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Vorwort.

Der Plan, der urspriinglich diesem Buch zugrunde lag, war der eines Hand-
buches, Die grofie Bedeutung, die die Tuberkuloseforschung von jeher hatte
und der gewaltige Aufschwung, der ihr seit etwa 25 Jahren vergbénnt 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 verhiltnisméBig fern bleiben. Jenen ein Werk in die Hinde
zu geben, an dem sie sich iiber eine der wichtigsten Grundlagen der Tuberkulose-
forschung unterrichten koénnten, erschien deshalb als eine reizvolle Aufgabe.
Es stellte sich jedoch nach langen miihevollen Vorarbeiten heraus, daB der
urspriingliche Plan nicht gut durchfiithrbar war. Erstens ndmlich diirfte schon
heute eine liickenlose Bearbeitung der pathologischen Anatomie der Tuber-
kulose, die die vorhandene Literatur mdéglichst restlos erfassen wollte, die Kraft
eines Einzelnen fast iibersteigen oder doch wenigstens so viel Zeit erfordern,
daf groBe Teile beim Erscheinen des Werkes schon wieder veraltet wiren. Ein
zweiter Grund aber veranlaBte mich in viel stirkerem 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, dafl er beim Unterricht, bei Demonstrationen usw. nie in Verlegenheit
kommen kénnte, daB er auch — abgesehen von den erwihnten Schwierigkeiten —
wohl imstande wire, das ganze Gebiet oder einen Teil davon handbuchmiBig
zu bearbeiten. Aber sobald ich selbst an die erste Darstellung eines Teilgebietes
heranging, tlirmten sich ungeahnte Schwierigkeiten auf. Es zeigte sich, daB
grundlegende Fragen der Histogenese sowohl der allgemeinen wie der speziellen,
fir die menschlichen Verhéltnisse zum Teil nur sehr unvollkommen, oder
iiberhaupt nicht geklirt waren, daBl 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, muB3te 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 Eirgebnis ist das vorliegende Buch, das sich demnach in seinem Haupt-
teil im wesentlichen auf eigene Untersuchungen stiitzt und eigene Schlu8-
folgerungen verwertet. Insofern ist es ein durchaus subjektives Erzeugnis und
weit entfernt von einem Handbuch im gebriuchlichen Sinn, wenn sich auch
an manchen Stellen noch Anklinge an den ersten Bearbeitungsplan finden.
Ich hoffe trotzdem, da es den Tuberkuloseforschern aus allen Lagern manche
Kenntnisse vermitteln und manche Anregung bringen wird. DaB es Stiickwerk
bleiben muBlte, 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 grofie Bedeutung der pathologischen
Anatomie zu betonen. Auch durfte aus begreiflichen Griinden sein Umfang
nicht unbeschrinkt vermehrt werden. Ist das Buch jetzt in manchen Punkten
kaum viel mehr als ein Entwurf, so méchte ich doch betonen, dafl es auch ein
Programm sein soll. Denn ich hoffe, mit meinen Mitarbeitern noch mannigfache
weitere Beitrige aus diesem Gebiet zu geben.

Die Anordnung des Stoffes in einen allgemeinen und einen speziellen Teil
ergab sich von selbst. Dal} im ersten die allgemeine Pathologenese nicht fehlen
durfte, versteht sich von selbst. Die Literatur ist auch im Text nicht unberiick-
sichtigt geblieben, wenn auch nur wenige Autorennamen genannt sind. 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 Auswahl mir wichtig erscheinender Arbeiten referiert
oder auch kritisch zu ihnen Stellung genommen.

Die Auswahl der Abbildungen ist keine durchaus einheitliche; auch das
hangt noch zum Teil mit der im Laufe der Bearbeitung notwendig gewordenen
Abdnderung des urspriinglichen Planes zusammen. Die grofle Mehrzahl der
Abbildungen ist jedoch so gewihlt, dafl die mir besonders wichtig erscheinenden
Vorginge damit geniigend illustriert werden. Von den verschiedenen Kiinstlern,
die die Abbildungen herstellten, mochte ich besonders Friulein S1kora, z. Zt.
in Diisseldorf, mit Anerkennung nennen. Von ihr stammt der groBte Teil der
farbigen mikroskopischen Bilder.

DaB der Verlag JuLius SPRINGER seine Aufgabe in jeder Beziehung so erfiill
hat, wie es seiner schénen Tradition entspricht, braucht kaum besonders betont
zu werden. Schon die Ausstattung des Buches legt ein beredtes Zeugnis dafiir
ab. Thm auch hier zu danken, ist mir ein herzliches Bediirfnis. Ich bin auch
vielen Mitarbeitern, die mir in Unermiidlichkeit und Treue geholfen haben,
zu grofem Dank verpflichtet. Ich habe zuletzt und nicht am wenigsten zu
danken der ,,Notgemeinschaft der Deutschen Wissenschaft’, ohne deren mir in
den letzten drei Jahren zuteil gewordene Unterstiitzung es mir nicht moglich
gewesen wire, das Buch in der vorliegenden Form abzuschlieBen.

Diisseldorf, Marz 1928.

P. HUEBSCHMANN.
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Allgemeiner Teil.
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 Vorgingen zuweist, das
ist die Wirksamkeit spezifischer, von Kleinlebewesen produzierter Giftsubstanzen.
Diese Produktion und also auch Vermehrungsfihigkeit von Giftsubstanzen im
infizierten Korper unterscheidet die Infektionskrankheiten grundsétzlich von
anderen pathologischen Prozessen, auch solcher, bei denen Gifte in fertigem
Zustand in den Korper eingefithrt werden. Bei den letzteren resultiert ein
Ablauf der pathologischen Vorgénge, der unabénderlich 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 gefdhrlichsten, setzen schwere Gewebszerstérungen und -schidi-
gungen, so z. B. die #tzenden, Zerstérungen, auf die dann der Kérper mit
entziindlichen Reaktionen antwortet. Die meisten und gerade die gefdhrlichsten
wirken vermdge ihrer chemischen Affinitat elektiv auf bestimmte Zellen und
Gewebe, ohne #uBerlich so schwere Schidigungen zustande zu bringen, daB
daraus entziindliche Veranderungen resultieren miissen. Bei den Infektions-
erregern liegen aber die Verhaltnisse gerade umgekehrt.

Enge Bezichungen zur Wirksamkeit der geféhrlicheren Gifte im engeren
Sinne haben wir nur in wenigen Fillen, z. B. beim Tetanus und Botulismus,
zum Teil bei der Diphtherie (echte Toxinwirkung). Sehen wir im tibrigen 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 Vorgingen verschaffen.
Es ist die besondere Art der Giftwirkung, wobei es sich in den meisten Fillen
nicht oder wenigstens nicht in erster Linie um eine Fernwirkung gelster Gifte
wie bei den einfachen Vergiftungen oder auch den erwidhnten 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 ibre Auflosung frei werden. Die Giftwirkung hat zur Folge
die verschiedensten Arten der Zell- und Gewebsschidigungen, verschieden in
quantitativer und in qualitativer Beziehung. Diese Gewebsschddigungen
kénnen 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, dall bei solchen Prozessen auch aus den geschidigten
Geweben Stoffe entstehen, die fiir den Organismus nicht nur unbrauchbar
— am Ort der Entstehung und tiberhaupt —, sondern auch zum Teil schidlich
sind und ihrerseits wiederum, unter Umstdnden gemischt mit den Stoffwechsel-
produkten der Mikroorganismen, Giftwirkungen entfalten konnen.

Durfen wir in den erwihnten Vorgdngen eins der wesentlichen Merkmale
der ,,Infektion” sehen, so mussen wir ihnen gegentiberstellen die reakérven
Prozesse im Organismus, die sich- lokal in jenem Komplex von Erscheinungen
auBern, den wir Enfziindung nennen, und andererseits in allgemeinen Symptomen,
wie vor allen Dingen im Fieber, in der Wirkung auf das himatopoetische System,
in Milzschwellung usw. — Beide Gruppen von Erscheinungen, d. h. die durch
die Infektion bedingten Schadigungen des Organismus und die reaktiven Prozesse
(von MarcHAND zusammengefalt unter dem Begriff der entziindlichen Krankheit),
sind nun nicht etwa nur zeitlich aneinander gereiht, sondern-sie verschieben
sich in mannigfacher Weise ineinander, so dafl etwa nur am Anfang und am Ende
der Krankheit der eine und der andere rein vorhanden ist, wahrend in der Mitte
beide so eng miteinander verkniipft sind, daBl sie exakt kaum voneinander ge-
trennt werden koénnen. Trotzdem sollte die begriffliche Trennung nicht nur
erlaubt, sondern sogar geboten sein.

Die mittlere Phase ist in weitem Mafle beherrscht von der Art und Virulenz
und von der Vermehrungsfihigkeit der Krankheitserreger und ihrer Gifte, und
sie ist eg, die jeder Infektionskrankheit ihr besonderes Geprage gibt. Die Virulenz,
die nicht nur nach quantitativen, sondern auch nach qualitativen Gesichts-
punkten beurteilt werden muB, schafft die besondere Art der Gewebslidsionen
und damit der reaktiven Vorgénge. Schon dabei ist auch die Vermehrungsfihig-
keit der Mikroorganismen von grofer Bedeutung. Mit ihr hangt aber auch
in vieler Beziehung ihre Verbreitung im Ko6rper zusammen, in der Kontinuitit,
innerhalb der Kanile, auf dem Lymphweg, auf dem Blutweg. Aus allen diesen
Faktoren setzt sich dann das Bild der Infektionskrankheit zusammen. Natirlich
beeinflullt im einzelnen Fall auch die allgemeine Reaktionsfdhigkeit des Orga-
nismus und die lokale Reaktionsméglichkeit 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 Krankheitshild 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 Ausgéinge. Entweder es tritt eine Heilung des Organismus ein, voll-
stindig oder mit Defekt, wobei unter Defekt auch schon etwaige Narben-
bildungen zu verstehen sind; oder der Organismus erliegt den Folgen der Infek-
tion; oder endlich es stellt sich eine Art Gleichgewichtszustand her. Dieses
letztere ist auf zweierlei Weise moglich. Entweder die Heilung ist wirklich
eingetreten in der Weise, da Krankheitssymptome nicht mehr bestehen, aber
die Infektionserreger sind im Koérper haften geblieben und fiihren mit ihm eine
Art von Symbiose (z. B. Bazillentrager). Oder die Krankheit ist zwar dullerlich
geheilt, hat aber gewissermaBen als Nachhut einzelne oder verschiedene lokale
Krankheitsherde hinterlassen (abgekapselte Herde, Fisteln, Sequester u. a.), in
denen die betreffenden Erreger noch vegetieren. Ohne den Latenzbegriff hier
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néaher definieren zu wollen, méchte ich sagen, dal wir in beiden Féllen von einer
Latenz der Krankheitserreger sprechen kénnen. Beide Zusténde kdnnen natiir-
lich nicht nur fiir die Umgebung der Erkrankten eine Quelle von' Infektions-
gefahren bilden, sondern bedeuten auch eine dauernde Bedrohung fiir den
Korper selbst, der mit ihnen behaftet ist.

An eine weitere Eigenschaft der Infektionskrankheiten, die uns im besondern
noch ofter beschiftigen wird, méchte ich hier wenigstens kurz erinnern, das
ist die Eigenschaft, den infizierten Korper in einem Reaktionszustand zuriick-
zulassen, der verschieden ist von dem des unberiihrten Korpers. Wir sind heute
gewohnt, diesen Zustand als allergischen, als Allergie zu bezeichnen, und wissen,
daB er sich bei einer neuen Infektion miit denselben Erregern in verschiedener
Weise auswirken kann. Ich wende damit bewuBt, wie heute die meisten Forscher,
den Allergiebegriff in einem weiteren Sinn an, als es der urspriinglichen Fassung
v. PirQuETs entspricht. Nach dieser weiteren Begriffsfassung kénnen dann
Zustinde von wahrer Immunitit oder von Durchseuchungswiderstand nur
Sonderfille von Allergie sein. Das und der EinfluB von Allergien auf die patho-
logisch-anatomischen Vorginge wird spater Gegenstand eingehender Erorte-
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 miissen. 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 Immunitétsforschung oder -gar die rein bakterio-
logische Forschung angehen, nur soweit beriicksichtigen, wie es fiir unsere Zwecke
unbedingt erforderlich scheint. Wir werden dann die Besonderheiten der Tuber-
kulose schon bei der Erforschung des Infektionsweges in den Kérper hinein,
bei den Eintrittspforten, erkennen mussen, sodann auch bei der Weiterver-
breitung der Erreger im Koérper. Wir werden sodann eine besondere Art der
Gewebsschidigung erwarten miissen und demgemil auch besondere gewebliche
Reaktionen, welche letztere auch wieder in bestimmter Weise durch die An-
wesenheit der Erreger beeinflult -sein miissen. Die Besonderheiten miussen
sich also, kurz gesagt, zeigen einmal bei der Histogenese der lokalen Prozesse,
sodann aber auch bei der allgemeinen und besondern Pathogenese des Ge-
samtkrankheitsbildes und seiner einzelnen Erscheinungsformen. Mit diesen
beiden allgemeinen Vorgingen werden wir uns also zundchst zu beschaftigen
haben, bevor wir die speziellen pathologisch-anatomischen Verdnderungen
schildern kénnen.

Besonderheiten des Tuberkelbazillus. Ohne Beachtung der besondern Eigen-
schaften des Kocmschen Bazillus scheint mir eine richtige Beurteilung
des gesamten Tuberkuloseprozesses in keiner Weise moéglich. Darum muB
ich wenigstens mit einigen Worten darauf eingehen. Es kann sich natiirlich
nicht um eine Analyse seiner bakteriologischen Merkmale handeln. Nur das
fiir unsern Zweck Wichtigste soll angedeutet werden. Da sind es vor allen Dingen
zwei Eigenschaften, die von Bedeutung sind ; erstens ndmlich die, daB die Giftig-
keit der Tuberkelbazillen fiir den Menschen offenbar eine beschrinkte ist, eine

1*
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Tatsache, fiir die wir allerdings erst volles Verstindnis finden werden, wenn wir
in die Pathogenese und Histogenese eingedrungen sein werden. Ich mache dabei
keinen Unterschied zwischen Typus humanus und Typus bovinus. Denn es
gibt natiirlich bei beiden derartige Abstufungen der Virulenz und Giftigkeit,
daB man sicher mit einer, wenn auch nur in ziemlich engen Grenzen schwanken-
den gleichméafigen Stufenleiter vom virulentesten Typus humanus bis zum
avirulentesten Typus bovinus rechnen mufl. — Die zweite Eigenschaft ist die
hohe Widerstandsfahigkeit- des Tuberkelbazillus gegen alle méglichen Einfliisse,
die manche andere Mikroorganismen schnell zu schadigen und abzutéten 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 hauptséichlich die Eigenart
der Krankheit Tuberkulose zu beruhen. Vergleichbar ist in dieser Hinsicht die
Tuberkulose mit kaum einer der akuten Infektionskrankheiten. Im Gegenteil
will mir scheinen, daB3 gerade der bewuBte oder unbewuBte Vergleich mit solchen
Krankheiten die Tuberkuloseforschung oft auf Irrwege gefithrt 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 Krankheitsbild, das in wenigen Tagen
oder Wochen mit Genesung oder Tod endigt; im ersteren Fall meist ein voller
Sieg iiber die Erreger, die restlos den Korper und seine Gewebe verlassen miissen.
Aber selbst wenn sie noch latent im Korper bleiben und unter Umstdnden einmal
ein Rezidiv veranlassen, so zeigt dieses ebenfalls wieder einen akuten Verlauf,
wihrend der Ausgang in ein wirkliches chronisches Siechtum zu den Selten-
heiten geh6rt. Auch die eintretenden allergischen Zustinde sind meist recht
streng geregelt und verlaufen in einer einfachen Kurve.

Bei der Tuberkulose herrschen aber, gerade wegen der Eigenart des Erregers,
grundsédtzlich verschiedene Verhiltnisse. 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 Chronizitit 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 ersten
Infektion bis zum Ende der Krankheit, kommen hingegen nur selten vor. Nun
herrschen natiirlich, wie wir noch genauer sehen werden, auch im Verlaufe der
Tuberkulose mannigfache GesetzméaBigkeiten, doch werden diese in einem groflen
Teil der Krankheit durch dauernde, teils allgemein, teils lokal bedingte
Schwankungen, Remissionen und Exazerbationen, immer wieder verwischt,
so daB duBerlich oft eine véllige 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 ibrerseits wieder einen
verwirrenden EinfluB auf Pathogenese und Histogenese aus.

Wir werden Gelegenheit haben, auf alle diese Dinge an vielen Stellen zuriick-
zukommen, doch hielt ich es fiir 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, daf beide Gebiete
sehr eng miteinander verkniipft sind und die Klirung des einen nicht ohne die
Kenntnis des andern denkbar ist. Sie kénnten also im Zusammenhang behandelt
werden. Trotzdem will es mir praktischer erscheinen, auf jedes Gebiet fiir sich
gesondert einzugehen und nur bestimmte Gesichtspunkte zusammen zu erdrtern.
Bei dieser grundsétzlich 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 Einflul der Entdeckung dieser und vieler anderer Krankheits-
erreger, deren GroBartigkeit und Tragweite {iberall den tiefsten Eindruck machen
- mullte, 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 Berithrung 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. BEx-
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. Kocus weichen, daB in erster Linie der kranke Mensch
mit seinen Tuberkelbazillen die Hauptquelle der Tuberkuloseverbreitung sei.
Aber BeHRINGs geniale Konzeption, daB die menschliche Tuberkulose einen
zyklischen Verlauf habe, dal vor allen Dingen die schweren chronischen Tuberku-
loseformen der Erwachsenen mit den im Sduglings- und Kleinkindesalter er-
worbenen Infektionen in organischem Zusammenhang stinden, hat der neueren
Tuberkuloseforschung ihre jetzige Richtung gegeben. Neben ihm muB sein
Schiiler ROMER genannt werden, der besonders auch mit seinen schénen experi-
mentellen Arbeiten viel dazu beitrug, der Lehre BearinNGs die Wege zu ebenen,
und dadurch sicherlich einen starken EinfluB auf die weitere Entwicklung aus-
Ubte. Diese Entwicklung fithrt zu den Arbeiten K. E. RaNKEs, dessen Anschau-
ungsweise das heutige Angesicht der Lehre von dem zyklischen Verlauf der
Tuberkulose in weitem MaBe 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 Zustdnden und geweblichen Reaktionen zum ersten Male griindlich durch-
gearbeitet und damit einen groBziigigen Erklirungsversuch fiir den kompli-
zierten Verlauf der Tuberkulose gegeben zu haben. Ich méchte hier jedoch
gleich betonen, dafB 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 tibernommenen, im iibrigen 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
Stiitzen fiir seine Lehre in der pathologischen Anatomie fand.

Die pathologische Anatomie hatte aber auch schon ernste Vorarbeiten gerade
fur pathogenetische Fragen geleistet, und zwar insbesondere auf dem Gebiete
der Entstehung des Prim#rherdes. Das wesentlichste Verdienst kommt hier
PARROT sowie seinem Schiiler KvEss zu, sodann vor allen Dingen GrHON. —
Parror hatte schon 1876 fiir das Verhéltnis zwischen prim#érem 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 bestitigt (1898). — GHON zeigte sodann (1912) an einem be-
sonders gut durchgearbeiteten Material, dafl die PARROTsche Lehre nicht nur
fiir die Lunge, sondern ebenso fiir den Darm sowie simtliche anderen moglichen
Eintrittspforten giiltig ist. Weiter mogen die Namen CorneT und - BAUM-
GARTEN und TawcrL erwiahnt werden, die sich ebenfalls mit den an den Ein-
trittspforten auftretenden Verinderungen und den entsprechenden Lymph-
knotenerkrankungen beschéiftigten und mit ihren Arbeiten viele Anregungen
brachten. Ich werde darauf noch zuriickkommen miissen.

Wenn man die historische Ubersicht weiter fortspinnen wollte, konnte man
iibrigens leicht feststellen, daB alle Errungenschaften auf dem Gebiete der patho-
genetischen Tuberkuloseforschung stets fiir ihre endgiiltige Festigung der Be-
statigung durch die pathologische Anatomie bedurften. Daran wird wohl
itberhaupt fiir absehbare Zeit festzuhalten sein, und es ist gerade einer der
Griinde, die mich zur Herausgabe dieses Buches veranlaften. Ich mochte meinen,
daB in den vergangenen Jahrzehnten dieser Gesichtspunkt oft zu sehr in den
Hintergrund trat, dafiir aber der Tierversuch zu sehr iiberschitzt wurde. Ich
bin weit davon entfernt, die groflen Verdienste der experimentellen Pathologie
gerade fiir die Ausgestaltung der Tuberkuloseforschung in irgendeiner Weise
schmélern zu wollen. Aber man darf nicht vergessen, dafi gerade fiir die letzten
Fragen der menschlichen Tuberkulose der Tierversuch darum nicht zusténdig
sein kann, weil es kein einziges Versuchstier gibt, bei dem die Tuberkulose auch
nur anndhernd so verliuft wie beim Menschen. Das gilt gerade von dem ge-
brauchlichsten Versuchstier, dem Meerschweinchen, in besonders hohem Mafe.
Es wire ein leichtes, zu zeigen, wie durch allzu bereitwillige Ubertragung von
beim Meerschweinchen erzielten Versuchsergebnissen auf die menschliche Patho-
logie die Erforschung der menschlichen Tuberkulose zuweilen auf Abwege ge-
leitet wurde. Natiirlich ist das Tier williger als der Mensch, und es kann auf
mannigfache Fragen schneller Antwort erteilen als der Mensch. Aber diese
Antworten miissen immer ungenau bleiben. Der Tierversuch kann in gewissem
MaBle eine Idee weiter spinnen helfen, zum Abschlufl kann sie aber nur die
pathologisch-anatomische Forschung beim Menschen bringen. Wie die Dinge
sich aber entwickelt haben, will es mir scheinen, dafl man einstweilen tiberhaupt
in allen pathogenetischen Tuberkulosefragen vom Tierversuch absehen soll. Die
Anregungen, die gerade die beiden letzten Jahrzehnte der pathologischen Ana-
tomie gebracht haben, sind so zahlreich und so mannigfach, daBl sie fiir lange
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Zeit genug zu tun haben wird, um diese Anregungen aufzuarbeiten. Unklare
Tierversuche konnten diese Entwicklung nur stéren. So .soll auch in allen
meinen Ausfithrungen fast ganz von den Ergebnissen des Tierversuches abge-
sehen werden. Sie werden sich vielmehr im wesentlichen auf die am Menschen
gewonnenen pathologisch-anatomischen Untersuchungsergebnisse stiitzen.

Wir kénnen 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 Fille mit einer Herdbildung an der Ein-
trittspforte beginnt, der eine entsprechende Erkrankung der regioniren Lymph-
knoten ‘zugeordnet ist. RANKE beginnt ebenfalls mit diesem Satz und fithrte
fiir diese erste Erscheinungsform der Tuberkulose die Bezeichnung des ,,primidren
Komplexes“ oder Primdrkomplexes ein. Diese Bezeichnung ist wohl heute so
gut wie allgemein angenommen worden. Ich selbst halte sie ebenfalls fiir
durchaus zweckentsprechend. Die Frage, ob es auch tuberkulése Erkrankungen
gibt, ohne daf} ein Primidrkomplex oder ein voller Primirkomplex im Spiele
ist, mochte ich zunachst bei Seite lassen, um sie weiter unten besonders zu
erdrtern.

In welchem Verhiltnis stehen nun die @ibrigen Erscheinungsformen der Tuber-
kulose zum Primirkomplex ? Es ist das eine Frage, die von vielen verschiedenen
Seiten betrachtet werden muB. Mit einer kurzen kritischen Ubersicht wollen wir
beginnen. RANKE bezeichnet den Primérkomplex als das erste Stadium der
Tuberkulose, dem ein zweites, das der Generalisation, folge und denen er ein
drittes, das der isolierten chronischen Organphthise, gegeniiberstellt. Alle Stadien
seien auBerdem an' einen bestimmten Allergiezustand gebunden. Das erste
spiele sich in einem von Tuberkelbazillen noch wunberiihrten Korper ab,
zeige aber schon gewisse Zeiten der Umstimmung, das zweite sei das der Uber-
empfindlichkeit, das dritte das der relativen Immunitéit, bezw. Resistenz. Obwohl
sich nun, wie wir sehen werden, meine Auffassung mit der RaNKEschen, was
die tatséchlichen Grundlagen, wenigstens in anatomischer Beziehung betrifft,
in wichtigen Punkten deckt, obwohl in diesen Punkten die Bedeutung und
Wahrheit der RANKEschen Lehre meines Erachtens gar nicht mehr geleugnet
werden kann; so muf ich mich doch mit aller Energie gegen die schablonen-
hafte Anwendung seiner Stadieneinteilung wenden. Ich finde <in der neueren
Tuberkuloseliteratur nichts so bedauerlich und nichts so verwirrend, als daf}
zahlreiche Autoren diese Stadienbezeichnung so gebrauchen, als wenn sie fest-
stehenden und nicht anzuzweifelnden Merkmalen entspriche, sozusagen iiber
alle Einwendungen erhaben wére. Es ist das zum groflen 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 zunichst sozusagen historischer Natur. Es ist wohl jedem, der sich mit
Tuberkulose beschiftigte, bekannt, dafl es auch vor und neben RANKE eine
grofle Anzahl von Stadieneinteilungen des tuberkulésen 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 PrTRUSCHRY, 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
Anhénger haben diese Autoren allerdings nicht gefunden. Und dennoch diirften
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, da$ er alle
bisher vorgeschlagenen Stadieneinteilungen im Kopfe hat. Wenn wir nun
sagen konnten, alle bisherigen Stadieneinteilungen waren verfehlt, wéhrend
die Rangesche so gut ist, daB sie alle andern verschwinden 146t und etwas
Endgiiltiges bedeutet, dann konnten jene Bedenken fortfallen. Ich mdochte
jedoch ernstlich bezweifeln, daB die RaNEREsche Leseart diese Bedingungen erfiillt.

Auch RANKE geht bewulit analogisierend mit der Syphilis vor. Nun ist die
Einteilung der Syphilis in drei Stadien, den Priméraffekt, die sekundédren und
die tertidren Erscheinungen, immer noch brauchbar, wenn auch nur bedingt.
Es gibt z. B. unter dem EinfluB der modernen Therapie zahlreiche Syphilis-
erkrankungen, indenen das Sekundérstadium véllig unterdriickt wird, die spéteren
Erscheinungen dann aber unter Umstéinden 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, wihrend Beziehungen zu ent-
sprechenden Allergiezustinden noch nicht entdeckt werden kénnen. Bei der
Tuberkulose liegen die Dinge aber ganz anders. Es sei zunichst auf einen
Punkt hingewiesen, der erst kiirzlich von BENDA hervorgehoben wurde. Es ist
bei der Tuberkulose durchaus nicht erwiesen, dall das gesamte Krankheitsbild
von einer einzigen Infektion abhéngig sei; wir werden uns mit diesem Punkt
ausfiibrlicher zu beschiftigen haben. Es mag sodann auch schon hier betont
sein, daf auch die Abgrenzung nach pathologisch-anatomischen Merkmalen auf
viel grélere Schwierigkeiten sto8t, als es nach den Rankeschen Beschreibungen
scheinen mdochte; auch dariiber wird noch viel zu sagen sein. Es ist aber weiter
scharf zu betonen, daB eine zeitliche und ortliche Trennung von priméren,
sekundédren und tertiiren Erscheinungen bei der Tuberkulose in einer Unzahl
von Fallen rein duBlerlich gar nicht durchzufiihren ist. Primarkomplex und das,
was nach RANKE zu den sekundiren Erscheinungen gehéren wiirde, kann zu
gleicher Zeit vorhanden sein. Der Primarkomplex kann heilen, ohne je zu sog.
sekundédren Erscheinungen zu fithren, wohl aber spéter zu sog. tertidren Ver-
dnderungen iiberzuleiten. Das Sekundirstadium miite in solchen Fillen nichts
weiter als eine leichte larvierte Bazillimie sein. Wozu also von einem Krank-
heitsstadium sprechen, das in ungezdhlten Fillen gar keine Manifestationen
macht, das {ibrigens durchaus nichts fiir die Tuberkulose Besonderes wire,
sondern fiir viele Infektionskrankheiten eine Selbstverstindlichkeit bedeutet. Um
ein sekundidres Stadium such in solchen Fillen hervorzuzaubern, werden ja
von manchen Autoren immer wieder einige Kunststiicke gemacht. Ich fiir mein
Teil mufl gestehen, daB mir solche Kunststiicke nicht verstindlich sind. Ich
kann z. B. schon heute nicht mehr verstehen, warum solche Autoren eine lokale
Erkrankung einmal eine sekundére, ein anderes Mal eine tertifire nennen. Auf



10 Allgemeine Pathogenese.

morphologische Unterschiede konnen sie sich nicht stiitzen, und was man von
dem Versuch, den einen oder andern Allergiezustand anzunehmen, liest, fithrt
in ein Labyrinth von subjektiven, aber unreifen und unbewiesenen Vorstellungen.
Womit nicht gesagt sein soll, dal es bei der Tuberkulose nicht Zustdnde von
Uberempfindlichkeit und von erhohter spezifischer Resistenz gibt. Diese sind
aber, wie wir noch sehen werden, zum Teil bestimmt nicht an verschiedene
Krankheitsstadien ‘gebunden. l

Es gibt fernier die Generalisationsformen, die wirklich als sekundirer Proze(
im AnschluBl an einen primiren Komplex auftreten konnen, aber ebensogut
bei gleichzeitigem Vorhandensein oder nach Abheilung von Verinderungen, die
nach RANKE in das dritte Stadium gehorten. Dal es hierbei allerhand wunderliche
Beziehungen, ja GesetzmiBigkeiten gibt, die sich gut in die allgemeinen Grund-
lagen der Raxkmschen Lehre einpassen, werden wir noch zu besprechen haben.
Aber mit einer Einteilung in drei Stadien sind solche Vorginge schlechterdings
nicht zu vereinigen.

Denn auch die Charakterisierung der Stadien durch besondere Allergie-
zustinde wird damit umgeworfen, wobei das zweite Stadium das der Uber-
empfindlichkeit, das dritte das der relativen Immunitit sein soll. Es wiirde jedoch
viel zu weit fithren, die recht komplizierten und noch lange nicht geniigend
geklirten Allergiezustdnde bei der Tuberkulose schon hier naher zu besprechen.
Ihre theoretische Grundlage und ihre Auswirkung auf Diagnostik und Therapie
kann natirlich 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 kdnnen aber auch hier nicht
iibergangen werden. Es ist absolut nicht zu leugnen, ich mdchte es sogar
meinerseits auch schon hier unterstreichen, daB es nicht nur klinische Krank-
heitsbilder gibt, bei denen wir es offenbar mit einer sog. Uberempfindlichkeit
oder mit einer relativen Immunitit 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. Ich kann jedoch hier
noch weniger wie bei der rein anatomischen Betrachtung zugeben, daf solche
Zusténde an zeitlich begrenzte Stadien gebunden sind. Die allergischen Ver-
haltnisse bei der Tuberkulose sind wie schon gesagt, recht komplizierte. Sie
sind nicht nur abhingig von den jeweils im Kérper vorhandenen tuberkuldsen
Verinderungen mit ihrem wechselvollen Schicksal und Verlauf, sondern auch
in weitem Mafle den Einwirkungen aller mdglicher sonstiger Zusténde des
Korpers ausgesetzt, kurz gesagt, vielen ,,unspezifischen* Einfliissen, und beide
Momente sind wiederum ihrerseits so eng miteinander verankert, daf daraus
hochst labile Zustiénde resultieren. Die Tuberkuloseimmunitat 148t sich, wie
ich es einmal ausgedriickt habe, nicht in eine einfache mathematische Forme]
zwingen, wie man sie etwa bei einem Toxin-Antitoxinversuch im Meer-
schweinchenexperiment erzielen kann. Sondern sie ist mit so mannigfachen
Differentialen belastet, daf sie dem suchenden Forscher immer wieder entgleiten
muB. Auch aus diesem Grunde muB ich eine starre Stadieneinteilung, deren
Prinzip mit einer gesetzmiBigen Folge von Allergiezustinden rechnet, ablehnen.
Ich bin im Gegenteil der Meinung, daB sie gerade durch solche Uberlegungen
stark erschiittert wird. Gerade mit diesen Allergiezustdnden hangt es iibrigens
zusammen, daBl sich in ungezdhlten Fillen Raxgms zweites und drittes
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Stadium gegeneinander ausschlieflen, so dafl entweder nur das eine oder nur das
andere in Erscheinung tritt.

Zusammenfassend mochte ich also behaupten, dall die Rankrsche Hin-
tetlung der Tuberkulose in drei ,,Stadien* ihre Existenzberechtigung nicht er-
wiesen hat. Es 148t sich vielmehr im Gegenteil sagen, daB insbesondere der
Begriff des zweiten und dritten Stadiums schon manche Verwirrung angerichtet
hat. Viele Praktiker und insbesondere Tuberkulosespezialisten fithren diese
Begriffe im Munde, als ob sie etwas Endgiiltiges bedeuten und mit einer auch fiir
jeden andern klaren Vorstellung verbunden wéren. Da wir aber gesehen haben,
daB die Erscheinungsformen der Tuberkulose in dieser Weise nicht faBbar sind,
so sind bei der Verwendung derartiger Schlagwérter Miliverstdndnisse unver-
meidlich und andererseits der Willkiir Tiir und Tor gedffnet. So habe ich ja
schon oben darauf hingewiesen, wie besonders bei der Unterscheidung des
zweiten und dritten Stadiums schon jetzt von manchen véllig willkiirlich
verfahren wird.

Daf} aber hier schon von verschiedenen Autoren eine fithlbare Liicke emp-
funden wird, geht daraus hervor, dal man sich hier und da, wo im Verlaufe
einer chronischen Organtuberkulose die Einreihung eines Krankheitssymptoms
in Rawkes drittes Stadium nicht passen wollte, gezwungen sah, ihm noch ein
viertes, ein quartéres Stadium, aufzupfropfen oder daf man auch von einem
Riickfall in ein fritheres Stadium spricht, ohne sich bewuBt zu sein, daB damit
die Stadieneinteilung zur Unbrauchbarkeit verurteilt ist.

Was die iibrigen Stadieneinteilungen betrifft, so méchte ich hier nur noch
wenige Worte der LiEBERMEISTERsSchen widmen. Wenn LIEBERMEISTER alles,
was zwischen Primirkomplex und einer chronischen Organerkrankung liegt,
als sekundires Stadium bezeichnet, so hat das Sinn; es bleibt aber auch bei
ihm wie bei RaNKE die Frage unbeantwortet, wo eigentlich das tertidre Stadium
beginnt. Im {brigen ist gegen LIEBERMEISTER einzuwenden, daf} alles, was
er als Sekundirstadium bezeichnet, unter Umstdnden auch auftreten kann,
wenn ein sog. Tertidrstadium schon bestand, aber ganz oder zum Teil wieder
abgeheilt war. Damit werden die Verdienste LIEBERMEISTERs um die Klirung
aller jener Symptome, die er als sekundér bezeichnet, in keiner Weise geschmalert,
auch dann nicht, wenn man manchen seiner Deutungen die Zustimmung ver-
sagen will. Soweit es sich dabei nicht um typische tuberkulése Verénderungen
handelt, wiirde man iibrigens wohl am besten von tuberkuloiden Zusténden
sprechen.

Ich habe nun oben schon bemerkt, daB ich trotz aller meiner Einwendungen
die RaxkEeschen Vorstellungen in bezug auf die allgemeine Betrachtungsweise
in vielen Punkten anerkenne. Denn wenn ich auch auf der einen Seite die
Stadieneinteilung grundséitzlich verwerfe, schliefle ich mich doch in der folgenden
Form der Rankeschen Lehre an. Wenn wir das Gesamtbild der Tuberkulose-
krankheit in seinen verschiedenen Manifestationen iiberblicken, so schilen sich,
zundchst rein morphologisch betrachtet, aus der Masse der moglichen Krank-
heitsbilder, vom pathologisch-anatomischen Standpunkt aus betrachtet, drei
besondere Erscheinungsformen heraus. Das ist erstens der primdre Komplex,
das sind zweitens die Generalisationsformen und das ist drittens die vsolierte
mehr oder weniger chronische Erkrankung eines Organs oder eines Organsystems.
Rein dulerlich kénnte man dann noch, wie es Nicor, AscHOFF, PUHL getan
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haben, eine priméire Infektionsperiode den Reinfektionsperioden gegeniiber-
stellen, gleich ob die Reinfektionen endogen oder exogen erfolgen. Anatomisch
wiirde dann zu der einen Periode nur der Primérkomplex gehéren, alle andern
Manifestationen wiirden sich auf die spéiteren Perioden verteilen. Das hétte
auch insofern eine innere Berechtigung, als ja die Reaktionsverhéltnisse desOrga-
nismus, wie wir sehen werden, in beiden Féllen verschieden sind. Unsere Erschei-
nungsformen sind im Prinzip dieselben Krankheitsbilder, die bei RANKE in den
verschiedenen Stadien erscheinen. Fiir die Auffassung aber, dafl diese Erschei-
nungsformen tatsichlich nicht mit zeitlich aufeinanderfolgenden Stadien eines
fortlaufenden Krankheitsprozesses identifiziert werden kénnen, werden natiir-
lich im folgenden noch mannigfache Belege gebracht werden. Wieweit diese
Erscheinungsformen der Tuberkulosekrankheit auch mit verschiedenen Allergie-
zustdinden des Korpers in Zusammenhang gebracht werden kénnen, wird eben-
falls noch eingehend zu priifen sein. Ich mochte aber hier vorweg noch einmal
betonen, daf3 das keineswegs der Fall ist, sondern dafl Erscheinungen von
Uberempfindlichkeit und von Unterempfindlichkeit bei allen Krankheitsformen
beobachtet werden kénnen. Dies vorausgesetzt ist eine Anwendung der Allergie-
lehre auf das anatomische Geschehen nicht nur erlaubt, sondern sogar zweifellos
fordernd und aufklirend. Wir werden weiterhin zu untersuchen haben, ob
die Haupterscheinungsformen streng abgeschlossene Krankheitstypen sind und
ob es nicht Vorkommnisse gibt, die aulerhalb des gegebenen Rahmens gelegen
sind. Bei niherer Uberlegung werden wir allerdings von vornherein vermuten
miissen, daf3 wie bei allen biologischen Prozessen auch hier die Grenzen keine
festen sind. Wir werden darum Ubergangsbilder zwischen den eéinzelnen Formen
erwarten und werden auch dabei wieder an eine Mitbeeinflussung durch Schwan-
kungen der allergischen Zustinde denken. Doch dariiber werden sich erst
weitere Uberlegungen anstellen lassen, wenn wir genauer mit den verschiedenen
Erscheinungsformen der Tuberkulose vertraut sind. Ich trete deswegen zunédchst
in die Besprechung der Pathogenese der einzelnen Formen ein.

1. Die Entstehung des primiren Komplexes.

Ich habe mich in den vorhergehenden Ausfithrungen in weitem MaBe an die
Ranresche Anschauungsweise angelehnt, die ihrerseits in bezug auf die Primér- |
infektion eine Fortfilhrung der Ideen von ParroT, KUEss, GHON u. a. bedeutet.
Ich méchte deswegen auch jetzt bei der Besprechung der Entstehung der ersten
Tuberkuloseverinderungen, bezw. des Eintrittsweges der Tuberkelbazillen in den
Korper, zundchst die Voraussetzung machen, dafl in der Tat der Primérkomplex
nicht nur identisch ist mit den ersten Tuberkuloseverdnderungen, sondern eben
auch die Eintrittspforte der Tuberkelbazillen angibt. Ob das unbedingt immer
der Fall ist oder ob auch noch andere Méglichkeiten bestehen, soll dann im An-
schlufl an diese Erorterungen untersucht werden.

Dafl wir berechtigt sind, den Primirkomplex, d. h. einen isolierten, in einem
als Aufnahmegebiet in Betracht kommenden Organ sitzenden tuberkulssen Herd
mit besonderen anatomischen Merkmalen und bestimmten anatomischen Ver-
laufsform, und eine dazu gehorende, ebenfalls anatomisch gut charakterisierte
Erkrankung regiondrer Lymphknoten, als die ersten Verinderungen an den
Eintrittspforten, als die wirklich priméren tuberkulésen Vorginge, zu betrachten,
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wird zur Zeit fast allgemein anerkannt; von pathologisch-anatomischer Seite
wohl restlos, wihrend einige Kliniker noch Zweifel hegen und in letzter Zeit
von experimentell-bakteriologischer Seite neue Bedenken geltend gemachtwerden.
Was uns berechtigt, diese Bedenken und Zweifel nicht zu teilen, sind mannig-
fache durch die Tatsachen sich aufdringende Uberlegungen. Wir kinnen die
Spuren des Primédrkomplexes immer wieder mit grofer Sicherheit aufdecken,
bei frischen und alten Tuberkulosen, bei akuten und chronischen Formen, bei
der Miliartuberkulose usw. Wir kénnen in allen solchen Féllen die Veridnde-
rungen, die wir Primdrkomplex nennen, fast immer als die wirklich altesten
erkennen. Wir stellen weiterhin immer wieder fest, dafl sich dieselben Vor-
ginge im Verlauf aller méglichen Tuberkuloseerkrankungen fast ausnahmslos
spater nicht noch einmal wiederholen. Wir sehen ganz besonders diese eigen-
tiimlichen Verdnderungen in zahllosen Féllen ganz isoliert als einzige tuberkul6se
Verdanderungen 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 Aulenwelt als Eintrittspforten wirklich
in Betracht kommen. Mir will es scheinen, dafl alle diese Griinde so schwer
wiegen, dall an der Lehre vom priméren Komplex als den ersten Verdnderungen
an der Eintrittspforte kaum noch wird geriittelt werden koénnen.

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

Die Leichenbefunde lehren uns, dalBl die dbergrofe Mehrzahl der primdren
Herde in den Lungen sitzt. Ich habe nicht die Absicht, in diesem Buche, weder
hier noch an anderen Stellen, grofere zahlenm#fige Zusammenstellungen zu
bringen. Derartige Statistiken haben ja immer nur einen sehr bedingten Wert.
Sie sind so von vielerlei Faktoren abhingig und miiiten, 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 liegen.
Es sollen darum auch dann, wenn Zahlenangaben nicht ganz zu vermeiden sind,
im wesentlichen meine eigenen Zusammenstellungen verwertet werden; nicht
als ob ich diese fur richtiger hielte als andere, sondern weil es eben doch schlief3-
lich nur auf Schitzungen ankommt. Das hindert nicht, bei- Gelegenheit auch
andere Statistiken mit heranzuziehen. -~ Was nun den priméren Lungenherd
betrifft, so schwanken im einzelnen die Zahlen der Autoren nicht unbetracht-
lich, rechnet doch GHON in seiner letzten Zusammenstellung 93,56%, Lungen-
herde heraus, wahrend unsere Leipziger Statistik (M. Lane® und ich) nur 709/,
ergibt. In Disseldorf komme ich auf etwa 80°,. Innerhalb dhnlicher Zahlen
schwanken auch die andern Statistiken, von denen nur noch GHONs erste
mit 88,959, genannt sei. Ich mochte allerdings auch hier betonen, dafl ich das
gesamte Zahlenmaterial trotz mannigfacher verschiedener Vorbedingungen der
Untersuchungen im groBen und ganzen fiir annéhernd richtig halte und die
Differenzen durch verschiedene ortliche und vielleicht auch zeitliche Verhalt-
nisse erklire.

Wenn wir aus den angegebenen Zahlen, die die groten Zusammenstellungen
umfassen, das Mittel nehmen, so bleiben immerhin fiir primére Lungenherde
etwa 83%,, womit also die Bevorzugung der Lungen ein fiir allemal bewiesen
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sein diirfte. Zu gleicher Zeit wird aber auf Grund der obigen Uberlegungen auch
ausgesagt, dafl die Infektion der Lungen durch Inhalation zustande kommen
mul}; denn wenn die Lungen die Eintrittspforte sind, ist keine andere Infektions-
art denkbar. Dieses wird wiederum dadurch erhirtet, daf3 tatsichlich die Herde
fast ausnahmslos in gut beatmeten Lungenabschnitten sitzen, und zwar ziem-
lich gleichm&Big in den Oberlappen und den Unterlappen. Ob dabei vom anato-
mischen Standpunkt aus mehr an eine Trépfchen- oder an eine Staubinfektion
gedacht werden muf}, soll in dem angeschlossenen Kapitel besonders erdrtert
werden. Nur selten verlieren sich die primiren Herde in weniger ventilierte
Bezirke, in besonders seltenen Fillen, die im ganzen 1—29/;, ausmachen mégen,
auch in die Lungenspitzen, wobei ich unter Spitzen 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 durch
den primé&ren Herd ist, wie ich schon 6fter zu betonen Anlafl hatte, eine der
wichtigsten Tatsachen, die uns die neuere Tuberkuloseforschung gelehrt hat,
wurde doch dadurch endgiiltig die Anschauung beseitigt, dal die Tuberkulose-
krankheit iiberhaupt und insbesondere die chronische Lungentuberkulose von
vornherein mit einem Spitzenherde begianne. Nur auf Grund dieser noch nicht
alten Kenntnis konnte itberhaupt die Lehre vom zyklischen Verlauf der Tuber-
kulose ausgebaut werden. In dieser Hinsicht ist es auch von Bedeutung, was nun
noch betont werden mufB, dafl sich namlich die genannten Statistiken auf das
Alter von 0—14 Jahren erstrecken, dafl also sicher die iibergrofle Anzahl aller
Erstinfektionen im Kindesalter erfolgt. Uber die genauen Daten der Infektion
vermag die pathologische Anatomie leider noch nicht geniigend klare Auskunft
zu geben, worauf ich bei der anatomischen Besprechung der Primérherde in
den einzelnen Organen noch zuriickkommen werde.

Von den dibrigen Eintrittspforten steht der Darm im Vordergrunde. Auch hier
soll auf die Zahlenangaben kein besonderes Gewicht gelegt werden. Nur soviel
sei gesagt: wenn wir aus den fiir diese Frage brauchbaren Statistiken selbst
eine Zahl von 16%, herausrechnen wiirden, so ergibe das immer noch weniger
als ein Fiinftel der Lungenherde. Die Differenzen, die bei den Angaben iiber die
Haufigkeit’ der priméren Darmtuberkulose vorliegen (1,7--28%/;) sind darum
wichtig, weil mir gerade aus ihnen hervorzugehen scheint, da neben etwaigen
Miéngeln der Untersuchungstechnik die schwankenden 6rtlichen und zeitlichen
Verhiltnisse gerade bei ihnen eine Rolle spielen miissen. Denn wenn man be-
denkt, daf} sicher ein Teil der priméren Darmherde bei Kindern der Milch von
tuberkul6sen Kiihen zuzuschreiben ist, so werden wir darin eine der Ursachen
tir die Verschiedenheiten der wirksamen Infektionsquellen und damit fiir die
verschiedenen Ergebnisse der Statistiken sehen kénnen. Im iibrigen ist aber
zu betonen, daB es fiir den weiteren Verlauf des Einzelfalls gleichgiiltig ist, wo
der Priméarherd gesessen hat, wenngleich wohl manche wichtige Unterschiede
bestehen, je nachdem die Infektion durch den Typus humanus oder den Typus
bovinus erfolgte. Dal auch im Darm das Bild des Primérkomplexes vorhanden
ist, braucht kaum besonders gesagt werden. Da der Primirherd meist in den
unteren Teilen des Ileum sitzt oder selbst dicht vor der Bauhinschen Klappe,
sind auch am héufigsten die Lymphknoten im Ileocoecalwinkel betroffen.
Es kommt aber im Darm verhdltnism#Big hiufig vor, dafl sich eine Lymph-
knotenerkrankung allein nachweisen la8t. In der Mehrzahl sind das dann aber
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alte Falle mit schon verkalkten Herden, so dal man auch annehmen kann, daf3
die Darminfektion selbst ohne sichtbare Residuen geheilt ist. In manchen Féllen
mull man sich aber gerade bei fehlenden Darmherden und bestehender Lymph-
knotenerkrankung die Frage vorlegen, ob nicht die Darmwand pass1ert wurde,
ohne zu erkranken (vgl. das folgende Kapitel).

Alle andern Emtmttspforten treten zahlenméfig so sehr gegen die genannten
zurick (etwa 19/y), dafl sie praktisch kaum eine Rolle spielen. Genannt seien die
Haut, die Tonsillen, die Nase, die Geschlechtsorgane, das Mittelohr. Natiirlich
begegnet man auch an diesen Infektionspforten dem Bild des Primérkomplexes.
Wenn frither die Erkrankung der Halslymphknoten als Zeichen der Primér-
infektion nicht nur der Tonsillen, sondern auch der ubrigen Mundhéshle und der
Gesichtshaut des ofteren fiir sehr viel wichtiger gehalten wurde, als es heute
geschieht, so wird das natiirlich zum Teil durch die frither mangelhaftere Kenntnis
des Infektionsverlaufes zu erkliren sein. Aber ich méchte vielleicht eine andere
Hypothese auch nicht ganz abweisen. Ich halte es fiir durchaus moglich, dafl man
darin zu einem Teil auch einen Erfolg unserer Bekimpfungsmaflnahmen sehen
kénnte, mit der die sog. Schmutz- und Schmierinfektionen (VOLLAND) seltener
geworden sind. Die duBlere Haut kommt als Eintrittspforte gewil sehr selten
in Betracht. Die Frage, ob sie, ohne sichthare Verinderungen zu erleiden,
passiert werden kann, ist sehr oft, auch im Tierversuch, erértert worden. Ich
bin davon iberzeugt (vgl. wieder das folgende Kapitel). Ich habe noch kiirzlich
einen Fall gesehen, wo bei einem 27 jahrigen, sonst vollig gesunden, allerdings
frither auf Tuberkulin nicht gepriiften Fellarbeiter, ohne daf Hautverinderungen
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 Driisenveréinderunrgen im Primérkomplex eigen sind,
erwies.

Erganzend mull nun noch solcher Fille Erwihnung getan werden, bei denen es
nicht maglich ist, mit Sicherheit eine einzige Eintrittspforte zu erkennen, wenn
z. B. zu gleicher Zeit in Lungen und Darm die Zeichen des Prim#rkomplexes
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 fiihrende Erkrankungen von Sauglingen oder kleinen Kindern,
und es kann wohl kein Zweifel bestehen, dafl dann so massige Infektionen vor-
gelegen haben, daB gleichzeitig die Infektion mehrerer Aufnahmeorgane bezw. eine
férmliche Uberschwemmung eines einzigen Organs stattfand. Sehr viel seltener
kommt es vor, daBl sich an zwei verschiedenen Stellen abgeheilte typische
Primérkomplexe finden.

Endlich kann das Problem einer etwaigen kongenitalen Tuberkulose, bezw. der
intrauterinen Infektion nicht dbergangen werden. Zwar werden wir das, was
v. BAUMGARTEN die Genidogenese nennt, von vornherein sehr stark einschranken
miissen, da diese Bezeichnung alle theoretischen Moglichkeiten umfafit, die bei
einer Infektion wihrend der Entwicklung von den Geschlechtszellen bis zur
Geburt auszudenken sind. Denn es ist schlechterdings fiir eine Infektion von
entwicklungsfihig bleibenden Keimzellen oder der ersten Entwicklungsstadien
des Embryo vor Bildung der Plazenta noch nicht der geringste Beweis erbracht
worden. Es wire auch gar nicht zu verstehen, warum sich gerade zufillig
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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. Ich bin der
Meinung, daf auf diesem Gebiet ernstlich iberhaupt nur die plazentare Infektion
in den letzten Stadien der Schwangerschaft in Erwigung gezogen werden kann.
Dieser und der gendogenetischen Infektion {iberhaupt weist BAUMGARTEN auch
heute noch eine sehr hohe Bedeutung bei und bemerkt dazu, daf 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 Infektionsweg nicht unmittelbar
sehen, sondern nur aus den anatomischen Befunden erschlieBen kénnen. Wird
hingegen ein Kind mit einer manifesten Tuberkulose geboren, so muf3 die Infektion
eine genfogenetische 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 148t sich schlechterdings nicht so argu-
mentieren: die gendogenetische Infektion ist mit mathematischer Genauigkeit
fiir eine Anzahl von Fillen erwiesen, die extrauterine aber fiir keinen; folglich
muf der ersteren eine grofere Bedeutung zukommen als der letzteren. Wie
wiirde das Bild der pathologisch-anatomischen und der biologischen Forschung
iberhaupt aussehen, wenn sie sich auf derartige Sitze stiitzen wollte! — Wir
werden also auch hier nicht so sehr den solventen Beweis fiir den Einzelfall
gelten lassen, sondern werden uns in erster Linie an die durch die Masse der
Beobachtungen gemachten Erfahrungen 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 Héufigkeit der plazentaren Infektion
unterrichten und dabei zunichst von der Moglichkeit einer Latenz der Tuberkel-
bazillen absehen wollen, so muf} fiir uns die Regel gelten: die Eintrittspforte
wird durch das Bestehen eines Primarkomplexes gekennzeichnet. Wir werden
nun bei der plazentaren Infektion, bei der nur der Blutstrom die Tuberkel-
bagzillen dem Korper der Frucht zufithren kann — die Moglichkeit der Infektion
durch das Fruchtwasser auBler acht zu lassen, diirfte kein schweres Versiumnis
sein —, primére Verdnderungen in den ersten Aufnahmeorganen erwarten
koénnen, das ist vor allen Dingen die Leber, in zweiter Linie sdmtliche Organe
des groBen Kreislaufes, wihrend die Lungen bei ihren eigentiimlichen foetalen
Kreislaufsbedingungen am wenigsten der Infektion ausgesetzt sein diirften.
Im iibrigen werden wir solche Fille 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 Mafgabe einer ganz exakten Beobachtung absolut
kein anderer Infektionsweg im Bereich der Moglichkeit liegt, ein Nachweis,
der iibrigens wohl nur selten zu erbringen sein diirfte. Endlich sind noch jene
Fille aus dem Sauglingsalter zu beachten, bei denen die offenbar dltesten Ver-
#nderungen 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 diesen Voraussetzungen kénnen wir uns iber die kongemtale Tuber-
kulose mit Primirkomplex kurz fassen. Ich selbst habe noch keinen ganz sicheren
Fall gesehen, obwohl im Laufe der Jahre ein sehr reichliches Material durch
meine Hinde gegangen ist. Wenn man aber die wirklich einwandfreien Fille
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
Fille naher ansehen, so handelt es sich oft um solche, bei denen die Mutter
an Miliartuberkulose litt, also die Placenta wie alle anderen Organe miterkranken
konnte. Denn eine Tuberkulose der Placenta muf3 als Voraussetzung der In- -
fektion der Frucht betrachtet werden. Dall die normale Plazenta fiir Tuber-
kelbazillen durchgéingig ist, ist wohl moglich. Aber daBl ein Durchtritt
der Tuberkelbazillen durch sie wirklich 6fter vorkommt, miiflte 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
fir das Verhalten der Organtuberkulose iiberhaupt erdrtern werden. Vor einer
allzuweit gehenden Analogisierung mit der Syphilis méchte ich auch in diesem
Zusammenhang warnen. Wenn die kongenitale bzw. hereditdre Syphilis sehr
viel haufiger als die kongenitale Tuberkuloseinfektion ist, so liegt das einmal
daran, daB} die Plazenta bei der Syphilis sehr viel hiufiger 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 mégen natirlich auch
noch andere Gesichtspunkte mitwirken. Analogien sind jedenfalls immer mil3-
lich, wenn nicht die Vergleichsmomente klar in die Augen springen. Vom Stand-
punkt der Lehre vom Primérkomplex aus gesehen, kommt sicher der intra-
uterinen Tuberkuloseinfektion eine wesentliche praktische Bedeutung mnicht
zu. Ob die Dinge anders liegen, wenn man den Latenzbegriff mit heranzieht,
sol]l im folgenden Kapitel untersucht werden. Einige Tatsachen, die immer
wieder Uberlegungen iiber die Bedeutung der intrauterinen Infektion anregen,
werden aullerdem im speziellen Teil an einigen Stellen zur Sprache kommen.

Einige Worte mégen auch iiber die Diagnose des Primdrkomplexes 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 Hirtung leicht
‘gefunden wird. Insbesondere bei Besprechung der Lungentuberkulose wird
noch davon die Rede sein. Im iibrigen aber kénnen wir voraussetzen, daf
die primére Tuberkuloseinfektion fast ausnahmslos Verinderungen setzt, die
mit blofem Auge sichtbar sind. Gehort doch, wie wir im einzelnen sehen
werden, zu den Merkmalen eines Primarkomplexes die Verkidsung, wenn viel-
leicht einmal nicht im Aufnahmeorgan, so doch bestimmt in den regioniren
Lymphknoten. Eine solche Verkisung bezw. ihre Folgezustinde, die Verkalkung
oder die Verkndcherung, kann dem suchenden Auge nicht entgehen, mufl
nur unter Umstdnden einmal mikroskopisch oder experimentell als wirklich
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tuberkuléser Natur verifiziert werden. Bei Verdnderungen, die erst bei der
mikroskopischen Untersuchung entdeckt werden kénnen, mufl von vorneherein
der Verdacht bestehen, daB sie nicht primédrer Natur sind. Die Griinde dafiir
kénnen erst bei der Beschreibung der einzelnen Organverénderungen verstind-
lich werden.

Nur wenige Bemerkungen noch iiber etwaige rudimentdre Primdrkomplexe.
Es wurde soeben schon gesagt, dal wir im allgemeinen einen verkéisenden Prozefl
nicht nur in den regiondren Lymphknoten, sondern auch im Aufnahmeorgan
zu erwarten haben. Fille, in denen diese Veranderungen nur relativ gering
ausgebildet sind, m&chte ich noch nicht als rudimentér bezeichnen. Ich méchte
diese Bezeichnung vielmehr nur fur solche Primérerkrankungen anwenden,
bei denen entweder der Priméarherd oder die regionare Lymphknotenerkrankung
fehlt. Zundchst ist der Fall denkbar, dal ein Primérherd besteht, ein Lymph-
knotenherd aber noch nicht. Ich habe aber noch nie einen derartigen Fall
gesehen. DaBl man jedoch eine primédre Lymphknotenerkrankung sieht ohmne
Organherd, ist nicht-so sehr selten. Fiir eine Erklérung gibt es drei Moglichkeiten.
Erstens kann das Aufnahmeorgan passiert sein, ohne zu erkranken, zweitens
kann, z. B. im Darm, der Primérherd mit einer so geringen Narbe verheilt sein,
daB er praktisch nicht mehr auffindbar ist, und drittens kann der Primérherd
im exsudativen Stadium resorbiert oder eliminiert gewesen sein. Ich halte alle
drei Moglichkeiten fiir realisierbar, méchte aber die zweite fiir die beachtlichste
halten.

Kryptogenetische Infektionen und Latenzbegriff.

Jedem, der sich in den letzten Jahren mit den neueren Anschauungen iiber
die Genese der Tuberkulose beschiftigt hat und darum auch am Sektionstisch
den Spuren des Primédrkomplexes nachgegangen ist, muB3 es aufgefallen sein,
daB immerhin eine gewisse Anzahl Tuberkulosefille vorkommen, bei denen nicht
etwa nur die Erkennung des Primirkomplexes auf gewisse Schwierigkeiten
stoBt, sondern bei denen iiberhaupt nichts gefunden wird, was als Primér-
komplex gedeutet werden kénnte. Es handelt sich einmal um gewisse Generali-
sationsformen des friihen und frithesten Sauglingsalters oder auch des Klein-
kindesalters. Es handelt sich weiter um manche Fille von sog. chirurgischer
Tuberkulose, insbesondere des Kindesalters, aber auch in einzelnen Ausnahmen
der spéteren Jahrginge. Es handelt sich endlich um einige chronische Organ-
tuberkulosen grofier Kinder oder Erwachsener. Irgendwelche Zahlenangaben
zu machen ist mir nicht moglich, da ich erst seit kurzer Zeit systematisch darauf
achte und mir darum gréBere Vergleichszahlen noch nicht zur Verfiigung stehen.
Im S#uglings- oder Kindesalter sind diese Fille iibrigens sicher sehr selten.
Fiir die chronischen fortgeschrittenen Organtuberkulosen, insbesondere der
Lungen, wird es iiberhaupt stets schwierig bleiben, statistische Berechnungen
anzustellen, da die Fehlerquellen grofl sind. Denn das Auffinden sehr kleiner
Primarherde ist bei chronischen Lungentuberkulosen nicht leicht; sie kénnen
auBerdem bei ulzerierenden Prozessen verschwinden. Auch in den Lymph-
knoten kénnen sie unter diesen Umstanden iibersehen werden. Wie dem auch
sei, eine groBere Zahl derartiger Fille wird man selbst bei genauester Unter-
suchung nicht erwarten kénnen. Ich mdchte aber davor warnen, grundsitzlich
auch hier nur einen Untersuchungsfehler anzunehmen, wenn der Primérkomplex



Falle ohne Primarkomplex. Staubinfektion. 19

vermifit wird. Gewisse Fille des Kindesalters konnen meines Erachtens gar nicht
anders gedeutet werden, und darum liegt es nahe, daB sie auch in anderen Lebens-
altern vorkommen.

ZahlenmafBig betrachtet diirfte in jedem Fall diese Gruppe von Fillen als
relativ unwichtig erscheinen. Und doch ist dieFrage der Infektion ohne Primér-
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, daf unser
gesamtes Sektionsmaterial ein sehr einseitiges ist. Es stammt fast ausnahmslos
aus den Grofstiddten mit ihren fiir die Tuberkulosedurchseuchung besonderen
Bedingungen. Es ist durchaus nicht gesagt, daB in lindlichen und in hygienischer
Beziehung besonders gut gestellten Bezirken die Leichenbefunde in bezug auf
die Primérkomplexe dieselben sein miissen. Man denke z. B. an gewisse Auf-
zeichnungen aus geschlossenen, verkehrsarmen lindlichen Gegenden mit stabiler
Bevolkerung, Aufzeichnungen, aus denen hervorgeht, daBl trotz des Fehlens
von offenen Tuberkulosen und iiberhaupt von schweren Tuberkuloseformen
die Durchseuchung zahlenmafig nur wenig hinter der der GroBstiadte zuriick-
steht. Unter solchen Verhéltnissen wire es moglich, daB unter den verschiedenen
Infektionsbedingungen auch die Befunde von Primirkomplexen qualitativ und
quantitativ andere sind als in unseren bisher gewonnenen Statistiken. Es wire
eben auch denkbar, dafl Falle ohne Primirkomplex hiufiger sind als in den
Grofistadten. Doch werden solche Uberlegungen erst durch die folgenden Aus-
fithrungen verstindlicher werden.

Wir haben oben gesehen, dafl das hiufige Vorkommen von primiren Herden
gerade in den Lungen gar nicht anders erklirt werden kann als durch eine
Inhalationsinfektion. Die Frage, ob Trépfchen- oder Staubinfektion hat mit
diesen Feststellungen ein ganz akutes Interesse gewonnen. Neigten auch
friiher schon die meisten Forscher mehr der FrtcaEschen Auffassung zu,
daB die Tropfcheninfektion wichtiger ist, so waren unsere Erfahrungen mit den
priméren Herden der Lunge imstande, dieser Auffassung eine weitere Stiitze
zu geben. Gelingt es doch insbesondere den Riirsorgeirzten immer mehr,
gerade bei primédren 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. LANGESs,
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 tuberkulése Infektionen
ohne Primérherd viel haufiger sind, als man besonders von pathologisch-ana-
tomischer Seite anzunehmen geneigt ist, ob nicht die Lehre vom Primirkomplex
bedeutend eingeschrinkt werden miisse. Ich méochte die Gelegenheit benutzen,
um zu betonen, dafl ich mit BriTzkE diese Bedenken NrurkrDs fiir hinfallig
halte. Wenn vielleicht eine gewisse Einschrinkung der Lehre vom Primar-
komplex notwendig sein sollte, so kann sie doch auf diesern Wege nicht begriindet
werden. Ich habe oben schon ganz im allgemeinen vor einer Uberschiatzung des
Tierversuches gewarnt. Das mufB hier fiir den Einzelfall noch einmal geschehen.
An Meerschweinchen angestellte Inhalationsversuche lassen sich mit den natiir-
lichen Verhéltnissen am Menschen in keiner Weise vergleichen. Ganz abgesehen
von den kiinstlichen Infektionsbedingungen bedenke man die weitgehenden
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Unterschiede zwischen den zufithrenden Atemwegen des Meerschweinchens
und denen des Menschen; dort viel feinere Kanile mit tadellos funktionierendem
und sehr wirksam geschiitztem Nasenansatz bei relativ geringer Stirke des
respiratorischen Luftzustromes, wihrend eine Mundatmung kaum in Betracht
kommt; hier viel weitere Rohren, erheblich stirkerer inspiratorischer Luftstrom,
weniger gut geschiitzter Nasenansatz, dagegen véllig unbehinderte Mundatmung.
Wir haben allen Anlal zu der Annahme, dafl beim Menschen die zum priméren
Lungenherd fiihrenden Infektionen durch kriftige Inspirationen bei weit offener
Mundatmung zustande kommen, daB weiterhin dazu eine gewisse Massigkeit
der Infektionsdosis gehort, wie sie im allgemeinen nur in der Nihe eines hustenden
Phthisikers, also bei der Tropfcheninfektion, gegeben ist. Ich stimme nimlich
nicht mit denjenigen tiberein, die auch die geringste Infektionsdosis fiir geniigend
halten, um beim Menschen einen Priméaraffekt zu verursachen. Wenn der Mensch
wirklich so widerstandslos gegen die Tuberkuloseinfektion wire, miiBten wir
viel 6fter schwerste, schnell zum Tode fithrende Primérinfektionen sehen. Die
gute Heilbarkeit der Priméraffekte spricht vielmehr auch fiir gut funktionierende
Abwehrkrifte, die wohl auch geniigen werden, um mit vielen unterschwelligen
Infektionen ganz fertig zu werden. Inwieweit die Entstehungsweise der Lungen-
anthrakose gegen eine Uberschitzung der Staubinfektion spricht, wird auf
S. 49 erdrtert werden.

Und doch darf die Moglichkeit einer Staubinfektion nicht vernachléssigt
werden. Denn es besteht kein Zweifel, dal trockener Staub infektionstiichtige
Tuberkelbazillen enthalten kann. Wir miissen uns aber mit dem Staub auf-
gewirbelte Bazillen in viel regelméfBligerer und diinnerer Verteilung denken,
als in dem versprayten Phthisikersputum. Nehmen wir nun an — und wir
sind zu dieser Annahme berechtigt —, daB tatsiichlich eine gewisse Infektions-
dosis nétig ist, um einen priméren 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. Fiir die unterschwelligen Trépfchen-
infektionen miissen natiirlich dieselben Uberlegungen gelten. Ich halte aber
in diesem Zusammenhang die Staubinfektionen fiir wichtiger, da sie nach der
Lage der Dinge viel hiufiger und regelmiBiger stattfinden miissen. Wie ich
oben angedeutet habe und wie wir spéter genauer sehen werden, verfiigt der
kindliche Organismus gegentiber den zum Primirkomplex fithrenden Infektionen
iitber so gute Abwehrkrifte, dal die Mehrzahl dieser Herde zur anatomischen
Abheilung kommt. Wir werden daraus auch, wie schon gesagt, schliefen
konnen, daB ein Teil der unterschwelligen Infektionen in der Weise iiberwunden
wird, dal} ihre Tuberkelbazillen der Vernichtung anheimfallen. Wir werden
auch die Moglichkeit ins Auge fassen kénnen, daB derartige geringfiigige In-
fektionen von den massigeren, zum Primdrkomplex fiihrenden tiberholt werden,
zumal wenn jene tatsichlich, 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 Sidftebahnen
des Korpers hineingelangt. Ich weil 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 hindern, gewisse Mog-
lichkeiten auszudenken. Um auf unseren Ausgangspunkt zuriickzukommen,
so mochte ich meiner Meinung dahin Ausdruck geben, dafl ich derartige, unter
Umstinden wiederholte unterschwellige Infektionen, meist Staubinfektionen,
fiir den einen der Wege halte, auf denen es zu Tuberkuloseformen ohne Primér-
komplex kommen kann. Was aber hier fiir die Inhalationsinfektion gesagt
wurde, gilt natiirlich auch fiir alle anderen Infektionsarten; es scheint mir ins-
besondere fiir die enterogene Infektion, vielleicht gerade mit Typus bovinus, und
daraus resultierenden ,,chirurgischen® Tuberkulosen ohne Primérkomplex zu
gelten; es muBl aber auch fir die intrauterine Infektion Giiltigkeit haben.

Werden diese Gedanken weiter verfolgt, so stellt sich bald ein neues Problem
ein, nimlich das der Latenz der Tuberkelbazillen. Sehen wir zuerst die intrauterine
Infektion daraufhin an. IThre Moglichkeit hort mit der Loslésung der Frucht
von der Mutter auf. Wenn wir nun gewisse Erkrankungen der Sduglinge oder
selbst der Kleinkinder mit unterschwelligen intrauterinen Infektionen in Zu-
sammenhang bringen wollen, so setzt das die Moglichkeit einer unter Um-
stinden recht langen Latenz der Tuberkelbazillen im kindlichen Organismus
voraus. Dasselbe gilt natiirlich fiir etwaige unterschwellige Infektionen post
partum. Aber gerade wenn man sie im Auge hat, mufl man sofort fiir die Frage
nach der etwaigen Linge der Latenz eine Einschrinkung machen. Denn wir
konnen unter den obwaltenden Umstdnden, bei den dauernd vorhandenen
Infektionsmoglichkeiten im einzelnen Fall nie genau wissen, wie oft und wann
eine geringfligige Neuinfektion eingetreten ist. Ich glaube, da dieser Gesichts-
punkt bei den Diskussionen iiber die Latenzfihigkeit der Tuberkelbazillen
oft vernachléssigt ‘wurde. Immerhin bleibt das Problem der Latenzfahigkeit
itberhaupt bestehen. Und zwar handelt es sich hier um die sog. primdre Latenz,
den reaktionslosen Aufenthalt der Bagzillen 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 Féhigkeit
absprechen kénnen, sich im gesunden Kérper eine Zeitlang aufzuhalten, ohne
abgetotet oder auch nur geschidigt zu werden. Denn das kommt auch bei
vielen andern Bakterien vor, die hinfilliger 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 unverdnderten Organen von nicht tuber-
kulésen 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 BaArTEL, Brrirzke, HART u. a.
(cf. BARTEL) insbesondere an Lymphknoten und Mandeln gemacht worden
und fiihrten ebenfalls zu einwandfreien Resultaten, d. h. zu Tuberkelbazillen-
befunden in unverinderten Organen. Ob dabei das von BARTEL postulierte
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lymphoide Vorstadium existiert, mochte ich dahingestellt sein lassen. Diesen
Befunden mdgen gleichgesetzt werden jene Féalle, bei denen im Nabelschnurblut
oder in Organen von Neugeborenen ohne tuberkulése Verdnderungen durch
den Tierversuch Tuberkelbazillen nachgewiesen wurden. — Natiirlich muf3
man bei allen derartigen Befunden, wie auch schon von anderer Seite betont
wurde, unterscheiden zwischen einer wirklichen lLatenz und einer vielleicht
verldngerten Inkubation. Aber wenn es sich um Monate oder gar Jahre handelt,
kann man schlechterdings nicht mehr von einem Inkubationsstadium sprechen.
Ich mochte auBerdem noch einmal darauf hinweisen, dall 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 spéter zu sprechen sein.

Wie ist nun die Méglichkeit der kryptogenetischen Infektion, mit der die
der Latenz eng zusammengehdrt, auszuwerten ¢ Die Lehre von der intrauterinen
Infektion wird kaum viel dadurch gewinnen. Einmal liegt nur sehr spérliches,
positiv verwertbares Material vor. Sodann scheint doch gerade der wenige
Wochen oder Monate alte Sdugling nach unsern sonstigen Erfahrungen am
wenigsten widerstandsfihig 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 geniigen wahrscheinlich viel kleinere Dosen
zur Infektion als bei gréBeren Kindern. Doch sind in dieser Hinsicht die Akten
durchaus noch nicht geschlossen. Dafl man bei manchen Fillen von Sauglings-
tuberkulose ohne einwandfrei erkennbaren Primérkomplex an zunéchst latente
intrauterine Infektionen denken muf}, darf meines Erachtens nicht geleugnet
werden. Was nun die unterschwelligen und latent bleibenden extrauterinen
Infektionen betrifft, so werden sie dhnlich gewertet werden miissen, d. h. zur
Klirung der Gruppe von Fillen, von denen wir ausgingen, ndmlich wieder
denen ohne deutlichen Primarkomplex. Im iibrigen wird an unsern oben
besprochenen Anschauungen iiber die Entstehung des Primirkomplex nichts
gedindert zu werden brauchen. Wir werden daran festhalten miissen, daB,
wo ein Primdrkomplex besteht, er auch die Eintrittspforte angibt. Es mul
aber noch einmal offen ausgesprochen werden, dal die Statistiken {iber den
Primérkomplex noch nicht zu deér Feststellung geniigen, wie oft er bei einer
tuberkulésen Krankheit wirklich fehlt. Die Feststellung seiner Haufigkeit .
im Kindesalter kann nichts dariiber 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 fir den pathologischen Anatomen aus, da die neuere Therapie sie
immer mehr vom Sektionstisch fernbilt. ¥ir chronische fortschreitende
und zum Tode fithrende Tuberkulosen fehlen noch brauchbare Zusammenstel-
lungen, wohl hauptséchlich deswegen, weil derartige Untersuchungen mit mannig-
fachen, nur dem Pathologen bekannten Schwierigkeiten verkniipft sind. An
die Einseitigkeit unseres Sektionsmateriales sei aullerdem noch einmal erinnert.

So 148t sich heute die Rolle der ,,kryptogenetischens Infektion und der damit
eng verbundenen ,,primdren Latenz® der Tuberkelbazillen fiir die Pathogenese
der Tuberkulose in ihrer Tragweite noch nicht geniigend abschitzen. 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 zahlenméfig eine beachtliche Rolle einzurdumen, so ist das kein Grund,
sie achtlos beiseite liegen zu lassen.

2. Entstehung der Generalisationsformen.

Wir miissen natiirlich, wenn wir die Entstehungsweise der Generalisations-
formen erkennen wollen, zunichst vom primédren Komplex ausgehen und seine
Beziehungen zu ihnen aufzufinden suchen. Es wird sogar praktisch sein, etwaige
Beziehungen der Generalisationsformen zu kryptogenetischen Infektionen mit
primérer Latenz von Tuberkelbazillen, einstweilen ganz beiseite zu lassen.
Damit soll durchaus nicht gesagt sein, daf3 solche Beziehungen nicht vorkommen
kénnen. Aber wir werden bald sehen, dafl es sich bei einem Teil der Generali-
sationsformen um besonders schwere vorausgegangene Infektionen handelt,
bei denen eine kryptogenetische Entstehung kaum in Erwigung zu ziehen ist,
daf3 andererseits in einem groflen Teil der Fille der primire Komplex sicher
eine hervorragende Rolle spielt. So konnen wir getrost die Beziehungen
zwischen primirem Komplex und Generalisationsformen ganz in den Vorder-
grund stellen. Wir miissen also zunichst noch einmal zu der Betrachtung des
Primirkomplexes zuriickkehren und sein Schicksal wenigstens in groflen Ziigen
verfolgen, wihrend die genauere Beschreibung dieser Vorgénge erst bei den
einzelnen Organen erfolgen kann.

Wir wissen, dall sowohl der primére Herd des Aufnahmeorgans als auch
die entsprechende Lymphknotenerkrankung in weitem MafBe einer anatomischen
Heilung zugingig ist. Wir werden sehen, dafl ganz kleine Herde in eine rein
fibrose Narbe iibergehen kénnen und daB gréfere abgekapselt werden, dann
verkalken und selbst verkndchern konnen. Wir nehmen jetzt schon vorweg,
daB in solchen anatomisch durch Abkapselung geheilten Herden lebende und
virulente Tuberkelbazillen zuriickbleiben und daB diese den Herd auch ohne
oder mit gleichzeitiger Exazerbation, wieder verlassen konnen. Wir werden
weiter sehen, daf3 die Heilbarkeit der Herde in gewissem MaBe von ihrer Gréfle
abhiingig ist. Uberschreiten die Herde einen gewissen Umfang, der wohl
je nach dem Lebensalter verschieden sein kann, so sehen wir oft unmittelbar
im Anschlu an die Entstehung des Primédrkomplexes schwere Krankheits-
erscheinungen auftreten, die eben schon zu den Generalisationsformen zu
rechnen sind. Ich mochte mit einer gewissen Anlehnung an die Rangmsche
Nomenklatur diese Generalisationsformen, die sich unmittelbar an den Primir-
komplex anschlieBen, als ,,Friihgeneralisationen bezeichnen, diejenigen, die
erst spéter, nach Abheilung des Primdrkomplexes, eventuell auch nach Ab-
heilen oder iiberhaupt nach Auftreten weiterer Verdnderungen, zustande kommen,
s Spadtgeneralisationen nennen.

a) Die Friithgeneralisation.

Die Krankheitsform, die ich hier im Auge habe, entspricht in ijhrem Verlauf
oft durchaus dem, was RANKE als zweites Stadium bezeichnet hat, und man
kénnte diese Erkrankungen dann als zweites Stadium anerkennen, wenn sie
eine regelmifBige Folge des Primirkomplexes und wenn sie-die einzige Erschei-
nungsform der Generalisationen wire. Beides ist aber nicht der Fall. Immerhin
kénnen wir hier von RaNgn ausgehen, der betont, daBl diese Generalisationen
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sich aller zu Gebote stehender Wege bedienen kénnen, der Ausbreitung per
contiguitatem, der intrakanalikuldren, der lymphogenen und der himatogenen
Ausbreitung. Ich méchte dem Hergang allerdings eine etwas andere Form
geben. Ich méchte ndmlich glauben, dafl die Ausbreitung durch unmittelbares
Wachstum und auch die auf dem Lymphweg eine geringere Bedeutung hat.
Fiir viel wichtiger auch als das intrakanalikulire Fortschreiten halte ich den
Blutweg. Wir diirfen annehmen — und wir werden spiter genauer darauf
zurtickkommen —, dafl der Blutweg bei jeder Tuberkuloseinfektion sehr schnell
beschritten wird, wie es ja auch den Ergebnissen des Tierversuches durchaus
entspricht. Die erste Propagation findet vom priméiren Herd aus natiirlich
auf dem Lymphweg statt; daher als zweiter Herd der Lymphknotenherd. Wir
haben aber allen Anlafl zu der Annahme, dafl die Grenzen des Lymphknotens
oder ihrer mehrerer in jedem Fall iiberschritten werden. Die Folge mufl dann
eine Einschwemmung der Bazillen in die Hauptlymphstidmme und damit ins Blut.
sein. Wenn nicht in jedem Fall von Primarkomplex eine Generalisation im
anatomischen 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 Verhilt-
nissen, die noch verschiedentlich Gegenstand unserer FErérterungen sein
werden. Wir miissen auf Grund solcher Uberlegungen zu dem Schluf kommen,
daB eine manifeste Generalisation im unmittelbaren Anschlufl an den Primér-
komplex vorkommen wird, wenn die Infektion eine schwere war. Die anatomi-
schen Befunde bestiatigen das. Wir finden derartige Generalisationen vorwiegend
in Fillen mit grofem Primérherd, bezw. Primirkomplex, unabhingig von seiner
Lokalisation, und kénnen aus der Gr6Be des Primirherdes einen Riickschluf3
auf die Schwere, auf die Massigkeit der Infektion machen. Auch gibt es Fille
mit zahlreichen Primérherden, die in derselben Weise zu werten sind.

Diese Generalisationsformen, die wir in unsern Breiten viel hiufiger bei Siug-
lingen und kleinen Kindern als bei groBlen Kindern und Erwachsenen sehen,
bestehen darin, daf alle Organe, insbesondere die Lungen, von gréfleren tuber-
kulésen Herden ziemlich dicht durchsetzt sind. Es sind jene Sektionsbilder,
bei denen auch die Begeichnung grofknotige, besser grofherdige Allgemein-
tuberkulose Berechtigung hat, ohne daB miliare Tuberkelaussaaten zu fehlen
brauchen. Die Bilder gleichen denen der Allgemeintuberkulose beim kiinstlich
infizierten Meerschweinchen oder auch Affen. FEine Leptomeningitis tuber-
culosa pflegt oft dabei zu sein. Wenn bei diesen Fillen die Lungen im allgemeinen
am stirksten betroffen sind, so ist das wohl im wesentlichen auf die mechani-
schen Verhidltnisse der Zirkulation zuriickzutihren, pach denen immer das
Kapillargebiet der Lungen das erste ist, das von den Tuberkelbazillen tiber-
schwemmt wird und darum den gréften Ansturm zu ertragen hat. Natiirlich ist
auch eine Abfuhr der Bazillen aus den Organherden auf dem Blutweg denkbar,
und dann miifite bei Primirherden in den Lungen der grofle Kreislauf zuerst
betroffen sein. Aber wir kénnen, ohne firchten zu miissen auf Widerspruch
zu stoBen, den Satz aufstellen, dafl die Abfuhr der Tuberkelbazillen aus den
Organherden im wesentlichen auf dem Lymphweg erfolgt, der dann die Weiter-
beférderung in die ventse Blutbabn besorgt. In jedem Fall ist der Blutweg
fir die Frithgeneralisationen von ausschlaggebender Bedeutung. GefiRein-
briiche oder GefaBherde brauchen nicht in Betracht gezogen zu werden. Sie
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sind nach meinen Erfahrungen nur in solchen Fillen zuweilen vorhanden, die
zu den eigentlichen Miliartuberkulosen hiniiberleiten. Die Uberschwemmung
der Blutbahn erfolgt vielmehr fraglos auf dem angegebenen Wege, ndmlich iiber
die groBen Lymphstimme durch Uberrennen der Lymphknotenfilter infolge
massenhaften Ansturmes der Tuberkelbazillen.

DaB der Lymphweg fiir das Gesamtbild dieser Falle, bezw. fiir die Verteilung
der Herde auf die einzelnen Organe, zunichst eine untergeordnete Rolle spielt,
wurde schon gesagt. Nachdem er jedoch den Transport in die Blutbahn
besorgt hat, kann er u. U. fur die weitere Entwicklung des Krankheitsbildes
doch noch eine gewisse Bedeutung erlangen. Wir sehen ndmlich bei diesen All-
gemeinerkrankungen nicht selten auch viele Lymphdriisengruppen, die zu den
mit Knoten durchsetzten Organen gehéren, miterkranken. Obwohl dabei
natiirlich auch eine hiamatogene Infektion der Lymphknoten mdéglich ist, muf}
doch zugegeben werden, dafl die Erkrankung auf dem Lymphweg in solchen
Fallen ndher liegt.

Sehen wir so die Bedeutung des Lymphweges, wenn auch sekundar, bei der
Entwicklung der Frithgeneralisationen deutlich hervortreten, so ist nun noch
die dntrakanalikuldre Ausbreitung zu nennen. Entsprechend der Haufigkeit
des Primarherdes in den Lungen tritt diese Art der Propagation auch in ihnen
am markantesten in die Erscheinung. Wir sehen auch hier, daB die GroBe des
Primérherdes, also die Schwere der Infektion, von ausschlaggebender Bedeutung
ist. Da, wie wir sehen werden, der Primérherd in einer késigen Pneumonie
besteht, so ist es ohne weiteres verstandlich, daf die iibrigen Lungenteile um
so schwerer gefahrdet sind, ein je gréBerer Lungenbezirk primér betroffen ist.
Denn es wird von groBen Lungenherden natirlich stets viel reichlicher infi-
zierendes Material durch die Bronchien abgefithrt als von kleinen, und so steht
bei den gréBeren auch die Aspirationsgefabhr in andere Lungenteile mehr im
Vordergrund. Dazu koénnen sich bei den grélleren Herden zwei weitere ge-
fahrliche Komplikationen gesellen. Das ist erstens die kaverntse Erweichung
des Primirherdes, und zweitens der Durchbruch, gewdhnlich eines Lymph-
knotens, in einen gréferen Bronchus. Beide Komplikationen 6ffnen der wider-
standslosen Uberschwemmung beider Lungen mit infektiésem Material Tiir
und Tor. Schnelle intrakanalikulire Ausbreitungen kommen jedoch bei dieser
Erkrankungsform auch in den andern betroffenen Organen mit grofler Regel-
mifigkeit vor.

Wir sehen also, daf} ein charakteristisches Kennzeichen der Friithgenerali-
sationen darin besteht, da auf allen zu Gebote stehenden Wegen eine schranken-
lose Ausbreitung der Infektion erfolgt. Ob dabei auch eine besondere spezifische
Uberempfindlichkeit des Korpers mit im Spiele ist, eine Vorstellung, die bei
RANEKE eine nicht geringe Rolle spielt, soll hier noch nicht erértert werden.
Das wird vielmehr im Zusammenhang mit sonst etwa vorkommenden aller-
gischen Zustinden auf S. 102 geschehen.

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

b) Die Spiitgeneralisationen. Die sog. allgemeine Miliartuberkulose.

Ich lege grofien Wert darauf, bei der Herausarbeitung der wichtigsten Er-
scheinungsformen der Tuberkulosekrankheit von vorneherein und immer wieder
zu betonen, daf3 das nur mit einer gewissen, aber iiberall 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
fur sie maBBgebenden Bedingungen voll erfiillt sind. Da aber die Bedingungen
mannigfacher Art und von vielen Faktoren abhéngig sind, so ist es selbstverstind-
lich, daBl unter etwas verinderten Bedingungen auch nicht voll entwickelte
Fille der Grundformen vorkommen miissen. Da aber die fir die Entstehung
bestimmter Formen notwendigen Bedingungen vielfach ineinander iibergreifen,
so ist es auch selbstverstindlich, daB alle Arten Ubergiinge zwischen den ein-
zelnen Formen vorkommen miissen. Diese Satze gelten in hervorragender
Weise auch fiir die Generalisationsformen. Es finden sich tatséchlich flieende
Ubergiinge zwischen den Frith- und den Spitgeneralisationen, zwischen der
grofBherdigen Allgemeintuberkulose und der typischen allgemeinen Miliar-
tuberkulose. Die Uberginge konnen in verschiedener Weise gegeben sein.
Zunichst 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 Frithgeneralisationen in weitem Mafle gleichen. Endlich
seien hier schon die disseminierten groBherdigen oder miliaren Erkrankungen
einzelner oder mehrerer Organe genannt, die zwar nicht h#aufig vorkommen,
aber doch in allen moglichen Kombinationen auftreten konnen. Alles das
darf aber nicht hindern, die beiden Haupttypen der Generalisationen als besondere
Formen einander gegeniiberzustellen, wenn die Gegensitze zwischen ihnen in
extremer Weise verwirklicht sind.

In diesem Sinne miissen wir also die allgemeine Miliartuberkulose betrachten,
die darum als Spitgeneralisation zu bezeichnen ist, weil sie sich in ihren mar-
kantesten Fillen nicht unmittelbar an den Primérkomplex anschliefft. Thr
Gesamtbild mit dem Aufspriefen von anndhernd hirsekorngrofien Knétchen
in fast allen Organen mag hier zundchst als bekannt vorausgesetzt werden.
Niemand zweifelt daran, dafl 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 verkniipft, daf} sich an dieser Stelle eine kurze
historische Betrachtung nicht vermeiden 1a8t. Nur die Kenntnis der Umsténde,
unter denen die WeIcERTsche Lehre entstand, wird uns verstehen lassen, warum
diese Lehre so festen Fuf} fassen konnte. Sie wird uns aber auch andererseits
gerade dazu anregen konnen, dariiber nachzudenken, inwieweit diese Lehre
unsern heutigen Anschauungen noch entsprechen kann. Dafl das markante
Bild der allgemeinen Miliartuberkulose schon in &lteren Zeiten manchen
Forschern aufgefallen war, ist verstdndlich. Die erste genaue Beschreibung
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erfolgte jedoch erst im Jahre 1810 durch den franzdsischen 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 BuHL sich mit dieser Krankheit beschéftigte (1857 und 1872), befand
man sich sozusagen in der Morgenddmmerung des bakteriologischen Zeitalters.
So hatte BurL die Vorstellung, dafl vor der Entstehung der allgemeinen Miliar-
tuberkulose ein tuberkuloser Herd im Korper vorhanden sein miisse, von dem
aus die Resorption des Tuberkelgiftes in die Blutbahn hinein stattfinde. Dazu
kam, dal MarcEaND Ende der siebziger Jahre einen tuberkuldésen Prozef
der Aortenintima beschreiben und dal 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 hdufige Befunde
bei Fallen von Miliartuberkulose festzustellen. Verschiedene Mikroorganismen
waren inzwischen als Krankheitserreger beschrieben worden. Damit waren
die Grundlagen fiir die WerieerTsche Lehre geschaffen. Ein Einbruch eines
das tuberkuldse Virus enthaltenden Herdes in die Blutbahn sollte der Schliissel
fir die Pathogenese des merkwiirdigen Krankheitsbildes sein. Besonders ein-
drucksvoll mufite die WEicERTsche Lehre darum wirken, weil gerade in der
Zeit zwischen der Drucklegung und dem Erscheinen seiner Verdffentlichung
R. Koca mit seiner Entdeckung des Tuberkelbazillus hervortrat, so dall WEIGERT
in der Korrektur seiner Arbeit nur in einer Fullnote zu bemerken brauchte,
statt Tuberkulosevirus sei nunmehr das Wort Tuberkelbazillus zu setzen.
Welchen Eindruck die Entdeckung R. Kocms damals machen mufite, lafit sich
schwer vorstellen. Uns Heutigen sind die Grundgedanken der Infektionslehre so
geldufig, dall wir uns schwer in jene Zeit hineinzuversetzen vermdgen. Jedenfalls
war der Eindruck ein so starker und nachhaltiger, dafl auch die Lehre WEIGERTS
unangreifbar schien und bis in die neueste Zeit kaum angezweifelt wurde.

Mit R. Kocas Lehren von der Entstehung der Infektionskrankheiten ging
es aber so wie mit den meisten groBen Entdeckungen, Taten und Gedanken
grofler Ménner. Thre Giiltigkeit wurde, zum guten Teil durch die Schuld seiner
Anhénger, iibertrieben, und es bildete sich allmihlich der Zustand heraus,
der mit Recht von manchen Seiten als bakteriologische Orthodoxie gegeiflelt
wurde. Wir wissen heute, dal 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 Kérper. Wir wissen im Gegenteil, dal dabei noch mannigfache andere Fak-
toren mitspielen, die ins Gebiet der sog. Disposition und in das der Konstitution,
weiterhin in das Gebiet der Allergielehre gehoéren; und so sehen wir immer
wieder, dal3 erst bei Beriicksichtigung solcher Faktoren manche vorher unerklir-
lichen Vorginge verstindlich werden. Solche Uberlegungen fiihren schon an
und fiir sich zwangslédufig 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 tatsichlichen Grundlagen der
WeieERTschen Lehre zuriickkehren, so ist zunfchst festzustellen, dafl die
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Vorstellung, ein aulerhalb eines Gefales sitzender Herd bringe die Tuberkelbazillen
durch Einbruch in das Gefal 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 groflere Bedeutung, und noch
heute hilt wohl die Mehrzahl der Pathologen an der Vorstellung fest, dal der-
artige Herde die Vorbedingung fiir das Entstehen einer allgemeinen Miliar-
tuberkulose seien. Ich selbst habe mich jedoch in den letzten Jahren beim Stu-
dium der pathologischen Anatomie und Pathogenese der Miliartuberkulose
immer mehr davon iiberzeugen miissen, daBl die WeicerTsche Lehre uns nicht
mehr geniigen kann. Ich bin sogar zu der Uberzeugung gekommen, daB die
WeicerTsche Erklirung nicht nur ungeniigend, sondern auch falsch ist. Die
Wichtigkeit dieses Themas fiir die Gesamtauffassung des tuberkul6sen Prozesses
ist so groB}, daB} ich etwas genauer darauf eingehen muB. Sollen doch in diesem
fiir 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.

Ich fasse deshalb meine schon an anderer Stelle gemachten Einwendungen
gegen die WeiecERTsche Lebre hier noch einmal ausfiihrlich zusammen.

1. Es gibt eine nicht geringe Anzahl von Generalisationsfillen, bei denen ein
GefaBherd nicht gefunden werden kann. Das gilt zunéchst fiir zahlreiche Falle
der unter a) erorterten Frithgeneralisationen, insbesondere im Siuglingsalter.
Man kann fiir diese Fille sogar sagen, daf§ bei ihnen Gefaflherde zu den Selten-
heiten gehéren. Wir haben oben schon gesehen, daf} die rasch nach dem Ent-
stehen des Priméirkomplexes einsetzende Bazillimie viel besser anders erklart
werden kann. Aber auch Fille von typischer Miliartuberkulose lassen nicht
selten einen Gefdfherd vermissen. Wohl gemerkt, habe ich dabei Gefafherde
im urspriinglichen Sinne WErIcERTs im Auge, d. h. solche, die sich mit blofem
Auge erkennen lassen. Denn es war und ist ja der Sinn der Lehre WEIGERTS,
daB irgendwo innerhalb der Gefabahn eine ansehnliche Brutstéitte von Tuberkel-
bazillen vorhanden ist, aus der die Bazillen auf einmal in so grofien Mengen in
die Blutbahn geworfen werden, dafl durch sie in allen Organen die tuberkuldsen
Knotchen erzeugt werden konnen. Spiter schrinkte WEIGERT dieses Postulat
nur insofern ein, dafl er nur ein Eindringen geniigender Mengen von Bazillen
zu anndhernd gleicher Zeit verlangte. Das Prinzip bleibt damit dasselbe.

Wenn wir nun tatsichlich immer wieder eine gewisse Anzahl von Fillen
beobachten, bei denen der Gefafherd fehlt, so halte ich es fiir ganz unmoglich,
dies durch die leichte Hypothese erkliren zu wollen, es sei der GefaBherd iiber-
sehen worden. Zu WEIGERTs Zeiten mag das noch statthaft gewesen sein,
heute ist es nicht an dem. Damals durfte die Uberzeugung von der uneinge-
schrankten Giiltigkeit der WricERTschen Lehre so stark sein, daf} die Ver-
nachlissigung der negativen Befunde entschuldbar war. Nachdem wir aber
iiber eine 45jahrige Erfahrung verfiigen, die immer wieder von neuem zeigt,
daB in einer Anzahl von Fillen die WeicERT schen Herde fehlen, meine ich doch,
wir Pathologen sollten nicht obne weiteres zugeben, daf} wir trotz aller Vervoll-
kommnung der Technik immer wieder mit bloBem Auge sichtbare Herde im
Korper einfach nicht zu finden imstande sind. Wo sollten sie denn auch zu
finden sein, wenn nicht an den Pridilektionsstellen, insbesondere im Ductus
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thoracicus und in den Lungenvenen? Denn wenn ein Herd wirklich einmal
in einer peripheren Kdérpervene sifle — Arterien kommen doch ernstlich nicht
in Betracht —, dann miilte seine Entstehung wieder von einem Organherd
im Quellgebiet der betreffenden Vene abhingig sein. Oder mochte jemand
behaupten, dafl er auch unabhiingig von einem solchen entstehen koénnte ¢ Bei-
spiele dafiir sind meines Wissens bisher nicht bekannt geworden. Solche Organ-
herde aber immer wieder in einem gar nicht so geringen Prozentsatz der Fille
zu iibersehen, hiee doch, sich ein ganz besonderes schlechtes Zeugnis aus-
stellen. Man moge auch folgendes bedenken. Nach unsern heutigen Kennt-
nissen, die weiter unten noch genauer erdrtert 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 um jene Fille, bei
denen auBler der Miliartuberkulose nur ein anscheinend abgeheilter Primér-
komplex besteht. In solchen Fillen kénnte noch irgendwo eine fortschreitende,
dem Auge kaum entgehende Organtuberkulose vorliegen; dann aber finden
wir erfahrungsgemif3 keine schwere Miliartuberkuloge. Oder es kénnten nur
unbedeutende, geheilte oder doch wenigstens nicht fortschreitende Herde
bestehen, die fiir eine massige Aussaat der Bazillen nicht geeignet sind. —
Kurzum, es sind periphere GefdaBherde in den Fillen, in denen sie zentral nicht
vorhanden sind, kaum zu erwarten.

Tatsachen und Uberlegungen fithren also unbestreitbar zu dem SchluB,
dafl es allgemeine Miliartuberkulosen ohne GefdBherde im Sinne WrIGERTS
gibt. Damit ist eigentlich die WgriGERTsche Lehre schon so stark durch-
brochen, dafl sie in allen Fugen wankt. Denn wenn in manchen Fallen die
Genese eine andere ist, dann mufl man sich sofort fragen, ob sie nicht itberhaupt
eine andere ist. Gehen wir jedoch weiter.

2. Es gibt noch mehr Einwiinde gegen die WrIcERTsche Lehre. Viele Gefa3-
herde sind namlich nicht so beschaffen, daf sie als geeignet fiir eine massenhafte
Ausstreuung von' Tuberkelbazillen in die Blutbahn angesehen werden kénnen.
Ich verweise dazu auch auf das Kapitel iiber Gefdfituberkulose auf S. 151.
Hier moéchte ich nur zusammenfassend bemerken, dafl es zwar tuberkulSse
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 Fille sind aber recht selten und sind, wie wir
spater sehen werden, auch einer andern Deutung zugingig. Was aber die
Tuberkulose des Ductus thoracicus betrifft, so gibt es zwar da auch Félle, in
denen eine "Art Ulzeration vorliegt und eine dichte Auflagerung von Bazillen
besteht, aber viel haufiger sind die Herde ganz glatt, mikroskopisch fibrds
und ohne Bazillenauflagerungen und auch im Innern so arm an Bazillen, da@l
sie fiir die Moglichkeit einer grofleren Aussaat nicht herangezogen werden konnen.
Fur die Lungenvenentuberkel gilt das noch in erhéhtem Mafle. Sie sind sehr
selten ulzeriert und enthalten nach meinen eigenen Erfahrungen gewdhnlich
nur sehr wenig Tuberkelbazillen. Zuweilen bilden sich zwar auf ihrem Kamm
kleine Thromben aus; diese enthalten dann aber auch nur spérliche Bazillen
oder gar keine. Es handelt sich dabei gewil um ginzlich sekundire Vorginge.
Nun wurde schon von WEIGERT selbst gegeniiber solchen nicht fiir seine Lehre
sprechenden Befunden eingewandt, daB bei der Sektion ganz glatte und
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bazillenarme Herde frither ulzeriert gewesen sein kénnten. Das ist aber
m. E. sehr schwer vorstellbar. Es handelt sich ndmlich oft um ziemlich akut
verlaufende, in 3—4 Wochen zum Tode fithrende Falle, in denen derartige
Heilungsvorgéinge kaum zu erwarten sind. AuBerdem wire es durchaus nicht
zu verstehen, warum nach derartigen ulzerSsen Zustdnden im Gefdfllumen
nicht des &fteren obturierende Thromben beobachtet wiirden. — Ubersieht
man die Gesamtheit der Untersuchungen iiber die tuberkulésen Prozesse inner-
halb der GefiBbahn, so muBl man bei objektiver Einstellung zu dem Schluf}
kommen, daB sie nur eine sehr schwache Stiitze der WriGERTschen Lehre
bedeuten.

3. Endlich muB folgender schwerwiegender Einwand erhoben werden. Es
ist noch kein einwandfreier Fall bekannt geworden, in dem an den fir Gefal3-
herde bevorzugten Stellen, im Ductus thoracicus und in den Lungenvenen,
tuberkul6se Verdnderungen in Entwicklung waren, ohne daf eine allgemeine
Miliartuberkulose bestand. Gewifl wire dagegen einzuwenden, dafl unter ge-
wohnlichen Umstdnden nach solchen Gefafherden nicht gesucht wurde. Ich
selbst habe es aber durchaus nicht versdumt und méchte versichern, daf} es
mir bisher trotz eifrigen Suchens an einem groflen Material noch nicht gelungen
ist, einen Gefafherd ohne Miliartuberkulose zu finden. Nun ist es eigentiimlich,
daB dieses Gebundensein von Gefdflherden an eine voll entwickelte Miliar-
tuberkulose schon von WEIGERT und spéiter von andern im positiven Sinne
fiir die WEIGERTsche Lehre verwertet wurde. Es diirfte jedoch kaum ein Argu-
ment geben, das stirker gegen WEIGERT spriche. Denn wenn GefaBlherde die
obligatorische Vorbedingung fiir das Entstehen einer Miliartuberkulose wéren,
dann miiite man sie doch auch zuweilen in Entwicklung sehen, bevor die Miliar-
tuberkulose ausgebrochen ist. Da das nicht der Fall ist, da aber die Gefdf3herde
tatsichlich sehr oft bei Miliartuberkulose gefunden werden, und zwar ausschlief3-
lich und nur bei Miliartuberkulose, so scheint mir damit schon so gut wie er-
wiesen, dal} sie eine wichtige Begleiterscheinung, eine Folge der allgemeinen
Miliartuberkulose sind.

‘Wenn wir nun unsere drei Punkte noch einmal iibersehen, so miissen wir zu
dem SchluBl kommen, dafl die WeicERTsche Lehre nicht richtig sein kann. Es
wiirde mir auch sehr gezwungen vorkommen, wollte man aus der Gesamtheit
der Fille von Miliartuberkulose einige heraussuchen, bei denen sich die beiden
ersten Einwendungen nicht machen lieBen, fiir sie dann die WrreERTsche Lehre
gelten lassen, fiir die andern Fille aber eine andere Erklarung suchen. Wir
kénnten damit nicht einmal eine Regel mit den bekannten sie bestitigenden
Ausnahmen konstruieren. Das ware vielleicht eher im umgekehrten Sinne
moglich. Ich méchte meinen: die WeleErTsche Lehre hat entweder Allgemein-
giiltigkeit, oder sie gilt itberhaupt nicht. Nach den bisherigen Ausfithrungen
scheint mir die Entscheidung nicht schwer.

Nun bin ich mir gewill der Schwierigkeiten bewul3t, 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 Verhiltnisse
zu stiirzen. Aber ich bin der Meinung, wenn eine Lage unhaltbar geworden
ist, soll man die Konsequenzen ziehen, auch wenn der vorgezeichnete Weg
zunédchst 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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WeiceRTschen verschiedenen Weg zu suchen, auf dem wir zu einer Klarung
der Pathogenese der Miliartuberkulose gelangen kénnen. Wird das Ziel nicht
gleich erreicht, so miissen wir weiter an der vorliegenden Aufgabe arbeiten.
Fiir unser Vorgehen wird es natiirlich notwendig sein, zunédchst unabhingig
von dem etwaigen Vorhandensein von GefaBherden die sonstigen Bedingungen
zu untersuchen, unter denen wir eine Miliartuberkulose entstehen sehen.

Ich habe oben die allgemeine Miliartuberkulose auch als eine Spdigenerali-
sation bezeichnet. Damit sollte gesagt sein, daB sie sich gewt6hnlich nicht un-
mittelbar an den Primdrkomplex anschlieft, sondern erst in einem spéteren
Entwicklungsstadium der Krankheit, bezw. lange nach der Heilung des Primér-
komplexes, eintritt. Es moge hier aber noch einmal gesagt sein, daB der Gegen-
satz zwischen Frithgeneralisation und Spétgeneralisation kein absolut scharfer
ist, sondern daB natiirlich Uberginge zwischen beiden vorkommen. Zur Heraus-
arbeitung der Krankheitstypen brauchten wir jedoch die Gegeniiberstellung.
Bei der iibergroBen Anzahl der Falle 148t sich diese Gegeniiberstellung iibrigens
auch gut durchfithren. Wenn wir nun gesehen haben, daB die Frithgenerali-
sation entsprechend der zeitlichen Entstehung des Primirkomplexes vorwiegend
im Kindesalter auftritt, 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 hdufiger jedoch im
zweiten bis zehnten Lebensjahr, sodann an Hiufigkeit allméhlich abnehmend
bis zum spéten Greisenalter. Nach meinen frilheren Zusammenstellungen?!
und spéteren, daran angeschlossenen, kénnen 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 dreifigste, 21 auf das einund-
dreiBigste bis sechzigste Lebensjahr und 9 auf das Alter iiber 60 Jahre. Wir
sehen also schon aus dieser Zusammenstellung, daBl die Bedingungen fir die
Entstehung einer Miliartuberkulose in jedem Lebensalter gegeben sein kénnen,
daB aber das jugendliche Alter und besonders das Kindesalter stark bevorzugt
ist. Aber auch die mittleren Lebensjahre sind noch viel stiarker betroffen und
selbst das Greisenalter noch mehr heimgesucht als das Séduglingsalter, in dem
die Friihgeneralisation so héaufig ist.

Schon das Ergebnis dieser Ubersicht wiirde fiir sich allein die Frage nahe
legen, wie sich die Fdlle von Miliartuberkulose zu dem Gange der Tuberkulose-
infektion tm menschlichen Kérper iiberhaupt verhalten. Ich mochte dazu bemerken,
daB ich noch nie einen Fall von schwerer allgemeiner Miliartuberkulose gesehen
habe, ohne daB auch sonst irgendein Zeichen einer dlteren Tuberkulose im Korper
vorhanden war. Welcher Art sind nun die schon vor dem Auftreten der Miliar-
tuberkulose bestehenden tuberkuldsen Verdnderungen? Wir finden Fille,
in denen nur ein Primdrkomplex der Miliartuberkulose vorangegangen ist,
wir finden aber auch alle 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 ausschlieflich nur
dann, wenn sonst kein fortschreitender tuberkuloser Prozel im Kérper in Ent-
wicklung ist. Sehr oft hat man gerade dann nur einen makroskopisch vollig

! Wozu ich bemerken méchte, daB ich hier strenger getrennt habe zwischen den
beiden Arten der Generalisationsformen.
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geheilten Primdrkomplex. In andern Fillen konnen wenig ausgebreitete
und abgeheilte tuberkulése Verinderungen anderer Organe hinzukommen,
wihrend fortschreitende, auch nur wenig ausgebreitete Organtuberkulosen,
ebenso frische Primdrkomplexe sehr selten sind. Aber es gibt auf der andern
Seite auch einige wenige Fille von allgemeiner Miliartuberkulose, bei denen
zu gleicher Zeit eine fortschreitende Organtuberkulose besteht. Es ist dann
aber meist das Bild der Miliartuberkulose viel weniger deutlich ausgeprigt
als in der ersten Kategorie von Fillen, d. h. die Aussaat ist viel weniger
dicht, u. U. auf einige Organe beschrinkt, z. B. auf die weichen Hirnhiute,
die Milz usw. Die Zahl der Fille mit ganz typischer schwerer Miliartuberkulose
und gleichzeitiger fortschreitender Organtuberkulose ist auf hochstens 49/, der
Gesamtzahl zu schitzen. — Zwischen den beiden Kategorien von Fillen gibt
es alle Uberginge. Zusammenfassend kann man sagen, daB, je schwerer und
typischer die allgemeine Miliartuberkulose ist, um so weniger ausgebreitete und
fortschreitende sonstige tuberkulése Erkrankungen im Korper bestehen, und
daB sich das Bild der allgemeinen Miliartuberkulose immer mehr verwischt, je
stirker die Organtuberkulosen in den Vordergrund treten und je mehr sie eine
fortschreitende Tendenz haben. Ich habe daher von einem Awusschliefungs-
verhdlinis zwischen allgemeiner Miliartuberkulose und Organtuberkulose ge-
sprochen und méchte hier mit allem Nachdruck unterstreichen, dall dieses
Ausschliefungsverhédltnis in der soeben vorgetragenen Form sich immer wieder
bei der Ubersicht iiber ein geniigend groBes Material bewahrheitet. Es ist mir
unverstindlich, wie jemand diese in gewisser Weisetibrigens schon lange bekannte
Tatsache, die auch im Rahmen der Rangrschen Vorstellungen liegt, bezweifeln
kann. Dieses AusschlieBungsverhiltnis mufl unbedingt mit in Rechnung ge-
stellt werden, wenn man auf einem andern Weg als auf dem der WEIGERT schen
Lehre zu einer Klirung der Pathogenese der Miliartuberkulose gelangen will.

Wir kénnen gleich noch einen andern Unterschied zwischen den Fillen von
Miliartuberkulose, die sich im Anschluf an im wesentlichen geheilte Herde
entwickeln, und den andern feststellen, und das ist folgender. Die ersteren
verlaufen ndmlich viel stiirmischer und fithren viel schneller zum Tode als die
letzteren. Die Dauer der ersteren beliduft sich auf etwa drei Wochen im Durch-
schnitt, die der letzteren kann sich jedoch bis auf tiber zehn Wochen erstrecken.
Wir miissen darin ein weiteres Moment sehen, das wir fiir unsern Erkldrungs- -
versuch zu beriicksichtigen haben.

Wenn wir uns schon jetzt fragen, wo wir eine Deutung fiir das AusschlieBungs-
verhiltnis von Miliartuberkulose und chronischen fortschreitenden Organtuber-
kulosen zu suchen haben, so 18t sich leicht erkennen, daf das nur auf dem Gebiete
der Immunitits- bezw. Allergielehre sein kann. Ich werde auf die Beziehungen
zwischen allergischen Zustéinden und pathologischer Anatomie der Tuberkulose
noch in einem besonderen Kapitel eingehen. Doch miissen wir uns hier schon
mit einigen fiir unsere Fragestellung wichtigen Gesichtspunkten befassen. Wenn
wir sehen, daB in der Regel eine Miliartuberkulose nur auftritt, wenn sonst keine
bezw. nur anatomisch geheilte oder wenigstens nur sehr geringe tuberkuldse
Verdnderungen im Korper vorhanden sind, wenn wir weiter sehen, daf} die
Miliartuberkulosen um so typischer und schwerer sind und um so stiirmischer
verlaufen, je leichter die anderen Erkrankungen sind, dann wird man schnell
den Schluf ziehen konnen, daf gerade durch fortschreitende Organtuberkulosen
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Bedingungen geschaffen werden, die der Entstehung der Miliartuberkulose
entgegenwirken. Oder anders ausgedriickt: fortschreitende Organtuberkulosen
bewirken einen Immunititszustand, bezw. Allergiezustand, der am besten mit
dem PrTRUSCHKYschen Begriff des Durchseuchungswiderstandes, hier gegen das
Angehen einer hdmatogenen Allgemeininfektion, gekennzeichnet ist. Wir kommen
damit zu den Anschauungen derjenigen Forscher, die eine wahre und wirksame
Immunitat gegen Tuberkulose nur durch die Gegenwart von tuberkulésen Ver-
anderungen selbst fiir moglich halten. Das sind tbrigens Anschauungen, die
wahrscheinlich mutatis mutandis fir alle Infektionskrankheiten Geltung haben,
insbesondere auch fiir die Syphilis im Sinne NEISSERS eine weitgehende, wenn
nicht einhellige Anerkennung geniefen. Wir koénnen aber bei der Tuberkulose
auf Grund gerade unserer Beobachtungen bei der Miliartuberkulose weiter
gehen und kénnen sagen, daB die Hohe der Immunitit, bezw.des Durchseuchungs-
widerstandes in weitem MaBe bestimmt wird durch die Ausbreitung der schon
bestehenden Verdnderungen. Je umfangreicher die vorhandenen Organtuber-
kulosen sind, um so geringer ist die Wahrscheinlichkeit einer Durchbrechung
der Immunitdt durch eine allgemeine Miliartuberkulose. Diese Betrachtungs-
weise hat tibrigens, wie schon angedeutet, sehr enge Beziehungen zu der RANKE-
schen Lehre von der isolierten Organtuberkulose, und ich werde bei dem be-
treffenden Kapitel noch darauf zuriickkommen. Auch dort ist ja das Beschrankt-
bleiben der tuberkuldsen Verdnderungen auf ein bestimmtes Organsystem nur
durch die besonderen Immunitatszustinde zu erklaren. Denn die Gelegenheit
zur Infektion aller Organe ist bei den fortschreitenden Organtuberkulosen immer
vorhanden, da Tuberkelbazillen bei ihnen unaufhérlich ins Blut gelangen.

Damit sind wir zu einem sehr wichtigen Punkt der Pathogenese der Miliar-
tuberkulose gelangt. Wie kommen die Tuberkelbazillen ins Blut, die notwendig
sind, um das in allen Organen gleichméfige Bild der Miliartuberkulose zu er-
zeugen, und wo stammen sie her ¢ Hier mul} zunéchst eine Parenthese gemacht
werden. Wenn ich tuberkulése Herde in den Lungenvenen und im Ductus
thoracicus als Ursprungsquellen einer allgemeinen Miliartuberkulose nicht aner-
kennen konnte, so diirften jene Fille, bei denen ein massiger Einbruch eines
erweichenden Késeherdes in eine Koérpervene beobachtet wurde, auf einem
andern Blatte stehen. In solchen Fillen dirfte dieser mechanische Faktor
der Bazillenaussaat in die Blutbahn von iiberragender Bedeutung sein. Das
sind jedoch seltene Vorkommnisse. Fiir die gewohnlichen Fialle von allgemeiner
Miliartuberkulose ist die Frage nach der Herkunft der Bazillen viel kom-
plizierter. Die Infektionsquellen sind nicht ohne weiteres deutlich sichtbar.
Folgende Uberlegungen, lassen sich dariiber machen. Ich méchte zunichst
ganz im allgemeinen betonen, dal} Bazillen sehr hdufig nicht nur bei schweren
Tuberkuloseformen, sondern auch bei leichteren und ganz leichten, ja auch bei
50 gut wie ausgeheilten mit einer gewissen RegelméBigkeit im Blute nach-
gewiesen werden kénnen. Es ist im Rahmen dieses Buches nicht moglich, auf
die entsprechende umfangreiche Literatur einzugehen, die diesen wichtigen
Befunden gewidmet ist. Ich mochte dazu auf die Zusammenstellungen von
FrAENKEL (1913), LOWENSTEIN (1920) und LIEBERMEISTER (1921) verweisen.
Ich halte den Nachweis dieser Bazillamien, wobei ich mich auch auf eigene
Kontrollen stiitzen kann, fiir wissenschaftlich endgiiltig erwiesen. Denn was
durch die Tatsachen immer wieder positiv belegt wird, kann durch negative
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Befunde und Zweifel nicht wieder umgestiirzt werden. Auch nur eine partielle
Umdeutung der Befunde halte ich fiir unméglich.  Penn wenn jemand z. B. in
den durch die ScaEniTTERsche Antiforminmethode gefundenen Bazillen harm-
lose ,,Sdurefeste’* sehen will, so ist der Einwand doch allzu weit hergeholt.
Denn die gesamten harmlosen Saurefesten bilden doch nur ein kleines Hauflein
gegeniiber den unendlich groBen Heerscharen von Tuberkelbazillen im Menschen
und in seiner Umgebung. Sofern es sich um nur mikroskopische Befunde
handelt, wird eine Verwechslung eines Saurefesten mit einem Tuberkelbazillus
im einzelnen Fall hier und da einmal méglich sein. Fiir die Masse der Unter-
suchungen kann sie aber prozentual nur eine tberaus geringe Rolle spielen.
Zudem liegen gentigende Beobachtungen, auch eigene, vor, aus denen die
Meerschweinchenvirulenz der im Blut gefundenen Tuberkelbazillen hervorgeht.

Darf so kein Zweifel dariiber bestehen, dal wahre Bazillimien bei jeder
Form und Ausbreitung der Tuberkulose héufig nachgewiesen werden konnen,
so mochte ich in der Auswertung der festgestellten Bazillimien fir die gesamte
Pathologie der Tuberkulose noch weiter gehen. Es ist sehr wahrscheinlich,
daBl besonders bei leichteren Erkrankungen sich die Bazillen nicht dauernd im
Blut aufhalten, sondern nur von Zeit zu Zeit eingeschwemmt werden, um dann
wieder daraus zu verschwinden; auch wird nicht immer die gleiche Menge ins
Blut gelangen. So wird es in weitem Malle dem Zufall anheimgegeben 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 Bagzillen im Blut waren. Bald darauf wiren
sie vielleicht nachweisbar gewesen. Aus diesen Griinden bin ich der Meinung,
daBl Tuberkelbazillen noch viel hiufiger und durchschnittlich viel reichlicher
im Blut vorkommen, als es nach den angefithrten Untersuchungen scheinen
mochte. Ich moéchte darum behaupten, dal es tberhaupt keinen Fall von
Tuberkuloseinfektion gibt, bei dem nicht von Zeit zu Zeit eine Bazillimie be-
steht und, auf Stunden oder Tage berechnet, durchschnittlich eine recht ansehn-
liche Zahl von Bazillen die Blutbahn passiert. Dal solche Tuberkelbazillen
lebend und infektionstiichtig sind, wird einmal durch die schon erwdhnten Meer-
schweinchenversuche erwiesen, liegt andererseits aber auch nahe, wenn man
an ihre hohe Widerstandskraft gegeniiber allen auf sie einwirkenden Einfliissen
denkt. So kann man sagen, dall jeder Mensch, der einmal mit Tuberkelbazillen
in Beriihrung gekommen ist, nicht nur dauernd ein Bazillentréger bleibt, sondern
auch von Zeit zu Zeit einer Bazillimie ausgesetzt ist.

Ist es aber erwiesen, dal Tuberkelbazillen leicht in die Blutbahn hinein
gelangen und sich lebend eine Weile darin zu erhalten vermégen, so dréngt sich
nun fiir unseren besonderen Fall die Frage auf, wo die groBe Zahl von Bazillen
herkommt, die doch schlieBlich fiir die Entwicklung einer allgemeinen Miliar-
tuberkulose vonnéten sind. Ich selbst habe immer die Ansicht vertreten, daB
sich bei Allgemeininfelktionen die betreffenden Bakterien in der Blutbahn ver-
mehren konnen. Ich mochte sogar im Gegensatz zu andern diese Vermehrungs-
fahigkeit der Mikroorganismen fiir ein wesentliches Charakteristikum jener Fille
halten, bei denen die Blutinfektion im Vordergrund steht und die ich als All-
gemeininfektion mit Bacteriaemia perniciosa bezeichne. Mir ist es nicht ver-
stindlich, warum man diese Vermehrungsfihigkeit im Blut ableugnen will,
wahrend man sie doch in den Geweben, im Liquor cerebrospinalis, in Pleura-
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ergissen usw. allgemein anerkennt. Eine Vermehrung tritt eben dann ein, wenn
die Abwehrkréfte nicht funktionieren und darin diirfte sich das Blut nicht anders
verhalten als die sonstigen Kérpersubstrate. Wenn z. B. bei Allgemeininfektionen
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 Zusténde,
bei denen die Abwehrkréfte schon vollig versagt haben und ein Zeichen dafiir,
dafl 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 fiir méglich,
sondern sogar fiir sehr wahrscheinlich, daf3 sich unter dem Einflu} bestimmter,
zwar im einzelnen noch nicht ganz sicher nachweisbarer, aber doch zu vermuten-
der Bedingungen die Tuberkelbazillen im Blut vermehren kénnen. Der exakte
Beweis kénnte nur von klinischer Seite erbracht werden. Dazu scheinen aber
nur, wie ich gleich betonen méchte, die frithen Stadien der Miliartuberkulose in
Betracht zu kommen. Denn wenn LIiEBERMEISTER gerade in einigen Fillen
von Miliartuberkulose keine Bazillen im Blut nachweisen konnte, so moéchte ich
annehmen, dafl er Spitstadien der Erkrankung vor sich hatte und dal 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 nédmlich die Vermehrungsfahigkeit der Tuberkelbazillen im
Blut fir erwiesen halten, ist iiber ihre Herkunft noch nichts ausgesagt, und
gerade fiir die schweren Falle mit sehr geringen vorausgegangenen Herden ist
sie nicht ohne weiteres zu erkennen. Wir konnen allerdings in Fillen, in denen
beispielsweise auller der Miliartuberkulose nur noch ein makroskopisch geheilter
Primarkomplex besteht, des 6fteren sowohl im Aufnahmeherd als auch in den
miterkrankten Lymphknoten mikroskopisch die Zeichen der Exazerbation
sehen, und fiir andere, anscheinend ruhende Organherde ist das auch der Fall.
Wie wir spéter sehen werden, 14t 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 Féllen wird die Abgabe der Bazillen vorwiegend auf
dem Lymphweg erfolgen und so den venoésen Blutstrom erreichen. Es wird
daraus keine plétzliche Uberschwemmung des Blutes mit Bazillen resultieren.
Ich bin vielmehr mit LiepermMEISTER der Meinung, daf die Zufuhr iiberhaupt
gewdhnlich schubweise erfolgt, wofiir auch gewisse pathologisch-anatomische
Merkmale sprechen. Nun miissen sich aber gerade fiir die schwersten Félle
Zweifel aufdréngen, ob wirklich die vorhandenen geringfiigigen Herde aus-
reichen, um die geniigende Zahl von Bazillen zu liefern.

Damit kommen wir zu einer umstrittenen Frage, namlich der, ob auch
unterschwellige Reinfektionen fir die weitere Entwicklung der Tuberkulose im
Korper eine Rolle spielen. Seit den bekannten Experimenten R. KocHs herrscht
die Ansicht vor, daf} die Erstinfektion einen so hohen Schutz verleiht, da nun-
mehr geringfiigige Neuinfektionen nicht nur nicht mehr angehen kénnen, sondern
dal3 die betreffenden Tuberkelbazillen auch der Vernichtung anheimfallen.
Besonders BE1TzKE hat neuerdings wieder diese Anisicht mit Nachdruck verfochten.

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 fiir 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 Primérinfektionen
betreffenden Ausfiihrungen verwiesen (8. 20). DaB geringfiigige Tuberkulose-
herde keinen ansehnlichen Schutz gegen eine tuberkuldse Erkrankung ver-
leihen, dafiir sprechen schon die obigen Ausfiihrungen tiber das AusschlieBungs-
verhéltnis zwischen Miliartuberkulose und Organtuberkulosen, dafiir sprechen
auch viele Vorgénge bei der Entstehung der Organtuberkulosen. Weiterhin
aber méchte 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 Schutzkriften zu trotzen vermdgen. Ich glaube
also, daB die vielen duBeren Infektionsgelegenheiten auch fir die Anreicherung
der Tuberkelbazillen in Féllen von Miliartuberkulose nicht zu unterschétzen
sind. Der Weg, den derartige, in den Korper gelangende, aber keine tuberkuldsen
Verdnderungen setzende Bazillen machen miissen, ist vorgezeichnet. Es kann
sich auch wieder nur um einen Transport durch die Lymphbahn und ein allméh.-
liches Hineingelangen in die Blutbahn handeln.

Wenn so &uBere und innere Quellen und schlieBlich die Vermehrungs-
fahigkeit der Bazillen die geniigende Anzahl von infektionstiichtigen Keimen
gewihrleisten, ist damit des Rétsels Losung trotzdem noch nicht gefunden.
Es gibt zwar Félle von allgemeiner Miliartuberkulose, bei denen, wie schon
angedeutet, auch das anatomische Bild — was ich manchen andern Autoren
gegentiber 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 gentigend Fille — und sie finden sich gerade
wieder unter den schwersten — bei denen tatsachlich die Tuberkel samtlich so
beschaffen sind, dal man um die Annahme einer annéhernd gleichzeitigen Ent-
stehung nicht herumkommt, Wie ist das zu deuten, wenn eine plotzliche Uber-,
schwemmung des Blutes nicht in Betracht kommt? Xs bleibt keine andere
Mbglichkeit, als auch hier wieder den Latenzbegriff heranzuziehen. Es wiirde
sich dann hier nicht um eine Latenz im, noch keine tuberkuldsen Verdnderungen
aufweisenden, Korper, also nicht um eine primére Latenz, sondern um eine
sekunddre Latenz handeln, bei der der Kérper schon tuberkulds erkrankt war.
Dieser Begriff der sekundédren Latenz, an den schon die vorausgegangenen Erorte-
rungen anklangen, mdége hier noch etwas genauer besprochen werden. Lassen
wir tiberhaupt die Moglichkeit zu, daB die Tuberkelbazillen sich im infizierten,
also allergischen Kérper auBlerhalb der tuberkulésen Verdnderungen aufzuhalten
vermdégen, so ist der Begriff der sekundiren Latenz damit gegeben. SchlieB-
lich ist die Latenz von Tuberkelbazillen in geheilten abgekapselten Késeherden,
an der niemand zweifelt, allein schon ein schlagender Beweis fiir die lange Halt-
.barkeit der Bazillen im infizierten Korper. AuBerdem wissen wir ganz genau,
.daf} viele Bakterien, die hinfélliger sind als die Tuberkelbazillen, eine derartige
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sekundare Latenzfahigkeit auch aufBlerhalb ehemaliger Krankheitsherde oft
genug erweisen. Um nur die Staphylokokken zu nennen, so wissen wir, dafl sie
sich z. B. nach dem Uberstehen eines Furunkels Wochen und Monate lang im
Korper zu halten vermégen, um dann bei besonderer Gelegenheit, bei einem
Trauma usw., eine erneute Erkrankung an ihrem Aufenthaltsort fern von der
priméren Infektionsstelle, z. B. im Knochen, zu verursachen. Was solchen
Bakterien recht ist, mufl den Tuberkelbazillen billig sein. Wir werden spéter auch
sehen, daB sich die Tuberkelbazillen gerade im schon allergischen Kérper in
mancher Hinsicht wie blande Fremdkorper verhalten. Diese Eigenschaft fiihrt
uns zu der Vorstellung, wie wir uns den Mechanismus der Latenz zu denken
haben. Wie alle in die Blutbahn eingefithrten feinen und feinsten Fremdkéorper,
so werden auch die Tuberkelbazillen im retikulo-endothelialen System an den
Ufern der Blutbahn gespeichert werden, in Lungen, Milz, Leber, Knochenmark,
Nieren, weichen Hirnhéuten, viel weniger in den Lymphknoten; also gerade
in den Organen, in denen sich auch vorzugsweise die Miliartuberkulose abspielt.
Wir kinnen uns also m. E. die Bereitschaft zur Entstehung einer allgemein(n
Mideartuberkulose in der Weise vorstellen, daf3 ins Blut hineingelangte Tuberkel-
bazillen eine Zeitlang in infekiionstiichtigem Zustand in den Retikuloendothelien
gespeichert werden.

Aber mit der Bereitschaft ist das Krankheitsbild selbst noch nicht gegeben.
Soll die Krankheit ausgelost werden, so miissen zweifellos noch andere Faktoren
hinzukommen. Denn die allgemeine Miliartuberkulose ist doch schlieBlich nur
ein verhaltnismaBig seltenes Ereignis. Sie miilte viel hdufiger sein, wenn man-
gelnder Durchseuchungswiderstand, Bazillimie und retikulo-endotheliale Latenz
allein zu ihrem Zustandekommen geniigten. Wir werden doch annehmen kénnen,’
daB im allgemeinen der Korper mit den in seine Blutbahn eingedrungenen und
in thm gespeicherten Bagzillen allméhlich fertig wird und sie unschéadlich macht.
Welche Faktoren sind es nun, die aus der Krankheitsbereitschaft die Krankheit
entstehen lassen? Dazu sei zunachst auf meine friihere, von andern Autoren
ibrigens #dhnlich befundene Statistik der Todesfille an Miliartuberkulose in
den einzelnen Jahreszeiten hingewiesen, die sich bei Verwertung des neu hinzu-
gekommenen Materials noch eindrucksvoller gestaltet. HEs geht aus solchen
Statistiken hervor, dal die Verteilung der Miliartuberkulosen auf die einzelnen
Monate eine sehr verschiedene ist, daBl beispielsweise im Friithjahr (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.
Kurvenmiflig dargestellt haben wir also einen hohen Friihjahrsgipfel und einen
kleinen Gipfel am Winteranfang. Ahnliche Kurven sind von anderen gegeben
worden (ALBINGER, HArRTWICH). Die Kurve kann nur so gedeutet werden,
daB die optimalsten Bedingungen zur Erkrankung an Miliartuberkulose inner-
halb des Jahres zeitlichen, von bestimmten Jahreszeiten abhingigen Schwan-
kungen unterworfen sind. Die Kurvengipfel sind iibrigens annidhernd dieselben,
wie wir sie auch fiir die Tuberkulosesterblichkeit tiberhaupt und auch fiir manche
katarrhalischen, bezw. sog. Erkidltungskrankheiten, in gewisser Weise auch fiir
die Grippe, feststellen konnen. Man wird an die ,Frihjahrskrise” erinnert.
Wenn fiir sie auch schon kosmische Einfliisse mit in Betracht gezogen werden,
so werden wir das fiir unsern Fall einstweilen unterlassen miissen. Wir werden
aber tellurische Einfliisse auf den menschlichen Ké&rper, klimatischer und
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meteorologischer Natur, gelten lassen miissen und kommen damit zu dem Begriff
der Disposition, der ja iiberhaupt in der Tuberkuloseforschung stets Berlicksichti-
gung gefunden hat. Denn wir sehen immer wieder, wie den Korper treffende
schidigende auBlere Einfliisse fiir die Entwicklung der Tuberkulose im mensch-
lichen Kérper von sehr grofer Bedeutung sind, und unsere Kurve legt uns nahe,
daf sich die Miliartuberkulose in dieser Hinsicht nicht anders verhalt.

Damit sind wir auf ein Gebiet gelangt, das noch weitere Beachtung verdient.
Wir erkennen bald, daf auch noch andere Einwirkungen auf den Kérper die Ent-
wicklung einer Miliartuberkulose in weitem Mafe beherrschen. Sehen wir doch
Miliartuberkulose des 6fteren gerade dann auftreten, wenn die Kréifte des mensch-
lichen Kérpers durch physiologische Umwilzungen oder durch voriibergehende
oder dauernde pathologische Zustdnde besonders stark in Anspruch genommen
sind ; ich nenne die Pubertatsperiode, die Schwangerschaft, die Gestationsperiode,
die Menstruation, das Greisenalter; ich nenne schwere koérperliche und geistige
oder auch seelische Beanspruchungen, ferner die Unterernahrung und endlich
andere Krankheiten, insbesondere Infektionskrankheiten wie ILues, Masern,
Grippe, Erndhrungsstorungen u. a., und schlieBlich den Diabetes. Sehen wir
in zahlreichen Fillen bei genauerer Nachforschung einen oder mehrere der
genannten Zusténde oder dhnliche, nichtgenannte, eine Rolle spielen, so werden
wir fir die andern Fille, in denen derartige Einwirkungen nicht unmittel-
bar kenntlich sind, annehmen kénnen, dafl auch bei ihnen dhnliche Verhaltnisse
vorliegen mogen. Sind wir doch bisher nicht imstande, alle diejenigen Momente,
die wir unter dem Begriff der Disposition zusammenfassen, klar formulieren zu
kénnen. Es moge sich oft um geringfiigige Stérungen des Organismus handeln,
wie sie im wechselvollen Verlauf des téglichen Lebens gegeben sind. — Ich méchte
nun alle diejenigen Schédigungen unspezifischer Natur, die bei der Entstehung
einer Miliartuberkulose mitzuwirken vermogen, unter dem Begriff der ,un-
spezifischen Disposition” zusammenfassen.

Oben wurde betont, dafl das AusschlieBungsverhéltnis zwischen Miliar-
tuberkulose und chronischer Organtuberkulose eine Regel ist. Damit wird
zu gleicher Zeit ausgesagt, dafl auch Ausnahmen vorkommen. Nun ist die Fest-
stellung recht wichtig, dafl sich gerade bei diesen Ausnahmen relativ leicht
und héufig Einflilsse aufdecken lassen, wie sie ins Gebiet der unspezifischen
Disposition gehéren, womit die Ausnahmen erklirt sind und die Regel be- '
kraftigt wird.

Letzten Endes werden wir den EinfluB der unspezifischen dispositionellen
Faktoren in der Weise auffassen miissen, dafl 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 tuberkulésen Herden, ihr Aufenthalt und ihre Vermehrung
im Blut und schlieBlich ihre gewebsschidigende Wirksamkeit erleichtert wird.

Haben wir so versucht, die verschiedenen Bedingungen zu analysieren, unter
denen sich eine Miliartuberkulose entwickeln kann, so driangt 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 Anstof zur Entwicklung der Krankheit geben
kénnen. Ich denke dabei zunichst an Zustinde sog. Uberempfindlichkeit, die
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die experimentelle Bakteriologie und Serologie fiir alle moglichen Fille nach-
gewiesen hat. Es sind bekanntlich Zustdnde, in denen eine gewisse Allergie:
sich nicht etwa im Sinne einer echten Immunitédt, bezw. Widerstandserhéhung'/
gegen eine neue Infektion auswirkt, sondern im Gegenteil zur erneuten Er-
krankung disponiert, so zwar, da sogar unter Umstéinden besonders stiirmische.
Krankheitsbilder resultieren. Ich erinnere dazu auch an den P¥rIrrerschen
Versuch, in dem bei choleraimmunisierten Meerschweinchen eine erneute hohe
Infektionsdosis ein viel schwereres und akuteres Krankheitsbild erzeugt als beim
Normaltier. Solche Zustinde kénnen in dem Begriff der ,,spezifischen Dispo-
sitton’ untergebracht werden. In dieses Gebiet gehdrt in gewissem Sinn auch
schon das Ausschlieungsverhaltnis zwischen allgemeiner Miliartuberkulose und
Organtuberkulosen. Es ist aber sozusagen ein negativer Faktor. Der Mangel
des Durchseuchungswiderstandes ist bei ihm das Wesentliche.

Gibt es nun auch fir die Entstehung der Miliartuberkulose Momente,
die mehr im positiven Sinne wirken? Ich m&chte hier auf diese Frage nicht
ausfithrlich eingehen; das wird vielmehr in dem Kapitel iiber die Beziehungen
zwischen pathologischer Anatomie und Allergie (S. 102) geschehen. Einige
Andeutungen mogen hier geniigen. Es gibt tatsidchlich gewisse stiirmische,
sich pathologisch-anatomisch sehr eindrucksvoll dem Beschauer aufdringende
Vorginge, die die Annahme einer besonders spezifischen Disposition nahe legen.
Ich erinnere auch an die zahlreichen Beobachtungen aus der Zeit der ersten.
Tuberkulindra, wo die Todesfalle infolge Anwendung des neuen Mittels er-
schreckend zahlreich waren. Unter diesen Todesfillen findet sich eine gute
Anzahl von Fillen allgemeiner Miliartuberkulose. Solche Ereignisse sind nach
unsern heutigen Kenntnissen -auch auf Grund einer sog. Autotuberkulini-
sation moglich. Der Effekt wire in jedem Fall eine Umstimmung des Organis-
mus, die den AnstoB zu einer besonders stiirmischen akuten Krankheit gibt.
Ob eine solche Umstimmung des Organismus im Sinne LIEBERMEISTERS plotz-
lich erfolgt, oder sich im Sinne RisBErrs allmihlich vorbereitet, ist eine
Frage sekundirer 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 mdégen zum Schluf noch einmal zusammengefalt
werden. Ich unterscheide unter den Faktoren, die eine allgemeine Miliartuberku-
lose veranlassen, folgende:

1. Einen sozusagen mechanischen Faktor, das ist die Bazillimie.

2. Den komplizierten dispositionellen Faktor, der wiederum zum mmdesten
zwei Komponenten enthélt, namlich

a) eine unspezifische Komponente in Gestalt aller moglicher den Kérper
schéadigender Einflisse (unspezifische Disposition);

b) eine spezifische Komponente, die gegeben ist durch den mangelnden
Durchseuchungswiderstand, erkennbar an dem AusschlieBungsverhdltnis, die
zweitens gegeben ist in Zustdnden, die in das Gebiet der Allergielehre gehoren
(spezifische Disposition).

Es ist selbstversténdlich, dafl wie bei allen biologischen Vorgingen das
Gewicht der verschiedenen Faktoren im einzelnen Fall sehr variieren kann.
Ist z. B. die Bazillimie wie in den seltenen Fallen von groben Einbriichen in
die Blutbahn eine sehr schwere, so werden schon geringe dullere Einfliisse
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geniigen und auch die spezifischen Momente zuriicktreten kénnen, um eine Miliar-
tuberkulose entstehen zu lassen. Ist andererseits die Widerstandskraft des Korpers
durch schwere Schidigungen stark herabgesetzt, so wird auch eine geringe
Bazillenmenge zum Ausbruch der Krankheit gentigen usw. Aber immer werden
wohl alle Faktoren einen gewissen Schwellenwert erreichen miissen, damit
iiberhaupt die Moglichkeit der Entstehung der Krankheit gegeben ist.

Nun hiele es aber den Kopf in den Sand stecken, wollte man nicht noch einmal
auf die GefiBherde zuriickkommen. Haben wir sie entgegen der WEIGERT schen
Lehre als wichtigste Ursache oder itberhaupt als Vorbedingung fiir die Entstehung
der Miliartuberkulose ablehnen miissen, so werden wir doch an der Frage nicht
vorbeigehen konnen, was sie nun eigentlich zu bedeuten haben. Wenn die Gefal3-
herde nicht die Ursache der Miliartuberkulose sein kénnen, dann bleibt nur eine
einzige andere Moglichkeit. Denn zuféllige Befunde sind es nicht, da man sie
nur bei der Miliartuberkulose findet. Also kénnen es logischerweise nur Folge-
erscheinungen der Miliartuberkulose sein. Jedenfalls wiirde ich es fiir sehr
gezwungen halten, wollte man die GefdBherde zum Teil fiir die Ursprungsstiatten
der Miliartuberkulose ausgeben, zum andern Teil nicht. Es gilt hier sozusagen
das Alles- oder Nichtsgesetz. Kénnen wir also in einem Teil der Fille die GefaGherde
bestimmt nicht anschuldigen und miissen wir fiir sie die soeben besprochenen
Faktoren allein verantwortlich machen, so ist, wie ich noch einmal betonen mochte,
die WEiGERTsche Lehre nicht nur erschiittert, sondern sogar beseitigt.

Die GefiBherde miissen also als Folgeerscheinungen der Miliartuberkulose
betrachtet werden. Das ist bei objektiver und vorurteilsloser Uberlegung keine
vage Hypothese oder auch nur eine SchluBfolgerung per exclusionem. Die Er-
klirung der Entstehung ist vielmehr zum Teil recht einfach. Sehen wir die
einzelnen GefidBe daraufhin an. Da ist zuniichst der Ductus thoracicus. Wir
konnen immer wieder erkennen — und bei der Besprechung vieler Organerkran-
kungen werden wir darauf zuriickkommen —, daf§ der Abtransport der Bazillen
aus tuberkulésen Herden in allererster Linie immer auf dem Lymphweg erfolgt.
Wenn nun eine allgemeine Miliartuberkulose einmal begonmen hat, also in fast
allen Organen massenhaft kleine tuberkulése Herde aufgeprossen sind, so ist
es klar, dafl sich im Ductus thoracicus die Tuberkelbazillen so lange ansammeln
und dort in groBen Konzentrationen vorhanden sein werden, als der Abtransport
aus den Organen im Gange ist. Dall dann in einem Teil der Fille dort eine
manifeste Tuberkulose entsteht, ist ein ganz natiirlicher Vorgang. Wir sehen
nun, wie meine eigenen Erfahrungen immer wieder bestitigen, die Tuberkulose
des Ductus thoracicus gerade in den ganz akut verlaufenden Féllen am hiufigsten,
in Fillen, in denen wir ebenfalls immer wieder nicht nur annehmen, sondern
sogar nachweisen konnen, daB in den Organherdchen sehr reichlich Bagzillen
vorhanden sind, also auch die Gelegenheit fiir einen reichlichen Abtransport
eine begonders giinstige ist. Ich mochte meinen, wenn man einmal versucht,
von der aprioristischen Meinung, die GefdBherde seien die Ursache der Miliar-
tuberkulose, abzusehen, daB dann diese Entstehungsweise wirklich mehr Wahr-
scheinlichkeit fiir sich hat als die gezwungene Annahme, im Anschluf} an einen
so gut wie geheilten Primarkomplex sollte sich ausgerechnet im Ductus thoraci-
cus eine Tuberkulose entwickelt haben.

Was nun die Lungenvenentuberkel betrifft, so kénnen sie zwar mit dem
Abtransport auf dem Lymphwege nichts mehr zu tun haben. Wenn wir aber
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vorher die Lymphwege als die wichtigsten Abfuhrbahnen von den Organen be-
zeichneten, so konnen sie doch nicht die einzigen sein. DaB Tuberkelbazillen
wie andere korpuskuldre Bestandteile auch auf dem Blutweg abgefithrt 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, ndmlich in solchen Féllen,
in denen die Lungen nicht nur besonders schwer erkrankt sind, sondern in denen
sich auch mikroskopisch auffallend reichlich GefiBherde in den kleinen GefdBen
der Lungen nachweisen lassen. Dadurch ist der relativ reichliche Abtransport
von Tuberkelbazillen auf dem Blutweg durch die Lungenvenen versténdlich.
Fiir die bevorzugte Lokalisation der gréBeren Herde meist in ganz bestimmtem
Abstand von der Einmiindung der Venen in den linken Vorhof, sind schon
mannigfache Griinde angefithrt worden. Ich bin der Meinung, daff die mecha-
nische Beanspruchung der Venenwinde beim systolischen Schluff der Mitral-
klappen, bei dem ein starker WellenstoB lungenaufwirts in den Venen statt-
findet, das wichtigste Moment ist. Diese mechanische Beanspruchung der Lungen-
venenwande bei der Systole driickt sich auch bei einseitigen Hypertrophien
der linken Kammer ohne Mitralfehler darin deutlich aus, daB man dabei des
ofteren gewisse an die Atherosklerose erinnernde Intimaverinderungen an
anndhernd denselben Stellen sieht, an denen dic Venentuberkel zu sitzen pflegen.
Wie aber vor der Entwicklung der Miliartuberkulose solche Venentuberkel
entstehen sollten in Fallen, in denen entweder nur ein unbedeutender Primir-
komplex in fortgeschrittener Heilung in den Lungen sitzt, von dem kaum
Tuberkelbazillen direkt in die Blutbahn abgefithrt sein koénnten, oder gar in
Féllen, in denen der Primirkomplex im Darm sitzt, ist mir absolut unklar.

Es bleiben die tuberkulésen Thromben in Herz und Aorta. Es handelt
sich um recht seltene Verinderungen, die ich selbst bisher erst in vier Fallen
gesehen habe. Diese Thromben kénnen 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 gesché-
digten Intima der Aorta ansiedeln. Sie entwickeln sich iibrigens gewdéhnlich
nicht bei den ausgeprigtesten Féllen von Miliartuberkulose, sondern bei solchen
mit sehr unregelmaBig verteilten Aussaaten. Man kénnte versucht sein, gerade
sie fiir den eigentlichen Ursprungsort der Bazillimie zu halten. Aber natiirlich
ist es auch fiir sie ebenso gut denkbar, daB sie eine Folge der bestehenden Bazill-
dmie sind ebenso wie die Miliartuberkulose selbst. Dann aber wiirden sie trotzdem
sehr geeignet sein, die bestehende Bagzillimie zu unterhalten und somit doch
ihren Teil zur Entwicklung der Miliartuberkulose beizutragen.

Damit komme ich auf die Rolle der GefaBherde tiberhaupt noch einmal
zurtick. Alle GefiBherde, soweit sie einwandfrei in die GefiBbahn hinein.
wachsende Bazillendepots enthalten, sind, wenn sie auch als letzte Ursache der
Miliartuberkulose abgelehnt werden miissen, sehr woh! dazu geeignet, den Krank-
heitsverlauf durch immer neue Zufuhr von Bazillen in die Bluthahn in weitem
MaBe zu beeinflussen. Ich mochte dazu noch einmal daran erinnern, daB es
viele Falle von Miliartuberkulose gibt, bei denen das anatomische Bild deutlich
zeigt, daB es sich nicht um eine einmalige plotzliche Uberschwemmung des
Blutes mit Tuberkelbazillen handeln kann, sondern daB man mit oft wieder-
holten, zeitlich auseinanderliegenden Schiiben rechnen mufBi. Die ulzerierten
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Gefallherde wiirden dann etwa die Rolle einer ulzerésen Endokarditis bei All-
gemeininfektionen mit andern Bakterien spielen, bei denen ja auch die immer
erneute hématogene Infektion sehr wichtig fiir den Krankheitsverlauf ist.

Ich habe oben schon gesagt, daB es eine miBlliche 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 bewulit sein, dafl ich zunéchst nicht jedermann iiber-
zeugen werde. Aber es diinkt mich besser, eine unhaltbare Lehre fallen zu lassen
und dafiir eine neue, wenn auch weniger anschauliche aufzurichten, als die
nach neuer Erkenntnis strebende Forschung durch ein Dogma abzuriegeln.
Eine wirklich kritische Betrachtung der WEercERrTschen Lehre fithrte zu der
Erkenntnis, dafl sie nicht auf die Dauer befriedigen kann. Darum war es not-
wendig, auf Grund der vorhandenen Tatsachen und vieler Uberlegungen, die
in den Rahmen unserer auf allen méglichen Gebieten der Infektionslehre ge-
wonnenen Anschauungen hineinpassen, eine neue Erklarung zu suchen. Die
Begriindung wird im einzelnen an der Hand Kklinischer und pathologisch-
anatomischer Beobachtungen weiter zu fiihren sein. Um nur einen Punkt zu
erwdhnen, so kann ich mir nicht gut denken, daf3 die immer wieder behauptete
Heilbarkeit der allgemeinen Miliartuberkulose mit der WEiGERTschen Lehre
vereinbar ist.

3. Die Entstehung der Organtuberkulosen.

Es wurde in den einleitenden Ausfihrungen gesagt, dafl die Einteilung der
Tuberkulosekrankheit durch K. E. Rankg in drei aufeinanderfolgenden Stadien
zwar nicht durchfithrbar ist, aber daf3 doch seine Stadien den wirklichen Erschei-
nungsformen in vielen Punkten entsprechen. So kénnen wir auch in voller
Ubereinstimmung mit Ra~ke feststellen, daf3 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 Tuberkulosen ganzer Organsysteme. RANKE hat sein Einteilungs-
prinzip auf diesem Gebiet vorwiegend fiir die Lungen durchgefiihrt. Es 148t
sich aber leicht zeigen, da die genannte Regel sich auf alle Organsysteme an-
wenden la8t, dall aber auch gewisse Einschrankungen gemacht werden miissen.

Ich mdéchte zunichst 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 tatsichlichen Verhaltnissen nahe kommen mag. Man muf
bei allen solchen Zusammenstellungen bedenken, daf die Abgrenzung der
typischen Formen gegen die atypischen (cf. 8. 55) immer in gewissem Mafe
subjektiv gefarbt sein wird. Es kommt aber schlielich nicht so sehr auf absolute
und feststehende Zahlen an, sondern auf die Durchfithrung eines Prinzips, bei
dem die Zahlen klare Gegensitzlichkeiten aufdecken. In dieser Hinsicht aber
sprechen unsere Zahlen trotz mancher zugegebener Fehlerquellen eine recht
deutliche Sprache.

Was zunichst das Verhiltnis der Generalisationsformen zu den chronischen
Organtuberkulosen tiberhaupt betrifft, so kommt man immerhin zu einer Pro-
portion von etwa 1:3. Dabei ist aber zundchst zu beriicksichtigen, daf3 darin
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simtliche Lebensalter enthalten sind, also vor allen Dingen auch das Sduglings-
und friithe Kindesalter, bei denen ja die Generalisationsformen besonders stark
vertreten sind. i

Bei den chronischen Organtuberkulosen steht natiirlich die Tuberkulose der
Lungen mit ihren ableitenden Wegen, zu denen zum Teil auch der Darm gerechnet
werden mull, gegeniiber den Erkrankungen anderer Organe und Organsysteme
ganz im Vordergrunde. Das Zahlenverhdltnis betrigt, 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 tibrigen Organ-
systeme handelt, kommt man nur zu einer Verh&ltniszahl von 100:5.

Den reinen isolierten Organtuberkulosen stehen sodann die Kombinationen
zwischen Erkrankungen mehrerer Organsysteme gegeniiber, und hiermit
kommen wir zu der oben angedeuteten Einschrinkung der Regel. Man be-
obachtet gar nicht selten Falle, in denen die chronische Tuberkulose nicht auf
ein Organsystem beschrinkt ist, sondern bei denen sich daneben chronische
Erkrankungen anderer Organsysteme finden, die fiir sich allein betrachtet,
durchaus den Eindruck einer selbsténdigen Erkrankung machen. Das ist darum
wichtig, weil damit das Prinzip, daf allgemein allergische Verhéltnisse allein
die Entwicklung einer isolierten Organtuberkulose beherrschen, durchbrochen
wird. Solche Kombinationsformen kommen gegeniiber den reinen isolierten
Organtuberkulosen in einem Verhiltnis von etwa 11:100 vor. Unter ihnen
interessieren vor allen Dingen diejenigen, bei denen eine chronische Lungen-
tuberkulose mit einer anderen Organerkrankung zusammenfillt. Hier ist die
Urogenitaltuberkulose an erster Stelle zu nennen, und zwar mit 629/, der Falle.
Es folgt in der Haufigkeit die Knochen- und Gelenktuberkulose mit 30°/,, so-
dann offenbar selbstindige chronische Erkrankungen von Darm und Perito-
neum mit 79, Haut mit 29, und Nebennieren mit 29/,

Bei der Verteilung der selbsténdigen, isolierfen extrapulmonalen Lokali-
sationen auf die einzelnen Organsysteme ergeben sich jedoch ganz andere Zahlen.
Hier steht die Tuberkulose des Darms und Peritoneums mit 399/, an erster
Stelle, dann folgen Knochen und Gelenke mit 299/, wihrend 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, daf
sich tatséchlich das Prinzip der isolierten Organtuberkulosen durchfithren 148t,
wenn auch mit der Einschrankung, dafl gewisse Kombinationen gar nicht selten
sind. Bei den einzelnen Lokalisationen ist sodann zu beriicksichtigen, dal3 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 Abhingig-
keit von einer fortschreitenden Lungentuberkulose nicht nur Kehlkopf, Luft-
réhre, 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-
stindigen Darmerkrankung sprechen konnen, wenn etwa bei einer leichteren
Lungentuberkulose die Darmerscheinungen an Ausbreitung, Schwere und
Chronizitidt besonders im Vordergrund stehen. Die Abgrenzung diirfte 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 abzuwigen, ist hier noch nicht
der Ort. Derartige spezifische, bzw. allergische Vorginge spielen ja in dem
Rankrschen Einteilungsprinzip eine hervorragende Rolle. Ich werde darauf
in dem besonderen Kapitel iiber Allergie und pathologische Anatomie aus-
fithrlicher eingehen. Hier sollen zunichst nur die sozusagen rein duBlerlichen
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 Erwdhnung
finden, worin sie sich gewdhnlich von den Primérherden und auch von manchen
Fillen von Friihgeneralisation unterscheiden; das ist der Mangel der regioniren
Lymphknotenerkrankung. Man kann zwar nicht sagen, daf bei einer einfachen
chronischen Organtuberkulose die zugehorigen Lymphknoten tiberhaupt keine
tuberkuldsen Verdnderungen aufweisen. Aber der Unterschied gegen die Primér-
komplexe tritt doch in der Regel sehr deutlich hervor. Bei den Primérkomplexen
eine gewaltige kisige Schwellung der Lymphknoten die oft den Primé#rherd
an Ausdehnung um ein Vielfaches tibertrifft, bei den Organtuberkulosen hingegen
gewohnlich eine makroskopisch kaum feststellbare und auch mikroskopisch oft
nur unbedeutende Beteiligung. Wir werden aber sehen, daf sich dies Prinzip
durchaus nicht einheitlich durchfiithren 148t, daBl es von einer GesetzmaBigkeit
weit entfernt ist. Denn es gibt auch gentigend Intermezzi bei chronischen Organ-
tuberkulosen, die mit einer erneuten schweren regiondren Lymphknoten-
erkrankung verbunden sind (cf. S. 111 u. 212).

a) Die Entstehung der Lungentuberkulose.

Da die Lungentuberkulose wegen ihrer Héufigkeit gegeniiber allen anderen
Organtuberkulosen eine ganz besonders wichtige Stellung einnimmt, soll sie
zuerst behandelt werden. Aber noch in anderer Hinsicht ist gerade sie von be-
sonderem Interesse. Denn gerade tiber ihre Pathogenese haben von jeher groBie
Meinungsverschiedenheiten bestanden und bestehen zum Teil noch heute. Es
handelt sich hauptsidchlich um die Frage, ob die zur chronischen Tuberkulose
fihrenden Lungeninfektionen im Beginn oder iiberhaupt vorwiegend auf sog.
endogenen Reinfektionen, bezw. Metastasen, beruhen oder ob exogene Re-
infektionen dazu notwendig sind. Damit héngt eng zusammen die andere Frage,
ob der aerogene oder der himatogene Infektionsweg wichtiger ist. Um diesen
Fragen niher treten zu kénnen, mochte ich aber gleich etwas anderes vorweg-
nehmen. Man kann nidmlich, auch ohne zunichst 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 allméhlich apikal-kaudal fort-
schreitende Lungenerkrankungen, bei denen also apikal die &ltesten, kaudal
die jiingsten Verdnderungen sitzen. Das andere Mal handelt es sich um einen
anatomischen Verlauf, der mehr oder weniger stark von diesem Schema abweicht.

Wir betrachten zuniichst die apiko-kaudal fortschreitenden 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 gedndert, dal man heute die Spitzenerkrankung nicht mehr als
eine priméire betrachten kann, sondern dafl sie eine spitere Etappe in dem
zyklischen, mit dem Primédrkomplex beginnenden Verlauf der Tuberkulose
bedeutet. DaBl aber die eigentliche chronische, u. U. zur Heilung kommende,
oder nach Jahren zum Tode fithrende 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 tiber meine Stellung zu dieser neuen Lage
der Dinge nicht umgehen. Es ist nicht zu bezweifeln, daf gerade die fiirsorge-
rische Téatigkeit in den letzten Jahren fiir die gesamte Tuberkuloseforschung
vieles leistete dadurch, dall sie imstande war, eine grole Anzahl von Tuber-
kuloseerkrankungen, die frither der &rztlichen Beobachtung entgingen, nicht
nur in ihren Anfingen zu erfassen, sondern auch in ihrem weiteren Verlauf
zu verfolgen. Die Verdienste der Fiirsorgedrzte sind auf diesem Gebiete nicht
hoch genug einzuschdtzen. Es it sich heute wohl noch nicht vollstindig
tibersehen, inwieweit solche Beobachtungen schon fruchtbringend gewirkt haben.
Man kann aber sicher sein, daB fiir die Zukunft von der Zusammenarbeit der
Fiirsorgetrzte mit den andern Tuberkuloseforschern noch viel zu erwarten ist.
Die Fiirsorgedrzte koénnen im {ibrigen mit besonderem Stolz sagen, daf
K. E. Raxkz einer der Thren ist. Aber damit kommen wir gerade zu einer dullerst
wichtigen Tatsache. RaANKE konnte zu seinem Lehrgebdude vom zyklischen
Verlauf der Tuberkulose nicht allein auf Grund klinischer Beobachtungen ge-
langen. Er muflte auch die Immunitétslehre 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 hitte kommen konnen, wenn er nicht dauernd die patho-
logisch-anatomischen Grundlagen vor Augen gehabt und selbst eingehend
untersucht hiatte. Hieraus sollte man lernen, daf Kklinische Beobachtungen
allein nicht geniigen kénnen, um eine so komplizierte Krankheit, wie die Tuber-
kulose es ist, weiter aufzukliren. Man sollte vor allen Dingen einsehen, daf}
das Rontgenverfahren fiir sich allein nicht dazu verwertet werden kann, um
neue Krankheitsbilder aufstellen zu lassen. Dazu sind insbesondere im Brust-
raum die Fehlerquellen zu groBe. Je tippiger die Phantasie, um so mehr wird
sie entdecken und deuten wollen. Es muf} dagegen einmal klipp und klar aus-
gesprochen werden, dafl3 Befunde, die nicht schlielich in irgendeiner Form von
der pathologischen Anatomie bestitigt werden konnen, auch dann nicht Existenz-
berechtigung haben, wenn sie immer wieder von neuem in ein Roéntgenbild
hineingedeutet werden. Wenn nun heute auf Grund von Réntgenuntersuchungen
die Anschauung, die chronische Lungentuberkulose beginne in der Spitze,
als ,,Jrrlehre® bezeichnet wird, so kann der pathologische Anatom seine Zustim-
mung dazu nicht geben. Gewil3, die pathologische Anatomie wird sich auch hier,
wie sie es immer getan hat, der neuen Anregung nicht verschlieBen und wird
die Behauptung des ,,infraklavikuliren* Beginnes der Lungentuberkulose nach-
zupriifen haben. Aber erst nach einer einwandfreien Nachpriifung auf Grund
eines gentigend groflen Materials wird diese Frage vollig spruchreif werden.



46 Allgemeine Pathogenese.

Ich md6chte aber schon heute in dieser Frage recht skeptisch sein. Denn ich
achte seit vielen Jahren auf diese Dinge und muf} gestehen, dafl das, was ich bisher
von wirklich und sicher frischen oder neben dem Primirkomplex einzigen
tuberkulésen Herden in den Lungen gesehen habe, auch ausnahmslos in der
einen oder andern Spitze gesessen hat, d. h. entweder unmittelbar unter der
Pleura der duflersten Kuppe oder durchschnittlich nicht weiter als 1—2 cm
von ihr entfernt, und zwar gewéhnlich in den dorso-medialen Bezirken. Es
handelt sich dabei natirlich um spezifische tuberkulése Verinderungen und
nicht um sog. ,,perifokale” Entziindungen. Wieweit solche etwa im Rontgen-
bild als infraklavikulire Infiltrate imponieren koénnen, soll an anderer Stelle
erértert 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 regelméfig von den Spitzen-
teilen nach der Basis hin fortschreitenden Tuberkuloseformen zu tun, fiir die
ich infraklavikuldre, als Initialherde zu deutende Infiltrate noch nicht gesehen
habe. Inwieweit auf diesem Gebiete eine von den anatomischen Befunden
abweichende klinische Beobachtung erlaubt ist, soll ebenfalls an anderer Stelle
erortert werden. Fiir den Spitzenbeginn spricht am Sektionstisch auch die
Tatsache, dafl gerade unmittelbar in ihr immer wieder alte vernarbte Verande-
rungen gefunden werden, die nur tuberkuléser Herkunft sein kénnen.

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

Ich selbst vertrete seit vielen Jahren die Meinung, dal das vorwiegend auf
dem Blutwege geschieht, und méchte mich durch mannigfache Einwendungen
von anderer Seite davon nicht abbringen lassen. Der Meinung, daf} die Spitzen-
tuberkulose hématogen zustande kommt, steht némlich im wesentlichen die
gegeniiber, daf} sie ebenso wie der Priméraffekt auf einer aerogenen aspiratorischen
Infektion beruhe. Die Vorstellung hingegen, daf auch eine aufsteigende
lymphogene Infektion von den Bronchialdriisen aus oder eine irgendwie von den
Zervikaldriisen fortgeleitete Infektion moglich sei, hat wohl gegenwirtig mit
Recht allen Kredit verloren.

Was mich veranlafit, der hdmatogenen Entstehungsweise den Vorzug zu
geben, sind zunéchst die Befunde beim priméren Lungenherd. Wir haben
gesehen, daf} dieser nur ausnahmsweise in der Spitze sitzt, sogar etwa in der Hélfte
der Fille in den Unterlappen. Da wir nun weiter mit vollem Recht annehmen
konnten, dafl der Primérherd durch Inhalation entsteht, zumal da er vorwiegend
in gut beatmeten Lungenteilen sitzt, kénnen wir daraus den Schlufl ziehen,
daB die Lungenspitze, 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 Durchliiftung Tuberkelbazillen
nicht in der Menge hineingelangen kénnen, die fiir eine wirksame Infektion
notwendig ist. Die Spitzendisposition kann sich also bei einer aerogenen Infektion
nicht auswirken.

Dal} eine besondere Disposition der Lungenspitzen zur tuberkulésen Er-
krankung besteht, wird im groBen und ganzen nicht bezweifelt. Nur gehen
iber die Ursachen dieser Disposition die Meinungen noch etwas auseinander.
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Es wiirde zu weit fithren und ist auch fiir unsere Zwecke nicht notwendig, auf
diese Verhéltnisse nidher einzugehen. Zusammenfassend moéchte 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 Verhéaltnissen im
Gegensatz zu den meisten andern Lungenteilen beruht. Diese besonderen
Verhidltnisse der Lungenspitzen sind bedingt durch die schwichere Beatmung,
die geringere Blutversorgung und vor allen Dingen die, zum Teil wohl von diesen
beiden Faktoren abhingige, mangelhafte Lymphstrémung. Gehen diese Vor-
stellungen im allgemeinen auf die Studien TExDELOOS {iber die Ursachen der
Lungenerkrankungen zuriick, so hat neuerdings LorscEgRE im Anschluf 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 Verhiltnisse annehmen diirfen wie bei der Erstinfektion. Wir werden
vielmehr annehmen konnen, dafl 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 héher sein
muBl als bei der Erstinfektion oder wenigstens sich durch &ftere kleine Dosen
summieren mufl, damit die Infektion auch wirklich angeht. Fiir die hamatogene
Infektion aber 1a8t sich klar erweisen, da die Spitzendisposition wirklich zur
Auswirkung kommt. Wir sehen das schon bei der allgemeinen Miliartuber-
kulose, bei der fast in allen Fillen die Spitzenteile viel stdrker betroffen sind
als die weiter kaudalwérts 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 hdmatogener Infektion, sondern tatséch-
lich die hédmatogene Entstehung der isolierten Spitzentuberkulosen beweist,
sind jene Fille, auf die ich schon verschiedene Male aufmerksam gemacht habe
und denen ich immer héufiger bei Kindern und jugendlichen Erwachsenen
begegne, je mehr ich darauf achte: ich meine jene Fille, bei denen aufler einem
alteren Primarkomplex in Lunge oder Darm sonst nur eine tuberkulése Lepto-
meningitis, also eine zweifellos hdmatogene Exkrankung, und vielleicht noch einige
Miliartuberkel in der Milz bestehen und daneben einige kleine Herdchen unmittel-
bar in der einen oder andern (h#dufiger in der rechten) oder auch in beiden
Lungenspitzen. Hier kann also kein Zweifel dariiber bestehen, dafi die Spitzen-
herde zugleich mit den andern Lokalisationen hdmatogen 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, m6chte ich meinen, eine sehr wichtige Tatsache. Ich 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, dall das
Material vorldufig noch nicht ausreicht, um ein vollig abschliefendes Urteil
iber die Bedeutung der hdmatogenen Spitzeninfektion fiir die Entstehung der
chronischen Lungentuberkulose zu fallen. Aber ich glaube doch, daf es schon
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jetzt als erwiesen gelten kann, dafl eine hdmatogene Spitzeninfektion nicht nur
vorkommt, sondern dafl ibr auch eine tiberragende Bedeutung gegeniiber der
aerogenen Reinfektion der Spitzen zukommen muf3. Ich méchte aber auch hier
schon bemerken, daB ich die Moglichkeit dieses andern Geschehens an sich
durchaus zulasse, jedoch zunichst nur fiir einen Prozentsatz von Fallen, wie er
der Spitzeninfektion bei der Erstinfektion entspricht. Hieriiber soll weiter unten
noch einiges gesagt werden.

Vorerst wollen wir bei der himatogenen Spitzeninfektion bleiben und miissen
uns nun fragen, wo die sie verursachenden Tuberkelbazillen herkommen. Ich
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, nimlich Primirkomplexe einerseits
und unterschwellige exogene Reinfektionen andererseits. Man mufl nur bedenken,
daB zu einer isolierten Spitzeninfektion sehr viel weniger Bazillen geniigen.
Dal dabei neben der lokalen Spitzendisposition auch andere allgemein-disposi-
tionelle Faktoren mitsprechen kénnen und miissen, mag noch besonders betont
werden. So werden wir annehmen koénnen, daf in einem sonst vollig gesunden
Organismus die Abwehrkrifte gentigen, um sowohl mit aus dem Primérkomplex
stammenden, als auch den durch Reinfektion eindringenden Tuberkelbazillen
fertig zu werden, so daf3 sie unter Umsténden gar nicht bis in die Lungenspitzen
gelangen konnen. Bei allgemeiner Herabsetzung der Widerstandsfahigkeit
werden die Dinge aber anders liegen. Die von auflen oder von innen stammenden
Tuberkelbazillen werden sich besser im Blut halten kénnen, der Primdrkomplex
wird zudem leichter exazerbieren, die Spitzendisposition wird sich stirker aus-
wirken konnen. Gerade darum halte ich auch fiir diese Falle den Bazillen ent-
haltenden, anatomisch geheilten Primarkomplex als Infektionsquelle fiir so
wichtig, weil er eine dauernde Bedrohung des Korpers darstellt und seine
Bazillen sozusagen bereit halt fir den Fall, daB irgendwelche schidigenden
Einfliisse die Widerstandskraft des Organismus schwichen, wihrend exogene
Infektionsquellen nicht immer vorhanden sind. Ich glaube andererseits annehmen
zu miissen, daf auch fiir diese Spitzeninfektionen eine gewisse GrofBe der
Infektionsdosis notwendig ist, daB u. U. erst mehrere Infektionsschiibe
zum Angehen der Infektion fithren. Man muBl weiter bedenken, dall es sich
in diesem Fall um schon allergische Individuen handelt, und zwar zweifellos.
meist um solche, bei denen die Allergie eine erhdhte Widerstandsfahigkeit be-
deutet. Aber auch hieriiber héren wir erst Ndheres in dem Kapitel iiber die
Allergie tiberhaupt (S. 102).

Nach den Anschauungen, die ich oben (8. 18) iiber die Moglichkeit einer
kryptogenetischen Infektion ohne Primérkomplex geduBert habe, werden wir
wohl annehmen miissen, daB auch bei ihr Spitzenherde auf himatogenem Wege
entstehen kénnen. Da ich selbst aber frische Spitzenherde ohne Primérkomplex
noch nie gesehen habe, moéchte ich mich nicht ndher damit beschiftigen.

Nun werden gegen die iiberragende Bedeutung der hdmatogenen Spitzen-
infektion allerhand Bedenken vorgebracht. Ich mochte meinen, dal solche
Einwinde zum Teil deswegen stérker unterstrichen werden, weil sie einer andern
Einstellung gegeniiber der Bedeutung der Bazillimien bei der Tuberkulose
iiberhaupt entspringen. Ich méchte daher auch hier meinen eigenen Stand-
punkt noch einmal dahin prézisieren, da8 ich auf Grund der oben (S. 34ff)
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angefiihrten Tatsachen die Bedeutung der Bazillimien fiir die Gesamtentwicklung
der Tuberkulosekrankheit im menschlichen Korper sehr hoch einschitze. Wenn
man einmal die Vorstellung, wie leicht und wie oft es zu Bazillimien kommen
kann, in steter Bereitschaft hat, dann stellt man sich manchen Problemen gegen-
iber ganz anders ein, als wenn man die Moglichkeit der Bazillimie aus seinem
Denken ausschaltet.

Welches sind nun die Einwénde? (cf. insbesondere Brirzke). Sie gehen
von der Vorstellung aus, daB eine aerogene Spitzeninfektion mindestens ebenso
wahrscheinlich sei wie eine himatogene. Bei der Erstinfektion der Lunge solle
sich nimlich die Spitzendisposition darum nicht auswirken konnen, weil
der noch nicht infizierte Mensch so hinfillig gegen eine Tuberkulose sein soll,
daB auch bei den geringsten Infektionsdosen iiberall, z. B. auch in jedem Lungen-
abschnitt, tuberkulése Herde entstehen miiten. Bei der Neuinfektion bewirke
aber die vorhandene Allergie im Sinne einer wahren Immunitit, daff die Infek-
tion nur noch an besonders disponierten Stellen, z. B. eben auch in den Lungen-
spitzen, angehen kénne. Wenn wir nun fiir beide Fille die duBeren mecha-
nischen Bedingungen gleichsetzen, so kann dieser Einwand gewif} nicht schwer
wiegen, jedenfalls nicht als Gegenargument gegen die himatogene Spitzeninfektion.
Denn wenn in beiden Fillen, bei der Erst- und bei der Reinfektion die Tuberkel-
bazillen in gleichméBiger Verteilung in die Lungen gelangen, wie ich es fir die
Staubinfektion annehme, dann wire nicht einzusehen, warum sich nicht sofort
die Spitzendisposition geltend machte und der Primérherd darum vorzugsweise
in der Spitze saBe. Wenn aber, wie ich es fiir die Trépfeninfektion annehme,
konzentriertere Dosen zur Infektion fiihren, so gehen diese eben, wie wir an den
Primirherden sehen, gewt6hnlich nicht in die Spitzen, sondern in die gut be-
atmeten Lungenteile. Tch méchte aber auch noch zu bedenken geben, ob wirklich
der unberiihrte Korper gegen die Tuberkelbazillen so empfindlich ist, daB8 auch
die geringste Dosis geniigt, um am Ort der Infektion einen Herd zu setzen.
Wire das der Fall, so miiten wir viel haufiger schwerere, ofter zum baldigen
Tode fiihrende Primérinfektionen erwarten. Die Tatsache vielmehr, daB die
Mehrzahl der Primérherde gutartig, oft klinisch symptomlos verliuft und
glatt abheilt, spricht gegen eine sehr hohe Empfindlichkeit des unberiihrten
Korpers.

Anders wird allerdings die Sache, wenn wir fiir die Erstinfektion eine groBere
Dosis, z. B. durch Trépfcheninfektion, annehmen, fiir die Reinfektionen aber,
vielleicht &fter wiederholte, Staubinfektionen. Diese werden dann tatsichlich
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. Ich stehe nicht an, diese Moglichkeit zuzu-
lassen. Nur in diesem Sinne sind auch die Verhiltnisse bei der gewo6hnlichen
Anthrakose zu verwerten.

Es wird ndmlich gegen die vorwiegend hidmatogene Spitzeninfektion einge-
wandt, daB die Verieilung des Kohlepigmentes in den Lungen dagegen und fiir
die aerogene Reinfektion spreche. In den kranialen Partien solle sich reichlicher
Kohlestaub ansammeln als in den kaudalen, und was fiir den eingeatmeten
Kohlestaub spreche, sollte auch fiir die Tuberkelbazillen gelten. Nun sind,
soweit ich sehe, quantitative Untersuchungen iiber den Kohlegehalt der Lungen
bisher nur bei Erwachsenen gemacht worden. Diese diirften aber fiir unsere
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Fragestellung auch dann sehr wenig verwertbar sein, wenn die Untersuchungs-
methoden ganz exakt wiren, woriiber Zweifel erlaubt sind. Denn bei solchen
Untersuchungen sind krankhafte Verdnderungen, inshesondere narbige Prozesse,
nicht berticksichtigt worden, in denen das Kohlepigment bekanntlich sehr
festsitzt. Narben tuberkultsen Ursprunges sind aber in den kranialen Lungen-
teilen, besonders in den Spitzen, sehr haufig. Es kommt iiberhaupt hier nicht
so sehr auf die fertigen Zustdnde beim Erwachsenen an als auf die Entwicklung
der Anthrakose im kindlichen Koérper. Hiertiber sind Untersuchungen in meinem
Institut gemacht worden. Es geht daraus hervor, dafl die Anthrakose der Lunge
schon bei einige Wochen alten Kindern nachweisbar zu werden beginnt und daf
die Kohleablagerung in allen Lungenteilen anndhernd gleichm#Big erfolgt. Von
einer Bevorzugung der Lungenspitze ist auch bei dlteren Kindern noch nicht
die Rede. Allenfalls 148t sich eine stidrkere 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 bestimmtén Lungenteilen eine stirkere Anthrakose der zu diesen Teilen
gehorenden Lymphknoten entsprechen kann, wobei also ein stérkerer Abtrans-
port wahrscheinlich auf Grund von entziindlichen Verdnderungen erfolgt.

Man kann also nicht den Schlufl ziehen, dafl in stdrker pigmentierte Be-
zirke mehr Pigment hineingekommen sei als in die itbrigen Lungenteile. Sondern
man kann nur schliefen, daf Kohlepigment langer in solchen Bezirken zuriick-
gehalten wird. Wenn nun in spéteren Lebensjahren tatsichlich eine stérkere
Pigmentierung der Spitze vorhanden sein sollte, so wiirde das dann auch nicht
etwa mit einer reichlicheren Einatmung in die Spitze zu erkldren sein, sondern
mit der im allgemeinen schwicheren Lymphstromung in ihr. Wieweit es zuldssig
ist, aus diesen Untersuchungsergebnissen auf die Tuberkelbazillen zu exemplifi-
zieren, werde ich sogleich zusammenfassend erdrtern.

- In keiner Weise verwertbar scheint mir aber ein weiterer Einwand zu sein,
nidmlich das relativ haufige Vorkommen von Typus bovinus bei kindlichen
Tuberkulosen. Wenn — so wird gesagt — die kindliche Tuberkuloseinfektion
als Ausgangspunkt fiir spétere hdmatogene Spitzeninfektionen in Betracht
kéme, so miifte 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 Primérherden der Lungen gemacht wurden.

Endlich méchte ich mich noch kurz gegen die Anschauung wenden, die Ent-
stehung der Spitzenherde miiite, wenn hématogen, in die sog. erste Generali-
sationsperiode im unmittelbaren Anschlufl an den Primérkomplex fallen (PuHL);
da sie aber angeblich spéiter entstehen, miifite es exogen sein. Ich kann dem
deswegen nicht beipflichten, weil nach meinen Erfahrungen erstens die Spitzen-
herde oft tatsidchlich schon sehr frith auftreten, auch wenn der Priméarherd noch
nicht vollig geheilt ist; sodann habe ich ja gezeigt, dal aus alten Primir-
komplexen mit oder ohne Exazerbation auch spiter jederzeit Tuberkelbazillen
mobilisiert, daB also auch im Pubertitsalter usw. auftretende Spitzenherde
auf endogene himatogene Infektion zuriickgefithrt werden kénnen. Ich kann
dazu vielleicht noch, meine obigen Ausfithrungen ergénzend, bemerken, daf
die von mir bisher beobachteten frischen Spitzenherde von Individuen von
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1—18 Jahren stammen und daB bei ihnen alle Entwicklungsstadien des Primér-
komplexes, frische, heilende, geheilte bzw. abgekapselte und exazerbierende,
vertreten waren. _

Ich méchte die wichtigen Gesichtspunkte dieser Erdrterungen folgendermafen
zusammenfassen, bezw. erginzen. Die Tatsache, dal bei der Kohlenstaubauf-
nahme in die kindliche Lunge alle ihre Teile annghernd gleichmé&Big betroffen
werden, spricht gegen die Annahme einer Staubinfektion bei der Entstehung
des Primérherdes. Wire eine primére Staubinfektion der gegebene Infektions-
modus, so miiten sehr viel mehr oder gar alle Primérherde in der Spitze sitzen,
da diese fraglos am meisten fiir die Infektion disponiert ist. Es ist deswegen
anzunehmen, daf} die Primérinfektion eine Tropfcheninfektion ist, bei der das
spezifisch schwerere und auch gréBere Partikel aufweisende Infektionsmaterial
nur in besonders gut beatmete Lungenteile gelangen kann. Dafiir spricht ja
auch die Tatsache, daB fir die Séuglings- und Kleinkinderinfektion so oft eine
schwere auBere Infektionsquelle in Gestalt eines hustenden Kranken nach-
weisbar ist. Reinfektionen, die auf dieselbe Weise zustandekommen, kénnen
ebenfalls nicht in der Spitze sitzen. Sofern sie angehen, miissen sie dieselben
Lokalisationen haben wie die Primérherde.

Das Freibleiben, bezw. das seltene Betroffensein der Spitze bei der Primér-
infektion spricht des weiteren natiirlich auch generell gegen die Bedeutung der
Staubinfektion. Immerhin wird sie zugelassen werden kénnen und sogar in
einem ungiinstigen Milieu, in dem sie sich oft wiederholen kann, nicht unterschatzt
werden diirfen. Sie kommt in solchen Fillen auch als Reinfektionsquelle in
Betracht, und zwar in der Weise, dal wiederholte direkte Spitzeninfektionen
mit kleinsten Dosen schlielich zur Erkrankung fithren kénnen. Ich méchte
aber noch einmal betonen, dal mit der Méglichkeit dieses Vorganges noch nichts
iiber seine Haufigkeit ausgesagt ist. Es bleibt immerhin die Tatsache bestehen,
daB sich fiir sicher frische Spitzenherde oft die hamatogene Entstehung beweisen
1aBt. Darum méchte ich nach wie vor die hématogene Entstehung der Spitzen-
tuberkulose fiir besonders wichtig halten. Die dazu notwendigen Bazillen
kénnen 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 Primérkomplex mdchte
ich immer wieder als viel wichtiger bezeichnen, weil diese Infektionsquelle
immer vorhanden ist, wihrend &ullere Infektionsquellen nicht immer zur Ver-
fiigung stehen.

Uber die Emnistehung jener Formen wvon chronischer Lungentuberkulose, die
nicht tn der Spiize beginnen, kann ich mich recht kurz fassen, zumal da ich
auch bei der Besprechung der speziellen pathologisch-anatomischen Verinde-
rungen noch einmal darauf zuriickkommen muf. In ihrer Hé#ufigkeit treten
solche Falle 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 Krankheitshilder: bei freien Spitzenteilen sitzt
irgendwo in den Lungen, und zwar wieder meist in gut beatmeten Teilen, ganz
der Lokalisation des Primérherdes entsprechend, ein gewthnlich schon kaver-
néser Herd, und in den iibrigen Lungenteilen finden sich unregelmifBig ange-
ordnet meist relativ frische Herde aller Art. So wenigstens ist das Sektionsbild.

4%



52 ) Allgemeine Pathogemese.

Es entwickelt sich fraglos aus einem groferen pneumonischen Reinfekt, der
entsprechend seinem Sitz offenbar respiratorisch entstanden und gemil seiner
Ausdehnung auf eine sehr schwere Infektion zuriickzufiihren ist. Es handelt
sich hier offenbar um eine massige, exogene Reinfektion, die die etwa bestandenen
allergischen Zustéinde tiberrannt hat. Natiirlich kommen auch hier und da ein-
mal leichtere Infektionen vor, die einer Heilung zugingig sind. Weiter mdchte
ich noch bemerken, daf3 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 Anschluf}
an sie. Dal} zahlreiche Spitzenherde und weitere Entwicklungsstadien der
Lungentuberkulose ausheilen konnen, bleibt dabei eine selbstverstiandliche
Voraussetzung. In welcher Weise das geschieht, kann natiirlich erst bei der patho-
logisch-anatomischen Betrachtung erértert werden. Fiir die Ausbreitung der
Tuberkulose kommen wie iiberall auch hier die gewthnlichen Wege in Betracht,
einmal das Kontaktwachstum, dann das intrakanalikulidre Fortschreiten, weiter-
hin der Lymphweg und endlich die sich auf Grund von endogenen oder exogenen
Schiiben immer wiederholende hiématogene Neuinfektion. Die ersten drei
Moglichkeiten werden sich aber zunéchst kaum auswirken konnen. Die ersten
Spitzenverdnderungen machen im groflen und ganzen nicht den Eindruck,
als ob von ihnen ein wesentliches Kontaktwachstum oder intrakanalikuldres
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, dafi das Fortschreiten des Prozesses zunéchst
auch vorwiegend durch das Hinzukommen neuer Bazillen auf dem Blutweg
bedingt sein wird. Genau so wie fiir die erste Spitzeninfektion mdchte ich
auch hier den hamatogenen Weg in den Vordergrund stellen, sei es nun, daf
es sich um Bazillen aus schon vorhandenen Herden oder um von aullen neu
hinzukommende handelt. Uberhaupt méchte ich hier der Meinung Ausdruck
geben, dal} jene Formen von Lungentuberkulose, die langsam und regelmiBig"
kaudalwarts fortschreiten und zunéchst keine schwereren Prozesse mit Einschmel-
zungen usw. mit sich bringen, sondern grofe Neigung zu schneller Vernarbung
zeigen, vorwiegend oder ausschlieflich ihr Fortschreiten einer immer erneuten
hématogenen Reinfektion verdanken. Das leuchtet besonders in solchen Féllen
ein und wird zur Gewilheit, bei denen das kontinuierliche, kaudalwarts gerichtete
Fortschreiten ohne Beriicksichtigung der Lappengrenzen erfolgt und der Kamm
der Unterlappen dann erkrankt, wenn sein Niveau in den Oberlappen erreicht
ist oder bei denen auch, ist der Prozel schon weiter fortgeschritten, die Ver-
anderungen der kranialen Teile der Unterlappen in Qualitdt und Ausdehnung
ganz dieselben sind wie in den entsprechenden Teilen der Oberlappen. Es
sind das Fille, wie man sie bei Anwendung genauer Sektionsmethoden u. U.
fast tdglich zu Gesicht bekommt. Dieses Verhalten kann nicht anders
erkliart werden, als dall den Dispositionsverhéltnissen der einzelnen Lungen-
teile entsprechend auf hdmatogenem Wege die stiarker disponierten kranialen
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Teile frither infiziert werden als die weiter kaudalwérts gelegenen weniger
disponierten. Eine kontinuierliche oder eine intrakanalikulire oder eine lympho-
gene Ausbreitung liegt in solchen Fillen nicht im Bereich des Moglichen.
Nebenbei gesagt lassen sich von derartigen Bildern bei Beherrschung eines
geniigend groBen Materials alle moglichen Ubergiinge zu den eigentlichen Miliar-
tuberkulosen finden, woriiber in dem Kapitel iiber die Lungéntuberkulose noch
zu sprechen sein wird. Jedenfalls mochte ich fiir alle Falle von fortschreitender
Lungéntuberkulose immer wieder daran erinnern, dall dauernde himatogene
Neueinschwemmungen von Tuberkelbazillen immer vorhanden sind: immer
wieder die Abfuhr auf dem Lymphweg, also die schliefiliche Einschwemmung
in die venése Blutbahn und also immer wieder die Uberflutung des Lungen-
kreislaufes, dessen als erstes betroffenes Kapillarnetz der Bazillenzufuhr am
meisten ausgesetzt ist. Man mufl weiter an lokale spezifische Dispositionen
denken. Fiir diese und etwa andere Allergieverhéltnisse mochte ich wieder
auf das betreffende Kapitel verweisen (S. 102).

Anders konnen sich die Verh#ltnisse natiirlich gestalten, wenn im Verlauf
dieser Entwicklung schwerere Prozesse, z. B. zunichst in Gestalt von grofieren
kisigen Herden einsetzen. Damit erhalten wir gréBere Bazillendepots und
dementsprechend u. U. schon, wohl auf dem Lymphweg entstehende sog.
Resorptionstuberkel in jhrer Umgebung. Werden aber groflere Bronchien in
diese Herde einbezogen oder kommt es zu kavernésen Einschmelzungen oder
finden gar in diesen Einschmelzungsherden Blutungen statt, so sind der intra-
kanalikuliren Ausbreitung Tiir und Tor getffnet. Da dann unberechenbare
Aspirationen in alle méglichen Lungenteile hinein stattfinden koénnen, so werden
aus diesen Ereignissen sehr komplizierte Krankheitsbilder entstehen kénnen.
Bei der Entwicklung solcher Prozesse mogen auch wieder voriibergehende dispo-
sitionelle Faktoren in weitem Maflle mitspielen. Vielleicht gehdren AscuOFFs
Pubertdtsphthisen hierher. Schlieflich wird in schwereren Fallen die intra-
kanalikuldre Ausbreitung vollkommen das Feld beherrschen. Neue exogene
Infektionen werden, wenn sie gegeniiber den schweren vorhandenen Prozessen
arm an Bazillen sind, nicht mehr in Betracht kommen. Neue himatogene
Bazillenzufiithrungen werden wohl immer noch eine gewisse Rolle spielen kdnnen.

Ist so sicherlich fiir die in der Spitze beginnenden und langsam kaudalwiirts
fortschreitenden Lungentuberkulosen die Unterhaltung der Infektion durch
immer erneute himatogene Zufuhren von Tuberkelbazillen iiberaus wichtig,
so werden wir fiir die weniger typisch verlaufenden Krankheitsbilder, ebenso
wie fiir die nicht in der Spitze sitzenden ersten Reinfekte, noch eine andere
Moglichkeit ernstlich ins Auge fassen. Sehen wir z. B. pl6tzlich und ohne dal}
eine stdrkere Beteiligung des Kanalsystems durch Einschmelzungen usw. in
den schon erkrankten kranialen Abschnitten vorhanden ist, an irgendeiner
andern Stelle einen grofleren Herd auftreten, vielleicht gerade an jenen Stellen,
die auch der Primérherd bevorzugt, dann werden wir um die Annahme nicht
herumkommen, daf} das auch wieder die Folge einer erneuten massigen aerogenen
Infektion ist. Ganz #dhnlich verhalten sich ja auch die ganz unregelmifig
lokalisierten Herde, die durch Einbruch in einen Bronchus oder im Anschlull
an eine Blutung entstehen. Wenn wir auch mit Recht ausschlieBen, daf im
schon infizierten Korper geringfiigige, von auflen kommende Neuinfektionen
eine Verinderung zu setzen imstande sind, so werden wir doch massige
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Neuinfektionen als Ursache derartiger Herde nicht unterschitzen diirfen; wie
auch aus den schénen Tierexperimenten P. ROMERs hervorgeht, dall massige
Infektionen an der Infektionsstelle eine etwa vorhandene Immunitat zu durch-
brechen vermégen. Natirlich kdnnen sich beim Menschen derartige Ereignisse
jederzeit einstellen, d. h. bei schon mehr oder weniger fortgeschrittenen Fallen,
bei isolierten Spitzentuberkulosen usw. Im groflen und ganzen sind aber diese
Ereignisse sicher nicht hdufig. Aber ich habe doch, seit ich darauf achte, schon
eine ganze Anzahl von Fillen gesehen, die in dieser Weise gedeutet werden
konnten. Es handelt sich dann naturgemall um schwere Komplikationen des
Krankheitsbildes, die infolge schneller intrakanalikulirer Ausbreitung ein rasches
Ende herbeifiihren konnen. Doch moégen auch hier leichtere Verlaufsformen
vorkommen, besonders dann, wenn sonst nur geringe Spitzenherde bestehen.
Ich denke auch daran, dal} die von AssMANN zuerst beschriebenen, von REDERER
in ihrer Bedeutung tiberschétzten intraklavikuldren Infiltrate in dieser Weise
entstanden sein kénnten, zumal da auch die aspiratorisch entstandenen Primér-
herde nicht ganz selten infraklavikular sitzen.

b) Die Entstehung der extrapulmonalen Tuberkuloesen.

Es bleibt nun noch tibrig, kurz auf einige allgemeine Gesichtspunkte bei der
Entstehung der extrapulmonalen Organtuberkulosen einzugehen. Hier liegen
die Verhiltnisse im groBen und ganzen bedeutend einfacher als bei der Lungen-
tuberkulose. Denn die meisten in Betracht kommenden Organe stehen in keinerlei
direkter Beziehung zur Aulenwelt. Es konnen also fir sie direkte exogene
Infektionen ausgeschlossen werden. Der einzig mogliche Infektionsweg ist
dann vielmehr der hdmatogene. Die Quellen sind dieselben, die in den vor-
ausgegangenen Ausfithrungen schon genannt wurden. Uber den Zeitpunkt
der Infektionen sind die Meinungen noch geteilt. Ich bin der Meinung, dal
sie in jedem Lebensalter eintreten konnen, und nicht, wie PuHL meint, lediglich
in der sog. ersten Generalisationsperiode im unmittelbaren Anschlul an den
Primérkomplex. Denn die Quellen der Infektion beginnen gewohnlich mit
dem Priméarkomplex zu flieBen und versiegen dann nicht mehr, sondern
werden teils von ihm, teils von andern, inzwischen entstandenen Herden,
teils von auflen unterhalten, genau so wie bei der Lungeninfektion. Dem ent-
sprechen auch die tatsichlichen Befunde. Denn man kann frischen Reinfekten '
in allen méglichen Organen des grofen Kreislaufes am Sektionstisch in jedem
Lebensalter begegnen. Dall diese extrapulmonalen Reinfekte viel seltener
sein miissen als die der Lungen, ist ohne weiteres verstindlich. Denn jede
hamatogene Aussaat mull, abgesehen von den seltenen Fallen, in denen die
Lungenvenen als Abfuhrwege benutzt werden kénnen, zuerst das Lungenkapillar-
netz passieren. Ist aber eine Lungentuberkulose einmal im Gange, so wirkt
auch schon der immunisatorische Effekt im Sinne einer verminderten Infektions-
gefahr fir die andern Organe. Damit kénnte man schon zum Teil erkléren, daf}
tatsiachlich 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 Verhiltnisse
kénnen sich auch im Verlauf des Lebens wieder dndern, z. B. auch durch Abheilung
der zuerst entstandenen Herde oder durch unspezifisch-dispositionelle Faktoren
usw. Und so sehen wir, dall doch letzten Endes bei der Lokalisierung der
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extrapulmonalen Tuberkulosen bestimmte Organdispositionen in weitem MaBe
richtunggebend sind, die wiederum zum Teil wenigstens vom Lebensalter
abhingig sind. So sind die Knochen besonders in der Hauptwachstumsperiode
gefahrdet, die Geschlechtsorgane in der Pubertdtsperiode oder in und nach
der Schwangerschaft. Auch Traumen konnen natiirlich lokale Dispositionen
schaffen. Aber alle diese dispositionellen Einfliisse auch nur einigermaBen sicher
abzuschétzen, sind wir nicht einmal bei einer allgemeinen Betrachtung, geschweige
denn fiir den Einzelfall imstande. Auch konstitutionelle Verhiltnisse spielen
fraglos mit hinein, ebenso bei der Infektion der Organe als auch bei der Weiter-
entwicklung der tuberkul6sen Herde. Ich mufl mich hier mit kurzen Andeu-
tungen begniigen, verweise im iibrigen auf die Zusammenstellung am Beginn
dieses Kapitels, auf das iibernichste Kapitel und auf die Beschreibungen der
einzelnen Organtuberkulosen im speziellen Teil.

Fiir diejenigen Organe, bei denen auBer einer himatogenen auch eine von
auBen kommende Reinfektion im Bereich der Moglichkeit liegt, miissen im
iibrigen #hnliche Uberlegungen angestellt werden wie fiir die Lungentuber-
kulose. Allerdings liegen in dieser Beziehung noch kaum verwertbare Resultate
vor, so z. B. bei der Darmtuberkulose, soweit sie nicht eine Begleiterscheinung
einer chronischen Lungentuberkulose ist. Um nur noch ein anderes wichtiges
Organ zu nennen, so mochte ich meinen, dafl die Hauttuberkulosen wohl fast
ausschlieBlich durch besonders exogene Reinfektionen zustandekommen, so
insbesondere auch der Lupus vulgaris.

Sehen wir nun gerade bei der Ausbreitung der letzteren Erkrankung ein
Kontaktwachstum, bezw. eine Ausbreitung in den Lymphspalten im Vorder-
grund stehen, so wird doch bei den meisten andern Organtuberkulosen die
intrakanalikuldre Ausbreitung bedeutend wichtiger sein, sofern nicht auch hier
hdmatogene Nachschiibe ihre Rolle spielen.

Endlich méchte ich noch betonen, daff sich gerade in der Gruppe der extra-
pulmonalen Organtuberkulosen manche Félle befinden, bei denen man mit der
Mboglichkeit einer kryptogenetischen Infektion rechnen mufB. Denn gerade
unter ihnen bin ich am haufigsten Féllen begegnet, bei denen ich einen Primér-
komplex nicht fand. Ich denke besonders an gewisse multiple Knochenerkran-
kungen des Kindesalters.

4. Atypische Formen.

Die drei Haupterscheinungsformen der Tuberkulosekrankheit, n#&mlich
1. der Primirkomplex, 2. die Generalisationsformen und 3. die isolierten Organ-
tuberkulosen stellen zwar jede fiir sich scharf umschriebene Krankheitsbilder
dar, doch darf man mit ihrer Isolierung und Systematisierung nicht zu weit
gehen. Denn die Bedingungen fiir die Entstehung der einzelnen Formen sind so
mannigfacher Art, in bezug auf die Bazillenzufubr einerseits, auf die unspezi-
fischen und spezifischen dispositionellen Verhéltnisse andererseits, daf ein-
greifende Anderungen dieser Bedingungen das einzelne Krankheitsbild in weitem
MaBe verwischen konnen. So lassen sich tatsdchlich auch atypische Formen,
Uberginge zwischen den Hauptformen und Kombinationen unter ihnen finden.
Auf solche Méglichkeiten wird bei der Stellung der klinischen Diagnose in weitem
MaBe Riicksicht genommen werden miissen. Denn es ist keine Frage, daf} z. B.
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far die Prognose des einzelnen Falles die Kombination zwischen zwei der gewShn-
lichen Erscheinungsformen durchaus nicht ohne Belang ist. Das alles hindert
nicht, die drei Erscheinungsformen als solche anzuerkennen, zumal da die
iiberwiegend grofle 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 dullere, rein anatomisch gefalite Krankheits-
bild. Aber ich warne noch einmal vor einer kritiklosen Anwendung einer Stadien-
einteilung. Dem Kern der Lehre K. E. RANKEs wiirde damit schlecht gedient sein.

Nachdem wirdie Pathogenese der Haupterscheinungsformen besprochen haben,
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, daf sie einer besonderen
Besprechung bediirfen. Am klarsten und selbsténdigsten ist das Bild des Primér-
komplexes. Doch auch er kann schon Abweichungen vom gewdhnlichen Verhalten
zeigen. Als atypisch wird er z. B. in denjenigen Féllen zu bezeichnen sein,
in denen anscheinend der Herd im Aufnahmeorgan fehlt und nur die Lymph-
knotenerkrankung allein besteht. Sodann erinnere ich an die Fille von Frith-
generalisation, die auftreten, wenn der Primirkomplex noch in voller Bliite
ist, bei denen also zwei Haupterkrankungsformen zu gleicher Zeit bestehen.
Weiterhin méchte ich hier die Falle anfiihren, bei denen sich eine typische aus-
gebreitete chronische Lungentuberkulose offenbar unmittelbar vom Primérherd
ausgehend entwickelt hat, Fille, wie sie hier und da im Kindesalter gefunden
werden. Endlich mul} in diesem Zusammenhang daran erinnert werden, daf}
auch Fille mit kryptogenetischer Infektion ohne sicheren Priméraffekt 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, dafl von den ganz schweren und typischen Fillen alle méglichen
Krankheitsbilder zu den weniger typischen Formen hiniiberleiten. Dazu kommen |
dann jene Félle, bei denen sich die Miliartuberkulose im wesentlichen auf
einzelne Organe beschrinkt. 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 iber.
Es bleibt in solchen Fillen nichts anderes ibrig, als eine besondere Krank-
heitsbereitschaft der betreffenden Organe fiir die himatogene Infektion anzu-
nehmen. In den weichen Hirnhduten kann es z. B. die Hauptwachstumsperiode
sein, die diese Disposition schafft, sehen wir doch die tuberkulése Leptomeningitis
am haufigsten im Kindesalter. Ich denke ferner an jene Fille, in denen zwar
eine allgemeine Aussaat besteht, aber die einzelnen Organe nur sehr ungleich-
miBig betroffen sind, Fiile wie sie dann allmihlich zu den oben erwihnten
nicht ganz typischen Miliartuberkulosen iiberleiten. Es schlielen sich die véllig
abortiven Miliartuberkulosen an, bei denen man nur hier und da in einigen
Organen vereinzelte Knotchen findet. Ist die rohe Pathogenese aller dieser
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Zustdnde auch durchaus klar, und entspricht sie im Prinzip genau der der
allgemeinen Miliartuberkulose, so werden wir fiir die Erklirung des Einzelfalles
doch des ganzen wissenschaftlichen Riistzeuges bediirfen, wie es besonders
in dem zusammenfassenden Kapitel auf S. 102 analysiert wird. Es treten hier
aber auch Abgrenzungsfragen auf. Finden wir z. B. neben einem abgeheilten
Primérkomplex lediglich noch ein paar offenbar hdmatogen entstandene miliare
Knétchen in einer oder in beiden Lungenspitzen, soll man dann noch von einer
abortiven Generalisationsform sprechen oder schon von dem Beginn einer
isolierten Lungentuberkulose? Bestiande zu gleicher Zeit noch eine tuberkuldse
Leptomeningitis, so wiirden wir ohne weiteres von einer atypischen Generali-
sation sprechen kénnen. Handelt es sich aber um 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 RawgEschen Schema offen bleibt. Ich bin der Meinung, wir kdnnen
die Fille von Spitzenherdchen getrost als den Beginn einer isolierten Organ-
tuberkulose betrachten, da wir nach allen unseren sonstigen Erfahrungen wissen,
daB zu solchen Herdchen spéter weitere hinzukommen koénnen, aus denen dann
allméihlich das voll entwickelte Bild einer chronischen Organtuberkulose entsteht.
Fiir kleine Herde in anderen Organen kommen natiirlich dieselben Gesichts-
punkte in Frage.

Auch jene Fille von Miliartuberkulose sind in diesen Rahmen zu stellen,
die in ganz anderer Weise die Ubergiinge 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, kaudalwérts allmdhlich an
Grofle abnehmende, im Durchschnitt aber tuberhaupt ziemlich kleine Kavernen
und kisige Herde in einem anscheinend indurierten Lungengewebe, das sich aber
bei der mikroskopischen Untersuchung aus in weitem MaBe fibrés umgewandelten
Miliartuberkeln zusammensetzt. Weiter kaudalwirts folgen dann mehr azindse
und schlieflich miliare Herde, und in den andern Organen finden sich ebenfalls
zum grofiten Teil weitgehend vernarbte Miliartuberkel. Hier liegt also eine,
nach meiner Ansicht nur himatogene und in verschiedenen Schithen 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 Mal}
abgeheilt ist und nun in anderen Organen entweder reichlicher oder nur ganz
vereinzelt tuberkulése Herdchen auftreten. Hier sind dann die Grenzen zwischen
dem, was man noch Generalisation nennen konnte, und erneuten Organtuberku-
losen durchaus unscharfe. Sodann seien jene Fille 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 fiir sich kann dabei den Eindruck einer isolierten
Organtuberkulose machen. Hier kann es sich gew6hnlich auch nur um endogen-
héimatogene 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 &duBeren Bild
den Frithgeneralisationen &hnlich sind. Hierher gehéren auch die in einem
Locus minoris resistentiae, z. B. nach Trauma auftretenden Prozesse, wihrend
im tibrigen 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 anfiithren. Viele der genannten Ereignisse und manche
andere werden von den strengen Anhéngern der RangEschen Stadieneinteilung
einfach dem zweiten Stadium zugeteilt werden. Ich brauche an 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 8. 106. Mir war es hier nur darum zu tun,
an einigen wenigen Beispielen zu zeigen, da jede Einteilung der tuberkulGsen
Prozesse, gleich nach welchen Gesichtspunkten man geht, in gewisser Weise
scheitern muf3, wenn man etwa alle nur moglichen Erscheinungsformen durchaus
in ein vorgezeichnetes Schema hineinbringen will. Es muf Uberginge zwischen
ihnen geben. Das ist im Wesen der ungemein komplizierten Infektionskrankheit
Tuberkulose begriindet; fiir sie noch mehr begrindet wie im Wesen anderer
pathologischer und schliellich aller biologischer Vorgénge 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 koénnen, wenn alle fiir ihre Ent-
stehung und ihren Verlauf notwendigen Bedingungen erfiillt sind.

Allgemeine Histogenese der Tuberkulose.
(Die Tuberkulose als Entziindung.)

Die Anschauungen iiber die Histogenese der Tuberkulose haben von jeher
gekrankt und kranken zum Teil noch heute erstens an der Vorstellung, daB
der Epitheloidzelltuberkel sozusagen das primére Produkt der Tuberkulose-
infektion sei. Von Vircuow 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,
daB3 sie in ganz dhnlichen Vorstellungen wandeln. Mit diesen Vorstellungen
hingt zweitens die folgende ebenfalls in der historischen Entwicklung begriindete
Tatsache zusammen. Seit langer Zeit waren und sind noch heute die Anschauungen
zum Teil beeinflult durch eine uneinheitliche Auffassung des tuberkuldsen
Prozesses. Bei allen &lteren Forschern finden wir diese Auffassung in irgend-
einer Weise vertreten. Vor und mit VircHow beschéftigten sich viele andere
gewichtige Forscher mit der pathologischen Anatomie der Tuberkulose, in Frank-
reich LAENNEC, BarLrie, Bavie, CRUVEILHIER, LEBERT u. a., in Deutschland
Rokrransky, Bunrn, 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 n#her einzugehen. Wir kénnen nur eins feststellen.
In beiden Lagern war das Resultat eine dualistische Auffassung des jetzt als
dtiologisch und demgemif selbstverstindlich 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 azin6sknotigen Lungenherd) und dem BayrLeschen Tuberkel (Miliar-
tuberkel). In Deutschland war sie unter dem Einflul} Vircrows ganz anderer
Natur und hatte viel weitgehendere Folgen. Vircmow wollte zunichst drei
Prozesse voneinander trennen, die kisige Entzundung, die Scrofulose (Lymph-
knotenverkisung) und die Tuberkulose. Er sah zwar in vielen Punkten enge
Zusammenhénge zwischen den drei Prozessen, aber dann auch wieder Gegen-
sétze, die ihn an der endgiiltigen Erkenntnis der Zusammenhdnge hinderten.
Die Schwierigkeiten, die sich ihm entgegenstellten, fiithrten 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 gewil} sehr niitzlich sein, wenn man vorderhand alle 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 Vorginge, und damit wurde die Trennung besiegelt.
Obwohl nun die hesondere Stellung der Scrofulose, wenigstens in dieser Form,
fiel, blieb iiber die einheitliche atiologische Klirung der Tuberkulosekrankheit
hinaus die Unterscheidung zwischen kisiger Entziindung und eigentlicher Tuber-
kulose bestehen, und diese dualistische Auffassung hat sich, wie gesagt, in ge-
wissem Sinne bisin die Jetztzeit erhalten. Siespieltez. B. bei OrTHeinenicht geringe
Rolle, und sie zeigt ihre letzten Ausldufer in der Unterscheidung AscHOFFs
zwischen einer exsudativen und einer produktiven ,,Form‘ der Tuberkulose.

Ich mochte dagegen behaupten: Wenn wir nicht endgiilieg mit dieser duali-
stischen Auffassung brechen und wenn wir nicht endgiiltig von der Vorstellung
loskommen, dafi der Epitheloidzelltuberkel das eigentliche primdre Produkt der
Tuberkulose, sozusagen eine primdre, durch den Tuberkelbazillus hervorgerufene
Gewebswucherung, eine Granulationsgeschwulst, sei, dann werden wir zu einer
befriedigenden pathologisch-anatomischen Auffassung des tuberkuldsen Prozesses
nicht gelangen koénnen. Das Ziel mul} eine vollig einheitliche Auffassung sein,
wie sie jedem ProzeR mit bekannter Atiologie zukommt. Ich hoffe fiir eine
solche einheitliche Auffassung im folgenden mannigfache und schwerwiegende
Begriindungen zu bringen. Ich md&chte es sogar als eine der vornehmsten Auf-
gaben dieses Buches bezeichnen, fiir diese einheitliche Auffassung so viele
Anhinger zu gewinnen, dal3 sie schlieflich als ein gesicherter Besitz unserer
Wissenschaft wird bezeichnet werden kénnen. Es handelt sich nicht blo um
rein theoretische Fragen, sondern die Praxis ist auch in starkem Male von ihnen
abhingig. Dient die pathologische Anatomie der klinischen Forschung als
Grundlage, so ist es fiir die Diagnosenstellung und Prognosenstellung durchaus
nicht gleichgiiltig, wie sich die Entwicklung der pathologisch-anatomischen
Verinderungen im einzelnen gestaltet. Wir werden gerade auf diese Beziehungen
noch des 6fteren zuriickkommen miissen.

Eine neue Lehre aufzustellen, bin ich mir allerdings nicht bewuBt. Ich habe
nur die Absicht, unter kritischer Wiirdigung alles dessen, was uns die &ltere
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und neuere Tuberkuloseforschung kennen gelehrt hat, und unter Verwertung
zahlreicher eigener Erfahrungen das Material in einer Weise zu verwerten, daB3
daraus ein moglichst befriedigendes Gesamtbild entsteht. Dal} ich mich dabei
in manchen Punkten in Gegensatz zu anderen Forschern der Vergangenheit
und der Gegenwart setzen mul, ist unvermeidlich. Dennoch kann es sich nur
um eine logische Weiterentwicklung der bestehenden Anschauungen handeln.
Ich bleibe mir bewuBt, dafl grade die Arbeiten der &lteren Forscher die Grund-
lage abgeben, auf der weiter gebaut werden kann. Nichts weiter erstrebe ich,
als einen von diesen Grundlagen ausgehenden, aber sich neuen Erkenntnissen
anpassenden organischen Fortschritt.

Das Zeitalter, in dem wir uns befinden, scheint {ibrigens fiir eine zusammen-
fassende Darstellung der pathologisch-anatomischen Vorginge bei der Tuber-
kulose nicht ungeeignet zu sein. Bestehen iiber die Atiologie schon lange keine
Unklarheiten mehr, so sind wir auch aus der allzu strengen bakteriologischen
Ara schon weit herausgewachsen. Die Immunitétslehre 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 Vorginge. Wir wollen
keine feststehenden Zustdnde mehr beschreiben, sondern Entwicklungen und
Entwicklungsméglichkeiten darstellen. Nur in diesem Gewande kann die patho-
logische Anatomie ihre Aufgaben wirklich 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 vernachlissigen zu kénnen.

Ich habe oben gesagt, dall die meisten Infektionskrankheiten sich patho-
logisch-anatomisch in Entziindungen dullern. Es liegt darum nahe, auch die Tuber-
kulose von diesem Gesichtspunkt aus zu betrachten. Denn es ist doch a priori
anzunehmen, daf sich bei ihr im Prinzip dieselben reaktiven Vorginge entwickeln
werden wie bei den andern Infektionskrankheiten. Ob sich diese Anschauungs-
weise bewihrt, kénnte dann eigentlich erst am Schlufl der Erérterungen beurteilt
werden. Aber der Versuch mufl auf alle Fille gemacht werden. Denn wir
kénnen nicht ohne Marschroute vorgehen. Dazu ist es aber notwendig, zunéchst
auf den Entziindungsbegriff iiberhaupt einzugehen.

Ich bin gewohnt, den Eniziindungsbegriff wie andere biologische Begriffe als
eine Fiktion im Sinne VAIHINGERS zu nehmen, also als ein fiir die Denkarbeit
willkiirlich hergestelltes Vorstellungsgebilde und Hilfsmittel. Wer das nicht
mitmachen will, sollte bedenken, daf3 auch andere Philosophen die wissenschaft-
lichen Begriffe mit dhnlicher Freiheit fassen, so z. B. wenn ScHLICK sagt, es
seien ,,die Begriffe in der Tat ja nichts weiter als dasjenige, wovon gewisse
Urteile ausgesagt werden koénnen®. Also jedenfalls ist ein Begriff nichts Ge-
gebenes, sondern etwas Gewolltes. Es geht jedoch nicht an, hier weitere erkenntnis-
theoretische Auseinandersetzungen zu bringen. Ich will vielmehr sogleich medias
in res geben. Die Hauptsache bleibt, da die wissenschaftlichen Begriffe als
willkiirlich vom Menschen erfundene Vorstellungsgebilde genommen werden
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miissen. Ich selbst ziehe die VarminceErsche Betrachtungsweise vor. Indem
ich zu ihm zuriickkehre, tue ich so, als ob die gleichzuerwihnenden Erschei-
nungen die Entziindung sind, und ich gehe sofort weiter und mache die Vor-
aussetzung oder tue so, als ob die Tuberkulose eine Entziindung ist.

Was nennen wir Entziindung ? Die Beantwortung dieser Frage kann dem
Zwecke dieses Buches entsprechend, natiirlich nur in aller Kiirze erfolgen.
Fiir alle Einzelheiten muf auf die entsprechenden Handbiicher verwiesen werden.
Von den Crrsusschen Kardinalsymptomen ausgehend, mit denen die primitivste
Definition der Entziindung gegeben ist, sind wir allméhlich zu einer viel kompli-
zierteren Definition gekommen. Ich will auf Einzelheiten nicht eingehen. Ich
mache vielmehr von der nun einmal in der Begriffsbildung erlaubten Willkiir-
lichkeit Gebrauch und betrachte mit vielen andern, insbesondere F. MARCHAND
und B. Fisceer die Entziindung als einen komplexen, sich lediglich am Gefa-
stiitzapparat abspielenden ProzeB. Auf seine Merkmale allerdings muB ich etwas
genauer eingehen und halte mich dabei im wesentlichen an MARCHAND, dem
fir die Ausgestaltung der modernen Entziindungslehre von allen Forschern
die groBten Verdienste zukommen. Ich werde aber seine ausfiihrliche Definition
bzw. die analoge von B. FISCHER in einigen Punkten zu ergénzen haben.

Wenn man sich mit den Merkmalen der Entziindung beschiftigen will, so
mufl man sich allerdings von vornherein dariiber im klaren sein, an welcher
Stelle des pathologischen Geschehens man den Entziindungsproze beginnen
lassen will. Meine grundsétzliche Einstellung zu dieser Frage ist die, dafi die
sog. alterativen Veridnderungen nicht dazu gehoren. Ich sage vielmehr mit
den erwihnten Autoren: die alterativen Verdnderungen, d. h. also die Gewebs-
schidigungen, sind die notwendigen Voraussetzungen der Entziindung. Die
Entziindung ist die Reaktion des Korpers auf die Gewebsschiadigungen. Diese
Gewebsschidigungen bedingt durch die Bakterien und ithre Gifte oder durch
chemische oder physikalische Faktoren, konnen zum Teil so subtiler Natur
sein, daB sie mit unsern Untersuchungensmethoden nicht gesehen werden
konnen, sie kénnen sich aber, morphologisch betrachtet, bis zur Nekrose steigern.
Sehr viel wichtiger sind sicher die chemischen und physikalischen Vorginge
bei der Gewebsschadigung, die uns in ihren Einzelheiten noch eine véllige Terra
incognita sind, als deren wesentliche Merkmale wir aber einen abnormen Stoff-
wechsel, einen abnormen Um- und Abbau der Gewebsbestandteile betrachten
konnen. Dazu kommt natiirlich bei den bakteriellen Erkrankungen die Anwesen-
heit der Infektionserreger, wobei wir fiir unsere Zwecke nur die Endotoxinbildner
im Auge haben. Die Wirkung solcher Infektionserreger kommt dadurch zustande,
daB ihre Leibessubstanz von den Korpersiften oder Zellen abgebaut und dadurch
giftige, bezw. gewebsschidigende 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 spiter zuriickkommen miissen. Diese giftigen
Produkte mdgen zum Teil an die Zellen gebunden werden, zum Teil durch weiteren
Abbau unschidlich werden oder auch abtransportiert werden. Im dibrigen
liegen die Dinge bestimmt so, daB beide Stoffarten, die noch vorhandenen Bak-
terienabbauprodukte und die abnormen Gewebsprodukte, die die entziindlichen
Verinderungen auslésenden Faktoren sind. Eine Fremdkérperwirkung diirfte
bei den meisten Bakterien nicht oder nur in sehr geringem MaBe mit im Spiele
sein. Wir werden spater sehen, daf es bei der Tuberkulose anders ist. Die
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fur jede Bakterienart besondern und spezifischen Giftstoffe sind es, von denen
die fiir jede Infektionskrankheit spezifischen Verdnderungen abhingen.

Welches sind nun die reaktiven Vorginge, die sich an die Gewebsschiadigungen
anschlieBen ¢ Es sind zunichst Zirkulationsstérungen: Hyperémie bei zuerst
beschleunigter, dann verlangsamter, u. U. bis zum Stillstand oder zur
Stase verlangsamter Blutstromung. Ks sind sodann Exsudationen aus der
GefsB- und Lymphbahn in Gestalt von Odembildungen, zu Fibrin gerinn-
barer Ausscheidungen, Blutungen und vor allen Dingen auch Leukozytenaus-
wanderungen. Ks sind zu gleicher Zeit Wucherungen von Gefiwandzellen,
von denen wir heute wissen, daB sie auch zu Leukozytenbildungen fiihren kénnen
(MarcHAND, G. HERZOG). Diese polymorphkernigen Leukozyten, jugendliche
und ausgereifte Formen, sind die charakteristischen zelligen Repréisentanten
dieses ersten Stadiums der Enfziindung, das wir zusammenfassend als das exsu-
dative bezeichnen koénnen. Es handelt sich bei den Leukozyten um granulierte
Elemente, um Granulozyten, die mikrochemisch auch an ihrem Oxydasegehalt
kenntlich sind.. Sie konnen auflerdem phagozytische Eigenschaften entfalten
(Mikrophagen), sowohl gegeniiber korpuskuliren Bestandteilen (Bakterien, Ge-
webstriimmer), als gegeniiber gelosten Bestandteilen. Sie enthalten auBerdem
verdauende proteolytische Fermente und kénnen damit Einschmelzungsvorgénge
an den geschadigten oder schon abgetoteten Gewebsbestandteilen in Gang bringen.
Sehr bald treten auch andere, gréfiere einkernige Zellen mit phagozytotischen
Eigenschaften auf (Makrophagen), von denen wir heute wissen, daf sie von den
Retikuloendothelien herstammen (Histiozyten). Schon in diesem Stadium der
Entziindung kann man aber sehen, daf3 die alterativen Einwirkungen auf die
Gewebe nicht zeitlich scharf gegen die reaktiv entziindlichen Verénderungen
abzugrenzen sind. Die belebten Entziindungserreger konnen sich weiter ent-
wickeln und nun auch auf die Exsudate schidigend oder bis zu deren volliger
Nekrose einwirken, wodurch natiirlich erneute schwere Schiibe von Zirkulations-
storungen und Exsudatbildungen entstehen miissen. Die Menge der Exsudate
ist von verschiedenen Faktoren abhingig, ndmlich auBer von der Virulenz der
Bakterien und der individuellen Reaktionsfihigkeit des Organismus auch von
dem Orte der Entziindung. So sehen wir dort, wo freie Oberflichen den Exsu-
daten zur Verfiigung stehen, unter Umstdnden sehr groBe Massen von fliissigen
oder gerinnungsfihigen Exsudaten erscheinen, so bei den Entziindungen der
sertsen Héute, so bei der Pneumonie, wihrend in kompakten Organen dieselben
Erreger nur unbedeutende Exsudate hervorbringen, gréflere Mengen erst dann,
wenn etwa durch Einschmelzungsvorginge Hohlrdume entstanden sind (Abszesse,
Phlegmonen).

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

Ich sehe hier wie in allen weiteren Erérterungen 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, dall hierbei von vornherein die GefiBwandzellen 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 fiir alle méglichen Elemente
dienen kénnen. Hier begegnet sich iibrigens MarcmanDs Lehre mit den multi-
potenten Polyblasten Maxmows und ZiecLers. Ich méchte jedoch, wie gesagt,
meine Ausfihrungen, 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 verloren,
gegeniiber andern, mehr auf dem Gebiete der pathologisch - physiologischen
Chemie gelegenen Fragen. Fiir 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-
fithrungen iiber die Verhiltnisse bei der Tuberkulose, und werde es soweit
als moglich vermeiden, theoretische Betrachtungen iiber die Herkunft der ver-
schiedenen Zellelemente zu bringen. Dafl allerdings fiir die mikroskopische
Diagnose sowohl der gewsShnlichen 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 GefiBsprossen getragenen Gramulationsgewebes
dndert sich auch das sonstige Zellbild. Die wichtigste Anderung ist die, daB die
Leukozyten allméhlich ersetzt werden durch die Zellen aus der lymphatischen
Reihe, insbesondere durch die eigentlichen Lymphozyten und die Plasmazellen.
Die Makrophagen pflegen sich linger zu halten. SchlieBlich aber wird die
Entziindungszone dargestellt durch ein gefiBhaltiges Gewebe, in dem die Fibro-
blasten vorherrschen und das im {ibrigen nur noch mehr oder weniger grofie
Infiltrate von Lymphozyten und Plasmazellen enthilt. Im Zusammenhang
mit den Fibroblasten steht die immer reichlicher werdende Produktion von zu-
néchst feinsten, kaum firbbaren, dann Kollagenfirbung annehmenden und
schlieBlich auch u. U. dicker und selbst hyalin werdenden Bindegewebs-
fasern. Unter Zuriicktreten der BlutgefiBe resultiert schlieBlich ein faser-
reiches, elastische Fasern nicht enthaltendes Bindegewebe, die Norbe. Im
Zentralnervengewebe spielt auBerdem die Glia eine groBie Rolle, indem sie
im produktiven Stadium zum groBen Teil an die Stelle des Bindegewebes tritt. —
Riesenzellen, d. h. grole Zellen mit mehreren oder vielen Kernen pflegen bei
den einfachen Entziindungen nur dann aufzutreten, wenn sich im Entziindungs-
gebiet irgendwelche unltsliche oder schwer lésliche Fremdkérper befinden.
Zu dem Zellbild der gewshnlichen, durch die meisten Bakterien hervorgerufenen
Entziindung gehéren sie nicht.

Auch fiir das produktive Stadium der Entziindung muB noch bemerkt:
werden, daB es natiirlich nicht zeitlich und értlich scharf gegen die exsudativen
Vorgiéinge begrenzt ist. Das ist besonders bei den bakteriellen Entziindungen
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nie der Fall. Denn die Bakterien kénnen sich recht lange im Entziindungs-
gebiet erhalten und dann nicht nur auf die vorhandenen Exsudate, sondern
auch auf schon in Entwicklung befindliche produktive Bestandteile von neuem
ihre gewebsschidigende Wirkung entfalten, wobei dann das Granulations-
gewebe von neuem von exsudativen Schiitben durchsetzt werden kann, auf die
dann wieder neue produktive Vorginge folgen. So schieben sich die Stadien
ineinander, und nur am Anfang und am Schluf} sind sie in ihrer reinen und un-
komplizierten Gestalt zu erkennen.

DaB sich auch wihrend mancher Entziindungen an allen andern Geweben,
auch den Deck- und den hoherdifferenzierten Driisenepithelien alle moéglichen
Veranderungen, insbesondere in Gestalt von Regenerationserscheinungen abspielen,
ist selbstverstindlich. Ich rechne mit andern diese Verinderungen aus prak-
tischen Grinden nicht zum Entziindungsproze. Dal diese Regenerations-
erscheinungen bei allen derartigen Geweben nur einen sehr geringen Effekt
haben, ist bekannt. Es ist vielmehr charakteristisch fiir den Ausgang der Ent-
ziindung, dal etwa dabei verloren gegangenes, hoher differenziertes Gewebe
zum groBiten 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 mull man sich stets bewult bleiben. daf es
sich nicht um eine Restitutio ad integrum handelt, sondern nur um eine Heilung
mit Defekt, um einen minderwertigen Ersatz, eben die Narbe.

Man mul} sich aber fragen, ob dies tatséchlich der einzige Ausgang der
Entziindung ist. Diese Frage ist zu verneinen. Ist nimlich das produktive
Stadium noch nicht im Gange, so besteht noch eine andere, auch oft realisierte
Moglichkeit. Handelt es sich ndmlich um eine ganz leichte Entziindung mit
geringem Exsudat, so kann dieses vollig resorbiert und durch Erholung oder
Regeneration der geschidigten Zellelemente eine wirklich Restitutio ad integrum
erreicht werden. Das kann aber auch bei Fillen mit sehr reichlichem Exsudat
geschehen, wenn sich dieses auf pridformierten und nach aulen offenen Ober-
flichen bildet. Ein typisches Beispiel ist die Pneumonie, die bekanntlich durch
Loésung des Exsudates einer voélligen Heilung fihig ist. Dasselbe gilt fiir die
leichteren Fille von Diphtherie und fir viele katarrhalische Entziindungen der
Schleimhiute, wo durch AbstoBung des Exsudates und Regeneration der Ober-
flichenepithelien die Restitutio ad integrum erreicht wird. Es geschieht aber
nicht bei Oberflichenexsudaten in geschlossenen Hohlriumen, wie den sertsen
Hohlen, in denen bekanntlich nur ein Ersatz des Exsudates durch narbig fibroses
Gewebe moglich ist.

Wir kénnen damit die Erdrterungen tiber die lokalen morphologischen Vor-
giange am Orte der Entziindung beschlieBen, und ich gebe nur noch zusammen-
fassend eine Definition im Sinne MarcuHANDs und B. Fiscuers mit einigen von
mir vorgenommenen Erginzungen.

Die Entzlindung ist die Summe aller lokalen Reaktionen des Gefdf- und
Stiitzgewebsapparates auf lokale Gewebsschidigungen. Thre Merkmale bestehen
in Zirkulationsstérungen und ihnen folgenden zelligen, fliissigen und gerinnungs-
fihigen Exsudationen und Wucherungen von Gefillwandzellen (exsudatives
Stadium), sodann in Bildung eines allmihlich 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 Heilung mit Defekt fithren.
Uber die physiologisch-funktionellen Merkmale der Entziindung kann ich
mich hier sehr kurz fassen, da sie fiir unsere Zwecke nur wenig zu verwerten
sind. Ich schlieBe mich ROssLE an, der vom physiologischen Standpunkt aus
die Entziindung definiert als ,,eine krankhaft gesteigerte Funktion gewisser
mesodermaler Abkdmmlinge, die geeignet erscheint, das Bindegewebe der Organe
von Fremdstoffen zu reinigen. HEs werden ja durch die die Entziindung ver-
ursachenden Gewebsschidigungen 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 zugefihrt, wo sie in geeigneten Organen weiter verarbeitet und dem
allgemeinen Stoffwechsel zugefiihrt oder auch ausgeschieden werden kénnen.
Diese Zufuhr von Stoffwechselprodukten aus dem Entziindungsgebiet in
andere Korperorgane deutet jedoch noch auf eine weitere Entziindungsfolge
hin. Wir sehen schon an diesen Fernwirkungen, daf jede einzige Entziindung,
theoretisch betrachtet, auch die allergeringste, nicht nur ein lokal bleibender
Vorgang ist, sondern auch den Gesamtkorper in Mitleidenschaft zieht, also eine
Allgemeinkrankheit darstellt. Das sehen wir auch klinisch bei jeder schwereren
Entziindung in den Allgemeinsymptomen, dem Fieber, der Anderung des Blut-
bildes, der Milzschwellung usw. Das &duflert sich pathologisch-anatomisch -
ebenfalls in der Milzschwellung mit den charakteristischen mikroskopischen
Verdnderungen, in Reizungsbildern der Blut bildenden Organe, in triiber Schwel-
lung usw. der ibrigen Organe. Ganz abgesehen mag werden von den Ver-
schleppungen intakter Krankheitserreger und infolgedessen entstandener
metastatischer Frkrankungen. Ich lege hier mehr Gewicht auf die Uber-
schwemmung des Koérpers mit den geldsten chemischen Stoffwechselprodukten.
Gewil} spielen in dieser Hinsicht bei den Infektionskrankheiten auch die Bakterien-
gifte eine grofle Rolle, aber es ist bemerkenswert, dall 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 aseptischen Entziindungen, wie bei der Verbrennung, auftreten. Diese
Einwirkungen miissen bei allen Infektionskrankheiten mitberiicksichtigt werden.
Endlich ist noch daran zu erinnern, daf gerade nach den bakteriellen Ent-
ziindungen, die ja ein Ausdruck der Infektion sind, sich Zusténde ausbilden,
die wir heute allergische nennen, und die sich darin auswirken, daB bei erneuten
Infektionen mit denselben Erregern ein anderes Krankheitsbild entsteht als
bei der ersten Infektion, 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
Vorgéinge zu &uBern braucht, sondern daB auch gewisse Ubertreibungen vor-
kommen. Wir wissen heute, dafi diesem klinischen Verhalten auch die patho-
logisch-anatomischen Vorgiinge in weitem MaBe entsprechen konnen.
Haben wir so die wichtigsten Merkmale und Folgeerscheinungen der Ent-
ziindung besprochen, so méchte ich jetzt noch ein der Entziindungslehre benach-
bartes Kapitel der allgemeinen Pathologie kurz streifen, n#mlich das der sog.

HUEBSCHMANN, Tuberkulose. 5
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Organisation. Ich stimme mit denjenigen Forschern iiberein, die die Organisation
von den eigentlichen entziindlichen Vorgdngen abtrennen und als einen Vorgang
sui generis betrachten. Der Begriff ,,Organisation‘ wird, natiirlich auch hier
willkiirlich, zu einem besonderen gemacht, womit nichts gegen seine nahe Ver-
wandtschaft mit dem Entziindungsbegriff ausgesagt wird, kénnen sich doch
Organisationsprozesse mit entziindlichen vermischen oder sich eng an sie an-
schlieBen. Als Organisation kann man den Ersatz toter Gewebsbestandteile
durch gefafhaltiges Bindegewebe bezeichnen. Wir sehen derartige Vorginge,
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 allmihlich zustande. Der Endeffekt ist auch oft
eine Narbe, oder es kann auch, wenn der Ersatz kein vollsténdiger ist, zu einer
bindegewebigen Einkapselung toter Bestandteile kommen.

Es mag sodann noch die sog. chromsche Entziindung genannt werden, die
ebenfalls von dem eigentlichen Entziindungsprozefl als ein besonderer Vorgang
abgetrennt werden mufl. Es handelt sich gewthnlich um mehr diffuse Erkran-
kungen groBer Organteile oder ganzer Organe. Wir miissen annehmen, daf} 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
Lymphozyteninfiltrationen in verschiedener Stdrke und Ausdehnung beigesellt
sind. Ein typisches Beispiel ist die Leberzirrhose. Wenn wir in solchen Fillen
itberhaupt das Wort ,,Entziindung® anwenden wollen, so miilten 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 F#llen tiberhaupt
nicht mehr von Entziindung zu sprechen, sondern fiir diese Prozesse die Aus-
driicke Zirrhose oder Sklerose vorzubehalten.

Mit diesen Ausfiithrungen haben wir eine geniigende Grundlage fiir unsere
speziellen Fragen gewonnen und kénnen uns nun den Vorgingen bei der Tuber-
kulose zuwenden. Entsprechend dem Zweck dieses Kapitels werden wir uns
natiirlich im folgenden nur mit einigen typischen Beispielen beschaftigen kénnen,
die besonders geeignet sind, die grundlegenden allgemeinen Vorginge gut her-
vortreten zu lassen. Die Nutzanwendung fiir den einzelnen Fall kann dann erst
im speziellen Teil erfolgen. DaB dabei Wiederholungen nicht ganz zu vermeiden
sind, muf in den Kauf genommen werden. Allzuviele Riick- oder Vorverweisungen
wiirden die Lektiire in unzweckméBiger Weise erschweren.

Die primdre Gewebsschidigung durch Tuberkelbazillen 148t sich am besten
an den Organen mit epithelialen Parenchymen erkennen, aber auch ebenso
gut an der Milz und am Knochenmark. Da bei allen diesen Organen Primér-
erkrankungen nicht vorkommen konnen, ist ihre Beteiligung an der allgemeinen
Miliartuberkulose das gegebene Beispiel. Am eindrucksvollsten treten diese
Verinderungen allerdings in denjenigen Féllen hervor, die von Lawpouzy
als Typhobacillose oder als Fiévre bacillaire prétuberculeuse (prégranulique) &
forme typhoide beschrieben wurden, wie sie in Deutschland von M. Scmornz
als Sepsis tuberculosa acutissima, von RENNEN als Sepsis tuberculosa gravissima
bezeichnet worden sind. Es kommt hier nicht auf die Stellung dieser Falle
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im Rahmen der Miliartuberkulose an. Darum sei nur kurz bemerkt, daf ich
die Auffassung von Lawnpouzy fiir die richtige halte, da man némlich Falle
von allgemeiner himatogener Aussaat vor sich hat, bei denen die entziindliche
Reaktion noch nicht aufgetreten ist. Sind in solchen Fillen die kleinen miliaren
Nekrosen tatséichlich 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 Verinderungen komme ich bei den einzelnen Organen zuriick. Hier soll
als Beispiel die Leber gewdhlt werden, an der SCHLEUSSING die primére Gewebs-
schidigung bei der Miliartuberkulose eingehend studiert und beschrieben hat.
Die allgemeine Miliartuberkulose erscheint mir darum noch besonders geeignet
fiir das Studium der priméren Gewebsschédigungen, weil man bei ihr unter Um-
stdnden in einem einzigen Fall alle Verinderungen von dieser priméren Gewebs-
schidigung 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 Gewebsschiadigungen seien ein Vorgang sui generis, gewissermaflen eine ’
besondere ,,Form® der tuberkul6sen Erkrankung. Gerade in solchen Féllen
sieht man vielmehr am besten, dafl man tatsichlich die ersten Folgen der Bazillen-
ansiedlung vor sich hat und daf die sonstigen Verinderungen diesen zeitlich
nachgeordnet sein miissen. Ich wihle die Leber als Beispiel und fiige nur noch
hinzu, dafl 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, daf aber doch bemerkens-
werter Weise die Zeichen der Schédigung und der ersten reaktiven Vorginge
sich durchschnittlich h#ufiger und besser bei der isolierten Miliartuberkulose
der Leber nachweisen lassen, die spéteren Stadien jedoch umgekehrt bei der
allgemeinen Miliartuberkulose (cf. ScHLEUSSING).

Ich folge in der Besprechung der Darstellung von ScHLEUSSING. Makro-
skopisch sieht man mannigfache typische Tuberkel, besonders unter der Kapsel
der Leber. Die mikroskopische Betrachtung belehrt uns, daf auBler fertigen
Tuberkeln auch kleinste, bis hirsekorngrofle, selten groflere, einfache Nekrosen
zu finden sind. Schon bei schwacher VergréBerung fallen diese als kleine um-
schriebene Aufhellungen von runder oder ovaler Form im Bereich des Leber-
lappchens auf, gleich welche Fiarbung man anwendet. Erst stirkere VergroBe-
rungen lassen erkennen, dafl diese Aufhellung tatséichlich infolge einer bis zur
volligen Nekrose gehenden Schidigung der Leberzellen zustande gekommen
ist. Tuberkelbazillen sind im allgemeinen im Bereich dieser Herdchen sehr gut,
oft in groflen Mengen nachweisbar. Im einzelnen erkennt man folgendes. Die
Struktur der Leberzellbalken ist im groBen und ganzen noch sichtbar. Die Leber-
zellen zeigen entweder nur eine leichte Beeintrichtigung 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, inshesondere in Form
von Kernwandhyperchromatose, seltener von Pyknose und Karyorhexis, vor.
Schlieflich sind, besonders im Zentrum des Herdchens, die Kerne der Leber-
zellen vollig geschwunden, ohne dafl 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 Kernverinderungen parallel Ver-
dichtungen in Form von triiben Schwellungen, wihrend sich eine Verfettung
in den zugrunde gehenden Zellen selbst nicht immer feststellen 1aBt. Es kann
aber auch zu einer gewissen Vergroflerung der Zellen kommen, offenbar durch
hydropische Aufquellung; dabei werden die Zellgrenzen besonders stark ver-
wischt. Ein volliges Zusammensintern der Zellmassen wird jedoch darum nur
selten beobachtet, weil sich die mesenchymalen Elemente viel linger halten.
Zunichst die Zellen, d. h. im wesentlichen 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,

Abb. 1. Miliartuberkel der Leber bei Lungen- und Darmtuberkulose. Prim#re Gewebsschidigung.
Untergang der Leberzellen (a) bei Erhaltenbleiben der Kapillarendothelien (b). Die erhaltenen
Leberzellen (¢ u. d) in der Umgebung des Herdes stellenweise verfettet (c). Beginnende
Riesenzellenbildung (e). Vergr. etwa 200fach. (Nach SCHLEUSSING.)

insbesondere die Gitterfasern, noch lange erhalten, und so ist tatsichlich auch
dann, wenn von den fritheren Zellelementen iiberhaupt nichts mehr zu sehen
ist, die urspriingliche Struktur der Leberzellenbalken immer noch recht gut
zu erkennen. Bemerkt mag noch einmal werden, dal eine Verfettung im Bereich
der absterbenden Partien kaum eine Rolle spielt, wohl aber in der die Nekrose
begrenzenden Zone, wo man gewohnlich eine deutliche Verfettung der Leber-
zellen sieht (Abb. 1 w. 2); auch findet man schlieBlich bei fertigen Nekrosen
in jhrem Bereich und unregelmifig zerstreut eine gewisse Anzahl feiner Fett-
tropfchen oder -stdubchen.

Koénnen wir mit Bestimmtheit in den beschricbenen Verdnderungen tatsich-
lich die ersten Folgen der Einwirkung der Tuberkelbazillen sehen, d. h. das was
ich als die direkte primdire Gewebsschidigung oder Alteration und als die Voraus-
setzung und Ursache der folgenden reaktiven Verdnderungen bezeichne, so mag
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auch hier gleich dazu bemerkt werden, dafl wir selbstverstandlich diese Gewebs-
schadigungen nicht immer, oder man kann sogar sagen, recht selten, rein vor uns
haben. Denn die reaktiven Verédnderungen setzen unter Umstinden sehr rasch
ein und vermischen sich mit den alterativen. Ich mdchte iibrigens gerade fiir die
Leber daran erinnern, daff diese Vorginge eine weitgehende Ahnlichkeit haben
mit denen, die beim Typhus abdominalis vorkommen: auch dort ganz &hnliche
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

Abb. 2. Miliartuberkel der Leber bei Lungen- und Darmtuberkulose. Primére Gewebsschadigung.

Totale Nekrose (a) mit einzelnen Kerntriimmern (b) und verfettete Leberzellen (c). Erhaltene

Leberzellen (d), z. T. mit Verfettung (e) in der Umgebung der Nekrose. Vergr. etwa 200fach.
(Nach SCHLEUSSING.)

lassen sich die alterativen Verdnderungen 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, daff im
GefaBbindegewebsapparat die Schédigung eine viel geringere zu sein braucht,
um die reaktiven Verénderungen hervorzurufen, eine so geringe, dal} sie mit
den uns zur Vertiigung stehenden Hilfsmitteln {iberhaupt meist nicht darzu-
stellen ist (WricErT, HErRXHEMER). Dasselbe mag aber auch fiir manche
Tuberkelbildungen in parenchymatésen Organen gelten, dann, wenn z. B. die
Giftwirkung der infizierenden Bazillen eine sehr geringe ist.

Im {ibrigen kann man sagen, daB in den anderen Organen mit hochdifferen-
ziertem Parenchym die Gewebsschédigungen in passenden Féllen ganz in
derselben Weise nachweisbar sind, wie es soeben fiir 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 gehért nun auch die Lunge.
Darum tritt auch bei ihr die Sichtbarkeit der Gewebsschidigung vollig oder
fast vollig zuriick. Das Absterben der Alveolarepithelien 148t sich ja kaum im
Mikroskop beobachten. Immerhin méchte ich neben den oben angefithrten von
ScroLZ, REICHE usw. beschriebenen noch einen selbstbeobachteten Fall erwédhnen,
wo sich bei einem 6 wochigen Kind, das offenbar einer sehr schweren und massigen
Infektionsquelle ausgesetzt war, in den ganzen Lungen massenhaft makrosko-
pisch eigentiimlich grauve 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 offenbar einen Fall vor uns, der im
grofen das zeigt, was im kleinen bei jedem Lungenherd vorauszusetzen ist, was
aber gewo6hnlich durch das rasche Hinzutreten der exsudativen Vorginge
verwischt wird.

Diese exsudativen Vorginge lassen sich besonders gut an den Lungen ver-
folgen. Ihnen voraus und parallel geht die entziindliche Hyperdmie. 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. Im iibrigen kann man in frischen Fillen von allgemeiner
Miliartuberkulose immer wieder und regelmifBig feststellen, daB die miliaren
Lungenherdchen im Beginn einwandfrei akutpneumonischer Natur sind. Das
heiBt, man findet eine Gruppe von Alveolen mit fibrinssem Exsudat gefiillt,
dem typische, gelapptkernige Leukozyten beigemischt sind, evtl. auch eine
Anzahl mehr oder weniger verfetteter und gequollener Alveolarepithelien.
Soweit die Beschreibungen geniigen, sind genau dieselben Verdnderungen in
den wenigen Fillen gefunden worden, in denen es gelang, Primérherde der Lunge
in den ersten Anfangsstadien zu untersuchen. Auch bei ihnen handelte es sich
um eine fribrinos-zellige Pneumonie. Wenn auch die Art der beigemengten
Zellen noch nicht genauver bestimmt wurde, kénnen wir doch annehmen, dal es
sich ebenfalls um typische granulierte Leukozyten, untermischt evtl. mit
Alveolarepithelien, gehandelt hat. — Im Prinzip wiederum genau so liegen die
Verhéltnisse bei den tuberkultsen Erkrankungen der serdésen Haute, einschlief3-
lich der Leptomeningen. Gleich ob wir eine Perikarditis oder eine Pleuritis
oder eine Leptomeningitis vor uns haben : wenn wir die Fille in den ersten Stadien
zur Sektion bekommen oder auch klinisch untersuchen, haben wir auch typische
akut entziindliche Exsudate vor uns. Wir sehen die fibrinésen Auflagerungen
auf Perikard oder Pleura in derselben Weise erscheinen wie bei den Entziindungen
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 fiir die
Tuberkulose so oft als pathognomonisch bezeichneten Lymphozyten vor uns
haben, sondern wiederum gelapptkernige und oxydasehaltige Leukozyten.
Das gilt auch fiir die tuberkulése Leptomeningitis. Ich méchte dazu bemerken,
dal es nicht geniigt, nach einem kurzen Blick ins Mikroskop zu sagen: man
sahe einkernige Zellen, also Lymphozyten. Man mull erstens bedenken, dafl von
vornherein auch einkernige Zellen endothelialer Herkunft anwesend sein kénnen.
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Man muf} aber vor allen Dingen darauf achten, da8 unreife Leukozyten mit noch
kaum oder gar nicht gelapptem Kern lymphozytenartige Zellen vortduschen
kénnen. Den Ausschlag gibt dann die Oxydasereaktion. Die Streitfrage,
ob diese charakteristisch ist fiir ,,myeloische’ Elemente, halte ich dabei fiir
belanglos. Viel wichtiger ist, dafl uns die positive Oxydassreaktion einen
Funktionszustand der Zellen angibt, wie er den ersten Stadien der akuten Ent-
ziindung entspricht. Fiir alle solche Falle ist es tibrigens noch bemerkenswert, daf3
in diesen frischen Stadien des tuberkuldsen Prozesses die Tuberkelbazillenbefunde
viel reichlicher zu sein pflegen als in den spéteren. Man findet sie dann meist
intrazellular entweder in den Leukozyten oder ingrofien endothelialen Phagozyten.

Im tibrigen istdie 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-
héuten nicht von einer durch andere Bakterien verursachten fibrindsen Ent-
ziindung zu unterscheiden. Auch mikroskopisch gelingt das in ganz frischen
Fiallen nur durch den Nachweis von Bazillen.- Im iibrigen zeigt das Mikroskop
zottige und balkige Fibrinauflagerungen ohne besondere Charakteristika, in
denen sich typische gelapptkernige Leukozyten befinden. Auch die Unterlage
verhélt sich entsprechend: Hyperimie der subendothelialen Schichten mit
Ansammlung wechselnder Leukozytenmengen, erst in den tieferen Teilen Lympho-
zyteninfiltraten. Blutungen kénnen dabei sein, die schon mit den bei der
Tuberkulose gar nicht seltenen freien hamorrhagischen Exsudaten in Zu-
sammenhang stehen kénnen.

Ich will und kann es aulerdem nicht leugnen, daf auch schon sehr friith
sowohl im Gewebe als auch im freien Exsudat bei allen erwédhnten Vorgéngen
Lymphozyten und lymphozytenartige Zellen angetroffen werden koénnen. Aber
das wichtigste ist es eben, dafi Leukozyten nicht nur da sind, sondern zweifellos
immer zunéchst die Oberhand haben.

Liegen so bei diesen Organen, bei denen grofle Oberflichen fir die Auf-
nahme der Exsudate zur Verfiigung stehen, die Verhéltnisse ziemlich Kklar,
so scheinen bei oberflachlicher Bétrachtung Schwierigkeiten zu entstehen,
wenn man sich den grolen kompakten Parenchymen zuwendet. Hier findet man
einen der wesentlichen Griinde, warum eine scheinbare Verschiedenheit der
Vorginge die Dualitétslehre immer wieder stiitzen konnte. Wenn man dagegen
das sich darbietende Material immer wieder sorgfiltig und unvoreingenommen
studiert, dann schwinden die Gegensitze, und die einheitliche Auffassung
findet kein Hindernis mehr. Wir haben oben schon gesehen, dafl 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 Gewebsschidigungen die Wucherung der sog. Epitheloidzellen
anschlieBt, die zur eigentlichen Tuberkelbildung fiithrt. Es la8t sich nun unschwer
zeigen, daB das nicht der Fall ist, oder wenn wir es einstweilen vorsichtiger
ausdriicken 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 Vorgang sinngemil zu rekonstruieren.
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Obwohl diese zwischen Gewebsschédigungen und Epitheloidzellwucherung
eingeschobenen Verdnderungen sich an Milz, Nieren, Knochenmark, Neben-
nieren ebenso verfolgen lassen wie bei der Leber, méchte ich doch wieder bei
dem letzteren Organ als Beispiel verweilen und stiitze mich dabei wieder auf die
Untersuchungen ScrrEUSSINGs. Man kann zunéchst eine oft sehr ausgesprochene,
fast immer aber doch deutliche Hyperémie an den Randpartien der erwdhnten
kleinen Nekroseherdchen feststellen. Entprechend dieser reaktiven Hyper-
dmie sieht man dann aber auch die andern Zeichen der frischen Gewebsreaktion.
Vor allen Dingen erscheinen, ebenfalls zundchst in den Randzonen, typische
Leukozyten, erkennbar an ihrem gelappten Kern und an den eingeschlossenen
Oxydasegranula (Abb. 3—5). Dazu mufl bemerkt werden, dall es sich bald

Abb. 3. Lebertuberkel bei allgemeiner Miliartuberkulose. Primiére Gewebsschidigung und begin-

nende Exsudation. Rundliche umschriebene Nekrose. Im Herd und in der Umgebung des Herdes

Ansammlung von Leukocyten (a). Kerne von GefidBendothelien (b) innerhalb des Herdes eben

noch erkennbar. Erhaltene Leberzellen mit geringer Verfettung bei ¢. — Benzidin-Reaktion-
Hamalaun. 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 Umstdnden sogar
noch deutlich erkennbare Kapillarendothelzellen im Bereich des Herdes mehr
oder weniger gut erhalten sind. Diese Bilder leiten tiber zu solchen, in denen
die Leukozytenansammlungen viel reichlicher, dann entweder in kleinen Haufen
inmitten oder in der Peripherie der Herdchen 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 schlieBlich in
allen diesen Herden meist auch lymphozytenartige Zellen in wechselnder
Menge feststellen, allerdings immer in viel geringerer Zahl als die Leukozyten.
Das gilt fiir die intraazingsen Herde. Finden sich, was iibrigens viel seltener
ist, beginnende tuberkuldse Verdnderungen 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).

Uber die Herkunft beider Zellarten im Bereich des Leberlippchens soll hier
nicht weiter diskutiert werden. Finden wir zwar in den angrenzenden Kapillaren
auch eine gewisse Leukozytose und kénnen 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 fiir die
Leukozyten wie fiir die Lymphozyten.

Wichtiger fiir unser Thema ist die Tatsache, daf auch andere Merkmale der
Exsudation sich oft deutlich erkennen lassen. Wir finden rote Blutkdrperchen

Abb. 4. Lebertuberkel bei Lungentuberkulose mit schwerer Darmtuberkulose. Primire Gewebs-
schadigung mit Zirkulationsstorung nnd Exsudation. Intraazinds gelegener Tuberkel mit zugrunde
gegangenen Leberzellen (a). Starke Blutfiillung der Kapillaren (b), Ansammlung von Leukocyten (c)

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

innerhalb der Herde, besonders in den Randzonen, wenn auch gewthnlich nur
in sehr geringer Menge. Wir finden aber vor allen Dingen auch die Zeichen einer
flissigen Exsudation. Ein gewisses Odem mit leichter Quellung des ganzen
Herdes ist gut nachzuweisen, auch kenntlich unter Umsténden an einer leichten
Abplattung, bezw. Atrophie des benachbarten Gewebes. Sodann aber ist auch
— und das ist das wichtigste -- meist etwas gerinnbares Exsudat nachweisbar,
dessen Erkennung zwar nicht immer leicht ist, da die WrIGERT 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, dafl alle diese geschilderten Verinderungen Vor-
stufen der Wucherung fixer Gewebselemente sind. Denn je mehr diese nun
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a

Abb. 5. Lebertuberkel bei Lungentuberkulose mit schwerer Darmtuberkulose. Gewebsschidigung
und Exsudation. Leukozyten (a) innerhalb eines Bezirkes mit zugrunde gegangenen Leberzellen:
Reste davon bei b. Kerne der Kapillarendothelien noch sichtbar (¢). Am Rande erhaltenes

Lebergewebe (d). Benzidin-Reaktion: Hiamalaun. 178fache Vergr. (Nach SCHLEUSSING.)

Abb. 6. Lebertuberkel im periportalen Gewebe 'bei allgemeiner Miliartuberkulose. Diffuse
Ansammlung von Lymphozyten (a) mit vereinzelten Leukozyten (b), Gallengang bei ¢. Lings-
geschnittene Arterie bei d. Benzidin-Reaktion: Himalaun. 143fache Vergr. (Nach SCHLEUSSING.)
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allméhlich in den Vordergrund treten, um so mehr nehmen die exsudativen Vor-
gange an Deutlichkeit ab. Worauf es mir ankam, war in erster Linie, zu zeigen,
daf iberhaupt auch in solchen Fillen, in denen man wohl im allgemeinen zu
der Annahme geneigt war, daf3 der Epitheloidzelltuberkel gewissermafien durch
eine primdre Gewebswucherung entstehe, eine exsudative Phase vorausgeht.
Ich stehe nicht an, diese fiir obligatorisch zu halten, mochte diesen SchluB
aber zunichst noch nicht eingehender begriinden, vielmehr darauf im nichsten
Kapitel noch zuriickkommen.

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

b e

ik
Abb. 7. Lebertuberkel bei Lungentuberkulose mit schwerer Darmtuberkulose. Gewebsschiddigung
und Exsudation. Blau gefirbte Fibrinmassen bei a. Einzelne Leukozyten (b) und rote Blut-
korperchen (c). Zugrunde gegangene Leberzellen (d). Kapillarendothelien (e). WEIGERTS
Fibrinfirbung und Karmalaun. 236fache Vergr. (Nach SCHLEUSSING.)

so stark in den Vordergrund dringt, wihrend sie das andere Mal doch immerhin
erst durch eine sehr genaue Analyse vieler verschiedener Einzelbilder iiberhaupt
feststellbar ist. Die Erklirung fiir 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 serdsen Hauten, in den weichen Hirnhduten; 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, wihrend im Nieren-
parenchym, in der Milz, in gewisser Weise in den Nebenmnieren die Verhiltnisse
dhnlich 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, daf3 bei ihnen freie Oberflachen zur Verfiigung
stehen, wihrend es sich bei den letzteren um Vorginge innerhalb eines
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kompakten Parenchyms handelt. Dieselben Unterschiede kénnen wir ja auch bei
manchen andern Infektionen sehen. So machen die Pneumokokken in der Lunge
stets eine Alveolen fiillende Pneumonie, in den serdsen Hiuten eine fibrindse
oder fibrinds-eitrige Entziindung, wihrend in denselben Féllen bei einer All-
gemeininfektion mit Pneumokokken die groBen parenchymatdsen Organe entweder
gar keine entziindlichen Veréinderungen zeigen oder — was noch wichtiger ist —
in den Nijeren u. U. eine Glomerulonephritis machen, eine Erkrankung also,
bei der auch die exsudative Komponente nicht besonders stark ausgesprochen
ist. Erst bei stirkeren Einwirkungen kommt es zu Eiterungen. Aber wir
brauchen solche Vergleiche nicht, um eine Erklirung fiir das Verhalten bei der
Tuberkulose zu finden. Es sind eben tatséichlich in den Lungen und den serdsen
Hauten die Oberflichen, die imstande sind, beliebig viel Exsudat aufzunehmen,
wahrend in den kompakten Parenchymen fir ein reichliches Exsudat einfach
kein Platz vorhanden ist, bezw. erst dann vorhanden ist, wenn eine Einschmelzung
erfolgt ist. Ich trage keine Bedenken, die mechanischen Verhiltnisse in den
Organen bei diesen Vorgéngen fiir das Ausschlaggebende zu halten. Wenn wir
hier nur die hdmatogene Infektion im Auge haben, so 148t 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, fiir den Menschen
liegen aber, soweit ich sehe, noch nicht geniigend klare Resultate vor. Bs
ist denkbar, daB durch die Aufnahme der Tuberkelbazillen die Kapillar-
wande schon so stark geschidigt werden, dal} sie fir jede Art von Exsudation
durchlissig werden. Es liegt aber ndher — ich erinnere an O=xrLLERs Tier-
experimente und an die von KacEyama und AscHOFF — anzunehmen, dall bei
gleichzeitigen Reaktionserscheinungen der Gefaliwandzellen im Sinne Mawr-
cEANDS und G. HErzogs die Bazillen mit Phagozyten die Kapillaren verlassen-
und bei vielen Organen in die Lymphgefile oder Gewebsspalten gelangen,
bei andern in die Parenchymkanile, 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 wiren danach
{ibrigens die meisten tuberkulésen Herde Ausscheidungstuberkulosen im Sinne
Orrres. Ich mochte tatsiichlich diese- Meinung schon hier klar und deutlich
vertreten. Was aber unsere besondere Frage betrifft, so sehe ich keine Bedenken -
bei der Annahme, dall — natiirlich in gewisser Abhingigkeit von der Schwere
der Infektion — Exsudate sich dort am leichtesten ausbreiten und vermehren
koénnen, wo sie den geringsten mechanischen Widerstand finden, und das sind
eben die freien Oberflichen. In kompakten Organen hingegen wirkt einer
stérkeren Ausbreitung der Exsudate der Gewebsdruck entgegen. Ich bin mir
bewullt, bei dieser Anschauung viele Gesichtspunkte der modernen Exsudat-
und Transudatforschung zu vernachlissigen. Aber man kann wohl sagen,
dalB 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 Infektion 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



EinfluB des Terrains. Produktives Stadium. ™

umschriebene nach Darmtuberkulose, so werden wir die Erklérung dafiir spiter
bei Betrachtung der immunbiologischen Verhiltnisse finden. Hier liegt mir nur
an dem allgemeinen Gegensatz zwischen Lungen und Leber, bezw. zwischen
Organen mit Oberflichen und kompakten Organen. Wenn wir bald sehen
werden, daBl es gerade die Exsudate sind, an die der Vorgang der Verkdsung ge-
bunden ist, so haben wir damit wieder einen der Schliissel, die uns das Verstind-
nis fiir das lange Erhaltenbleiben der Dualitétslehre anbahnen, indem nimlich
die ortlichen Verhdltnisse zu wenig bheachtet wurden. Wir sehen aber damit
zu gleicher Zeit den Weg vor uns, auf dem wir auch hier zu einer einheitlichen
Auffassung des Tuberkuloseprozesses gelangen miissen.

Noch in einer anderen Weise kann sich der Einfluf 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. Wihrend
die Tuberkel der Milz auf dem Durchschnitt rund erscheinen und darum wohl
im Allgemeinen fiir anndhernd kugelige Gebilde gehalten werden kénnen, haben
die der Nieren oft ganz unregelmiBige, zackige Formen. Das kann nur durch
die verschiedenen mechanischen Bedingungen bei ihrer Entstehung erklirt
werden. In der Milz diirfte nach allen Seiten der Gewebswiderstand ein gleich-
méfiger sein, und darum ist bei der Entwicklung des Knétchens die kugelige
Form die gegebene. In den Nieren findet es aber an den Harnkanilchen einen
starkeren Widerstand als in den Interstitien, und so dringen sich die verschie-
denen Zellarten vorwiegend in die Interstitien nach allen Seiten hinein, wahrend
Harnkanilchen dazwischen erhalten bleiben. Das Resultat ist oft ein morgen-
sternartiges, zackiges und auch unregelmiBig gestaltetes Knotchen. Die Chori-
oidaltuberkel des Auges aber zeichnen sich dadurch aus, daB sie auf dem Durch-
schnitt eine platte, zackige Form haben, tatsichlich aber wohl nicht spindel-
f6rmig gestaltet sind, sondern vielmehr einem stark abgeplatteten Sphiroid
gleichen (Abb. 8). Hier kann eine gleichmiBige, kugelige Gestalt nicht gebildet
werden, weil der verhdltnismiBig hohe intrabulbéire Druck von der einen
Seite, die feste und unnachgiebige Sklera nach der andern Seite es verbietet.

Obwohl soeben schon das Wort Verkisung ausgesprochen wurde, méchte
ich doch die Besprechung dieses Vorganges zunichst noch aufschieben und
zu der eigentlichen zweiten Phase des tuberkulosen Prozesses, der produktiven,
tibergehen. Dazu erweist sich aus praktischen Griinden wieder der Lebertuberkel
als besonders geeignet. Wihrend die bisher erwihnten Verinderungen zum
Teil noch deutlich zu erkennen sind, erscheint jetzt eine andere Zellform, die
fiir alle weiteren Vorginge eine groBe Rolle spielt, die sogenannte Epitheloid-
zelle. In der Leber 140t sich leicht nachweisen, wie es ja auch von andern Autoren
schon oft gezeigt worden ist, daB8 diese Zellen sich von den Kapillarendothelien
herleiten. Auch hier méchte ich meine Ausfithrungen nicht mit den kompli-
zierten Fragen der Entstehung der Epitheloidzellen im Allgemeinen befassen.
Ich méchte nur meiner Meinung dahin Ausdruck geben, daB ich fiir alle Epi-
theloidzellen, in welchen Organen sie auch auftreten mégen, ihre Herkunft
aus Endothelien von Blut- und Lymphkapillaren fiir gesichert halte. Die Fihig-
keit der Endothelzellen, als Faserbildner zu funktionieren, wie es von BAUM-
GARTEN schon vor langer Zeit nachgewiesen wurde, halte ich ebenfalls fiir eine
sicher begriindete Tatsache. Es soll 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 gew6hnlichen Bindegewebszellen, die Fibroblasten, in Betracht,
die ja in engster Verwandtschaft zu den Endothelien stehen. Sodann ist es
natiirlich auch mdglich, daB indifferente Gefiwandzellen als Mutterzellen von
Epitheloidzellen eine Rolle spielen. Eine Beteiligung von wabhren Epithelien,
also als Deck- oder Driisenzellen differenzierten Abkémmlingen des &uBeren
oder inneren Keimblattes, an der Bildung der Epitheloidzellen méchte ich aber
grundsétzlich ablehnen. Wo bei den tuberkuldsen Prozessen der einzelnen
Organe Bilder vorkommen, die dem zu widersprechen scheinen, werde ich
noch gesondert dazu Stellung nehmen. Die VirRcHOWSsche Bezeichnung Epi-
theloidzellen hat ja in fritheren Zeiten des 6fteren zu irrtiimlichen Auffassungen

Abb. 8. Abgeplatteter Chorioidaltuberkel des Auges bei aligemeiner Miliartuberkulose. 32fache Vergr.

herausgefordert, und man kann auch heute noch nicht behaupten, daB8 diese
Bezeichnung sehr zweckmiBig 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 wire, wiirde am
besten die einfache Bezeichnung ,,7T'uberkelzelle’ passen, da ja im Allgemeinen
die Wucherung der sogenannten Epitheloidzellen und ihre Anordnung so cha-
rakteristisch fiir die Tuberkulose, bezw. fiir den fertigen Tuberkel ist, daf} es
fast immer gelingt, daraus die Diagnose zu stellen.

Eine ganz kurze Definition der Epitheloidzelle oder Tuberkelzelle konnte
lauten: es sind ziemlich groBle Zellen mit bald ovaler, bald auch mehr unregel-
maBiger oder gar verzweigter Form, mit banalem, durchsichtigen, uncharalkte-
ristischen Protoplasma und mit einem relativ groBen, hellen, ovalen oder mehr
in die Linge 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 Kernkérperchen besitzt. Dazu kommt die bald
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zu Dbeschreibende, oft sehr charakteristische Anordnung der Zellen. Dazu
kommt weiter die Tatsache, dafl zwischen diesen Zellen bald nach ihrem Auf-
treten feine Fasern sichtbar werden, an denen man alle Stadien von der bloen
Impréagnierbarkeit mit Silbersalzen bis zur Kollagenisierung, bezw. Farbbarkeit
mit Kollagenfarbstoffen und bis zur Hyalinisierung verfolgen kann. Auch von
der Theorie der Faserbildung soll hier abgesehen werden. Tatsache ist, da@}
in der Entwicklung des Tuberkels nur die Fasern auftreten, wo Epitheloidzellen
vorhanden sind, da8 also die Faserbildung von der Anwesenheit der Epitheloid-
zellen abhingig ist.

ADbb. 9. Lebertuberkel bei allgemeiner Miliartuberkulose. Produktives Stadium in Entwicklung.

Gewucherte Kapillarendothelien mit bldschenférmigen (a) und lang gestreckten (b) Kernen und

vereinzelten Lymphozyten (c). Leberzellen innerhalb des Herdes zugrunde gegangen. Am Rande

groBtropfige Verfettung der Leberzellen (d). Benzidin-Reaktion: Hémalaun. 308fache Vergr.
(Nach SCHLEUSSING.)

An der Leber 148t sich nun im intralobuldren 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
‘BavMGaRTEN auch von andern Autoren bei der Tuberkelbildung in diesen
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 Zellwucherung 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 vollstdndig ersetzt durch
gewohnlich ganz unregelmifig 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 Umsténden vorzugs-
weise in der Peripherie des Herdes ansammeln. Der Epitheloidzelltuberkel ist
fertig. Eine gewisse Zahl von Lymphozyten, also relativ kleiner Rundzellen
mit rundem, dunkel farbbaren Kern, gehéren zu jedem Tuberkel. Ich rechne
ihre Anwesenheit zu den Zeichen der sogenannten perifokalen Entziindung
und komme spéter noch darauf zuriick. Die Bezeichnung ,,lymphoide** Zellen
lehne ich ab, da es sich tatsichlich um diejenigen Zellen handelt, die wir sonst
iberall unmifverstdndlich Lymphozyten nennen. Das Verhalten der Epitheloid-
zellen zur Verkésung soll erst weiter unten besprochen werden.

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

Das weitere Schicksal der Tuberkel ist mit dem Verhalten der Fasern eng
verkniipft. Ich mdchte gleich vorher bemerken, dafi 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 Hurck fiir die
normale Entstehung des Mesenchyms aufgeworfen und zum Teil gelést worden
sind, Fragen, die sich mit den Beziehungen zwischen Zellen, Grundsubstanzen
und Fasern beschéftigen. Eins ist wohl nach diesen und andern Untersuchungen
sicher, dafB namlich die Faser eine grofiere Selbstdndigkeit besitzt, als es lange
Zeit angenommen wurde. Ich weise weiter auf die interessanten Untersuchungen
LomscekEs und seiner Mitarbeiter hin, nach denen bei der Faserbildung und
auch bei der Entstehung des Hyalins aus ihnen EKiweilprézipitationen eine
Rolle zu spielen scheinen. Ich glaube, daf3 der tuberkuldse ProzeB sehr dazu
geeignet ist, bei der weiteren Bearbeitung und schlieflich Lésung dieser



Produktives Stadium. 81

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 kénnten. Ich kann nur rein sachlich iiber unsere
Befunde berichten.

Wenn wir wieder den Lebertuberkel in seiner Entwicklung verfolgen, so
148t sich zeigen, daB bei der priméren Nekrose die faserigen Elemente durchaus
nicht zu Grunde gehen. Schon bei van Gieson-Fiarbung lassen sich darin oft
entweder nur an der Peripherie oder auch im Innern feinste, rot gefarbte Féser-
chen erkennen (Abb. 10), die nach ihrer Anordnung zum Gitterfasersystem
gehoren. Sehr viel deutlicher werden aber die Fasern bei der Silberimprignation.

Abb. 11. Der gleiche Herd wie in Abb. 10 bei Silberimprignation nach BIRLSCHOWSKY-MARESCH.
Die kollagenen Fasern verbreitert nnd braun gefiirbt (a). Unveriinderte Retikulumfagern im Zentrum
des Herdes (b) und in der Umeebung des Herdes (¢) ticfschwarz. 225 fache Vergr.
(Nach SCHLEUSSING.)

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

HUEBSCHMANN, Tuberkulose. 6
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Nun muf3 man bedenken, da bei einer solchen Beschaffenheit der Nekrose-
herdchen sich die reaktiven Verdnderungen abspielen, also nicht nur die An-
sammlung der Leukozyten und der sonstigen zur Exsudation gehorigen Bestand-
teile, sondern auch die Einwucherung der Epitheloidzellen. Diese finden also
meist ein schon bestehendes, bezw. noch erhaltenes Fasersystem vor, und es
erscheint mir sehr wahrscheinlich, dafl diese Fasern fir die Entwicklung des
Retikulums, das man nun zwischen den epitheloiden Zellen auftreten sieht,
von Bedeutung sind. Ich bin zwar, wie schon oben gesagt, der Ansicht, daf3
die epitheloiden Zellen selbst im Stande sind, aus sich heraus Fasern zu bilden
— und ein Vergleich mit der Organisation des Thrombus muf} diese Annahme
vollig sichern —, aber es gibt doch auch Bilder, aus denen hervorzugehen scheint,
daB die fibrose Umwandiung des Tuberkels besonders rasch fortschreitet, wenn
die epitheloiden Zellen schon ein noch brauchbares Fasernetz vorfinden. Das
ist ndmlich das allen bekannte weitere Schicksal des Epitheloidzelltuberkels:
die Fasern zwischen den Zellen werden immer reichlicher, die Zellen werden
kleiner und spérlicher und uncharakteristischer. Die Fasern ordnen sich aufler-
dem, von der Peripherie beginnend, in konzentrischen Biindeln; sie werden
dicker, unter Umstdnden 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 Vorgingen ablegt. Wir haben mit
diesen Bildern das Analogon zur Narbe bei der gewdhnlichen Entzimndung
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 iiber die tuberkuldsen Riesenzellen, die
LaxgEANS schen Riesenzellen, gesagt zu werden. Sie sind bekanntlich fiir
den tuberkuldsen Prozel ungemein charakteristische Gebilde, kommen allen-
falls noch hier und da einmal in derselben Form bei der Syphilis in gréB3eren
oder in miliaren Gummiknoten vor. Die LaxcmaNssche Riesenzelle ist so
bekannt, daf ibr Aussehen kaum geschildert zu werden braucht. Die grofen
runden, langlichen oder gezackten, bei gew6hnlichen Farbungen ziemlich gleich-
méBigen Protoplasmamassen mit meist sehr zahlreichen Kernen, sehr dhnlich
denen der Epitheloidzellen, die stets peripher gelagert sind, in Form bald eines
Kranzes, bald eines Hufeisens, bald in polstindigen Haufen, sind jedem bekannt.
Auch tber die Morphogenese dieser Zellen diirften die Akten geschlossen sein.
Die letzte groflere Arbeit, die ihnen von HerxsEIMER und Rore gewidmet
wurde, gibt wohl zweifellos ihre Entwicklung richtig wieder. Die Mutterzelle
ist die typische Epitheloidzelle. Es lassen sich alle Zwischenstufen zwischen
ihnen und den gréB3ten, massenhaft Kerne enthaltenden Riesenzellen vorfinden.
DaB} etwa Epitheloidzellen miteinander verschmelzen und auf diese Weise die
Riesenzellen entstehen, ist sicher unrichtig. Hs handelt sich vielmehr um fort-
laufende amitotische Kernteilungen mit gleichzeitigem Wachstum, aber ohne
Teilung des Protoplasmaleibes. Diese Kernteilungen lassen sich auch daran
deutlich als solche erkennen, daf} entsprechend eine Vermehrung der zu-
ndchst wirklich zentral gelegenen Zentralkorperchen (HEIDENHAIN) stattfindet
und diese Zentralk6rperchen sich als solche an der sie umgebenden helleren
»Sphire noch besonders kenntlich machen. Nun wurde bekanntlich von
WEeIGERT die Anschauung verfochten, dafl die periphere Lage der Kerne dadurch
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zu erkldren sei, dafl in der Zelle eine partielle und zwar zentrale Nekrose ein-
trete. HerxuriMER und RoTH versuchen diese Theorie durch die Feststellung
zu stiitzen, daB in den spiteren Stadien der Riesenzellbildung die Zentralkorper-
chen mit ihren Sphéren in die Peripherie riicken. Es wird dies eben dadurch
erklart, dal in den spiteren Stadien tatsichlich ein ,,Zellzerfall”, eine Art
zentraler Nekrose eintrete. Dies sei auch dadurch erwiesen, dal — wenn auch
selten -— zentrale Verkalkungen in Lawcmawsschen Riesenzellen vorkommen,
wie ich es iibrigens auch bestatigen kann. Wieweit hier tatsichlich Stoffwechsel-
stérungen vorliegen, die den Namen Nekrose verdienen, wird wohl erst ent-
schieden werden kénnen, wenn es uns gelungen ist, die chemischen Vorginge
beim Eiweilumsatz in den Zellen durch bessere Methoden, als wir sie bisher
besitzen, scharfer zu erfassen. Eins mochte ich aber noch besonders fiir die
Riesenzellen hervorheben. Bilder, wie sie R. Kocr in seiner ersten groflen
Tuberkulosearbeit abbildet, in denen die Riesenzellen von Tuberkelbazillen
erfiillt sind, werden beim Menschen recht selten gefunden. Der Bazillengehalt
der Riesenzellen ist durchschnittlich ein sehr geringer, sowohl bei der gewohn-
lichen Zremr-NEELSEN-Firbung, als auch bei der nach MucH und der nach
Hermax. Die Mehrzahl der Riesenzellen pflegt bei diesen Firbemethoden
itberhaupt frei von Bazillen zu sein. Dal trotzdem die Riesenzellbildung auf
direkter Wirkung von Bazillen beruht oder wenigstens auf der Wirkung von
Bazillenbestandteilen, diirfte auller Zweifel stehen. Weiter unten werden wir
uns damit noch zu beschéftigen haben.

Alle diese Vorgénge, 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-
repriasentant des produktiven Stadiums der Tuberkulose ist also der auf dem
Durchschnitt runde oder ovale zellige Tuberkel. Dafl mannigfache Abweichungen
von diesem Typ vorkommen, ist schon aus manchen der vorausgegangenen
Ausfithrungen zu ersehen, und wird uns in den folgenden Erérterungen noch
ausfiihrlicher zu beschéftigen haben. Zunichst stellt sich uns noch die Aufgabe,
einen fiir die Tuberkulose ganz besonders charakteristischen Vorgang genauer
zu betrachten, namlich die Verkdsung.

Ich habe schon in der kurzen historischen Einleitung auf S. 58 darauf hin-
gewiesen, dal} es gerade die schweren verkisenden Prozesse waren, die VIRCHOW
an einer einheitlichen Auffassung des Tuberkuloseprozesses hinderten. Es
sind in der Tat dullerlich kaum gréfere Gegensitze denkbar, als die zwischen
einer ausgebreiteten kisigen Pneumonie und einer Miliartuberkulose. Aber
VircEOWs Nachfolger verfielen in einen noch viel schlimmeren Irrtum, indem
sie eben den Epitheloidzelltuberkel ganz allgemein als das eigentlich primére
Produkt der Tuberkuloseinfektion ansahen und aus ihm die Verkésung hervor-
gehen lielen. Wo Vorstellungen iiber das wahre Verhiltnis zwischen Verkédsung
und zelligem Tuberkel zu Tage traten, wurden sie kaum beachtet und schnell
vergessen. In den Lehrbiichern war in den letzten Jahren und ist noch heute
zu lesen, dafl im Allgemeinen der zellige Tuberkel zuerst auftritt, eventuell
mit andern verschmilzt, und dafl dann entweder in einem einzelnen oder in

6*
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einem Konglomerattuberkel die Verkisung als eine Koagulationsnekrose infolge
mangelhafter Zirkulation und infolge der Giftwirkung der Bazillen zustande
kéme. Nur fir ganz bestimmte Prozesse, so vor allen Dingen fiir die kisige
Pneumonie, liel man eine Verkisung zelliger Exsudate zu. Ich méchte mich
insofern, wenigstens rein &uBlerlich, wieder mehr an VIircHOW anlehnen,
daBl ich sage: der eigentliche, fertig gebildete Epitheloidzelltuberkel braucht
mit der Verkdsung nichts zu tun zu haben, sondern die Verkdsung tritt
gewdhnlich ganz unabhéngig von einer Epitheloidzellwucherung auf. Aber
mit einer dualistischen Auffassung des Tuberkuloseprozesses hat diese eben
nur rein duBerliche Anlehnung an Vircrow nichts zu tun. Sie fithrt im Gegenteil
gerade zu der einheitlichen Auffassung und fiigt, wie wir gleich sehen werden,
den Verkésungsprozel harmonisch in diese einheitliche Auffassung ein. Denn
ich stelle sofort einen zweiten Satz an den Beginn meiner Ausfithrungen iiber
die Verkésung und sage: eine Verkdsung tritt im Allgemeinen nur im exsudativen
Stadium der Tuberkulose auf; wo es dem Scheine nach an schon fertigen pro-
duktiven Tuberkeln geschieht, 148t sich stets ein neuer, exsudativer Schub
nachweisen. Wir koénnen also auch sagen: der Prozef3 der Verkdsung ist an die
exsudative Komponente des Tuberkuloseprozesses gebunden.

Die Begriindung dieser Sitze bereitet morphologisch keine Schwierigkeiten.
Sie brauchen sozusagen gar nicht begriindet zu werden. Denn die Belege dafiir
fallen jedem sofort ins Auge, der nur vorurteilslos an die Untersuchung heran-
geht. Fir die kisige Pneumonie hat ja niemals irgend jemand daran gezweifelt,
daBl auf den ,,Desquamativkatarrh und die gelatinése Pneumonie unmittelbar
die Verkdsung folgt. Ich mo6chte aber weiter fragen, ob jemand schon einmal
epitheloide Vorstufen von késigen Solitdrknoten des Gehirns oder als eine
regelmiflige Vorbedingung von késigen Pyelitiden oder Zystitiden usw. gesehen
hat. Was soeben fiir die késige Pneumonie gesagt wurde, gilt auch fiir den
Priméraffekt der Lunge, denn er ist ebenfalls eine kisige Pneumonie. Es gilt
aber auch fir die Miliartuberkulose der Lunge, bei der ich mit A. ArNoLD
zusammen nachweisen konnte, da3 die zentralen Verkisungen der Miliartuberkel
nicht etwa sekundir im fertigen Epitheloidzelltuberkel entstehen, sondern
sich vorher in dem in den Alveolen befindlichen Exsudat ausbilden. Ein sehr
schénes Beispiel ist auch die Verkésung bei der Tuberkulose der serésen Haute.
Es 148t sich leicht zeigen, dafl das, was uns makroskopisch dabei als Verkésung ,
imponiert, sich mikroskopisch innerhalb der fibrinésen, also exsudativen Beldge
abspielt, bevor das die eigentlichen Tuberkel enthaltende Granulationsgewebe
die entsprechenden Stellen erreicht hat. EinigermaBen klar liegen die Ver-
haltnisse auch bei den Lymphknotenverkisungen des Primérkomplexes. Bei
ihnen sah sich schon K. E. RaANKE veranlalt, sie als primére Verkisungen den
sekundédren gegeniiberzustellen. Aber auch aus den Untersuchungen GroNs
und seiner Mitarbeiter, sowie Zarrrs geht klar hervor, daB diese Verkésung
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 zuriickkommen miissen. Hier mdgen zunéchst
noch einige allgemeine Uberlegungen angeschlossen werden.

Das makroskopische Verhalten des tuberkulésen Késes ist allen 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 verkisten syphilitischen Gummen, die aber im
Allgemeinen noch fester zu sein pflegen. Allerdings muBl betont werden, daB
nicht jede tuberkulése Verkisungsmasse immer jeder andern durchaus ent-
spricht. Sie wechseln in ihrer Festigkeit, die, wie es scheint, in erster Linie von
dem Wassergehalt abhingig ist. So gibt es von weichen wie aufgequollenen,
gallertig-gelatindsen Verkisungen alle Uberginge zu trockenen, etwa wirklich
einem alten Hollander Kése entsprechenden. Am besten ist dies an der Tuber-
kulose der serésen Haute zu sehen. Hat das fibrindse Exsudat bei ihnen eine
gewisse Schichtdicke erreicht, so siecht man zunichst an verschiedenen Stellen
ziemlich weiche, fast eiterihnliche, hellgran-gelbliche, verwaschene, homogene
Einlagerungen, und erst dann, wenn schon mannigfache Verklebungen zwischen
beiden Bliattern zustande gekommen sind, haben sich diese in mehr feste, wirk-
lich kaseartige Einlagerungen umgewandelt. Diese festen Késemassen gleichen
itbrigens makroskopisch in ihrer Qualitdt am meisten den andmischen Infarkten,
withrend dagegen im Allgemeinen Tumornekrosen auch ohne Beriicksichtigung
der iibrigen Umstidnde gut von ihnen zu unterscheiden sind. Es eriibrigt sich
wohl, niher darauf einzugehen. Die Schwierigkeiten, die die alten Pathologen
bei der Differentialdiagnose der verschiedenen Arten nekrotischer Prozesse
hatten, die ja zuweilen von Vircmow alle unter dem Namen ,,Verkisung*
zusammengefaBt wurden, sind wohl durch unsere genaueren Kenntnisse der
betreffenden pathologischen Vorginge so gut wie iiberwunden. Die makro-
skopische Diagnose der tuberkul6sen Verkédsung 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 Verkisung in das Wesen der Verkidsung
einzudringen, so tiirmen sich einstweilen noch uniiberwindliche Schwierigkeiten
auf. Ich bin gezwungen, hier groBBe Liicken unsers Wissens zuzugeben und selbst
einzugestehen, daB es mir trotz langjihriger Beschiftigung mit diesem Gegen- -
stand nicht gelungen ist, diese Liicken wesentlich zu verkleinern und ein klares
Verstindnis fiir den Verkdsungsprozel zu gewinnen. Trotzdem miissen wir
uns noch etwas ndher mit diesem Gegenstand beschéftigen.

Es ntitzt uns garnichts, mit manchen Lehrbiichern einfach zu erkliren,
die Verkésung sei eine Koagulationsnekrose. Denn wir wiirden damit nur einen
Vergleich mit einem Vorgang machen, von dessen Klirung in chemischer und
physikalischer Beziehung wir noch weit entfernt sind. Morphologisch aller-
dings 148t sich bei der tuberkulosen Verkiasung mancherlei erkennen, so z. B.
dort, wo umfangreiche fibrinése Exsudate zur Verfiigung stehen, also in den
Lungen, auf den serésen Hauten. Hier sieht man ein eigentiimliches Aufquellen
der Fibrinfasern bis zur volligen Zusammensinterung zu einer homogenen
Masse. In diesen Massen sind, was zunichst die serdsen Haute betrifft, anfangs
noch einige Leukozyten und Lymphozyten an ihren Kernen kenntlich. Aber
die Zellen scheinen schnell zu Grunde zu gehen. Denn 6fter erkennt man nur
mehr oder weniger reichliche Kerntriimmer von durch Karyorhexis zerfallenen
Kernen, und schlieBlich hat man die auch im mikroskopischen Bilde zunichst
stark aufgequollene und offenbar sehr feuchte, spater erst trockene und dichtere,
im Mikroskop dann ganz homogene oder doch wenigstens nur sehr fein gekornte,
sich bei der van Gieson-Farbung gelb firbende Masse, die wir dann auch
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mikroskopisch als Verkdsung bezeichnen konnen. In den Lungen liegen die Ver-
héltnisse etwas anders. Auch dort gehen 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 in ihrer
Mehrheit erhalten, woran man bekanntlich auch in viel spdteren Stadien
der Entwicklung immer noch erkennen kann, daf wurspriinglich ein alveolen-
fiillender ProzeB vorlag, ferner auch schlielen kann, dafl die Verkisung wirklich
im exsudativen Stadium erfolgte, da wir namlich bei Durchwucherung der
Alveolenwinde mit produktivem Tuberkelgewebe die elastischen Fasern schwin-
den sehen. Auflerdem aber bleiben bei den Verkisungsprozessen der Lungen
und der andern Organe verschieden groBle Mengen von kollagenen Binde-
gewebsfasern, ferner auch von nicht farbbaren, aber mit Silber impréignier-
baren Fibrillen und auch von Gefiaflen oder ihren Bestandteilen erhalten, ein
Umstand, der wahrscheinlich fiir das weitere Schicksal der Verkisungen von
Belang ist und auf den wir darum noch zuriickkommen werden. Ahnlich liegen
noch die Verhiltnisse bei der Verkisung ‘der Lymphknoten, insbesondere beim
primiren Komplex. Die der Verkdsung vorhergehenden Veridnderungen sind -
bei ihnen aber noch kaum beobachtet worden. Nur aus den schon vorher
erwihnten Mitteilungen GEONs usw. kénnen wir sie erschlieBen. Daf} es nicht
produktive Veranderungen sind, ist sicher. Es sind vielmehr akut entziindliche.
Aber wieviel Fibrin dabei ist, wieviel Odem, wieviel Leukozyten, ist noch un-
bekannt (vergl. S. 164). Es handelt sich auf alle Fille dabei um einen sehr
stiirmisch verlaufenden ProzeBl, bei dem sehr schnell auf die Exsudation die
Verkisung folgt. Dabei ist dann die Quellung eine enorme, fithrt sie doch
u. U. zu einer Vergroferung eines Lymphknotens auf das Vielfache, wohl zu-
weilen auf das Zehnfache und mehr seines Ursprungsvolumens.

" Diese Quellung, die iibrigens bei jeder: Verkisung vorhanden ist, wenn auch
je nach den verschiedenen Bedingungen verschieden stark in die Erscheinung
tritt, ist vielleicht einer Kldrung auf Grund physikalisch-chemischer, bezw.
kolloidchemischer Vorstellungen zugingig. Eine starke Wasseraufnahme diirfte
einer der wesentlichen Faktoren sein. Der Vorgang erinnert in dieser Beziehung
durchaus an jene kolloidchemischen Phinomene, die in Gelen, so z. B. in Gelatine
und bezeichnender Weise auch in Fibrin auf Grund einer Einwirkung von
Elektrolyten, aber auch von Siuren und Basen, bezw. H- oder OH-Tonen auf- -
treten. Auch dabei stellen sich ganz erhebliche Quellungen ein. Man kann
in unserm speziellen Fall an die Kohlensdure denken; aber es kommen natiirlich
auch andere, entweder aus den abgebauten Erregern oder aus dem abnormen
Stoffumsatz des Gewebes entstehende Stoffe in Betracht. Die nahen Beziehungen
zwischen ,,Jonisation” in Gelen bei Siure- oder Alkaliwirkung und der soge-
nannten Hydratation, also Wasseraufnahme, d.i. Quellung, weisen zum Mindesten
auf dem Gebiet der Verkdsung auf interessante Fragestelungen hin. Da unsere
eigenen Versuche auf diesem Gebiet noch keine greifbaren Resultate erzielt
haben, muf} ich mich hier mit diesen Andeutungen begniigen. Ich glaube aber,
daf man gerade mit koloid-chemischen Methoden beim Studium der Ver-
kisung wird weiter kommen kénnen. Die Arbeiten insbesondere MarTin H.
Frscuers werden hier sicher manche Anregungen geben kénnen. Jedoch wird
es mit der Kolloidchemie allein nicht getan sein. Rein chemische Unter-
suchungen iiber die Abbau- und Umbauprodukte der Eiweiisubstanzen, nicht
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nur bei den iibrigen gewebsschidigenden Prozessen im Verlauf der Tuberkulose,
sondern auch bei der Verkisung, sind ebenfalls notwendig und werden hoffent-
lich bald mit brauchbaren Methoden in Angriff genommen werden kénnen.
Nach unsern bisherigen Kenntnissen 148t sich nur sagen, daf3 wir es bei dem
Verkisungsproze3 mit einer Art von Gerinnung unter mehr oder weniger erheb-
licher Quellung zu tun haben. Fermentative Vorginge diirften dabei sicher
eine Rolle spielen, wenngleich es wohl nicht unbedingt notwendig ist. Es liegt
nahe, an die Fermente der Leukozyten zu denken, die ja wesentliche Reprisen-
tanten des exsudativen Stadiums sind. Da aber der Verkidsungsprozell eine
besondere Eigentiimlichkeit der Tuberkulose ist, muB man wohl annehmen,
daB bei ihm auch die Stoffwechselprodukte der Tuberkelbazillen selbst eine
nicht zu unterschitzende Rolle spielen. Man wird dabei gerade an die wachs-
artigen Substanzen der Bazillen denken miissen, die wir bei den meisten andern
fiir den Menschen pathogenen Bakterien nicht finden. Auch andere Fettstoffe
oder auch Lipoide (Myeline) mégen eine Rolle spielen (cf. Fr. MULLER).

Es ist nun die Frage, wie weit wir das, was wir fiir die Verkdsung im An-
schluB an groBere Oberflichenexsudate abgeleitet haben, auch auf andere
‘Verkésungen iibertragen kénnen. Wenn wir daraufhin die Verkidsung in den
kompakten parenchymatdsen Organen ansehen, so liegen zwar die Schwierig-
keiten sofort auf der Hand, und ich muB zugeben, daB es nicht immer mdglich
ist, auf diesem Gebiet bei rein morphologischer Betrachtung in jedem Einzel-
fall die Zusammenhénge klar zu erkennen. Und doch ergibt eine vergleichende
Betrachtung des Materials von vielen verschiedenen Organen im Prinzip immer
wieder dasselbe, so daB demnach woh! auch allgemeine Schliisse gezogen werden
konnen. Eins ist auch hier sicher. Es ist keine Rede davon, daB etwa der Ver-
kédsung eine produktive Tuberkulose vorausgegangen sein muBl, im Gegenteil
gehort auch hier eine Verkasung produktiver Gewebsteile eher zu den Selten-
heiten. Wo wir auch verkidsende Herde untersuchen, kénnen wir immer wieder
feststellen, daB sich in dem verkiisten Gebiet nicht nur bei Versilberungen,
sondern auch bei gewdhnlichen Férbungen, insbesondere nach vax- GIEsoxw,
die frithere Struktur der Organe noch mehr oder weniger gut erkennen laBt,
was unmdglich wire, wenn friither ein Ersatz des Organgewebes durch tuber-
kulSses Gewebe stattgefunden hitte. Ich nehme die Niere als Beispiel, und
zwar sowohl die ins Nierenbecken eingebrochene, kisige Tuberkulose, bei der
die Dinge viel einfacher liegen, indem sich dort auch leicht und klar erweisen
1aBt, daB es sich um eine Verkiisung im exsudativen Stadium handelt, als auch
inmitten des kompakten Nierengewebes, z. B. in der Rinde, gelegene verkisende
Herde. DaBl die Verkdsung dort zum groBen Teil aus nekrotischem Nieren-
gewebe besteht, 148t sich leicht zeigen. Es 148t sich auch erweisen, daf eine
starke 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 kisigen Quellung
zugéingig ist, sondern auch andere Fasernetzsysteme, wie Gitterfasern, Binde-
gewebsfibrillen, Glia, wahrscheinlich aber erst dann, wenn sie sich mit einer
fibrinartigen Substanz imprigniert 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 hingt
auch die Tatsache zusammen, daB bei manchen tuberkulésen Prozessen die
Verkdsung nicht im Bereich der eigentlichen dichten Exsudationszone halt
macht, sondern nach auBlen hin anscheinend unverindertes oder doch nur
wenig verdndertes Gewebe in sich aufnimmt, in dem allem Anschein nach vor-
her nur die letzten Ausstrahlungen der Exsudation in Gestalt von leichten
Zellinfiltraten und Odem vorhanden waren. An den Fasern dieser Gewebs-
teile kann man dann zuweilen alle Stadien jener eben erwihnten Verinderungen
erkennen.

Es taucht hier auch die Frage auf, wie sich im einzelnen die Verkdisung zur
primdren Gewebsschidigung verhdlt. Bei der allgemeinen Miliartuberkulose
und auch bei manchen andern Tuberkuloseprozessen lassen sich z. B. in allen
moglichen Organen Verinderungen finden, die als Ubergang zwischen Gewebs-
schadigung und Verkdsung betrachtet werden kénnen. 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. Verkdsung handelt. Auch kommen
bei der allgemeinen Miliartuberkulose an verschiedenen Stellen schon neben
den miliaren Herden mit ihren gew6hnlichen Entwicklungsstadien auch gréBere,
offenbar besonders schnell verkidsende Herde vor, die in ihrer Form und sonstigen
Beschaffenheit durchaus an andmische Infarkte erinnern. Das ist noch mehr
der Fall bei den groBherdigen Allgemeintuberkulosen, bei denen der Vergleich
mit andmischen Infarkten zuweilen direkt in die Augen springen mufi. So
kann die Vermutung auftauchen, daB bei diesen nekrotischen oder verkisenden
Herden GefaBverschliisse eine Rolle spielen. Diese Frage miiite noch durch
besondere Untersuchungen systematisch gekldrt werden. Es lassen sich wohl
in manchen Fillen embolieartige Fiillungen kleiner, zufiihrender Arterien mit
Bagzillen feststellen. Aber das sind doch im groBen und ganzen sehr seltene
Befunde. Ferner werden fiir manche derartigen Verdnderungen tuberkulbse
Erkrankungen der zufithrenden Arterien beschrieben und verantwortlich
gemacht. Ich habe jedoch bisher nicht den Eindruck gewinnen konnen, daB
derartige Verschliisse oder Verengungen von Arterien wirklich eine weitgehende
Bedeutung fiir jene Veranderungen haben, und zwar weder fiir die primére
Gewebsschidigung, noch fiir die Verkisung, womit nicht ausgeschlossen werden
soll, daB sie hier und da einmal eine unterstiitzende Rolle spielen und daB auch -
bei manchen Verkdsungen funktionelle Einfliisse auf die zufiihrenden Arterien
mitwirken koénnen. Ist also die morphologische Trennung zwischen primérer
Gewebsschiadigung und gewissen Verkidsungen nicht immer leicht und 48t
sich eine genetische Trennung nicht etwa in der Weise durchfiihren, dal man
sagt, die eine sei die Folge direkter Bakterienwirkung, bei der andern spielen
GetaBverschliisse eine Rolle, so miissen wir doch dabei bleiben, daB zur Ver-
kisung vor allen Dingen fermentative Einfliisse gehéren, und da3 nur dadurch
die ihr eigenen Quellungszustinde veranlaBt werden kénnen, womit in jedem
Fall die begriffliche Trennung aufrecht erhalten bleibt. Wenn aber praktisch
die Entscheidung schwer fillt, was noch primire Gewebsschidigung ist, und
was schon zur Verkidsung gehért, diirften die Dinge in den meisten Fillen so
liegen, daB} es sich um verhiltnism#Big stiirmische Prozesse handelt, bei denen
die Verkésung so schnell auf die Exsudation und diese so schnell auf die Ge-
websschiddigung folgt, daB eine tatsichliche Trennung nicht mehr méglich ist.
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Soweit mir Material zur Verfiigung steht, werde ich bei den einzelnen Organen
noch auf diese Fragen eingehen.

Kénnen wir so auf alle Fille annehmen, daB3 alle bisher erwiahnten Ver-
kisungsprozesse 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 Verkdsung verhilt. Nehmen wir jetzt einmal an, wir hétten einen ver-
kisten Herd, der von einem Epitheloidzellensaum umgeben ist, so ist natiirlich
denkbar, daB3 von den im Kése enthaltenen Tuberkelbazillen eine neue Gewebs-
schidigung ausgeht und nun das nekrotisch werdende Epitheloidzellengewebe
entweder direkt in Verkidsung einbezogen wird, oder erst ein erneuter exsudativer
Schub folgt, der wiederum schnell einer erneuten Verkdsung anheimfallt. Der
letztere Weg scheint nach meinen Erfahrungen hiufiger beschritten zu werden.
Aber auch in einfachen Epitheloidzellbtuberkeln, sowie sie oben geschildert
wurden, lassen sich zuweilen Verinderungen nachweisen, die die Moglichkeit
ihrer sekundidren Verkisung darlegen, ohne daB vorher in ihnen verkistes
Exsudat vorhanden gewesen wire. Dann liegen die Verhéltnisse &hnlich, als
wenn sich in einem bindegewebigen Organbestandteil ein tuberkuléser Proze(
zu entwickeln beginnt. Ebenso wie dort die Gewebsschidigung durch die
Tuberkelbazillen mit unsern Untersuchungsmethoden nicht nachweisbar zu
sein braucht, so auch im rein zelligen Tuberkel, wenn die Bazillen wieder aktiv
werden. Die Zellschiddigung ist dann wieder darum nicht zu sehen, weil sie
schnell von der Exsudation {iberschwemmt wird. Wir sehen dann vielmehr,
wie die Epitheloidzelltuberkel von Leukozyten durchsetzt werden, die sich im
Zentrum ansammeln und wahrscheinlich schnell durch kisige Nekrose zu Grunde
gehen. Jedenfalls kann man in manchen Fillen alle Ubergangsbilder finden
zwischen Epitheloidzelltuberkeln mit zentralen Leukozytenansammlungen und
solchen mit zentralen Nekrosen, bezw. Verkésungen. Im GroBen und Ganzen
sind diese Bilder jedoch selten.

Ich komme zu dem SchluB3, dafl die Verkésungen in der Regel sich unmittelbar
an relativ erhebliche exsudative Vorginge anschliefen, daf3 sie sehr viel seltener,
ergentlich nur in Ausnahmefdllen in fertigen produlktiven Stadien erfolgen kimnen,
daB ihnen aber auch dann erneute exsudative Prozesse vorausgehen. Leukozyten
und vielleicht auch Fibrin sind jedenfalls notwendige Voraussetzungen dafiir,
daB tliberhaupt eine Verkisung zustande kommt. Der VerkdsungsprozeB ist
unter allen Umstédnden an exsudative Vorginge gebunden. Nur in dieser Form
erkenne ich die RaNkzsche Unterscheidung einer priméren und einer sekundéren
Verkasung an. RANKE gebiihrt jedoch das Verdienst, zum ersten Male unmif3-
verstandlich darauf hingewiesen zu haben, dafl nicht nur in den Lungen bei
der késigen Pneumonie, sondern auch in den Lymphknoten ,,primére Ver-
késungen vorkommen. Dal seine ,,sekundire”, erst nach der Bildung pro-
duktiven Gewebes auftretende Verkasung auch von exsudativen Vorgingen
abhéingig ist, hat er jedoch nicht erkannt.

Nach diesen Auseinandersetzungen iiber die Verkisung, die bei dem heutigen
Stande unserer Kenntnisse nur skizzenhaft sein konnten, aber wohl auch einige
Ausblicke fiir weitere Untersuchungen ergaben, miissen wir wieder zu dem pro-
duktiven Stadiwm des Tuberkuloseprozesses zuriickkehren. Wir haben namlich
noch die Beziehungen der Verkasung zum Epitheloidzelltuberkel zu besprechen.
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Denn was bisher dariiber gesagt wurde, bezog sich ja auf die Ausnahmen. In
der Regel muf} auf die Verkésung als einer Funktion des exsudativen Stadiums
erst das produktive Stadium folgen. Wenn man sich die gewohnlichen Ver-
hialtnisse zunidchst einmal an einem einfachen Beispiel klar gemacht hat, gewinnen
auch viele andere Bilder damit an Klarheit und Verstindlichkeit. Ich mdochte
als Beispiel den Miliartuberkel der Lunge wihlen. Die Vorginge sind an ihm
von mir und A. ARNOLD genauer studiert worden. Wir haben gesehen, daf} sich
gerade an ihm die Folge: Exsudatbildung und Verkisung gut erkennen laGt.
Sehen wir weitere Stadien davon an, so erkennen wir, dafl von den die kisigen
Massen einschliefenden Alveolenwinden aus die Wucherung der epitheloiden
Zellen stattfindet, und zwar mit Richtung gegen die Verkidsung. Die Zellen
wuchern in dhnlicher Weise in den Kise hinein, wie etwa die Gefiflendothelien
in einen frischen Thrombus. Wir sehen dabei stark in die Linge gezogene Zellen
mit ebenfalls stark verlingerten, oft gebogenen oder gar gewundenen Kernen
auftreten. Der konzentrische Aufmarsch dieser Zellen mit Richtung gegen den
Kise fithrt zu der bekannten, von J. ARNoLD zuerst beschriebenen Wirtel-
oder Palisadenstellung. Daf} sie nicht nur in einer Reihe vorkommen, sondern
ofter in mehreren, dal weiter nach auflen Lymphozytenansammlungen folgen
konnen, dafl sie u. U. von Riesenzellen begleitet werden, braucht kaum beson-
ders gesagt zu werden. Umgeben diese Zellméntel schlieflich den Verkidsungs-
herd, so hat man den Tuberkel mit zentraler Verkdsung vor sich. Die Reihen-
folge der einzelnen Entwicklungsphasen war jedoch nicht, wie die meisten
Lehrbiicher sagen, Epitheloidzelltuberkel-Verkésung, sondern war vielmehr
zweifellos: Exsudation — Verkdsung — produktive Reaktion.

Wenn nun diese, die Verkésungszone einrahmenden Epitheloidzellen nicht,
wie es oben als ein selteneres Vorkommnis beschrieben wurde, in die Verkdsung
einbezogen werden, spielen sich an ihnen dieselben Veridnderungen ab, wie sie
fiir die Tuberkelbildung ohne Verkdsung geschildert wurden; d. h. es treten
Fasern zwischen ihnen auf, die immer kraftiger und reichlicher werden, schlief3-
lich eine ringférmige Lage gegen das rundliche, kisige Zentrum einnehmen,
wodurch es allméhlich zur Bildung einer fibrésen oder schlieBlich auch hyalinen
Kapsel kommt. In der Literatur bestehen nun hier und da Zweifel, ob auch ein
vollstindiger Ersatz eines kisigen Herdes durch Epitheloidzellengewebe mog-
lich ist und demgemifB eine vollige fibrése Umwandlung eines solchen Herdes
zustande kommen kann. Nach meinen Beobachtungen an Miliartuberkeln
aller moglichen Organe und mancher anderer Tuberkulosen kann dariiber
kein Zweifel bestehen. Natiirlich wird die Wahrscheinlichkeit einer solchen
Umwandlung um so gréfler sein, je kleiner der Késeherd ist. Auflerdem mag
noch etwas anderes dabei eine Rolle spielen, und das sind die in der Verkésung
erhalten gebliebenen Fasern oder Faserziige des Bindegewebes und der GefiSe.
Man bekommt tatsichlich 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 fir 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 fibrésen bis hyalinen
Ersatz groflerer Kiseherde zeugen, ohne dafl man einen Beleg dafiir hat, da@3
etwa eine Organisation im gewéhnlichen Sinne des Wortes stattfindet, daB
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also ein Ersatz durch ein von aullen einsprieBendes Gewebe zustande kommt.
Es stellt sich hier wieder die Frage, inwieweit die Fasern eine selbsténdige,
von den Zellen unabhéngige Rolle spielen kénnen und welche Beziehungen
zwischen fibrin6sen und fibrinoiden Fasern einerseits, und kollagenen, bezw.
hyalinen andererseits bestehen. Gerade die Verkdsungen 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-
weilen sind jedoch die Untersuchungen noch nicht so weit vorgeschritten, um
dariiber genauer berichten zu kénnen. Inbesondere 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, dall die epitheloiden Zellen allein nicht imstande sind, gréBere
Bezirke, als sie etwa einem linsengrofien kéasigen Herde entsprechen, zu durch-
wachsen. Anders aber liegen die Verhéltnisse, wenn sich an diesen ,,Organi-
sationen auch ein richtiges Granulationsgewebe mit GefaBen beteiligt, und
ich méchte gleich vorwegnehmen, daf diese ,,unspezifische’ Organisation,
bezw. Einkapselung, gar nicht so selten vorkommt. Zuvor aber mdgen noch
einige Worte iiber das Verhalten der GefiaBlbildung bei der Tuberkulose iiber-
haupt gesagt werden. )

Es ist eine alte Lehre, die immer wieder bestitigt wird, daf der eigentliche
Epitheloidzelltuberkel gefafilos ist und diese angebliche GefiBlosigkeit wurde
ja auch fiir eine der Ursachen der Verkasung gehalten. Ich glaube jedoch,
daB die Untersuchungen, die dieser Lehre zugrunde liegen, zum Teil 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 Fille mit miliaren késigen Pneumonien zu tun, in denen selbstverstiandlich
die GefdaBe der Alveolensepten verddet sind. Es ist hier also die Verkdsung
die Ursache der GefiBlosigkeit, nicht umgekehrt, und so ist es immer, da
produktive Tuberkel nur selten verkésen, sondern im allgemeinen nur Exsudat
und mit Exsudat infiltriertes Gewebe. Untersucht man aber einen typischen,
reinen Epitheloidzelltuberkel oder die Epitheloidzellumfassung eines Kise-
herdes mit oder ohne GefiBinjektion, so laBt sich feststellen, daB sie zuweilen
gar nicht wenig Kapillaren enthalten, besonders in ihren &duBeren Schichten,
meist allerdings nur spirliche, und wieder in einigen Féllen auch anscheinend
gar keine. Man kann also immerhin von einer durchschnittlichen Gefdfarmut
sprechen und darin besteht auch ein auffallender Unterschied gegeniiber gew6hn-
lichem Granulationsgewebe. Eine einleuchtende Erkldrung dafiir vermag ich
ebenso wenig wie andere Autoren zu geben. Es kommt wohl im wesentlichen
die eigentiimliche Fremdkoérperwirkung der Tuberkelbazillen oder ihrer Bestand-
teile in Betracht.

Aber auch diese GefiBarmut kann auf keinen Fall als Ursache der Ver-
kiasung eines produktiven Tuberkels angefilhrt werden, denn wir miissen an-
nehmen, daf die geringe Masse von Epitheloidzellen, die zu einem Tuberkel
gehort, auch ohne Gefiafle vollig geniigend durch den gewdhnlichen interzelluliren
Saftstrom ernidhrt wird. Wo es aber zu einem Konfluieren oder Konglomerieren
mehrerer Tuberkel kommt, finden sich zwischen ihnen immer geniigend Blut-
gefifle und Lymphgefifie, so daf Konglomerattuberkel im GroBlen und Ganzen .
nicht schlechter ernihrt sind als einzelne Miliartuberkel.
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Aber — und damit kommen wir auf das Schicksal der Verkisung zuriick —
besteht einmal eine Verkisung, so sieht man, wie gesagt, garnicht so selten,
auller den einfachen Epitheloidzellen auch stellenweise typisches gefaBhaltiges
Granulationsgewebe in, den Herd eindringen. Das 148t sich besonders in den
Lungen, bei primiren Herden und spéteren kisigen Pneumonien, aber auch
bei andern Verkésungen beobachten. Wir konnen dieses Verhalten jetzt schon
so deuten, dafl in solchen Fillen der Kise in seiner physikalisch-chemischen
Zusammensetzung so beschaffen sein muf}, dal in ihm wenigstens an einigen
Stellen die fir die spezifischen tuberkulosen Veranderungen notwendigen Be-
dingungen nicht mehr vorhanden sind. Moglich, dal} z. B. an solchen Stellen
bestimmte Abbauprodukte der Tuberkelbazillen voéllig fehlen, Abbauprodukte,
die sonst das charakteristische Milieu fiir die Tuberkelbildung schaffen. Dal}
man bei tuberkul6sen Pneumonien derartige ,,unspezifische’ Organisationen
auch an Stellen finden kann, wo eine Verkisung noch garnicht aufgetreten
ist, sei hier schon nebenher bemerkt; wir kommen im speziellen Teil darauf
noch zuriick. Es ist im Ubrigen keine Frage, daB dieses gewdhnliche Granu-
lationsgewebe genau so wie etwa bei einem Thrombus sehr wohl imstande ist,
auch groBere Herde zu durchdringen und schlieflich in Narbengewebe um-
zuwandeln.

Ist es einmal zur Abkapselung eines Késeherdes gekommen, so tritt gewshn-
lich eine weitere Veranderung ein, eine Veranderung, der auch sonst nekrotische
oder auch nur in ihrer Erndhrung herabgesetzte Gewebsbestandteile anheim-
fallen, ndmlich die Verkalkung. Es handelt sich hauptsichlich um phosphor-
sauren und kohlensauren Kalk. Das Bild der Verkalkung eines kisigen Herdes
kann sich makroskopisch und mikroskopisch in verschiedener Weise darbieten.
Makroskopisch hat man entweder nach aullen ganz glatte Herde, die auf der
Schnittfliche in einer zéhen fibrosen Kapsel eine weillliche kriimelige Masse
zeigen, oder mehr maulbeerartige, zackige Gebilde, die sich aber im tbrigen
genau ebenso verhalten. Die Verkalkung kann némlich eine ganz unregel-
méfige 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. Auflerdem kénnen wir verschiedene Stufen des
Verkalkungsprozesses unterscheiden. Am Anfang sind diese Herde ndmlich noch
verhaltnisméafig weich, mit dem Messer schneidbar, etwa von der Konsistenz °
eines Gipsbreies. Sodann findet man alle Uberginge 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 steinharten Masse.

Wir miissen uns den Gang der Verkalkung in der Weise vorstellen, daf} die
Kalksalze, in der Gewebsfliissigkeit gelost, von auflen her in die verkéiste Masse
hineindiffundieren und infolge der schlechteren Léslichkeitsverhaltnisse dort
niedergeschlagen werden. Damit stimmt auch tberein, daB man dabei im Mikro-
skop zuweilen jene rhythmischen Niederschlige in Gestalt konzentrisch ange-
ordneter, der auf dem Schnitt kreisférmigen oder gewellten Kapsel parallel-
laufender Linien sieht, wie sie in der Kolloidchemie als LirsecaNasche Ringe
bezeichnet werden (Abb. 12). Diese LiesEcaNaschen Ringe entstehen bekannt-
lich dann, wenn ein gelostes Salz in ein Gel diffundiert, indem ein anderes
Salz geldst ist, das wiederum mit dem diffundierenden eine unlésliche Verbin-
-dung eingeht. Es ist m. E. fiir diese ringformigen Verkalkungen in abgekapselten
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Kiseherden kaum eine andere Erklirung mdéglich. Der mikroskopische Nach-
weis der freien Kalksalze iiberhaupt ist einfach. Schon die gewéhnlichen Hima-
toxylinfarbungen geniigen meist zur Darstellung, da die verkalkten Partien
sich damit intensiv violett firben. Geringe und geringste Verkalkungsgrade
werden aber besser mit der Methode Kossas nachgewiesen, ndmlich mittels
Silbernitrat. Dies gibt mit dem phosphorsauren Kalk phosphorsaures Silber,
das, zunichst gelb, am Licht schnell zu schwarzen Silber reduziert wird.
Eine Folge der Verkalkung kann wiederum die Verkndécherung sein. Sie
ist makroskopisch sehr schwer von der gewdhnlichen Verkalkung zu unter-
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ADbb. 12. Abgekapselter kisiger Lymphknoten aus dem Lungenhilus. Zum Teil diffuse feinkornige,
zum Teil geschichtete Verkalkung (LIESEGANGsche Ringe). Himatoxylin: vAN GIEsoN. 50fache Vergr.

scheiden. Unter Umstédnden deutet allerdings schon die rétliche, fleckige Be-
schaffenheit der Herdchen auf eine mehr oder weniger fortgeschrittene Verknéche-
rung hin. Die Verknécherung kommt namlich in der Weise zustande, daB
entweder von dem Gefd3bindegewebsstiel des Herdes (vgl. z. B. in den Lungen
auftretende Knochenherde, S.175) oder an irgendeiner andern Stelle oder an
mehreren nach Durchbrechung der fibrdsen oder hyalinen Kapsel gefaBhaltiges
Bindegewebe in die verkalkten Massen hineinwuchert. Man sieht dann einer-
seits eine lakunire Resorption des verkalkten Kises auftreten, andererseits
aber auch feine Knochenbélkchen erscheinen, die gewohnlich eine Schale an
der Innerfliche der Kapsel, im Ubrigen ein weitmaschiges, feinbalkiges, spongitses
Knochengewebe mit typischem Knochenmark bilden. Es lassen sich aber auch
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Falle 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.

Ist bei diesen Vorgingen der verkalkte Késeherd auch ganz passiv, so darf
man doch nicht vergessen, dall er in der Regel noch Tuberkelbazillen enthélt,
wie durch die Untersuchungen von L. RABINOWITSCH, BEITZKE, LUBARSCH U. a.
festgestellt worden ist. Ich habe schon oft auf die Bedeutung dieser Tatsache
hingewiesen, mochte hier nur noch einmal vom histologischen Standpunkt
darauf eingehen. Es kénnte némlich auffallend erscheinen, daf bei der Resorp-
tion einer bazillenhaltigen Masse zwar ein frisches, blutgefa3- und markreiches
Knochengewebe entsteht, nicht aber die Zeichen einer neuen Tuberkulose.
Dazu ist zu bemerken, daf} dieser Verknocherungsproze3 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, wihrend
an einer andern Stelle tatsichlich ein neuer tuberkuldser Prozell 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 erwihnen,
daB man sie gewthnlich erkennt an Epitheloidriesenzelltuberkeln, die sich
entweder den inneren oder dufleren Schichten der fibrosen Kapsel auflegen oder
sich zwischen ihren einzelnen Faserlamellen entwickeln. Dieser Vorgang kann
dann natiirlich auch weitere allgemeine Folgen haben. Denn dabei werden die
Tuberkelbazillen mobilisiert und kommen in Lymph- und Blutgefdfie hinein;
aus der lokalen Exazerbation wird eine allgemeine. Ich glaube aber, daf} auch
ohne lokale Exazerbation die Bazillen diese Herde verlassen kénnen, sowohl
mit einfachen Diffusionsstrémen als auch beim Einwuchern von Granulations-
gewebe ohne tuberkuldse Verdnderungen. Ich halte es fiir moglich, dafl die lokale
Immunitiat so gut funktioniert, dafl an Ort und Stelle der Mobilisierung zwar
kein tuberkul6ser Prozefl entsteht, wohl aber die Bazillen in die Siftebahnen
des Korpers eingespiilt werden. Ich verweise dazu auf das Kapitel tiber die
allgemeine Pathogenese und auf das folgende.

Stehen die auf den letzten Seiten beschriebenen Vorgéinge in naher Beziehung
zu der anatomischen Heilung der Tuberkulose, so ist jetzt noch eine Kompli-
kation zu erwidhnen, die im Gegenteil ein weiteres gefihrliches Fortschreiten .
des tuberkul6sen Prozesses bedeutet, und das ist die Erweichung des Késes.
Hier sind verschiedene Moglichkeiten vorhanden. Wir wollen zunéchst die
Erweichung solcher Herde betrachten, die an nach aulen offenen freien Ober-
flachen stattfinden; es handelt sich also kurz gesagt um die Entstehung des tuber-
kuldsen Geschwiirs. Je nach der Lokalisation und sonstigen Umsténden gibt es
schon da verschiedene Moglichkeiten. Die eigentlichen typischen tuberkul6sen
Ulzera sehen wir auf den Schleimhiuten und der duBeren Haut, wihrend wir
z. B. gewisse dhnliche Vorginge auf den serésen Héiuten nicht dazu rechnen
werden, abgesehen von ganz bestimmten Féllen, deren im speziellen Teil Er-
wiahnung getan werden wird.

Auf der Haut und den Schleimhiduten kommen zwei verschiedene Moglich-
keiten der Geschwiirsbildung in Betracht. Einmal sehen wir die Ulzeration
auftreten wihrend des exsudativen Stadiums, inshesondere wenn die Verkésung
und mit ihr die Quellung einsetzt. Dabei wird dann die Oberfliche direkt in
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Mitleidenschaft gezogen, das Epithel in die Nekrose aufgenommen und die
Ulzeration mufl sich zwangsldufig einstellen. Diesen Hergang miissen wir
z. B. beim priméren 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 kénnen aber ganz dhnliche Bilder sehen bei manchen
generalisierten Tuberkulosen insbesondere des Kindesalters, bei denen wir
schnell verkisende tuberkulose Herde im Darm auftreten sehen, die, wenn sie
oberflichlich gelegen sind, ebenso schnell zu einem typischen tuberkuldsen
Geschwiir fithren. Aber auch wenn sich nahe der Oberfliche langsam ein produk-
tiver tuberkuléser Herd entwickelt, kann es zur Geschwiirsbildung kommen.
Allerdings liegen auch dabei nach meinen Erfahrungen am Darm und an der
Luftréhre die Dinge ganz dhnlich wie im ersten Fall. Es kommt dann némlich
ebenfalls zu einem erneuten Schub von Exsudationsbildung mit Verkésung, und
die Geschwiirsbildung geht in derselben Weise vor sich wie bei der priméiren
Verkdsung. In beiden Fallen spielen natiirlich auch mechanische Reize eine nicht
zu unterschitzende Rolle. Der Herd wird sich stets iiber die Oberfliche vor-
wolben und damit allen méglichen mechanischen Beeintrichtigungen ausgesetzt
sein. AuBerdem mufl man an die Mitwirkung von Sekundérinfektionen denken,
wenn gleich hier, soweit ich sehe, klirende Untersuchungen noch nicht vorliegen
und mein eigenes Material auch noch nicht geniigend Belege liefert. Sekundér-
infektionen wiren namlich deswegen wichtig, weil sie erneute Schiibe von Leuko-
zyten bringen. Die Mitwirkung von Leukozyten scheint aber, wie wir noch sehen
werden, firr die Erweichung des Kises, auf der ja letzten Endes die Geschwiirs-
bildung beruht, von ausschlaggebender Bedeutung zu sein.

Zunéchst noch einige Bemerkungen iiber die d4ufleren Merkmale des tuber-
kulosen Geschwiirs. Dal es, wie schon lange bekannt ist, tiberhingende bezw.
unterminierte, im Ubrigen zackige Rénder hat, ist nach seiner Genese verstind-
lich. Es geht doch gewdhnlich aus rundlichen oder ovalen Herden hervor,
die an irgendeiner Stelle ihrer Oberfliche, gewshnlich an der stirksten Wolbung,
zu zerfallen beginnen und aus denen dann schlieBlich die gesamte késige Masse,
die ja eine annihernd kugelige oder ellipsoide Gestalt hat, entleert wird. Dafl
beim Weiterschreiten des Prozesses, das sehr oft beobachtet wird, der Rand
gezackt sein und die Unterminierung immer wieder vorhanden sein muf, wird
ohne Weiteres verstindlich, 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-
kulése Knétchen aufzuweisen. Weitere Verdnderungen der Geschwiire, Perfo- -
rationen usw. sollen hier iibergangen werden, aber einige Worte mdégen noch iiber

- ihre Heilung gesagt sein. Ich bin der Meinung, dafl dabei in sehr zahlreichen
Fallen unspezifisches Granulationsgewebe in hohem Mafle beteiligt ist. Zahl-
reiche Untersuchungen bestitigen immer wieder, dafl die Geschwiire von ge-
wohnlichem gefifireichem Granulationsgewebe demarkiert werden. Vollige
Abstoflung des bazillenhaltigen Materials ist dafir eine wichtige Bedingung.
Aber man mufl auch bedenken, dafl solche Geschwiire nach der Lage der Dinge
sehr oft sekundér infiziert werden miissen, wodurch unspezifische Entziindungs-
vorginge entstehen, die sehr wohl die Vernarbung begiinstigen kénnen. — Es
ist bekannt, dafl solche tuberkuldse Geschwiire gar nicht selten mit einer kaum
sichtbaren Narbe abheilen; ich erinnere z. B. an jene Fille, in denen es nicht
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gelingt, zu einem verkisten und abgekapselten oder verkalkten Mesenterial-
driisenherd den entsprechenden priméren Darmberd zu finden.

Zwar liegen die Verhéltnisse schwieriger bei der andern Art geschwiiriger
Prozesse, némlich bei den groflen erweichenden k#sigen Prozessen, vor allen
Dingen der Lungen und Bronchialdriisen, aber auch der Nieren usw.; anderer-
seits aber fithrt die Analyse dieser Vorginge auch zu mehr allgemeingiiltigen
Schliissen, die dann auch wieder fiir die gewShnlichen Geschwiire verwertet
werden koénnen. Eins mochte ich dazu im voraus sagen und besonders unter-
streichen. Es kommen wohl Falle vor, in denen bei der Erweichung des Kases
sekundare Infektionen mit Eitererregern eine Rolle spielen, aber die Regel ist das
nach meinen Erfahrungen ganz gewiBl nicht, im Gegenteil, es ist die Ausnahme.
Die iibergrofle Mehrzahl solcher Erweichungen geht ohne Sekundérinfektionen
vor sich. Dafl im tibrigen die Erweichung des Késes letzten Endes ein proteoly-
tischer Prozef3 ist, d. h. dafl die geronnenen Eiweiflmassen zu 16slichen und ge-
losten EiweiBabbauprodukten ,,verdaut werden, dariiber kann gar kein Zweifel
bestehen. Darum muf3 auch natiirlich in erster Linie an die proteolytischen
Fermente der Leukozyten gedacht werden. In der Tat kann man feststellen,
daB dort, wo eine Erweichung im Kise einsetzt, stets reichlich Leukozyten zu
finden sind. Nach allen Erfahrungen kann man sogar annehmen, dall es noch
dieselben Zellen sind, die zu der der Verkésung vorausgehenden Exsudation
gehérten. Denn die Erweichung des Kises ist zweifellos, wie sich immer wieder
feststellen 14Bt, ein mit der Verkdsung sozusagen gleichzeitig einsetzender oder
ihr doch auf dem Fufle folgender Vorgang. Als Anstof dazu muf eine besonders
intensive Bazillenwirkung angenommen werden, finden wir doch bei solchen
Prozessen stets reichliche, oft ungeheuer zahlreiche Bazillen. Ist ein Késeherd
erst einmal eingekapselt, so kommt eine Erweichung viel seltener vor. Die
Tatsache, daB unter solchen Umsténden Leukozytenfermente auf der einen Seite
bei der Gerinnungsnekrose, eben der Verkdsung, mitwirken, auf der andern
Seite aber eine Verflissigung geronnener Massen veranlassen, will mir nicht
so paradox erscheinen, dafl ich darum an dieser Moéglichkeit zweifeln miifite.
Allerdings wére es sehr wiinschenswert, wenn alle diese Fragen recht bald durch
chemische und kolloidchemische Untersuchungsmethoden genauer geklért
werden konnten. Im Ubrigen verweise ich besonders auf das Kapitel tiber die |
Lungenkavernen.

Findet man in erweichenden Herden keine Leukozyten, was aber sehr selten
ist, so bleibt noch die Méglichkeit, daf ihre Fermente trotzdem noch wirksam
waren, wobei noch einmal an das schnelle Einsetzen des Erweichungsprozesses,
u. U. schon wih.end der Entstehung der Veikdsung, erinnert sei. Weiter-
hin kommen fiir die Erweichungen natiirlich auch neue exsudative Schiibe
in Betracht, insbesondere dort, wo in Kanalsystemen, wie z. B. den Bron-
chien, die Verkdsungen in das Lumen hineinreichen, wo gewohnlich noch aus-
gesprochene exsudative Verdnderungen vorhanden sind. Ob mit den Leuko-
zytenfermenten die Sache erledigt ist oder ob auch noch andere Fermente wie
bei gewissen autolytischen Vorgiingen eine Rolle spielen konnen, kann wohl
noch kaum entschieden werden. — Es muB aber noch gesagt werden, dafl offen-
bar auch die Neigung zur Erweichung des Kises individuellen Schwankungen
in weitem MaBe unterworfen ist. Man muf3 dabel an Einfliisse konstitutioneller,
dispositioneller und allergischer Natur denken.
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Haben wir bisher gesehen, dal dann, wenn ein zelliger Tuberkel entsteht,
es sich tatsichlich um ein Knétchen handelt, so soll nun noch der Begriff der
sog. tumorformigen Tuberkulose erortert werden. Ich bin der Meinung, dafll von
manchen der Sinn dieses Begriffes verkannt worden ist. Zuweilen wird namlich
in der Literatur von tumorférmiger Tuberkulose gesprochen, wenn es sich um
einen gewohnlichen kisigen Prozel3 handelt, der makroskopisch als umschriebene
tumorartige Schwellung erschien. Aber das ist m. E. kein Kriterium, das die
Anwendung des Begriffes gestattete. Ich bin vielmehr der Meinung, dall man nur
dann von tumorartiger Tuberkulose sprechen kann, wenn auch mikroskopisch
eine Struktur vorhanden ist, die an ein Geschwulstwachstum erinnert. Solche

Abb. 13. Tumorartige Tuberkulose der Higmorshéhle. Diffuses sarkomartiges Wachstum der mit
einigen Lymphozyten untermischten Epitheloidzellen. 240fache Vergr.

Fille diirften aber beim Menschen sehr selten sein. Ich habe, wenn ich diesen
MaBstab anlege, bisher nur einen einzigen Fall gesehen, der die Bezeichnung
verdiente. Es handelte sich um eine Erkrankung der Highmorshohle (von
Prrrier verdffentlicht). Hier sah man in einem schon makroskopisch tumor-
artigen Gewebe im Mikroskop eine diffuse Wucherung von Epitheloidzellen
ohne Knoétchenanordnung, die mancher Sarkomwucherung nicht undhnlich
war, die allerdings auch in unregelmafiger Weise von Lymphozyten durchsetzt
wurde (Abb. 13). Der Befund von massenhaft Tuberkelbazillen in diesen
Wucherungen konnte die Diagnose sichern. Es handelt sich dabei offenbar um
eine Infektion mit wenig virulenten Bazillen, wenngleich ich eine Erklirung da-
fiir, daB eigentliche Knotchen nicht auftreten, nicht geben kann. Ahnlich sind
in dieser Beziehung nur noch gewisse tuberkulése Wucherungen der Nasen-
schleimhaut selbst und wahrscheinlich auch ihrer andern Nebenhéohlen, so-
dann vielleicht noch gewisse am Kehlkopf zu beobachtende Prozesse. Eine
gewisse Ahnlichkeit besteht auch mit den sog. groBzelligen Hyperplasien bei
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der Lymphknotentuberkulose. Streng genommen gehért in dieses Gebiet aber
nicht der sog. tuberkulose Ileozoekaltumor und &hnliche Prozesse. Diese
Erkrankung imponiert eigentlich nur bei der klinischen Beobachtung als
»Tumor®. Die autoptische und besonders die mikroskopische Untersuchung
deckt aber einen gewdohnlichen tuberkulosen Prozef mit Knétchen auf, bei
dem abwechselnd Geschwiirsbildungen, Narbenbildungen, chronisch-entziind-
liche Infiltrate, alles mit frischeren echten tuberkulésen Prozessen durchsetzt,
zu einer starken Verdickung der Darmwand gefithrt haben. Es handelt sich
also bei strenger Definierung durchaus nicht um einen tumorartigen Vorgang.
Dasselbe gilt von allen mdglichen andern Prozessen, insbesondere solchen auf
andern als den genannten Schleimhéuten, von polypenartigen Gebilden usw.,
wo dann auch u. U., wie bei manchen Heilungsvorgéingen im Darm, atypische
Epithelwucherungen mit im Spiele sind. Bei den einzelnen Organen werde
ich auf alle diese Vorginge 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 Entziindung bezeichnet wird. Der
Ausdruck stammt von SCHEMINCEE, wurde von RANKE iibernommen, wihrend
ibn ScEMORL durch zirkumfokale und TExDELOO durch kollaterale Entziindung
zu ersetzen suchen. Bei verschiedenen .Organtuberkulosen wird von diesem
Vorgang noch die Rede sein. Einige allgemeine Erorterungen lassen sich aber
hier nicht {ibergehen. Man findet je nach Organ oder Krankheitsstadium und
-art neben den spezifischen tuberkuldsen Verdnderungen solche von banaler
entziindlicher Art entweder in Form von Leukozyteninfiltraten oder von Lympho-
zyteninfiltraten, aber unter Umstdnden auch von Granulationsgewebe. Diese
umgeben entweder tatsichlich den oder die eigentlichen tuberkuldsen Herde
und verdienen daher auch einen der angefithrten Namen; ich rechne schon die
die Tuberkel einschliefenden Lymphozytenwille hierher. Oder sie sind bei
unregelméBiger Anordnung der tuberkulSsen Verdnderungen in verschiedenen
Herden unregelméBig oder diffus {iber das ganze Areal der tuberkulSsen Er-
krankung, so in manchen Schleimhiuten, verteilt. Sofern hier sekundire oder
Mischinfektionen mit andern Bakterien ausgeschlossen werden konnen, bleibt
noch die Frage zu erdrtern, ob solche Verdnderungen auf die Tuberkelbazillen
selbst zurtickzufithren sind oder ob eine andere Erklirung moglich ist. Es ist
dazu zu bemerken, daBl 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, daf3 diffusible, von ihnen abstammende Gifte, oft als
,»LToxine* bezeichnet, die Ursache sein sollten. RANKE spricht z. B. von einer
Tuberkulinisierung. Ich selbst stehe durchaus auf dem Standpunkt, daBl bei
der Tuberkelbildung besonders in den ersten Stadien der Exsudation diffusible
Gifte der Bazillen im Spiele sind, allerdings natiirlich keine echten Toxine, sondern
endotoxinartige Substanzen. Ich mdchte aber meinen, dall gerade bei diesen
nicht spezifischen, die eigentlich tuberkuldsen begleitenden Prozessen abnorme
Stoffwechselprodukte der Kérpergewebe nicht vernachlissigt werden dirfen.
Man braucht dabei nicht nur an die groben Nekrosen bei der Verkisung zu
denken, sondern auch an die sonstigen abnormen Umbauprodukte aller moglicher
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eiweiBartiger Gewebsbestandteile. Auch gewisse mechanische Stérungen des
Gewebszusammenhanges miissen genannt werden, so vor allen Dingen Lymph-
stauungen, die bei manchen tuberkulsen Prozessen eine bisher kaum beachtete
Rolle spielen kénnen. Das werden wir insbesondere bei der Besprechung der
Lungentuberkulose sehen. Ich bin also der Meinung, dall die sog. perifokale
Entziindung nicht spezifisch tuberkuléser Natur ist, sondern eine durch unspezi-
fische Faktoren, kombiniert evtl. durch Tuberkulinwirkung, bedingte Begleit-
erscheinung. Dafiir etwa Ausdriicke wie ,paratuberkulése” oder ,epituber-
kulése* Verdnderungen anzuwenden, halte ich fiir tiberflissig. Der unspezifische
Charakter dieser Infiltrate wird {ibrigens auch dadurch betont, dal} diese Ent-
ziindungen sich schnell zuriickzubilden pflegen, wenn der tuberkulése Prozel
selbst zuriickgeht, bezw. das produktive Stadium endgiiltig erreicht hat oder
gar schon die fortgeschrittene Faserbildung auf einen giinstig verlaufenden
HeilungsprozeB hindeutet. Daf} bei sehr umfangreichen ,,perifokalen‘ Infiltraten
mit gleichzeitigem Auftreten von Granulationsgewebe auch unspezifisches
Narbengewebe entstehen und die eigentlichen, aus dem tuberkulésen Prozef
hervorg henden Narben vermehren und verstirken kann, mag noch besonders
unterstrichen werden. Ich erinnere dazu an manche, von K. E. RANKE
beim primédren tuberkulésen Lungenherd beschriebenen Verdnderungen. Ich
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 erwihnten Ver-
dnderungen bestehen miissen. Jedenfalls lassen sich alle diese verschiedenen Vor-
génge sozusagen nicht iber einen Kamm scheren. So wird an vielen Stellen
des speziellen Teiles noch von ihnen die Rede sein.

Ist die sog. perifokale Entzindung ein ortlich bedingter Vorgang, so leitet
ihre Betrachtung doch iiber zu gewissen Fernwirkungen der Infektion, also
solchen, die 6rtlich unabhéngig von tuberkulésen Herden entstehen. Die Rolle
solcher Fernwirkungen fiir das ganze Krankheitsbild der Tuberkulose ist vor
allen Dingen von dem Franzosen PowceT sehr ernst genommen worden, der
alle moglichen im Verlaufe einer Tuberkulose auftretenden, angeblich ent-
ziindlichen Erkrankungen sdmtlicher Organsysteme ohne tuberkulése Veriande-
rungen unter dem Namen der ,,entziindlichen Tuberkulose* (Tuberculose inflam-
matoire) zusammengefallt hat. In dhnlicher Weise ist dann in Deutschland
G. LieBERMEISTER vorgegangen, in Ungarn Horros (dessen unkritische Aus-
fiihrungen allerdings wohl ruhig der Vergessenheit anheimfallen kénnen). Ich
bin zwar der Meinung, da3, ganz abgesehen von dem Standpunkt, den man diesen
Lehren gegeniiber einnehmen will, die fraglichen Verdnderungen fiir eine Behand-
lung von pathologisch-anatomischer Seite noch nicht reif sind; einzelne Fille,
in denen das Problem greifbar ist, werden im speziellen Teil beriicksichtigt
werden. Drei hier in Betracht kommende Gesichtspunkte méchte ich aber doch
wenigstens kurz andeuten. Das ist 1. die Tatsache der héufigen Bakteridmien
bei Tuberkulose, die ja wohl auch LIEBERMEISTER eine wesentliche Anregung
zu seiner Auffassung der Dinge gegeben hat. Es ist natiirlich denkbar, daf3
diese nicht immer symptomlos verlaufen, auch wenn sie nicht imstande sind,
typische tuberkulose Prozesse zu erzeugen. Es ist denkbar, dafl dabei tatsach-
lich flichtige, vielleicht zuweilen etwas linger anhaltende entziindliche Erschei-
nungen unspezifischer Natur entstehen, und dafl manche von den Symptomen,

7*
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die PONCET und LIEBERMEISTER erwihnen, so zu erkliren sind; ich denke
dabei auch an manche Tuberkulide der Haut. Aber pathologisch-anatomisch
sind derartige Vorgénge zunéchst nicht faflbar, und ihr systematisches Studium
diirfte iberhaupt auf sehr groBle Schwierigkeiten stoBen. Bisher liegen keines-
falls verwertbare Untersuchungen dariiber vor. Zweitens mull gesagt werden,
daf} manches, was hier und da als Allgemeinwirkung der tuberkulésen Infektion
beschrieben wurde, bestimmt nicht entziindlicher Natur ist. Es sind das alle
moglichen Organveranderungen, an gewissen klinischen Symptomen kenntlich,
die bei LIEBERMEISTER keine besondere Rolle spielen, bei PoNceT aber doch
in weitem Male beriicksichtigt werden, Verdnderungen, die auch sonst hier
und da in der Literatur, teils vom allgemeinen Standpunkt aus, teils in bezug
auf die Organpathologie, genannt werden. Anatomisch werden regressive Ver-
anderungen der Parenchyme, auch Atrophien, dann aber auch Verinderungen
des Gefallbindegewebsapparates in Gestalt von Sklerosen beschrieben. Jeder,
der Sektionen und mikroskopische Untersuchungen tuberkuléser Leichen aus-
fiihrt, kann das bestétigen. Aber trotzdem gehoren derartige Veréinderungen
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 kénnen, so mull doch klar betont werden, dal sie
mit einer unmittelbaren Wirkung der Tuberkelbazillen kaum oder nur sehr
wenig zu tun haben. Eine gewisse Komponente von Endotoxinwirkung muf
natiirlich beteiligt sein. Wenn wir aber diese Verinderungen, soweit sie anato-
misch faBlbar sind, ganz allgemein als ,toxische’* Schadigungen bezeichnen,
so miissen wir uns dabei bewult sein, dafl es sich in erster Linie um eine Folge
allgemeiner Stoffwechselstorungen handelt, bedingt entweder durch die giftigen
Produlkte, die infolge des Gewebszerfalles und -abbaues in den tuberkulésen
Herden selbst entstehen, oder durch die allgemeine Schwéichung des Stoff-
wechsels iiberhaupt. Daf eine solche Auffassung sehr nahe liegt, geht auch daraus
hervor, daf} die wichtigste dieser Folgen der Tuberkulose, die Amyloiderkrankung,
mit der spezifischen Wirkung der Tuberkelbazillen nichts zu tun hat. Denn sie
kommt zwar am héufigsten bei der Tuberkulose vor und erweist so auch die
Wichtigkeit allgemeiner Stoffwechselstérungen bei Tuberkulose, aber begleitet
doch auch zuweilen andere Erkrankungen, so chronische banale Eiterungs-
prozesse, die Lues und die bosartigen Geschwiilste. Sie beruht eben auf einer
tiefgreifenden Storung des Eiweilstoffwechsels, 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 gehdren. Das
Gleiche gilt #brigens fiir die Sekundirinfektionen und Mischinfektionen, die
nur hier und da Beriicksichtigung finden miissen, wo sie unmittelbar das anato-
mische Bild der Tuberkulose zu beeinflussen imstande sind. Drittens wire in
diesem Zusammenhang das Verhalten der grofen Blutfilter, und zwar im
Wesentlichen des Knochenmarks und derMilz, zu nennen. Myeloide Umwandlung
des Fettmarkes und Milzschwellungen sind bei Fillen von akuter und chronischer
Tuberkulose haufig, ebenso im mikroskopischen Bilde in der Milz gewisse Ver-
snderungen, wie sie auch bei andern Infektionen vorkommen. Aber auch
hierzu muf3 bemerkt werden, daBl man nur in einem sehr geringen Mal} von einer
direkten Einwirkung der Tuberkelbazillen sprechen darf. Es sind vielmehr
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auch fir diese Verdnderungen dieselben Momente verantwortlich zu machen,
wie fiir die soeben erwihnten allgemeinen Organschiadigungen. Fiir Tuberkulose
charakteristische, nichttuberkul6se Verinderungen der Milz und des Knochen-
marks sind bisher nicht bekannt geworden.

Wenn ich jetzt die wichtigsten in diesem Kapitel erérterten Gesichtspunkte
noch einmal kurz zusammenfasse, so 14t sich Folgendes sagen. Die Analyse
der tuberkul6sen Prozesse 1ifit erkennen, dafl die reaktiven, entziindlichen
Vorgéinge im Prinzip genau so verlaufen wie bei andern Infektionskrankheiten.
Das heifit: 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 Enfziindung. Es
zeigt sich auch, dafl wieder ebenso wie bei andern-Entziindungen dort, wo
Oberflichen 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
tuberkuldsen Prozesses sind aber gegeben 1. in der Verkdsung, die an das exsudative
Stadium gebunden ist, im produkiiven nur dann vorkommt, wenn neue exsudative
Schiibe auftreten; 2. darin, daf} im produktiven Stadium kein gefdifhaltiges Granu-
lationsgewebe auftritt, sondern die sog. Epitheloidzellen oder Tuberkelzellen und
die LancHANSschen Riesenzellen, die entweder den rein zelligen Tuberkel bilden
oder verkdste Partien allseitig umfassen.

Wenn ich sodann auf die am Anfang dieses Kapitels ausgesprochenen Ge-
dankenginge 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 um Stadien oder
Phasen ein und desselben Prozesses handeln, die nur je nach den schon erwidhnten
und im folgenden Kapitel noch weiter zu erdrternden Umstdnden und Lokali-
sationen sehr verschieden stark ausgebildet sein konnen. Bei dieser Art zu sehen
gelangen wir tatsichlich zu einer vollig einheitlichen Auffassung des tuberkulosen
Prozesses. Die kisige Entziindung ist nicht eine selbstindige Erkrankung,
sondern entspricht nur einem besonders stark ausgebildeten exsudativen Stadium.
Der Tuberkel der Autoren ist keine selbstindige Neubildung, sondern er ist
das produktive Stadium desselben Vorganges, nur dafi die exsudative Kom-
ponente bei ihm unter Umstdnden stark zurickgetreten ist. In den Lungen
haben wir z. B. darum so hdufig verkiisende Entziindungen, weil in ihnen eine
fortschreitende Tuberkulose ohne verhiltnismidfiig umfangreiche Exsudat-
bildung undenkbar ist, in der Leber sind hingegen Verkisungen darum selten,
weil dort Exsudatbildungen keinen Platz fiir ihre Ausbreitung finden. Bei den
einzelnen Organen werden wir an verschiedenen Stellen noch genauer dariiber
zu sprechen haben.

Genau von denselben Gesmhtspunkten aus 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, unabhéingig von den einzelnen
Organen und Geweben, vorstellen kénnen, wobei also eine Restitutio ad inte-
grum erreicht wiirde. Wir diirfen auch eine Losung und Eliminjerung von aus-
gedehnteren Exsudaten und damit wiederum eine Restitutio ad integrum fiir
moglich halten, wenn diese Exsydate sich auf Oberflichen entwickelt haben, die
unter normalen Verhéltnissen nach auBen offen sind. Wir werden aber zweifeln
miissen, dafl das auch noch bei schon verkisten 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 Umstdnden kann viel-
mehr nur wie bei andern Entziindungen das Endresultat eine Narbe, also eine
Heilung mit Defekt sein.

Pathologische Anatomie der Tuberkulose in ihren
Beziehungen zu den Begriffen Infektion, Allergie,
Disposition und Konstitution.

Ein Verstdndnis fiir den sehr komplizierten und wechselvollen Verlauf der
Tuberkulose 148t sich, wie in der Einleitung schon angedeutet wurde, nur ge-
winnen, wenn man nicht allzusehr an Vergleichen mit akuten Infektionskrank-
heiten hidngt. Es wurde auch schon mehrere Male gesagt, daBl der Schliissel
fiir das gegen andere Infektionen 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 eingehen. Ich
stelle auch hier als ersten Satz den auf, daf der Tuberkelbazillus eine relativ
geringe Giftigkeit fiir den menschlichen Organismus besitzt, dazu aber eine hohe
Widerstandsfahigkeit gegen seine bakteriziden Kréfte. 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 herumtrégt, so folgen daraus die beiden Eigenschaften der Bazillen
sozusagen von selbst.

Wenn wir uns hier zundchst mit den Beziehungen der Tuberkulose zu
dem Begriff der Infektion befassen wollen, so kdnnen wir von der Frage der
Eintrittspforten und der etwaigen Latenz, die schon besprochen wurden, absehen,
miissen dagegen die Azt und Weise der Wirksamkeit der Tuberkelbazillen auf
die Gewebe ins Auge fassen. Oben wurde schon gesagt, daB echte Toxine der
Bagzillen, d. h. von ihnen sezernierte Gifte, nicht bekannt sind. Sicher ist viel-
mehr, daf die Giftwirkung im Wesentlichen von Endotoxinen ausgeht, d. h. von
Stoffen, die beim Abbau der Leibessubstanzen der Bazillen, evtl. bei ihrer Auf-
16sung durch Bakteriolyse, gebildet werden. In der Weise haben wir uns also
den Angriff der Tuberkelbazillen auf den menschlichen Koérper vorzustellen:
nur wenn seine Leibessubstanz von dem lebenden Korpergewebe oder von den
Korpersiften derartig angegriffen wird, dafl giftige Stoffwechselprodukte ent-
stehen, koénnen sie Giftwirkungen entfalten. Die Wirksamkeit der Infektion
geht also in dem Moment an, in dem dies geschieht. Die Folge mufl die lokale
Gewebsschidigung sein; diese wiederum 16st zusammen mit den noch wirksamen
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Giftsubstanzen der Tuberkelbazillen die ersten Stadien der Entziindung, ndmlich
die Zirkulationsstdrungen und die Exsudationen aus. Die Nekrose des Exsudates,
wie sie auch bei andern infektidsen Entziindungen, z. B. bei den Staphylo-
kokkenerkrankungen vorkommt, muf} natiirlich auch eine Folge der Giftwirkung
der Erreger sein. Eine gewisse Abhingigkeit von der GréBe der Exsudate 148t
sich aber nicht verkennen. Gerade wo die Exsudate nach Lage der Dinge
am umfangreichsten sind, kommt auch ihre Nekrose am hiufigsten vor. DalB
die Nekrose der tuberkulésen Exsudate unter dem besondern Bild der Ver-
kisung verlauft, mull zweifellos wieder mit den Eigenschaften der Erreger in
Zusammenhang stehen. Es wurde oben schon gesagt, daB leider iiber das Wesen
der Verkisung noch sehr wenig bekannt ist. Ich mdchte auch hier die Vermutung
duBern, daB besonders Stoffwechselprodukte der Tuberkelbazillen dabei die
wesentliche Rolle spielen, und mdchte dabei neben den EiweiBkorpern ganz
besonders an die Wachssubstanzen denken. Denn diese sind es, die die
Tuberkelbazillen grundsétzlich 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 Aufklirungen bringen. — Wir
sehen jedenfalls in den Wirkungen, die die Tuberkelbagzillen vom Beginn ihrer
Titigkeit an bis zur Verkisung entfalten, die Giftwirkung, bzw. die Wirkung
von Substanzen, die bei ihrem Abbau frei werden, durchaus im Vordergrund
stehen. Wir kénnen sagen: im exsudativen Stadium der Tuberkulose einschlief3-
lich der Verkisung steht die Giftwirkung der Bazillen im Vordergrund.

In dem durch die epitheloiden Zellen und Riesenzellen charakterisierten
produktiven Stadium kénnen wir hingegen besondere Giftwirkungen nicht mehr
erkennen. Von Alters her wird hier vielmehr schon der Vergleich mit der Wirkung
von kleinsten Fremdkérpern gemacht. Die Vorstellung, daB der rundliche
Tuberkel eine Zellwucherung ist, die fremdkdrperartige Gebilde in sich einschlieBt,
ist in der Tat sehr einleuchtend, hat doch ein eigentlicher sog. ,,Fremdkérper-
tuberkel einen ganz dhnlichen Bau. Nun bilden sich aber Wille von epitheloiden
und Riesenzellen auch um verkéste Partien herum. Wir miissen also nach den
gemeinsamen Bedingungen suchen, die einmal einen zelligen Tuberkel im Anschlufl
an ein ganz geringes und im Verlaufe der Zellwucherung vollig verschwindendes
Exsudat, das andere Mal eine Wucherung derselben Zellen am Rande einer
verkisten 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 ubriggebliebene, evtl. ganz oder teilweise geloste Bazillenbestandteile, die
als Fremdkérper wirken. Beide Moglichkeiten werden wohl realisiert werden
koénnen, doch méchte ich die letztere fiir 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-
késung in irgendeiner Weise beteiligt sind. Ein Beweis fiir eine solche Anschau-
ung ist noch nicht zu erbringen. Allerdings findet man bei Farbungen nach
Ziear und andern Methoden zuweilen sowohl im Kise 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 1aBt.
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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. Hs gelingt ja mit durch Hitze abgetSteten Tuberkelbazillen, die also
wohl nur sehr schwer angreifbar sind, und ebenso mit isoliertem Bazillenwachs
reine Epitheloidzellkndtchen mit reichlichen Riesenzellen vom Typus Lawng-
HANS zu erzeugen.

Auf 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 Fremdkérperwirkung austiben, kann man
auch darum kommen, weil es doch auffallend sein muf}, daB sowohl in produktiven
Tuberkeln, als auch in umschlossenen Kisemassen oft gar keine, oder doch
meist nur spérliche Bazillen gefunden werden kénnen. Eine Ausnahme machen
nur jene seltenen, offenbar von sehr wenig virulenten Bazillen erzeugten tor-
piden Erkrankungen, zu denen auch die sog. tumorférmigen Tuberkulosen
(s. S.97) gehtren. Bilder, wie sie in der Arbeit R. Kocus wiedergegeben werden,
sind, wieschon gesagt, beim Menschen nicht hdufig. Wenn man nun diese Bazillen-
armut nicht mit dem Vorhandensein einer unfirbbaren Bagzillenform, evtl.
einer Dauerform erkliren will, so muf man zu der andern Erklirung der pro-
duktiven Phase kommen.

Wenn alle dies¢ 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 18t sich bei der Wirksamkeit der Tuberkelbazillen
eine giftige und eine Fremdkdrperkomponente unterscheiden. Es geht aber auch
logisch daraus hervor, da@ die letztere ohne die erstere im Allgemeinen undenkbar
ist. Nur in seltenen Fallen fast volliger Ungiftigkeit der Bazillen oder vielleicht
auch unter dem Einflul sehr wirksamer positiver Allergien (s. u.) wird die Gift-
wirkung sehr gering, unter Umstdnden fast Null werden kénnen.

Da wir nun die Giftwirkung als die Ursache fiir die Gewebsschidigung und
damit fiir die ihr unmittelbar folgenden reaktiven Verinderungen zirkulatorischer
und exsudativer Natur und schlieBlich der Verkisung bezeichnet haben, so
miissen wir jetzt zusammenfassend der Fremdkérperwirkung die besondere Art
der produktiven Reaktion bei Tuberkulose reservieren. Wahrend bei andern
Entziindungen durch die Vorginge der Exsudation die Vorbedingungen fiir die
Wucherung eines gefiBhaltigen Granulationsgewebes geschaffen werden, bilden
dieselben Vorginge bei der Tuberkulose den Boden fiir die im allgemeinen
gefdarme Wucherung der Epitheloidzellen, in der wir eben eine Fremdkorper-
wirkung erkennen kdénnen. Eine von vornherein produktive Tuberkulose ist
beim Menschen aber unter natiirlichen Infektionsbedingungen im Allgemeinen
nicht denkbar. Jedenfalls kénnen wir sagen: im produktiven Stadium der
Tuberkulose steht die Fremdkirperwirkung der Bazillen tm Vordergrund.

Nur eins mufl hier noch besonders hervorgehoben werden. Der Latenz-
begriff wird durch solche Uberlegungen nicht beriihrt. Wir sind durch die
schon mehrfach erwidhnten Tatsachen zu der Annahme gezwungen, da sowohl
in produktiven Tuberkeln als auch insbesondere in abgekapselten Kiseherden,
in den letzteren sicher sehr lange Zeit, lebende und virulente Tuberkelbazillen
zuriickbleiben, die unter besonderen Umstinden wieder zu erneuten Infektions-
schiiben fiihren kénnen. Hier wieder an Dauerformen, die sich biologisch wie
Sporen verhalten, zu denken, liegt nahe. Wir kennen derartige Gebilde jedoch
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nicht. Auffillig 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 keinesfalls diese Frage einfach bei
Seite schieben kénnen, auch wenn vorldufig tatsichliche Unterlagen fiir ihre Kli-
rung noch nicht gegeben werden kénnen. Dall etwa in dieser Beziehung die sog.
granulire Form Muons eine Rolle spielt, méchte ich allerdings fiir héchst unwahr-
scheinlich halten. Ich selbst habe noch nie einen Fall gesehen, in dem ich nicht
ebensoviel nach Zremr. farbbare wie nach MucH darstellbare Bazillen ge-
funden habe.

Um auf den Begriff der Infektion zuriickzukommen, kénnen wir sagen, daB
ebenso wie bei andern Infektionskrankheiten auch bei der Tuberkulose die Folgen
der Infektion abhéngen 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 Infek-
tion, um so ausgebreiteter die Gewebsschidigung, um so ausgebreiteter also die
Exsudation, um so gefahrvoller also der Ablauf der Infektion. Desgleichen:
je giftiger die Bazillen, um so schwerer die Gewebsschidigung, um so stiirmischer
also die Exsudation usw. Wie wichtig auBBerdem die Lokalisation ist, von der
in weitem MaBe der Umfang der Exsudate abhingig 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 Infektionsbegriff ganz im Allgemeinen.
Die Reaktionsfihigkeit des Korpers und seiner Gewebe kann aber sehr groBen
Schwankungen unterworfen sein. Wir miissen zundchst bedenken, daBl wie
bei andern Infektionskrankheiten so auch bei der Tuberkulose mit der Infektion
Hand in Hand eine Anderung der Reaktionsfihigkeit des Orgamismus einhergeht.
Unberiihrt (normergisch) ist der Kérper nur im Beginn der Erstinfektion.
Ich 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 Reaktionsfiahigkeit des Organismus ein. Wir sprechen dann von Allergie
(im weiteren Sinne, als es der urspriinglichen PirQUETschen Formulierung
entspricht). Der Koérper ist allergisch geworden. Geht jetzt die Krankheit
weiter oder treten neue Infektionen ein, so werden wir eine andere Reaktions-
fahigkeit, auch in anatomischer Beziehung, erwarten als bei der ersten Infektion.
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 als Immunitit bezeichnen kann,
sehen wir die Infektion in der Weise beeinflullt, daB die reakiiven Erscheinungen,
sowohl die Iokalen als auch die allgemeinen, viel milder oder auch symptomlos
verlaufen. Bei der andern hingegen sehen wir viel stiirmischere Erscheinungen
auftreten als im unberiihrten Kérper. Wir sprechen von einer Uberempfindlichkeit.

Bevor ich nun selbst zu den Beziehungen zwischen diesen Zustinden und
der pathologisch-anatomischen Reaktion Stellung nehme, ist es notwendig,
noch einmal auf den RANKE schen Ideenkreis zuriickzukommen, spielen doch
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bei seiner Stadieneinteilung verschiedene Arten von Allergien eine ganz bedeu-
tende Rolle. Er unterscheidet deren drei. Die erste entstehe im Verlaufe der
Ausbildung des Primérkomplexes. Er erkennt diese primire 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 ["Tberempfindlichkeit, werde ebenfalls zum Teil noch am
priméren Komplex beobachtet. RANKE sieht sie in solchen Fillen, in denen es
zu einer besonders schweren Verkésung der regiondren Liymphknoten und angeb-
lich auch zu einer sekundidren Verkdsung des zum Teil schon produktiven
Primérherdes kommt und beide Prozesse von schweren perifokalen Entziindungen
begleitet werden. Er erkennt die- Allergie II ferner daran, daB nun auch nach
der Uberschwemmung des Blutes mit Tuberkelbazillen himatogene Metastasen
angehen und auch sonst eine schrankenlose Weiterverbreitung auftritt. Die
Allergie IIT oder relative Immunitit wird aber darin gesehen, dal hématogene
Metastasen ausbleiben, infolge einer wirksamen humoralen Immunitit, und
daB auch die Lymphknotenerkrankungen ganz zuriicktreten oder abortiv werden,
trotz Weiterentwicklung etwa vorhandener Organherde, der isolierten Phthisen.
Wir werden sehen, da man auch hier in manchen tatséchlichen Feststellungen
Ranke sehr wohl folgen kann und muBl. Jedermann muf} vor allen Dingen,
wie ich noch einmal feststellen méchte, anerkennen, daB Ranke unbedingt
das grole 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 RaxgEschen Vorstellungen von diesen Beziehungen in ihrer Glesamt-
heit praktisch nicht so schematisch durchfiihren lassen, wie RANKE es wollte
und wie manche heutige Autoren es zu glauben scheinen. Schon die Tatsache,
dal} die rein anatomische Betrachtung drei gegen einander abgeschlossene
Stadien aufstellen lieB, nimlich den Priméirkomplex, die sekundire Generali-
sationsperiode und die tertidre isolierte Phthise, dal3 sich RANKE dann aber
gezwungen sieht, bei der immunbiologischen Betrachtung die Allergie IT schon
in manchen Verinderungen des Primdrkomplexes zu sehen, spricht dieser
Einteilung das Urteil. Wenn man noch dazu nimmt, dal eigentlich die all-
gemeine Miliartuberkulose, insbesondere die der Erwachsenen, gar nicht in
dieses Schema untergebracht werden kann, so muf3 man wohl endgiiltig zu dem
Schlull kommen, daB die RaNgEsche Stadieneinteilung, vom immunbiologischen
Standpunkt gesehen, noch viel weniger den tatsichlichen Verhaltnissen bei der
Tuberkulose gerecht wird als bei rein anatomischer Betrachtung (vgl. auch meine
Ausfithrungen auf S. 8ff). Rankr 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, nimlich 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 zunichst die Vorfrage zu stellen, an welchem
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Substrat die allergischen Einfliisse einsetzen werden. Hs wird jedoch sofort
klar, daf diese Einwirkungen nur auf die Bazillen stattfinden kénnen. Denn
die Einwirkung des Infektionstrigers 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.
Fiir die, Betrachtung der allergischen Verhéaltnisse ist es dann gleich, an welche
Immunitéitstheorie wir uns halten. Wenn wir sehen, dafl eine Infektion iiber-
haupt nur dann angeht, wenn ein Abbau der Leibessubstanzen der Erreger
unter Bildung von Endotoxinen stattfindet, so wird die Immunitét oder besser
Allergie darin bestehen, daB dieser Abbau geindert ist. Nun diirfen wir uns
die Endotoxine nicht als chemisch stabile Substanzen vorstellen, sondern wir
miissen annehmen, daf im Verlaufe des Abbaus der Bazillen duBlerst labile
Substanzen auftreten, zum Teil sehr giftige, zum Teil weniger giftige, und daB
der endgiiltige Effekt eine véllige Zerstérung, eine vollige Auflosung der Leibes-
substanzen ist, ein Abbau bis zu indifferenten Produkten. Auf der andern Seite
ist es auch denkbar, dafl die Bazillen unter dem Einflul der Infektion resistenter
werden und sich dem Abbau wirksamer widersetzen oder ihm iberhaupt trotzen.
In jedem Fall sind unter allergischen Bedingungen zwei Doppelmdglichkeiten
vorhanden, ndmlich einmal, daf reichlichere und giftigere Stoffwechselprodukte
entstehen und das andere Mal, dall sparlichere und weniger giftige Substanzen
auftreten. Im 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 erhéhten Resistenz, einer wahren Immunitit, eines Durch-
seuchungswiderstandes durch eine iiberstandene Infektion oder eine Impfung
ist ein Phénomen, das bekannt ist, so lange man das Wesen der Infektionskrank-
heiten kennt. Das andere, die spezifisch erworbene gréfere Empfindlichkeit
gegen erneute Infektionen, ja gegen Eiweilkorper iiberhaupt, bei erneuter
Zufithrung derselben Substanzen, hat man erst allmihlich auf experimentellem
Wege, bei kiinstlichen Immunisierungen, kennen gelernt. Man spricht auch von
der negotiven Phase der Immunisierung, die mit erhéhter Empfindlichkeit und
Empfianglichkeit des Versuchstieres einhergeht. Am groBartigsten zeigt sich
dieses Phénomen in Gestalt der Serum- und EiweiBiiberempfindlichkeit oder
Anaphylaxie, also gerade bei Zufuhr von Substanzen, die fiir den normergischen
Korper iiberhaupt nicht die geringsten Giftwirkungen zu haben brauchen.
Als einen Sonderfall dieser Erscheinung erwihne ich auch das sog. ARTHUS sche
Phinomen, bei dem sich die Uberempfindh'chkeit des Versuchstieres bekanntlich
auch lokal an der Injektionsstelle durch Auftreten einer schweren Nekrose duflert.
Hier haben wir also die Tatsache, daf in einer bestimmten Phase der Immuni-
sierung eine erneute Zufuhr des Antigens zur Produktion von ganz besonders
giftigen Substanzen fiihrt, wohl gemerkt bei Verwendung von primér ungiftigen
Stoffen. Ich erinnere aber auch noch einmal an das PrerFrErsche Experiment
mit choleraimmunisierten Meerschweinchen. Kleine Dosen von Choleravibrionen
werden bei solchen Tieren so schnell zu ungiftigen Stoffen abgebaut, daf} giftige
Zwischenprodukte nicht zur Wirkung kommen kénnen und iiberhaupt keine
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Krankheiterscheinungen auftreten, die Tiere also eine wahre Immunitét zeigen.
GroBie Dosen fithren aber zu einer akuten Vergiftung, weil gerade infolge der
. Jmmunitédt 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 Infektionsdosis 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 Allergiezustdnden bringen wollen. Was zunichst die Frage einer
wahren Immunitat betrifft, d. h. eines Zustandes, in dem der Korper die Fihig-
keit hat, noch in ihm verweilende oder neu in ihn eindringende Tuberkelbazillen
nicht nur symptomlos zu iiberwinden, sondern sogar véllig zu vernichten, so
mull man in dieser Hinsicht sehr vorsichtig sein. Zu solcher Vorsicht mahnt
auch die Tatsache, daf kein einziges der so zahlreichen Schutzimpfungs-
verfahren bisher zu einem greifbaren Ergebnis gefithrt hat und daf auch die
sozusagen natirliche Impfung, wie sie in einem geheilten Primdrkomplex ge-
geben ist, durchaus keinen besseren Effekt hat. Wir miissen vielmehr damit
rechnen, wie ich schon an anderer Stelle ausgefiihrt habe, daB der einmal mit
Tuberkelbazillen infizierte Koérper des Menschen auch dauernd trotz Allergie
und Immunitit Bazillen irgendwo beherbergt und daB neue Bazillen von auflen
jederzeit hinzukommen koénnen. Mag ein Teil solcher Bazillen auch vernichtet
werden, so haben wir doch allen AnlaB zu der Annahme, dafl andere selbst im
allergischen Korper vermdge ibrer primér vorhandenen und im Verlaufe der
Infektion noch erhdhten Resistenz sich der Vernichtung entziehen und latent
(sekundire Latenz) im Ko¢rper erhalten bleiben. Ich erinnere auch noch einmal
in diesem Zusammenhang an die Bazillentréger bei Typhus usw., an Individuen
also, die nach Lage der Dinge ,,immun® gegen die betreffenden Bakterien sein
miissen. Wieviel mehr mull man Keimtréger 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 Vorstellungen
von den verschiedenen Reaktionsarten, {iber die der menschliche Organismus
verfiigt, einpassen konnen, so 148t sich folgendes sagen.

Die normergische Reaktion haben wir bei der Erstinfektion. Der Primir-
affekt zeigt ihr anatomisches Substrat. Unter gewohnlichen Umstinden erfolgt
eine exsudative Reaktion mit Verkdsung und als zweites Stadium die produktive
Reaktion, die erstere als Ausdruck der Giftwirkung, die letztere beeinflult durch
die Fremdkorperwirkung der Tuberkelbazillen. Kennen wir diese Verhéltnisse
auch nur genauer am Primérherd der Lunge, so kénnen wir doch nach den zwar
spérlichen, ausfiihrlich beschriebenen Priméraffekten anderer Organe auch fiir
sie die entsprechenden Voraussetzungen 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 fiir abwegig. RaNKE lie 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 Primérherd der Lunge im Auge, bei dem ja wegen der verfiig-
baren grofen Oberflichen relativ viel Exsudat gebildet wird. Es handelt sich
aber im Ubrigen um den gewdhnlichen Ablauf, vergleichbar mit den exsudativen
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und produktiv-granulierenden Vorgéngen 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 Vorgang (wenn der Ausdruck normal hier ausnahmsweise fir
pathologische Verhéltnisse gestattet ist), um eine normergische Reaktion.
Denn bei jeder normergischen entziindlichen Reaktion muf3, wenn das Exsudat
nicht resorbiert oder eliminiert werden kann, auf die exsudative Phase eine
produktive folgen. Nur das Verhdltnis zwischen beiden mufl ein auf Grund
immer sich wiederholender Erfahrungen annidhernd konstant befundenes sein,
abhingig im Ubrigen natiirlich wieder von der Infektionsdosis, der Lokalisation
und sonstigen verdnderlichen Groflen. Wir kénnen also sagen: wunier normer-
gischen Verhdlinissen sehen wir eine Reaklion, bei der die exsudative Komponente
und die produkiive Komponente gewissermafen gegeneinander ausgeglichen sind;
oder: wenn unter annidhernd gleichen Bedingungen, was die Infektionsdosis und
Virulenz und die Koérper- oder Organbeschaffenheit betrifft, eine Realktion
auftritt, die etwa der im unberiihrten Kérper entspricht, so nennen wir sie
eine normergische.

In den regioniren Lymphknoten des Primérkomplexes sind die Vorginge
oft genau dieselben. Aber es gibt bekanntlich auch, und zwar nicht nur bei
Sauglingen, zahlreiche Falle, in denen die Lymphknotenerkrankung eine auf-
fallend schwere ist, jene Félle, in denen bei relativ kleinem Priméarherd die
Lymphknotenschwellung und -verkdsung eine ganz gewaltige ist. Gerade
diese Diskrepanz zwischen Primérherd und regionérer Lymphknotenerkrankung
ist auffallig. Es ist ein Ereignis, das m. E. an das ArRTHUSsche Phénomen er-
innert. Ich bin der Meinung, daf hier in der Tat ein spezifisch allergischer
Prozel vorliegt. Hierin bin ich also mit Raxke derselben Auffassung. Nur
meine ich, dafl man diese schon im Primédrkomplex 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,
daf3 eine Einteilung der Erscheinungsformen der Tuberkulosekrankheit nach -
anatomischen Substraten einerseits und nach Allergien andererseits auf Schwierig-
keiten st6Bt. 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 Primérkomplexes ist so zu erkliren, dafl mit der Entstehung des Primér-
herdes zu gleicher Zeit die Umstimmung, bezw. Allergisierung, einsetzt, und
dafl dann die ja zeitlich immer etwas spitere Erkrankung der Lymphknoten
in die negative Phase fallt, eine Phase, bei der entweder die Giftbildung eine
besonders intensive, vielleicht unterstiitzt durch groBe Infektionsdosen, ist
oder Zellen und Gewebe, auch die Gefidl3e, besonders anfallig, besonders empfind-
lich sind, zwei Moglichkeiten, die iibrigens auf dasselbe hinauskommen, da
sie beide mit relativen GroBen arbeiten. Das anatomische Substrat ist eine
besonders schwere Zirkulationsstérung und Exsudatbildung, wie sie ROSSLE
auch bei andern ,hyperergischen Entziindungen findet, und eine umfang-
reiche Nekrose, wie sie GERLACH im ARTHUSschen Phinomen genauer unter-
sucht hat.
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Auf diesem Gebiete bereitet nun die Nomenklatur einige Schwierigkeiten.
Wir haben eine Allergie vor uns, fiir die sehr gut die ROssLEsche Bezeichnung
Hyperergie pallit. 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 Umstédnden. Vom Standpunkt des infizierten Kérpers
aus kann man aber kaum von einer héheren Allergie sprechen, zumal wenn
hinter dem Worte Allergie das Erinnerungsbild des Begriffes Immunitét auftritt.
Dann mull man natiirlich von einem Weniger an Immunitit oder an Allergie
.sprechen, also gerade von einer Allergie mit negativem Vorzeichen, einer negativen
Allergie. Auf die Gefahr hin, hier die Einheitlichkeit der Nomenklatur zunichst
‘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 Immunitits-
lehre fullt. Der Ausdruck negative Phase stammt aus diesen Erfahrungen.
Denn bei allen moglichen kiinstlichen Immunisierungen konnte festgestellt
werden, dal} eine gewisse Zeit nach der Zufiithrung der immunisierenden Substanz
-ein Zustand eintritt, in dem nicht nur keine erh6hte Resistenz gegen die betreffende
primér giftige oder ungiftige Substanz, sondern sogar eine erhéhte Empfind-
lichkeit gegen sie bestand.

Fir die Tuberkulose kénnten wir dann sagen: die negative Phase der Allergie
oder Uberempfindlichkeit driickt sich aus in einem schweren und stérmischen
Verlauf des exsudativen Stadiums und der Verkdsung, der dann iibrigens u. U.
-die Erweichung auf dem FuBe folgt. Das Gleichgewicht zwischen exsudativem
und produktivem Stadium ist gestért zu Gunsten des ersteren. Es ist nun die
Frage, ob wir derartige Vorgéinge nur am Primérkomplex sehen oder ob sie auch
noch sonst im Verlaufe der Kiankheit vorkommen. Die Entscheidung fir die
letztere Moglichkeit diirfte nicht schwierig sein. Denn es steht z. B. nichts
im Wege, die schweren Formen der Friihgeneralisation hierher zu rechnen,
wie es von RANKE ja auch gemacht wird. Ferner kénnen, wie von ASCHOFF
geschehen ist, gewisse Formen der sog. Skrofulose, nimlich mehr oder weniger
generalisierte, zu grollen Schwellungen und schnellen Verkisungen neigende
Lymphknotenerkrankungen des Kindesalters, in dieser Weise erklirt werden.
Sehen wir hier schon diese Erscheinungsformen in einer gewissen zeitlichen ‘
Unabhéngigkeit vom Priméirkomplex auftreten, so ist das noch mehr der Fall,
wenn wir in weitere Epochen hineingehen. So kennen wir schwere, ganz akut
verlaufende Fille von allgemeiner Miliartuberkulose, die in kurzer Zeit zum
Tode fithren und bei denen die Sektion feststellt, daB sich die einzelnen miliaren
Herde, besonders in den Lungen, noch im Stadium der Exsudation und Ver-
késung befinden, und zwar ist Exsudation und Verkésung dabei besonders schwer
und umfangreich (vgl. S. 32 u. 185), viel schwerer, als wir es fiir diejenigen
Falle voraussetzen miissen, die erst viel spiter 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 Fille sind, bei denen sonst fast keine tuberkulése Veranderung im
Korper vorliegt, unter Umstinden nur ein abgelaufener und abgekapselter
Primédrkomplex, unter Umstdnden aber kombiniert mit ebenfalls abgeteilten
Lungenspitzen- oder sonstigen Veranderungen. Weiter méchte ich hierher
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rechnen gewisse Fille von sehr ausgebreiteten késigen Pneumonien, die unter
Umsténden ganze Lappen betreffen und ganz unter dem akuten Bild der genuinen
Pneumonie verlaufen, die Fille, die durch einen stirkeren Einbruch in den
Bronchialbaum nicht zu erkldren sind. Gerade diese Falle sind es auch, bei
denen sich der gewthnliche Verlauf dadurch unterbrochen zeigt, da genau so
heftige und verkisende regionire Lymphknotenerkrankungen die Lungenherde
begleiten (cf. Abb. 44 auf S. 212); auch in andern Organsystemen kommt
Ahnliches vor. Akute, schnell verkisende Prozesse der Nebennieren, der Nieren,
der Genitalien, der Knochen, gehtren wahrscheinlich auch hierher, sei es nun,
dal} sie als isolierte Organtuberkulosen oder als Begleiterscheinungen- anderer
frischerer oder &lterer Organtuberkulosen auftreten. Es sind das alles Pro-
zesse, bel denen also unter dem Einflul} einer bestimmten Allergie der tuber-
kulose Prozell in seiner Entwicklung nicht nur gehindert, sondern sogar zu
ganz besonders stiirmischem Verlauf angefacht wird. Schon bei einem Teil
dieser Vorginge, soweit sie sich ndmlich in schon bestehenden Organtuber-
kulosen abspielen, kann man die alte Wassermannsche Vorstellung von den
Herdreaktionen bei der Tuberkulinwirkung zur Erklirung mit heranziehen.
Diese Theorie geht davon aus, daBl der tuberkulése Herd selbst der Sitz einer
Produktion von Antikorpern sei, die in seine Umgebung diffundieren. Nehmen
wir an, daf diese Vorstellung zu Recht besteht und bakteriolytische Antikorper
in einer ,,negativen Phase’ den vorhandenen tuberkuldsen Herd verlassen und
zu gleicher Zeit Tuberkelbazillen, die andererseits auch auf dem Blutweg zu-
gefithrt sein konnen, so wiirde es verstdndlich sein, daB gerade in der Um-
gebung schon bestehender Herde hyperergische Reaktionen zustande kommen. —
Wenn man diese Vorginge vom Standpunkt der Krankheitsbereitschaft, der
Disposition aus betrachtet, ist man berechtigt, hier von einer ,,spezifischen
Disposition’ zu sprechen. Diese Einfliisse allergischer Zustinde sind m. E. bis-
her viel zu wenig gewiirdigt worden, besonders von Seiten der pathologischen
Anatomen, aber auch von Seiten der Kliniker insofern, als sie die spontane
Entstehung solcher Zustinde zu wenig beachteten. Nur bei der spezifischen
Therapie waren sie gefiirchtet. Es ist keine Frage, daB die Uberempfindlich-
keitsreaktionen bei tibertriebener Tuberkulintherapie hierher gehéren. Die
Sektionsbefunde aus der ersten Tuberkulinira geben ein beredtes Zeugnis da-
fiir ab.

Hier miissen auch noch einige Worte iber die sog. perifokale Entziindung
gesagt werden, fiir die ich nicht allein Stoffwechselprodukte der Tuberkel-
bazillen, sondern auch besonders solche aus den abnormen Gewebsumsitzen,
insbesondere aus der Verkésung stammende Stoffwechselprodukte, verantwort-
lich gemacht habe. Es ist klar, dafl diese um so wirksamer sein miissen, je stiirmi-
scher der Prozel verlauft, und so sehen wir tatsachlich bei den hyperergischen
Reaktionen diese perifokalen Entziindungen in viel intensiverem MaBe auftreten
und sich weiter ausbreiten, als bei den ruhiger ablaufenden Reaktionen.

Auch muB hier noch einmal an die unspezifischen Organisationen mancher
Kiseherde erinnert werden, ferner an die Demarkation vieler geschwiiriger
Prozesse durch banales (nicht tuberkulGses) gefifireiches Granulationsgewebe,
so bei kalten Driisenabszessen, bei Lungenkavernen, bei Darmgeschwiiren und
dies aus folgendem Grunde. Es handelt sich um Prozesse, die zweifellos wenigstens
zum Teil aus einer hyperergischen Reaktion hervorgegangen sind. Wenn wir
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nun fir die spezifischen produktiven Wucherungen neben den haufig wirkenden
Bazillenleibern auch gel6ste Abbauprodukte, besonders die der Wachstums-
substanzen, verantwortlich gemacht haben, so 146t sich fiir die Erkldrung der
unspezifischen Reaktionen vielleicht annehmen, daB an solchen Stellen die
Auflésung der Tuberkelbazillen eine so griindliche war, dall wirksame Reste
iiberhaupt nicht mehr bestanden. Ich halte einen derartigen Effekt der hyper-
ergischen Reaktion fiir durchaus wahrscheinlich. Ich md&chte auch den Koca-
schen Fundamentalversuch der Reinfektion eines infizierten Meerschweinchens
in dieser Weise deuten. Wenn dabei an der Reinfektionsstelle ein schnell er-
weichender Kiaseherd entsteht, der abszeBartig nach auflen 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 natiirlich auch solche, die dem Zustand der wahren Immunitit
niher kommen. Als Beispiel sei hier wieder die allgemeine Miliartuberkulose
genannt. In den Fillen, in denen wir besonders in den Lungen, wo die
Verhiltnisse am klarsten liegen, beim Tode nach einem u. U. zwei bis drei
Monate langem Verlauf, entweder rein produktive Tuberkel oder wenigstens
solche mit nur geringem késigen Zentrum finden, miissen wir annehmen, daf bei
Beginn der Erkrankung die exsudative Reaktion eine relativ geringe war, jeden-
falls sehr viel geringer, als bei den oben erwidhnten Fallen von t6tlichem Ausgang
im exsudativen Stadium. Fiir die Erklirung dieses Gegensatzes ist es nun
wichtig, daB diese chronischer verlaufenden und erst im Stadium des produktiven
Tuberkels zu Grunde gehenden Falle solche sind, bei denen das AusschlieBungs-
verhiltnis zwischen allgemeiner Miliartuberkulose und Organtuberkulosen sich
zu verwischen beginnt, also auch andere und zuweilen sogar fortschreitende
Herde vorhanden sein kénnen, wéhrend ja bei den ganz akut zum Tode fithrenden
Fallen das AusschlieBungsverhéltnis 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 tuberkultse
Verdnderungen im Koérper vorhanden sind. Der weitere Schritt ist dann der,
dal bei typischen chronischen fortschreitenden Organtuberkulosen die Allergie
gleich der wahren Immunitét zu setzen ist, indem Metastasen iiberhaupt nicht
mehr angehen. Dall man dadurch zu dem Satze kommen muf}, daf} eine wahre
Immunitat gegen Tuberkulose nur durch Tuberkulose mdglich 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 fiir die hyperergischen (negativ allergischen)
Reaktionen ein starkeres Hervortreten der Exsudationen und Verkasungen als
charakteristisch betrachten, so kénnen wir fiir diese positiv allergischen (RdssLE
spricht umgekehrt von Allergie mit negativem Vorzeichen) Reaktionen eben
sagen, dall bei ihnen im Gegenteil die exsudative Komponente stark zuriick-
tritt und die produktive so in den Vordergrund gelangt, u. U. vielleicht
auch in die Lénge 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 Umsténden wohl auch
dieses Zuriicktreten der exsudativen Komponente so weit gehen, dall sie
praktisch fast Null wird. Bei solchen Vergleichen ist es aber unbedingt notwendig,
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daB sie immer nur an cin und demselben Organ stattfinden. Denn wir haben
ja schon mehrere Male betonen miissen, dal die exsudative Komponente in
weitem MaBe auch von der Organstruktur abhingig ist, so daB sie z. B. in den
‘Lungen in jedem Fall weit vom Nullpunkt entfernt bleiben wird. Jedenfalls
a8t sich sagen: die positive Phase der Allergie (die der relativen Immunitdt)
driickt sich aus in einer verhdlinismdfig geringfiigigen exsudativen Reaktion,
die schnell in das produkiive Stadium tibergeht.

Was hier fiir die allgemeine Miliartuberkulose abgeleitet wurde, gilt natiir-
lich auch in derselben Weise fiir alle sonstigen im Rahmen der einzelnen Erschei-
nungsformen gesetzm#fig oder zufillig auftretenden tuberkulosen Herde des
Korpers. Ob wir nun frische isolierte Lungenspitzenherde untersuchen oder
irgendwelche andere Organherde, wir werden sie immer u;iter denselben Gesichts-
punkten betrachten kénnen. Nur darf man nie vergessen, dabei auch die mog-
lichen Infektionsdosen mit zu beriicksichtigen.

Ich mochte aber auch hier bei Besprechung der positiv-allergischen Reak-
tionen noch einmal auf den Begriff der spezifischen Disposition zuriickkommen.
Wenn oben die WassERMANN schen Vorstellungen iiber die Herdreaktionen bei
der Tuberkulinisierung fiir die Erklirung 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, dafl aus dem Tuberkuloseherd Antikérper diffundieren,
die zu einer Lyse neu zugefiihrter Bazillen fiihren, zu Recht besteht und damit
eine lokale Allergie ermoglicht wire, so diirfte der Schlu@ berechtigt sein, daf
das auch unter den gegebenen Umsténden eine positive Allergie sein kann,
also eine solche, die wir jetzt im Auge hatten, bei der unter dem Einflul} eines
wirksameren Abbaues der Tuberkelbazillen weniger giftige Stoffwechselprodukte
auftreten und darum die G]ftwu'kung gegeniiber der Fremdkorperwirkung
zuriicktritt. Das Wesentliche aber ist das, dafl damit die Bazillen noch nicht
unwirksam geworden sind, sondern dall im Gegenteil auch so zwangsliufig
von Neuem ein tuberkuléser Prozel sich entwickeln muf3, wenn auch ein harm-
loserer als im hyperergischen Zustand. Das wire dann also auch noch eine
Sachlage, die in das Gebiet der spezifischen Disposition hineingehért: wenn
auch keine besonders schweren Verénderungen auftreten, so wird dennoch das
Kontaktwachstum begiinstigt. Wir diirften sogar gerade in diesem Falle kaum
ohne die Annahme derartiger lokaler Allergien auskommen. Denn gerade sie
geben uns dann eine eindeutige Erklirung dafiir, daB bei chronischen Lungen-
phthisen, bei gewissen Lupusformen usw., trotz hoher, einer wahren Immunitét
gleichzusetzender allgemeiner Allergie, die das Angehen himatogener und lympho-
gener Metastasen verhindert, dennoch ein Fortschreiten der Organtuberkulose
stattfindet. Wenn nun nicht nur die Moglichkeit, sondern sogar die hohe
Wahrscheinlichkeit dafiir besteht, dal es lokal und u. U. auch allgemein be-
dingte allergische Zustdnde gibt, die nicht im Sinne einer Immunitit, 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 fiir die tuberkuldse Infektion noch einmal
zusammen, so kinnen wir sagen: unier normergischen Bedingungen halten sich
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bet der Tuberkulose die exsudative und die produktive Komponenle etwa das
Gleichgewicht, Qiftwirkung und Fremdkorperwirkung der Bazillen sind anndhernd
gleich stark. Unter allergischen Verhiltnissen gibt es zwei Moglichkeiten: in der nega-
tiven Phase, also bei negativer Alleigie (Hyperergie) tritt die exsudative Komponente
besonders stiirmisch in den Vordergrund, die Giftwirkung herrscht vor, wéihrend
die produktive Komponente in gewdhnlicher Weise ablaufen kann; bei positiver
Allergie hingegen ist die exsudative Komponente nur schwach ausgebildet und die
produktive scheint zuweilen fast selbstindig das Feld zu beherrschen, die Fremd-
korperwirkung herrscht vor.

Aus diesen allergischen Reaktionen lie§ sich auch der Begriff der spezifischen
Disposition ableiten, die sich demgem&fl sowohl im Sinne einer hyperergischen
als auch einer positiven allergischen Reaktion duBlern kann. Zur normergischen
Reaktion bestehen aber von beiden Seiten her flieBende Uberginge. Jedoch
stehen, wie jetzt noch hinzuzufiigen ist, auf beiden Seiten auch Zustdnde,
die wir als anergische bezeichnen kénnen. Den einen dieser Zusténde habe
ich schon mehrere Male kurz erwdhnt. Er entspricht dem einer wahren Im-
munitét, mag diese nun darin bestehen, daB die zur Infektion verfiigbaren
Badzillen schnell in vollig ungiftige Produkte aufgeldst werden, oder darin, daB3
ein Gleichgewicht zwischen dem infizierten Koérper und den Bazillen zustande
gekommen ist, in dem die Bazillen allenfalls noch irgendwo in Retikuloendo-
thelien gespeichert werden, aber tuberkulose Reaktionen nicht mehr ausldsen.
Als Ubergiinge zu diesem anergischen Zustand mogen allerhand geringfiigige
flichtige, wohl meist unspezifische Entziindungen in Betracht kommen. Die
andere Art der Anergie besteht darin, daB sich bei tatsichlicher Vermehrung
der Tuberkelbazillen im Korper wohl schwere und schwerste Gewebsschidi-
gungen, Nekrosen, ausbilden, aber irgendeine entziindliche Reaktion nicht erfolgt.
Derartige Félle sind selten. Ich kenne sie nur bei anscheinend massigen Infek-
tionen offenbar schon sehr geschwichter Siduglinge, die dann auch schnell an
allgemeiner Entkriftung zugrunde gehen. Diese Reaktionslosigkeit mufl wohl
unterschieden werden gegen diejenigen Fille, bei denen man hier und da in den
Organen Gewebsschiadigungen sieht, die entziindliche Reaktion aber nock nicht
aufgetreten ist. — Die erste dieser Anergien als positive, die zweite als negative
zu bezeichnen, halte ich fiir durchaus erlaubt.

Wenn man nun die allergischen Zustinde noch einmal vom Standpunkt
des gesamten Infektionsverlaufes betrachtet, so 148t sich unschwer feststellen,
daB sie nicht an bestimmie Perioden der Krankheit gebunden sind. Es 148t sich
ferner nicht leugnen, daB sie sich nicht auf den gesamten Korper zu beziehen
brauchen, sondern auch lokal bedingt sein komnen. Das geht zwar schon aus
den bisherigen Ausfithrungen hervor, es moge aber hier noch einmal zusammen-
fassend betont sein. Wenn der normergische Zustand nur im Beginn des Primér-
komplexes vorhanden ist, so kann sich zunichst an ihn ein lokaler hyper-
ergischer anschlieBen und sich z. B. in einer besonders schweren Lymphknoten-
erkrankung duBern. Es kann aber auch ein allgemeiner hyperergischer Zustand
folgen, dem dann die schweren Formen der Friithgeneralisation entsprechen.
Es ist aber ebensogut méglich, dafB ein hyperergischer Zustand gar nicht zur
Auswirkung kommt, daB der Primédrkomplex heilt und daf damit entweder
die Erkrankung iiberhaupt abgeschlossen ist, oder sich spéter ifgendwo eine
Organtuberkulose entwickelt, die in ihrem Verlauf unter dem ZEinfluB einer
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positiven Allergie steht. Andererseits kann sich aber auch im AnschluBl an eine
sich zuriickbildende Organtuberkulose eine allgemeine Miliartuberkulose ent-
wickeln, die wiederum unter dem Einflul 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 verlduft, sondern daBl sie entweder von vorn herein stark hyperergische
Merkmale aufweist, oder daB sich in eine zunichst 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 Sekundirstadiums im RaxkEschen Schema und seine
Abgrenzung gegen das Tertidrstadium auf uniiberwindliche Schwierigkeiten
stoBt. Das ist auch das Spiegelbild eines Teiles der heutigen Tuberkulose-
literatur. RankEes Definition des Sekundirstadiums als dem der Uberempfind-
lichkeit und des Tertidrstadiums als dem der relativen Immunitiat wird oft
wiederholt. Aber warum in vielen einzelnen Féllen von Organtuberkulosen
bald von sekunddren, bald von tertidiren Verdnderungen gesprochen wird,
ist mir noch niemals klar geworden. Es passen in das Rankesche Schema
tatsdchlich nur hinein manche Félle von Frithgeneralisationen und manche
Fialle von isolierten Organphthisen. Aber es ist doch eigentiimlich, daB das
gerade Fille sind, bei denen es entweder zu einem sogenannten Tertidrstadium
gar nicht kommt, oder Fille, bei denen ein sogenanntes Sekundirstadium nie
vorhanden gewesen ist. Wenn man dagegen einwenden will, daB das Sekundér-
stadium nur in einer larvierten Bazillaemie mit fliichtigen hier und da auf-
getretenen Entziindungserscheinungen bestanden zu haben braucht, so ist
darauf zu erwidern, daB etwas Derartiges auch nach dem Abklingen sogenannter
Tertidrerscheinungen vorkommen kann und vorkommt, da ja die Bazillaemie
bei derartigen ,,Tertidrstadien® stets vorhanden zu sein pflegt. Alles zusammen-
genommen zeigt sich also auch hier, daB eine Stadieneinteilung nach gesetz-
méBig ablaufenden Allergieperioden an dem viel zu komplizierten Verlauf der
Tuberkulosekrankheit scheitern muf3.

Nun wire es verlockend, diese auf Grund des anatomischen Entwicklungs-
bildes erlangten Vorstellungen in Vergleich zu bringen mit den klinischen Lehren
iiber die verschiedenen Allergien. Auf die Gefahr hin, in starke Widerspriiche
hineinzugeraten, mag dieser Vergleich einmal versucht werden. Natiirlich ist
es undurchfithrbar, hier auch nur eine kurze Ubersicht. iiber alle 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. Havyer beschiftigen, der in den letzten Jahren tiber die verschie-
denen Allergien bei Tuberkulose die eindrucksvollsten Ausfiihrungen gemacht
hat. Wir kénnen dann unter Anlehnung an die Einteilung v. HAYERS etwa
Folgendes sagen:

1. Absolut anergisch (HaAYEK), nach meiner Nomenklatur normergisch ist
der von Tuberkelbazillen unberiihrte Mensch, wahrscheinlich auch die wenigen
Individuen, bei denen z. B. ein Primédrkomplex geheilt ist, ohne daB infektions-
tiichtige Bazillen zuriickgeblieben sind. Endlich sind aber normergische Reak-
tionen auch méglich, wo gewissermallen genau der mittlere Zustand zwischen
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negativ-allergisch und positiv-allergisch besteht. Antomischer Effekt: Ex-
sudatives und produktives Stadium gegeneinander ausgeglichen.

2. Stark positiv anergisch (Hav®K), nach meiner Nomenklatir stark positiv
allerglsch immun, kann, in jeweiliger Abhdngigkeit von den Infektionsdosen,
der von einer Tuberkulose Geheilte, klinisch Gesunde sein, ist aber auch der
an einer chronischen fortschreitenden -Organtuberkulose Leidende in Bezug
auf die lymphogen und himatogen ausgestreuten Bagzillen. Anatomischer
Effekt: Trotz Anwesenheit von Bazillen keine tuberkulésen Verdnderungen,
also wahre, teils allgemeine, teils lokale Immunitit.

3. Mehr oder minder stark allergisch oder positiv anergisch (Hayzxk), nach
meiner Nomenklatur positiv allergisch, kénnen u. A. sein: Die chronisch Tuber-
kuldsen in Bezug auf die isolierte Organerkrankung, Individuén mit leichteren
tuberkulésen Erkrankungen in Bezug auf die Entstehung einer langsam ver-
laufenden Miliartuberkulose, solche mit anatomisch geheiltem Primirkomplex
in Bezug auf beginnende Spitzentuberkulosen etc. Anatomischer Effekt:
Tuberkulése Reaktion mit Zuriicktreten der exsudativen und Betonung der
produktiven Komponente.

4. Die stark allergischen Tuberkulosekranken mlt guter Prognose (HAYEK)
gehdren in unsere Gruppen 2 und 3.

5. Schwicher oder stidrker allergisch (HavEek), nach meiner Nomenklatur
negativ - allergisch, sind nicht nur schwerkranke Individuen, deren ,,Durch-
seuchungswiderstand durchbrochen ist“ (HAYEK), sondern auch solche mit
leichten tuberkulsen Verinderungen, die sich aber, allgemein oder lokal, in
der negativen Phase der Allergisierung befinden. Anatomischer Effekt: Schwere
tuberkulése Reaktion mit starker Betonung der exsudativen . Komponente.

6. Negativ anergisch sind nach v. Haver Kranke, deren Durchseuchungs-
widerstand durchbrochen ist. Nach meiner Nomenklatur kdmen hier alle
Reaktionsformen in Betracht. Anatomischer Effekt: Alle denkbaren anatomi-
schen Reaktionen an himatogenen Metastasen verschiedener Art, bei chronischen
Organtuberkulosen sub finem vitae etc. Regellosigkeit.

7. Miissen 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 tuberkul6se Verdnderungen,.
sondern nur uncharakteristische Nekrosen zeigen. Das kommt nach meinen
Erfahrungen nur bei massigen Primérinfektionen bei schon vorher geschwiichten
Kindern vor, vielleicht auch in einzelnen Fillen hdmatogener Verbreltung in
spiteren Lebensaltern.

Ich muB zugeben, daB dieser Vergleich noch in kemer Weise befriedigt.
Doch mochte ich es einstweilen nicht fiir angebracht halten, den Versuch fort-
zufiithren, um vielleicht zu einem harmonischeren Bild zu kommen. Die Be-
dingungen scheinen mir dafiir noch nicht gegeben zu sein. Ich 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, dafl v. HAYEK in
seiner Zuriickdringung der pathologisch-anatomischen Anschauungsweise viel
zu weit gegangen ist und daB er auch sonst, ebenso wie iibrigens zum Teil auch
RaNkE, manche wichtige Gesichtspunkte zu wenig mit in Betracht gezogen
hat. So méchte ich noch einmal anschlieBend an das oben Gesagte betonen,
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daB es grade bei der Tuberkulose nicht angingig 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 Zustinde viel zu sehr abhingig von
allen moglichen andern, sehr wichtigen Faktoren. Darum mu8 auch, wie nun
abschliefend noch einmal bemerkt sein mag, eine auf einem supponierten,
geordneten, zeitlichen Ablauf der Allergien basierende Einteilung in Stadien
versagen. Wenn wir gesehen haben, dafl zwar Rankes AllergieI1, unsere negative
Allergie sich wihrend der Entwicklung des Primirkomplexes einstellen und
somit, wenigstens in einigen Féllen, sozusagen ein zweites Stadium einleiten
kann, daB weiter RAnkEs Allergie III, unsere positive Allergie, bei der chroni-
schen Organtuberkulose im Vordergrund stehen kann, so sehen wir doch anderer-
seits, daB beide Arten der Allergie (ganz abgesehen von ihren Zwischenstufen
und hé6chsten Potenzen) auch ganz unabhingig von dem Entwicklungsstadium
des einzelnen Falles, allgemein oder lokal, wirksam sein kénnen, die Allergie T11
withrend des Primérkomplexes, die Allergie II im Verlaufe von Organtuber-
kulosen, bei Miliartuberkulosen etc. etc. Die Allergieverhiltnisse bei der Tuber-
kulose sind eben, wie ich es schon an anderer Stelle ausdriickte, mit so mannig-
fachen Differentialen belastet, dal sie sich nicht in eine einfache Formel pressen,
lassen. Das hiingt mit den vielen Bedingtheiten dieser Allergien zusammen.
Es gibt gerade bei der Tuberkulose, um mich an die Nomenklatur Mucss anzu-
lehnen, nicht nur abgestimmte, sondern auch unabgestimmte Allergien. Anders
ausgedriickt: die Allergien sind in weitem Mafle von unspezifischen Fakioren
mitbeherrschi.

Ich kann darum nicht eindringlich genug davor warnen, die allergischen
Zustinde sozusagen als gesondert existierende, sich im Verlauf einer Tuber-
kulose selbstdndig entwickelnde Erscheinungen anzusehen. Das geht aber ganz
besonders dann nicht an, wenn man ihre Beziehungen zu den pathologisch-
anatomischen Verdnderungen vor Augen hat. Zur Herausarbeitung der Be-
griffe lie§ sich das nicht ganz vermeiden. Nun aber kommen die auf Grund
von unspezifischen Einflissen notwendigen Einschrinkungen. Noch einmal
sei zundchst ihre Abhdngighkeit von der Infektionsdosis hervorgehoben. Denn
die Infektionsdosis kann unter Umstédnden alle Berechnungen iiber den Haufen
werfen. Es braucht das kaum besonders begriindet zu werden. Doch mégen
zwei Beispiele angefiihrt werden. Bei vorhandener negativer Allergie (Hyper-
ergie) konnen sicher sehr kleine Infektionsdosen fast spurlos ertragen werden,
vielleicht nur ganz flichtige Hyperimien und Exsudatbildungen erzeugen,
die schnell zuriickgehen. Andererseits kann trotz positiver Allergie eine sehr
hohe Infektionsdosis zu den schwersten Erscheinungen fithren, wobei man auch
immer bedenken muff, daB ja jede Neuinfektion wieder eine Anderung der
bestehenden Allergiezustinde mit sich bringen kann.

Viel wichtiger sind die eigentlichen wunspezifischen Faktoren, die bekannt-
lich die Entwicklung einer tuberkuldsen Erkrankung in hohem MafBle zu be-
einflussen im Stande sind, Einflisse, die gewohnlich unter dem Begriff der
Disposition zusammengefafit 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. Fiir
alle Infektionskrankheiten sind solche Einfliisse auf Grund von Beobachtungen
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am Menschen und von KErgebnissen 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 Schwichezustdnde
des Organismus zu benutzen, um sich von Neuem zu regen und seine pathogenen
Eigenschaften zu entfalten. Es ist das der Grund, warum ich immer wieder
die Gefahren, die dem Organismus von den in ihm schon verweilenden Bagzillen
drohen, hoher einschitze als die von auBlen 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 mithsam 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 Primérkomplex anschlieBen koénnen. Man denke an
die schweren, mit stiirmischem Zerfall einhergehenden késigen Pneumonien,
an denen Diabetiker zuweilen zu Grunde gehen. Man denke an die gefdhrlichen,
sich in der Schwangerschaft einstellenden Tuberkuloseformen des Kehlkopfes
und der Lungen. Man denke an alle die andern unspezifischen Einflisse, die
ich schon bei Besprechung der Genese der allgemeinen Miliartuberkulose ge-
nannt habe. Auch der traumatische Locus minoris resistentiae mufl hier er-
wiahnt werden. Nur auf Grund unspezifisch dispositioneller Verhiltnisse ist es
auch zu erkliren, warum bei einem sonst tadellos positiv-allergischen, bezw.
immunen Korper in der lokal stirker disponierten Lungenspitze allein tuber-
kulése Herde angehen koénnen. Ich brauche mich wohl auf weitere Beispiele
nicht mehr einzulassen. Ich wollte nur darlegen, daf man sich hiiten soll, allein
auf Grund bestehender und ja auch durch manche Methoden nachpriifbarer,
anscheinend giinstiger Allergiezustinde auf einen guten Verlauf des Einzel-
falls zu rechnen. Wie durch hohe Infektionsdosen, so koénnen auch durch
unspezifisch-dispositionelle Einfliisse alle Allergiezustéinde sozusagen iiberrannt
werden. Nur eins mdochte ich noch betonen, ndmlich daf in dieser Beziehung
grade bei der steten Bereitschaft der Tuberkelbazillen auch viele alltégliche
Ereignisse, die dem Korper unzutriglich sind, eine nicht zu unterschitzende
Rolle spielen kénnen. Ich meine z. B. die Menstruation, korperliche und geistige .
Uberanstrengungen, ,Erkiltungen und #hnliche im Wechsel des taglichen
Lebens gegebene Einfliisse auf den Organismus. — Sdmiliche unspezifischen
dispositionellen Einfliisse sind im Ubrigen die letzten faPbaren Bedingungen fiir
die Tuberkuloseentstehung und Entwicklung uwnd darum von diberragender Be-
deutung bei der Bekdmpfung der Tuberkulose durch Prophylaxe wnd Therapie.
Wichtig, wenn auch schwerer erkennbar und in ihrer Bedeutung schwerer
faBbar sind endlich konstitutionelle Einfliisse auf die Tuberkuloseerkrankungen
und damit natirlich auch auf die allergischen Verhéiltnisse bei ihr. Damit
komplizieren sich diese immermehr. Daf iiberhaupt die Konstitution auf die
Entstehung und Entwicklung der Tuberkulose im menschlichen Korper einen
Einflu ausiibt, dariiber kann kein Zweifel bestehen. Die Eigenart des Erregers
und mit’ ihr der chronische Krankheitsverlauf bedingt auch hier wieder, da8
solche Einfliisse sich stdrker 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 getroffen 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
geringste Binfliisse, 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 fiir die Tuberkuloseentstehung. Es ist
hier nicht der Ort, auf diese besondern Gesichtspunkte niher einzugehen.
Die Rolle der Konstitution ist natiirlich nur so denkbar, daB durch sie an
irgendeiner Stelle des Korpers ein besonders guter Nihrboden fiir die Ent-
wicklung einer Tuberkuloseinfektion geschaffen wird, also auf dem Umweg
iber dispositionelle Verhaltnisse. In diesem Sinne mdchte ich nur noch kurz
andeuten, daB konstitutionelle Momente auch fiir das spezielle pathologisch-
anatomische Geschehen bedeutungsvoll sein koénnen. Ich denke insbesondere
an die merkwiirdige Tatsache, daB bei chronischen tuberkuldsen Erkrankungen
von Organen des groBen Kreislaufes so oft von paarigen Organen von vorne-
herein beide erkranken, z. B. die Nebennieren, die Nieren, die Hoden etec.
Natirlich ware es auch vorstellbar, dall dabei erworbene Schwéchezusténde,
also rein dispositionelle Faktoren, im Spiele sind. Aber wenn solche absolut
nicht zu erkennen sind, so ist die Wahrscheinlichkeit groBer, dalB3 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 auffillt, Individuen, bei denen schlecht
heilende und, wie ich selbst von einigen Sektionen weill, schnell verlaufende,
evtl. oft exazerbierende, auch unregelmiflige Metastasen setzende Tuberkulose-
formen vorkommen, zuweilen sogar mit ziemlich lange anhaltenden exsudativen
Stadien. Hier dringt sich der Vergleich mit der Wundheilung auf, die ja auch,
wie schon manchem Laien geldufig ist, auf Grund konstitutioneller Einfliisse
sehr verschieden verlaufen kann.

Derartige konstitutionelle Faktoren méchte ich z. B. auch fiir jene Fille
in Anspruch nehmen, in denen es in verschiedenen Organen zu einem auf-
fallend weitgehenden Ersatz groBerer kdsiger 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, dal das Schicksal des Korpers in engem Zusammen-
hang steht mit der Qualitdt seines Mesenchyms. Hier hitten wir ein Beispiel
dafiir, daB mesenchymale Derivate in hohem MaBe imstande sind, einen relativ
unschidlichen KErsatz pathologischer Produkte zustande zu bringen. Vielleicht
wirkt dabei auch die in solchen Féllen besonders hohe Selbstindigkeit der
faserigen Elemente mit. Seit wir durch LOscErE und LEEMANN-FACIUS wissen,
daB nicht nur Amyloid, sondern auch Hyalin hochst wahrscheinlich infolge
bestimmter Antigen-Antikorperwirkung als Praezipitationen zustande kommen,
liegt es nahe, einen derartigen Vorgang auch schon bei der Faserbildung iber-
haupt anzunehmen. Die uns hier interessierende konstitutionelle Besonderheit
des Organismus wire dann die, daB er imstande ist, auch in pathologischen
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Produkten prompt mit einer umfangreichen Bildung von fibrilldren und hyalinen
Grundsubstanzen zu reagieren. Natiirlich kommen diese Gesichtspunkte auch
bei allen andern Heilungsvorgingen tuberkuléser Prozesse in Betracht, und
sie sind eben vielleicht ganz im allgemeinen eine der Grundlagen fiir eine gute
Heilbarkeit.

Fassen wir nun alle in diesem Kapitel entwickelten Gesichtspunkte iiber die
Entstehungsbedingungen und den Ablauf tuberkuldser Prozesse zusammen,
so kénnen wir sagen: Jeder tuberkulsse Prozef ist in seiner Ausbreitung und
Qualitdt abhdingig 1. von der anatomischen Beschaffenheit des Organs und des
Gewebes, in dem er sich entwickelt, 2. von der Massigheit und Giftigheit der Infek-
tionsdosis, 3. von den allgemeinen Reaktionsverhilinissen des Organismus und
den lokalen Reaktionsverhdlinissen am Orte der Entwicklung (Normergie, negative
Allergie oder Hyperergie, positive Allergie oder relative Immunitit, Anergie).
4. Sind aber die unter 3. genannten Reaktionsmoglichkeiten wiederum abhingig
von allen mdglichen dispositionellen und konstitutionellen Faktoren.

Tuberkulose oder Phthise?

Man kénnte gerade durch viele in den vorangehenden Kapiteln entwickelte
Anschauungen tiber das Wesen des tuberkulosen Prozesses in dem Gedanken
bestarkt werden, dafl das Wort Tuberkulose das Wesen des Prozesses nicht
in gentigender Klarheit wiedergibt. Dem ist ohne weiteres zuzustimmen. Das
Wort Tuberkulose ist tatsdchlich nur eine sehr einseitige Bezeichnung, teilt
dieses Schicksal aber mit sehr vielen in unserer medizinischen Nomenklatur
gebrauchlichen Namen. Wir kénnen trotzdem die Frage erértern, ob es zweck-
mifig ist, diese Bezeichnung durch eine andere zu ersetzen. AScHOFF hat
dieses getan und hat vorgeschlagen, das Wort Tuberkulose ganz allgemein
durch Phthise zu ersetzen, und begriindet seine Bevorzugung des Wortes Phthise
einerseits mit den Eigenschaften der bei der Krankheit auftretenden allgemeinen
und besonderen pathologisch-anatomischen Symptome, andererseits auf Grund
historischer Uberlegungen. Auf letzterem Gebiete ist ihm besonders MARCHAND
entgegen getreten. Ich mdéchte jedoch meinen, dafl die historische Entwicklung
der Begriffe Tuberkulose und Phthise fiir uns keine mafigebliche Rolle zu spielen
braucht, denn unsere Vorfahren sind bei ihren Namengebungen vielleicht noch
mehr allen moglichen Irrtiimern ausgesetzt gewesen als wir selbst.

Einer ibrer Irrtiimer war auch der, dafl sie die Tuberkulose fiir eine unheil-
bare Krankheit hielten, bis Breumer das Gegenteil zeigte. Demgegeniiber
bedenke man, welch einen unangenehmen und aufregenden Beigeschmack
die deutsche Ubersetzung des Wortes Phthise, Schwindsucht, hat. Schon
allein dieser deutschen Ubersetzung wegen sollte das Wort Phthise nur fiir
ganz desolate Félle, entweder in Bezug auf die schwersten tuberkulGsen Er-
krankungen eines Organsystems oder in Bezug auf die mit solchen Erkrankungen
einhergehende Abzehrung des Korpers vorbehalten bleiben.

Es kommt aber weiter und vor allen Dingen fiir uns darauf an, eine unmif-
verstindliche Bezeichnung zu haben. Wenn es nun gelinge, ein Wort fiir die
Bezeichnung zu finden, in dem wirklich die wesentlichen Ziige der Krankheit



Tuberkulose oder Phthise? 121

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 wire und mehr sagte als das Wort Tuberkulose,
wiirden wir ebenfalls annehmen kénnen. Will man aber von diesen Gesichts-
punkten ausgehen, so 148t sich doch wohl nicht bestreiten, daf das Wort Phthise
ganz gewill nicht mehr aussagt, als das Wort Tuberkulose. Wenn das Wort
Phthise im 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-
gingen. So miissen wir zu dem Schluf kommen, daf Phthise durchaus keine
exaktere Bezeichnung ist als Tuberkulose. Wir kénnen vielmehr fiir die letztere
Bezeichnung immerhin das Argument ins Feld fiihren, daf das Tuberkelknét-
chen wirklich ein ganz besonders charakteristisches Produkt der Erkrankung
ist und daB3 auch dort, wo es in der klassischen Form nicht von vornherein
oder iiberhaupt nicht vorhanden ist, der Prozel noch sehr oft in Knétchen-
oder Knotenform verlduft. Wir kénnen 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 Tuberkulosekongrefy in Bad Elster anfiihrte. Seit
dem Beginn der Epoche, die mit den Namen RoserT KocH, PAUL BAUMGARTEN,
Evin. Berring und vieler anderer bedeutender Forscher des In- und Auslandes
verkniipft ist, sprechen wir von Tuberkulose als derjenigen Krankheit, deren
einheitliche Atiologie der von R. Kocm entdeckte Mikroorganismus ist, als
derjenigen Krankheit, die weit iiber das Interesse der Bakteriologen, Patho-
logen, Kliniker und praktischen Arzte hinaus die allergréfte Bedeutung fiir
das gesamte Volksleben hat, als derjenigen Krankheit, zu deren wissenschaft-
lichem Studium und zu deren Bekdmpfung zahlreiche nationale und inter-
nationale Gesellschaften und Institute gegriindet, fiirsorgerische Einrichtungen
geschaffen, Gesetze erlassen wurden usw. Was hat es da zu bedeuten, wenn
sich nicht alle ihre pathologisch-anatomischen Erscheinungen mit der Be-
zeichnung Tuberkulose decken? Jeder weil heute genau, was wir, auch in
pathologisch-anatomischer Beziehung, unter Tuberkulose verstehen. Jeder, der
unter den heutigen Verhdltnissen ein anderes Wort gebraucht, wird Gefahr
laufen, mifiverstanden zu werden. Sehr charakteristisch ist dafiir, daf vor
einigen Jahren von G. B. GruBEer eine Broschiire erschien, in der zwar nicht
ein einziges Mal das Wort Tuberkulose vorkam, die aber, um den Inhalt un-
mif3verstdndlich anzudeuten, den Titel ,,Altes und Neues iiber die Tuberkulose‘
trug. — Ich mochte daher aus allen hier angefithrten 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 Betrachtung der tuberkulésen Prozesse.

Ich bin bei meinen Ausfiibrungen der pathologischen Anatomie und Histo-
logie von der Vorstellung ausgegangen, dafl die Tuberkulose eine Entziindung
ist. Man koénnte natiirlich auch mit MARCHAND von einer entziindlichen Krank-
heit sprechen, worunter MaRCHAND die Kombination von Gewebsschidigung
und reaktiven Vorgingen lokaler und allgemeiner Natur zusammenfafit. In
einer lediglich den anatomischen Vorgingen gewidmeten Abhandlung schien
mir aber die Ausarbeitung des Begriffes der entziindlichen Krankheit nicht
so wesentlich. Nun werden heute von vielen Autoren die reaktiven entziind-
lichen Veridnderungen als Abwehrvorgéinge angesehen. Selbst wenn diese Vor-
stellung nur eine bildliche und frei von teleologischen Gedanken sein soll, wird
sie den Tatsachen nicht gerecht. Denn einerseits gibt es Entziindungen, die
durch physikalische und chemische FEinfliisse verursacht werden, gegen die
schlechterdings von einer Abwehr nicht die Rede sein kann. Andererseits aber
ist auch ein auf Grund bakterieller Einwirkungen entstehender Entziindungs-
prozef} nicht etwa nur ein Abwehrprozel gegen die betreffenden Erreger, sondern
ein viel komplexerer Vorgang, bei dem, wie auch bei den physikalisch und
chemisch bedingten Entzindungen die Stoffwechselprodukte der Korper-
gewebe eine wichtige Rolle spielen. Es ist hier nicht der Ort, noch einmal auf
diese Dinge einzugehen, ich verweise dazu auf meine Ausfithrungen auf S. 61ff
und auf das Referat von Rossrz.

Wir wollen aber einmal die Voraussetzung machen, dafl der Abwehrbegriff
auf die bakteriell bedingten Entziindungen anwendbar ist, und unter dieser
Voraussetzung treten wir in den Versuch einer wertenden Betrachtung der
Entziindung iiberhaupt und der Tuberkulose im Besonderen, also in eine gewollt
teleologische Betrachtung, ein. Ich rechne dahin allerdings nicht die Uberlegung
iiber den Einfluf}, den lokale und allgemeine tuberkulése Prozesse auf Ganzheiten
wie einzelne Organe oder den gesamten Korper ausiiben. Das sind Dinge, die
in das Bereich der funktionellen Betrachtungsweise gehoren und die schon an
anderer Stelle erértert wurden oder noch in den einzelnen speziellen Kapiteln
hier und da erwahnt werden sollen. Ich habe vielmehr Betrachtungen im Auge,
die sich in rein teleologischen Bahnen bewegen und bei denen der ZweckmaBig-
keitsbegriff die erste Rolle spielt. '

Auf die Berechtigung einer solchen Betrachtungsweise und auf ihre erkenntnis-
theoretische Stellung den exakten und biologischen Naturwissenschaften gegen-
iiber mo6chte ich hier in keiner Weise eingehen. Ich verweise dazu auf E. Avus-
rEcHT, B. Fiscugr und G. HeErxHEIMER, deren Ausfithrungen die Probleme
klar herausarbeiten. Dafl wir, wie HERXHAEIMER zeigt, in unserer an anthropo-
morphistischen Bildern reichen Sprache gezwungen sind, zahlreiche Ausdriicke
zu gebrauchen, die nicht immer zu einer streng kausalen Denkweise passen,
ist unvermeidlich. Zwischen einer derartigen bilderreichen Sprache und einer
bewullt teleologischen, eine Zielstrebigkeit des Organischen voraussetzenden
Betrachtungsweise liegt aber eine tiefe Kluft, der man sich in jedem Fall
bewult bleiben muf.

Ich méchte bei meinen Betrachtungen ausgehen von einem Versuch ASCHOFFS,
die entziindlichen Vorginge als Regulationen aufzufassen, die auf pathologische
Einfliisse hin stattfinden. Ich mé&chte hier allerdings den Spiefl umdrehen und
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sagen: Die Entziindung ist keine Regulation, sondern ein Zeichen dafiir, daB
die gewohnlichen Regulationen gestért sind. Dieselben Uberlegungen liefen
sich auf alle moglichen pathologischen Prozesse anwenden, und man kénnte
schlieBlich die krankhaften Vorginge itiberhaupt als Stérungen der gewo6hn-
lichen Regulationen bezeichnen. Diese Stérungen konnen, wie wir wissen,
leichterer und schwererer Natur sein. Wir kennen bei den Krankheiten alle
Stufenleitern von harmlosen zu sehr geféhrlichen. Wenn auch dabei noch
manche andere Faktoren beteiligt sind, mochte ich doch fiir die weiteren Uber-
legungen die Voraussetzung machen, daB diese Abstufungen lediglich durch
die eigentlichen, fiir jeden Fall spezifischen, &tiologischen Faktoren bedingt
sind, bei den Infektionskrankheiten also durch die entsprechenden Erreger.
Wir kénnen auch sagen, da der Mensch z. B. an die verschiedenen Bakterien
in ganz verschiedener Weise angepaft ist. Manche sind thm niitzlich, die meisten
aber gleichgiiltig. Er vermag sie zu verdauen wie Nahrungsmittel. In gewissem
Sinne liegt dann schon eine Art.von Abwehr vor (vgl. auch ABDERHALDENS
Abwehrfermente). In jedem Fall funktionieren unter diesen Umsténden die
gewohnlichen Regulationsvorginge vorziiglich. Bei anderen aber ist das nicht
mehr der Fall. Die gewthnlichen Regulationen sind gestort und der Organismus
bedient sich anderer Mittel. Wir kénnen von Abwehrmitteln sprechen und das
Hauptabwehrmittel ist dann bei den meisten krankmachenden Bakterien die
Entziindung mit allen ihren Riickwirkungen auf den Gesamtkérper.

Dieser Begriff der Abwehr gegen Kleinlebewesen ist wohl von METSCHNIKOFF
zum erstenmal bewufit angewandt worden, und zwar in der Weise, daf es sich
bei den Infektionskrankheiten um einen Kampf des infizierten Organismus
mit den Infektionserregern handeln solle. 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, daBl diese bewuBten
Tendenzen der lebenden Substanz selbst unterschoben oder unter einen sie
von aullen leitenden Impuls gestellt werden. Die Zielstrebigkeit aber kann nur
darin gesehen werden, daB jeder Teil darauf ausgeht, sich gegen die Angriffe
des Gegners zu schiitzen und ihm gegeniiber seinen Bestand und seine Lebens-
fahigkeit zu wahren. Die Frage lautet dann: Wird bei den Infektionskrankheiten
und insbesondere bei der Tuberkulose dieser Kampf von seiten des menschlichen
Korpers in zweckméBiger Weise gefiihrt ?

Zundchst ist es klar, daBl, wenn wir die gewGhnlichen Regulationen als
zweckméBig bezeichnen, die krankhaften Vorgénge tiberhaupt und die Abwehr
gegen krankmachende Bakterien im Besonderen ihnen gegeniiber als weniger
zweckmifig angesehen werden miissen; wie es ganz im allgemeinen unzweck-
méBig sein diirfte, daB der Mensch an seine gesamte Umgebung nicht stérungslos
angepaBt ist. Aber selbst wenn wir davon absehen und wirklich noch in der
Infektionsabwehr Zweckmaiafligkeiten sehen wollen, so erkennen wir in diesen
ZweckméiBigkeiten mannigfache Abstufungen. Auf Einzelheiten einzugehen
wiirde zu weit fithren, sondern wir wollen gleich medias in res gehen und uns
fragen: Wie verhilt sich in dieser Beziehung die Tuberkulose ?

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 Vorteile haben. Hier aber haben den
Vorteil nur die Tuberkelbazillen. In der Auflenwelt wiirden sie bald zugrunde
gehen miissen. Der Mensch verhilft ihnen zum Bestand, und wenn man hier
von ZweckmiBigkeit sprechen wollte, so wire es vom anthropomorphistischen
Standpunkt aus eine fremddienliche ZweckmiBigkeit (BECEER, ARMIN MUT.LER
u. a.). Der Mensch hat keinen Vorteil davon, wohl aber wird er dauernd von
den Bazillen, die er beherbergt, bedroht. Und welcher Art sind nun seine Abwehr-
mafinahmen, wenn die Bazillen zum Angriff vorschreiten ? Nur in Ausnahme-
fillen mag es ihm gelingen, die Angreifer mit den Exsudaten herauszuwerfen.
Sonst bringt er es im besten Fall zu Vernarbungs- und Abkapselungsvorgingen:
Er schafft dadurch funktionell minderwertige Bezirke, die oft allein dazu
imstande sind, schwere Stérungen mit sich zu bringen. Auch die Tatsache,
daBl nach derartigen anatomischen Heilungen infektionstiichtige Bazillen in
den Herden zuruckbleiben, ist geféhrlich. Das sind jedoch alles Dinge, die
auch bei anderen Infektionskrankheiten vorkommen. Wenn jedoch der Fall
eintritt, daBl die Exsudate verkisen und gar die verkésten Herde einschmelzen,
so zeigt sich darin, dafl die Art der Abwehr eine iiberaus unzweckméfige ist.
Wohl kann unter Umstinden 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
ibre Tatigkeit wieder beginnen kénnen. Aber in der Einschmelzung einer késigen
Nierentuberkulose oder gar in der Kavernenbildung in den Lungen sind beim
besten Willen irgendwelche ZweckmaBigkeiten nicht mehr zu erkennen. Der
Korper reagiert nach den ihm vorgeschriebenen ewigen Gesetzen immer wieder
und iberall in grundsédtzlich derselben Weise auf den Angriff von Infektions-
erregern, absolut ohne Riicksicht auf die daraus entstehenden Folgen. So
auch bei den allergischen Vorgéingen. Nie erreicht der Korper bei der Tuber-
kulose eine ,,Jmmunitit, die nicht einmal wieder durchbrochen werden kann,
und wir haben allen Anla dazu, sogar die Moglichkeit allergischer Zustinde
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, dafl bei der Tuberkulose die gewdhnlichen
Regulationen des Korpers ganz besonders schwere Storungen aufweisen, daB
der Mensch an die Tuberkelbazillen schlecht angepaft ist, dafl der menschliche
Organismus bei seinen AbwehrmaBnahmen gegeniiber den Tuberkelbazillen
im Groflen und Ganzen in iiberaus unzweckmiBiger Weise vorgeht.

Tch m&chte nun fragen: Hat es nach derartigen Uberlegungen einen Sinn,
bei der Tuberkulose von Abwehrvorgingen zu sprechen und ihnen bewuft
oder unbewuBt das Merkmal der Zweckméfligkeit beizulegen ¢ Wohin soll es
fithren, wenn ScHMINCKE ernstlich die Kavernenbildungen in der Lunge, also
oft Tod bringende Verinderungen, als Heilungsvorginge bezeichnet, oder wenn
gar PaceL den ,,Kern des Wesens der Miliartuberkulose* in einer Immunisierung
grofiten Stieles des Gesamtorganismus sieht, in der ,,Reaktion sdmtlicher Ufer-
gewebe auf das Virus im wesentlichen mit dem Erfolg wirksamer Keimabwehr
und Keimvernichtung ¢ Ich glaube vielmehr, daf3 gerade bei der Tuberkulose
solche Uberlegungen dazu angetan sind, die mit den Begriffen der Abwehr
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und der ZweckméiBigkeit arbeitende teleologische Betrachtungsweise ad absur-
dum zu fiihren. Man denke auch daran, welche grotesken Folgerungen gezogen
werden kénnen, wenn solche Anschauungen etwa auf die Therapie tbertragen
wiirden, von der oft gesagt wird, daf3 sie nichts weiter tun solle, als die natiir-
lichen Schutzkrifte des Organismus unterstiitzen. Wir lernen schlieBlich auch
aus derartigen Betrachtungen nichts weiter als das, was wir schon vorher
wuBten, némlich daB die Tuberkulose eine sehr geféhrliche Krankheit ist und
dafl unser Bestreben und unsere Kunst nicht darin bestehen soll, nach der
Entstehung schwerer Krankheitsprozesse -die natiirlichen Reaktionsvorginge
blind wiiten zu lassen, sondern vielmehr darin, die Krankheit im Keim zu
ersticken. Zu dieser Erkenntnis fithrt uns aber die Beobachtung der tuber-
kul6sen Prozesse und der Versuch, sie kausal aneinander zu reihen, schneller
und sicherer als eine wertende Betrachtungsweise.



Spezieller Teil.

Einleitung.

Im folgenden speziellen Teil soll die pathologische Anatomie der einzelnen
Organsysteme und Organe zwar systematisch behandelt werden, ich mochte
jedoch auch hier noch einmal ausdriicklich darauf hinweisen, daf} keine restlose,
sozusagen handbuchmiBige, Beschreibung aller nur moglichen Verdnderungen
beabsichtigt ist. Im GroBen und Ganzen soll vielmehr der spezielle Teil soviel
wie moglich Belege fiir die im allgemeinen Teil niedergelegten Anschauungen
erbringen. So soll z. B. fiir die wichtigsten Organverinderungen der Versuch -
gemacht werden, sie in die einzelnen Haupterscheinungsformen der Tuberkulose-
krankheit einzuordnen. Es soll weiter gezeigt werden, dall sich die meisten
tuberkulésen Verdnderungen der Organe zwanglos in die Auffassung der Tuber-
kulose als eines Entziindungsprozesses einordnen lassen, daB zum mindesten
einer solchen Auffassung nirgends ernste Bedenken entgegenstehen. Diese
Darstellungsart 148t sich natiirlich auch hier nur durchfithren, wenn dabei
auch allgemein biologische Gesichtspunkte (allergische Verhiltnisse, Disposition,
Konstitution) beriicksichtigt werden. Wenn hier und da die Darstellung mancher
Verinderungen 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 Teil ein AbschluB nicht gegeben werden soll, sondern
daB gerade in ihm vieles als ein Programm fiir weitere Arbeiten betrachtet
werden mul3.

Zirkulationsorgane.

1. Herz.

Bei Rorrransky steht in der Hiufigkeitsskala, in der die Organe des mensch-
lichen Kérpers von der Tuberkulose betroffen werden, das Herz fast an letzter
Stelle. Heute kann man sagen, daBl dieser Ausspruch nur teilweise zu Recht
besteht, ndmlich soweit er sich auf mehr selbstdndige Erkrankungen des Herzens
bezieht. Denn nur diese Erkrankungen des Herzens sind selten, wihrend gering-
fiigige Beteiligungen an andern Erkrankungen, wie wir sehen werden, sogar
recht hiufig sind. Die Literatur iiber die schwereren Fille von Herztuberkulose
ist zwar seit RORITANSKY eine recht umfangreiche geworden. Aber das ist gerade
ein Zeichen fiir die Seltenheit der Falle. Es handelt sich vorwiegend um eine
kasuistische Literatur, weil Fille von Herztuberkulose immer noch als Befunde
betrachtet werden konnen, die besonders hervorgehoben zu werden verdienen.
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Gewisse Fille von Herztuberkulose sind in der Tat als Kuriosa zu betrachten.
DaB aber die Menge der verdffentlichten Arbeiten nicht einen Abglanz der
Haufigkeit der tuberkulosen Herzerkrankungen bedeutet, geht daraus hervor,
daB geradeiiber die sicher haufigste Form der mehr selbstdndigen Erkrankungen,
die Tuberkulose des Perikards, die wenigsten Arbeiten existieren. Ist so eine
Tuberkulose des Herzens in jedem Fall ein seltenes Ereignis, so bietet sie doch
von verschiedenen Gesichtspunkten aus ein recht grofles Interesse, so einmal
auf dem Gebiet der Pathogenese und dann in ihrem Verhidltnis zur akuten
Miliartuberkulose. Doch sind das schon Gesichtspunkte, die nicht fiir die Tuber-
kulose des Herzens schlechtweg von Bedeutung sind, sondern sich ganz ver-
schieden darbieten, je nachdem, welche Schicht des Herzens erkrankt ist. Wir
koénnen tatsidchlich 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 tuberkuldse Erkrankung des Perikards ist sicher die haufigsté Form
der Herztuberkulose. Thre Hiufigkeit mag iiberhaupt auch heute noch
unterschiitzt werden. Ich stehe mit AsgaNazy auf dem Standpunkt, dafl die
anatomische Diagnose einer tuberkul6sen 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 Héufigkeitsangabe ein
relativer Begriff. Denn die Perikardtuberkulose ist zahlenméBig in einwand-
freien Sektionsstatistiken sowohl dem gesamten Material gegeniiber als auch
den Fillen von Tuberkulose iiberhaupt gegeniiber immer ein seltenes Ereignis.
Im Material des pathologischen Institutes Leipzig kommt sie durchschnittlich
in etwa 0,019/, der iberhaupt sezierten Fille vor und etwa 1°/, der Tuberkulose-
erkrankungen iiberhaupt, worunter unter Tuberkuloseerkrankungen iiberhaupt
nur solche Fille verstanden sind, bei denen noch ein irgendwie fortschreiten-
der ProzeB bei der Sektion festgestellt wurde. Und noch eine Einschrénkung
ist bei diesen Zahlen zu machen: wir kénnen hier nur von solchen Perikard-
verinderungen sprechen, die im ganzen Sektionsbild eine gewisse Rolle spielten.
Eine ganz geringfiigige Beteiligung des Perikards an einer allgemeinen Miliar-
tuberkulose wire z. B. nicht mitzuzahlen.

Die Tuberkulose tritt im Perikard grundsétzlich nur in zwei Formen auf,
nédmlich in der klein- bis grofknotigen Form und als fibrintse (sero-fibrindse
oder himorrhagisch-fibrindse) Entziindung mit allen ihren Folgezustinden.

1. Die knotige Form der Perikardtuberknlose, gewShnlich kurz als Tubercu-
losis pericardii (OrTH, KaurMmaNN) bezeichnet.

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

a) Miliartuberkulose. — Sie tritt, wenn auch relativ selten, als Begleiterschei-
nung einer allgemeinen Miliartuberkulose auf. Man sieht dann meist nur ver-
einzelte Knétchen, zuweilen in kleinen Gruppen angeordnet, im Verlauf der
GefiBe, nach meinen Erfahrungen vorwiegend an der ventralen Fliche lings
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des Ramus descendens der linken Kranzarterie. Man kann derartige Kn&tchen
‘aber auch als Begleiterscheinung einer Myokardtuberkulose sehen. Sie sitzen
dann als ,,Resorptionstuberkel” in der unmittelbaren Umgebung des Muskel-
herdes. In beiden Fillen ist das viszerale Blatt des Herzbeutels betroffen.
OrTH erwahnt aber auch isolierte Miliartuberkel auf dem parietalen Blatt als
fortgeleitete Prozesse von einer Lungen- oder Pleuratuberkulose. Ich kann
mich kaum besinnen, derartige Fille gesehen zu haben. Sie werden jedenfalls
zu den Seltenheiten gehoren. In allen Fallen reiner miliarer Tuberkulose des
Perikards erreichen die Knotchen die Oberfliche nicht, sondern sitzen im epi-
kardialen Bindegewebe dicht unter den Deckzellen oder etwas tiefer. ORrTH
hat gewill recht, wenn er sagt, dafl sie wohl erst kurz vor dem Tode entstanden
sind. Durchbrechen sie die Oberfliche, so muf3 eine Perikarditis die Folge sein. Ob
aber in dieser Weise eine allgemeine tuberkulose Perikarditis entstehen kann,
ist, wie ‘wir sehen werden, immerhin fraglich. Gewo6hnlich wird sie umschrieben
sein und schnell zu Verwachsungen fithren. Weitere Folgezustinde der miliaren
Perikardtuberkulose sind nicht zu nennen. Sie spielt praktisch gar keine
Rolle. Als Begleiterscheinung einer akuten Miliartuberkulose verschwindet
sie in ihrer Bedeutung ganz hinter den groBartigeren Mamfestatlonen dieser
Krankheit.

b) Die groPknotige 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 kirschgrofie Knoten saflen, die sich mikroskopisch
als typische Konglomerattuberkel mit Riesenzellen und Verkidsung erwiesen.
Zuglelch bestand eine totale leichtlésliche Synechie der Perikardblitter. Diese
Form der Perikardtuberkulose, von der auch Laxceraux erklirt, da 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 dtiologischer 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 iiberhaupt mit einer selbstdndigen Er-,
krankungsform zu tun hat, oder ob nicht einfach eine Spatform der allgemeinen
tuberkulssen Perikarditis vorliegt, in der sich dann erst in spiteren Stadien
die gréfleren Knoten entwickelt haben. Diese Frage wird bei weiteren Féllen
gepriift werden miissen.

~ In diesem Zusammenhang ist noch ein eigentiimlicher Fall von ExcHHORST zu
erwahnen, wo sich bei einer allgemeinen Perikarditis zugleich am parietalen
Blatt drei tiefe tuberkulése Geschwiire fanden. Es ist méglich, daf3 hier zunichst
eine knotige Tuberkulose vorlag, die erst infolge einer Ulzeration zur Peri-
karditis fibrte.

2. Die tuberkulése Perikarditis. Die bisher erwihnten Prozesse treten gegen
diese Erkrankung in ihrer Bedeutung sehr zuriick. Klinisch spielt die tuber-
kulése Perikarditis sowohl, wenn sie isoliert auftritt, als auch als Begleit-
erscheinung anderer tuberkuldser Prozesse eine nicht geringe Rolle. Nach
manchen Autoren soll 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 tuberkulése Perikarditis in allen
Lebensaltern beobachtet werden. Ich muf jedoch zugeben, daf3 gerade in spéten
Lebensjahren bis zum Greisenalter manche besonders eindrucksvolle, weil so
gut wie isoliert auftretende, tuberkulése Perikarditiden zur Beobachtung
kommen. Das Prototyp dieser Erkrankung ist, wie bei anderen Perikarditiden,
das fibrinose Zottenherz. Wenn man bei der Sektion nie versiumt, in Fallen von
Zottenherz, die nicht ohne Weiteres durch eine andere Atiologie geklirt sind,
nach Tuberkelknotchen oder Bazillen zu suchen, wird man manche Fille als
der Tuberkulose zugehdorig entlarven.

Das tuberkuldose 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 Féllen mit dicken, ziemlich festhaftenden Fibrin-
membranen bedeckt. Diese liegen in Falten oder Hockern, oft kammartig;
die Falten sind parallel oder netzférmig. Die Oberfliche ist nie glatt, sondern
je weiter der Prozel} vorgeschritten ist, um so zottiger. Es handelt sich entweder
um kleinere Zacken, z. B. auf der Héhe der Falten oder kammartigen Erhebungen,
wodurch dann fischkiemenartige Gebilde zustande kommen. Ganze Teile der
Oberflache zeigen dann eine regelmaflige Zeichnung. Oder die Auflagerungen
sind wulstiger und sehr unregelmafig gestaltet. Natiirlich mischen sich auch
die verschiedenen Bilder untereinander.

Der Verdacht, daB es sich um eine tuberkulése 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,
dall es eine urspriinglich rein trockene tuberkulése Perikarditis kaum gibt.
Wir haben dabei zunéchst die den ganzen Herzbeutel betreffenden, also totale
Perikarditiden im Auge. Hier pflegt bei einigermafien frischen Fallen die Herz-
beutelfliissigkeit wenigstens etwas vermehrt zu sein, was natiirlich nicht hindert,
daB bei jeder Korperstellung die héhergelegenen Teile trocken sind und dann
auch das bekannte Reibegerdusch geben kénnen. Oft begegnet man jedoch
einer starkeren Flissigkeitsvermehrung, bis 100 und mehr Kubikzentimeter;
selbst Falle mit 1—2 Litern Exsudat sind beschrieben worden. Das ist aber
alles fiir die Diagnose noch unwesentlich. Wichtiger ist die Beschaffenheit des
fliissigen Exsudates. Es ist sehr selten rein eitrig, meist durchaus diinnfliissig
und méfig oder wenig getriibt, zuweilen auch fast klar. Noch wichtiger ist,
daf3 die tuberkuldse Perikarditis relativ oft mit einem hémorrhagischen Exsudat
einhergeht. Geringe Blutbeimengungen sind sehr hdufig. Man hat dann ein
leicht fadenziehendes sanguinolentes Exsudat; dies mufl immer den Verdacht auf
eine tuberkulose Erkrankung erwecken. Die Blutbeimengungen kénnen aber auch
so stark sein, dafl das Exsudat einen ausgesprochenen hiamorrhagischen Charakter
hat. Dabei sind dann auch die Fibrinmassen mehr oder weniger rot gefirbt.
Bei der mikroskopischen Untersuchung des Exsudates herrschen neben den
etwa vorhandenen roten Blutkorperchen in frischen Féllen durchaus die Leu-
kozyten vor. Doch brauchen Lymphozyten von vornherein keineswegs zu fehlen.
In alteren Fallen kénnen dann die Lymphozyten sehr viel reichlicher sein und

HUEBSCHMANN, Tuberkulose. 9
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miissen dann den Verdacht auf Tuberkulose sehr verdichten. Véllig gesichert
ist die Diagnose natiirlich durch das Vorhandensein von Tuberkelbazillen.
Diese finden sich um so reichlicher im freien Exsudat je frischer und leuko-
zytenreicher der Fall ist. Sie sind dann zum groflen Teil in die Leukozyten oder
in gréfere phagozytire Elemente endothelialer Herkunft eingeschlossen.

Um die Diagnose einer tuberkulésen Perikarditis aber schon bei der Sektion
zur Sicherheit zu erheben, ist es nétig, die spezifischen Produkte der Tuberkulose
aufzufinden. Das gelingt meist leicht, wenn man die fibrindsen Beldge abstreift.
Dann erscheinen im darunter gelegenen stark vaskularisierten Gewebe die kleinen
grauen oder auch groeren gelblichen Knétchen meist sehr deutlich. Es bleiben
aber auch Fille, in denen erst die mikroskopische Untersuchung die tuberkul6se
Natur der Erkrankung aufdeckt.

Das mikroskopische Bild des vollausgebildeten tuberkulbsen Zottenherzens
ist folgendes (Abb. 14). Die Oberfliche wird von Fibrinmassen gebildet: meist
homogenen, scholligen und streifigen, vielfach miteinander verflochtenen Massen
oder auch, seltener, feineren Netzwerken. Bei schwachen Vergroflerungen hebt
sich diese verschieden dicke Fibrinschicht wie bei andern Perikarditiden deut-
lich gegen die folgende Schicht des Granulationsgewebes ab. Bei starkeren
Vergroferungen interessiert vor allen Dingen das zellige Bild innerhalb der
Fibrinschicht. Dort finden sich polymorphkernige Leukozyten und Lympho-
zyten in kleineren oder gréBeren Haufen neben vielen einzelnen Exemplaren.
Gegeniiber den eitrigen Prozessen ist meist die Zahl der Zellen iiberhaupt
geringer. Entsprechend dem Grade einer etwa hdmorrhagischen Entziindung
finden sich auflerdem Erythrozyten in wechselnder Zahl, unter Umsténden
allerdings ganz das Bild beherrschend. In den tieferen Schichten der Fibrin-
auflagerungen stoflen wir sodann auf die Organisationsvorgéinge. Man hat wie
bei allen fibrindsen Entziindungen serdser Haute das bekannte Bild eines
wirren Durcheinanders von Fibrinmassen und sprossendem Granulationsgewebe.
Doch treten natiirlich bei der tuberkulésen Perikardentziindung gewisse Eigen-
heiten scharf hervor. Man sieht zundchst die jungen Gefalsprossen, begleitet
vorwiegend von Lymphozyten und ihren Abkémmlingen, den Plasmazellen.
Auflerdem finden sich aber auch hier schon reichlich gréflere Zellen mit hellem
Kern. Diese sind bald rund und der Kern dann etwas exzentrisch, bald in dié
Linge gezogen, oval oder spindelig und der Kern dann ebenfalls ausgezogen,
oval oder gar stdbchenférmig, gerade oder gebogen oder gedreht. Hier handelt
es sich offenbar um histiozytire Wanderzellen im Sinne AscHorrs. 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 GefiBiwandzellen her. Das zeigt sich auch daran, dafl solche Zellen
schon in ziemlich oberflichlichen Schichten sich zuweilen zu kleineren Ver-
banden zusammenlegen, die, sobald sie eine gewisse GriBe 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 kénnen sich selbst etwas tiber
die Kapillargrenze hinausschieben. Auch typische LaNcEaNssche Riesenzellen
brauchen in diesen Tuberkeln nicht zu fehlen. Es ist andererseits von groflem
Interesse, dafl Riesenzellen auch isoliert in dieser Mischschicht vorkommen, in
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Buchten des Fibrins eingelagert. Thre Form, die oft manche Zacken und Aus-
laufer aufweist, deutet darauf hin, daB auch sie in amdboider Bewegung be-
griffen sein konnen. Nicht ganz selten findet man auch solche Zellen frei im
Exsudat auBerhalb des eigentlichen Granulationsgewebes (Abb. 14).

Abb. 14. Tuberkulése Perikarditis. Unten Myokard, auf das das Epikard folgt, von ihm strahlt

Granulationsgewebe in die Eibrinauflagerungen aus. Darin und im Xpikard selbst fertige und

beginnende Tuberkelbildung. Links unten Riesenzellen-Fibrinauflagerungen in den unteren Schichten
in beginnender Verkdsung. Himatoxylin: vAN GIESON. Etwa 30fache Vergr.

Weiter in der Tiefe zeigt sich sodann das schon dltere Granulationsgewebe.
GroBere GefiBle und reichlich Bindegewebsfasern sind vorhanden und zwischen
den Gefiflen mehr oder weniger zahlreiche typische Epitheloidzelltuberkel mit
mitunter sehr vielen und besonders grollen Riesenzellen. In den tiefsten, dem
alten Perikard aufliegenden Schichten zeigt das éltere Granulationsgewebe
flichenhafte Schichtungen von gréberen Bindegewebsziigen ; untermischt natiir-
lich mit Zellinfiltraten. Etwa vorhandene Tuberkel koénnen schon eine weit-
gehende fibrése Umwandlung zeigen. — Das Endothel des Herzbeutels zeigt

g%
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wie bei andern Perikarditiden entweder eine triibe Schwellung, bei Sudan-
farbungen {ibrigens 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 Granulationsgewebe untergegangen. Die elastische Membran
des Perikards bleibt in den meisten Fillen gut erhalten.

Dort wo sich das Granulationsgewebe vielfach mit den aufgelagerten Fibrin-
massen untermischt, siecht man nun in manchen Féllen abgesehen von den
Tuberkeln gewisse Erscheinungen, die fiir eine tuberkuldse Perikarditis un-
gemein charakteristisch sind. Das sind bei schwicheren VergréBerungen mehr
homogene Gerinnungsmassen, die sich aber bei stirkeren VergroBlerungen als
Netzwerke filzartig verzweigter und gequollener Fibrinfaden erweisen und nur
im Zentrum zuweilen ganz homogen oder feinkérnig sind. Zellen sind in ihnen
nur spérlich enthalten, dahingegen oft pyknotische Kerne und Kerntriimmer.
Es handelt sich um geringfiigige Verkdsungen (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 eindringen, ohne allerdings zun#chst 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 erértern, wie die Perikarditis entsteht, welchen Gang
ihre Entwicklung nimmt bis zur vollen Ausbildung und welches ihre Ausginge
sind.

Was die Entstehung betrifft, so kommt in Betracht:

1. die direkte Uberleitung eines tuberkulsen Prozesses aus der Nachbar-
schaft. Dazu ist zu bemerken, daf3 eine Lungen- oder Pleuratuberkulose nur sehr
selten die Ursache ist. Wichtiger ist die Fortleitung von einem Myokardherd
und von einer tuberkulésen 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,
daf3 gerade die Myokardherde, so selten sie an sich sind, relativ héufig zur Peri-
karditis fithren, was ja keiner weiteren Erkldrung bedarf.

2. Kommt der Lymphweg in Betracht. Hier sind es vor allen Dingen
die tuberkulésen Lymphdriisen, besonders im jugendlichen Alter, die als
Ursprungsstdtte anzuschuldigen sind. Es gibt Félle von Primirkomplex
in Lunge und zugehérigen 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. Im
Allgemeinen werden wir aber eine lymphogene Infektion nur dann anerkennen
kénnen, wenn die Ursprungsherde sich in der Nahe des Herzens befinden. Denn
es kommt ja im Wesentlichen der retrograde Weg in Betracht, und diesen kénnen
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 auller der Perikarditis nur irgendwo entfernt vom Herz
ein tuberkuldser Herd sitzt. Solche Fille sind wichtig fur die Frage der Bazill-
dmie, die selbst bei sehr geringfiigigen Lasionen in irgendwelchen Organen als
endogene Reinfektion, vielleicht auch als exogene Reinfektion vorkommen
kann. Gerade bei der hdmatogenen Infektion spielt dann fiir die Lokalisation
im Perikard auch der Begriff des Locus minoris resistentiae eine Rolle, und einige
Falle von traumatisch entstandener Pericarditis tuberculosa sind so zu deuten.
Gegeniiber den als ,,primére” tuberkulose Herzbeuteltuberkulose beschriebenen
Fallen ist groBe Skepsis am Platze. Es liegt nahe, dafl bei ihnen ein umschriebener
Primérkomplex tibersehen wurde. Immerhin sind alle diese Félle interessant,
weil bei ihnen die Perikarderkrankung sozusagen als isolierte Organtuberkulose
auftritt. :

Wir kommen sodann zu der Frage der Entwicklung einer Pericarditis tuber-
culosa. Ist das erste Substrat der Tuberkel oder beginnt die Erkrankung mit
einer banalen Perikarditis, ohne zunéchst spezifische Veranderungen aufzuweisen ?
Wir wiirden vielleicht fiir die Pericarditis tuberculosa allein wegen ihrer Selten-
heit diese Frage nicht ganz klar entscheiden kénnen. Wenn wir aber die Pleuri-
tiden herbeiziehen, so werden wir in Analogie zu ihnen auch bei der Perikarditis
erkennen, dafl ohne die Mitwirkung anderer Bakterien die ersten Stadien rein
leukozytéar-fibrinéser Natur und ohne Tuberkel verlaufen, wie es {ibrigens
LANCERAUX schon vor langer Zeit annahm. Sehr interessant ist in diesem Zu-
sammenhang der Befund von FrRoMBERG, der eine fibrinos-eitrige Perikarditis
bei einer 71jihrigen 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
fibrinésen Exsudat lag, keine tuberkultsen Verdnderungen feststellen konnte.
Das fibrinése Exsudat, war schon in beginnender Organisation, aber das Granu-
lationsgewebe enthielt keinen einzigen Tuberkel, wohl aber sehr reichlich T.B.
Von tuberkulésen Verdnderungen zeigte sich sonst in den Organen nur eine
schiefrig indurierte Lymphdriise im Lungenhilus, in der sich ebenfalls reich-
lich T.B. befanden ohne eigentliche tuberkulése Verdnderungen. Man koénnte
natiirlich einwenden, dafl auch hier tuberkulose Herde iibersehen wurden. Aber
fur die Frage der ersten Entstehung tuberkuloser Herde wire das belanglos.
Denn hier waren eben tatsichlich tiberall reichlich T.B. vorhanden ohne Tuberkel.
Wir miissen demnach sagen, da es eine durch T.B. veranlafite Perikarditis
gibt, die genau so verlauft wie eine banale, etwa durch Ritererreger verursachte
Perikarditis. Einen ahnlichen Fall hat KasT bekannt gegeben. Wir kénnen
vielleicht fur diese extremen Félle mit FrRoMBERG annehmen, dafl die
Entzindung durch relativ avirulente oder atypische Stimme verursacht
wurde.

Sind das auch extreme Fille, so sind sie doch zusammen mit den Erfahrungen
bei der Pleuritis fiir unsere Frage insofern zu verwerten, als wir nun mit um
so groBerer Sicherheit an der Hand unseres Materials von tuberkuldser Peri-
karditis, zusammen mit den Beobachtungen beispielsweise LIEBERMEISTERs
und Buscy’, sagen kénnen, daf alle tuberkuldsen Perikarditiden mit der Bildung
eines fibrinés-leukozytiren Exsudates beginnen. Bei der hidmatogenen und
lymphogenen Entstehung wére dann noch zu priifen, ob die Bazillen in die
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Perikardhohle ausgeschieden werden und erst von der Hohle aus die fiir die ent-
ziindliche Reaktion notwendige Gewebsschidigung setzen oder ob sie vom
Perikardgewebe aus wirken. Der erstere Modus scheint mir sowohl nach den im
allgemeinen Teil entwickelten histogenetischen Grundsétzen als auch nach den
histologischen Bildern der wahrscheinlichere zu sein.

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 Gefidflen aus dem perikardialen Bindegewebe
und schlieflich zu einer Einwucherung von Granulationsgewebe in das Fibrin,
also zu einer Organisation oder in Bezug auf den tuberkuldsen Prozell zum pro-
duktiven Stadium, das also zunéchst ganz unspezifisch beginnt. Ebenso wie bei
sonstigen Entziindungen der serésen Hiute greifen auch hier beide Stadien
vielfach ineinander ein, weil sich neue Schiibe von Exsudationen oft wieder-
holen konnen. Wahrend nun im exsudativen Stadium bis auf die nicht immer
vorhandenen, weiter unten noch genauer zu besprechenden Verkésungen
tiberhaupt keine fiir eine tuberkul6se Erkrankung charakteristischen Zeichen
vorhanden zu sein brauchen, bringt erst die produktive Gewebswucherung
ganz allmihlich die Bildung der typischen und fiir die Tuberkulose spezifischen
Epitheloidzellen und Riesenzellen, nur zum Teil in Gestalt von eigentlichen
Tuberkelknétchen, mit sich. So ist es zu verstehen, daf man einem Zottenherz
nicht ohne weiteres ansehen kann, ob es tuberkuldser Natur ist.

Nachdem einmal ein tuberkuloses Zottenherz entstanden ist und das oben
geschilderte Bild zeigt, ist der weitere Gang der Ereignisse gewdhnlich der, daf
beide Perikardblitter miteinander verkleben. Diese Verklebung geht nicht
gleichméBig vor sich, sondern es bleiben zunichst viele Liicken und Spalten,
in denen noch freies Exsudat eingeschlossen ist, getriibt serdses oder héamor-
rhagisches. Schliefllich aber wird die Verklebung praktisch eine vollstindige,
und Verschiebungen der Perikardblitter gegeneinander sind dann nicht mehr
mdglich, so dal also auch etwa vorhandene Reibegeriusche aufhéren miissen.
Nach eingetretener Verklebung kann der Sektionsbefund ein ungemein charalkte-
ristischer sein. Man sieht auf dem Querschnitt beide Blatter des alten Perikards
deutlich als diinne, fibrése: Membranen. Darauf folgt eine mehr oder weniger
dicke Schicht von gefilireichem Granulationsgewebe, in dem Tuberkelknétchen .
oder auch kleine streifige Verkésungen sichtbar sind. Unscharf begrenzt gegen
das Granulationsgewebe findet sich in der Mitte eine weniger als 1 mm bis
iber 1 ecm dicke Schicht von Fibrin. Diese ist sulzig oder h&morrhagisch
durchtrinkt und weist Ziige oder Flecke gelblicher, oft verkést aussehender
Massen auf.

Es handelt sich tatsiichlich um Verkésungen, und diesen Verkésungen mogen
hier noch einige besondere Betrachtungen gewidmet sein. Sie sind fur die ge-
samte Auffassung des tuberkul6sen Prozesses von Wichtigkeit und wurden
deswegen schon im allgemeinen Teil erwidhnt. Es mul aber zun#chst be-
merkt werden, dall ein grofler Teil der tuberkulosen Perikarditiden ohne jede
Verkésung verlauft, dal insbesondere in den Anfangsstadien die Verkisungen
vollig zu fehlen pflegen. Erst wenn die Organisation des unmittelbar den Blattern
aufliegenden Exsudates schon begonnen hat, evtl. schon weit fortgeschritten
ist, nun aber weitere Exsudationsschiibe erfolgen, sehen wir in einer Anzahl
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von Fallen die Verkdsung hinzutreten. Es kénnte nun darausvielleicht geschlossen
werden, daB es die sich bildenden Tuberkel sind, die die Grundlage fiir den Ver-
késungsprozell abgeben. Davon ist aber gar keine Rede. Makroskopisch kénnen,
wie schon aus den bisherigen Ausfiihrungen hervorgeht, geringfiigige Ver-
kéisungen der Feststellung entgehen. Erst wenn diese grofere Bezirke einnehmen,
werden sie mit bloBem Auge sichtbar. Es sind zunichst eher sulzige, sich ganz
unscharf im fibrinésen Exsudat verlierende Massen von gelblicher oder gelblich-
griinlicher Farbe, die allméhlich eindicken, aber fast nie jene trockene kéise-
artige Beschaffenheit annehmen wie in kompakten Organen. Man findet sie
meist in Streifen in den mittleren Teilen zwischen beiden Perikardblattern
oder auch unregelméflig fleckig im Exsudat verteilt. Doch gibt es auch Fille,
in denen sie kontinuierlich gréBere Teile oder auch das ganze Herz umbhiillen.
Mikroskopisch 148t sich ganz klar zeigen, daB es sich um eine mit stirkerer
Quellung einhergehende Zusammensinterung fibrinéser Massen handelt, in die
die dort befindlichen Zellen, vorwiegend Leukozyten, einbezogen werden und
unter Pyknose und Kernzerfall untergehen. Erst allméhlich wird, der makro-
skopischen Eindickung entsprechend, eine homogene oder feinkérnige Masse
daraus. Doch kann man des &fteren beobachten, daB schon fertig gebildetes
Granulationsgewebe in die verkdsenden 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 fibrinds-leukozytiren Exsudaten durchsetzt sind. Es ist keine
Rede davon und 148t sich mit voller Sicherheit ausschliefen, daBl etwa die Epithe-
loidzelltuberkel die Basis fiir die Verkdsung abgeben. Sondern die Verkisung
ist ganz klar und eindeutig an die exsudative Komponente des Prozesses gebunden.
Sind einmal trockene Kisemassen 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 schliefilich auch késige Zentren, die von Epitheloidzell-
saumen und Riesenzellen und weiterhin Lymphozytenkrdnzen umgeben sind.
Aber auch eine Einwucherung von gewShnlichem gefdBhaltigem Granulations-
gewebe in den Kise lafit sich zuweilen beobachten. Es folgt die Faserbildung,
die Einkapselung oder die Organisation der Késeherde, die mit narbigen Bildungen
auch in den andern Teilen zusammengehen und so allméhlich den Prozel} einer
narbigen Abheilung entgegenbringen. Dem entspricht auch das weitere makro-
skopische Verhalten.

Auch makroskopisch kann man ndmlich sehen, wie allméhlich das Exsudat
mehr oder weniger vollstdndig von Granulationsgewebe ersetzt wird. Es bleiben
zwar noch lange einige Ziige von Fibrin und verkistem Exsudat sichtbar. Der
Endeffekt ist jedoch schlieBlich eine totale adhisive Perikarditis (Conéretio
pericardii). Auch dabei bleibt natiirlich die tuberkulése Natur der Erkrankung,
zunéchst nicht nur mikroskopisch sondern auch makroskopisch, gut sichtbar,
indem Tuberkel und verkéste Herde noch lange zu erkennen sind. Die Losung
beider Perikardblitter gelingt dann immer leicht und auf den Lésungsflachen
sind Tuberkel gut sichtbar. SchlieBlich kann, aber wohl bloB in leichteren Fallen,
der ,,Heilungsprozel‘“ soweit vorschreiten, dal man mit bloBem Auge keine
tuberkulésen Verdnderungen mehr erkennen kann. Man stellt eine voéllige
fibrése 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 Perikardbléatter sehr viel fester sind als das neugebildete
Bindegewebe). Hier ist die Diagnose dann schwierig. Eine alte verkiste Lungen-
hilusdriise kann einen Fingerzeig geben und bei der mikroskopischen Unter-
suchung lafit 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 Falle, in denen eine direkte Diagnose nicht mehr gelingen kann,
da die Verwachsungsmembran nur noch aus banalem Bindegewebe besteht.
Wir konnen daran festhalten, daB jede adhésive Perikarditis den Verdacht
auf eine tuberkuldse Atiologie aufkommen lassen mufB, zumal wenn sich zu
gleicher Zeit im Korper andere Zeichen einer abgelaufenen Tuberkulose zeigen,
insbesondere verkalkte oder verkreidete Bronchialdriisen.

Wie bei allen tuberkultsen Prozessen, so koénnen auch im Verlauf einer
tuberkulésen Perikarditis Verkalkungen auftreten. Die hochgradigsten Fille
einer Perikardverkalkung, die denen mit ausgebreiteter Verkdsung entsprechen,
sind als sog. ,,Panzerherz* oder ,,Steinherz‘“ beschrieben worden. Soweit ich
sehe, ist allerdings eine tuberkuldse Atiologie solcher Fille noch kaum in Betracht
gezogen worden. Ohne leugnen zu wollen, daf3 eine umfangreiche Verkalkung auch
auf Grund anderer Entziindungen auftreten kann, méchte ich doch die Mehrzaht
der sog. ,,Panzerherzen auf Grund einer tuberkulésen Erkrankung entstanden
wissen. Geringere Grade von Verkalkungen lassen sich nicht allzu selten beob-
achten in solchen Fillen, in denen reichlich verkisende Exsudatmassen entstehen
und auch noch lange nach partiellen Synechien erhalten bleiben.

Bleibt die tuberkulése Perikarditis im allgemeinen eine lokale Erkrankung,
ohne direkt auf die Nachbarorgane {iberzugreifen, so gibt es doch auch Falle,
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
Fillen durchbrochen. Ansétze dazu sind iibrigens ziemlich haufig zu be-
obachten.

Die Folgezustidnde fur den Gesamtkorper sollen hier nicht néher besprochen
werden. Es sind die einer mehr oder weniger ausgesprochenen Herzinsuffienz, °
was sich auch in Anderungen der Lumenweite und Wanddicke aussprechen kann.
Besonders zu betonen ist vielleicht noch, daf3 bei dlteren adhésiven Perikarditiden
sich gerade im Pfortaderkreislauf riickwirkend Storungen geltend machen kénnen.

Gilt alles bisher Gesagte fiir die totale Perikarditis, so miissen wir noch hin-
zufiigen, dafl 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
Félle bekommt man recht selten zu Gesicht, viel hiufiger umschriebene Synechien.
Es ist sicher, daB in solchen Fillen als erster Effekt der Erkrankung eine leichte
fibrinése 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 fiir sie natiirlich dasselbe, was
fiir die totalen Perikarditiden gesagt worden ist. Jedoch kommt fir solche
Fille auch die Moglichkeit in Betracht, daB keine spezifischen tuberkul6sen
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Entziindungen vorliegen, sondern daB sie in das Bereich der sog. perifokalen
Entziindung gehéren. Ich méchte das gerade fiir solche Félle annehmen, die
offenbar fortgeleitet von einer schwereren Lungentuberkulose entstanden, bei
denen man aber selbst im frischen Zustand weder echte tuberkuldse Verénde-
rungen noch auch Tuberkelbazillen oder gar andere Mikroorganismen findet.

b) Myokard.

Die tuberkuldsen 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 tuberkulsen Entziindung.
Ravriarr, der sich am ausfithrlichsten mit den tuberkulésen Myokarderkran-
kungen beschéftigt hat, will fiinf verschiedene Formen 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 tbe. folliculaire), und 5. die Myocarditis tuberculosa ohne Tuberkel
(Myocardite tbe. non-folliculaire), bei welcher letzterer er wieder eine intersti-
tielle und eine parenchymatdse Form trennen will. Ich glaube, dafi ganz ab-
gesehen davon, wie man sich liberhaupt zu den Formen 3—5 RAVIARTs stellt,
eine Einteilung gentigt, in der die wesentlichen Punkte der moglichen Erkran-
kungsformen genannt sind. Unter dieser Voraussetzung kommt man zu einer
Dreiteilung und kann unterscheiden:

1. die Miliartuberkulose,
2. die groBknotige oder solitire Tuberkulose,

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

1. Miliartuberkulose. Uber die Miliartuberkulose des Myokards finden sich
in der Literatur nur recht spérliche Angaben. Wenn z. B. v. RECKLINGHAUSEN
im Jahre 1859 einen Fall als Begleiterscheinung einer allgemeinen Miliartuber-
kulose beschreibt und dazu erwahnt, daf3 auBerdem nur noch VIRCcHOW einen
ahnlichen Fall gesehen habe, so ist das in der neueren Literatur nicht viel anders
geworden. Wenn man noch die Anschauung vertreten findet, daf 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, dafl bei eifrigem " Suchen diejenigen Félle von
allgemeiner Miliartuberkulose immer seltener werden, bei denen man nicht
eine Beteiligung des Herzfleisches feststellen kann, was ibrigens auch schon
C. WEIGERT ausgesprochen hat, dall man sogar in manchen Fillen 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 Knétchen; 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 tuberkuldse Produkte zu identifizieren
sind.

Das Mikroskop jedoch entschleiert sehr viel hiufiger, als man es nach dem
makroskopischen Befund erwarten mochte, das Vorhandensein von typischen
Tuberkeln. Es gibt dann Fille, bei denen sich in Schnitten von etwa 1 qcm GréBe,
die von ohne Auswahl entnommenem Material stammten, allemal etwa 1 bis
3 Tuberkel fanden. Es gibt andere Fille, in denen erst nach langem Suchen
hier und da ein isoliertes Knétchen gefunden wird. Da sie aber in der iibergrofien
Mehrzahl der Fille von mir wirklich schon gefunden worden sind, kann man wohl
annehmen, dal sie tatséchlich in jedem Fall von allgemeiner Miliartuberkulose
vorhanden sind.

Am charakteristischsten stellen sich die Knétchen im Mikroskop dar, wenn
man sie an Stellen lingsgeschnittener Muskulatur findet. Dann sind es spinde-
lige, bezw. ovale Gebilde, die, die Muskelbiindel verdringend, zwischen ihnen ein-
gelagert sind. Uber ihr histologisches Verhalten kann man im Ubrigen sagen,
dal} 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 Lidngsschnitten kann man oft erkennen, daB sich die Knotchen auch
zwischen die benachbarten Muskelfasern einschieben. Das kommt aber natur-
gemifl noch besser auf dem Querschnitt der Muskulatur zum Ausdruck. Dort
sieht man oft, wie besonders der Lymphozytenwall, zuweilen recht weit, in ganz
unregelmifBiger Weise in die benachbarten Interstitien eindringt. Hiermit
ist die Erklirung fir die unscharfe Begrenzung der Knotchen bei der makro-
skopischen Betrachtung gegeben (Abb. 15).

Prisentieren sich die produktiven Tuberkel in der geschilderten Weise, so
ist thr Werdegang nicht mehr zu erkennen. Aber daB hier nicht etwa primére
Zellwucherungen vorliegen, die zur Tuberkelbildung fiihrten, kann man an
andern Knotchen sehen, wie sie in allen Fallen, in manchen sogar vorwiegend
oder auch allein, gefunden werden. Die Vorstufe des produktiven Myokard-
tuberkels ist danach eine umschriebene Nekrose der Muskelelemente, die wir
also als die primire Gewebsschadigung aufzufassen haben und die wahrscheinlich -
sehr schnell von Zellen, und zwar zundchst 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, daf zwischen den wuchernden Epitheloidzellen noch
deutlich die Reste der nekrotischen Muskelfaserteile zu sehen sind (Abb. 15).
Die Exsudation kann aber auch stéirker sein. Das zeigt sich an Herdchen, die
im Wesentlichen aus einer hirsekorngroBen, anscheinend kéasigen Masse be-
stehen, in der sich aber deutlich noch gequollene Fibrinfasern nachweisen
lassen, zudem mnoch einige erhaltene Leukozyten und Kerntriimmer. Auch
Ubergiinge 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 Késeherdchen zeigen
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sich alle Uberginge von zunichst leukozytiren oder lymphozytiren Infiltraten
bis zur Einsprossung von Epitheloidzellen, wodurch dann schlieilich jene Bilder
entstehen, die gewdhnlich filschlich fiir in Verkdsung begriffene Epitheloid-
zelltuberkel gehalten werden. Zusammenfassend 146t sich sagen, dafi die Miliar-
tuberkulose des Myokards ein sehr geeignetes Objekt ist, um an ihr die Ent-
wicklung des produktiven Tuberkels aus einer priméren Gewebsschidigung mit
nachfolgender Exsudation und unter Umsténden Verkisung zu verfolgen.

Abb. 15. Miliartuberkel des Myokards. Rundliche Wucherungen von mit Lymphozyten unter-
mischten Epitheloidzellen. Dazwischen noch Reste zugrunde gegangener Muskelfasern. Unregel-
m#Big ausstrahlende Liyrophozyten in der Nachbarschaft. Hématoxylin : Eosin. 190fache Vergr.

Eine Frage, die hier und da in der Literatur gestreift wurde, ist die, ob an der
Bildung der Lanaumawns schen Riesenzellen auch Muskelfasern beteiligt sind.
Nach meinen Untersuchungen kann ich soviel sagen, dafl ich niemals Bilder
gesehen habe, die fiir diese Annahme sprechen miiiten. Womit gesagt sein soll,
daB die zum Tuberkel gehérenden LaNaEANs schen Riesenzellen sich nicht nach-
weislich von Muskelfasern herleiten lassen; womit aber nicht gesagt sein soll, dafi
nicht bei tuberkultsen Prozessen des Herzfleisches auch Riesenzellen musku-
ldren Ursprunges vorkommen kénnen. Sie diirften dann dieselbe Rolle spielen
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wie bel rheumatischen, bei diphtherischen, bei sog. idiopathischen Myokardi-
tiden, némlich der Ausdruck von Regenerationserscheinungen im Herzmuskel
sein. Dall dann ihre funktionelle Bedeutung eine ganz andere ist als die der
Laneransschen Riesenzellen und sie nicht wie diese in unmittelbarer Be-
ziehung zum tuberkuldsen Prozel stehen, ist ohne Weiteres klar.

Uber die Verteilung der Knétchen in den verschiedenen Abschnitten des
Herzens kann ich mitteilen, daB ich sie in allen Herzteilen gefunden habe,
d. h. in beiden Kammern und Vorkammern und in den muskulésen Septen.
Ich habe nicht den Eindruck, dafl ein Gebiet besonders bevorzugt wire. Wenn
bei den Befunden der absoluten Zahl nach der linke Ventrikel an erster
Stelle steht, so ist das naturlich allein durch die grofe Masse seiner Muskulatur
erklért.

Eine andere Frage ist die des Sitzes der Knotchen in den verschiedenen
Schichten des Herzfleisches. Hier besteht kein Zweifel, daf3 die endokardnahen
Schichten bevorzugt sind. Sitzen dann die Knétchen 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, dafl z. B. der grofite Teil der im Conus pulmonalis sichtbaren Tuberkel
derartige das Endokard vorwolbende Myokardtuberkel sind, wie ja auch Bexpa
schon vor langer Zeit die Meinung vertrat, dal es sich nicht um Implantations-
tuberkel vom Herzblut aus handele, sondern um Organtuberkel, die im Innern
der Herzwand entstanden seien. Gerade an diesen Tuberkeln habe ich fibrigens
relativ hiufig eine Verkisung gesehen, die sonst bei den Myokardtuberkeln
nicht allzu héufig ist.

Was die verschiedenen Lebensalter betrifft, so habe ich keine wesentlichen
Unterschiede feststellen konnen. Meine Préparate von Miliartuberkulose des
Myokards stammen von Individuen von 2—67 Jahren. Stets handelte es sich
um Fille von allgemeiner Miliartuberkulose. Ob vereinzelte Miliartuberkel im
Herzfleisch auch bei andern Tuberkuloseformen (abgesehen von der grof3-
knotigen solitdren Herztuberkulose) vorkommen, vermag ich nicht zu sagen.
Ich habe bisher keine derartigen Fille gesehen. Ich zweifle aber nicht daran,
dall auch bei chronischen Organtuberkulosen, bei denen man als Nebenbefund:
meist terminal entstandene Miliartuberkel in allen mdoglichen Organen finden
kann, sich auch einmal ein solcher in das Myokard verirren kann.

2. Die groBknotige Herzileischtuberkulose. Unter dieser Form mufl man
alle diejenigen Fille zusammenfassen, bei denen einzelne oder multiple Knoten
von {ibermiliaren, also etwa pfefferkorn- bis hiihnereigrofle und selbst grofere
Knoten im Herzfleisch auftreten. Es handelt sich hier um eine fiir kasuistische
Mitteilungen und Dissertationen beliebte Erkrankung. Demgem&f besteht dar-
tiber ein ziemlich umfangreiches Schrifttum. Es scheinen im Ganzen weit iber
100 einzelne