784. Berlin 1926. - SCHONBERG: Primare Schilddriisen­
tuberkulose Jlnd allgemeine Miliartuberkulose. Zentralbl. f. allg. Pathol. u. pathol. Anat. 
Bd. 27, 464.1916. - SIMMONDS: Zur Pathologie der Hypophyse. Verhandl. d. dtsch. pathol. 
Ges. Bd. 17, S. 208. 1914. - STAEMMLER: Uber Kropfbefunde irn Leichenhause des ChariM­
krankenhauses zu Berlin. Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 217, S. 184. 
1914. - UElIroRA: Die Tuberkulose der Schilddriise mit besonderer Beriicksichtigung 
der Tuberkulose in Basedowschilddriisen. Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. Bd. 140, S. 242. 
1917. - VmCHow: Die krankhaften Geschwtilste. Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 
Bd.2, S.679. 1864/65 u. Bd. 3, S. 63. 1864/65. - YOLK: Riesenzellen in der Schilddriise. 
Inaug.-Diss. Frankfurt 1921. - WEGELIN: Schilddriise. Handbuch der speziellen patho­
logischen Anatomie. Bd. 8, S. 125. Berlin 1926. - WILDFANG: Tuberkulose des Thymus. 
Inaug.-Diss. Kiel 1883. - WILKE: Uber Riesenzellbildung in Thyroidea und Prostata. 
(Zugleich ein Beitrag zur Histologie der Fremdkorpertuberkulose.) Virchows Arch f. 
pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 211, S. 165. 1913. 

Harnorgane. 
v. BAUl\fGARTEN, P.: Uber aszendierende Urogenitaltuberkulose. Arb. a. d. Geb. d. pathol. 

Anat. u. Bakteriol. a. d. pathol. lnst. Tiibingen. Bd. 5, S. 372. 1906. - BENDA (1): Zur 
Kenntnis der Histiogenese des miliaren Tuberkels und der Wirkung des Tuberkelbazillus 
beirn Menschen. PathoJ.-anat. Arbeiten. Festschr. f. ORTR, Berlin 1903. S. 520. -
CEELEN, W.: tjber tuberkulose Schrumpfnieren. Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 
Bd. 219, S. 68. 1915. - GROMELSKI, A.: Die zellularen Abwehrvorgange des gro13en Netzes 
gegeniiber Tuberkelbazillen und die Abhangigkeit der spezifischen Gewebsreaktion von 
der Zustandsanderung der Bazillen. Krankheitsforschung. Bd. 3, S. 355. 1926. - HAR­
RITZ, F.: Uber spontane Heilbarkeit der Nierentuberkulose. Zeitschr. f. urol. Chirurg. 
Bd. 1, S. 582. 1913. - HEYN, A.: Uber disseminierte Nephritis bacillaris Tuberkuloser 
ohne Nierentuberkel. Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 156, S. 42. 1901.­
JOUSSET (1): Reins et bacilles de KOOH. Arch. med. expo 1904. - (2): La bacillemie tbc. 
Semaine de med. 1904. p. 269. - (3): Des septicemie tbc. Semaine de med. 1903. p. 153. -
KAUFlIf.ANN, E.: Nierentuberkulose. Lehrbuch. 7. u. 8. Aufl. Berlin u. Leipzig 1922. 
S. 1072. - KillCH, E.: Uber tuberkulOse Leberzirrhose, tuberkulose Schrumpfnieren und 
analoge Folgeerscheinungen granulierender tuberkuloser Entziindung in Pankreas und 
Mundspeicheldriisen. Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 225, S. 129. 1918.­
KONIG und PELS-LEUSDEN: Die Tuberkulose der Niere. Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. Bd. 55, 
S. 1. 1900. - ORTR, J.: Uber die Folgen der Gefa13tuberkulose in den Nieren. Verhandl. 
d. pathol. dtsch. Ges. Bd. 15, S. 129. 1922. - SCHONBERG, S.: Uber tuberkulose Schrumpf­
nieren. VirchowsArch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 220, S. 285.1915. -TOPPICH, G. (1): 
Der Abbau der Tuberkelbazillen in der Lunge durch Zellvorgange und ihr Wiederauftreten 
in veranderter Form. Krankheitsforschung. Bd. 3, S. 335. 1926. - (2): Die zellularen 



Literaturverzeichnis. 509 

Abwehrvorgange in der Lunge bei Erst- und Wiederinfektion mit Tuberkelbazillen. Krank­
heitsforschung. Bd. 2, S.15. 1926. - WEGELINUnd WILDBOLZ: Anatomische Untersuchungen 
von Friihstadien der chronischen Nierentuberkulose. Zeitschr. f. urol. Chirurg. Bd. 2, 
S. 201. 1914. - WILDBOLZ, H.: Die Tuberkulose der Harnorgane. Abh. a. d. Geb. d. 
Dermatol. usw. Bd. 1, H. 8. 1912. Handbuch der Urologie. Bd. 4, S. 1. 1927. 

Geschlechtsorgane. 

ALBREOHT, H.: tiber die Beziehungen zwischen Peritoneal- und Genitaltuberkulose. 
Verhandl. d. dtsch. Ges. f. Gynakol. Bd. 14, S. 428. 1911. - ASKANAZY, M.: La pathogenie 
de la tuberculose des VOles genitales chez la femme. Schweiz. med. Wochenschr. 1923. 
S. 715. - BALLIANO, A.: Uber einen Fall von primarer Tuberkulose der Samenkanalchen 
des Hodens und des Nebenhodens. Beitr. z. Klin. d. Tuberkul. Bd. 25, S. 385. 1912.­
BAUER: tiber die Kombination von Karzinom und Tuberkulose in der Mamma. lnaug.­
Diss. Gattingen 1912. - BAUEREISEN: Die Ausbreitungswege der Genitaltuberkulose. 
Arch. f. Gynakol. Bd.96, S. 217. 1913. - v. BAUMGARTEN, P.: Experimente tiber die Aus­
breitung der weiblichen Genitaltuberkulose im Karper. Arb. a. d. Geb. d. pathol. Anat. 
u. Bakteriol. a. d. pathol. lnst. Tubingen. Bd. 5, S. 247. 1906. - BENNEOKE, A. (1): tiber 
die Ascension der Tuberkulose im weiblichen Genitaltraktus. Zentralbl. f. Bakteriol., 
Parasitenk. u. lnfektionskrankh., Abt. l, Orig. Bd. 64, S. 189. 1912. - (2): Experimentelle 
Studien zur aszendierenden Genitaltuberkulose. Verhandl. d. dtsch. Ges. f. Gynakol. 
Bd. 14, S. 312. 1911. - BUNDSOHUH: tiber Karzinom und Tuberkulose derselben Mamma. 
Beitr. z. pathol. Anat. u. z. allg. Pathol. Bd. 57, S. 65. 1913. - DAVIDSOHN, CARL: Tuber­
kulose der Vulva und Vagina. Berl. klin. Wochenschr. 1899. S. 547. - ENGELHORN, E.: 
Zur Frage der aszendierenden Urogenitaltuberkulose beim Weibe. Monatsschr. f. Geburtsh. 
u. Gynakol. Bd. 35, S. 198. 1912. - FRAENKEL, E.: Orchitis fibrosa. Mitt. d. Hamburg. 
Staatskrankenanst. 1905. - FRANKENSTEIN: Bemerkungen zu einem FaIle von mannlicher 
Genitaltuberkulose. Frankfurt. Zeitschr. f. Pathol. Bd. 1, S. 268. 1907. - FISCHER, W.: 
tiber Tuberkulose in einem Krebs der Brustdriisen und in einem Krebs der Gallenblase. 
Arb. a. d. Geb. d. pathol. Anat. u. Bakteriol. a. d. pathol. lnst. Tubingen. Bd. 7, S. 215. 
1910. - v. FRANQUE (1): Die Epithelveranderungen bei Tuberkulose der weiblichen Genitalien 
und ihre Beziehungen zur Karzinomentwicklung, besonders der Tube. Verhandl. d. dtsch. 
Ges. f. Gynakol. Bd. 14, S. 301. 1911. - (2): Zur Tuberkulose der weiblichen Genitalien, 
insbesondere der Ovarien. Zeitschr. f. Geburtsh. u. Gynakol. Bd. 37, S. 185. 1897.­
\3): tiber das gleichzeitige Vorkommen von Karzinom und Tuberkulose an den weiblichen 
Genitalien, insbesondere Tube und Uterus. Zeitschr. f. Geburtsh. u. Gynakol. Bd. 69, 
H. 2. 1911. - GARKISCH, A.: Tuberku16se Korpusluteumcyste. Zeitschr. f. Geburtsh. 
u. Gynakol. Bd. 63, S. 66. 1908. - GEIPEL, P.: Uber Sauglingstuberkulose. Zeitschr. f. 
Hyg. u. lnfektionskrankh. Bd. 53, S. 1. 1906. - GCiTZEL: Die Tuberkuloseder Prostata. 
Fol. urolog. Bd. 7, Nr. 7. - GRAGERT, 0.: tiber Genital· und Bauchfelltuberkulose beim 
Weibe. Beitr. z. KIin. d. Tuberkul. Bd. 63, S. 768. 1926. - GRUNBAUlII, D.: Adenomyoma 
corporis uteri mit Tuberkulose. Arch. f. Gynakol. Bd. 81, S. 190, 383. - HARTUNG, E.: 
Atiologie der primaren Nebenhodentuberkulose. Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 
Bd. 180, S. 179. 1905. - HOEHNE: Experimentelles und KIinisches zur Tuberkuloseinfektion 
des Peritoneums und der Urogenitalorgane. Verhandl. d. dtsch. Ges. f. Gynakol. Bd. 14, 
S. 324. 1911. - HUNZIKER: tiber miliare Tuberkulose bei Schwangerschaft, Geburt und 
Wochenbett. Verhandl. d. dtsch. Ges. f. Gynakol. Bd. 14, S. 360.1911. - JADASSOHN, W.: 
Akute Nebenhodentuberkulose mit vorwiegend tuberkelfreier Entzundung. Die extra­
pulmonale Tuberkulose. Bd. 1, H. 6, S.20. 1925. - lNGIER, H.: Mastitis tuberculosa 
obliterans. Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 202, S. 217. 1910. - JUNG, 
PH. (1): tiber die Tuberkulose der Genitalien und des uropoetischen Systems beim Weibe. 
Verhandl. d. dtsch. Ges. f. Gynakol. Bd. 14, S. 29.1911. - (2): Zur Frage der aszendierenden 
Urogenitaltuberkulose beim Weibe. Monatsschr. f. Geburtsh. u. Gynakol. Bd. 35, S. 200. 
1912. - (3): Urogenitaltuberkulose beim Weibe. Monatsschr. f. Geburtsh. u. Gynakol. 
Bd. 35, H. 2. 1912. - KAFKA: Die Genese der weiblichen Genitaltuberkulose. Die extra· 
pulmonale Tuberkulose. Bd. 1, 4, S. 13. 1925. - KALBFLEISCH: Beitrag zur Kenntnis 
der Genitaltuberkulose des Weibes; primare Tuberkulose. Beitr. z. Klin. d. Tuberkul. Bd.66, 
S. 328.1927. - KAUFMANN, E. (1): Mannliche Genitalien. Lehrbuch. 7. u. 8. Aun. Berlin 



510 Literaturverzeichnis. 

u. Leipzig 1922. S. 1164, 1186, 1189, 1202. - (2): Weibliche Genitalien. Lehrbuch. 7. u. 
8. Aufl. Berlin u. Leipzig 1922. S. 1213, 1249, 1280, 1349 u. 1374. - KELLER, R.: Risto­
logische Untersuchungen iiber den Infektionsweg bei der weiblichen Genitaltuberkulose. 
Arch. f. Gynakol. Bd. 98, S. 253. 1913. - KOCH, G.: "Ober isolierte Prostatatuberkulose. 
Frankfurt. Zeitschr. f. Pathol. Bd. 1, S. 272. 1907. - KRONIG, B.: Genitaltuberkulose. 
Verhandl. d. dtsch. Ges. f. Gynakol. Bd. 14, S. 206. 1911. - LElnIrANN, F.: Weitere Mit­
teilungen tiber Plazentartuberkulose. Berl. klin. Wochenschr. 1894. S. 601 u. 646. -
MAYER, A.: Genitaltuberkulose des Weibes und Konstitution. Beitr. z. Klin. d. Tuberkul. 
Bd. 63, S. 874. 1926. - MENGE: Experimentelles zur Genitaltuberkulose des Weibes. 
Verhandl. d. dtsch. Ges. f. Gynakol. Bd. 14, S. 317. 1911. - MULLER, ALB.: Zur primaren 
Tubentuberkulose. Dtsch. med. Wochenschr. 1910. S. 1529. - NAGASHIM'A, Y.: "Ober 
die Beteiligung der Brustdriise des Weibes bei der Tuberkulose der inneren Organe usw. 
Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 254, S. 184. 1925. - NIEPOKOJCZYCKA, H.: 
La tuberculose genitale chez la femme. These, Genf 1912. - PANKOW, 0.: Die Genital­
tuberkulose des Weibes. Handbuch der Tuberkulose. Bd.3, S. 623. 1923. - PETERS (1): 
Die Tuberkulose des Penis. Bruns Beitr. z. klin. Chirurg. Bd. 122, S. 647. 1921. - (2): "Ober 
Tuberkulose der mannlichen Geschlechtsorgane. Fortschr. d. Med. Bd. 38, Nr. 11. 1921.­
PRIBRAM, E.: Zur Tuberkulose der Ovarialgeschwiilste. Monatsschr. f. Geburtsh. u. Gynakol. 
Bd. 55, S. 256. 1921. - ROSENTHAL, TH.: Zur Tuberkulose der Eierstockgeschwiilste. 
Monatsschr. f. Geburtsh. u. Gynakol. Bd. 34, S. 302. 1911. - ROSHDESTWENSKY, W. I.: 
Pathologisch-anatomische Veranderungen in den Hoden bei der Lungentuberkulose. Beitr. 
z. Klin. d. Tuberkul. Bd. 63, S. 138. 1926. - Roux, C.: In das Rektum perforierte tuberkulose 
Pyosalpinx. Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. Bd. 116, S. 671. 1912. - SCHLIMPERT (1): Die 
Tuberkulose bei der Frau, insbesondere die Bauchfell- und die Genitaltuberkulose usw. 
Arch. f. Gynakol. Bd. 94, S. 863. 1911. - (2): "Ober Placentartuberkulose. Arch. f. Gynakol. 
Bd. 90, S. 121. 1910. - SCHMORL: "Ober die Tuberkulose der menschlichen Plazenta. 
Verhandl. d. dtsch. pathol. Ges. Bd. 7, S. 94. 1904. - SCHMORL und GEIPEL: "Ober die 
Tuberkulose der menschlichen Plazenta. Miinch. med. Wochenschr. 1904. S. 1676. -
SCHMORL und KOCKEL: Die Tuberkulose der menschlichen Plazenta und ihre Beziehung 
zur fotalen Tuberkulose. Beitr. z. pathol. Anat. u. z. allg. Pathol. Bd. 16, S. 313. 1897.­
SCHNEIDER: "Ober primare weibliche Genitaltuberkulose. Inaug.-Diss. Freiburg 1913. -
SEIFERT, 0.: "Ober Tuberkulose der auBeren Genitalien des Weibes. Arch. f. Dermatol. 
u. Syphilis. Bd. 113, S. 1065. 1912. - SIMMONDS, M. (1): "Ober Friihformen der Samen­
blasentuberkulose. Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 183, S. 92. 1906. -
(2): "Ober hamatogene Tuberkulose der Prostata. Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 
Bd. 216, S. 45. 1914. - (3): "Ober Tuberkulose des weiblichen Genitalapparates. Arch. 
f. Gynakol. Bd. 88, S. 29. 1909. - SITZENFREY, A.: Die Lehre von der kongenitalen Tuber­
kulose mit besonderer Beriicksichtigung der Plazentartuberkulose. Habilitationsschr. 
GieBen 1908. - SUGIMURA, ST.: Zur Frage der aszendierenden Urogenitaltuberkulose 
beim Weibe. Monatsschr. f. Geburtsh. u. Gynakol. Bd. 34, S. 674. 1911." Arb. a. d. Geb. 
d. pathol. Anat. u. Bakteriol. a. d. pathol. Inst. Tiibingen. Bd. 8, S. 29. 1912. - Sus­
SIG, L. (1): Zur Frage tiber die Genese der Tuberkulose des mannlichen Genitales. Dtsch. 
Zeitschr. f. Chirurg. Bd. 165, S. 101. 1921. - (2): Einiges tiber die Genese der mannlichen 
Genitaltuberkulose. Die extrapulmonale Tuberkulose. Bd. 1, H. 6, S. 10. 1925. -
TEUTSCHLAENDER, O. R. (1): Die Samenblasentuberkulose und ihre Beziehungen zur 
Tuberkulose der tibrigen Genitalorgane. Beitr. z. Klin. d. Tuberkul. Bd. 3, S. 215 u. 297. 
1905. - (2): Wie breitet sich die Genitaltuberkulose aus. Beitr. z. Klin. d. Tuberkul. Bd. 5, 
S. 83. 1906. - TSUDA, S.: "Ober die hamatogene Prostatatuberkulose. Virchows Arch. 
f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 251, S. 1. 1924. - WOLFF, S.: Die Genital- und Peritoneal­
tuberkulose des Weibes mit besonderer Beriicksichtigung von 82 Fallen der Heidelberger 
Univ.-Frauenklinik. Inaug.-Diss. Heidelberg 1919 u. Beitr. z. Geburtsh. u. Gynakol. 
Bd. 17, S. 296. 1913. - ZAHN, F. W.: Uteruspolyp mit Tuberkeln. Virchows Arch. f. 
pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 115, S. 66. 1889. - ZOLLINGER: Hoden- und Nebenhoden­
tuberkulose und Unfall. Zeitschr. f. Tuberkul. Bd. 48, S. 119. 1927. 

Skelett, Muskeln, Raut. 
ACKERMANN, V.: Die Tuberkulose der Vorderarmknochen. Inaug.-Diss. Freiburg 

1912. - BRENNER: "Ober klinisch latente Wirbelsaulentuberkulose. Frankfurt. Zeitschr. 



Litera turverzeiclmis. 511 

f. Pathol. Bd. 1. 1907. - CHANCELLOR: Beitrag zur Frage des Primaraffektes bei der Tuber­
kulose. Zeitschr. f. Kinderheilk. Bd. 10, S. 12. 1914. - DANSEL, E.: Dber primare Muske1-
tuberkulose. Inaug.-Diss. Berlin 1913. - FRAENREL, E.: Dber eiue eigenartige Form 
multipler Knochentuberkulose (Spina ventosa multiplex adultorum). Beitr. z. Klin. d. 
TuberkuI. Bd. 50, S. 441. 1922. - GANS, 0.: Histologie der Hautkrankheiten. Bd. 1, S. 418ff. 
Berlin 1925. - GOLDMANN (1): Dber das reiskorperchenhaltige Hygrom der Selmenscheiden. 
Beitr. z. pathoI. Anat. u' z. allg. PathoI. Bd. 7, S. 299. 1890. - (2): Dber die Bildungsweise 
der Reiskorperchen in tuberkulos erkrankten Gelenken, Schleimbeuteln, und Selmen­
scheiden. Brun's Beitr. z. klin. Chirurg. Bd. 15, S. 757. 1896. - HAUSER: Dber einen Fall 
von perforierender Tuberkulose der glatten Schadelknochen. Arch. f. klin. Med. Bd. 40. 
1887. - HEDINGER, E.: Miliartuberkulose der Haut bei Tuberkulose der Aorta abdominalis. 
Frankfurt. Zeitschr. f. PathoI. Bd. 2, S. 121. 1908. - KAISER, FRIDA: Zur Kenntnis der 
primaren Muskeltuberkulose. Inaug.-Diss. Berlin 1905. - KAUFMANN, E. (I): Gelenke. 
Lehrbuch. 7. u. 8. Aun. Berlin u. Leipzig 1922. S. 981. - (2): Knochen. Lehrbuch. 7. u. 
8. Aun. Berlin u. Leipzig. 1922. S. 874. - (3): Muskeln. Lehrbuch. 7. u. 8. Auf I. Berlin 
u. Leipzig 1922. S. 1584. - KOBYLICRA, K.: Zwei FaIle von Rheumatismus tbc. (Poncetsche 
Krankheit. Inaug.-Diss. Berlin 1912. - KONIG, F.: Die Tuberkulose der menschlichen Gelenke 
sowie der Brustwand und des Schadels. Berlin 1906. - KONIGER, D.: Dber Schadel­
tuberkulose. Inaug.-Diss. Munchen 1905. - LANDOUZY, L. H. GONGEROT et H. VALIN: 
Demonstration et pathogenie des arthropathies bac. sereuses et congestives. Presse med. 
1912. p. 385. - LEWANDOWSRY, F.: Die Tuberkulose der Haut. Berlin 1916. - LEXER, E.: 
Lehrbuch der allgemeinen Chirurgie. 12. u. 13. Auf I. Bd. 2. Stuttgart 1921. - MADLENER, M.: 
Die Tuberkulose des Schambeins. Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. Bd. 196, S. 329. 1926. -
MARCHAND, F.: Dber Tuberkulose der Korpermuskeln. Virchows Arch. f. pathoI. Anat. 
u. PhysioI. Bd. 72, S. 142. 1878. - MELCHIOR: Zur Kasuistik des tuberkulosen Gelenk­
rheumatismus. Therapie d. Gegenw. 1908. S. 444. - MULLER, PAUL: Ein Fall von pro­
gressiver Rippenknorpelnekrose (Perichondritis costalis tuberculosa). Med. Klinik. 1911. 
Nr. 20. - POPPER, E.: Chronischer tuberku16ser Gelenkrheumatismus. Wien. med. Wochen­
schrift. 1912. S. 2418. - DE QUERVAIN: Tuberkulose der Knochen und Gelenke. Die extra­
pulmonale Tuberkulose. Bd. 1, H. 1. 1925. - RALL, 0.: Tuberkulose des Schadeldaches. 
Inaug.-Diss. Tubingen 1906. - ROEPKE: Gelenktuberkulose unter dem Bilde des Gelenk­
rheumatismus (PONCET). Inaug.-Diss. Leipzig 1910. - SALTYKOW: Dber Tuberkulose 
der quergestreifteIJ. Muskeln. ZentralbI. f. allg. PathoI. u. pathoI. Anat. Bd. 13, S. 715. 
1902. - SCHMIDT, M. B.: Allgemeine Pathologie und pathologische Anatomie der Knochen. 
(3. TeiI. Die tuberkulosen Knochenentziindungen.) Ergebn. d. allg. PathoI. u. pathoI. 
Anat. Bd. 7, S. 221. 1900-1901. - SIEGFRIED, R.: Beitrag zur Beckentuberkulose. SammI. 
klin. Vortr. 1912. S. 662, Chirurg.-Nr. 184. - V. VOLKMANN: Die perforierende Tuber­
kulose der Knochen des Schadeldaches. ZentralbI. f. Chirurg. Bd. 1, S. 3. 1880. - VOUTE, H.: 
Dber Ostitis tuberculosa multiplex. Beitr. z. Klin. d. Tuberkul. Bd. 59, S. 272. 1924. -
ZONDER: Zur primaren Muskeltuberkulose. Munch. med. Wochenschr. 1917. S. 891. 

Nervensystem. 
ASKANAZY, M.: Die GefaBveranderungen bei der akuten tuberkulosen Meningitis und 

ihre Beziehungen zu den Gehirnlasionen. Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 99, S. 333. 1910. 
BIBER, W.: Dber Hamorrhagien und GefaBveranderungen bei tuberkuloser Meningitis. 
Frankfurt. Zeitschr. f. PathoI. Bd. 6, S. 262. 1911. - BIRCH-HIRSCHFELD: Lehrbuch der 
pathologischen Anatomie. Bd. 2, 1, S. 268. Leipzig 1894-1897. - BUSSE, 0.: Dber eine 
ungewohnliche Form der Meningitis tuberculosa. Virchows Arch. f. pathoI. Anat. u. PhysioI. 
Bd.145, S. 107. 1896. - CHIARI: Zur Kenntnis der Pachymeningitis tuberculosa interna 
bei Meningitis tuberculosa. Arch. f. expo PathoI. u. PharmakoI. SuppI. S. llO. 1908. -
V. FIEANDT: Beitrage zur Kenntnis der Pathogenese und Histologie der experimentellen 
Meningeal- und Gehirntuberkulose. Berlin 1911. - HEKTOEN: The vascular changes of 
tbc. meningitis especially the tbc. endarteritis. Journ. of expo med. Vol. 1, p. 112. 1896. -
HIRSCHSOHN: Zur Kenntnis der Tuberkulose der Hirnrinde, sowie des atypischen Verlaufes 
der entsprechenden Hirnhautentziindungen. (Leptomeningitis tbc. chron. adls.) Beitr. 
z. Klin. d. Tuberkul. Bd. 51, S. 38. 1922. - HOUCID, A.: Les modifications des vaisseaux 
dans la meningite tuberculeuse aigue. Inaug.-Diss. Genf 1909. - KAUP, M.: Dber GefaB­
tuberkulose in weichen Hirnhauten mit todlicher intrazerebraler Blutung. Frankfurt. 



512 .Literaturverzeichnis. 

·Zeitschr. f. Pathol. Bd. 34, S. 117. 1926. - KMENT: Zur Meningitistuberculosa mit beson­
derer Beriicksichtigung ihrer Genese. Tuberkul.-Bibliothek. Bd. 14, S. 1. 1924. - RANKE, 0.: 
Beitrage .zur Lehre von der Meningitis tuberculosa. Bistol. u. histopathol. Arb. fiber die 
GroBhirnrinde, herausgegeb. von NISSL. Bd. 2, S. 252. 1908. - RIBBERT-MoNOKEBERG: 
Lehrbuch der allgemeinen Pathologie. 8. Aufl. Leipzig 1921. S. 415. - ROSSLE: tJber eine 
chronische tuberkulose Meningitis. Verhandl. d. dtsch. pathol. Ges. Bd. 17, S. 557.1914.­
SIEPER: B., Die Meningitis in den verschiedenen Stadien der Tuberkulose. Beitr. z. Klin. 
d. Tuberkul. Bd. 64, S. 311. 1926. - STEINMEIER: Statistische Erhebungen fiber das Vor­
kommen von Meningitis tbc. bei anderweitigen Organtuberkulosen. Virchows Arch. f. pathol. 
Anat. u. Physiol. Bd. 216, S. 452.1914. - WALBAUM, 0.: Das Ependym. der Hirnventrikel 
bei tuberkuloser Meningitis. Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 160, S. 85.1900. 



N amenverzeichnis. 
ABDERHALDEN 123. 
ABRIKOSOFF 204. 
ACKERMANN 491. 
ADDISON 349. 
ALBINGER 37. 
ALBRECHT, E. 122, 279, 280, 

281, 282, 463, 477. 
ALBRECHT, H. 463, 489. 
ALTMEYER 481. 
ARND 484. 
ARNOLD, A. 84, 90, 436, 466, 

470. 
ARNOLD, J. 90, 484, 492. 
ASKANAZY 127,447,483, 488, 

. 491, 492. 
ASCHOFF 11, 53, 59, 62, 76, 

110, 120, 122, 130, 152, 
170, 209, 210, 279, 280, 
307, 436, 465, 470, 476, 
477, 478. 

ASCHWANDER 145. 
ASSMANN 54, 478. 
AUCLAIR 103. 
AUFRECHT 463. 

BABES 144. 
BAIL 473. 
BAILLIE 58. 
BAKACS 472, 482. 
BALLIANO 490. 
BARD, L. 478. 
BARTEL, J. 21, 463, 464, 482. 
BAUER 489. 
BAUEREISEN 488. 
V. BAUMGARTEN 7, 15, 16, 77, 

79, 121,~32,356,382,464, 
467, 471, 472, 477, 481, 
482, 488, 489. 

BAuP 479. 
BAYER 483. 
BAYLE 27, 58. 
BECHER 124. 
BECK 486. 
v. BEHRING, E. 6, 121, 463. 
BEITZKE 19, 21, 35, 49, 94 

462, 464, 465, 470, 474, 
477, 479, 481, 482. 

BENDA 9, 28, 140, 147, 148, 
152, 153, 195, 360, 469, 
470, 472, 475, 480, 487, 
488, 490. 

BENEKE 480. 
BENNECKE 488. 
BERBERICH 484, 485. 
BERBLINGER 486. 
BIBER 491, 492. 
BIRCH-HIRSCHFELD 150, 204, 

209, 435, 450, 476. 
BITTORF 484. 
BLUMENBERG 164, 463, 465, 

467, 468 . 
BLUMENFELD 479. 
BONOME 147. 
v. BRANDENSTEIN 485. 
BRANCHLI 486. 
BREHMER 120. 
BRENNER 491. 
BRENTANO 482. 
BRUCKER 144. 
BRUCKMANN 482. 
BRUNS, W. 480, 485. 
BURL 27, 58. 
BUNDSCHUH 489. 
BUSCH 133. 

I BUSSE 480, 493. 
BUTTERMILOH 151. 

CALMETTE 464. 
CARLING 483. 
CEELEN 243, 481, 488. 
CELSUS 61. 
CHANCELLER 479. 
CHlARI 452, 480. 
CHRISTIDES 480. 
CLAIRMONT 485. 
COHNHEIM 485. 
COLEY 480. 
CORNET 7. 
CREITE 484. 
CRUVEILHlER 58. 

DANSEL 491. 
DAVIDsoRN, C. 489. 

HUEBSCHMANN, TUberkulose. 

DEMME 486. 
DIETRICH 145, 471, 479, 484. 
DITTRICH 151. 
DUBOIS 464. 
DUECK 462. 
DRESSLER 148. 

EBBINGHAUS 482. 
EBER 462. 
EICHHORST 128. 
ELLIESEN 481. 
EMSHOFF 471, 481, 482. 
ENGEL, Jos. 468. 
ENGEL, ST. 467. 
ENGELHORN 488. 
ESCHERICH 338. 
ESSER 483. 
ETIENNE 148. 

FEYRTER 479. 
v. FIEANDT 472, 492. 
FIESSINGER 145. 
FISCHER, B. 61, 64, 122, 480. 
FIsCHER, M. H. 86. 
FISCHER, W. 480, 489. 
FISOHER-WASELS 484, 485, 

486. 
FoOKE 479. 

I FOOT 472. 
FORSSNER 151. 

I FRAENKEL, E. 292, 354, 403, 
. 480, 481, 485, 491. 

FRAENKEL, ERNST 33. 
FRANK 480. 
FRANKE 483. 
FRANKENSTEIN 490. 
FRAENKEL, A. 279. 
v. FRANQUE 391, 489. 
FRIEDMANN 464. 
FROBOSE 486. 
FROMBERG 133. 

GANS 428, 429. 
GARKISCH 489. 
GEBELE 484. 

33 



514 

GEIl'EL 152, 483, 489. 
GERLACH 109. 
GHON 7, 12, 13, 84, 86, 158, 

159, 162, 164, 464, 470, 
479,482. 

GIEGLER 258, 278. 
GIRAUD 478. 
GLAUS 480. 
GLOCKNER 480. 
Gt>TZEL 490. 
GoLD 481. 
GOLDMANN 426. 
GoLDSOHMID 463. 
GoUGEROT 491. 
GoTTSTEIN 479. 
GRAEBERG 484. 
GRAGERT 489. 
GRAFF 260,262,278,281,477. 
GROMELSKI 488. 
GRUBER, G. B. 121. 
GRUNBAUM 489. 
GRYSEZ 464. 

Namenverzeichnis. 

HOUCID 491. 
HUECK 80. 
HUETER 486. 
HiiLsE 480. 
HUFNAGEL 485. 
HUGUENIN 464, 467. 
HUNZIKER 489. 
HUSTEN 170, 209 (s. PURL). 

INGIER 489. 
ISAAC 481. 
ITO 479. 
IVANOFF 485. 

JADASSOHN, W. 429, 489, 490. 
JAFFE 474. 
JOEST 471, 481, 482. 
JORES 475, 479. 
JOSEl'HY 486. 
DE JOSSELIN DE JONG,480. 
JOUSSET 487. 
JUNG 488. 

JIALL 481. KACH 144. 
HALLERMANN 483. ~ 489. 
HALSHOFER 479. KAGEYAMA 76. 
IlAMBURGER 94. KAISER, FRIEDA 491. 
HANAU 467, 469, 470. KAIsERLING 479. 
HANOT 152. KAMEN 151. 
HARBITZ 464, 480, 488. KALBFLEISCH 489. 
HART 21. KAsHIVAMURA 485. 
HARTUNG 490. I KAsT 133. 
HARTWICH 37, 468, 469, 470. KAUFMANN, E. 127, 398, 462, 
HAUSER 301, 491. 476, 479, 480, 484, 487, 
HAUSTEIN 482. 488, 489, 490, 491. 
VON HAYEK 115, 116,464,474, KAUl' 492. 

483. KEBBEN 476. 
HEDINGER 151, 434, 484. KELLER, R. 489. 
HEIDENHAIN 82. KERN 481. 
HEDREN 463. KIRCH 475, 481, 488. 
HEIDKAMP 486. KLEBs 476. 
HEITZMANN 484. KLOTZ 479. 
HEKTOEN 472, 491, 492. KMENT 448, 492, 493. 
HEMMERLING 482. KOBYLICKA 491. 
HENKE, F. 464 KOCH, G. 490. 
HERXHEIMER, G. 69, 82, 83, KOCH, R. 6, 27, 83, 104, 112, 

122, 462, 467, 468, 472, 121, 473. 
476, 486. KOCKEL 489. 

HERXHEIMER. KARL 151. KOGEL 484. 
HEYN 487. KOELLIKER 209. 
HERZOG, G. 62, 76. KONIG 488. 
HESSE, F. 463, 467, 479. KONIG, F. 421, 491. 
HICKS 483. KONIGER, U. 491. 
VON HINti:BER 151, 152, KONJETZNY 480. 
HmsCHSOHN 493. KOTLAR 150, 481. 
HOEHNE 489. KRAus, E. J. 486. 
HOLLOS 99. KRISCHE 482. 
HOMEN 472. KRONIG 489. 

KREIDER 470. 
KRETZ 463, 464. 
Kfu>FERLE 281, 477. 
KUDLICH 470, 482. 
KUESS 7, 12, 158, 159. 
KURZAK 486. 

LACHMANN 479. 
LAENNEC 58. 
LAGUESSE 209. 
LANDOUZY 66, 67, 478, 491. 
LANGE, B. 19. 
LANGE, M. 13, 158, 159, 160. 
LAUCERAUX 128, 133. 
LEBERT 58, 485. 
LEHMANN·FACIUS 119. 

I LEHMANN, F. 489. 
'LETULLE 478. 
LEWANDOWSKY 428, 473, 474. 
LEXER 421. 
V. LEYDEN 148. 
LICHTENSTEIN 481. 
LmBERMEISTER, G. 8, 11, 33. 

35, 39, 99, 100, 133, 145, 
146, 286, 322, 377, 423. 
435, 466, 468. 

LOFFLER 484. 
LoEsCHKE 47, 80, 119, 209, 

210. 
LOWENSTEIN 33, 36, 474. 
LONDE 148, 149. 
LoREY 483. 
LUBARSCH 94, 462, 465, 467, 

468, 469, 470, 475, 479, 
483,484. 

LUSCHER 144. 

MADLENER, M. 491. 
MANASSE 290, 293, 479. 
MARCHAND, F. 2, 27, 61, 62, 

63, 64, 76, 120, 122, 242, 
353, 465, 471, 472, 477, 
491. 

MAR.:KER 484. 
MAssINI 145, 480. 
MAXIMOW 63, 472, 492. 
MAYER 481. 
MAYER, A. 489. 
MEWa:IOR' 491. 
MELTZER 128. 
MENGE 489. 
METSCHNIKOFF 123, 472, 473. 
v. MEYENBURG 478. 
MILLER 472. 
MITTASCH 481. 
MONCKEBERG 475, 476, 482. 
MORO 338. 



MUOH 117. 
MiiLLER, A. 489. 
MULLER, ARMIN 124. 
MiiLLER, FR. 87. 
MULLER, H. 304. 
MULLER, PAUL 491. 

NAGASHIMA 489. 
NATHER 484. 
NAUWEROK 149. 
NEISSER 33. 
NELATON 490, 491. 
NEUFELD 19, 20. 
NEUMANN 478. 
NIOOL 11, 209, 280, 465, 466, 

476, 477, 478. 
NIEPOKOJOZYOKA 488. 

OEHLER 484. 
OELLER 76.' 
OPPENHEIlIIER 317, 481. 
ORsos 47. 
ORTH 59, 76, 127, 128, 320, 

471, 476, 480, 481, 487, 
488, 490. 

OSTERTAG 462. 

PAGEL 124, 462, 465, 467, 
479, 480, 484. 

PANKOW 464, 488. 
PARROT 7, 12. 
PELS·LEUSDEN 488. 
PEIUtIER, CR. 97. 
PERTIK 462. 
PETERS, W. 490. 
PETIT 148, 149. 
PETROFF 484. 
PETRUSCHKY 8, 33. 
PFEIFFER 39, 107. 
PFEIFFER, E. 57. 
PrOKHAN 482. 
PrFFL 479. 
V. PmQUET 3, 105. 
PONOET 99, 100, 145, 146, 322, 

377, 423, 435, 487, 491. 
PONFICK 27, 483. 
POPPER 491. 
PRrnRAM 489. 
PRYM 482. 
PRzEwoSKI 480. 
PuRL 11, 50, 54,170,240,476. 
PULA WSKI 484. 
PuPOVAO 485. 

DE QUERVAIN 491. 

RABINOWITSCH, L. 94. 
RALL 491. 
RANDERATH 475. 

Namenverzeichnis. 

RANKE, K. E. 6, 7, 8, 9, 10, 
11, 12, 23, 32, 33, 42, 44, 
45, 56, 57, 58, 84, 89, 98, 
99, 105, 106, 108, 109, 110, 
115, 116, 117, 163, 165, 
176, 180, 222, 328, 332, 
333, 464, 468, 473, 474, 
476, 483, 491, 492. 

RANKE, O. 491. 
RAVIERT 137, 144, 145. 
V. REOKLINGHAUSEN 137. 
REDEKER 45, 54, 466, 478. 
REICHE 70. 
REINHARD 149. 
REINHARDT 58. 
REINHART 486. 
RENDLEMAN 484. 
RENNEN 66. 
RIBBERT 39, 452, 463, 464, 

467,476. 
RICHTER 480. 
RINDFLEISCH 58, 209. 
ROEPKE 491. 
ROlllER, P. 6, 54. 
RossLE 65, 109, 110, 112, 122, 

301, 481, 493. 
ROKlTANSKY 58, 126, 485. 
ROMAN 162, 464. 
ROSENTHAL 489. 
ROSHDESTWENSKY 490. 
ROSSIER 479. 
ROST 483. 
ROTH 82, 83. 
ROTERMUND 480. 
Roux 489. 
R UEDI, L. 493. 
RUl'PANNER 485, 486. 

Sanger 144. 
SALTYKOW 491. 
SATA 464. 
SCHEDE 148. 
SCHILLING 145. 
SOHLAGENHAUFER 486. 
SOHLEUSSING, H. 67, 72, 76, 

79,470,471,472,480,482. 
SCHLICK 60. 
SOHLIMPERT 489. 
SOHLOSSMANN 463. 
SCHMAUS 476. 
SOHMlEDL 482. 
SCHMIDT, H. R. 464. 
SCHMIDT, M. B. 486, 490, 491. 
SCHMIDTMANN 486. 
SOBMINOKE 98, 124, 222, 465, 

,466,467,470,477,479,486. 
SOHMORL 98, 151, 204, 464, 

468, 470, 489. 
SCHNEIDER 480, 489~ 

515 

SCHONBERG 481, 485, 488. 
SCHONFELD 466. . 
SCHOLZ, M. 66, 70. 
SCHRODER 484. 
SCHuBERT 483. 
SOHfum:OFF 469. 
SOlIURMANN 251, 463, 465, 

467,468. 
SCHULTZE, FR. E. 209. 
SCHULTZE, W. H. 149, 464. 
SCHULZ, ED. 466. 
SCHULZE, E.165, 170,177,476. 
SEDAn 478. 
SEIFERT 489. 
SEMMLER 482. 
SEYFARTH 324, 481. 
SIEGEN, H. 170, 173, 174. 
SIEGFRIED 491. 
SIEGMNUD 484. 
SIEPERS 493. 
SIGG 469, 470. 
SILBERGLEIT 469, 470. 
SII\ION, G. 478, 479. 
SIMMONDS 351, 385, 404, 480,. 

481, 488, 489, 490, 493. 
SITZENFREY 464. 
SOLI 148, 150. 
SOMMER 151. 
SORGO 148, 149. 
SOTTI 144. 
SPENGLER 480. 
SPIELER 338. 
SUss 148, 149. 
SUGII\IURA 488. 
SUSSIG 489, 490. 
STAEMMLER 486. 
STEAHELIN. BURCKHARDT 480.. 
STEINlIIEYER 493. 
STERNBERG, C. 481. 
STOCK 466. 
STOEROK 481. 
STOIOESOU 144. 
STREHL 483. 
STROBE 152. 
STRUMPELL 282. 

TANGL 7, 482. 
TENDELOO 47, 98, 462. 
TERPLAN 479. 
TEUTSOHLAENDER 490. 
THOREL 475. 
TOPPICH 145, 474, 488. 
TOllllTA. 480. 
TSUDA 490. 
TURBAN 8. 

UEMURA 484. 
UNNA. 430. 
ULRIOI 466, 478. 

33* 



516 Namellverzeichnis. 

VAIBINGER 60. WASSE~ Ill, Il3. 
VALIN 491. WATANABE 472. 
V ANSTEENBERGHE 464. WECHSBERG 471, 472. 
VESZPREMI 464. WEGEuN, 484, 485. 
VIRCHOW 58, 59, 78, 83, 84, I WEGELIN 3,53, 354, 486, 487. 

85, 137, 157,323,471,485. WEIGERT, C. 26, 27, 28, 29, 
VOLLAND 15. 30, 69, 82, 137, 147, 153, 
YOLK 485. 467, 468, 469, 470, 475. 
VON VOLKMANN 411. WEIL 484. ' 
VOUTE 491. WEISHAUPT 482. 

WAGNER, E. 149. 
tv ALBAUM 492. 
WALLGREN 472, 481. 
WALTER· SALlS 481. 

WELElIIINSKY 482. 
WIENER, ALEX C. 480. 
WIESEL 349. 
WILD 467. 
WILDBOLZ 48~, 487. 

WILDFANG 486. 
WILKE 485. 
WINKLER 475. 
WITTE 148. 
WOLFF· EISNER 474. 
WOLFF·REIBOLDSGRUN 8. 
WOLFF, S. 489. 
WURM 472, 479. 

ZAHN 489. 
ZARFL 84, 164. 
ZIEGLER 63, 466, 476, 484. 
ZOLLINGER 490. 
ZONDEK 491. 
ZRUNEK 151. 



VERLAG VON JULIUS SPRINGER IN BERLIN W 9 

Die 
Tuberkulose und ihre Grenzgebiete 

in Einzeldarslellungen 
Beihefte zu den Beitdigen zur Klinik der Tuberkulose und 

spezifisdien Tuberkuloseforsmung 

Herausgegeben von 

L. Brauer-Hamburg und H. Ulrici .. Sommerfeld 
(D;e A6ollll'lItell ditr "Be;trage zur KI;II;R ditr 'Tu6erRulose" sow;e dits "Zelltral6latt fur die gesamte 

'Tu6erRuloseforsmulIg" ernalten die Balldit ditr SammlulIg mit eillem Namlajl VOII 10%) 

Erster Band: 

Die alll'emeinen pathomorpholol'ischen 
Grundlagen der Tuberkulose 

Von 

Dr. W. Pagel 
VIII, 175 Seiten. 1927. RM 12.-, gebtinden RM 14.70 

Zweiter Band: 

Die Bronchiektasien im Kindesalter 
Von 

Dr. O. Wiese 
Chefarzt der Kaiser Wilhelm-Kinderh~ilst,Ute bei Landeshut i. ScM. 

Mit 86 Abbildungen. IV, 116 Seiten. 1927. RM 12.90, gebunden RM 15.-

Dritter Band: 

Anatomische Untersuchungen iiber die 
Tuberkulose der oberen Luttwege 

Von 

Dr Paul Manasse 
o. o. Professor an der Universitat 

und Vorstand der Klinik fUr Ohren-, Nasen- und Kehlkopfkranke in Wiirzburg 

Mit 62 Abbildungen. IV, 101 Seiten. 1927. RM 9.90, gebunden RM 12.-

Vierter Band: 

Staublunge 
und Staublunl'entuberkulose 

Von 

Dr. Franz Ickert 
Regierungs= und Medizinalrat in Gumbinnen, ehemaliger Leiter der Tuberkulose=Fiirsorgestelle 

in Mansfeld 

Mit 7 Abbildungen. VI, 64 Seiten. 1928. RM 4.80; gebunden RM 6.90 



Inhaltsverzeicbnis. IX 

Raut 
Seite 

. 428 
Ubersicht 429 - Lupus 429 - Tuberculosis cutis colliquativa 432 - Bezie­

hungen zu allergischen Zustiinden 433 - Leichentuberkel433 - Beteiligung an der 
Miliartuberkulose 434 . 

Nervensystem .....••.....•.................. 435 
1. Die tuberkultise Leptomeningitis . • • . . . . . . . . . . . . . . . . . . 435 

Zerebrale Leptomeningitis 435 -Liquorbefund 437 - Makroskopisches Verhal­
ten 438 - Mikroskopisches Verhalten 448 - Freie Exsudate 441 - GefiiBverande· 
rungen 443 - Exsudatives Stadium 444 - FeWen eigentlicher Tuberkel 445 -
Riickwirkungen auf die Gehirnsubstanz 446 - Blutungen 447 - GefaBplexus 
447 - Produktivea Stadium 449 - AUBgange 450 - Die spinale Leptomenin­
gitis tuberculosa 450 - Die lokalen tuberkultisen Leptomeningitiden 451 

2. Harte Hirnhaut. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .. ..... 452 
3. Gehirn-. und Riickenmarksubstanz .................... 454 

Solitartuberkel 455 - Folgezustande 456 - Mikroskopisches Verhalten 457 -
Entwicklung und Amgiinge 459 - Verkalkung 460 

4. Nerven. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 461 
Bemerkungen zur Literatur ....................... 462 

Allgemeine Pathogenese 463 - Miliartuberkulose 467 - Histogenese 470 -
Tuberkulose und .Allergie 473 - Zirkulationsorgane 475 - Respirationsorgane 
476 - Magendarmkanal479 - Leber und Pankreas 480 - Lymphknoten 481-
MHz 483 - Driisen mit innerer Sekretion 484 - Nieren 486 - Weibliche Ge­
schlechtsorgane 488 - Mannliche GescWechtsorgane 489 - Knochen und Gelenke 
490 - Muskeln 491 - Nervensystem 491 

Literaturverzeichnis . 
Namenverzeichnis 

Berichtigung. 
S. 170, Zelle 17 v. unten lies PURL statt HUSTEN. 

493 
513 



<<
  /ASCII85EncodePages false
  /AllowTransparency false
  /AutoPositionEPSFiles true
  /AutoRotatePages /None
  /Binding /Left
  /CalGrayProfile (Gray Gamma 2.2)
  /CalRGBProfile (sRGB IEC61966-2.1)
  /CalCMYKProfile (ISO Coated v2 300% \050ECI\051)
  /sRGBProfile (sRGB IEC61966-2.1)
  /CannotEmbedFontPolicy /Error
  /CompatibilityLevel 1.4
  /CompressObjects /Off
  /CompressPages true
  /ConvertImagesToIndexed true
  /PassThroughJPEGImages true
  /CreateJobTicket false
  /DefaultRenderingIntent /Perceptual
  /DetectBlends true
  /DetectCurves 0.1000
  /ColorConversionStrategy /sRGB
  /DoThumbnails true
  /EmbedAllFonts true
  /EmbedOpenType false
  /ParseICCProfilesInComments true
  /EmbedJobOptions true
  /DSCReportingLevel 0
  /EmitDSCWarnings false
  /EndPage -1
  /ImageMemory 1048576
  /LockDistillerParams true
  /MaxSubsetPct 100
  /Optimize true
  /OPM 1
  /ParseDSCComments true
  /ParseDSCCommentsForDocInfo true
  /PreserveCopyPage true
  /PreserveDICMYKValues true
  /PreserveEPSInfo true
  /PreserveFlatness true
  /PreserveHalftoneInfo false
  /PreserveOPIComments false
  /PreserveOverprintSettings true
  /StartPage 1
  /SubsetFonts false
  /TransferFunctionInfo /Apply
  /UCRandBGInfo /Preserve
  /UsePrologue false
  /ColorSettingsFile ()
  /AlwaysEmbed [ true
  ]
  /NeverEmbed [ true
  ]
  /AntiAliasColorImages false
  /CropColorImages true
  /ColorImageMinResolution 150
  /ColorImageMinResolutionPolicy /Warning
  /DownsampleColorImages true
  /ColorImageDownsampleType /Bicubic
  /ColorImageResolution 150
  /ColorImageDepth -1
  /ColorImageMinDownsampleDepth 1
  /ColorImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeColorImages true
  /ColorImageFilter /DCTEncode
  /AutoFilterColorImages true
  /ColorImageAutoFilterStrategy /JPEG
  /ColorACSImageDict <<
    /QFactor 0.40
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /ColorImageDict <<
    /QFactor 0.76
    /HSamples [2 1 1 2] /VSamples [2 1 1 2]
  >>
  /JPEG2000ColorACSImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 15
  >>
  /JPEG2000ColorImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 15
  >>
  /AntiAliasGrayImages false
  /CropGrayImages true
  /GrayImageMinResolution 150
  /GrayImageMinResolutionPolicy /Warning
  /DownsampleGrayImages true
  /GrayImageDownsampleType /Bicubic
  /GrayImageResolution 150
  /GrayImageDepth -1
  /GrayImageMinDownsampleDepth 2
  /GrayImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeGrayImages true
  /GrayImageFilter /DCTEncode
  /AutoFilterGrayImages true
  /GrayImageAutoFilterStrategy /JPEG
  /GrayACSImageDict <<
    /QFactor 0.40
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /GrayImageDict <<
    /QFactor 0.76
    /HSamples [2 1 1 2] /VSamples [2 1 1 2]
  >>
  /JPEG2000GrayACSImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 15
  >>
  /JPEG2000GrayImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 15
  >>
  /AntiAliasMonoImages false
  /CropMonoImages true
  /MonoImageMinResolution 1200
  /MonoImageMinResolutionPolicy /Warning
  /DownsampleMonoImages true
  /MonoImageDownsampleType /Bicubic
  /MonoImageResolution 600
  /MonoImageDepth -1
  /MonoImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeMonoImages true
  /MonoImageFilter /CCITTFaxEncode
  /MonoImageDict <<
    /K -1
  >>
  /AllowPSXObjects false
  /CheckCompliance [
    /PDFA1B:2005
  ]
  /PDFX1aCheck false
  /PDFX3Check false
  /PDFXCompliantPDFOnly false
  /PDFXNoTrimBoxError true
  /PDFXTrimBoxToMediaBoxOffset [
    0.00000
    0.00000
    0.00000
    0.00000
  ]
  /PDFXSetBleedBoxToMediaBox true
  /PDFXBleedBoxToTrimBoxOffset [
    0.00000
    0.00000
    0.00000
    0.00000
  ]
  /PDFXOutputIntentProfile (sRGB IEC61966-2.1)
  /PDFXOutputConditionIdentifier ()
  /PDFXOutputCondition ()
  /PDFXRegistryName ()
  /PDFXTrapped /False

  /CreateJDFFile false
  /Description <<


    /CHS <FEFF4f7f75288fd94e9b8bbe5b9a521b5efa7684002000410064006f006200650020005000440046002065876863900275284e8e55464e1a65876863768467e5770b548c62535370300260a853ef4ee54f7f75280020004100630072006f0062006100740020548c002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200036002e003000204ee553ca66f49ad87248672c676562535f00521b5efa768400200050004400460020658768633002>
    /CHT <FEFF4f7f752890194e9b8a2d7f6e5efa7acb7684002000410064006f006200650020005000440046002065874ef69069752865bc666e901a554652d965874ef6768467e5770b548c52175370300260a853ef4ee54f7f75280020004100630072006f0062006100740020548c002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200036002e003000204ee553ca66f49ad87248672c4f86958b555f5df25efa7acb76840020005000440046002065874ef63002>
    /CZE <>
    /DAN <>
    /DEU <>
    /ESP <>
    /ETI <>
    /FRA <>



    /HUN <>
    /ITA (Utilizzare queste impostazioni per creare documenti Adobe PDF adatti per visualizzare e stampare documenti aziendali in modo affidabile. I documenti PDF creati possono essere aperti con Acrobat e Adobe Reader 6.0 e versioni successive.)
    /JPN <>
    /KOR <FEFFc7740020c124c815c7440020c0acc6a9d558c5ec0020be44c988b2c8c2a40020bb38c11cb97c0020c548c815c801c73cb85c0020bcf4ace00020c778c1c4d558b2940020b3700020ac00c7a50020c801d569d55c002000410064006f0062006500200050004400460020bb38c11cb97c0020c791c131d569b2c8b2e4002e0020c774b807ac8c0020c791c131b41c00200050004400460020bb38c11cb2940020004100630072006f0062006100740020bc0f002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200036002e00300020c774c0c1c5d0c11c0020c5f40020c2180020c788c2b5b2c8b2e4002e>
    /LTH <>
    /LVI <>
    /NLD (Gebruik deze instellingen om Adobe PDF-documenten te maken waarmee zakelijke documenten betrouwbaar kunnen worden weergegeven en afgedrukt. De gemaakte PDF-documenten kunnen worden geopend met Acrobat en Adobe Reader 6.0 en hoger.)
    /NOR <>
    /POL <>
    /PTB <>


    /SKY <>

    /SUO <>
    /SVE <>
    /TUR <>

    /ENU <FEFF004a006f0062006f007000740069006f006e007300200066006f00720020004100630072006f006200610074002000440069007300740069006c006c0065007200200039002000280039002e0034002e00350032003600330029002e000d00500072006f006400750063006500730020005000440046002000660069006c0065007300200077006800690063006800200061007200650020007500730065006400200066006f00720020006f006e006c0069006e0065002e000d0028006300290020003200300031003100200053007000720069006e006700650072002d005600650072006c0061006700200047006d006200480020>
  >>
>> setdistillerparams
<<
  /HWResolution [2400 2400]
  /PageSize [595.276 841.890]
>> setpagedevice




