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Vorwort. 
Das furchtbare Ungluck, das sich im Fruhjahr 1930 in Lubeck im AnschluB an Tuber­

kuloseschutzimpfungen bei Sauglingen ereignete, hat in der ganzen Welt berechtigtes Auf­

sehen erregt. Zunachst glaubte man vor einem unlOsbaren Ratsel zu stehen. An Er­

klarungsversuchen teilweise absurdester Art hat es im wissenschaftlichen und sonstigen 

Schrifttum der verschiedensten Lander nicht gefehlt, ebenso wie auch verstandlicherweise 

die mannigfaltigsten Behandlungsvorschlage von sachlich begrundeten bis zu ganz phan­

tastischen von uberall her in Lubeck zusammenstromten. 

Die nachstehende Denkschrift bringt die wissenschaftlichen Untersuchungen, die 

auf Veranlassung und mit Unterstutzung des Reichsministeriums des Innern durchgefUhrt 

wurden, zum ersten Male in voller AusfUhrlichkeit. Das Problem wurde von den ver­

schiedensten Seiten her bearbeitet. Zunachst war das Ziel, die Ursache des furcht­

baren Unglucks aufzuklaren. Dieser Aufgabe dienten vor aHem die im Reichsgesund­

heitsamt ausgefUhrten bakteriologischen Untersuchungen. Dank dem glucklichen Umstand, 

daB fUr den in Betracht kommenden Tuberkelbazillenstamm ein kennzeichnendes 

Merkmal festgesteHt werden konnte, war eine weitgehende Losung der Aufgabe moglich. 

Von Anfang an wurde aber auch selbstverstandlich dem klinischen Verhalten und der 

Behandlung der geimpften Sauglinge die unermudlichste Sorgfalt zugewandt. Die dabei 

gemachten Beobachtungen ergaben einen reichen Zuwachs an Erkenntnissen fUr die 

Pathologie und Klinik der Sauglingstuberkulose. Die wissenschaftliche Auswirkung dieser 

FeststeHungen beruht besonders darauf, daB es genau bekannt war, wann und wie der 

tuberkulOse Ansteckungsstoff dem Korper der Sauglinge einverleibt wurde. 

DaB die Denkschrift erst 5 Jahre nach dem Ungluck erscheint, hat neben auBeren 

Veranlassungen zum Teil auch darin seinen Grund, daB sich manche Untersuchungen, 

namentlich diejenigen auf bakteriologischem Gebiet, uber Jahre hinzogen. Der lange 

zeitliche Zwischenraum birgt aber in sich den groBen Vorteil, daB inzwischen ein Abstand 
zu den Dingen und Ereignissen gewonnen werden konnte, der ebenso wie in rein gefUhls­

maBigen auch in wissenschaftlichen Fragen nur der Klarung dienen kann. Von besonderem 

Wert durfte sein, daB auch uber das fernere Ergehen der uberlebenden geimpften Saug­

linge Mitteilungen gemacht werden konnen, die sich auf Jahre beziehen. 

Auch die Wissenschaft hat die Pflicht, aus jedem Ungluck zu lernen_ Wie ernst 

und eingehend dies bei dem Lubecker Ungluck versucht wurde, des sen sei diese Denkschrift 

ein Zeugnis! 

Berlin, im November 1935. 

Prof. Dr. H. Reiter, 

Prasident des Reichsgesundheitsamts. 
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(Aus dem Laboratorium fiir Tuberkuloseforschung der Biologischen Abteilung 
des Reichsgesundheitsamts in Berlin-Dahlem und der Tuberkulosefiirsorgestelle in Liibeck.) 

Die "Epidemiologie" der Liibecker Sanglingstnberkulose. 
Von 

Albert MoegIing. 
Bad Berka, Sophien-Heilstatte. 

Zum Verstandnis der in dieser Arbeit vorzulegenden Untersuchungen und Ergeb­

nisse erscheint es mir notwendig, die Bedingungen zu schildem, unter denen das zu­

grunde liegende statistische Material gewonnen wurde. Ich halte dies auch deshalb fUr 

zweckmaBig, weil dadurch Umfang und Art des in Lubeck zur Verfugung stehenden Mate­

rials, welches die Grundlage fUr aIle Bearbeitungen bildet, zur DarsteIlung kommen. 

Ais man sich in Lubeck daruber klar geworden war, daB sich bei der Durch­

fiihrung der BCG-Verabreichung ein Ungluck ereignet hatte, kamen auf Wunsch des 

Lubeckischen Staates vom Reichsinnenministerium entsandt Professor Ludwig Lange 

vom Reichsgesundheitsamt und auf Veranlassung des PreuBischen Wohlfahrtsministeriullls 

Professor Bruno Lange vom Institut fUr Infektionskrankheiten "Robert Koch" am 

15.5.30 nach Lubeck, um an der Aufklarung des UnglUckes mitzuwirken. Bei dieser 

Gelegenheit wurde dem inzwischen verstorbenen Oberarzt am Allgemeinen Krankenhaus 

Lubeck und Leiter der TuberkulosefUrsorgestelle Lubeck Dr. Hermann J annasch cler 

Auf trag erteilt, eine vollstandige Liste der schutzbehandelten Kinder zusammenzusteIlen, 

regelmiWige Auskunfte uber das Befinden aller Kinder einzuholen und diese den zuge­

zogenen Sachverstandigen zu ubermitteln. 

Dr. Jannasch stellte zunachst eine zeitlich nach der Impfstoffausgabe geord­

neteListe der behandelten Kinder mit laufendenNummem von 1-251 auf, die zur Kenn­

zeichnung der Kinder von samtlichen Bearbeitem des Stoffes, wie auch in dervorliegenden 

Denkschrift beibehalten wurden. Weiterhin wurden von ihm und den von ihm zugezogenen 

Mitarbeitem, von einer Zentrale in der TuberkulosefUrsorgestelle aus, wochentlich Aus­

kunfte von den behandelnden praktischen Arzten und dem Kinderhospital des AIlgemeinen 

Krankenhauses Lubeck eingezogen, protokolliert und in Durchschlagen den einzelnen 

Sachverstandigen in Berlin und Hamburg zugestellt. Diese kurzen ProtokoIle waren 

zunachst die einzige Unterlage fUr die Gesamtbeurteilung der Erkrankungsfalle. Da bei 

der - zum mindesten fUr den praktischen Arzt - ungewohnlichen Erkrankung be­

greiflicherweise die Beschreibungen und die Beurteilung der Krankheitserscheinungen 

durch die etwa 30 behandelnden Arzte sehr verschieden waren, schien es zur grundlichen 

Klarung des Geschehens notwendig, eine einheitliche Beurteilung der FaIle durch 

eine systematische Durchuntersuchung von einer Stelle aus zu ermoglichen. 

Zu diesem Zweck stellte ich mich auf Anregung von Professor L. Brauer-Hamburg 

dem Gesundheitsamt Lubeck, bzw. dem steIlvertretenden Physikus, zur Verfugung, 

da ich als wissenschaftlicher Hilfsarbeiter der Deutschen Forschungsanstalt fUr Tuber­

kulose in Hamburg und der Bakteriologischen Abteilung des Reichsgesundheitsamtes in 

Berlin schon in die Lubecker Vorgange einen gewissen Einblick gewonnen hatte und fUr 

diese Aufgabe durch meine Vorbildung geeignet erschien. 

In der Zeit vom 1. 7. bis 31. 9. 30 wurden in enger Zusammenarbeit mit der Tuber­

kulosefUrsorgestelle Lubeck samtliche damals uberlebenden Kinder mehrmals untersucht, 

Arbeiten a. d. Reichsges.-Amt. Bd. 69. la 
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zunachst vielfach mit den behandelnden Arzten zusammen in deren Sprechstunden, 

spaterhin im Einverstandnis mit diesen in der hauslichen Umgebung, wodurch eine ge­

nauere Kenntnis der Verhaltnisse und eine, ausfUhrlichere Besprechung der Vorgeschichte 

und des Krankheitsverlaufes ermoglicht wurde. Die Ergebnisse dieser Ermittlungen 

und Untersuchungen wurden zunachst fortlaufend fill jedes Kind niedergelegt, um so, 

zusammen mit den Krankenakten uber die im Kinderhospital des Allgemeinen Kranken­

ha,uses Lubeck untergebrachten Kinder, den Grundstock fUr die spateren umfassenden 

Krankengeschichten zu bilden. 

Fur die Beurteilung der Krankheitsfalle und die richtige Bewertung der auftretenden 

Krankheitserscheinungen war auch von entscheidender Bedeutung das Ergebnis der 

Sektionen der verstorbenen Kinder, die von Professor P. Schurmann-Berlin vor­

genommen wurden. 

AuBerdem wurden regelmaBig Rontgenaufnahmen der Lungen bei allen Kindern 

in der Physikalischen Abteilung des Allgemeinen Krankenhauses Lubeck angefertigt, 

die jedoch trotz des sich ansammelnden sehr groBen Materials (insgesamt etwa 2000 Lungen­

aufnahmen) auffallenderweise nur in wenigen Fallen bei den uberlebenden Kindern Befunde 

ergaben, die fill die Beurteilung des Krankheitsfalles ausschlaggebend waren. 

Die bakteriologischen Untersuchungen des klinisch gewonnenen Materials, die von 

der Deutschen Forschungsanstalt fUr Tuberkulose Hamburg durch nach Lubeck entsandte 

Hilfskrafte und in Hamburg selbst, sowie spaterhin von dem Institut fur Infektions­

krankheiten "Robert Koch" in Berlin vorgenommen wurden, waren diagnostisch vor 

allem durch den Nachweis der Spezifitat von Nebenerkrankungen (z. B. Mittelohrerkran­

kungen) von Bedeutung. AuBerdem wurden hierdurch auch aus dem klinischen Material 

Kulturen zur Bestimmung der Art und Virulenz der Stamme gewonnen, wahrend das 

Sektionsmat"erial in gleichem Sinne yom Reichsgesundheitsamt bearbeitet wurde. 

Um eine noch klarere "Obersicht uber die FaIle zu erhalten, wurde eine Kartothek 

angelegt, aus der jederzeit der Verlauf und der gegenwartige Stand der Erkrankung des 

einzelnen Kindes abgelesen werden konnte. Zur Veranschaulichung dienen am besten zwei 
in Tabelle 1 und 2 wiedergegebene Beispiele. Die wichtigsten und regelmaBig wieder­

kehrenden Befunde wurden wochentlich eingetragen und die Starke der Erscheinungen 

durch Zeichen oder Verdoppelung der entsprechenden Buchstaben angedeutet. In der vor­

letzten Spalte wurde die Gesamtbeurteilung des Krankheitsbildes nach seiner Schwere 

durch eine Ziffer dargestellt. Auf das entsprechende Feld am oberen Rand der ein­

geordneten Karte wurden farbige Reiter aufgesetzt, so daB ein kurzer Blick auf die 

Kartothek anzeigte, wieviel Kinder den einzelnen Krankheitsgruppen jeweils angehorten 

bzw. verstorben waren. 

Die Aufstellung der Krankheitsgruppen erfolgte auf Grund der klinischen Unter­

suchung und bezweckte vor allem eine prognostische Gliederung, da die Frage nach 

Tabelle 1 und 2. 

Zeichenerklarung: Halsdrlisen ? = fraglich ob spezifisch, (+) = linsengroB, + = bis klein· 
erbsgroB, +(+) = erbsgroB, ++ = kleinbohnengroB, ++(+) = bohnengroB, +++ = walnuB­
groB, +++(+) = pflaumengroB; 1= Inzision; F = Fistel. Abdomen D = Durchfall; E = Er­
brechen. Milz ? = fraglich, (+) = eben anstoBend tastbar, + = bis 1 Querfinger liber dem Rippen­
bogen, +(+) = bis 11/2 Querfinger, ++ = bis 2 Querfinger. Fieber (+) = labil bis 37,5; + = sub­
febril bis 38,0; ++ = 38-39,0; +++ = liber 39,0. Lungen: H = Husten; R = R5ntgenbefund. 
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43 --r------I---
44 

-
45 
46 

r---
1-1 

47 --

148 --I--- ------- --
- ----- --

49 
~ 150 -~--'" I--
'" 51 b() 

1)2 

1* 
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" " 3 r---
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DD 
-
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-------,-----
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~ 
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D R- 4230 

:~~ 
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" " 0 13 (D) 
--It---=-r--- zw:-~6 + (+)-- " 14 +(+) + " 

c--4520 Dr. St. 
----r5 

--1--------
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16 (+) + " 
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18 

- --r--- 6170 (+) + " " " . 

19 
-----

(+) + " " ~ -
R- 16830 20 (+) + " " " 21 (+) + (+) " " " 

22 
-- ~--- - ---- --,---

(+) + (+) 
" " " .-

23 (+) DDE (+) ++ " " " I----u-
--

D 
r------- - -- ---

(+) (+) + " " " H 
25 (+) (.t) > " " " -- -- r---

Fl.Zuf. 
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" " ------------------ r-- IV 27 (+) - " " 
28 (+) 

" r--"---- " ----w--- .. -- 1----;-
> (+) " r--"---- " 30 -

------ ---
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" I~ " 131 ------------ ---

(+) " " " I~ -------- --. c---
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" " " 1----a3 --- -----

9250 > (+) -
" " ~ H 34 V -
" " 35 

------ -
R-

-- 9400-r---
" r---'-'-- " 

36 - " -- r---'-'-- " 1--a7 ------- --. --
H 
H ----------- --r---
H 38 

39 
- ------- --- -- r----

40 
---- r--- ----

141 r--- ----------

H 42 
-------- -- _._- f----- r--- ---

H 

43 r------

----:u-
-;w -------

46 
-- ----- 1--- -- ---

H 

47 
- ------- --

48" -
------ ---r------

c------ - --------
49 

..; 50 
------ I---- ---- r--- ---

~ 
Q.) 

51 
--f------- -- - --------I-------r--- ---

bI) 

--
52 

-- r--- -- -- -- --
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dem mutmaBlichen weiteren Schicksal des Kindes fUr die Eltem und Arzte damals ganz 

im V ordergrund stand. Aus dem gleichen Grunde wurde die Prognose mit auBerster V or­
sicht gestellt und moglichst differenziert, woraus sich folgende Einteilung ergab: 

Gruppe +: Gestorbene Kinder. 
Gruppe I: Schwerstkranke Kinder mit absolut schlechter Prognose. 
Gruppe II: Schwerkranke Kinder mit fraglicher, auf die Dauer eher ungiinstiger Prognose. 
Gruppe III: Mittelschwerkranke Kinder mit noch fraglicher, auf die Dauer wahrscheinlich giinstiger 

Prognose. 
Gruppe IV: Leichtkranke Kinder mit klinisch deutlich nachweisbaren Zeichen del' tuberkulosen 

Erkrankung, doch giinstiger Prognose. 
Gruppe V: Kinder ohne sicher nachweisbare Krankheitserscheinungen, doch positiver Tuber­

kulinreaktion. 
Gruppe VI: Kinder ohne irgendwelche Anzeichen einer stattgehabten Infektion (mit negativer 

Tuberkulinreaktion). 

AuBerdem wurde als Unterlage fUr die weiteren FiirsorgemaBnahmen und fiir die 

Frage del' Beeinflussung del' Erkrankung durch die Umweltsverhaltnisse eine ein­

gehende Aufstellung iiber die Familien-, Versicherungs-, Einkommens- und Wohnungs­

verhaltnisse gemacht. Unter Beriicksichtigung aller hierbei gewonnenen Ergebnisse wurden 

die Umweltsverhaltnisse in folgende Bewertungsgruppen eingeteilt: 

Gruppe I: Sehr gut. 
Gruppe 2: Gut. 
Gruppe 3: Befriedigend. 

Gruppe 4: Mangelhaft. 
Gruppe 5: Schlecht. 

Nach meinem Weggang aus Liibeck, Ende September 1930, wurde die weitere syste­

matische Uberwachung und Untersuchung del' Kinder von dem damals als beratender 

Sachverstandiger vom Gesundheitsamt Liibeck zugezogenen Professor H. Kleinschmid t­

Hamburg und del' von ihm hierzu bestellten Assistentin Fraulein M. Bocker bis Ende 

April 1931 weiter durchgefUhrt. 1m Friihjahr 1931 waren die Erkrankungen bis auf wenige 

.Falle zum AbschluB gekommen, so daB eine wesentliche Verschiebung im Gesamt­

bilde (auch spaterhin, trotz weiterer Durchuntersuchungen im Herbst 1931 und in den 

Jahren 1932 und 1933) nicht mehr eintrat. Es wurden deshalb 1931 die seitherigen Er­

gebnisse in einer tabellarischen Gesamtiibersicht zusammengestellt, die mehreren Be­

arbeitem des Stoffes zuganglich gemacht wurde, und auBerdem iiber siimtliche Kinder 

Krankenblatter endgiiltig abgefaBt unter Beriicksichtigung auch del' Rontgenunter-

suchungen und del' bakteriologischen Untersuchungsergebnisse. 

Eine wesentliche Erganzung des bis dahin vorliegenden Materials brachten in den 

folgenden Jahren 1932 und 1933 die rontgenologischen Serienuntersuchungen del' Bauch­

organe del' vorbehandelten Kinder (im ganzen etwa 360 Bauchaufnahmen), die bis heute 

bei 126 von den 174 iiberlebenden Kindem einwandfreie Verkalkungen im Bereich del' 

Mesenterialdriisen zeigten. Dabei wiesen auch viele Falle von klinisch trotz eingehender 

Untersuchung anscheinend gesunden odeI' nur leichtkranken Kindem Verkalkungsherde auf. 

Diese rontgenologischen Ergebnisse muBten bei der riickschauenden Gesamtbewertung 

der Krankheitsbilder berlicksichtigt werden und fUhrten zu einer erganzenden Korrektur 

der im Friihjahr 1931 aufgestellten Gesamtiibersicht. Deshalb wurde im Herbst 1933 

unter Beriicksichtigung dieser Befunde das gesamte bei der Tuberku1osefiirsorgestelle 

Liibeck vorliegende Material, d. h. die abgeschlossenen Krankengeschichten, die Rontgen­

filme, die Kartothek und die oben erwahnten FragebOgen liber die Umweltsverhiiltnisse 
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If. geb. t fiiiterung behand. Exposition Dia- Sozial Milieu :. ~ Prim. Haftslellen 
Name: und Konstitution lh ; ~ Nr.: am am am ~In'dj Bem. Arzt Be/astung esen 514131211 ~~ oral. I abd·1 pu/m·1 aur. 

I r I I I I I I I 

1·3 G.M. Is.m 1.ftl.1!I1Ii·m IHoh 11oWome 
kriiftig ~o Dr. H. 

14. M.H. l8.m 111.13.15.m 1Kr. 12,WodJe I Belastung" kriftig IWc IF Dr.W.-R. 

145 H.W. 16.m 11?11,.1R m IHo~ 11.Wo.Dr.~. 
15. - neurop. WO ~IF 

46 R.G. 'lm HI. 1Z.14.1B.m KL. 9.Wo.Dr.Ma. miltelkr. I IWo I 
47 G.D. 9.m. 9. V. 111~.1fim IHoh. 5.Wo.J. 

B~i~~~f 
diirflig ~ I 9.' KiHo. 12. Kind 

~ 
I 11.WuO, ~ familiare 

~o·1 !Heh 
1~ _. . 

46 1. H. a.m, 31.V. 1?.1It.1Ii.m. 3[- • kriiftig 
I,~;' • "n;;: 

49 G.F. !9.m. ,13J~17.m. I Kt, lO.Wo.Dr. e; 
13. - • IR~i: ,;* ... kriiftig I~~~;: 

50 E. K. I~.m Z~VI. ,1z.'I4.1am. IHeb 10Wo. ~r.~: 
13- krAftig IWo ~ ~ 
.. ,,'_n_", I ~, ~ 51 U. P. 19.][ IRVl. l1i i.Ho, kraftig 

52 H.K. 111.m 111,Vl 11~10.11.1U lnell 1 ~:~o~r.~ IB~::~:* durftig IJo II 
153 E.C. In I7.Vl. 113.l5,17.m, IH.h 11' er- 5Wo Or. De, diirflig 1;0 ? ? 

154 P.A. I 110m, In 11'~1U IHeb, 
aWo.Dr.SI. IB~:~~~~ dfirftig \;0 • I 8.. KiHo. (frilhgeb) 

155 W.F. I11JIL IZ6.VI. 11~1fi.17m IHoh 
1QWo.Or. Th. 

kratlig ~o I 15." Me. 

*. .. 1m Original genaue Angaben 

in einer zweiten eingehenden tabellarischen lJbersicht zusammengestellt, die die 
endgUltige Unterlage fUr die nachfolgenden statistischen Auswertungen bildet. Eine 
Drucklegung dieser umfangreichen Tabelle uber die 251 Kinder ist nicht moglich und es 
wird deshalb in Tabelle 3 nur ein Ausschnitt davon gegeben, urn Anordnung und Inhalt 
zu zeigen. Die Bewaltigung dieser Arbeit war nur moglich durch die intensive Mitarbeit 
von Dipl.-Ing. Kurt Jannasch, der in muhevoller Arbeit in all den Jahren das gesamte 

Material uber die sog. "BCG-Verabreichung" in Lubeck gesammelt, zusammengestellt 
und bei del" Tuberkulosefiirsorgestelle Lubeck verwaltet hat. 

Wenn ich mich nun den Erge bnissen dieser Erhebungen zuwende, will ich zunachst 
eine 'Ubersicht uber das Gesamtgeschehen geben. 

Es wurden in der Zeit vom 10.12.29 bis 30.4.30 insgesamt 251 Sauglinge inner­

halb der ersten 10 Lebenstage nach der von Calmette gegebenen Vorschrift mit den im 
Laboratorium des Allgemeinen Krankenhauses Lubeck hergestellten Impfstoffen schutz­
geimpft, davon 248 nach der offiziellen Einfuhrung der "Schutzfutterung" am 26.2.30. 
Das bedeutet, daB von den zu dieser Zeit in Lubeck geborenen 412 Kindem uber 60% der 
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belle 3. 

Besonderheiten Krankheitsgruppe 1930 1933 Aligemein- Impfsto~· Krankheits~,~~ens Besond. Therapie 
des Verlaufs t I r I nlmlwlv IVI mlwlvlVI zustand 1933 Ausi pr BeginnlDauer Dauer I Bemerkungen abe ruppe der t Kinder 

I I I I I I I I I (Tag) I (10 Tagen) 

Sehr gute Entw. 
The. klin lal. 110.m. 139. 

Normale Enlw. 
'10.m. Thc. klin. lal. 63. 

I Normale Entw. 
11m. Ponndorf - Friedmann The. klin. lal. 70. 

Chr~nism,e.,~eu.monie 
I 11. m. LeiJ:t~' ,., ,,,",a~.,,,~,. 56. 186 242 

Peritonitis Ibc. 11.m.~ I 28. 3" 62 

~ubakule Generalisation I ~~eurl!0~i~ und Pleuritis 11.m. 31. 53 8" 

Sehr gute Enlw. 11.m. 60. Ponndorf· Anliphthisin Tbe. klin. lal. 

Subakute Generalisation 
11.m. I 42. 66 108 Ponndorf Meningitis tbe. 

Subakute Generalisation 
I 12.m. ~ Meningitis tbe. ~ 

74. 18 92 

Subakule Generalisation 12.m. I 28. 64 92 Lungentbe. (sek Aspir) 

Wahrscheinlich 12.][ I 80. 10 90 Sektion verweigerl 
Subakure Generalisation 

Subakure Generalisation 12.DL I 20. 31 51 

Subakule Generalisation 12.m. I 65. 42 107 Ponndorf Perilonitis (Perforation) 

Schutzbehandlung zugefiihrt wurden, ein Beweis fill das Vertrauen der Bevolkerung zu der 

yom Gesunrlheitsamt Liibeck vorgeschlagenen MaBnahme. Es ist hier vielleicht bemerkens­

wert, daB der Anteil der verschiedenen Bevolkerungsschichten an den beidenGruppen der 

"gefiitterten" wie del' "nicht gefiitterten" Kinder keine wesentlichen Unterschiede aufwies. 

Tab e 11 e 4 gibt einen Uberblick tiber die zeitliche Verteilung del' Impfstoffausgaben. 

Von den 251 "geftitterten" Sauglingen sind nun im 1. Lebensjahr 76 =, 30%, im 

2. Lebensjahr 1 und im 3. Lebensjahr 0, iIll 1.-3. Lebensjahre also 77 = 30,7% ge­

storben, davon 72 = 93,5% del' gestorbenen und 28,7% aller "gefiitterten" Sauglinge 

an oder mit einer ausgedehnten Tuberkulose; von diesen wurde an 68 Fallen durch die 

Leichenoffnung die Diagnose sichergestellt. Von den gleichzeitig geborenen 164, nicht 

mit "BeG" behandelten Kindern sind im 1. Lebensjahr 16 = 9,8%, im 2. und 3. Lebens­

jahr zusammen 3, insgesamt also 19 = 1l,5% gestorben, darunter keines an Tu ber­

kulose. In del' Ta belle 5 ist die zeitliche Verteilung del' Todesfalle del' behandel­

ten Kinder tiber die Jahre 1930 und 1931 dargestellt, wobei die Nummern del' nicht an 

Tuberkulose verstorbenen 5 Sauglinge eingeklammert sind. 



Ausgabe-! Anzah! 
Datum 

9.12. 1 
30.12. 1 
10.2. 1 
24.2. 2 
26.2. 2 
27.2. 1 
28. 2. 19 

1. 3. 2 
3.3. 4 
4.3. 4 
6.3. 3 
7.3. 1 
8.3. 3 

10.3. 2 
11. 3. 6 
12.3. 6 
13.3. 6 
14.3. 4 
15.3. 6 
17.3. 2 
18.3. 8 
19.3. 7 
20.3. 8 
21. 3. 5 
22.3. I 2 
24.3. 2 
25.3. 11 
26.3. 7 
27.3. 6 
28.3. 2 
29.3. 6 
30.3. 1 
31. 3. 2 

1. 4. 5 
2.4. 5 
3.4. 3 
4.4. 1 
5.4. 6 
7.4. 1 
8.4. 9 
9.4. 4 

10.4. 6 
11. 4. 5 
12.4. 4 
14.4. 5 
15.4. 7 
16.4. 10 
17.4. 1 
19.4. 2 
22.4. 11 
23.4. 14 
24.4. 6 
25.4. 3 
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Tabelle 4. 

Laufende Nummern der "gefiitterten" Kinder 

1 
246 

2 
3/ 4 

245/ 5 
6 
7/ 8/ 9/ 10/ 11/ 12/ 13/ 14/ 15/ 16/ 17/ 18/ 19/ 20/ 21/ 22/ 23/ 24/ 25 

26/27 
28/ 29/ 30/ 31 
32/ 33/ 34/ 35 
36/ 37/ 38 
39 
40/41/42 
43/44 
45/ 46/ 47/ 48/ 49/ 50 
51/ 52/ 53/ 54/ 55/ 56 
57/ 58/ 59/ 60/ 61/ 62 
63/ 64/ 65/ 66 
67/ 68/ 69/ 70/ 71/ 72 
73/ 74 
75/ 76/ 77/ 78/ 79/ 80/ 81/ 82 
83/ 84/ 85/ 86/ 87/ 88/ 89 
90/ 91/ 92/ 93/ 94/ 95/ 96/ 97 
98/ 99/100/101/102 

103/104 
105/106 
107/108/109/110/111/112/113/114/115/116/244 
117/118/119/120/121/122/123 
124/125/126/127/128/129 
130/131 
132/133/134/135/136/137 
138 
1391140 
141/142/143/144/145 
146/147/148/149/150 
152/153/154 
155 
156/157/158/159/160/161 
162 
163/164/165/166/167/168/169/170/171 
172/173/174/175 
176/177/178/179/180/181 
182/183/184/185/186 
187/188/1891190 
191/192/193/194/195 
196/197/198/199/200/201/202 
203/204/205/206/207/208/209/210/211/212 
213 
214/215 
216/217/218/219/220/221/222/223/248/249/250 
224/225/226/227/228/229/230/231/232/233/234/235/24 7 /251 
236/237/238/239/240/241 
242/243/252 
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Ta belle 5. 

t 
III. 1 

,-
31. 1 

(130) 

IV. 7 17. 20. 24. 25. 26. 30. 6 
64 13 7 15 86 17 

V. 23 4. 7. 9. 9. 10. ]0. 16. 17. 18. 18. 19. 21. 22. 23. 28. 31. 16 
200 54 47 73 32 126 34 30 101 (139) 78 113 22 57 181 48 

VI. 47 1. 2. 2. 3. 3. 6. 7. 7. 7. 8. 8. 8. 9. 11. 12. 14. 16'lll~Jl22iI2~'ll25212~'12~' 2~1 98 84 72 6:1108 12~ 53 128 174 93 163 188 51 52 81 100 6717 1115011255 5 85 

VII. 63 
1930 

1. 2. 4. 5. 6. 6. 10. 10. 12. 13. 15. 16. 18. 18 23. 30. 16 
125 ]05 31 62121 134 129 ~44 118 78 117 (201) 60 119 26 10 

VIII. 71 6. 8. 13. 18. 22. 25 26. 31. 8 
192 120 9 116 65 71 ~14 12 

IX. 72 13. 1 
59 -

X. 72 

XI. 73 4. 1 

XII. 74 

(46) 

14. I 
209 

I. 75 
I-

7. 1 
14 -

II. 75 

III. 75 
1931 

IV. 76 

Zeitliche Verteilung der TodesfiUle. 

~1 Die obere Zahl in jedern Felde bedeutet den Tag des betreffenden Monats. die untere 
die laufende Nurnrner des an diesern Tage verstorbenen Kindes. 

179 

VII~7 hAl 1 
~~ 

Einen genaueren Einblickin den Verlauf der Erkrankung der an Tuberkulose 
gestorbenen 72 Kinder beim Einzelfall ergaben die folgenden Tabellen6 und 7. In Ta helle 6 

ist das Auftreten der ersten Krankheitserscheinungen bei diesen Kindem nach Lebens­
wochen wiedergegeben; hieraus ist zu ersehen, daB in der iiberwiegenden Zahl der Faile 

der Beginn der klinisch feststellbaren Erkrankung in die 4. bis 8. Lebenswoche nach 
der Infektion fiel. Eine gleiche Aufstellung iiber aIle Kinder, die an sich von Interesse 

ware, ist deshalb nicht moglich, weil bei einem groBen Teil der iiberlebenden Kinder Krank­

heitserscheinungen iiberhaupt nicht, oder erst nach der Bekanntmachung der Gesund­

heitsbehorde iiber das geschehene Ungliick, also zu einem fUr den Krankheitsverlauf 

als solchen rein zufalligen Zeitpunkt, durch erhohte Aufmerksamkeit der Eltem oder 

daraufhin vorgenommene arztliche Untersuchung festgestellt wurden. Die nach dem 

erreichten Le bensalter der verstorbenen Kinder geordnete Ta belle 7 zeigt, daB die Zahl 

der Todesfalle sich im 3. und 4. Lebensmonat nach der Impfstoffeinverleibung hauft, um 

dann rasch abzusinken. Der letzte Tuberkulosetodesfall ist im 12. Lebensmonat eingetreten. 

Arbeiten a. d. Reichsges.·Amt. Rd. 69. Ib 

24 



Krank­
heits­

beginn in 
Lebens­
wochen 

Anzahl 
der Kinder 

2. 2 = 2,8% 

3. 2 = 2,8% 

16 = 22,2% 

9 = 12,5% 

7. 13 = 18;0% 

8. 8 = 11,1 % 

9. 3 = 4,2% 

10. 5 = 6,9% 

11. 3 = 4,2% 

12. 

13. 2 = 2,8% 

14. 

17. 1 = 1,4% 
2 
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Tao bell e 6. 

Die untere Zahl eines ieden Feldes gibt die laufende Nummer, 
die obere die Krankheitsdauer des betreffenden Kindes in 

Wochen an. 

Die bis zum Mai 1930 sich haufenden Todesfalle lieBen, unter der Annahme einer ein­
heitlichen Krankheitsursache bei allen Kindem, die Befiirchtung aufkommen, daB das 
Ungliick immer weiter fortschreite, und die iibrigen Kinder ebenfalls ein Opfer desselben 
wiirden. Zu diesem Zeitpunkt brachte jedoch die einheitliche Untersuchung der Kinder 
das Ergebnis, daB diese Befiirchtung unbegriindet sei, do. auch damals noch ein erheb­
licher Teil der Kinder keine oder nur geringe Krankheitserscheinungen zeigte, die 

Prognose bei diesen also giinstig gestellt werden konnte. DaB diese Auf£assung zu Recht 
bestand, ergab der weitere Verlauf, wie die in Tabelle 8 wiedergegebene graphische Dar­
stellung zeigt, die unter Einbeziehung der Todes£alle aus der Zeit von Marz bis Juni 1930 
die jeweils am Monatsende erhobene Gliederung des Krankheitsstandes nach den 
in der Einleitung geschilderten Krankheitsgruppen, von deren Aufstellung im Juli 
1930 an, wiedergibt. 

Man ersieht aus dieser Tabelle nach dem raschen Anstieg der Todes£alle bis zum 
August 1930 eine nur noch geringe Zunahme derselben und ein gleichzeitiges Absinken 
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auf eine verschiedene "Schadlichkeit" der einzelnen Impfstoffbereitungen hin; 

jede Erklarung, die sich auf die verschiedene Resistenz der Kinder oder sonstige Einflusse 

nach der Einverleibung des Impfstoffes stutzte, konnte mit Bestimmtheit bei diesem 

Sachverhalt abgelehnt werden. 

Es erhob sich nun die Frage, auf welche Weise die verschiedene "Schadlichkeit" 

der Impfstoffbereitungen zustande gekommen sein konnte. Die erste Moglichkeit, daB 

rein quantitative Unterschiede bezuglich der Diehtigkeit der Aufschwemmung bei den 

KraIJ/rIleils-
6roppe: 
O VuKlin. 

laten! 

~/V 
liI lff 
IiII-ff .t 

Tabelle 8. 
einzelnen Impfstoffbereitungen bestanden 

hatten, kann nach Art der Technik und 

auf Grund von einzelnen im Reichsgesund­

heitsamt gemaehten nachprufenden Stich­

proben abgelehnt werden. Die zweite 

Moglichkeit, daB eine in sich einheitliche 

Bakterienkultur zwar quantitativ richtig 

bemessen gewesen sei, aber in der Qualitat 

ihrer toxisehen Eigenschaften sprunghaft 

und unberechenbar gewechselt habe, kann 

ebenfalls abgelehnt werden, da diese An­

nahme zur Voraussetzung hatte, daB Sub­

kulturen einer bestimmten Ausgangskultur 

in einem Zeitraum von 10--14 Tagen ihres 

Wachstums (so alt waren die benutzten 

Kulturen) lire biologischen Eigenschaften 

von hoher Virulenz bis zu praktischer 

A virulenz ohne irgendwelchen erkennbaren 

EinfluBveranderten, was niemals beobachtet 

und biologisch in hochstem Grade unwahr-

scheinlich ist. So blieb als dritte Moglich­
keit nur die Annahme ubrig, daB es sich bei den Impfstoffbereitungen urn Mischungen 

virulenten und avirulenten Materials in verschiedenem MengenverhiHtnis handele. Auf 

Grund dieser Uberlegungen kam ich zu der Hypothese, daB in dem fUr die Impfstoff­
bereitungen benutzten Vorrat an Kulturrohrchen sowohl solche mit virulenten als auch 

solchc mit avirulenten Kulturen vorhanden gewesen sein mussen. Da fUr die einzelnen 

Impfstoffbereitungen nach Angabe des Laboratoriums jeweils das Material von 2-4 Kultur­

rohrchen verwendet wurde, so ware hieraus eine verschiedene "Schadlichkeit" in bestimmten 

ziemlich eng begrenzteu Abstufungen durchaus erklarbar gewesen. Man hatte dabei sogar 

erwarten konnen, die Menge des virulenten Materials wenigstens annahernd quantitativ 

zu bestimmen, indem z. B. bei der Verwendung von 3 gleich gut bewachsenen Kultur­

rohrchen und dem klinischen Befund von maBigen Krankheitserscheinungen mit Wahr­

scheinlichkeit hatte geschlossen werden konnen, daB nur eins der Rohrchen eine virulente 

Kultur enthielt, der virulente Anteil also etwa ein Drittel des Gesamtmaterials betrug. 

Die Annahme, daB in dem fUr die Impfstoffbereitung vorratigen Material tatsachlich 

sowohl avirulente als auch virulente Kulturen vorhanden waren, wurde bakterio­

logisch bestatigt. Doch eine genauere Betrachtung der klinischen Untersuchungs-
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Ta.belle 7. 

2. 10 = 13,9% 

3. 26 = 36,1 % 

4. 19 = 26,4% 

5. 8 = 11,1 % 

6. 4 = 5,6% 

7. 2 = 2,8% 

8. 

9. 1 = 1,4% 

Die obere Zahl in jedem Felde bedeutet die Lebeustage, die uutere die laufende 
10. Nummer des gestorbenen Sauglings. 

II. 1 = 1,4% 

12. 1 = 1,4% 

der schweren und mittelschweren Erkrankungsfalle, deren Zahl im Sommer 1931 schon 

auf 3 herabgesunken war. 1m Sommer 1932 waren keine Kinder mehr der Gruppe der 

mittelschwerkranken zugehorig und im Jahre 1933 konnte bei allen 174uberlebenden, mit 

Ausnahme von 6 Kindem mit Dauerschaden, die Tuberkulose als klinisch latent bezeichnet 

werden. Allerdings ergaben, wie schon erwahnt, die Rontgenuntersuchungen des 

Abdomens bei insgesamt 127 Kindem zum Teil ausgedehnte Verkalkungen und damit 
den sicheren Nachweis der stattgehabten tuberkulOsen Erkrankung. 

Doch mussen wir uns nach diesem Ausblick auf die Weiterentwicklung der Krank­
heitsfalle wieder dem damals uberraschenden Ergebnis der auBerordentlichen Ver­
schiedenartigkeit der Krankheitsbilder bei der systematischen Durchuntersuchung 

vom Juli 1930 zuwenden. Diese war so groB, daB die Annahme einer gleichartigen 

Schadigung samtlicher Kinder nicht mehr aufrecht erhalten werden konnte. Dies 

um so mehr, da bald in der Verschiedenartigkeit der Krankheitsbilder eine gewisse Gesetz­

maBigkeit hervortrat. Es zeigte sich namlich, daB bestimmte Gruppen von Kindem, 

die mit gleichzeitig herausgegebenem Impfstoff behandelt waren, auffallend gleichartige 

Bilder boten. So ergab meine erste Aufstellung am 9. 8. 30 z. B., daB von den mit einem 

am 28.2.30 ausgegebenen Impfstoff behandelten 19 Sauglingen 18 gestorben waren oder 

schwere Krankheitserscheinungen zeigten, und daB von den mit den vom 25. bis 27. 3. 30 

ausgegebenen Impfstoffen behandelten 24 Sauglingen 17 gestor ben und 5 erheblich erkrankt 

waren, wahrend alle mit den vom 1. bis 5. 4. 30 ausgegebenen Impfstoffen behandelten 

20 Sauglinge keine oder nur ganz geringe Krankheitserscheinungen aufwiesen. Diese 

auffallende Verschiedenartigkeit und Gruppierung der Krankheitsfalle weist zwingend 
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ergebnisse besonders bei den Kindern, die einzeln "geIuttert" worden waren, bei denen 

also die Impfstoffbereitung nur aus einelli KultuITohrchen angefertigt worden war, zeigte, 

daB dieser Erklarungsversuch der Mis~hung avirulenter und vollvirulenter Kulturen 

nicht vollig ausreichte. Denn auch bei diesen Kindem waren trotz der Abstammung 

ihres Impfstoffes von je einer Kultur Krankheitsbilder zu beobachten, die keinesfalls 

mit der Annahme einer Infektion mit 30 mg vollvirulenten Materials oder andererseits 

einer avirulenten Kultur erklart werden konnten, abgesehen von einem Kinde, bei dem 

der Befund und der weitere Verlauf eindeutig fUr das Vorliegen einer reinen BCG­

Verabreichung sprach (lfd. Nr. 246). Es muBte also angenommen werden, daB neben den 

Rohrchen mit Rein-Kulturen avirulenten Materials auch solche mit Misch-Kulturen 

vorhanden waren. Auch diese Vermutung hat sich bakteriologisch bestatigt, indem bei 

den dem vorhandenen Vorrat an "BCG-Kulturen" entnommenen Rohrchen solche mit 

virulentem Anteil nachgewiesen wurden. Mit dieser Feststellung war auch die nur 

annahemde quantitative Bestimmung der jeweiligen Infektionsdosen unmoglich geworden. 

Der Wert der Gesamtbeobachtungen an den Lubecker Kindem fUr unsere wissenschaftliche 

Erkenntnis wird hierdurch stark vermindert. 

Es ist deshalb nur moglich, eine schatzungsweise Abstufung des virulenten An­

teiles der Impfstoffbereitungen vorzunehmen. Die Zugehorigkeit zu diesen Gruppen 

verschieden starker Beimischung virulenten Materials, die wir im folgenden der Kurze 

halber als "Virulenzstufen" der Impfstoffbereitungen bezeichnen, entschied das 

klinische Gesamtbild zeitlich zusammengehoriger, mit Wahrscheinlichkeit mit der 

gleichen Impfstoffbereitung behandelter Kinder. 

So fanden sich Gruppen von Kindem, bei denen klinisch nur geringe Krankheits­

erscheinungen, zurn Teil nur vorubergehende geringe Halsdrusenschwellungen und an sich 

nicht vollig eindeutige maBige, doch in ihrem zeitlichen Zusarnmenhang mit der "Futte­

rung" verdachtige, Erscheinungen von seiten des Magen-Darmkanals aufgetreten waren. 

Bei dieser Gruppe blieb es zunachst zweifelhaft, ob sie nicht vielleicht doch nur reinen 

BCG erhalten hatten. Immerhin war es aber schon 1930 auffallend, daB fast aIle diese 

Kinder auf Tuberkulin perkutan positiv reagierten, wahrend nach den franzosischen 

Statistiken bei reiner BCG-Verabreichung immer nur ein rnehr oder rninder groBer Anteil 

der behandelten Kinder so stark als tuberkulinempfindlich befunden wurde. Auch kam 

es bei einzelnen Kindern zu Halsdrusenschwellungen von solchem AusmaB, wie sie nach 

den Angaben in der Literatur bei reiner BCG-Verabreichung zu den groBten Seltenheiten 

gehoren. Die Rontgenuntersuchungen des Abdomens im Jahre 1932 und 1933 brachten 

die Bestatigung des Verdachtes, daB auch bei diesen Kindem kein vollig avirulentes 

Material zur Verabreichung gelangt war. Es fanden sich namlich in den Mesenterial­

drusen, wenn auch groBtenteils nur wenig umfangreiche Verkalknngen als Zeichen fruher 

vorhandener Verkasungen, ein Befund, der mit den Untersuchungen uber die durch 

reinen BCG verursachten Drusenveranderungen nicht in Einklang zu bringen war. Die 

aus diesen Gruppen verstorbenen Kinder sind an interkurrenten Erkrankungen und 

nicht an Tuberkulose zugrunde gegangen. 

Bei weiteren Gruppen von Kindem kam es fast durchweg zu groHeren Halsdrusen­

schwellungen und zurn Teil zu starkeren Erscheinungen von seiten des Magen-Darm­

kanals. AuHerdem wurden in diesen Fiillen fast regelmaBig in den ersten Krankheits-
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monaten eine einwandfreie zum Teil erhebliche VergroBerung der Milz festgestellt. Die 

1932 und 1933 angestellten Rontgenuntersuchungen des Abdomens zeigten im Gegensatz 

zu den oben beschriebenen Gruppen von Kindern wesentlich ausgedehntere Verkalkungen 

der Mesenterialdriisen. Der Krankheitsverlauf bei diesen Kindern war wechselnd; ein 

Teil von ihnen ist an Tuberkulose verstorben, doch waren bei den verstorbenen sehr haufig 

irgendwelche Komplikationen spezifischer oder unspezifischer Natur fiir den ungiinstigen 

Ausgang verantwortlich zu machen, wie iiberhaupt bei dieser Gruppe der mittelschwer­

kranken Kinder am starksten die Auswirkung sonstiger Einfliisse auf den Krankheits­

verlauf und damit eine groBere Mannigfaltigkeit der Krankheitsbilder beobachtet werden 

konnte. 

Von diesen Gruppen mittelschwerer FaIle mit wechselndem Verlauf hoben sich ziemlich 

deutlich einige Reihen besonders schwerkranker Kinder ab, bei denen in hohem Prozent­

satz der Tod an einer akuten oder subakuten Generalisation der Tuberkulose unter einem 

relativ gleichformigen Bilde eintrat. 

Da wir die so gefundene Verschiedenheit der Gesamtkrankheitsbilder von Gruppen 

auf die verschiedene GroBe des virulenten Anteiles des ihnen verabreichten Impfstoffes 

zuriickfiihren, miissen wir annehmen, daB auBer dem oben erwahnten Kind (lfd. Nr. 246), 

dem reiner BeG verabreicht worden ist (Virulenzstufe 1), die Gruppen der leich tkranken 

Kinder mit einem Impfstoff mit gering em virulenten Anteil (Virulenzstufe 2), die 

Gruppen der mittelschwerkranken Kinder mit einem Impfstoff mit starkerem 

virulenten Anteil (Virulenzstufe 3) und die Gruppen der schwerkranken und in hohem 

Prozentsatz verstorbenenKinder mit einemlmpfstoff mit hohem virulentenAnteil (Viru­

lenzstufe 4) "gefiittert" worden sind. Die Tab e II e 9 gibt die ZugehOrigkeit der Gruppen 

zusammengehoriger Kinder zu diesen "Virulenzstufen" des Impfstoffes unter gleich­

zeitiger Trennung der einzelnen Kinder nach der Schwere des Krankheitsgrades wieder, 

wobei jeweils der hochste Grad der Krankheitserscheinungen (klinisch und rontgeno­

logisch) riickschauend zugrunde gelegt ist. Hierbei ist zu beachten, daB auf an sich 

mogliche feinere Abstufungen besonders in der Gruppe der 3. Virulenzstufe mit Absicht 
verzichtet wurde, urn eine statistische Auswertbarkeit des Materials iiberhaupt zu 

ermoglichen. AuBerdem muB erwahnt werden, daB genauere Nachforschungen die Ver­

mutung bestatigt haben, daB mehrfach Impfstoffbereitungen eines bestimmten Tages 

auch noch am folgenden Tage, bis sie aufgebraucht waren, ausgegebell wurden. Die Aus­

gabetage fallen also nicht durchweg mit den Tagen der Herstellullg zusammen. So 

kommt es, daB zum Teil die Grenzen der Impfstoffgruppen und Ausgabetage sich iiber­

schneiden und in einzelnen Fallen die Zugehorigkeit eines Kindes zu der einen oder 

anderen Gruppe rein nach dem klinischen Bild entschieden werden muBte. Wenn auch 

bei diesen vereinzelten Fallen die M;oglichkeit einer irrtiimlichen Zuordnung zugegeben 

werden muB, so wiirde doch durch eine solche am Gesamtbilde nichts Wesentliches 

geandert. 

Eine Zusammenfassung dieser Aufstellung ist in Tabelle 10 wiedergegeben. 

Diese Aufstellungen werden erganzt, wenn wir die Regionen der nachweisbaren 

primaren Haftstellen nach den gleichen Gesichtspunkten darstellen. Wir ersehen hier­

aus (s. Ta belle II), daB mit zunehmender GroBe des virulenten Anteiles am verabreichten 

Impfstoff die Zahl der primaren Haftstellen beziiglich ihrer regionaren Verteilung anwachst. 
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AuBerdem konnte auf Grund der eingangs erwahnten Aufstellung yom Herbst 1933 

(s. Tabelle 3) nachgewiesen werden, daB auch die Schwere und Ausdehnung der Erkrankung 
an den einzelnen Haftstellen In 

gleichem Sinne zunimmt. 

Einen allgemeinen "Uberblick 

iiber das prozentuale Anwachsen 

der mehrfachen primaren Haft­

stellen in den verschiedenen, nach 

der Virulenzstufe des Impfstoffes 

eingeteilten Gruppen ergibt das in 

Tab e 11 e 12 wiedergege bene Bild. 

Tabelle 10. 

Viru!. Gesamt- Krankheitsgruppen 
Stufe .nzahl 

+ i II-III I IV-V 

I 

1 1 - - -
2 93 6= 6,5% i 9= 9,7% 78 = 83,8% 
3 83 18 = 21,7% I 34 = 41,0% 31 = 37,3% 
4 74 53 = 71,6% 118 = 24,3% 3= 4,1% 

Zus. I 251 I 77 I 61 1112 

I VI 

1 
-
-

-

i 1 

Aus diesen Aufstellungen geht deutlich hervor, daB die verschiedenen Impfstoff­

bereitungen eine en tscheidende Bedeutung fUr den Krankheitsverlauf hatten. Deshalb 

muB auch fUr die weitere statistische Auswertung diese Einteilung nach der "Virulenz­

stufe" des Impfstoffes als Grundlage beibehalten werden, da selbstverstandlich nur zwischen 

Tabelle 11. 

~lL "'. II lilt J I 
(Ne!i1e. ; . 1,;-;j" I -

I - ~t! 
,. 

P 
i- i. 
I . l ~ r;-il !-

~~~ 
J. I - I \. ~ , ~ 

110 I 11 
1110 : 1 I'fI 
IT1Ii IT 

'Jill 11 

Vir.SMe2 ZI/S. 0~Slufe J ZI/s. VIr. SlUM 'I ZI/S. if/sgesoml 

Kindern, die unter ahnlichen Bedingungen bezuglich ihrer Infektion stehen, Vergleiche 

angesteUt werden konnen. 

N achdem wir so als wichtigsten Faktor die GroBe des virulenten Anteiles an den 

Impfstoffbereitungen fUr den Krankheitsverlauf nachgewiesen haben, wollen wir noch 

untersuchen, welche sonstigen Einflusse auf den weiteren Verlauf wirksam waren. 

"Tir gehen bei dieser Untersuchung von etwaigen Veranderungen des Impfstoffes nach 

der Herstellung aus, besprechen dann Besonderheiten der Einverleibung und der Reaktion 

des kindlichen Korpers auf diese. Weiterhin soUte der EinfluB der Konstitution einer 
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Betrachtung unterzogen werden. SchlieBlich war zu prUfen, welchen EiniluB die Infektions­

krankheiten des Kindesalters bei den schutzbehandelten Sauglingen hatten. 

In einem der ersten vorlaufigen Berichte iiber das Liibecker Kindersterben yom 

Juni 1930, also vor der ersten systematischen Durchuntersuchung, war die Vermutung 

ausgesprochen worden, daB die Verschiedenartigkeit der Erkrankungen auf das ver­

schiedene A I t e r des Imp f s t of f e s, d. h. die mehr oder minder groBe Zeitspanne zwischen 

Herstellung und Verabreichung desselben von ausschlaggebender Bedeutung im Sinne einer 

Tabelle 12. 
Verminderung der Virulenz war, eine Anschauung, 

die durch das damals vorliegende Material gestiitzt 

zu werden schien. Doch ergab eine erneute Auf: 

stellung an Hand des Gesamtergebnisses, daB das 

damalige Resultat zufallig war. So sind von den 

Kindern der Virulenzstufe 3 am Au s g a be tag 6 erst­

malig "gefiittert" worden, wovon keines gestorben 

ist, am zweiten Tag 65, wovon 16 = 25 % gestorben 

sind undam drittenTag 7, wovonl = 14% gestorben 

sind. Von den Kindern der Virulenzstufe 4 wurden 

am Au s gab eta g erstmalig 15 Kinder "gefiittert" , 

wovon 10 = 67 % gestorben sind, am zweiten 

Tag 49, wovon 35 = 71 % gestorben sind und am 

dritten Tag 9, wovon 7 = 78 % gestorben sind. Das 

Alter des Impfstoffes hat also keinen EinfluB im 

Sinne einer verminderten Virulenz und damit einer 

giinstigen Einwirkung auf den Krankheitsverlauf 

gehabt. 

Weiterhin erhob sich die Frage, ob viel­

leicht die Vorbereitung oder Aufschwemmung 

des Impfstoffes ZUlli Zwecke der Verabreichung von 

EiniluB gewesen sein konnte. Es kommt hierbei 

vor allem eine zu starke Erhitzung der beigegebenen 

Milch oder sonstigen Fliissigkeit in Betracht. Es 

lieBen sich aber nur 2 Falle ermitteln, bei denen eine solche von der Verabreichungsvor­

schrift abweichende Behandlung wahrscheinlich ist. Bei einem dieser Kinder (lid. Nr. 58) 

war der Verlauf ein ganz auffallend milder trotz der Zugehorigkeit des verabreichten 

Impfstoffes zur 4. Virulenzstufe, wahrend der Verlauf bei dem anderen Saugiing 

(lfd. Nr. 240) gegeniiber seiner allerdings schon giinstigen Gruppe (Virulenzstufe 2) keine 

Abweichung zeigte. 

Ferner ist zu erortern, inwieweit ein EinfluB nur ein- oder zweimaliger Verabreichung 

an Stelle der vorgeschriebenen dreimaligen Verabreichung auf den Krankheitsverlauf nach­

zuweisen war. Die hierbei in Betracht kommenden Falle sind im ganzen wenig zahlreich 

(einmalige "Fiitterung" insgesamt 8 Falle, zweimalige "Fiitterung" insgesamt 6 FaIle), 
so daB bei der notwendigen Verteilung auf die einzelnen Virulenzstufen das Material zu 
einer statistischen Answertung zu klein erscheint. Immerhin ist auffallend, daB, wahrend 

in der Virulenzstufe 2 und 3 ein deutlicher EinfluB nicht erkennbar, in der Virulenzstufe 4 
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dagegen (bei einer Durchschnittsletalitat von 71,6 %) 3 von den 4 nur zweimal "gefiitterten" 

Sauglingen iiberleben, besonders auffallend, da bei 2 von diesen die dritte Verabreichung 

wegen ihrer Schwachlichkeit (Friihgeburt bzw. Korperschwache) unterblieben war. Es 

scheint also hier das Weglassen der dritten relativ hochinfektiOsen Dosis sich in giinstigem 

Sinne ausgewirkt zu haben. 

Wir priiften weiterhin, ob etwa die Verabreichung auf niichternen Magen EinfluB 

auf die Haftung der Infektion und ihren Verlauf gehabt habe. Eine Gegeniiberstellung der 

mit Bestimmtheit nach diesem Modus im Krankenhaus vor der 1. Mahlzeit "gefiitterten" 

Kinder und der im Haushalt meist vor der 2. Mahlzeit, also nicht auf niichtemen Magen 

"gefiitterten" Kinder, ergab keinerlei EinfluB, weder bei schwachvirulentem, noch bei 

hochvirulentem Impfstoffmaterial, obwohl es sich urn statistisch wohl verwertbare 

Zahlengruppen handelt (s. Tab e II e 13). 

Tabelle 13. Fiitterung auf niichternen Magen. 

Viru!. Fiitterungsort Gesamtanzahl 
Krankheitsgruppen 

Stufe + I II-III I IV-V 

2 
AuBerhalb 80 =86% 6= 7,5% 

I 
8 = 10,0% 66 = 82,5% 

1m Krankenhaus 13 = ]4% - 1= 8,3% 12 = 91,7% 

AuBerhalb 62 = 75% 14 = 22,6% 24= 38,7% 24 = 38,7% 
3 1m Krankenhaus 21 = 25% 4= 19,0% 10 = 47,6% 7 = 33,4% 

AuBerhalb 51 = 69% 39 = 76,5% I 9 = 17,6% 3= 5,9% 
4 , 

1m Krankenhaus 23 = 31 % 14= 60,9% I 9 = 39,1 % -

Dagegen zeigte die Art der Einverleibung des lmpfstoffes einen deutlichen EinfluB 

auf das Krankheitsbild. Schon bei den Sektionen im Jahre 1930 war aufgefallen, daB 

von den Kindem mit Lungen- und Mittelohrprimarkomplexen ein auffallend hoher Prozent­

satz im Krankenhaus geboren und "gefiittert" worden war. Nahere Nachforschungen 

ergaben, daB diese Erscheinung zweifellos ihren Grund in der Verabreichungsweise einer 

der Schwestem des Krankenhauses (Schw. X.) hatte, die angab, daB sie den Kindem, um 

die Aufnahme des lmpfstoffes zu beschleunigen, die N ase zugehalten habe, eine MaB­

nahme, die leider auch sonst bei Fiitterungen von Kindem Anwendung findet. Hierbei 

kam es offenbar haufiger zu einer Aspiration in die Lunge, bzw. durch Pressen des Kindes 

zu einem Eindringen des Impfstoffes durch die Tuben in das Mittelohr. Die Bedeutung 

des Verfahrens geht aus der wiedergegebenen Ta belle 14 hervor. Besonders bemerkens­

wert ist dabei, daB von den insgesamt 30 Kindem mit Lungenprimarkomplexen 20 ge­

storben sind, die Prognose bei diesen Kindem sich also besonders ungiinstig gestalteet, 

wobei allerdings andererseits zu bedenken ist, daB es sich bei den gestorbenen zu einem 

Teil um massige Aspirationen gehandelt hat. 

Tabelle 14. Lungen- und Mittelohrprimarkomplexe 
als Folge des Fiitterungsmodus. 

Fiitterung Gesamt- Lungen- Mittelohr-
anzahl primarkomplex primarkomplex 

AuBerhalb Krankenhaus 199 19= 9% 10= 5% 
1m Krankenhaus 52 11 = 21 % 10 = 19% 
Darunter durch Schwester X. 23 9=39% 5=22% 

2* 
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Ein weiterer EinfluB auf die Haftung des Impfstoffes wurde auch offensichtlich 

durch eine rasche teilweise Wiederausscheidung desselben ausgeiibt, sei es durch 

Erbrechen bei der Verabreichung selbst oder durch Durchfa11 und Erbrechen in der 

ersten W oche nach der "Fiitterung", wie es bei einer groBeren Anzahl von Kindern beo b­

achtet wurde. Dieser EinfluB in giinstigem Sinne fiir den Krankheitsverlauf ist unver­

kennbar bei den Kindem der Virulenzstufe 3 und 4, wie sich aus der Tabelle 15 

ergibt, wobei noch zu bedenken ist, daB das Erbrechen bei einer Anzahl der Kinder 

Aspiration in die Lunge zur Folge haben konnte. Bei Abzug dieser Kinder mit Lungen­

primarkomplexen, und zwar sowohl bei den Kindem ohne wie mit Erbrechen wird der 

Unterschied noch auffallender, wie die in derTabelle in Klammem beigefiigtenZahlenzeigen: 

Tabelle 15. EinfluB von Erbrechen und Durchfall. 

Viru!. Krankheits- Gesamt- Erbrechen nnd Dnrchfall (s. obenJ 
Stnfe gruppen anzahl 

ohne 
I 

mit i 

+ 6 ( 6) 6= 8% ( 8%) I 
2 II-HI 9 ( 4) 6= 8°' 70 ( 6%) ( 3) 3 = 18% 

IV-V 78 (63) 64 = 84% (86%) (14) 14 = 82% 

+ 18 (12) 15 = 24% (21 %) ( 0) 3 = 16% ( 0%) 
3 II-III 34 (26) 29 = 45% (45%) ( 4) 5 = 26% (27%) 

IV-V 31 (20) 20 = 31 % (34%) (11) 11 = 58% (73%) 

+ 53 (39) 49 = 91 % (91 %) ( 1) 4 = 20% ( 7%) 
4 II-III 18 ( 4) 5= 9% ( 9%) (II) 13 = 65% (73%) 

IV-V 3 ( 0) 0= 0% ( 0%) ( 3) 3 = 15% (20%) 

Nach Abklingen dieser Friiherscheinungen diirfen wir wohl die Haftung der Infektion 

als entschieden ansehen. Es erhebt sich nunmehr die ]'rage, welche Faktoren bei dem 

Abwehrkampf gegen die stattgehabte Infektion von Bedeutung sein konnten. 

Wir untersuchten zuerst, ob ein EinfluB des Geschlechtes auf den Krankheits­

verlauf nachzuweisen ist. Dabei ergab sich in allen Gruppen bei den Knaben eine etwas 
hohere Sterbeziffer als bei den Madchen. Von 

Tabelle 16. 
Aufteilung nach dell Geschlecht. 

Yiru!. II Krankheits-I 
Stnfe gruppen i 

I 

1 I VI I 

I 
2 

3 

4-

II-III I 

IV-V 

+ 
II-III 
IV-V 

+ 
II-III 
IV-V 

I 

Miinnlich Weiblich 

4= 9% 2= 4% 
6 = 14% 3= 6% 

33 = 77% 45 = 90% 

12 = 26% 6= 17% 
18 = 38% 16 = 44% 
17 = 36% 14 = 39% 

34 = 74% 19 = 68% 
II = 24% 7 =25% 
1= 2% 2= 7% 

137 Knaben sind. insgesamt 50 = 36,5%, von 

den 114 Madchen 27 = 23,6% verstorben. Die 

Ta belle 16 zeigt die Gliederung des Materials 

nach dem Geschlecht der Kinder. Wenn die 

Kleinheit der Zahlen auch hier weitgehende 

SchluBfolgerungen verbietet, so scheint sich doch 

insgesamt eine groBere Resistenz der weiblichen 

Sauglinge zu ergeben. 

Die Untersuchung iiber den EinfluB konsti­

t uti 0 nell e r Faktoren, denen heute vielfach 

wieder groBe Bedeutung beigemessen wird, stieB 

auf die Schwierigkeit, im Sauglingsalter klare 

Konstitutionstypen abzugrenzen. Da auch beim 

Versuch der Gliederung des Materials in groBere 

Gruppen verschiedener konstitutioneller "Wertigkeit" eindeutige Ergebnisse nicht ge­

wonnen werden konnten, muB, zumal da auch die Frage nach der Bedeutung der 
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exsudativen Diathese anderweitig in dieser Denkschrift behandelt wird, auf die Erorte­

rung dieses Problems hier verzichtet werden. 

Notwendig erschien es, den Ein£luB erblicher Belastung mit Tuberkulose zu 

priifen, da hier einwandfreie Daten gegeben waren; sie wurde in 42 Fallen nachgewiesen. 

Doch auch hier war ein statistisch eindeutig erfaBbarer EinfluB an den Liibecker Kindern 

nicht ersichtlich, auch nicht, wenn man die Belastung mit todlich verlaufender Tuber­

kulose in der Familie gesondert betrachtete (12 Falle). Fiir irgendwelche SchluBfolge­

rungen ist jedoch meines Erachtens dieses Material ebenso wie die Zahl der tuberkulOser 

Ansteckung ausgesetztcr Kinder (8), bei denen ebenfaUs cine ungiinstige Beein£lussung 

nicht nachweisbar war, zu gering (s. Tabelle 17). Spricht doch die klinische Erfahrung 

an groBem Material und die Zwillingsforschung eindeutig fUr den EinfluB erbbedingter 

Faktoren. 

Tabelle 17. Erbliche Belastung mit Tuberkulose. 

Viru!. Krank-

I 
Mit Belastung 

heits· Gesamt· Ohne 
Stufe anzahl Belastung 

I 

mit tiidlicher gruppen ingesamt Tuberkulose 

+ 6 5= 6% 1= 9% 
2 II-III 9 9 = 11% 

IV-V 78 67 = 83% 11 = 91 % 1 

+ 18 15 = 22% 3 = 19% 
3 II-III 34 28 = 42% 6= 37% 1 = 25% 

IV-V 31 24= 36% 7 =44% 3 = 75% 

+ 53 39 = 71 % 14 = 74% 6=86% 
4 I II-III 18 I 13 = 24% 5=26% 1 = 14% 

IV-V 3 3= 6% 

Ein weiterer Faktor, dem fUr den Ablauf der Tuberkulose ein maBgebender EinfluB 

zugesprochen wird, sind die Umweltsverhaltnisse. Hier ergibt sich nun offenbar an 

unserem Material, insbesondere in der Gruppe der Virulenzstufe 3, mit der Verschlechterung 

der Umweltsverhaltnisse ein Ein£luB im Sinne der Verschlechterung der Prognose. Bei 

den vielfaltigen und weitgehenden Bemiihungen des Liibeckischen Staates, die Umwelts­

verhaltnisse der Kinder durch Unterstiitzung der Familien, durch Ernahrungsbeihilfen, 
Zuweisung von Neubauwohnungen und Gewahrung von Erholungsaufenthalten fiir die 

Kinder, zum Teil mit ihren Miittern, zu bessern, erscheint dies immerhin auffallend. 

Das Ergebnis del' Untersuchungen ist in Tabelle 18 wiedergegeben, wobei die Ein­

stufung des sozialen Milieus auf Grund del' eingangs erwahnten ausfiihrlichen Frage­

bogen erfolgte. 

Es ist vielleicht erwahnenswert, daB bei del' Untersuchung der etwaigen Griinde 

dieses Einflusses auch der prozentuale Anteil del' Kinder mit irgendwelchen Zeichen 

angeborener korperlicher Minderwertigkeit oder Abwegigkeit bestimmt wurde. Es ergab 

sich hierbei, daB mit sinkendcm Niveau der sozialen Verhaltnisse ein Ansteigen dieses 

Anteiles nachzuweisen war. So fanden sich in der Gruppe der guten Umweltsverhaltnisse 

von den oben genannten Kindern 3 = 7%, in der der mittleren 12 = 14% und in der der 

schlechten 29 = 24%. Die genauere Aufgliederung dieser Falle ergab aber, daB sie nicht 

die Verschlcchterung der Prognose verursachten. 
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Tabelle 18. EinfluB der Umweltsverhaltnisse. 

Vim!. Krank- Gesamt- Umweltsverhaltnisse 
heits-Stufe gmppen anzahl gut I mittel I schlecht 

+ 6 1= 5,3% 2= 6,6% 3= 7,3% 
2 II-III 9 - 4 = 12,1 % 5= 12,2% 

IV-V 78 18 = 94,7% 27 = 81,3% 33 = 80,5% 

Zus. 93 19 I 33 I 41 

+ 18 1= 5,3% 4 = 14,3% 
I 

13 = 36,1 % 
3 II-III 34 7 = 37,6% 14 = 50,0% ! 13 = 36,1 % 

IV-V 31 11 = 57,1 % 10= 35,7% ! 10 = 27,8% I 

Zus. 83 19 I 28 I 36 

+ 53 4= 57,1% 15 = 65,2% 

I 

34 = 77,2% 
4 II-III 18 2 = 28,6% 7 = 30,4% 9 = 20,4% 

IV-V 3 1 = 14,3% 1= 4,4% 1= 2,4% 

Zus. I 74 7 23 
I 
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Wenn wir nun auf den EinfluB anderweitiger Erkrankungen auf den Verlauf der 

Tuberkulose bei den "Liibecker" Kindern eingehen, so konnen wir einer statistischen Be­

trachtung nur diejenigen Krankheiten unterziehen, die groBere Gruppen von Kindern 

befallen haben. Das meiste Interesse beanspruchen hierbei die Masern, denen ja friiher 

ein stark aktivierender EinfluB auf die Tuberkulose zugesprochen wurde, eine Anschauung, 
die allerdings in neuerer Zeit, wenigstens soweit ein gesetzmaBiger EinfluB angenommen 

wurde, nicht unwidersprochen geblieben ist. Es ergab sich hierbei, daB im ersten und 
zweiten Lebensjahr je 3, im dritten Lebensjahr 20 Kinder, insgesamt also 26 Kinder an 

Masern erkrankten, die sich folgendermaBen auf die Virulenzstufen und Krankheitsgruppen 

verteilten : 

Nur in 2 von den 26 Fallen (lid. Nr. 173 und 190, die der 3. Virulenzstufe angehOren 
und im 9. bzw. 25. Monat an Masern erkrankten) sind im AnschluB an die Masern starkere 

Viru!. 
Stufe 

2 
3 
4 

Zus. 

Tabella 19. 

Gesamt- Krankheitsgruppen 
Anzahl 

II-III I VI-V 

14 1 

I 
13 

11 4 7 
1 1 

26 I 6 I 20 i 

bzw. erneute Halsdriisenschwellungen aufgetreten, wobei 
aber eine unspezifische Ursache nicht mit Sicherheit 

auszuschlieBen ist. Irgendwelche Neuherdbildungen 
oder Generalisationen wurden in keinem FaIle beob­

achtet. Vielleicht ist hierbei die Feststellung wichtig, 

daB von den an Masern erkrankten Kindern lmines 
einen Lungenprimarkomplex oder erhebliche tuber­

kulOse Lungenveranderungen aufzuweisen hatte, so 

daB Reaktivierungen von Lungenherden durch Masernbronchitis oder Pneumonie an 

sich nicht zu befiirchten waren (s. Tabe11e 19). 

Von den iibrigen Krankheiten war es nur die Pertussis, die eine groBere Anzahl 

von Kindern ergriff; an ihr erkrankten insgesamt 29 Kinder, davon 4 im ersten Lebens­

jahr, 7 im zweiten und 17 im dritten Lebensjahr. 4 FaIle fielen zeitlich mit der Masern­

erkrankung zusammen. Die Verteilung auf die Virulenzstufen und Krankheitsgruppen 

ist in Tab e 11 e 20 zusammengestellt. 

Auch hier war in keinem FaIle ein ungiinstiger EinfluB auf die Tuberkuloseerkrankung 

der Kinder zu beobachten. 
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Varizellen trat€m in 15, Scharlach in 2 und 

Roteln in 3 Fallen auf, ebenfalls ohne irgendwelchen 
EinfluB auf den Krankheitsverlauf. 

Es ware nun noch der EinfluB der verschiedenen 

Behandlungsmethoden auf den Krankheitsverlauf 

zu erortern. Doch ist dieses Thema von anderer Seite 

gesondert bearbeitet (s. S. 396 f.). 

Riickschauend konnen wir feststellen, daB von 

Virul. 
Stufe 

2 
3 
4 

ZUB. 

Tabelle 20. 

Gesamt-I Krankheitsgruppen 
Anzahl 

II-III I IV-V 

13 2 I II 
14 5 9 
2 1 1 

29 8 21 

den 250 in den ersten Lebenstagen mit verschieden groBen Dosen emer virulenten 

Tuberkelbazillenkultur peroral infizierten Kindern mehr als 2/3 diese Infektion, zum 

Teil nach einer mehr oder minder schweren Krankheitsperiode, iiberwnnden haben 

und sich danach ungestort weiter entwickelt haben, wie an anderer Stelle dieser 

Denkschrift nachgewiesen ist. Diese gute Entwicklung der Kinder kann verwnnderlich 

erscheinen, wenn man bedenkt, daB ein groBer Teil von ihnen eine ausgedehnte ver­

kasende und spaterhin verkalkende Mesenterialdriisentuberkulose iiLerstanden hat. 

Beachtenswert ist auch die geringe Neigung dieser Prozesse zu neuer Herdbildung und 
Generalisation. 

Der iiberraschend giinstige Verlauf steht in Widerspruch zu den friiheren An­

schauungen iiber das Schicksal friihtuberkuloseinfizierter Sauglinge. Dieser Wider­

spruch konnte seine Erklarung darin finden, daB trotz unserer Fortschritte in der Er­

kennung der Tuberkulose des friihen KindesaIters noch eine weit groBere Anzahl von 

Friihinfizierten, als wir vermuten, der Beobachtung entgeht, weil ihre Erkrankung latent 

bleibt oder nur geringe und uncharakteristische Erscheinungen macht. DafUr spricht, 

daB dort, wo eine genaue Beobachtung aller in einem tuberkulosen Milieu lebenden Kinder 

durchgefiihrt wnrde, also in den groBen und gut geleiteten Fiirsorgestellen, in den letzten 

Jahren die Lehre von der ungiinstigen Prognose der Sauglingstuberkulose erschiittert 

wurde. Das Material, das den Statistiken vergangener Jahre zugrunde lag, umfaBte 

vorwiegend wegen schon manifester tuberkulOser Erkrankung in Kliniken aufgenommene 

Kinder. 

Wenn wir aber nach weiteren Griinden fiir den relativ giinstigen Verlauf der 

Liiberker Tuberkuloseerkrankungen suchen, so konnte zunachst an die im Tierversuch 
nachgewiesene relativ schwache Virulenz des zur Verabreichung gelangten Tuberkel­

bazillenstammes ("Stamm Kiel") gedacht werden. Doch zeigen wiederum die Todes­
falle in Liibeck mit ihren ausgedehnten Befunden, daB dieser germge Virulenzgrad nur 
relati, ist und bei massiger Infektion offenbar bedeutungslos wird (vergl. hierzu S. 287). 

Auch eine besondere Resistenz der iiberlebenden Kinder gegeniiber der Tuberkulose 

als wesentliche Ursache des milden Verlaufes heranzuziehen, erscheint nicht angangig, 

da, wie wir gesehen haben, unter den iiberlebenden Kindern eine Anzahl erblich mit 

ungiinstig verlaufender Tuberkulose belastet ist, wahrend andererseits ganze Gruppen 

von Kindern, aus gleicher Rasse und Umwelt wie die iiberlebenden stammend, von der 

Tuberkulose rettungslos hinweggerafft wnrden. 

Es ware noch zu erwagen, ob der Ort der primaren Haftung eine entscheidende 

Rolle fUr den Charakter und die Schwere des Krankheitsverlaufes spielte. Denn wir 

haben bei den Liibecker Kindern gesehen, daB fast aIle FaIle mit ausgedehnten Lungen-
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primarkomplexen starben, wahrend Erkrankungen mit gleichen oder schwereren 

oralen oder abdominalen Primarkomplexen von einem groBen Teil der Kinder iiberwunden 

wurden. Es scheint also bei massiger Infektion die primare Lungenerkrankung eine 

ungiinstigere Prognose zu haben, als die orale und abdominale. Die Tatsache, daB in 

dem Liibecker Material 197 abdominalen und 182 oralen Primarkomplexen insgesamt 

nur 30 Lungenprimarkomplexe gegeniiberstehen, von denen wiederum nur 1/3 ausgedehnt 

und auf eine massige Infektion zuriickzufUhren waren, diirfte also den Gesamtverlauf in 

giinstigem Sinne mit beeinfluBt haben. 

Es bliebe noch zu fragen, ob vielleicht die gleichzeitige Einverleibung des BCG 

mit dem virulenten Infektionsmaterial modifizierend auf den Krankheitsverlauf eingewirkt 

habe; fUr die Beantwortung dieser Frage fehIt jedoch bisher noch eine ausgedehntere 

experimentelle Unterlage, wenn auch im Beitrag von Lange und Pescatore ein Versuch 

gebracht wird (s. S. 280 f.), dessen Ausfall fUr eine gewisse "schiitzende" Wirkung der 

BCG-Bazillen spricht. 

Da aus den in dieser Arbeit niedergelegten Ergebnissen eindeutig die iiberragende 

Bedeutung der Infektionsdosis fiir den Verlauf der Erkrankung hervorgeht, miissen 

wir auch bei einem Teil der iiberlebenden Kinder fiir den giinstigen Verlauf vor allem 

eine relativ geringe Infektionsdosis verantwortlich machen. Da jedoch bei einem 

anderen Teil der FaIle die Infektionsdosis und die Zeichen ihrer Haftung das MaB der 

unter natiirlichen Verhaltnissen vorkommenden Infektionen sicherlich iiberschreiten, muB 

hier doch vielleicht unter den den Krankheitsverlauf mitbestimmenden Faktoren auch 

der experimentell nachgewiesenen stark schwankenden Virulenz des Erregers 

eine gewisse Bedeutung zugemessen werden. 

Doch auch unter Beriicksichtigung all dieser Faktoren ergibt die zusammenfassende 

Betrachtung der Liibecker Tuberkuloseerkrankungen, daB die Widerstandsbhigkeit 

des Menschen gegeniiber der Tuberkulose auch im friihestell Kindesalter 

eine sehr betrachtliche ist. 
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A. Einleitung. 
Wenndas Reichsministerium des Innern und das Reichsgesundheitsamt uns seinerzeit 

veranlaBten, die pathologisch-anatomischen und klinischen Untersuchungen, soweit sie 

anlaBlich des Ungluckes not.wendig wurden, zu ubernehmen, so waren dafur verschiedene 

Grunde maBgebend. In erster Linie sollte Hilfe gebracht, sodann aber geklart und fUr 

aIle weiteren Beurteilungen festgelegt werden, in welcher Weise sich der verabreichte 

Impfstoff schadigend ausgewirkt hatte.' Damit die hierbei gesammelten Erfahrungen 

anderen Kranken wieder zugute kamen, sollten die Untersuchungen zugleich so gefUhrt 

werden, daB sich ihre Ergebnisse fUr die Klinik und Pathologie der Tuberkulose 
wissenschaftlich auswerten lieBen. 

Wenn wir 5 Jahre nach dem Ungluck der letzten der uns damals gesteIltenAufgaben, 

namlich der Veroffentlichung unserer Untersuchungsergebnisse, nachkommen, so sei 

zunachst den Arzten gedankt, die uns bei der Erhebung der Befunde unterstutzt, oder 

ihre eigenen Beobachtungen bereitwillig zur Verfugung gestellt haben. 

Es sind: Herr Ahlenstiel, Arnoldi, Frl. Boeker, Frau Degner, Herr Diederichs, 
Dillner, Dutte, Ellerbroek, Eschenburg, Erichson, Frank, Freudenberg, Genter, Gosch, 
Hajen, Harms, Heddinga, H. J annasch, Joel, Juhl, Klotz, Frl. Kusel, Herr Luth, Matthias, 
Melhorn, Fr. Meyer, MO'egling, Mommsen, Niemann, Oberwittler, Odefey, v. Praun, 
Puhmeyer, Reebs, Frl. Reme, Herr Rieken, Rohrmann, Sach, Schammer, Schmidt, 
Schnoor, Schuhr, Schwarzweller, Schwieker, Seebohm, Stahr, Stelter, Thiele, Thomsen, 
Frl. Thoroe, Herr W. Uter, C. W. VoB, Frl. Erna VoB, WeiB, Wiener, Frl. Wodrig, Herr 
Wundt, Zi ppel. Besonders gedankt sei Herrn Dipl.-lng. Kurt J annasch fUr seine vorbildliche 
organisatorische Arbeit. 

Der Zuwachs an Erfahrungen, den die Beobachtungen von Lubeck fur die Klinik 

und Pathologie der Tuberkulose ergeben haben, beruht vor allem darauf, daB die Be­

dingungen naher bekannt waren, unter denen die Tuberkelbazillen in den Korper der 

Kinder gelangten. Wahrend wir im taglichen arztlichen Leben gewohnt sind, zunachst 

nur die krankhaften Erscheinungen zu sehen, um von ihnen und einer mehr oder weniger 

ungenauen Vorgeschichte aus, den ursachlichen Bedingungen nachzugehen, wuBten 

wir hier, zu welchem Zeitpunkt und auf welchem Wege eine bestimmte auBere Krank­

heitsursache den Organismus zu schadigen begonnen hatte, und brauchten nicht erst 

1 Herrn Prof. Anton Ghon-Prag zu seinem 70. Geburtstag gewidmet. 

Arbeiten a. d. Reichsges.·Amt. Bd.69. 2b 
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aus deren Wirkungen auf die ursachlichen Verhaltnisse zu schlie Ben. Eine derartige 

Sachlage verpflichtete in ganz besonderem MaBe dazu, alles was wir bisher uber die Ent­

stehung und Entwicklung der Tuberkulose, insonderheit des Sauglings- und Kindesalters 

wuBten, darauIhin zu prufen, ob es mit den in Lubeck gemachten Beobachtungen in 

Einklang stunde. Denn unser Wissen und unsere Vorstellung uber diese Fragen beruht nun 

einmal in erster Linie auf cler ruckblickenden Ausdeutung solcher Befunde, die bei 

Spontanerkrankungen erhoben wurden. 

Es kann zwar nicht geleugnet werden, daB das Bild, das Wlr von der Tuberkulose 

besonders des Sauglings- und Kindesalters im Schrifttum niedergelegt finden, manche 

Einzelheiten enthalt, die sich durch ahnlich gelegene Beobachtungen schon als unbezweifel­

bar richtig erwiesen haben. Die Beobachtungen, um die es sich hier handelt, sind jedoch 

sehr sparlich und uneinheitlich und betreffen uberdies zumeist noch Infektionsarten, 

die mit den Ansteckungen unter natiirlichen Verhaltnissen nur schwer vergleichbar sind 

(Infektionen bei Hautverletzungen, Beschneidungsinfektionen j udischer N euge borener). 

Die meisten Bausteine, aus denen das ursachlich verknupfte Bild derTuberkulose zusammen­

gefUgt wurde, sind somit immer noch Deutungsergebnisse, gewonnen an Beobachtungen 

spontan erkrankter Menschen. Uber ihren Wert braucht nichts gesagt zu werden. Es 

darf aber nicht geleugnet werden, daB in manchen auch sehr wesentlichen Punkten noch 

Meinungsverschiedenheiten bestehen, und diese zeigen zur Genuge, daB die Deutung 

noch so klar scheinender Befunde nicht zu gleichartigen Ergebnissen zu fUhren braucht. 

Wenn bei dieser Sachlage unsere Beobachtungen berufen erscheinen, gleichsam ein 

Prufstein dafUr zu sein, was an den bisherigen Anschauungen richtig, was erganzungs­

oder anderungsbedurftig war, so erscheint es angebracht, zunachst auf die 

Allgemeine Pathologie der Tuberkulose 

einzugehen, so wie sie sich auf Grund ruckblickender Deutungen darstellt. 

Es sei dabei von der Vorstellung ausgegangen, daB der erkrankende menschliche 
Organismus gleichsam das Aufmarschgebiet einer Seuche ist. Wir finden dann, daB die 
zahlreichen Teilwege, auf denen sich die Tuberkulose ausbreitet, zwei groBen Aufmarsch­

wegen angehoren, deren grundsatzliche Bedeutung sich unschwer zeigen laBt. 

Die eine Seuchungsform tritt uns bei der entwicklungsgeschichtlichen AuIlosung 

eines jeden Falles als Anfangsform entgegen. In einem sonst von anatomischer Tuberkulose 
freien Organismus sehen wir von einem lokalen Organinfekt aus den KrankheitsprozeB 

in den zugehOrigen Lymphab£luB vordringen und die Richtung zum Venenwinkel, der 

l~intrittsstelle des Lymphabflusses in das BIut, einschlagen. Mit Erreichung des Venen­

winkels wird der Blutweg beschritten und sii.mtliche erkrankungsfahigen Organe konnen 

anatomisch ergriIfen werden. Wieweit diese Entwicklung jeweils verwirklicht wird, sei 

vorerst auBer acht gelassen. Es kommt zunachst auf das Wegartige der Ausbreitung an. 

Sie zeigt eine in den Organismus weisende Richtung. Die sich so kennzeichnende Seuchungs­

art sei als Durchseuchung bezeichnet; denn sie strebt, wenn sie fortschreitet, der Durch­

seuchung des gesamten Organismus zu. Wesentlich fUr jede weitere Wertung ist die 
Tatsache, daB die tuberkulOse Infektion diesen Seuchungsweg gesetzmaBig einschlagt, 

wenn sie einen bis dahin jungfraulichen Organismus befallt. 
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Die nahere Betrachtung zeigt hier schon eine nicht unbetril,chtliche Mannigfaltigkeit 

der Erscheinungsformen und des Verlaufes. 

Zunachst kann der Ort des Beginnes oder, wie es im Tuberkuloseschrifttum heiBt, 

die Lokalisation des Primarinfektes bei den einzelnen Fallen verschieden sein. 

Nach den ubereinstimmenden Ergebnissen pathologisch-anatomischer Untersuchungen sitzt der 
Primarinfekt am haufigsten in der Lunge, und zwar in mindestens uber 70% der FaIle; ihr folgt der 
Darm mit seinem LymphabfluJ3; weniger haufig sind andere Gebiete primar befallen. Fur jedes Gebiet 
hat der Primarinfekt sein eigenes anatomisches Geprage. Die Verschiedenheit seiner Lokalisation 
ist fur das Einsetzen oder Ausbleiben einer weiteren Durchseuchung, soweit wir das bis heute uber­
sehen, ohne Bedeutung. Ob auch die Bedingungen des Angehens einer primaren Infektion uberall die 
gleichen sind, ist fUr den Menschen bis jetzt nicht zu sagen. Nach alteren Tierversuchen solI fur die 
Infektion des Darmkanales eine weit griiJ3ere Virusmenge notwendig sein, als fUr die Infektion der Lunge. 
Br. Lange hat in neueren Untersuchungen die Gultigkeit dieses Satzes stark eingeschrankt. 

Auf anderem Gebiet liegen die Unterschiede in der Reichweite der Durchseuchung. 

AIle Arbeiten, die die Frage der primaren anatomischen Tuberkulose des Menschen zum 

Gegenstand haben, betonen hier, daB die regionaren Lymphknoten stets miterkranken, 

und Ranke hat dieses Verhalten mit dem Wort "Primarkomplex" gekennzeichnet. 

Fiir eine Betrachtung der Tuberkulose unter dem Gesichtswinkel einer Seuche kommt 

diesem Verhalten eine besondere Bedeutung zu; denn die Erkrankung des Lymphabflusses 

ist das erste Anzeichen fUr die Richtung des eingeschlagenen Seuchungsweges. 

Mit Parrot, Ku 13, H. und E. Albrecht, Ghon und Mitarbeitern, Ranke, Beitzke, Puhl, 
Aschoff, Pagel und anderen laJ3t sich die GesetzmaJ3igkeit dieses Verhaltens voll und ganz bejahen; 
auch ist das Bild fUr die primare Natur der Infektion weitgehend pathognomonisch. Allerdings liegen 
auch Befunde vor, die dagegen sprechen kiinnten. Ghon hat 1912 bei einem 51/ 2jahrigen Kinde zwei 
Lungenherde ohne Miterkrankung deT Lymphknoten und ohne sonstige Tuberkulose beschrieben und 
erwahnt 1926 mit K udlich einen entsprechenden Befund bei einem 13jahrigen Madchen. Die Autoren 
denken daran, daJ3 hier vielleicht eine beschleunigte Reaktion bei miiglicherweise geringer Virusvirulenz 
vorlag, halten es aber nicht fUr ausgeschlossen, daJ3 sie die Lymphknotenkomponente nicht gefunden 
haben. Und diese Miiglichkeit betonen sie auch fUr die Befunde von Blumenberg. Mit Beitzke, 
Pagel u. a. ist auch nach unseren Erfahrungen bei einem Herd ohne Miterkrankung der Lymphknoten 
nicht zunachst zu fragen: liegt hier eine atypisch ausgepragte Primarinfektion vor, sondern: wo sitzt 
der regelrecht beschaffene Primarkomplex? Denn in dem Fehlen der Miterkrankung der Lymphknoten 
liegt nun einmal das Hauptkennzeichen des nicht-primaren Herdes. 

Wie viele der Lymphknoten als Etappen des anfanglichen Durchseuchungsweges anatomisch 
erkranken, ist uberaus wechselnd. 1m allgemeinen sind die dem Primarinfekt zunachst gelegenen 
weniger stark als die ihnen nachgeordneten erkrankt, und jenseits von diesen nimmt die Ausdehnung 
der Erkrankung gewiihnlich wieder abo Das entspricht der verschiedenen GriiJ3e der Lymphknoten 
schon unter physiologischen Verhaltnissen. Fur die Lunge sind es die tracheobronchialen, fur den 
Darm die Gekriisewurzel- und fUr den Hals die oberen tiefen zervikalen Lymphknoten, die gewiihnlich 
die griiJ3te Schwellung und ausgedehnteste Verkasung aufweisen. Der Anfang aber, wie auch das Ende 
der erkrankenden Lymphknotenkette steht nicht gesetzmaJ3ig fest. Die Reichweite dieses Teiles der 
Durchseuchung ist also schwer streckenmaJ3ig abzumessen. 

Noch weniger der Blutweg als Durchseuchungsstrecke. Diesem Teil fehlt jedes 

StreckenmaBige. 

Obwohl gewisse Organe bei der Generalisation besonders haufig befallen werden, lassen sich in 
der Ausbreitung allgemein geltende GesetzmaJ3igkeiten nicht finden. Hinzu kommt noch, daJ3 hier 
jeder Herd, also nicht nur der Primarkomplex, zum weiteren Ausgangspunkt neuer Aussaaten werden 
kann. Dennoch bleibt die Durchseuchung mehr als ein abstrakter Begriff. Zwischen den Fallen, bei 
denen die Durchseuchung im LymphabfluJ3 des Primarinfektes steckenblieb, ohne Blutwegmetastasen 
zu bilden (isolierter Primarkomplox), und solchen, bei denen die Blutwegtochterherde sehr dicht stehen, 
sehen wir die verschiedensten Ubergange und Zwischenstufen. 

2b* 
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Nicht weniger wechselnd ist das ZeitmaB der Durchseuchung. 

Hier stehen im Anfang der Mannigfaltigkeit die akut "perkurrierenden" FaIle mit nach Wochen 
meBbarer Gesamtverlaufszeit und am Ende -jene oft tiber Jahrzehnte sich hinziehenden FaIle mit 
dauernden Nachschtiben. Menschen mit solchen Krankheitsbildern sterben oft gar nicht einmal an 
ihrer Tuberkulose, sondern an unspezifischen Folgeerscheinungen. 1m allgemeinen neigen die akut 
durchlaufenden Formen mehr zu kleinherdigen Metastasen mit dichter Durchsetzung zahlreicher Organe, 
die protrahierten mehr zu sparlicheren, aber oft beachtHcli groBen Tochterherdbildungen. 

Ganz anders ist der zweite Seuchungsweg. Das Wegartige wird hier deutlich, 

wenn wir UIlS vor Augen halten, daB die Veranderungen im Ufergewebe solcher Kanal­

systeme ihren Sitz haben, die mit der AuBenwelt in offener Verbindung stehen. Es sind 

vor allem die Ufergewebe der Luftwege, des Verdauungsschlauches und der AbfUhrwege 

der Harn- und Geschlechtsorgane. 1st der Lymph- und Blutweg fUr das Virus unter den 

gegebenen Verhaltnissen ein zwangslaufiger Aufsaugungsweg, ja ein Weg, von dem Hufe­

land gerade im Hinblick auf die Tuberkulose einmal sagte, daB iiber ihn alles gehen 

m iisse, was unserem Korper beigemengt werden solI, so braucht der soeben genannte Weg 

zunachst einmal nicht notwendig beschritten zu werden. DaB er zum Seuchungsweg wird, 

verdankt er auch gar nicht seiner spezifischen physiologischen Funktion, sondern nur 

den mehr oder minder zufalligen raumlich-nachbarlichen Beziehungen zu Herden, die 

in seine Lichtung einbrechen. Es muB dieser Weg also jeweils erst eroffnet werden. AuBer­

dem aber ist er kein Aufsaugungsweg, sondern - in weiterer Perspektive gesehen - viel­

mehr ein Weg, iiber den Virus und Gewebszerfallsstoffe eliminiert werden. Wiirde der 

erweichte Ausgangsherd in der auBeren Haut liegen, so wiirden mit seiner Entleerung die 

Krankheitsstoffe in der Tat auch erfolgreich beseitigt sein. Bei den Herden, die im 1nnern 

des Korpers ihren Sitz haben - und das sind die meisten -, wird diese Beseitigung auch 

erreicht; sie fiihrt dabei aber iiberaus haufig zu einer 1nfektion und Erkrankung derjenigen 

Kanalsysteme, die das Zerfallsmaterial aus dem Korper abfiihren. So entsteht aus der 

Elimination und dem Abtransport von Zerfallsmaterial eine zweite Seuchungsform. 

Am haufigsten findet sich diese Ausbreitungsweise verwirklicht, wenn ein wie auch immer ent­
standener erweichter Lungenherd in die Luftwege einbricht. Der ktirzeste Weg, auf dem das erweichte 
Material nach auBen gelangen konnte, ware der Weg, der tiber die groBen Bronchien, Trachea, Kehl­
kopf und Mundhohle zur AuBenwelt fUhrt. Ftir mehr oder minder groBe Mengen der erweichten Massen 
wird dieser Weg auch eingehalten. Da das Bronchialsystem jedoch auf Zu- und Ausfuhr gasformiger 
Stoffe eingestellt ist, ist es nicht unbegreifbar, daB der Abtransport breiigen oder gar zusammenhangenden 
Materials nicht so glatt erfolgt, daB es vielmehr wieder zurtickgeschleudert wird und irgendwo fanger 
Hegen bleibt, zumal bei Erkrankung von Lungengewebe auch Storungen der physiologischen Bewegungs­
verhaltnisse des Lungengewebes einzutreten pflegen. Der Verdauungskanal stellt einen noch groBeren, 
einer Erklarung nicht bedtirfenden Umweg fUr den Abtransport dar. DaB er erkrankt, ist weniger 
problematisch, als daB dies nicht regelmaBig geschieht. 

Zli dieser Seuchungsart gehoren auBerdem noch die Fistelgange und kalten Abszesse; mit ihnen 
entleeren sich die erweichten Massen auf selbstgebahnten Wegen. 

Wir mochtendiese Seuchungsart als Abseuchung bezeichnen. DaB auch bei ihr die 

Reichweite, die GroBe der Tochterprozesse und das ZeitmaB der Entwicklung sehr 

wechselnd sein konnen, bedarf keiner Erlii.uterung. 1mmerhin sind der Abseuchung Grenzen 

fiir ihre Reichweite gesetzt. Sie kann nicht mehr Organe befallen, als von den Kanal­

systemen aus zugangig sind. Diese EinbuBe an Extensitat der Ausbreitung wird bei der 

Abseuchung jedoch sehr hii.ufig durch eine verstarkte 1ntensitat wieder ausgeglichen; 

denn die Tochterherde, die neu entstehen, offenbaren eine immer groBer werdende Neigung 
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zum Zerfall. Damit wachst ebensosehr die Zahl der A bsiedlungszentren, wie das Ufergewebe 

der betreffenden Kanalsysteme schwindet. Die Tuberkulose erhii.lt damit die Merkmale 

der Schwindsucht im engeren und anatomischen Sinne. 

Sehen wir davon ab, daB die von der Verseuchung befaUenen Organe der Gesamt­

tuberkulose ihre besondere Note geben konnen, so liegt in del' Art wie sich Durch­

seuchung und Abseuchung zueinander gesellen, die Buntheit del' Ablaufs­

moglichkeiten begriindet. 

Durch diese Art der Vergesellschaftung erhalten die verschiedenen Verlaufsformen ihr besonderes 
Geprage. Die Durchseuchung kann im LymphabfluBgebiet steckenbleiben und ausheilen, oder in 
ununterbrochenem oder schubweisem, unter Umstanden sehr langsamem Weiterverlauf einzelne oder 
zahlreiche Blutwegtochterherde setzen, ohne daB eine Abseuchung auftritt. Andererseits kann schon 
der Primarinfekt, erst recht jeder weitere Herd, zum Ausgangspunkt einer Abseuchung werden, die 
nun fiir sich wiederum verschiedene Ausdehnung und ZeitmaBe zeigen kann. Bei geniigend langer 
Beobachtung kann man fast aIle nur denkbaren Verkniipfungen von Durch· und Abseuchung antreffen. 
Indessen zeigt eine zahlenmaBige Auswertung der Beobachtungen, daB sich schrankenlose Durch­
seuchung und ungehemmte Abseuchung nicht eben haufig zusammenfinden (s. das AusschlieBungs­
verhaItnis bei akuter allgemeiner Miliartuberkulose und kaverniiser Lungenschwindsucht: Weigert, 
Huebschmann u. a.), und auch die Art der Bilder, die z. B. gewisse protrahierte Generalisationen 
bieten, lassen daran denken, daB sich Durchseuchung und Abseuchung gegenseitig beeinflussen. Im 
Lichte dieser Beobachtungen erscheinen Durchseuchung und Abseuchung als eine Art Gegenspieler. 

Sofern man den tuberkulosen menschlichen Organismus als Aufmarschgebiet einer 

Seuche betrachtet, tritt in diesem bipolaren Zusammen- und Gegenspiel von Durch­

seuchung und Abseuchung der GrundriB eines Planes hervor, der als Aufmarschplan 

der Seuche Tuberkulose bezeichnet werden kann. Etwas anderes als einen GrundriB will 

die Aufzeigung der beiden Seuchungswege und ihrer Beziehungen zueinander nicht geben. 

Insonderheit macht sie die Klassifizierung der Tuberkuloseformen nach praktischen 

Gesichtspunkten (nach Lebensalter, Organen u. a.) nicht iiberfliissig. Diese Einteilungen 

entsprechen anderen Bediirfnissen. Brauchbar erscheint uns unser GrundriB dagegen, 

wenn wir die ursachlichen Verhaltnisse darstellen sollen. Allerdings tritt dabei 

mehr das Negative als das Positive unserer Kenntnisse zutage. 

Immerhin wird eins dabei ersichtlich, in welchem MaBe namlich physiologische Ein­

richtungen des Organismus an der Gestaltung der Krankheit Tuberkulose Anteil haben. 

In besonderem MaBe gilt das fUr die Durchseuchung. 

Man findet diesen Seuchungsweg bei den verschiedensten Infektionskrankheiten wieder, wenn 
auch nicht so eindrucksvoll anatomisch gekennzeichnet, wie bei der Tuberkulose. Es ist der Weg der 
Aufsaugung verdauungsfahiger Stoffe, die hier vor allem deshalb iiber eine iirtliche Entziindung hinaus­
geht, weil diese Stoffe in der Regel nicht nur nicht vernichtet werden, sondern sich vermehren und mit 
dem Aufsaugungsstrom immer weiteren Abschnitten des parenteralen Verdauungsapparates angeboten 
werden. Es sind aber die gleichen zellularen, geweblichen und organischen Apparate, die auch bei 
andersartigen Aufsaugungsvorgangen in Anspruch genommen werden. Das nosogenetische Prinzip, 
das diesen Teil des Grundrisses der Tuberkulose gestaltet, ist also ein Prinzip der normalen Organisation. 
Aber es gibt der Durchseuchung nur die gattungsmaBige Gestalt der Infektionskrankheit; ihr spezies­
maBiges und damit spezifisches Aussehen, das die Tuberkulose von anderen Infektionskrankheiten unter­
scheidet, erhalt sie durch die Art der Erreger, die jene physiologischen Einrichtungen des Organismus 
in besonderer Weise beanspruchen und dabei schadigen. 

Verwickelter liegen die Verhaltnisse bei der Abseuchung, der Kehrseite der Durch­

seuchung. 

Die Aus- oder AbstoBung nicht verdauungsfahigen Materials, auf die die Abseuchung in ihren 
Anfangen zuriickgeht, hat zwar in der Entwicklungsgeschichte, besonders der Tierreihe, geniigend 
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physiologische Vorbilder. Bei einer genaueren Analyse der Vorgange scheint es jedoch, als ob derartige 
Aus· oder AbstoBungen nicht auf der Leistung jederzeit und unmittelbar verfugbarer physiologischer 
Einrichtungen beruhten, sondern als ob die vorhandenen Einrichtungen erst zu gesteigerter Leistungs­
fahigkeit eingeubt worden seien. Es wlirde sich dann nicht um abnorme Beanspruchungen physio­
logischer Einrichtungen, sondern um Beanspruchung von Fahigkeiten handeIn, die in der Organisation 
des Organismus vorgesehen sind, aber erst entwickelt werden mussen (Pathergie RoBles). Bei der 
Abseuchung oder der sie einleitenden Erweichung kasiger Herde scheint uns grundsatzlich das gleiche 
vorzuliegen. Wir mochten meinen, daB die Erweichung - von der sog. atheromatiisen Form ab­
gesehen - die Ubersteigerung eines parenteralen Verdauungsvorganges ist, bei der die Ver- oder An­
dauung allerdings obne Rucksicht darauf vor sich geht, ob das anliegende Gewebe die angebotenen 
Massen auch resorbieren kann. Ja, es scheint sogar, als ob die Resorptionsfahigkeit dieses Gewebes 
absolut vermindert sei. Zwischen Andauung und Resorptionsfahigkeit besteht offenbar ein MiBverhaltnis. 
Wenn auf dieses Verhaltnis der Satz auch nicht ganz zutrifft, daB der Appetit hier groBer sei als der 
Magen, so ist der weitere Vergleich aus diesem Vorstellungsbild doch nicht schlecht, der in der Ab­
seuchung gleichsam das Erbrechen des ubersattigten und in seiner Leistungsfahigkeit herabgesetzten 
parenteralen Verdauungsapparates sieht. Die Tatsache, daB die Abseuchung erst auf tritt, wenn 
die Durchseuchung schon manifest ist, ja, daB sie am starksten ist, werm die Durchseuchung ruht 
(Bild der isolierten Schwindsucht), spricht in dem Sinne, daB· hier erworbene. Leistungssteige­
rungen und -minderungen eine Rolle spielen. Sie brauchen dabei nicht notwendig immer spezifischer 
Art zu sein. 

Sehen wir in diesen Prinzipien die Krafte, die den Seuchungsweg an sich gestalten, 

so lage es nahe, fUr die Reichweite und das ZeitmaB der jeweiligen Seuchungsformen vor 

allem quantitativ abgestufte, rein energetische Einfliisse verantwortlich zu machen. Sie 

sind auch von groBer Bedeutung. 

Fur die Durchseuchung scheint uns die Menge und Virulenz des infizierenden Virus ebenso wesent­
lich zu sein, wie die konstitutionelle Widerstandsfahigkeit des Organismus, die sog. Durchseuchungs­
resistenz_ Wie die Untersuchungen von Schmincke und Santo zeigen, steht die GroBe des Primar­
infektes in direktem Verhaltnis zur Menge der infizierenden Keime. Aber schon die Starke der regionaren 
Lymphknotenerkrankung war in den genannten Untersuchungen von der primar verwandten Virus­
menge und der GroBe des entstandenen Primarinfektes unabhangig. An den Lymphknoten trat stets 
eine Maximalreaktion auf. Leider ist nicht mit Keimmengen gearbeitet worden, die an den Lymph­
knoten unter-maximale Reaktionen veranlaBten (s. Br. Lange), Reaktionen wie sie bei Spontan­
erkrankungen des Menschen, z. B. an den Lymphknoten der Lunge haufig zu beobachten sind. Immerhin 
geht aus den Untersuchungen von Schmincke und Santo so viel hervor, daB schon im LymphabfluB 
des Primarinfektes die Menge des Virus die Schwere der auftretenden Erkrankung allein nicht mehr 
bestimmt. Fur diese Erkrankung muB schon ·angenommen werden, daB weitere Faktoren EinfluB 
gehabt haben. 

Noch dentlicher wird die Mitwirkung weiterer Faktoren bei den protrahierten Durch­

seuchungen. 

Bei diesen Formen ist nicht nur zu berucksichtigen, daB sich wahrend der lang hinziehenden 
Entwicklung die energetischen Verhaltnisse geandert haben, es muB hier vielmehr eine tiefergehende 
Anderung der Ausgangsplattform angenommen werden und zwar schon deshalb, weil generell z. B. eine 
Metastase der Lunge ein anderes anatomisches Geprage zu haben pflegt, als ein Primarinfekt. Das 
ist sowohl beim Kinde wie beim Erwachsenen der Fall. Zwar sind diese beiden Herdtypen fUr sich 
allein genommen unter Umstanden schwer voneinander zu trennen (s. dagegen Puhl), im Ausbleiben 
oder Eintreten einer Miterkrankung der zugehorigen Lymphknoten aber unterscheiden sie sich grund­
satzlich voneinander. Seit langem wird hierin ein Beweis dafUr gesehen, daB die Reaktionsweise 
qualitativ anders, daB aus dem jungfraulichen oder normergischen Organismus ein allergischer 
geworden ist. 

DaB die Lymphknoten, die zu Spatmetastasen oder zu Metastasen iiberhaupt 

regionar sind, nicht oder nicht wesentlich miterkranken, enthiillt iiberhaupt einen 

wesentlichen Teil der Problematik der ursachlichen Verhaltnisse, und es nimmt nicht 

wunder, wenn diesem Phanomen eine fast groBere Bedeutung beigelegt worden ist 
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als der Tatsache, daB die Lymphknoten des Primarinfektes gesetzmaBig schwer 

erkranken. 
Durch Uberimpfung von Lymphknoten, die frischen postprimaren oder metastatischen Herden 

regionar sind, kann man sich leicht davon uberzeugen, daB sie, 0 bwohl sie ohne histologische 
Tuberkulose waren, doch virulente Keime enthielten. Auch fur andere Gewebe muB an­
genommen werden, daB sich in ihnen lange Zeit Keime ungehindert aufhalten konnen, ja, es gibt 
FaIle, bei denen das spate Auftreten von Organmetastasen (z. B. bei ruhendem versteinertem Primar­
komplex als einziger sonstiger Tuberkulose des K6rpers) die Annahme nahe legt, daB die Keime in 
dem metastatisch erkrankten Organ schon sehr lange verweilt haben, ohne zugrunde zu gehen und 
ohne zunachst gewebliche Veranderungen veranlaBt zu haben. Fur dieses ungehinderte und spurlose 
lange Verweilen von Keimen im Gewebe, das wir Bazillose nennen, haben, wie verschiedene Beob­
achtungen gerade beim allergischen Organismus nahelegen, offen bar spezifische wie unspezifische 
Ur8achen eine Bedeutung. 

Es sind also bei der konkreten Gestaltung der Durchseuchung nicht 2 Faktoren 

und auch nicht deren quantitative Abstufungen als einzige Varianten im Spiele, der Grad, 

die Reichweite und das ZeitmaB der Durchseuchung beruhen auch nicht nur auf einer 
summativen ·Wirkung dieser Faktoren, es liegen vielmehr sehr eigenartige Ursachen­

verflechtungen vor, deren Analyse uns bis jetzt noch keineswegs grundsatzlich gelungen 

ist. Rein theoretisch laBt sich der Ablauf der Durchseuchung zwar in zahlreiche Einzel­

phasen zerlegen, und es trifIt auch wohl zu, daB jede Phase ebenso das Ergebnis eines 

besonders gearteten Zusammenspieles der Faktoren ist, wie dieses Ergebnis wiederum als 

die Ausgangsplattform fUr die weitere Entwicklung anzusehen ist; in den einzelnen FaJlen 

aber iiber die Artung des Zusammenspieles etwas auszusagen, sind wir gewohnlich nicht 

in der Lage. 

Das gilt noch mehr fUr Entwicklungen, bei denen zur Durchseuchung die Abseuchung 

hinzutritt. 

Bei der Abseuchung kann die Durchseuchung noch weniger auBer acht gelassen werden, wie bei 
der Durchscuchung die Abseuchung, sofern wir uber die ursachlichen Faktoren etwas aussagen wollen. 
Das zeigt besonders deutlich jenes groBe Ungluck, das am Ende des vorigen Jahrhunderts die Welt 
erschutterte. Robert Koch hatte in seinem Grundversuch gezeigt, daB eine Durchseuchung einen 
milderen Verlauf nimmt, wenn zu ihr eine zusatzliche Infektion, eine Superinfektion hinzukommt. 
Auch manche Beobachtungen beim Menschen lassen daran denken, daB die Durchseuchung milder 
verlauft, wenn eine gleichsam superinfizierende Abseuchung eingcsetzt hat. Die Auswertung dieses 
Kochschen Grundversuchprinzipes flihrte zur Tuberkulintherapie. Anstatt sie jedoch auf diejenigen 
Tuberkuloscformen zu beschranken, fur die das Prinzip gefunden worden war, namlich die durchseuchend 
fortschreitenden FaIle, wurde sie auch bei den abseuchenden Phthisen angewandt, und es zeigte sicb, 
daB die Abseuchung gerade verstarkt wurde. Ohne sagen zu wollen, daB das Tuberkulin nun ein Mittel 
fur die durchseuchende Tuberkulose sei, durfen wir die Beobachtungen jener Zeit doch als Erfahrungen 
werten, in denen sich die eigenartige Abhangigkeit von Abseuchung und Durchseuchung zueinander 
demonstrierte. 

Zu diesen spezifischen Faktoren treten auch bei der Abseuchung naturgemaB solche 

hinzu, die in der Konstitution und hier besonders in der Eigenart der Organe begriindet 

liegen. Bei einer Entwicklung, bei der die Wirkungen der ursachlichen Faktoren so 

ineinander greifen, ist es schwer moglich, den Grad der Bedeutung eines einzelnen Faktors 

generell herauszuschalen. Die Fragestellung in der Atiologie der Tuberkulose darf nicht 

mehr lauten, ob Virusmenge und -virulenz, ob kraftige oder schwachliche Konstitution, 

ob spezifische Reaktionsweise eine Bedeutung haben, sondem nur noch, in welcher be­

sonderen Weise diese Faktoren in den verschiedenen Phasen der Entwicklung zusammen­

wirken. Wenn wir hier noch nicht weiter gekommen sind, so liegt das iiberwiegend daran, 
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daB es schwer gelingt, bei den verschiedenen Fallen das einmal entwickelte Bild phasen­

artig nach Faktorenwirkung und Ausgangsplattform zu zerlegen oder gar im Versuch 

nachzuahmen. 

Wer sich in eigenen anatomischen Untersuchungen mit der Entstehung und Ent­

wicklung der menschlichen Tuberkulose beschaftigt hat, wird von den Liibecker Beob­

achtungen keinen Umsturz der hier gekennzeichneten Vorstellungen erwartet haben. 

Was die Liibecker Beobachtungen ergeben haben, ist im wesentlichen auch nur ein Ausbau 

dieser Anschauungen. Er griindet sich, wie das eingangs schon gesagt wurde, vor aHem 

darauf, daB die 

Infektionsbedingungen bei den Liibecker Erkrankungcn 

ill einigen wichtigen Punkten konstant und bekannt waren. 

Nach Angabe der Laboratoriumsschwester, die den Impfstoff hergestellt hat, wurde von Kultur­
material etwa 14 Tage alter Eiernahrbodenkulturen ausgegangen. Es wurde im Morser fein zerrieben 
und durch vorsichtiges Zusetzen von Traubenzucker-Glyzerinlosung emulgiert. Nach Einstellung der 
Emulsion auf die gehorige Dichte wurden 6 ccm, das waren 3/100 mg, fiir jedes Kind in zusammen 
3 Flaschchen abgefiillt und diese 3 Flaschen in einer Packung zur Ausgabe gebracht. Jedes einzelne 
Flaschchen enthielt also in 2 ccm Traubenzucker-Glycerinlosung 1/100 mg Kultur. Der Impfstoff ist 
am Tage der Herstellung oder haufiger am nachsten Tage an die Hebammenschwestern abgegeben worden. 
Die allgemeine Anweisung von Seiten des Gesundheitsamtes lautete dahin, daB der Inhalt der vorher 
zu schiittelnden 3 Flaschchen in den ersten 10 Tagen nach der Geburt, am besten vormittags, 
1-11/2 Stunden vor der Mahlzeit auf einen Loffel korperwarmer Milch gegeben werden sollte, und zwar 
in der Weise, daB zwischen jeder Verabreichung zweimal 24 Stunden lagen. Um am 10. Tage mit der 
Verabreichung fertig zu sein, muBte also mindestens am 6. Tage mit der 1. Verfiitterung begonnen 
werden. 

Die Vernehmung der Hebammenschwestern wie der Miitter der Kinder wahrend der Gerichts­
verhandlung - etwa 11/2 Jahre spater - hat ergeben, daB diese Anweisung keineswegs gleichartig 
befolgt worden ist. Zur Verdiinnung des Impfstoffes, der vor der Entleerung aus den Flaschchen viel­
fach nicht geschiittelt wurde, ist Muttermilch, Halbmilch, Zuckerwasser oder abgekochtes Wasser 
verwendet worden. Diese Fliissigkeiten wurden in einem GefiiB oder auch im Loffel iiber der offenen 
Flamme erwarmt, der Impfstoff nach Angabe der Hebammenschwestern jedoch immer erst hinzu­
gefiigt, wenn die Fliissigkeit korperwarm war oder nach Abkiihlung wieder korperwarm geworden war 
bzw. einen solchen Warmegrad erreicht hatte, daB das Kind die Fliissigkeit trinken konnte. Die Menge 
der verdiinnenden Fliissigkeit ist von Fall zu Fall verschieden gewesen. Vielfach war sie nicht reichlicher 
als ein Kinder- bzw. EBloffel zu fassen vermag. Mehrfach aber wurde der Impfstoff z. B. mit soviel 
Fliissigkeit vermengt, daB sie in mehreren Akten aufgeloffelt werden muBte, ja vereinzelt wurde der 
Impfstoff dem Gesamtinhalt einer Flaschenmahlzeit zugesetzt. Ubereinstimmend lauten die Aussagen 
dariiber, daB die Kinder die Fliissigkeit ohne Schwierigkeiten genommen hatten. Um jedoch das 
Hinunterschlucken zu erleichtern oder um den Vollzug iiberpriifen zu konnen, haben allerdings ver­
einzelte Hebammen und Miitter den Kindern die Nase zugehalten. Nur ganz gelegentlich haben Kinder 
den Impfstoff gleich, aber nach Schatzung der Hebammen nie ganz wieder herausgebracht. Ein spateres 
Erbrechen, so bei der folgenden Mahlzeit, wurde ofter beobachtet. Der Zeitpunkt der Verabreichung 
ist nicht immer der gleiche gewesen. Fest steht, daB die ersten Verabreichungen zwischen dem 2. und 
6. Lebenstag gelegen haben. Fest steht weiterhin, daB der Impfstoff zumeist vor einer Mahlzeit ver­
abreicht wurde. Das war seltener die erste Mahlzeit am Tage, haufiger die zweite, seltener die dritte. 
Wahrscheinlich betragt die Zeitspanne zwischen Verabreichung des Impfstoffes und der nachfolgenden 
Mahlzeit weniger als 1-11/2 Stunden. 

Konstant und bekannt ist also das Lebensalter der Kinder, ihre bisherige Unberiihrt­

heit gegeniiber der Tuberkulose, der Zeitpunkt ihrer ersten Infektion und der Weg, iiber 

den das Virus in den Karper gelangte. Auf diese Bedingungen, die fill aIle Kinder gleich 
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sind, geht es zuriick, daB die aufgetretenen Erkrankungen, urn einen Ausdruck des Schrift­

turns zu gebrauchen, nur primare Sauglings"fiitterungs"tuberkulosen mit davon aus­

gehender Weiterentwicklung gewesen sind. Als solche vermogen sie naturgemaB nur zu 

einem beschrankten Kreis von Fragen der Tuberkuloseentwicklung Beitrage zu liefern. 

Der Begrenzung des Wertes, die die Beobachtungen somit fUr die allgemeine Pathologie 

und Atiologie der Tuberkulose erfahren, steht jedoch eine urn so groBere Bereicherung 

fiir diese beschrankte Zahl von Fragen gegeniiber. Sie ergibt sich allein daraus, daB es 

sich urn eine ungewohnlich groBe Zahl von Erkrankungen gehandelt hat. Auf Grund 

dieser groBen Reihe von Krankheitsfallen, bei der aIle Variationen erschopft sein diirften, 

muB es moglich sein, ein abgerundetes Bild der primaren Sauglings-"Fiitterungstuberkulose" 

zu geben. Darin liegt zweifellos die Hauptbedeutung der Beobachtungen. In allgemein­

pathologischer Hinsicht kann noch aus dem Bekanntsein des Zeitpunktes der ersten 

Infektion erwartet werden, daB wir iiber die zeitlichen Verhaltnisse der Entwicklung mehr 

erfahren als wir bisher wuBten. 

Inkonstant sind die naheren Umstande, unter denen sich die Verabreichung und 

Aufnahme des Impfstoffes vollzog. Hier muB zunachst betont werden, daB der Impfstoff 

an sich nicht gleichmaBig zusammengesetzt war (s. den Abschnitt iiber die bakterio­

logischen Untersuchungen), und daB sein pathogener Anteil in seiner Virulenz schwankte 

(Br. Lange). Des weiteren kann durch das Zuriickbleiben von Bodensatz in dem nicht 

geniigend oder iiberhaupt nicht geschiittelten Flaschchen oder durch nachtragliches 

Herausbringen des Impfstoffes von seiten der Kinder von Fall zu Fall eine unter­

schiedlich groBe Menge und weiterhin durch Zusetzen des Impfstoffes zu einer zu heiBen 

Fliissigkeit auch ein unterschiedlich virulenter Impfstoff zur Verabreichung oder zur 

Haftung gelangt sein. Sodann diirfte die Verabreichung mit viel oder wenig Fliissigkeit, 

das Hochbringen von Mageninhalt nach der Verabreichung, das Schlucken bei zu­

gehaltener Nase u. a. fiir den Ort des Haftens der Keime nicht ohne Belang sein; denn 

die Keime sind hierbei u. U. mit verschiedenen Abschnitten des Verdauungskanals oder 

mit denselben Abschnitten verschieden lange Zeit und mit verschiedener Intensitat in 

Beriihrung gekommen. Unter den Faktoren, die bei der Auswertung der Befunde zu 

beriicksichtigen sind, ist also, das sei noch einmal ausdriicklich betont, der reagierende 

Organismus nicht die alleinige Unbekannte. Es ist deshalb auch nicht moglich, was 

falschlich erwartet wurde, aus der unterschiedlichen Schwere des bei der Sektion erhobenen 

Befundes Folgerungen fiir die Konstitutionspathologie des Sauglingsalters abzuleiten. 

Die Menge und Virulenz der Keime ist eben nicht einheitlich gewesen. Dennoch wird 

es unser Bemiihen sein miissen, herauszufinden, was auf die Besonderheiten der Infek­

tionsbedingungen zuriickgeht und welchen besonderen Anteil der Sauglingsorganismus 

an der Gestaltung des Krankheitsbildes gehabt hat. 

Von den besonderen Fragen, die uns gestellt waren, sei zunachst beriicksichtigt, 

welche besondere Note das Krankheitsbild dadurch erhalten hat, daB die Keime peroral 

verabreicht worden sind. 

Arbeiten a. d. Reichsges.-Amt. Bd. 69. 3 
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B. Die Befunde an den Statten, die vom Impfstoff lwmittelbar benetzt wurden. 

1. Die Erscbeinungen von Seiten des Darmes und seines Lympbabflusses. 

a) Die anatomischen Befunde. 

(X) Die LymphabfluBerkrankungen. 

Hier ist zunachst festzustellen, daB in allen 72 obduzierten Fallen eine Erkrankung 

der mesenterialen Lymphknoten vorlag. 
Aus der Reihe der FaIle fallt zunachst einer dadurch heraus, daB bier die Erkrankung 

der Gekroselymphknoten iiberaus gering war und in auffalliger Weise von der schweren 
Erkrankung der Lymphknoten anderer Korpergebiete abstach. 

Es handelt sich um ein Kind, bei dem die erste Infektion 120 Tage zuriicklag (Tabelle 1, lid. 
Nr. 59, List. Nr. 51). Nach Angabe der Hebamme ist das Kind ebenso wie aIle anderen dreimal gefiittert 
worden. Anatomisch fand sich neben den Zeichen einer allgemeinen Generalisation in der rechten Lunge 
eine zusammenhangende ausgedehnte kasige Pneumonie, im Schlundkopf ein tiefgreifendes Geschwiir 
und zu beiden Gebieten eine vollige Verkasung der stark vergroBerten und miteinander verbackenen 
regionaren Lymphknoten. Der Darm dagegen lieB nur im unteren Ileum ein oberfIachliches Geschwiir 
im Bereich einer Peyerschen Platte erkennen. Die dazugehorenden, kaum vergroBerten mesenterialen 
Lymphknoten zeigten nur kleinere, einzeln stehende kasige Herdchen, die histologisch allerdings auch 
schon eine beginnende fibrose Umwandlung der Randzone erkennen lieBen. 

Fiir die Deutung dieses Befundes kommen 2 Moglichkeiten in Betracht. 
Entwooer sind aIle drei Infekte primare Veranderungen oder nur die Schlund· und Lungen. 

erkrankung stellen Primarinfekte dar und die des Darmes ist postprimarer Natur. Nach dem rein 
anatomischen Bilde wiirde man dieser letztgenannten Deutung am ehesten zuneigen, d. h. annehmen, 
daB nur die Schlund· und Lungenveranderung anf den Impfstoff, die Darmveranderung aber auf ein 
Virus zuriickgeht, das yom Schlund beim Zerfall des dort vorhandenen Primarinfektes abseuchend in 
den Darmkanal abgegeben wurde. Bei solchen postprimaren Darmerkrankungen pflegt ja die Mit· 
erkrankung der Lymphknoten gering zu sein oder gar auszubleiben. Die ausgedehnte Lungenerkrankung 
wiirde als ein Primarinfekt aufzufassen sein, der durch Fehlschlucken des Impfstoffes zustande gekommen 
ware. Dabei konnte auch der Schlund mitinfiziert worden sein. Bei dieser Auffassung bleibt aber 
die Frage unbeantwortet, wo der Impfstoff der anderen beiden Verabreichungen verblieben ist. Da 
er bei allen drei Verabreichungen schwerlich den gleichen Fehlweg gegangen sein kann, ware fiir zwei 
der Impfstoffdosen eine anatomische Kennzeichnung der Haftstelle nicht nachzuweisen. Man darf 
deshalb die Moglichkeit nicht auBer acht lassen, daB zwei Impfstoffdosen unter Umstanden iiberhaupt 
nicht verabreicht worden sind. 

Die andere Deutungsmoglichkeit besteht darin, daB die Veranderungen in Lunge, Schlund und 
Darm sehr wohl Primarinfekte darsteIlen, aber auf jeweils verschiedene, insbesondere verschieden 
virulente Impfstoffdosen zuriickgehen. Es konnte sein, daB bei zwei Flaschchen der Inhalt nicht voIl· 
standig ver£iittert worden ware, indem die Keime in den nicht geschiittelten Flaschchen als Bodensatz 
zuriickgeblieben waren; es konnte aber auch sein, daB der Impfstoff durch zu starkes Erwarmen bei 
diesen beiden Verabreichungen unwirksam gemacht worden ware oder aber auch von vornherein weniger 
virulent war. All dies sind nicht nur rein theoretische Moglichkeiten. Die Verhandlungen vor dem 
Gericht habenAnhaltspunkte dafiir ergeben, daB man mit solchenMoglichkeiten tatsachlich rechnen muB. 

Wir mochten am ehesten annehmen, daB die Veranderungen im Darm und seinem 
LymphabfluB bei dem hier erorterten Fall postprimarer Natur waren. 

Geringfiigig waren die Veranderungen der Gekroselymphknoten weiterhin bei 3 Fallen. 

Bei einem dieser FaIle (Tabelle 1, lid. Nr. 6, List. Nr. 139, 51 Tage alt) waren die mesenterialen 
Lymphknoten bis bohnengroB, zum Teil verkast. Aufzeichnungen tiber einen histologischen Befund 
liegen nicht vor. Der andere Fall (Tabelle 1, lid. Nr. 42, List. Nr. 201, 93 Tage alt) zeigte ebenfalls eine 
makroskopisch sichtbare Tuberkulose der Gekroselymphknoten, insbesondere derjenigen der Wurzel. 

1 Die Listennummer bezieht sich auf die offizielle Liste, in der die geimpften Kinder in der 
Reihenfolge zusammengestellt sind, in der der lmpfstoff abgegeben wurde. 
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Die Lymphknoten waren nur wenig vergroBert und nur ein peripherer kleinerer war total verkast. 
Histologisch bestand eine konfluierte, zentral verkaste, peripher in Fibrose iibergehende Herdbildung. 
Mit Ausnahme der rechten medialen zervikalen Lymphknoten, die vereinzelte miliare Tuberkel ent­
hielten, waren samtliche iibrigen Lymphknoten des Korpers frei von Tuberkulose (Serienschnittunter-

Abb. 1. Kleiner Kalkherd in mesentcrischem Lymphknoten als Minimalreaktion auf die Impfstoffverabreichung. Anl.ler 
ahnlichcn Hcrden in anderen mesenterischcn und in zervikalen Lymphknoten waren tuberku16se Veranderungen nirgcndwo, 

auch nicht im QueIIgebiet der Lymphkuoten nachweisbar. 498 Tage nach der Erstinfektion. 

suchung). Rei dem dritten Fall (Tabelle 1, lfd. Nr. 77, List. Nr. 147, 503 Tage alt) lieHen sich makro­
skopisch nirgendwo sichere tuberkulose Veranderungen an den Lymphknoten aufdecken. Histologisch 
zeigten jedoch die mesenterialen Lymphknoten die in Abb. 1 wiedergegebenen sehr kleinen verkalkten 
Herde mit fibroser Kapsel und vernarbenden Epitheloidzelltuberkeln der Umgebung. 

Das Bild dieser drei Fane weicht von dem vorher geschilderten dadurch ab, daB hier 

ausgedehntere Lymphknotenveranderungen oder Lymphknotenveranderungen iiberhaupt 

auBerhalb des Gekroses fehIten. Schon wegen dieser Beschrankung muB man diese 

3* 



36 

drei Falle als primare Darminfektionen auffassen. Das Besondere liegt hier darin, daB 

die Ausdehnung der anatomischen Veranderungen, die unmittelbar auf die Fiitterung 

zuruckgehen, sehr gering war. Es muB hier angenommen werden, daB der Impfstoff 

wenig oder nur schwach virulente Keime enthielt. Bakteriologisch wurden bei dem 

Abb.2. Gekroseplatte mit Darm. SchweIIung und voIlige Verkasnng zahircicher, besonders auch peripherer mesenterischer 
Lymphknoten ohne nennenswcrte Verbackung und Versteifung der Gekroscplatte. Die mesokolischen Lymphknoten (im 

BiId reehts untcn) sehr klein, in deutIiehem Gegensatz zu den mesenterisehen. 

Kind 139 BCG und Kiel-Bazillen, bei dem Kind 201 nur BCG, bei dem Kind 147 

nichts geziichtet. Ob die letztgenannten beiden Kinder jedoch nicht auch einige 

virulente Keime erhalten haben, ist anatomisch schwer zu sagen; wir mochten es eher 

annehmen als ablehnen. Die drei Kinder sind nicht an ihrer Tuberkulose gestorben. 

Von ahnlicher Geringfiigigkeit diirften die Veranderungen auch bei jener groBen Gruppe 

von Kindern sein, die klinisch symptomfrei waren. 

Bei den iibrigen 68 Fallen war eine ausgedehntere, zumeist vollige Verkasung der 

oft sehr stark vergroBerten Lymphknoten des Gekroses vorhanden. 

Zumeist waren die Lymphknoten maBig stark vermehrt, knollig vergroBert und oft miteinander 
zu groBen Paketen verbacken. Trotzdem war es nie zu einer sichtbaren I.ymphstauung, wie sie bei 
Karzinose der Gekroselymphknoten zu beobachten sein kann, gekommen. Am groBten waren gewohnlich 
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die Lymphknoten der Gekrosewurzel. Gelegentlich bestand aber auch zwischen den peripheren und 
denen der Wurzel kein nennenswerter Unterschied. Bei starker Atrophie des Fettgewebes traten dann 
aIle Lymphknoten einzeln stark aus der Gekroseplatte hervor (s. Abb. 2); diese hatte an Beweglichkeit 
dann kaum eingebii/3t. Mitunter bildete das Gekrose aber eine dicke, steife Platte, die die Darm­
peristaltik zweifellos behinderte (s. Abb. 3). Diese Verdickung und Steifheit war jedoch haufiger durch 
eine schwere Peritonealtuberkulose als durch eine besonders dichte Lagerung der veranderten Lymph­
knoten bedingt. Besonders dicht lagen die Lymphknoten stets in jenem Strang, der von der Ileozokal­
klappe zur Wurzel zieht. Sie bildeten hier manchmal einen daumendicken, sehr steifen Strang (s. Abb. 4). 

Abb. 3. Zahlreiche Diinndarmgeschwiire. Versteifung der Gekroseplatte durch miteinander verbackene verkaste Lymphknoten 
und plaquesformige Bauchfelltuberkulose. 

Von 58 selbst oder mitbeobachteten Fallen war dieser Strang 52mal vorhanden, darunter zweimal ohne 
Schwellung der iibrigen Darmlymphknoten. Das besondere Hervortreten der ileozokalen Lymphknoten­
kette beruht nur auf der besonders haufigen und besonders schweren Erkrankung des Quellgebietes 
dieser Lymphknoten, namlich des untersten Ileums. An anderen Stell en des Diinndarmes konnten 
nur zweimal derartige Strangbildungen beobachtet werden. 

Histologisch lie/3 sich in der Uberzahl der Lymphknoten des Mesenteriums kein normales Lymph­
knotengewebe mehr nachweisen. Das kasig umgewandelte Gewebe grenzte mit schmaler Granulations­
gewebs- oder fibroser Zone an das lockere Bindegewebe des Gekroses an. Dieses selbst war haufig 
odematos, zeigte kapillare Hyperamie, herdformige Zellinfiltrate und auch Tuberkel. Eine derartige 
kollaterale Entziindung des Gekrosebindegewebes war jedoch nie besonders auffallig. Es ist moglich, 
da/3 eine solche kollaterale entziindlich-odematiise Veranderung es ist, die am Lungenhilus rontgeno­
logisch und klinisch jenes Bild bedingt, das von den Klinikern als periphilare Infiltration bezeichnet 
wird. Bei den Halslymphknoten werden wir noch zu erortern haben, da/3 die kollaterale Ent­
ziindung hier haufig starker war und oft zu einer Verschwartung des umgebenden Bindegewebes gefiihrt 
hatte. Am Mesenterium haben wir bei den daraufhin untersuchten Fallen besonders starke derartige 
Begleitentziindungen nicht auffinden konnen. 

So wie das anatomische Bild der mesenterialen Lymphknoten in keiner Hinsicht 

neuartig war, von dem einen abgesehen, daB es in seiner Machtigkeit (s. Abb. 5) immer 
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wieder beeindruckte, so ergab auch die Untersuchung des weiteren LymphabfluBweges, 

darunter auch der LymphgefiiBe seIber, nichts Uberraschendes. 

Die oberhalb der Zisterne gelegenen aortalen Lymphknoten waren regelmiiBig erkrankt (in 53 von 
58 Fallen), sofern die Gekrosewurzellymphknoten verkast waren. Nahezu das gleiche (in 51 von 58 Fallen) 
gilt fur die am Kopfe des Pankreas gelegenen Lgll. pancreatico-duodenales. Wenn es auch schwierig 
war, diese erkrankten Lymphknoten bei der so haufigen Tuberkulose des Bauchfelles, der Leber oder 
Milz einem bestimmten Quellgebiet zuzuordnen, so sprach fUr ihre Zugehorigkeit zur Darmerkrankung, 
daB sie mit den mesenterialen Lymphknoten auch das weitere Schicksal teilten. So bestand in zwei 

Abb.4. Knolliges Paket miteinander verbackcner verkiister mcsenterischer Lymphknoten. Von der Hauptmasse der Lymph­
knoten ist ein isolierter Strang, der Strang der ileozokalen Lymphknoten, abgesetzt. Mesokolische Lymphknoten (im 

Bild links) klein. 

Fallen (Tabelle 1, lfd. Nr.65, List. Nr. 120, 147 Tage alt und lfd. Nr.73, List. Nr.46, 242 Tage alt) 
an den aortalen und pankreaticoduodenalen Lymphknoten hinsichtlich der Beschaffenheit des Kases, 
der Starke der Kalkablagerung, der Art der Kapsel kein Unterschied gegenuber den mesenterialen 
Lymphknoten. In dem ersten Fall waren in der Milz zwar multiple, zum Teil konfluierte, in der Leber 
jedoch nur sparliche submiliare Herde und am Bauchfell eine nur geringfugige Knotchenbildung vor­
handen; bei dem zweiten Fall bestand uberhaupt keine Tuberkulose in den extraintestinalen Bauch­
organen und bei beiden Fallen kamen die Lungen als Quellgebiet fUr die Tuberkulose der genannten 
Lymphknoten ebenfalls nicht in Frage. Bei massiger Infektion sche~en somit die aortalen und pan­
kreatico-duodenalen Lymphknoten dem Darm regionar zu sein. 

Die LymphgefaBe des Mesenteriums waren sehr haufig erkrankt, ja nicht selten konnte man an 
allen LymphgefaBen eines Lupengesichtsfeldes Intimagranulome antreffen. Auch an den Venen des 
Mesenteriums waren derartige Granulome nich,i; selten. 1m Gegensatz dazu ist der Truncus intestinalis 
und der Ductus thoracicus selbst (in jedem der FaIle in verschiedenen Hohen bis herauf zum Venen­
winkel histologisch untersucht) bis auf einen Fall, in dem sich ein kleiner, nicht verkaster Intimatuberkel 
fand, frei von Tuberkulose gewesen. Diese Beobachtung steht in Einklang mit der allgemeinen Er­
fahrung, daB eine zur Virusaussaat ftihrende Ductus thoracicus-Tuberkulose bei akuter Durchseuchung 
seltener als bei protrahierter Generalisation zu beobachten ist. 
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Die Abheilungsvorgange, die an den Lymphknoten der verstorbenen Liibecker Kinder 

zu beobachten waren, unterscheiden sich nicht von denen, die aus den Beobachtungen 

bei Spontanerkrankungen bekannt sind. Da wir in jedem Fall den Zeitpunkt der ersten 

Infektion kannten, lag es nahe, zu untersuchen, innerhalb welcher Zeit sie auftraten und 

weiterhin, ob man den zum Primarkomplex gehorenden Lymphknoten etwa ansehen 

konnte, wie alt die Tuberkulose war. 

Abb. 5. Hiichstgradige Erkrankung der m esenterischen Lymphknoten (vgl. Minimalreaktion in Abb. 1). 

Da bei den Kindem, die am 2., 33. und 37. Tage nach der ersten Infektion verstorben waren 
(s. Tabelle 1), eine Obduktion nicht vorgenommen worden ist, kann zu der Frage, warm die ersten 
Veranderungen in den Lymphknoten der primaren Haftstellen auftreten, wie sie aussehen (s. Ghon 
und Roman, Ghon und Pototschnig), ob auch sie durch exsudative Vorgange eingeleitet werden 
(Huebschmann), kein Beitrag geliefert werden. Bei dem Kinde, das 44 Tage nach der Erstinfektion 
verstorben war, waren die mesenterialen Lymphknoten dilius verkast und das Granulationsgewebe 
der Randzone ging in ein schon relativ zellarmes fibroses Gewebe tiber. Die Starke dieser Randfibrose 
ging bei den alter gewordenen Kindem im allgemeinen deutlicher der Gesamtabheilungstendenz der 
Erkrankung als dem Alter der Infektion parallel. So war die Fibrose sowohl der Randzone groBerer 
verkaster Bezirke, als auch von Einzeltuberkeln bei einem 91Infektionstage alten Kinde (Tabelle 1, 
lfd. Nr. 42, List. Nr. 201) mit nur wenig ausgedehnter Gesamttuberkulose starker, zellarmer und faser· 
reicher als bei einigen selbst 3 Monate alteren Kindem. Ebenso war die Abheilungsneigung der 
tuberkulosen Veranderungen bei einem 128 Infektionstage alten Kinde (Tabelle 1, lfd. Nr.62, List. 
Nr.38) sehr auffallend, zumal die Generalisation hier keineswegs beschrankt war. 

Die anatomischen Veranderungen an den Lymphknoten waren also weder makro· noch mikro· 
skopisch von der Art, daB man ihnen ihr genaueres Alter angesehen hii.tte. 



40 

All diese Beobachtungen bestatigen, daB jeder Fall auch in Teilveranderungen sein 

eigenes EntwicklungszeitmaB hat, ein ZeitmaB, das von Virusmenge und Virulenz gewiB 

mit abhangig ist, das aber auch von anderen Faktoren noch wesentlich beeinfluBt wird. 

Etwas gunstiger liegen die Verhaltnisse fiir die Frage der Verkalkung. 

Zwar zeigt sich auch hier, daB fiir ihr Einsetzen und ihre Starke von Bedeutung war, wie die 
Gesamterkrankung verlief. Die ersten Spuren von Verkalkung beobachteten wir bei einem Kinde, 

Abb.6. Verkalkuug verkaster mesenterialer Lymphknoten, 113 Tage nach der Erstinfektion. 

das nicht an seiner Tuberkulose, sondern an einer lipamischen Stoffwechselerkrarnkung zugrunde 
gegangen war. Zwischen erster Fiitterung und Tod lagen nur 5& Tage (Tabelle1, Ifd. Nr. 15, List. Nr.174). 
Gleichartige Verkalkungen zeigten dann zwei Kinder, bei denen zwischen Fiitterung und Tod 82 und 
U3 Tage (s. Abb. 6) lagen. Bei dem ersten dieser beiden Kinder war die Gesamtausbreitung verhaltnis· 
maBig stark (Tod an Meningitis), bei dem zweiten gering (Tod an unspezifischer Myelitis bei chronischer 
Pneumonie). 1m Vergleich dazu zeigte ein 165 Tage altes Kind (Tabelle 1, lid. Nr. 70, List. 9) mit nicht 
einmal iibermaBig ausgedehntem Gesamtbefund keinerleiVerkalkungen an den Lymphknoten. Immerhin 
diirfte fiir das Einsetzen der Verkalkung eines verkasten Herdes das Alter nicht ohne Bedeutung sein. 
Soweit der Bestand des Lebens mit der vorhandenen Ausbreitung der Tuberkulose vereinbar ist, bleibt 
die Verkalkung auf die Dauer nicht aus. Und der Wendepunkt scheint nach den Liibecker Beobachtungen 
(s. Tabelle 1) etwa um die 20.-21. Woche nach der ersten Infektion zu liegen. Eine Versteinerung, 
die eine vorherige Entkalkung der Lymphknoten zur histologischen Bearbeitung notwendig machte, 
wurde allerdings erstmalig nach Ablauf von 237 Tagen nach der Erstinfektion beobachtet. 

Hiernach kann bei allgemeiner Abheilungsneigung der Tuberkulose schon vom 

58. Infektionstag ab, bei fortschreitender Fernausbreitung urn den 140. Tag eine Ver­

kalkung verkaster Lymphknoten vorkommen. Moglicherweise sind die angegebenen 

Daten nicht einmal die fruhesten Zeitpunkte; denn es muB berucksichtigt werden, daB 
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es sich hier um Sauglinge und um Infektionen mit zum Teil sehr groBen Virusmengen 

gehandelt hat. 

Aus Tierversuchen (Veraguth, Pagel) wissen wir, daB eine Verkalkung tuberkuloser Herde 
schon 4-6 Wochen nach der Infektion eintreten kann. Fur die menschliche Tuberkulose war nur 
bekannt, in welchem Lebensalter man fruhestens verkalkte Herde antreffen konnte. Wieviel Zeit bei 
solchen Fallen zwischen Infektion und Verkalkung lag, blieb unbekannt. Das jungste Kind, bei dem 
verkalkte tuberkulose Herde gefunden wurden, war 6 Monate alt (Geipel). Nach Lubarsch sollte 
eine vollstandige Verkalkung tuberkuloser Herde sogar vor dem 3. Lebensjahr nicht vorkommen. 
Die Beobachtungen in Lubeck ermoglichen es uns, in dieser Frage genauere Angaben zu machen. 

Fiir die Erweichung haben die Liibecker Beobachtungen keinerlei neue Feststellungen 

erbracht. 

Sie haben nur erneut gezeigt, daB die Menge des Virus fur das Eintreten oder Ausbleiben der 
Erweichung ohne Bedeutung ist; sonst muBte die Uberzahl der FaIle Lymphknotenerweichungen auf­
gewiesen haben. Solche lagen aber nur in 26 von 56 selbst oder mitbeobachtetenFallen vor. Sie bestanden 
teils nur in zentraler Dissoziation, teils in eitriger Verflussigung, zum Teil des gesamten kasigen Materials, 
das dann oft nur von einer balgartigen fibrosen Kapsel gehalten wurde. Aus der Tatsache, daB bei 
mehrfachen, z. B. in Darm-, Halsgebiet und Lunge vorhandenen Primarinfekten mal nur die eine, 
mal mehrere oder aIle zugehorigen Lymphknotengruppen erweicht waren, geht hervor, daB sowohl 
allgemeine als auch lokale Faktoren fUr die Erweichung von Bedeutung sind. Der ulzerose Zerfall der 
Quellgebietsveranderungen kann allein nicht ausschlaggebend sein; es hatten dann in kaum einem 
FaIle die mesenterialen Lymphknoten frei von Erweichung sein durfen. 

Gehen wir davon aus, daB aIle 72 Kinder bis zur ersten Impfung nicht tuberkulOs 

waren, daB sie den Impfstoff durch den Mund aufgenommen haben und daB - von einer 

Ausnahme abgesehen - in allen obduzierten Fallen eine Erkrankung des Lymphabflusses 

des Diinndarmes im Sinne eines Primarkomplexes bestand, so heiBt das, daB diese Er­

krankung der Gekroselymphknoten zum Bilde der primaren Fiitterungs- oder (s. spater) 

Ingestionstu berkulose gehort, so wie das schon immer angenommen und seit Ed ens, 

Ghon und Pototschnig, Ranke u. a. als gesetzmaBig hingestellt worden ist. Diese 

Lymphknotenerkrankung kennzeichnet also auch im Bereich des Darmkanals den Ort 

der primaren Virushaftung. 

An dieser Auffassung kann auch nichts durch den Befund geandert werden, den wir 

in einem :Falle erhoben haben (s. S. 34); sie wird durch ihn vielmehr noch gestiitzt. Denn 

die machtige Erkrankung der Lymphknoten des Schlundes und der Lunge und die gering­

fiigige Tuberkulose der mesenterialen Lymphknoten kennzeichnet den Fall als primare 

Schlund-, Lungen- und postprimare Darminfektion. 

Der gleiche Unterschied, der bei diesem einen Fall zwischen der Erkrankung der 

mesenterischen Lymphknoten einerseits und der Lymphknoten des Halses und der Lunge 

andererseits bestand, war durchweg auch zwischen den mesokolischen und den mesen­

terischen Lymphknoten vorhanden. 

Bei histologischer Untersuchung war in den mesokolischen Lymphknoten zwar stets Tuberkulose 
nachweisbar, sie war aber geringfugig, bestand in kleinen, gelegentlich auch konfluierenden Herden, 
nie aber in volliger oder diffuser Verkasung. Verkalkungen haben wir an den mesokolischen Lymph­
knoten nie beobachtet. Auch makroskopisch stachen die durchweg kleinen mesokolischen Lymphknoten 
stets auffallig von den stark vergroBerten Lymphknoten des Dunndarms ab (s. Abb. 2 und 4). Besonders 
eindrucksvoll war dies bei den Fallen, bei denen der ileozokale Lymphknotenstrang mit zum Primar­
komplex gehorte. Bei allen Fallen wies der Dickdarm nicht nur haufig, sondern vielfach auch sehr 
ausgedehnte geschwurige Veranderungen auf. Nach dem Verhalten der Lymphknoten mochten wir aber 
annehmen, daB diese postprimarer Natur waren. 
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Tabelle 1. Ubersicht iiber die verstorbenen FaIle. Befunde an den Orten, 

Tage A.Darm B. Mittlerer Verdauungstraktus 
---------------~------.---~----~--~---

Lfd. Sektion Listen seit 1. I Ileo· 1 I 
Nr. Nr. Alter Fiitte- Jejunum Ileum zok I Appen· Kolon Rektum Duodenum 

rung gege~d dix 
Magen 

_1 _0_13o_5_2 I 1 I 1 I 

_2 _O_~~ 33 I I 1 I I I 
3 ° 86 40 37 I I I I 

-5-- --:Ai-l.- -isl---:t:9 44- Lymphknoten: P:- ---1--:-- . . 

I Speise­
rohre 

1---1== 
4 All. + Aut. 126 45 44 n. p. 1 2 P. I + I - ! n. p. - 1 n p 

6 All 139 ~ 47 Lymphknoten: + --1---!---- --- .-------
7 All.+~~t~ 13 581 51 Lymphknoten: P. ---I :_ _ ----1------1 _____ 

1 
__ _ 

_ 8 __ ~ll.+Aut. _7 __ ~ ~ _~_I_P_. _ ~ __ -_I-n-. __ P._ __ I __ p
_. _1 _______ _ 

9 All. 73 59 52 Lymphknoten: P. 
---1----:----11---:- --- --- --=--------::-~----=---I------ ---1--------1-------1-------

10 All. 54 57 55 Lymphknoten: P., 1 

__ 1_1_1 ___ A_l_l. ___ I __ lO_l_ --_--_58= _56__ Lymphknoten: P. --==1== _______ 1-------1------

12 Sch. 188 58 56 Vereinzelte P. - - 1 n. p. n. p. - 1 -

--- -------- --- ------------ ------ -------1-------
13 All. 15 62 56 Lymphknoten: P. I 1 

=--~--:= -~-Il_-~_:-h_A-.-~-t. =~=~:= ==:°--1-- -:: ---;::--. --I ~p :. : :~:: T·CI~ I ~-
---------'--------:::- ---- --I ----

Lymphknoten: P. --1--- I! 
-17-- --S-c--h--. -- --1--63- ==63= _6_0_!--:=::::=:::::.=:;1 =::::4=::::P::. :: __ +_: __ 1 __ ,-- I-----;----=--I-----=-

18 All.+Aut. 78 66 61 43 I P. + - i n. p. - i n. p. 

----------- ----- - - ------- - -- - ----- 1--

:~ ; :: i :- ~~::~~I ::::: ~:--- --=-=:-:--- I--:--~, = -:-= 
22 -------s;;~ 176 --70 68 n. p. --2-P:-- ----=-I--;:-p-'-- n. p. - I - i--=-

- ---- - --I--;:::=::::II::::=:= _1.---1- ---1--- -
__ 2 __ 3 _____ S __ ch_. __ 10_8 ___ 72 ___ 69__ 70 P. + ~:_n. p. I - - I - i-=---

49 I P. + --=-!_Il'}J~ n. p. - I n. p. j_-__ 
70 I P. + ~.y __ I~ ~ ---=--_i ___ I __ =---

26 All. cAut. 57 751 71 44 I P. + -- n.p. I ; ___ __ 

27 -All. 123 751_7--:-1_1_=--z_a-:hlrc-::e_ic_h_e_p_'=-_I ___ + __ -_ -- -n-.-p-. -n-.-p-. -- ~--l-n-.-p-. _ 

28 All. 34 74 1 72 Lymphknoten: P. n. p.? -

I I 

16 All. 47 61 59 

24 Sch. 128 74 71 

25 Sch. 98 74 71 

- ---------1----1'-------1---------1-----1--- --- ---- -;::====;:::=:..:::;;;::;1---
_2_9 ___ S __ ch_. __ 84 ____ 76 ____ 74 ____ 4_5_-:c-::..-.I __ P_. -=-_1---+- _-__ n_. _p_. ___ I _____ I __ n_. _p_. _I_=---
_3_0 ____ A_ll. __ 30 ____ 78 ____ 75 ___ L __ y_m_p_h_kn--,---o--:-te_n--=: ::-P-. _1----_1_ 1 _____ P. ___ 

31 Sch. 72 _80__ 78 5 I 36 P. + _-=-I~ - ____ I __ n_._p_. P_. 

32 Sch. 93 83 79 15 1 P. + - I - __ I ____ I __ n_._p_. __ I n. p. _ 

=3=3= ==S=ch=.== ==63===83= ==8 __ 0--1-;::::3::6:::::::I::::::P::o=1 + - ! n. p. _-=-__ 1 - 1-----

Anmerkung: 0= nicht seziert Sch. = vom Verfasser seziert All. = Allopsie All. + Aut. = 
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die als StiLtten primarer Virushaftung in Frage kommen. 

C. Halsgebiet D. Lunge 

Gaumenmandell Epi· 1 Sonstige 
Mittelohr 

1 

Mundh6hle , reehts 
reehts I links pharynx rechts 'links 

links 

---1-1 I-~ -- I 
I-

==1---1==1 1 

1 
-----

1 fach 

1 

Primiirinfektion 

2faeh 

I 

I 

3 fach 4fach 

I 
---~---I== 

---1--
--~I---I---I----I--I Lymphknoten: p. -

--- - -~---- , 

-

-----
I 

-~-- -- --- ---
, , 

p. 
1 

------- -

--------____ 1 ___ -- ---~--p-. _II ____ I __ A_._D_. -,I '=== 
Trachea, Bron-

chien n. p. I 1 

--~~--'----:L=-y~-m-'-~--:h--::--kn---o-t-e-'-n--:':-==p--:'.--:'~-~~~+------ ---~I==--p~. =--~I;--~-~--~-=,--=--==-= ========I-~ ---1== 
----- --~-- --------- --------1-

Lymphknoten: P. P. P. I 
- I - I - 1 - - --=- -=-- - - A. - - ,---=-

Lymphknoten: P-?----I=_ ------=--=--=I-------!== 

- P. ___ I Zunge n.p. ________ 1_-=_ _____ - I A.B.B.C. I-=-
- - - I - - - - I-A. fleckig- - I - 1-==== __ 1______ _~I---kalkig --!---I-~ 
- I - - 1 - - - - ,- A. -----; - i---=-

I :~~rhknotel:Z~~g:n-.-p-. ---- pip --=-~~~ __ -_-_--_II 
Lymphknoten: P. -- -~I----'--~-- -----1---

I __ ---,-_L-=-y_m-:cphknoten: P. 1= == Lymphknoten P. ? --~-- =----==1-------------'-------

--=.I-~-=- P. 1 - - I --P-.---I-T-r-a-c-he-a-I------ '-----i- A-.-C-. D-. - --_-

________ / ____ 1 ______ 
1 

n.p. 

P. P. 1-:-:--1 ~------ - 1------1---1---_- -----A-.~.---------

I-L-y-m-"-IPh-nk-. ;-~-'i:n~:-p-.-,,-i -------1--- 'fr,;=:i:~ron_ ---- -A- -I----!--A-~-~-. D-'--I--

---'--_-'-___ -'1 _____ - ___ --I--P-, ____ P_'_~I _______ -:--_1_ _ ____ _ 
Lymphknoten: P. - - - - - - A. C. 

1--------------1-----1- -----~---___c-- ------- - - -----

- - Lymph- - - - - - A. C. 

---- I 

A.C.D. 

- -
! 

----

- A.C. 1 

1 

knoten 

-:=---=- :...,= 1

1
- - ~ - - __ ! __ I_~_Ac--1 - I 

--- -11---1---_1----- -----1 1--
_P_. _ y_. _ __ n __ p_. __ N_~a_s~_. _p. _____ 11 ____ 1 _____ 1 ________ ~= __ I-A.· B. B. C. -=-

P. - n. p. - - - P. P. - - A. C. D. 
----- - ----1----11- ------ ------

_no p. I-=- __ n_·_p_·_ I _________ - ___ I~ ____ I-----I---A-·--I ---------1-

Allopsie, aber Besichtigung P. = Primarinfektion n. p. = nicht primare Tuberkulose 
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Tabelle 1 

Tage A.Darm B. Mittlerer Verdauungstraktus 

Lfd. Sektion Listen seit 1. 

I 
I Ileo- I Kolon IRektum 

I 
Nr. Nr. zokal- Apl?en- Speise-Alter Fiitte- Jejunum Ileum 

gegend dix 
Duodenum Magen rohre rung 

34 Sch. 48 84 80 60 

I 
P. 

I 

- - - - - - -

---------- ------

35 .All. + Aut. 22 87 82 36 

I 
P . + - n.p. - - P.+n.p. -

---- -------- ---

36 Sch. 81 87 83 32 P. + - - n.p. - - -
---- ------

37 Sch. 100 86 84 n.p. 13 P. + - n.p. n.p. - n.p. -

-- ------
38 0 53 90 86 I ---- ------ ---

39 Sch. 111 ~I~ 35 I P. + - n.p. - - - -
--------

40 Sch. 51 92, 89 28 I P. + - n.p. - - - n.p. 
-- -- ----

41 Sch. 52 92 90 38 I P. + - n.p. n.p. n.p. n.p. -
---- ---- ---

42 Sch. 201 93 91 -
I 

P. - - - - - - -

-- ----

43 Sch. 112 94 91 66 I P. + - - n.p. - - -

941~ 
-------

44 Sch. 67 35 I P. + - n.p. n.p. n.p. n.p. n.p. 
---- ------ ---

45 Sch. 125 99[ 95 n.p. 12 P. + n.p. n.p. n.p. - n.p. -

--I ------

46 Sch. 105 102 99 42 I P. + - n.p. - - n.p. -
-- ------

47 Sch. 124 102 100 37 

I 
P. + - n.p. - - n.p. P. 

---------- ----
48 Sch. 121 104 100 20 I P. n.p. - n.p. - - - -

-- ----

49 Sch. 85 103 101 38 I P. + - n.p. - - P. -
------------ ------

50 Sch. 129 106 104 30 I P. + - n.p. n.p. - n.p.+P. P. 
-- ------

51 Sch. 55 107 105 35 

I 
P. + - n.p. n.p. - P.+n.p. -

---------- ------

52 Sch. 50 108 105 63 

I 
P. + n.p. n.p. n.p. - n.p. -

------ -- -- ----
53 Sch. 244 108 106 10 

I 
P. + - n.p. - - - -

------------ ---- ---

54 Sch. 118 109 106 62 I P. + - n.p. - - - n.p. 
-- ---- ---

55 Sch. 117 113 110 42 I P. + - n.p. - - - -
-- ------

56 Sch. 119 116 112 41 I P. + - n.p. - - n. p. n.p. 
-- -- ----

57 Sch. 62 115 113 n.p. 

I 
7P. + - - - - - -

-- ----

58 Sch. 192 119 113 n.p. 

I 
7P. + - - - - P. n.p. 

---- ------

59 Sch. 5 123 120 - I n.p. - - - - - - -
-- ----
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(Fortsetzung). 

c. Halsgebiet D. Lunge Primilrinfektion 

GaUmenmandelj Epi- I Sonstige I Mittelohr 

I 14fach rechts links Ifach 2fach 3fach 
rechts I links pharynx I Mundhiihle rechts links 

- - P. - - - KehIkopf n. p. - A.C. - I -
- I ---

- P. A. B. C. flek- -
kig-kalkig 

--

P. P. - Vestibul. n. p. - - - - - A.C. - -
--

- - P. Vestibul. - - - - - A.C. - -
Nase n. p. 

--

---;-1 P. P. - - - - - A.C. - -

-=-1 - n.p. - - - - - A. - - -

---;-1 --
P. P. - P. - n.p. n.p. - A.C. - -

Lymphknoten - - - - - - - A.C. - -
P. I -

---

- - P. Vestibul. n. p. - - - - - A.C. - -
--

P. P. P. - - - - - - A.C. - -
------- --
n.p. - P. Zahnfleisch - - - - - A.C. - -

Hypopha-
rynx n. p. 

-- --

- - n.p. - - - - - A. - - -
-- --

- P. n.p. Zunge, Nase - - - - - - A.B.C. -
n.p. 

-- -- --

- n.p. n.p. - - - - - A. - -

I 
-- --

- n.p. P. Nase n. p. - - - - - - A.B.C. 
---- -- - --

P. P. P. ZahnfleischP . - - Trachea n. p. - - A.B.C. -
-- --

I 
P. P. P. - - - P. - - - - A. B. 

C.D. 
-- ----

P. P. P. - - - Kehlkopf u. Tra- - A.C. - -
chea n. p. 

---- - --

- - P.+ Zungen. p. n.p. - - - - A.C. - -
Nase 

----
P. P. n.p. - - - - n.p. - A.C. - -
--.-- ---

I 
--

P. P. P. - - - - - - A.C. - -
-- --

n.p. n.p. n.p. Vestibul. n. p. - - - - A. - - -
--

- - - - - - - - A. fleckig- - - -
kalkig 

-- --

- P. n.p. - Tube - - - - - A.B.C. -
n.p. 

-- --
- - P. - - - P. - - C.D. - -
--

I 
--

I 



Ud. 
Nr. 

60 

Tage 
1--,---1--------

Sektion Listen I °t 1 I 
Nr. Alter WAtte: Jejunum 

rung 

Sch. 
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Tabelle 1 

A. Darm B. Mittlerer Verdauungstraktus 

Ileum I ;F:e~d I A~n-I Rolon IRektum Duodenum I Magen I ~~~::-

+ 31 1261122 25 I P. - n. p. n. p. P.+n. p. P.+n. p. 
1---'--1----1 

P. P. -61-1--S-ch-.-1-6-0 130 1-1-2-7-1;;::==31==~I===P=.;::::;- -+-------

--1�----�--- --I--::-:~II-.:======T====~ -------- ---1----1----1---

62 ~~ ~ 130 1128 26 I P. + 

Sch. 214 133 --:1=-=2--=-8-1------:-I-n-.-p-. -i------=pc--. -_- -n-.-p-. ---1----1------ - _--

n.p. n.p. 

63 
----------I===~==;;-I----------1----1-----

I P. + 
---=-:-:-I;===:::~==::::::;;::::;-I-~ ------11------ - ---

64 Sch. 146 26 143 26 

65 Sch. 147 120 144 23 I P. + - - 1 -

66 Sch. ~ 1481---:1---:4-5l;::==30==~I==::::P=.;::::;- + ~~~~ __ I_n __ ._p_. 1-----I--n·-p-·-I-----

Sch. 10 156 151 40 I P. + - - I -67 
Sch. 65 -1-64- 160 - In. p. + 2 + -=-1---1----

P. I 
I 12 P. + ~ n. p·l-n-.-p-.-I----

68 

11 n.p. 69 Sch. 71 167 162 

P. 

--I:====~=====--- --I 1---

70 ~~_9_~ 165 38 I P. + - ~I---=-_ -
i I 

---- - --

71 Sch. 59 187 183 32 I P. + - n. p. i - -

-I-~--I---,--:------------ --1----------
72 Sch. 12 190 184 n. p. I n. p. 3 P. + - - -
73 Sch. 46 242 237 - I 20 P. -----±- ~ ---,1---__ _ 

74 Sch. 209 243 241 - ~ - - - - - - -! I 
75 ~c~ ~ 318 313 I 15 P._ + I -no p. __=___ _____ 1 ______ -__ 

76 Sch. 179 364, 362 __ -__ I_~~__=___~,---I----I--------
77 Sch. 147 503 i 498 - I Lymph- - I - I - I' -

I knoten P. 1 , 

f3) Die Befunde am Darm. 

War die Erkrankung des Lymphabflusses des Darmes bei den Lubecker Kindern 

wohl fUr niemanden uberraschend, so konnte, sofern man vom Schrifttum ausging, von 

vornherein nicht gesagt werden, ob der Darm selbst ebenso regelmaBig erkrankt zu finden 

sein wiirde. 

Auf Grund von Tierversuchen hat sich diese Frage nicht entscheiden lassen. Cornet, dessen 
Lokalisationsgesetz in dieser Frage haufig zitiert wird, gibt ausdriicklich die Miiglichkeit zu, daB daB 
Virus "ohne Alteration der Darmwand in die Mesimterialdriisen gelangen" kiinne. 1m iibrigen 
ist auch sein Lokalisationsgesetz nicht so formuliert, daB daraus eine ausnahmslose Erkrankung der 
Eintrittspforte gefolgert werden kiinnte. Bei seiner 1907 gegebenen Fassung ist nur davon die Rede, 
daB die Tuberkelbazillen sich bei empfanglichen Organismen "in der Regel bereits an der Eintrittspforte 
oder wenigstens in den nachstgelegenen Lymphknoten (Lokalisationsgesetz)" entwickelten. Man sollte 
sich deshalb, wenn man bei mesenterialen Lymphknotenerkrankungen Darmveranderungen fordert,. 
nicht mehr auf Cornets Lokalisationsgesetz berufen. Br. Lange verneint, allerdings nur auf Grund 
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(Fortsetzung). 

C. Halsgebiet D. Lunge Primarinfektion 

I GaumeUmandel1 Epi- I Sonstige 
: rechts I links pharynx Mundhiihle 

I I n. p. 

I 
Mittelohr 

rechts links 

P. 

rechts 

n.p. 
1---- - -~---~~-----------------

P. 

I 
links Ifach 2fach 3fach 14fach 

n. p. A. B. C. I 
--1---------- ----------

A. B.C. I P. I n.p. P. 1--- ---~ -~- ------ ---- ---1----1-----

I n. p. ' P. Nase n. p. Tube - , A.C. 

1 ~~ I 

1

1--_ n. p. ------- p.!---li----~~---I--=---=-

--;-~~- -n-. p-. -~-== = ---I --_---=A-. c-_.~~:----~---- _-_-_-
I
--n. p. -n--.-p-.-I--n-.-p-.-I-N-a-se-n-.-p-. P. P. P. ! A. C. D. 

~ kalkig 
-- --j--I~----I----- ~--- - ----- ---- ----------

I
I I P. j A.C. fleckig. . - :-

-'-~--------I- kalkig I I 
P. I P. P. - - ------~ --~--- ---A~-=-I-

'_ I __ ~_ - - - _____ -- ----- ------ -I-__ --___ , _____ Ifle!i:k~lliigl -

P. I P. P. - - 1- n. p. A. C. fleckig- -----r-=-
I--p.- --P.- --P-. - ------I-p-.- -- I -1---- _~~~-i~- -------.-----

i ____ -_ _ P. _______ ~ _~_ P 1

1

---:.-;- A. C. D. 
_ _ _ :fleckig-kalkig ____ =-_~_I ____ I __ A_' __ -I ~~l_-e_.~,~~=i!-;-:_:~:-k_~-·_:I=====~~== =--

P. 
-P-.---P-.---n-.p-:-I-----p- P I A.C.verkalkt------

-='-I-=- ~p-:-I------ I H n .. l' ~ .. P: ~~-~~-_ -i--p-. -1--------- -~-~r~~~-~ -1---

-=-I--=- -P-. -1,__ ~I----=--- - P. -1---1---------·-A. C-:-D-. ---
, i verkalkt 
I---~ -1----1------- - -:IA-"-.-=C"-. v-e-r=-ka-:clk=---tl-----Lymphknoten 

P. I 

makroskopischer Untersuchungen, die Frage, daB der Darm bei primarer Meerschweinchen-Futterungs­
infektion erkranken musse. 

Fur den Menschen wird diese Frage selbst von den Pathologen nicht einheitlich beantwortet. 
Wahrend Beitzke die M6glichkeit einer spurlosen Durchwanderung zulaBt, vertreten Ghon und 
Pototschnig, Ghon und Kudlich und neuerdings auch Siegmund den Standpunkt, daB diese 
Auffassung nur dann zulassig sei, wenn man auch histologisch eine Erkrankung des Darmes auszuschlieBen 
imstande sei. Fest steht, daB man in Fallen mit nicht so alten Lymphknotenveranderungen ein oder 
haufiger mehrere Geschwure im Darm, also das geschlossene Bild des Primarkomplexes, vorfinden kann. 
G hon und Pototschnig 1 haben solche FaIle mitgeteilt. Aber diese FaIle sind seltener gegenuber 
denen, die~ den Angaben der ubrigen Autoren zugrunde liegen. Sobald die Veranderungen der mesen­
terischen Lymphknoten Zeichen h6heren Alters aufweisen, vermag selbst eine Betrachtung des aus­
gespannten Darmes mit der Lupe fur mehr als die Halite der FaIle Veranderungen nicht mehr auf­
zudecken. Die Annahme makroskopisch spurloser Abheilung liegt zweifeIlos nahe, aber histologische 
Untersuchungen durften, und zwar namentlich in der Submukosa, wahrscheinlich haufiger Spuren 

1 Siehe auch Sch urmann: Virchows Arch. 260, 801. 
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aufdecken, als makroskopisch zu vermuten ist. 1m FaIle von Siegmund war eine, wenn auch feine 
Narbe makroskopisch sichtbar. In den haufigeren Fallen, in denen eine solche fehlt, ist leider aus der 
Lokalisation der erkrankten Lymphknoten nur selten ein Hinweis zu entnehmen, wo in dem, manchmal 
1-11/2 m langen Darmabschnitt Spuren der Quellgebietsveranderungen histologisch gesucht werden 
sollen. Das erschwert auch heute noch die Entscheidung der oben gekennzeichneten Frage. 

Von den Lubecker Fallen war insofern eine generelle Klarung kaum zu erwarten, 

als die verabfolgte Virusmenge im allgemeinen zu groB war. Und nach den Angaben vieler 

Autoren soIl sich im Tierversuch das Auftreten von Darmveranderungen von der Virus­

menge als abhangig erwiesen haben. Wenn jedoch selbst bei den in Lubeck verabreichten 

Virusmengen im Darm keine Veranderungen gefunden worden waren, so hatte dies gegen 

den von Ghon und Mitarbeitern sowie von Siegmund eingenommenen Standpunkt 

gesprochen. Das ist nun nicht der Fall. Unter 60 selbst oder mitbeobachteten Fallen, 

die eine Erkrankung des Darmlymphabflusses aufwiesen, zeigen 59 anatomische Ver­

anderungen im Darm. 
Der Fall ohne solche betrifft ein 498 Infektionstage altes Kind. Der Darm, in ausgespanntem 

Zustand mit der Lupe untersucht, lieB nichts von Narbenbildungen erkennen. Allerdings waren die 
Peyerschen Plaques sehr stark entwickelt, so daB eine AusschlieBung feinerer Veranderungen in ihrem 
Bereich nicht miiglich war. Die Serosa war uberall gleichmaBig zart. Von den mesenterialen Lymph­
knoten, die makroskopisch unversehrt erschienen, waren ileoziikale auch histologisch frei von Ver­
anderungen. Einzig die wurzelnahen und einzelne der mittleren zwischen Wurzel und Darm gelegenen 
Lymphknoten zeigten die weiter oben erwahnten, zentral verkalkten, in Abb. 1 wiedergegebenen 
kleinsten Herde. Ein Hinweis, wo im Darm eventuelle Quellgebietsveranderungen gesucht werden 
sollten, war aus der Lokalisation der erkrankten Lymphknoten nicht zu entnehmen, und es blieb nur 
ubrig, wahllos aus einem etwa 3/4 m langen Darmabschnitt verschiedene Stucke histologisch zu unter­
suchen. Das Ergebnis war negativ. Wir kiinnen das Vorhandensein histologischer Veranderungen 
naturlich nicht ausschlieBen; denn wir konnten ein 3/4 m langes Darmstuck unmiiglich in Serienschnitte 
zerlegen. 

Nach dem Befund bei zwei andcren Fallen, die ebenfalls eine makroskopisch unversehrt er­
scheinende Darminnenflache zeigten, miichten wir die Wahrscheinlichkeit nicht fur gering halten, daB 
auch in dem eben erwahnten einen Fall doch noch irgendwo histologische Veranderungep. vorhanden 
gewesen sind. Diese beiden FaIle (Tabelle 1, lfd. Nr.42, List. Nr.201, 91 Tage alt und lfd. Nr. 74, 
List. Nr.209, 241 Tage alt) demonstrieren, wie geringfUgig sie sein kiinnen. Der LymphabfluBbefund 
wies hier durch Erkrankung auch peripherer Lymphknoten auf einen mehr begrenzten Quellgebiets­
bezirk und zwar in einem Fall im unteren Ileum, im anderen im unteren Jejunum. Die eingehende 
histologische Untersuchung ergab an mehreren Stellen tuberkuliise Veranderungen der Submukosa. 
Die griiBte Ausdehnung zeigten kleine, begrenzte, zentral nekrotische, in einem Fall leicht verkalkte 
Herde mit Epitheloidzellwall, im anderen mit peripherer Fibrose. Aber es fanden sich weiterhin auch 
in einer sonst nahezu unveranderten Submukosa nur einzeln gelegene Riesenzellen von Langhans­
schem Typ (s. Abb. 7). Sicherlich ist hier zu einem friiheren Zeitpunkt mehr vorhanden gewesen. Wenn 
die Riesenzellen auch ganz schwinden kiinnen, so ist dies fiir die kleinen kasigen Herdchen wenig 
wahrscheinlich. Allerdings durfte die Narbe, die bei weiterer Abheilung an der Darminnenflache ent­
steht, hiichstens hirsekorngroB sein. 

Diese beiden FaIle zeigen deutlicher als die ubrigen, daB die Forderungen Ghons 

und Siegmunds begrundet sind. 

Bei den ubrigen 56 Fallen war die Darmerkrankung makroskopisch nicht zu ubersehen. 

Sie war allerdings bei den einzelnen Fallen von wechselnder Ausdehnung und Schwere. Von 
70 griiBeren Geschwuren nur im Bereich des Dunndarms bis zu den erwahnten, nur histologisch nach­
weisbaren Veranderungen fanden sich aIle Zwischenstufen (s. Tabelle 1). 1m allgemeinen ist wie bei 
Spontanerkrankungen der untere Teil des Dunndarms starker, der obere weniger ausgedehnt und 
weniger haufig erkrankt gewesen. Das zeigte sich auch bei den Fallen, bei denen insgesamt nur wenige 
(nicht mehr als 8) Darmgcschwure vorhanden waren. Unter 9 von 12 hierher gehiirigen Fallen war der 
ileoziikale Lymphknotenstrang im Sinne des Primarkomplexes erkrankt, und der Darm zeigte kurz 
oder unmittelbar vor der KIa ppe ein tiefreichendes Geschwur; die u brigen Geschwiire (in 7 Fallen 
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waren solche noch vorhanden) reichten bei iiberwiegender Lokalisation im unteren Ileum nicht iiber das 
mittlere Ileum magenwarts hinaus. In den 3 Fallen, in denen eine ileozokale LymphabfluBerkrankung 
fehlte, saB der ProzeB einmal im unteren Ileum (nur histologisch nachweisbar), einmal im mittleren 
Ileum (2 Geschwiire) und einmal im unteren Jejunum (nur histologisch nachweisbare Veranderungen). 
1m Dickdarm, der in 40 von 60 untersuchten Fallen makroskopische Veranderungen aufwies, lieB sich 
irgendeine Bevorzugung bestimmter Gebiete nicht feststellen. Relativ haufig (in 18 von 56 Fallen) 
war der Mastdarm befallen. Der Wurmfortsatz zeigte nur in 5 von 60 Fallen Geschwiirsbildungen, 
etwas haufiger Follikelverkasungen. 

Dnter den vorhandenen Geschwiiren zwischen primaren und postprimaren zu unter­

scheiden, war an Hand nur des Befundes an der Darminnenflache im allgemeinen nicht 

moglich. 

Zwar lieBen sich die so haufigen verkasten Follikel, follikularen und lentikularen Geschwiire von 
vornherein als wahrschcinlich postprimare Prozesse absondern, aber die verbleibenden groBeren 

Abb.7. Histologische Befunde am Diinndarm bei nur geringcr kasiger Tuberkulose der mesenterischen Lymphknoten und 
makroskopisch unversehrt erscheinender Darmschleimhaut. 

geschwiirigen Veranderungen zeigten keine Besonderheiten, die es gestattet hatten, die primaren von den 
postprimaren Geschwiiren mit Sicherheit zu trennen. 1m Diinndarm handelte es sich (s. Abb. 3 und 8) 
um rundliche oder quergestellte, sehr haufig auch zirkulare Defekte mit den iiblichen Kennzeichen 
tuberkuloser Geschwiire. Oft reichten sie tief in die Wand hinein, und man konnte dann auf einem 
mehr oder weniger gereinigten Grund eine jiingere Nekrose oder auch Defektbildung antreffen, so daB 
die Rander terrassenformig von der gesunden Schleimhaut zur tiefsten Stelle hin abfielen. Gewohnlich 
deckte hier nur noch die diffus verdickte Serosa das Geschwiir gegen die Bauchhohle ab, und in 6 Fallen 
war es zur Perforation mit Peritonitis, in anderen zu ausgedehnten Verklebungen gekommen. Die groBte 
Tiefe erreichten die Geschwiire gewohnlich vor der Klappe. Hier waren sie gewohnlich zirkular, zeigten 
terrassenformig abfallende Rander und ihre tiefste Stelle lag sehr haufig schon jenseits der Muskularis, 
namlich im Mesenterialansatz. Ja, nicht selten war ein sequestrierend zerfallener verkaster Lymph­
knoten des Ileozokalstranges der Grund des Geschwiires, oder es gingen von den Geschwiiren Fistel­
gange in die anliegenden Lymphknoten hinein. Ein solch tiefes Vordringen des geschwiirigen Prozesses 
war gelegentlich auch an anderen, etwas hoher gelegenen Stellen des Ileums zu beobachten, und in einem 
Fall war ein Geschwiir an der Verwachsungsstelle des. Darmes mit der Bauchwand durch die Bauch­
deckenmuskulatur bis in das Unterhautzellgewebe hinein vorgedrungen. Auch hinsichtlich der flachen­
haften Ausdehnung erreichten die Geschwiire im untersten Ileum den starksten Grad. Oft griffen sie 
iiber die Klappe hinaus auf das Zokum iiber. Die Darmwand war dann haufig stark verdickt, odematiis 
geschwollen und von kasigen Herden durchsetzt, so daB, zumal hier auch die starks ten Verklebungen 
bestanden, alsdann das Bild eines tuberkulosen IleowktlJtumors vorlag. 1m Gegensatz dazu waren die 
Geschwiire im Dickdarm immer weniger tief reichend, auch fehlte ihnen durchweg eine Miterkrankung 
der Serosa. 

Arbeiten a. d. Reichsges.·Amt. Rd. 69. 4 
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Die beschriebenen anatomischen Merkmale, die die Geschwiire an verschiedenen 

Abschnitten des Darmes aufwiesen, kennzeichnen wohl die Schwere der Erkrankung, 

sie reichen jedoch nicht hin, die Geschwure nach primiirer oder postprimiirer Infektion 

zu trennen. In dieser Hinsicht unterscheidet sich also das Geschwur des Darmes nicht 

von dem Geschwiir der Tonsille oder dem kasig-pneumonischen Herd der Lunge. Ent­

scheidend fur diese Trennung ist aIlein das Verhalten des Lymphabflusses, und nach 

ihm konnen wir soviel sagen, daB Primarinfekte nur im Dunndarm vorkamen, daB aber 

aIle Dickdarmgeschwure als postprimar angesprochen werden muBten. 

Diese Feststellungen stehen mit den Befunden in Einklang, die wir von der Spontantuberkulose 
her kennen. Auch bei ihr ist bis heute noch kein Fall beobachtet worden, der bei peroraler Infektion 
einen einwandfreien Primarkomplex im Bereich des Dickdarms aufgewiesen hat. Zur Erklarung dieses 

Abb.8. Zirkulares Diinndarmgeschwiir mit Versteifung der Darmwand durch 
die tuberkuJijsen Gewebsveranderungen und dadurch bedingter Einengung 

der Lichtung. 

immerhin auffalligen Verhaltens 
kiinnte angefiihrt werden, daB das 
Virus bei der peroralen Spontan­
infektion gewiB nicht besonders 
reichlich ist, und deshalb auf dem 
Wege bis zum Mastdarm schon im 
Diinndarm haften geblieben ist. Bei 
den Liibecker Kindern ist das Frei­
sein des Dickdarms von primarer 
Tuberkulose insofern jedoch schon 
auffiUlig, als die hier peroral zuge­
fiihrte Keimmenge kaum je griiBer 
sein kiinnte. Das Verhalten des 
Dickdarms erscheint nun noch merk­
wiirdiger, wenn man bedenkt, daB 
in seinem Bereiche nur der primare 
Komplex nicht vorkommt, post­
primare Geschwiire dagegen ein fast 
alltaglicher Befund sind und auch 
bei den Liibecker Kindern sehr 
haufig angetroffen wurden. 

Wir miichten glauben, daB fiir das eigenartig verschiedene Verhalten von Diinn- und Dickdarm 
gegeniiber der primaren Tuberkulose verschiedene Momente von Bedeutung sind. Die griiBte Bedeutung 
diirfte dabei zweifellos der verschiedenartigen physiologischen Funktion beider Darmabschnitte zu­
kommen. Der Diinndarm ist Resorptionsorgan schlcchthin, der Dickdarm dagegen resorbiert Fette 
und hiihere EiweiBkiirper nicht. Es licgt also in physiologischen Verhaltnissen begriindet, wenn die 
Tuberkelbazillen jenseits der Klappe ebenso schwer haften oder resorbiert werden, wie sie Schwierig­
keiten haben, diesseits der Klappe der Aufsaugung zu entgehen. Diesseits der Klappe sind abnorme 
Zustande erforderlich, urn die Haftung zu verhiiten, jenseits der Klappc, urn sie zu veranlassen. Wahr­
scheinlich erfolgt nun die primare Infcktion des Magendarmkanals bei einem Zustand des Darmes, 
der als normal oder physiologisch zu bezeichnen ist; deshalb haftet die Infektion nur im Diinndarm. 
Bei allen postprimaren Infektionen des Dickdarmes diirfte indessen anzunehmen sein, daB zu ihrer Zeit 
Zustande im Darmkanal bestehen, die die resorptionsfiirdernde Funktion des Diinndarms oder die 
resorptionsfeindliche Funktion des Dickdarmes hemmen. Hierher gehiiren einmal Verdauungsstiirungen, 
wie sie als toxische Erscheinungen bei der Lungentuberkulose mit sekundarer Darmcrkrankung un­
gemein hiiufig sind. Hierher gehiirt weiterhin auch der umschriebene Dcfekt der Diinndarmschleimhaut 
im Bereiche tuberkuliiser Geschwiire, denn in ihrem Bereiche wird nicht nur kein Sputumvirus resorbiert, 
sondern noch dazu Virus an den Darminhalt abgegeben. Damit entgeht zunachst einmal mehr oder 
weniger reichliches Virus der Resorption im Diinndarm. Ob auBer dem somit vermehrten Angebot 
von Virus noch besondere krankhafte Zustande im Dickdarm fiir die Haftung der Tuberkelbazillen 
notwendig sind, ist schwer zu sagen. Indessen darf fiir den Dickdarm auch eine hamatogene Erkrankung 
nicht abgelehnt werden; die Ausscheidung bestimmtcr Stoffe in den Dickdarm zeigt jedenfalls, daB 
zu ihm yom Blute her ein besonderes Gefalle besteht. 
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Den Veranderungen im Darm lieB sich ihr genaueres Alter ebensowenig ansehen, 

W18 dies bei den Veranderungen im DarmlymphabfluB der Fall war. 

J edenfalls waren schon 44 Tage nach der Erst­
infektion tiefreichende Geschwiire vorhanden. Sofern 
sie den ganzen Umfang des Darmrohres einnahmen, 
konnte man schon an ihnen eine Lichtungseinengung 
finden; doch war sie weniger die Folge einer binde­
gewebigen Sehrumpfung, als vielmehr durch die Ver­
steifung der Darmwand infolge der tuberkulosen 
Gewebsveranderungen bedingt (s. Abb. 8). Bei den 
alteren Kindem waren Abheilungserseheinungen vor­
handen. Bei offenbar nur oberflachlich gewesenen 
Geschwiiren konnte man atrophische Felder im Diinn­
darm antreffen mit noch verstarkter Vaskularisation. 
Das Epithel war diinn, die ganze Stelle rauchgrau 
pigmentiert. Derartige Abheilungsbilder lagen z. B. 
bei Kindem vor, die 242 und 313 Tage nach der Erst­
infektion gestorben waren. Bei manchen dieser atro­
phischen Stellen konnte man zweifeln, ob sie Narben· 
stadien ehemaliger Geschwiire seien; doch fanden sich 
an anderen schon makroskopische Teilbefunde, die 
die friihere geschwiirige Natur sicherstellten. Am 

Abb. 9. Vorgeschrittene Abheilung von Geschwiiren des 
Ileums mit Raffung der Darmwand im ehemaligen 
Geschwiirsbereich; 313 Tage nach der Erstinfektion. 

Rande einzelner derartiger Stellen waren namlich polypose Schleimhauthyperplasien nachweisbar, 
wie wir sie nach der Abheilung auch andersartiger geschwiiriger Darmveranderungen kennen. 

Reichte die geschwiirige Zerstorung tiefer, so kounte man nach langerer Zeit eine Raffung der 
ehemaligen Geschwiirsbezirke antreffen (s. Abb.9). Derartige Abheilungsbilder waren jenseits des 
104. Tages nach der Erstinfektion 
nicht selten vorhanden. Randstan· 
dige polypose Schleimhauthyper­
plasien waren dabei haufig. Bei 
tieferen und groBeren, insbesondere 
bei zirkularen Geschwiiren fiihrten 
die Abheilungsvorgange nicht sel­
ten zu stiirkerer Schrumpfung der 
Wand; es traten nach innen ge­
richtete Falten oder auch Lichtungs. 
einengungen iiber groBcre Strecken 
auf. Am starksten waren derartige 
Folgezustande bei einem Kind, das 
362 Tage vor dem Tode zum ersten· 
mal den Impfstoff verabreicht er­
halten hatte (lfd. Nr.76, List. Nr. 
179). Klinisch hatte das Kind in 
den letzten 7 Monaten seines Lebens 
das Bild eines chronischen inter­
mittierendenIleus geboten (s. S. 36). 
Bei der Leichenoffnung fanden sich 
lockere Verwachsungen zwischen 
einzelnen Darmschlingcn, starkere 

Abb. 10. Hochgradige Stenose des untersten Ileum durch vernarbtes tuber­
kulOses Geschwiir. Starker mechanischer chronischer Ileus des vorgeschalteten 
Darmabschnittes (im Bild mit Pinzette gefaf.lt). Abgeheiltc Tuberkulose des 

Bauchfells. 362 Tage nach der Erstinfektion. 

solche in der Ileozokalgegend. Nach Freipraparieren zeigt das unterste Ileum iiber eine Strecke von 2 cm 
eine plotzlich beginnende hochgradige Verengerung (s. Abb. 10); der Darm war hier nur bleistiftdick. 
Gleich oberhalb davon war das Ileum mannsarmstark erweitert, seine Wand urn etwa das Fiinffache ver­
dickt. Das Colon ascendens verjiingt sich mit Annaherung an das Ileum trichterformig. Von einem Blind­
sack ist nichts mehr vorhanden. Kolon im weiteren Verlauf kindsarmstark, seine Wand im unteren Teil 
urn das Dreifache verdickt. 1m Diinn- und Dickdarm diinnfliissiger braunlicher Inhalt. Unteres Ileum 
zeigt vier nicht ganz zirkulare stark geraffte Schleimhautnarben, die faltenartig in die Lichtung 

4* 
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vorspringen. 1m Sigmoid eine faltenf6rmige, auch nicht zirkulare narbige Erhebung. Direkt oberhalb 
davon Muskularishypertrophie am starksten. Bis zur Milzknickung noch einmal zwei derartige Falten. 
Unterstes Ileum und Klappengegend stellen einen sondendiinnen Gang mit derber, narbig umgewandelter 
Wandung dar. Hier fehlt jede Schleimhaut. Ileum und Kolonmiindung dieses Ganges von zahlreichen 
Schleimhautpolypen kranzartig umrahmt (s. Abb. 11). 

Dieser Fall zeigt, daB die Geschwiirsabheilung im Dickdarm nicht anders als im Diinndarm vor 
sich geht. Nur konnen im Dickdarm auch die nicht zirkularen Geschwiire zu faltenartigen narbigen 

Erhebungen fiihren. 1m vorliegen­
den Fall sind sie als Ursache fiir 
den vorhanden gewesenen Dick­
darmileus anzuschuldigen. Nach 
dem gesamten Befund ist dieser 
Ileus allerdings nicht zu allenZeiten 
gleichmaBig stark ausgepragt ge­
wesen, sondern anfallsweise auf­
getreten. Die Verhaltnisse liegen 
ahnlich wie bei der Hirschsprung­
schen Krankheit. 

Mit diesem Fall haben wir 

zugleich die wesentlichste Kom­

plikation erwahnt, die sich aus 

der fortschreitenden Abheilung 

tiefreichender Darmgeschwiire 

ergebenkann: den Stenoseileus_ 

1m ganzen lag das Bild des 

Ileus haufig vor. Es handelte 

sich aber zumeist urn weniger 

chronisch verlaufene Formen, 

die zudem auch weniger auf 

eine Einmengung der Lichtung 

von innen, als vielmehr auf 

Verwachsungen, Verklebungen 

oder Entleerungsbehinderungen 

Abb_ 11. Darm von Abb. 10 in geiiffnetem Zustande. Rechts Ileum mit starker durch peritonitische Darmlah­
Wandhypertrophie; links Colon ascendens. Bei t narbige Stenose, bei '" 
polyriise Schleimhauthyperplasie als kranzart iger Abschlul.l des ehemaligen mungen zuriickgingen_ 

zirkuHiren Geschwiirs. 

Zusammenfassung. 

Bei 71 von 72 verstorbenen Kindern lag eine Erkrankung des Darmlymphabflusses 

1m Sinne des Primarkomplexes vor; allerdings beschrankte sich diese Lymphknoten­

erkrankung auf den LymphabfluB des Diinndarmes. In seinem Bereich waren die Lymph­

knoten der Gekrosewurzel stets am starksten, die der Gekroseperipherie durchweg weniger 

stark erkrankt; eine Ausnahme bildeten die ileozokalen Lymphknoten, die in 90% be­

sonders befallen waren und einen von der iibrigen mesenterischen Gruppe abgrenzbaren 

Strang bildeten. Die mesokolischen, d. h. aIle Lymphknoten, die dem Darm jenseits 

der Bauhinischen Klappe regionar sind, waren, wenn iiberhaupt, dann nur in dem Sinne 

erkrankt, wie wir es bei postprimarer Quellgebietsinfektion sehen. Sie zeigten nur einzeln 

liegende oder auch konfluierende Tuberkel und kasige Herdchen, nie aber eine vollige 

diffuse Verkasung und nie eine nennenswerte VergroBerung. 
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Bei einem Kind bestand das Bild der postprimaren Erkrankung auch im Diinndarm; 

es hatte, wie die anderen, den Impfstoff angeblich ebenfalls 3mal erhalten; ein Primar­

komplex fand sich jedoch nur in der Lunge (hier an 3 Stellen) und im Schlund. 

Die aortalen und pankreatiko-duodenalen Lymphknoten zeigten, so£ern die Gekrose­

lymphknoten total verkast waren, regelmaBig auch ausgedehntere Verkasungen. Sie 

scheinen, wofiir auch zwei besonders gelegene Falle mit Verkalkung sprechen, bei massiver 

Ingestionsinfektion dem Darm regionar zu sein. Der Truncus intestinalis und der Ductus 

thoracicus waren bis auf einen Fall, in dem sich kleine Intimatuberkel fanden, frei von 

Veranderungen; dagegen zeigten die LymphgefaBe des Mesenteriums sehr haufig, nicht 

selten auch seine Venen, Intimagranulome. 

Abheilungserscheinungen waren in wechselndem Grade bei allen verstorbenen Kindern, 

d. h. also schon 44 Tage nach der Erstinfektion vorhanden. Am starksten und friihesten 

fanden sie sich bei den Fallen, die eine geringe Gesamtausbreitung der Tuberkulose auf­

wiesen. Eine Verkalkung fand sich in Spuren schon 58 Tage nach der Erstinfektion, 

und zwar ebenfalls bei geringer allgemeiner Ausbreitung und einer allgemein vorhandenen 

Abheilungsneigung; unabhangig von der Gesamtausbreitung konnte Verkalkung von der 

20. bis 21. Woche nach der Erstinfektion beobachtet werden. Eine Versteinerung verkaster 

Mesenterialdriisen (wie auch anderer verkaster Lymphknoten) war erstmalig nach 237 Tagen 

zu finden. 

1m Darm selbst waren bis auf einen Fall stets anatomische Veranderungen nach­

weisbar, in 2 Fallen jedoch nur histologisch, in den iibrigen Fallen in Form von Ge­

schwiiren. Die Zahl der groBeren Geschwiire im Diinndarm wechselte von Fall zu Fall 

und zwar zwischen 70 und I. Der Dickdarm war in 40, der Mastdarm in 18, der Wurm­

fortsatz in 5 Fallen geschwiirig erkrankt. Zu ciner sicheren Unterscheidung zwischen 

primaren und postprimaren Geschwiiren boten die Befunde im Diinndarm selbst keine 

geniigende Handhabe. Abheilungserscheinungen in Form von narbiger Verziehung fanden 

sich friihestens 104 Tage nach der Erstinfektion. Die Moglichkeit einer spurlosen Abheilung 

tuberkulOser Darmveranderungen ist nicht abzulehnen. Bei offenbar tiefergreifenden 

Geschwiiren blieben Schleimhautpolypen als Kennzeichen einer vorhanden gewesenen 

Geschwiirsbildung zuriick. Bei zirkularen Geschwiiren wurde Lichtungseinengung, einmal 

hochstgradige Stenose mit chronischem Ileus beobachtet. 

b) Klinische Erscheinungen von seiten des Darmes und seines LymphabfluBgebietes. 

Es ist hinlanglich bekannt, daB zwischen den anatomischen Veranderungen und den 

klinischen Erscheinungen bei der Tuberkulose des Darmes vielfach ein klaffender Gegensatz 

besteht, ja ich muBte die Schilderung der Darmtuberkulose im Handbuch der Kinderheil­

kunde von Pfaundler und SchloBmann (III. Aufl., 1923) mit dem Bekenntnis beginnen: 

"Die Symptomatologie der Darmtuberkulose ist in zahlreichen Fallen so unscheinbar, 

daB die Erkrankung der Beobachtung vollig entgeht." Das gilt insbesondere von solchen 

Krankheitsfallen, bei denen auBer dem Darm und den zugehorigen Driisen noch andere 

Organe - gewohnlich also die Lungen - von der Tuberkulose befallen sind, die bestehenden 

allgemeinen Krankheitserscheinungen also scheinbar bereits eine hinreichende Erklarung 

finden. "Immer wieder kommt es insbesondere bei Sektionsfiillen von Lungentuberkulose 

vor, daB man durch das Vorhandensein einer zuweilen einmal gar nicht geringen Zahl 
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von Darmgeschwiiren iiberrascht wird. Genaueste klinische Beobachtung schiitzt nicht 

vor falscher Beurteilung. Denn es braucht keine Anomalie der Darmfunktion, keine 

Veranderung an den Fazes vorzuliegen." Nicht viel besser liegen die Verhaltnisse bei der 

primaren Darmtuberkulose. Denn Allgemeinerscheinungen sind nur bei ausgedehnterer 

Erkrankung zu erwarten, und lokale Symptome konnen in gleicher Weise fehlen. Wir 

sehen nicht SQ selten Kinder, die an tuberkulOser Meningitis zugrunde gehen, ohne jemals 

auf den Darm oder das Abdomen hinweisende Erscheinungen gehabt zu haben, und finden 

bei der Sektion einen enteralen Primarkomplex (Beispiele bei af Klercker und Klein­

schmidt). Und wir weisen durch das Rontgenbild verkalkte Mesenterialdriisen bei 

Kindem nach, die ebenfalls nie iiber den Leib geklagt oder Storungen der Ver­

dauungsvorgange gehabt haben. Vor solchen Vorkommnissen kann uns auch eine Ver­

feinerung der Diagnostik, wie sie die Rontgenaufnahme nach Anlegung eines Pneumo­

peritoneums bringt, nicht bewahren. Wir wollen diese aber hier erwahnen, um zu zeigen, 

wie sich die Kliniker mit allen Mitteln um die Verbesserung der Diagnostik auf diesem 

Gebiete bemiiht haben. Die Haufung der primaren Darmtuberkulose durch den Weltkrieg 

und seine Folgen gab AnlaB zu besonders intensivem Studium der Erkrankung. Ich 

verweise auf die Monographie von Armando Frank mit einem Literaturverzeichnis 

von iiber 700 Nummem. Wir besaBen also eine weitgehende Kenntnis dessen, was wir 

nach einer Fiitterungsinfektion im Bereich des Darmes und seiner LymphabfluBwege zu 

erwarten haben. Unter natiirlichen Bedingungen kommt die primare Darmtuberkulose 

jedoch nicht in so friihem Lebensalter vor, wie wir sie in Liibeck erleben muBten. Frank 

z. B. sah bei seinem Material von 112 Krankheitsfallen die 5 friihesten Erkrankungen mit 

4,41/ 2,8,81/ 2 und 9 Monaten, vereinzelt sind auch noch friihere Erkrankungen beobachtet 
worden (Zusammenstellung bei af Klercker), in Liibeck aber handelte es sich meist schon 

um Erkrankungen des ersten Vierteljahres. AuBerdem zeigten die ersten Krankheitsfalle 

mit ihrem teilweise ganz ungewohnlich schnellen Verlauf bis zum todlichen Ende, daB 

sie einer Infektionsdosis erlegen waren, wie wir sie unter natiirlichen Verhaltnissen iiber­

haupt nicht kennen. Spater haben wir freilich aus den pathologisch-anatomischen Fest­

stellungen entnehmen konnen, daB die Auswirkungen der Infektion in ihrer Schwere starkem 

Wechsel unterlegen waren, daB die Zahl der Darmgeschwiire von 1-70 schwankte und 

unter Umstanden sogar nur histologisch nachweisbare Veranderungen vorlagen. Die 

Infektionsdosis war also offensichtlich starken Schwankungen unterworfen. Immerhin 

befinden sich unter den verstorbenen Kindem manche, bei denen die Schwere der Er­

krankung das unter natiirlichen Infektionsbedingungen Erlebte iibertrifft. 

In diesem Sinne spricht z. B. das relativ haufige Vorkommen der sonst seltenen 

starken Darmblutung (s. H. Koch). In 2 Fallen (Nr.84, 105) muBte sogar vom 

Kliniker und Pathologen der Tod unmittelbar auf die Blutung zuriickgefiihrt werden. 

Beide Male bestand eine ausgedehnte Diinndarmtuberkulose, es kam zu GefaBarrosion 

und profuser unstillbarer Blutung, die be.i schon bestehendem schweren Krankheitszustand 

innerhalb etwa 24 Stunden den Tod herbeifiihrte. Bei einem dritten schwerkranken Kinde 

(Nr. 60) erfolgte in moribundem Zustand eine Darmblutung, zwei weitere (Nr. 112, 117) 

hatten im Abstand von 2-3 Wochen melufach schwere Darmblutungen, die zu Kollaps 

und betrachtlicher Anamie Iiihrten und zweifellos das Ende beschleunigten. Das eine Mal 

wurde auch ein Hervorsickern von Blut aus einer Gaumenmandel beobachtet. Wahrend 
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in allen diesen Fallen das Blut durch die Verdauungssafte unbeeinfluBt mit hellroter 

Farbe, zum Teil in Klumpen entleert wurde, bot ein Kind (Nr.108) das Symptom des 

Teerstuhls. Hier bestand eine allgemeine Blutungsneigung mit Nasenbluten, Blutspucken 

und Hautblutungen, die ebenfalls eine schwere Anamie zur Folge hatte. Einige Male sind 

auch geringfiigige Blutungen notiert worden. Mehrere Kinder (Nr. 67, 93, 124, 128), die 

schon langer an Darmerscheinungen litten, bekamen in den letzten Lebenstagen blutigen 

Stuhl oder zcigten makroskopisch sichtbare Beimengung von Blut zum Stuhl, eins (Nr. 98) 

scheinbar im Zusammenhang mit der Perforation eines Dunndarmgeschwures (Perforations­

peritonitis mit starker Auftreibung und Schmerzempfindlichkeit des Bauches). Ein paar­

mal (Nr.19, 99, 204) sind kleine Blutentleerungen bzw. Beimengungen auch bei uber­

lebenden Kindern im Alter von 3-4 Monaten vorgekommen. Von differentialdiagnostischem 

Interesse ist ein letzter Fall (Nr. 163). Hier waren die blutigen Sttihle und das Blutbrechen 

Folge einer zur Tuberkulose hillzutretenden Gastroenterokolitis, die bei dem jungen, 

10 Wochen alten Kinde schnellen Verfall und Exitus bedingte. 

DaB der Nachweis von okkultem Blut im Stuhl bei der Darmtuberkulose ziemlich 

oft gelingt, ist uns auch bei der unter naturlichen Infektionsbedingungen entstandenen 

Erkrankung eine gelaufige Erscheinung und wurde in Lubeck nur bestatigt. Gelegentlich 

wurde okkultes Blut bei wiederholter Untersuchung mittels der Guajak- und Benzidinprobe 

vermiBt, wo die Sektion bald darauf zahlreiche tuberkulOse Darmgeschwure aufdeckte 

(Nr. 174, 72, 51, 63, 100, 112, 123, 128, 188). Es ist auch vorgekommen, daB die Proben 

2 Tage vor einer makroskopisch sichtbaren Beimengung von Blut zum Stuhl negativ 

ausgefallen sind (Nr. 67). Die Lasionen des Darmes erfolgen also vielfach in so schonender 

Weise, daB Blutungen auch geringen Umfangs nicht eintreten, andererseits unter Um­

standen mit einer solchen Plotzlichkeit und Heftigkeit, daB sogar mit dem bloBen Auge 

Blutungen erkennbar werden. Diagnostischer Wert konnte darnach nur dem positiven 

Ausfall der Blutproben zugesprochen werden. Aber auch dieser erfahrt starke Ein­

schrankungen. 1st doch der Nachweis von okkultem Blut in den Fazes gelegentlich 

gefuhrt worden in Fallen, wo wie bei dem Kinde W. R. (Nr.201) nur durch muhevolle 

Serienschnitte im Bereich der Hals- und Darmlymphknoten Tuberkulose festgestellt 

werden konnte oder wie bei dem Kinde T. P. (Nr.249), wo kein Anhaltspunkt fUr eine 

Darmtuberkulose vorlag und auch spaterhin keine verkalkten Mesenterialdrusen im 

Rontgenbild gefunden wurden. AuBerdem ist zu bedenken, daB das im Stuhl nachgewiesene 

Blut aus einem tuberkulOsen Geschwur der Mandeln oder des Rachens stammen kann 

(z. B. Nr. 132, 209). Der Blutnachweis mit beiden oben erwahnten Proben, insbesondere 

aber mit der gewiB sehr scharfen Benzidinprobe ist im ubrigen sogar bei einfachenDyspepsien 

im Sauglingsalter ofters gefUhrt worden. Furstenau berichtet uber 15 Sauglinge - meist 

junger als ein halbes Jahr - teils Brust-, teils Flaschenkinder, die bei ganz leichten Darm­

storungen ohne irgend bedrohliche Erscheinungen in ihren dyspeptischen Stuhlen positive 

Blutreaktion zeigten. Ich habe neuerdings entsprechende Untersuchungen an meiner 

Klinik noch einmal systematisch vornehmen lassen und kann darnach nur zustimmend 

erklaren, daB gar nicht selten bei schwereren und leichteren Darmstorungen jungerer 

Sauglinge insbesondere die Benzidinreaktion positiv ausfallt. Eine differ en tial­

diagnostische Bedeutung kommt also diesem Befunde gerade in dem Lebensalter, 

in das die Lubecker Erkrankungen fallen, nich t zu. 
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Die Vermutung, daB es bei den schweren Erkrankungen, die hier vorlagen, zur Aus­

scheidung des Krankheitserregers mit den Fazes in erheblichen Mengen kommen 

miiBte, hat sich durch die bakterioskopische Untersuchung nicht bestatigt. Hieriiber 

haben bereits Tiedemann und Hiibener berichtet. Sie untersuchten Stiihle von 

145 Liibecker Sauglingen mittels des allgemein iiblichen Antiforminverfahrens und hatten 

nur bei 21 Sauglingen positive Ergebnisse imAusstrichpraparat. Wahlen wir nur ein­

wandfrei zu beurteilende Krankheitsfalle aus, also solche, die nach einiger Zeit zur Sektion 

kamen, so entnehme ich den Krankengeschichten, daB von 33 Fallen mit Darmtuberkulose 

nur 13, also etwas mehr als 1/3, Tuberkelbazillen in den Fazes erkennen lieBen. Tiedemann 

und H ii bener sehen den Grund fiir die geringe Ausbeute an Tuberkelbazillen in der 

Verwendung zu kleiner Stuhlmengen. Wenn jedoch tatsachlich Tuberkelbazillen in groBer 

Zahl ausgeschieden worden waren, so hatte das verwandte Untersuchungsmateria.l wohl 

geniigen miissen. Vereinzelte Tuberkelbazillen in einem Ausstrichpraparat zu finden, 

bereitet aber, wie wir wissen, die groBten Schwierigkeiten. Auch bei den unter natiirlichen 

Verhaltnissen zur Beobachtung gelangenden Darmtuberkulosen kenncn wir das haufige 

negative Ergebnis des mikroskopischen Praparates. So berichtet Frank, daB ihm in 

der Mehrzahl der FaIle trotz eifrigen Suchens der Nachweis von Tuberkelbazillen im Aus­

strich miBlang, wahrend der allerdings nur vereinzelt angestellte Tierversuch doch noch 

das Vorhandensein von Tuberkelbazillen bewies. Vergleichsuntersuchungen groBeren 

Umfanges veroffentlichte kiirzlich Baumann. Wenngleich es sich hier um Tuberkel­

bazillenausscheidung mit dem Fazes bei Kindern mit Lungentuberkulose handelt, sind diese 

doch als willkommene Bestatigung der Frankschen Befunde aufzufassen. 

Wir entnehmen aus den in Liibeck angestellten Untersuchungen, daB die wiederholte 

Antiforminbehandlung der Fazes und langes Suchen nach dem Krankheitserreger selbst 

in schweren Fallen von Darmtuberkulose vergeblich sein kann, daB andererseits jedoch 

der positive Befund auch beim jungen Saugling noch nicht zu einer schlechten Prognose 

berechtigt. 7 Kinder mit positivem oder wenigstens sehr verdachtigem Untersuchungs­

ergebnis (Nr. 1, 61, 80, 89, 102, 109, 134) hatten teils schwere, teils aber auch leichtere 

und leichte Erkrankungen, die gut iiberstanden wurden. Bei ihnen allen waren Anhalts­

punkte fiir einen enteralen Primarkomplex gegeben, ein Teil hatte gleichzeitig einen oralen 

oder Mittelohrprimarkomplex. Selbstverstandlich konnen aber auch Tuberkelbazillen 

in den Fazes gefunden werden in Fallen, wo gar keine Darmbeteiligung vorliegt. Es ist 

an verschlucktes Material aus dem Munde oder Rachen, auch an nicht expektoriertes 

Sputum aus der Lunge zu denken. 

Zu ilirem Nachweis bedient man sich in neuerer Zeit mit besonderem Vorteil der 

Magenspiilwasseruntersuchung. FaIle mit frischer schwerer Darmtuberkulose sind 

dieser Untersuchungsmethode nicht unterworfen worden. Es ware das fUr die Beurteilung 

der enterogenen Entstehung postprimarer Ulzerationen im Magen von Bedeutung 

gewesen. Wir konnen nur von einem positiven Ergebnis bei einem scheinbar leichten 

Fall von Darmtuberkulose (kenntlich an spater verkalkten Mesenterialdriisen) (Nr.232) 

berichten. Der Stamm war aber avirulent (Tiedemann und Hiibener) und nach 

den Untersuchungen von Lange und Pescatore ein BCG.-Stamm. AIle anderen 

positiven FaIle hatten einen sicheren oralen Primarkomplex. Die intrakanalikulare 

Mageninfektion mit Tuberkelbazillen vom Darme aus muB gleichwohl in Analogie 
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zur Koliinfektion des Magens beim Saugling als durchaus moglich angesprochen 

werden. 

Wenngleich es fUr den Kenner der Darmtuberkulose selbstverstandlich war - ich 

verweise nochmals auf meine AusfUhrungen im Handbuch der Kinderheilkunde (3. Auf­

lage) -, daB Durchfalle fehlen konnten, so hat doch die Tatsache uberrascht, daB bei 

diesen schweren Erkrankungen im fruhen Sauglingsalter, in dem wir mit einer besonderen 

Darmlabilitat zu rechnen haben, das Symptom des Durchfalls nicht haufiger 

und sch werer aufgetreten ist. Entsprechende Angaben liegen aber auch aus dem Sauglings­

alter bereits vor (Feilendorf, H. Koch). Profuse Durchfalle, wasserige Stuhle sind 

gewiB vorgekommen, aber gewohnlich nur beim Zusammenbruch des ganzen Organismus 

in den letzten Tagen vor dem Ende (z. B. Nr. 34, 30, 48, 78, 111, 128, 188), wie wir es 

auch bei anderen Krankheiten kennen (z. B. Nr.201). DemgemaB spielte auch unter 

den Fehldiagnosen, die anfanglich vor Aufdeckung des Unglucks gestellt wurden, keines­

wegs etwa die Verwechslung mit den gewohnlichen Durchfallerkrankungen der Sauglinge 

eine besondere Rolle. Das am fruhesten gestorbene Kind (Nr. 64) ist offenbar zufallig 

an einem akuten Brechdurchfall nach dreitagigem Kranksein zugrunde gegangen. Es 

starb schon mit 35 Tagen und wurde nicht seziert. Die in der Folge zur Beobachtung 

gelangenden Kinder littenviel mehr an Appetitlosigkeit und Erbrechen als gerade an 

Durchfall, und zwar war es dabei ganz gleichgultig, ob die Kinder gestillt wurden oder 

kunstliche Nahrung erhielten. Nachtraglich ist allerdings sehr viel von DurchfiiIlen ge­

sprochen worden, insbesondere wurden die uns bei vielen Brustkindern unter physiologischen 

Verhaltnissen, besonders aber bei exsudativen und neuropathischen Kindern gelaufigen 

grunen, zerhackten, dunnen und gehiiuften Stuhle in den ersten Lebenswochen als Durch­

fall bezeichnet. Und auch im ubrigen wurde, was verstiindlieh ist, naeh Bekanntgabe 

des Vorkommnisses jede Stuhlentleerung mit sorgenvollen, kritischen Augen betrachtet. 

Wo wirklich Durchfalle bestanden, die wir mit der Tuberknloseinfektion in Zusammenhang 

zu bringen AnlaB haben, entsprachen diese etwa denjenigen, wie wir sie so haufig bei 

parenteralen Infekten sehen. Es gab eine ganze Reihe von Kindern, die mit 5 oder 

8 oder II Woehen gehaufte, zum Teil zerfahrene oder dunne Stuhle bekamen, oft mit 

Meteorismus, Blasse, auch wohl mit Druckempfindliehkeit des Bauehes und Erbrechen 

verbunden. Zu gleicher Zeit erhob sieh die Kurve zu subfebrilen oder febrilen Werten 

und das Gedeihen blieb mehr oder weniger beeintrachtigt. Nach einigen Woehen klangen 

die Krankheitserscheinungen dann wieder ab (21, 69, 132, 80, 195, 185, 181, 207, 200, 

180, 211, 204, 216, 226, 115). Bemerkenswerterweise stellten sieh des ofteren entspreehende 

Krankheitserscheinungen aueh bei Kindern ein, bei denen kein Anhaltspunkt fUr einen 

enteralen Primiirinfekt bestand. Das Fehlen desselben ist allerdings nur vereinzelt dureh 

die Sektion erwiesen. Das Kind W. Sch. (Nr.5) hatte bei primarer Sehlundkopf- und 

Lungentuberkulose nur ein postprimares Gesehwur im unteren Ileum mit partieller Ver­

kasung eines mesenterialen Lymphknotens. Das Kind H. D. (Nr. 147) hatte nach aus­

gedehnten histologischen Untersuchungen uberhaupt nur hochst unbedeutende tuberkulOse 

Veranderungen, namlich miliare zentral verkalkte, fibros umkapselte kasige Herde der 

Lymphknoten der Gekrosewurzel, sowie einen solitaren miliaren Herd in einer Halslymph­

druse. 1m ersten FaIle gab es bei Muttermilchernahrung von der 9. Woche an gehaufte 

grune Stuhle (Tod an Meningitis mit 18 Wochen), im zweiten FaIle bei kunstlieher 
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Ernahrung in der 9.-10. Lebenswoche, in der 16. und 36. Lebenswoche Durehfalle zum 

Teil mit Meteorismus und Fieber. Ein drittes Kind W. R. (Nr.201), das eine uberaus 

geringfugige, von Sch urmann (s. S. 34/35 u. 80) naher besehriebene bakteriologisch nur 

B. C. G. zeigende Tuberkulose von Gekroselymphdrusen und eine lediglich histologisch 

nachweisbare Erkrankung cinzelner Halslymphdrusen aufwies, litt ebenfalls an Durchfallen 

bei Muttermilchernahrung, war sehr unruhig, hatte mit 6 Wochen einen stark aufgetrie­

benen Leib, Milzschwellung, mit 9 Wochen stellte sich Erbrechen, Husten, Fieber em, kurz 

die Analogie zu anderen Tuberkulosefallen erschien so eindeutig, daB nicht nur Darm­

tuberkulose diagnostiziert, sondern auch eine zweifelhafte Prognose gestellt wurde. Es 

handelte sich urn ein Kind mit Gesichts- und Kopfekzem, das spater an Kopfphlegmone 

starb. Bei vielen Fallen ahnlicher Art konnen wir uns nur darauf berufen, daB in 

spaterer Zeit Imine Mesenterialdrusenverkalkungen dureh das Rontgenbild nachweisbltr 

wurden (z. B. Nr. 114, 36, 160, 203), eine tuberkulOse Darmerkrankung irgend groBeren 

Umfanges also wenig Wahrscheinlichkeit fur sich hat. Unsere Beobachtungen decken 

sich mit denjcnigen Viethens, der bei Sauglingen mit pulmonalem Primarinfekt des 

ofteren Durchfiille, auch periodiseh mit langeren Zwischcnpausen sah, und zwar 

unabhangig von der Schwere der Erkrankung. Es ist offenbar nicht so sehr die 

Lokalisation der Tuberkulose im Darm von maBgcbender Bedeutung, sondern die 

Infektion als solehe. Wir sehen hierin erneut die Berechtigung, den EinfluB der Tuber­

kulose auf die Darmfunktion demjenigen anderer Infekte im Sauglingsalter an die Seite 

zu stellen. 

Epstein fand in etwa der Halfte det FaIle, in denen er die Entwicklung der Tuber­

kulinempfindlichkeit nach stattgehabter Tuberkuloseinfektion verfolgen konnte, zur Zeit 

des Auftretens der nachweisbaren Reaktionsfiihigkeit Zeichen einer Ernahrungs­

storung in Form von durchfalligen Erscheinungen. Handelte es sich hier um FaIle mit 

pulmonalem Primarinfekt, so durfte man dergleichen erst recht bei enteralem Primarinfekt 

erwarten. In Lubeck konnten aus naheliegenden Grunden nicht gerade zahlreiche Kinder 

in dieser Hinsicht genau beobachtet werden. Wo das aber moglich war (Nr. 1, 22, 35, 

78, 87, 191, 209, 226, 244, 247), geben die Krankengeschichten keinen Anhaltspunkt fur 

solche Begleiterscheinungen der allergischen Umstimmung. Ein paarmal (Nr. 84, 131,211) 

waren allerdings urn die Zeit der ersten positiven Tuberkulinprobe gehaufte und schleimige 

Stiihle vorhanden, doch bestanden hier gleichzeitig bereits deutliche Krankheits­

erscheinungen und Fieber, so daB diese FaIle sich eigentlich nicht grundsatzlich von den­

jenigen unterscheiden, die wir bereits oben erwahnt haben. 

Wenn Durchfalle vorhanden waren, so begleiteten sie nur selten die allgemeinen 

Krankheitserscheinungen wahrend ihrer ganzen Dauer (z. B. Nr. 181), gewohnlich waren 

sie vielmehr nur zeitweise vorhanden, auah Wechsel zwischen grunem schleimigem, zero 

fahrenem Stuhl und hartem Stuhl bzw. Verstopfung kam vor (z. B. 174, 67, 214, 251). 

Prognostische Schlusse aus der Beschaffenheit des Stuhles zu ziehen, muBte nach Lage 

der Dinge abgelehnt werden. Auch Kinder, bei denen der Stuhllangere Zeit zu wiinsehen 

ubrig lieB (z.B.Nr. 131), sind genesen, umgekehrt sind nicht wenige mit normalen Stiihlen 

zugrunde gegangen. DaB Durchfalle bei der Darmtuberkulose auch einmal die Folge 

einer akzidentellen Enterokolitis sein konnen, sei nur der Vollstandigkeit halber hervor­

gehoben. Diesbezugliche Sektionsbefunde (Nr.26, 163) zeigen, daB mit einer solchen 
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Moglichkeit mehr zu rechnen ist, als es verstandlicherweise geschieht, wenn man ganz 

auf die Tuberkuloseerkrankung eingestellt ist. 

Als charakteristische Komplikation der Darmtuberkulose ist die Perforations­

peritonitis bekannt. Die Perforationen durch ein tuberkuloses Ulcus machen erfahrungs­

gemaB kaum je so bedrohliche Erscheinungen wie andere Perforationen, es kommt daher 

ofters vor, daB sie erst auf dem Sektionstisch entdeckt werden (Beispiele bei Frank). 

Das ist auch in Liibeck geschehen. Man beobachtet im allgemeinen eben nur eine mehr 

oder weniger plOtzliche Verschlechtcrung eines ohnehin schweren Krankheitszustandes: 

starkere, ja hochgradige Auftrcibung des Leibes, diffuse Spannung, starke Schmcrz­

empfindlichkeit, explosionsartiges, vielfach galliges Erbrechen. Die eintretende Dyspnoe 

laBt auch wohl den Verdacht einer Bronchopneumonie aufkommen, die sich allerdings 

noch hinzugesellen kann. Ganz analog sind die Erscheinungen der eitrig-fibrinosen Durch­

wanderungsperitonitis. Unter extremer Auftreibung des Leibes tritt schneller Verfall, 

zuweilen mit Untertemperatur ein. 1st eine ausgedehnte Verklebung der Darmschlingen 

durch peritonitische Prozesse spezifischer Art eingetreten, so ist nur mehr die Gelegenheit 

zu umschriebenen Abszessen gegeben. Die Situation ist dann wesentlich giinstiger. 

Das typische sich in solchen Fallen entwickelnde Bild der Inflammation periombilicale 

(Vallin) mit Durchbruch des Eiters durch den Nabel und giinstigem Ausgang ist in Liibeck 

nur bei einem Kinde (Nr. 131) beobachtet worden. Da weder vorher noch nachher Tumoren 

im Leibe zu tasten waren, darf man annehmen, daB der AbszeB nur sehr klein war. 

Eine tuberkulOse Peritonitis in der exsudativen Form gehort im Sauglingsalter 

zu den groBten Seltenheiten (s. af Klercker). Sie ist auch in Liibeck nur vereinzelt 

vorgekommen. Bei der Fiille der Krankheitsfalle, die hier zur Beobachtung gelangten, 

erscheint das immerhin bemerkenswert. Offenbar gibt es in dieser Hinsicht ein Alters­

disposition, die auch fiir die Pleuritis exsudativa tuberculosa Geltung besitzt. Bei 

dem Kinde 1. Sch. (Nr. 117) wurde einige Tage vor dem Tode, nachdem der Leib schon 

langere Zeit aufgetrieben war, Aszites festgestellt, der sich bei der Sektion als aus Durch­

wanderung infiziert erwies . .Ahnlich lag ein zweiter Fall (Nr. 118). 1m ersten Fall bestanden 

Hautodeme, im zweiten geringfiigiger Hydrothorax und Hydroperikard. 

Die adhasive Form der tuberkulOsen Peritonitis wurde im Gegensatz zur exsudativen 

Form sehr haufig angetroffen. Wiederholt riefen Fibrinauflagerungen das Symptom 

des Schneeballknirschens hervor (Nr.l, 61, 80 131, 234), gewohnlichaber bestandalseinziger 

Hinweis ein mehr oder weniger starker Meteorismus (Nr. 85, 111). In mehreren Fallen 

nahm der Bauch ganz exzessiven Umfang an, 45 oder 47 cm bei einem Brustumfang 

von 35 cm (Nr. 7, 129). Es ist verstandlich, daB bei friihzeitiger Entwicklung dieses Bildes 

vor Kenntnis des Zusammenhanges mit dem Schutzfiitterungsversuch alle moglichen 

Erwagungen angestellt wurden, z. B. daB ein Megacolon congenitum vorliegen konne oder 

ein Ileus auf Grund eines angeborenen Tumors oder sonstiger MiBbildung. Tatsachlich 

handelte es sich in diesen und ahnlichen Fallen um einen subakuten oder subchronischen 

Adhasionsileus, seltcner Kompressionsileus. Alles was wir sonst noch bei diesem 

Krankheitsbild kennen, wurde bald hier, bald dort beobachtet, Spannung und Empfind­

lichkeit des Abdomens, starke Venenzeichnung, vor allem Erbrechen, eventuell schlieBlich 

galliger Massen, Koliken, Unruhe. Das klassische Symptom des Ileus, die sichtbare Darm­

steifung blieb dagegen, wie es scheint, beschrankt auf Falle von Kompressions- und 
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Obturationsileus. So fanden sich bei dem Kinde S. P. (Nr. 73), das vielfach anfalls­

weise aufschrie und neben starkem Meteorismus Darmsteifung zeigte, die Diinndarmschlingen 

an einem Driisentumor von FaustgroBc an der Radix mesenterii verbacken. Bei dem 

Kinde T. (Nr. 179) waren ebenfalls nicht die lockeren Verwachsungen zwischen den Darm­

schlingen, besonders in der Ileozokalgegend das Wesentliche, sondern die von S c h ii r mann 

naher (s. S. 51/52) beschriebenen ringformigen Strikturen, die zu einer hochgradigen Verenge­

rung des Darmlumens gefuhrt hatten. Dieses Kind erreichte ein Alter von 364 Tagen, war 

also lange in klinischer Beobachtung. Es zeigte auBer einer linksseitig geschwollenen 

Kieferwinkeldriise keinerlei sonstige Tuberkulosemanifestationen und bot lediglich das 

Bild eines intermittierenden chronischen Ileus. Zeitweise war der Leib wenig aufgetrieben, 

weich und gut durchtastbar ohne irgendwelche Resistenzen, auch ohne tastbare Milz, 

immer wieder aber kam es zu starkem Meteorismus, Erbrechen, Schmerzanfallen mit 

sichtbarer Darmsteifung und Gurren, dabei bestand stets normale Stuhlentleerung. Ahn­

liche, wenn auch nicht so schwere Ileussymptome sind auch als voriibergehende Er­

scheinungen bei uberlebenden Kindem vorgekommen. Wenn nur von Koliken mit lang­

dauemder Unruhe und Erbrechen berichtet wird (Nr.107, 169), muB man allerdings in 

seinem Urteil zuruckhaltend sein, bei dem Kinde A. (Nr. 75) aber fand sich lange Zeit 

ein aufgetriebener Leib, zeitweise Aufschreien mit Kollem im Leib, und das Symptom 

der Darmsteifung wurde wiederholt arztlich beobachtet. Diese Erscheinungen verschwanden 

dann aber merkwurdigerweise bald wieder. Das Kind hatte in der Folge niemals Stuhl­

anomalien, der Leib nahm wieder normalen Umfang an, die Entwicklung des Kindes 

wurde nicht beeintrachtigt, und nur die spatere Rontgenuntersuchung deckte Kalk­

schatten von Gekroselymphdrusen auf. 

Fiihlbare Tumoren bei Darmtuberkulose sind gewohnlich nicht etwa vergroBerte 

Mesenterialdriisen. Wir fUhlten diese bisher nur bei hochgradig abgemagerten, benommenen 

Kindem (mit Meningitis tuberculosa), in der Narkose oder nach eingetretener Verkalkung 

(Rontgenbild). Gewohnlich handelt es sich vielmehr um Konglomerattumoren, wie 

sie sich bei adhasiver Peritonitis in mehr oder weniger groBem Umfange entwickeln konnen. 

Trotz der bei den Sektionen so haufig festgestellten adhasiven Peritonitis waren jedoch 

fUhlbare Resistenzen und Tumoren bei den Lubecker Sauglingen selten. Wenn ich zunachst 

von den autoptisch kontrollierten Fallen berichten soIl, so wurde z. B. bei dem Kinde 

H. W. (Nr.214) einen Monat vor dem Tode in der rechten Unterbauchgegend bei tiefer 

Palpation eine kleinkirschgroBe knollige Resistenz getastet, bei der Sektion eine starke 

VergroBerung der miteinander verbackenen Lymphknoten des Ileozokalstranges sowie 

strangfOrmige Verwachsungen zwischen Zokum und vorderer Bauchwand gefunden. 

Analoge Verhaltnisse lagen bei den Kindem Nr. 71,116 und 117 vor. DaB diese Tumoren 

nicht zu jeder Zeit tastbar sind, entspricht der allgemeinen Erfahrung und ist vor allem 

durch die wechselnde GasfUllung des Darmes leicht zu verstehen. Ahnliche Befunde sind 

nun auch bei einer Reihe von iiberlebenden Kindern erhoben worden, z. B. bei dem 

Kinde Nr.25, 33 und 193 von der 11., 12. bzw. 13. bis 29. bzw. 38. Woche. Bei diesen 

Kindem wurden nach Riickbildung des Palpationsbefundes rontgenologisch verkalkte 

Mesenterialdriisen nachgewiesen. Die Lokalisation des Tumors war entsprechend dem 

oben geschilderten Palpationsbefund immer in der Ileozokalgegend oder etwas hoher 

neben dem Nabe!. Nur in einem FaIle war der Tumor wechselnd bald rechts bald links 
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vom Nabel tastbar (Nr. 193). Bei dem Kinde Nr. 109 wurde nur einmal ein entsprechender 

Tumor rechts vom Nabel gefUhlt, bei dem Kinde Nr. 103 eine Resistenz in del' rechten 

Unterbauchgegend. 

Die Beteiligung del' duodenalen und portalen Lymphdriisen kann bei starker Ver­

groBerung, zumal wenn sie miteinander verbacken sind, durch Kompression des Ductus 

choledochus zu Ikterus fiihren. Die Erkrankung diesel' Driisen kann sowohl eine Folge 

del' Primarinfektion im mittleren wie im unteren Verdauungstraktus sein, ist aber auch bei 

primarer Lungentuberkulose im Sauglingsalter beschrieben (HaBmann). Dreimal wurde 

bei Liibecker Sauglingen Ikterus beobachtet (Nr.7, 73, 125), doch wurde nur bei einem 

Kinde der pathogenetische Zusammenhang im oben genannten Sinne durch die Sektion 

Idargestellt (Nr. 125, s. auch S. 172, 177). 

Die eingangs erwahnte Erfahrung, daD tuberku16se Darminfektionen nicht selten 

vollig unbemerkt bleiben, hat auch in Liibeck ihre Bestatigung gefunden. Es gab 

eine ganze Reihe von Kindem, bei denen wahrend del' ganzen ersten Lebenszeit nich ts 

auf das Abdomen hinwies, nachtraglich aber mehr odeI' weniger ausgedehnte Verkalkungen 

del' Mesenterialdriisen durch das Rontgenbild aufgedeckt wurden (z. B. Nr. 2, 44, 45, 49, 

69,70,74,79,106,127,162,170,173, 177,208,171,102,24,135), und in vielen anderen 

Fallen waren die Darmsymptome sehr unbedeutend und uncharakteristisch. Sie waren 

ohne Kenntnis del' Infektionsgelegenheit und ohne systematische Anwendung del' Tuber­

kulinprlifung sicherlich nicht auf Darmtuberkulose bezogen worden. 

Nachdem man in Lubeck iiber den Tag del' Infektion genau Auskunft geben konnte, 

waren ahnlich wie fiir den Pathologen auch fUr den Kliniker Studien libel' den fruhesten 

Zeitpunkt nachweis barer Drusenverkalkung moglich. Die ersten verdachtigen 

Schatten fanden sich bei dem alteren Bruder eines als Neugeborenen gefutterten Sauglings 

(Nr. 181) del' - bereits 2 Jahre alt - etwas von dem Schutzmittel abbekam. P/4 Jahr 

nach del' Infektion waren die diesbeziiglichen Veranderungen im Rontgenbild noch zweifel­

haft, 4 Monate spateI' waren sie deutlich und einwandfrei. 1 Jahr 8 Monate nach del' 

Infektion war ein positiveI' Rontgenbefund bei 2 Kindem vorhanden (Nr.l09, 131). 

Die meisten Kinder wurden jedoch erst spateI' gerontgt, so daB keineswegs behauptet 

werden kann, daB etwa urn diese Zeit mit einiger RegelmaBigkeit bereits Kalkflecke auf 

dem Film erwartet werden durfen. In einem FaIle (Nr.21) kann mit Sicherheit gesagt 

werden, daB 1 Jahr 4 Monate nach del' Infektion del' Befund noch negativ war. Positive 

Ergebnisse zeitigte die Rontgenuntersuchung in groBem Umfange, als die Kinder 21/4 bis 

21/2 Jahre alt waren. Mit Rucksicht auf das auf diesem Gebiete bisher vorgebrachte 

Material muB man den genannten Zeitpunkt als friih ansprechen. Langer erklart, daB 

man nach pulmonalen Sauglingsinfektionen im allgemeinen die fruhesten darstellbaren 

Verkalkungen im 4. Lebensjahre findet. Immerhin bringt er einige Beispiele von Ver­

kalkungen bei Kindem mit 21/2 Jahren, und es ist zu bedenken, daB die groBe Mehrzahl 

del' von ihm vorgenommenen Rontgenuntersuchungen erst in einem langeren Abstand 

von del' Infektion erfolgte. Auch kann ich aus eigenem Beobachtungsmaterial eine Reihe 

von Verkalkungsbildem bei Kindem zwischen 21/2 und 31/2 Jahren beibringen, und hier 

war die Infektion sicherlich nicht immer gerade in den allerersten Lebenswochen erfolgt. 

Partielle Verkalkungen von Bronchialdrusen habe ich rontgenologisch und anatomisch 

zweimal bereits mit 1 Jahr 7 Monaten gesehen, einma'! rontgenologisch mit 1 Jahr 
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4 Monaten, und unter den Liibeeker Kindern befindet sieh sogar eins (Nr. 11), das schon 

mit 1 Jahr 2 Monaten die ersten Verkalkungserseheinungen auf dem Film erkennen 

lieB. Mehrere andere (Nr. 2, 18, 177, 183, 195) habe ieh in dem Kapitel iiber die klinisehen 

Erseheinungen der primaren Lungentuberkulose erwahnt, die mit 13/4-21/4 Jahren den 

Primarinfekt bzw. die zugehorigen Driisen als Kalksehatten im Rontgenbild erkennen 

lieBen. Es bestehen also in dieser Hinsieht offensiehtlieh keine Untersehiede zwischen 

dem pulmonalen und enteralen Primarkomplex, und man kann insgesamt wohl sagen, 

daB Verkalkungen im Rontgenbild im allgemeinen friihestens P/2-P /4 Jahre 

naeh der Infektion geniigend sieher darstellbar werden, 21/2 Jahre naeh der 

Infektion aber bereits mit groBer RegelmaBigkeit zu erwarten sind. 

Allgemein bekannt ist aber, daB Verkalkungen bei einer groBen Zahl sieher tuberkulose­

infizierter Kinder dauernd im Rontgenbild vermiBt werden. Es ist das ohne weiteres 

verstandlieh, wenn man bedenkt, wie viele Kinder hoehst unseheinbare Primarkomplexe 

davontragen, und wie haufig aueh groBere Kalkherde infolge ihrer Lokalisation dureh 

anderweitige Sehattengebilde verdeekt werden. Das gilt allerdings viel mehr fUr Thorax­

bilder mit dem groBen HerzgefaBsehatten als fUr Abdominalaufnahmen. Bei den Rontgen­

bildern des Bauehes bildet die Schwierigkeit der Aufnahmetechnik eine weit groBere 

Fehlerquelle. Insbesondere bei sehr unruhigen Kindern erhalt man nicht selten unseharfe 

Bilder. DemgemaB ist es in einer groBeren Zahl von Fallen vorgekommen, daB erst bei 

einer mehrere Monate spater wiederholten Aufnahme die Verkalkungen der mesenterialen 

Lymphdriisen zutage traten, als die Aufnahme in einwandfreier Weise gelang. Manehesmal 

war dann naehtraglieh festzustellen, daB aueh auf der ersten, verwaschenen Aufnahme 

an entsprechender Stelle Veranderungen vorhanden waren, andere Male waren diese Ver­

anderungen bereits als verdachtig auf Verkalkungen angesprochen worden. Immerhin 

sind einige Ausnahmen von der obengenannten Regel beobachtet worden (Nr.I22, 

142, 162, 202, 221, 235), wo das teehnisch seheinbar einwandfreie Rontgenbild des Bauches 

mit 21/4-21/2 Jahren vollig negativ oder zum mindesten hochst zweifelhaft ausfiel, mit 

3 J ahren aber ein sieherer Befund erhoben wurde. Das gleiehe gilt von einem Kinde 

(Nr. 251), das erst mit 31/2 Jahren erneut gerontgt wurde. RegelmaBig allerdings handelte 

es sieh hier um Verkalkungen von iiberaus geringfiigiger Ausdehnung. Besondere 

Aufmerksamkeit habe ich der Frage zugewandt, wieweit eine Zunahme der Ver kalkung 

im Laufe des Zeitraumes von rund 3/4 Jahren (Alter der Kinder 21/4-3 Jahre) zu be­

obachten war. Auch hier stehen natiirlich wieder Unterschiede in der Qualitat der Auf­

nahme hindernd im Wege. Schwer vergleichbar sind in dieser Hinsieht auch Dorsoventral­

und Frontalaufnahmen. Bei spaterer frontaler Aufnahme hatte man des oft,eren den Ein­

druek vermehrter Kalksehatten. Sehen wir hiervon ab, so bleiben nur ganz wenige Be­

obachtungen, die fiir eine Zunahme der Verkalkung spreehen (Nr. I, 88, 185, 233), und 

diese waren sieherlieh nur gering. Die groBe Mehrzahl der mit 3-31/4 Jahren erneut 

gerontgten Kinder zeigte in eindeutiger Weise das gleiche Verkalkungsbild wie 3/4 Jahre 

vorher. 

Zusammenfassend ist also zu sagen, daB rund 3 Jahre naeh der Infektion nicht 

nur ein definitives Urteil iiber das Auftreten von Verkalkungen durch das Rontgenbild 

ermoglieht wird, sondern daB um diese Zeit bereits der VerkalkungsprozeB zu einem 

weitgehenden AbsehluB gelangt ist. 



63 

AuBerder Verkalkung der GekroselymphdrusenmuBte auch mitFolgeers chein ungen 

am Darm selbst gerechnet werden. Wie S ch urmann naher (s. S. 51) beschrieben hat, 

wurde bei der Vemarbung groBerer Geschwure eine Lichtungseinengung und durch Raffung 

des Defektbezirkes eine nach innen gerichtete Faltenbildung der Darmschleimhaut beob­

achtet (s. Abb.9). Auch war gelegentlich am Rande des Defektbezirkes eine vermehrte 

Schleimhautwucherung (Polypenbildung) festzustellen. Dazu kommen noch die Rest­

zustande peritonitischer Veranderungen. Wir wurden vor die schwierige Frage gestellt, 

wieweit Darmstorungen, die sich in spaterer Zeit, d. h. mit 1-3 Jahren, bei einer Reihe 

von Kindern zeigten, mit sol chen Veranderungen in Zusammenhang gebracht werden 

konnen oder mussen. Symptome eines chronischen Ileus, die wir auch unter naturlichen 

Infektionsbedingungen im AnschluB an eine Darmtuberkulose auftreten sehen und die 

ihre Erklarung ja ohne weiteres in den oben geschilderten anatomischen Veranderungen 

finden, wurden bei keinem einzigen der uberlebenden Kinder in dieser Zeit beobachtet. 

Es handelte sich vielmehr um Leibschmerzen und Stuhlanomalien der verschiedensten 

Art, wie wir sie auch sonst in diesem Lebensalter vielfach zu sehen gewohnt sind. Bei 

der Haufigkeit solcher Storungen auf nicht tuberkulOser Basis erwies sich eine kritische 

Einstellung als sehr notwendig. Sie wurde gefordert durch die Tatsache, daB ein 

Parallelismus zwischen dem objektiven Merkmal der Gekroselymphdrusenverkalkung 

im Rontgenbild und den subjektiven und objektiven Darmstorungen nicht festzustellen 

war. Eine ganze Reihe von Kindem (Nr. 114, 137, 164, 186, 198, 225, 242), die mit 21/2 

und 3 Jahren ein vollig negatives Rontgenbild darboten, hatte durchaus ahnliche 

Darmstorungen wie solche mit womoglich erheblichen Kalkschatten. Der Einwand, daB 

die Ausheilung in diesen Fallen aus irgendwelchen Grunden eine besondere Verzogerung 

erfahren hat, so daB eben um diese Zeit die Verkalkung als objektives Merkmal der Er­

krankung noch nicht im Rontgenbilde sichtbar sein konnte, ist nach einer groBeren Zahl 

von Kontrollaufnahmen mit 4 Jahren nicht gut moglich. Etwas Dcrartiges ist auch, 

wenn man das Gesamtmaterial betrachtet, bei den sich gut entwickelnden Kindern, die 

des ofteren durch ttberstehen von Infektionskrankheiten wie Masem und Keuchhusten 

bereits eine gute Abwehrkraft an den Tag gelegt hatten, von vomeherein unwahrscheinlich. 

Sind aber die tuberkulosen Veranderungen so gering gewesen, daB sie nicht zur sichtbaren 

Verkalkung fiihrten, so durfte auch kaum mit klinischen Folgeerscheinungen zu rechnen 

sein. Wissen wir doch, daB sogar in Fallen, bei denen schwerste Veranderungen durch 

das Rontgenbild kenntlich werden, jedes klinische Symptom vollig ausbleiben kann 

(s. oben und Nr. 4, 8, 28, 61, 94, 195). SoUte sich hier der ProzeB ausschlieBlich auf die 

Drusen beschrankt haben, Darm und Peritoneum aber sozusagen unbeteiligt sein ~ Nein, 

es muB angenommen werden, daB in diesen Fallen auch Darm und Peritoneum keine 

Folgeerscheinungen zuruckgelassen haben, die fUr das Kind von Bedeutung sind. 

Wenn ich nun im einzelnen auf die beobachteten Storungen eingehe, so erwiesen 

sich die ausschlieBlich uber Lei bweh klagenden Kinder fast samtlich als Neuropathen 

(Nr. 24, 25, 80, 90, 103, 107, 110, 133, 137, 149, 169, 235, 240, 242, 243). Diese Fest­

stellung ist unter den obwaltenden Umstanden nicht einfach und erscheint sicherlich 

manchem von vornehcrein nicht gerade naheliegend und verstandlich. Werden doch in 

weiten Kreisen der Arzteschaft gerade die Bauchdrusen mit Vorliebe fUr Leibschmerzen 

verantwortlich gemacht, und sie finden immer einmal wieder eine Stutze fur diese 



64 

Auffassung in dem wissenschaftlichen Schrifttum. W ohlgemerkt handeIt es sich hier nicht 

urn akute Drusenschwellungen, die bekanntlich gelegentlich das Krankheitsbild der 

Appendicitis nachahmen konnen, sondern urn Restzustande alter tuberkulOser Ver­

anderungen, urn verkalkte Drusen. Erst in jungster Zeit hat Voss aus der Kieler 

Kinderklinik die Auffassung vertreten, daB verkalkte Mesenterialdrusen noch sehr erheb­

liche Beschwerden und allgemeine Schadigung des Korpers zur :Folge haben konnen. 

Er berichtet uber 70 Kinder, die innerhalb eines halben Jahres wegen scharf lokalisierter, 

plOtzlich auftretender, kurzdauernder ziehender Leibschmerzen, Appetitlosigkeit, Unlust, 

Mudigkeit und Abmagerung gebracht wurden. Von diesen gab en 37 eindeutig positive 

Rontgenbcfunde, 3 wcitere nicht ganz sichere kleinste Verschattungen. Diese Angaben, 

weniger die beigefUgten Bilder, erscheinen auf den ersten Blick sehr eindrucksvoll. Wir 

mussen die Frage aufwerfen, wie bei den restlichen 30 Kindern die gleichen Symptome 

erklart werden sollen. Wir horen nichts uber Tuberkulinempfindlichkeit, lnfektions­

gelegenheit, sonstige Untersuchungsbefunde, Merkmale von Konstitutionsanomalien usw. 

In einigen Fallen wurde ein Tumor im rechten Unterbauch festgestellt, wo Kalkschatten 

im Rontgenbild fehIten, und demgemaB von einer frischen Erkrankung gesprochen. Sehen 

wir hiervon ab, so bleibt gleichwohl eine groBe Zahl ungeklarter, aber symptomatologisch 

ganz ahnlicher Krankheitsfalle. Das gibt zu erheblichen Bedenken AnlaB, die durch 

die eigene Erfahrung verstarkt werden. lch habe an anderer Stelle bereits daruber be­

richtet, daB wir bei eigens auf diese Frage gerichteter Aufmerksamkeit entsprechende 

Beobachtungen nicht machen konnten. Wenn bei Kindern verkalkte Mesenterialdrusen 

bestanden, fanden etwaige Klagen uber Leibschmerzen fast stets eine plausible ander­

weitige Erklarung. Erst in letzter Zeit begegnete uns ein besollders instruktiver Fall, ein 

Kind mit ausgesprochenen rechtsseitigen Leibkoliken, das verkalkte Mesenterialdriisen 

aufwies. Die weitere Untersuchung ergab jedoch eine doppelseitige En\reiterung der 

Ureteren und Nierellbecken, sowie Verengerung der Urethra, bemerkellswerterweise ohne 

Veranderungen im Harn. 

Urn die Verhaltnisse bei den Lubecker Kindern naher zu erlautern, bringe ich einige 

Beispiele, verweise uberdies auf die Erlauterung der Rontgenbilder in der Mitteilung 

von H. Jannasch und G. Reme. 

1. Nr. 103. GroEmutter nervenleidend, Mutter und eine altere Schwester nerv6s. Als Saugling 
schreckhaft und vielfach unruhig. Anfallsweise auftretende Auftreibung des Leibes mit Verstopfung 
und fa.hlem Aussehen. In der 24. Lebenswoche Resistenz in der rechten Unterbauchgegend. Der 
Schlaf ist seit jeher unruhig, der Appetit maBig. Das Kind ist empfindlich bei kleinen Verletzungen 
Seit letztem Jahr klagt es iiber den Leib beim Stuhlgang und Wasserlassen, auch iiber die Beine 
beim Laufen. K6rperliche Entwicklung riickstandig. Verkalkte Mesenterialdriisen (Abb. 3 bei Jan· 
nasch und Reme). 

2. Nr.25. Mutter nerv6s. Als Saugling schreckhaft und zeitweise sehr unruhig. Von der 8. bis 
11. Lebenswoche Temperatursteigerungen, Durchfall und Erbrechen. Mit 12 Wochen Resistenz im 
Bauche fiihlbar, Leib bei tiefem Eindriicken etwas empfindlich, maEiger Appetit, Hemmung des Ge· 
wichtswachstums. Der Ubergang zu Gemiise stieE auf Schwierigkeiten, auch jetzt iEt das Kind noch 
kaum Gemiise. Das Kind fordert niemals etwas, nur hei der GroEmutter iEt es gut. Abends schlaft 
das Kind schlecht ein, boi Fremden weint es. Das Kind hat mehrfach Krampfo gehabt, einmal bei 
einer R6ntgenaufnahme "schlapp gemacht". Oft klagt das Kind iiber Leibschmerzen, hauptsachlich nach 
Brotessen, aber auch bei Beriihrung des Leibes z. B. beim Baden. Die Stimmung wechselt. Der Stuhl­
gang ist nicht regelmaEig, es muE mancbmal etwas eingegeben werden. Masern, Keuchhusten, R6teln 
und Windpocken wurden gut iiberstanden. Das bei der Untersuchung angstliche Kind ist etwas unter· 
gewichtig. Fazialisphanomen positiv. Verkalkte Mesenterialdriisen (Abb.16 bei J annasch und Reme). 
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3. Nr.169. Vater nervos. Litt von der ersten Lebenswoche an an Erbrechen und Durchfallen 
bei Ernahrung an der Brust und nahm nieht recht zu. Wenige Monate nach Bekanntwerden der Tuber­
kuloseiniektion einmal so stark geschrien, daB auf einen Kolikanfall gesehlossen wurde, war aueh sonst 
vielfach unruhig, besonders des Naehts. Die Mutter klagt jetzt ebenfalls noch iiber Unruhe und MiB­
stimmung sowie Blasse und verschleierte Augen. Das Kind soIl sich ofters iiber den Leib beschweren. 
Das an Korperlange und Gewicht seine Altersgenossen iiberragende Kind ist blaB und hat halonierte 
Augen. Zirkulare Karies, Lingua geographica, groBe Gaumenmandeln. Keine vcrkalkten Mesenterial­
driisen, iiberhaupt keine Haftstelle der Tuberkuloseinfektion nachweisbar. 

4. Nr.242. Als junger Saugling in den ersten 4 Wochen bei Muttermilchnahrung diinne Stiihle. 
Das Kind iBt schlecht, aber trinkt viel. Es muB haufig Urin lassen und macht (mit 31/4 Jahren) noch 
iifters das Bett naB. Der Leib ist iifters aufgetrieben, das Kind klagt dann iiber den Leib, der Stuhlgang 
ist in Ordnung. Das Kind ist leieht miide und will dann getragen werden. Mehrfach Strophulus, 
Neigung zu Katarrhen und Temperatursteigerungen. In den letzten Wochen soIl dem Kind iifters 
schlecht werden, es wird dann fiir einige Minuten starr und steif, verdreht die Augen und ist danach 
ganz matt, so daB es hingelegt werden muB. Die Eltern sprechen von Ohnmachten, der behandelnde 
Arzt von KrampfaniaIlen, doch hat er die Zustande selbst nieht gesehen. Das gut entwickelte Kind 
zeigt auBer zirkularer Karies und einem kleinen Nabelbruch keine objektiv naehweisbaren Verande­
rungen, keine verkalkten Mesenterialdriisen (auch nieht nach noehmaliger Kontrolle mit 4 Jahren). 
Haftstelle der Tuberkuloseiniektion nieht nachweisbar. 

Diese Beispiele mogen geniigen. Sie zeigen, daB beim Vorhandensein und Nicht­

vorhandensein von verkalkten Mesenterialdriisen ganz ahnliche Klagen vorgebracht 

werden konnen, daB daher in ihrer Bewertung groBe Vorsicht geiibt werden muB. GewiB 

ist mit der Moglichkeit zu rechnen, daB durch Adhasionsbildung eine Behinderung 

in der Darmpassage und damit auch Leibschmerzen entstehen konnen, aber sie fehlten, 

wo im Sauglingsalter durch fiihlbares Knirschen die Beteiligung des Peritoneums klar 

erwiesen worden war, und konnen, wenn objektive Merkmale einer auch geringfiigigen 

Passagestorung fehlen, nicht ohne weiteres fiir wahrscheinlich erklart werden. Die 

Beobachtung des ganzen Kindes mit allen seinen Eigentiimlichkeiten fiihrt zu ander­

weitiger Auffassung. Es ist jedoch richtig, daB es sich hier immer nur um Wahrscheinlich­

keitsschliisse handelt, und so ist es auch verstandlich, daB leicht arztliche Meinungs­

differenzen aufkommen konnen, zumal immer der Einwand moglich ist, daB - die 

nervose Konstitution des Kindes zugegeben --- gerade bei einem solchen Kinde schon sehr 

geringfiigige Veranderungen spezifischer Natur Beschwerden auslosen konnen. Ein solcher 

Fall sei in folgendem geschildert: 
Nr. 107. Als kleiner Saugling Blasse, Auftreibung und Druckempfindliehkeit des Leibes, voriiber­

gehend diinne Stiihle und Fieber. Wiederholt stundenlang anhaltonde Schreianfalle, die als Koliken 
bezeichnet wurden. Dieso kamen auch noch gelegentlich mit F/2-21/2 Jahren vor. Unruhe von der 
ersten Lebenswoehe (!) an, auch spaterhin noch plotzliehes Aufschreien im Schlaf. Das Kind ist angst­
Hch und leieht aufgeregt, bekommt dann SchweiBausbruch, es kann keine Musik horen, nicht in ein 
Kaufhaus gehen, bleibt mit 31/4 Jahren nur bei der Mutter, nieht einmal bei der GroBmutter. Der 
Appetit ist im allgemeinen gut, der Stuhlgang in Ordnung. 1m Rontgenbild des Bauches mit 21/4 und 
3 Jahren verkalkte Mesenterialdriisen maBigen Umfanges. Sonst kein objektiver Befund. 

SchlieBlich erwahne ich ein Kind (Nr. 3), das als Saugling keinerlei Hinweissymptome 

auf Abdominalbeteiligung aufwies, im Alter von 33/ 4 Jahren aber anfallsweise Leib­

schmerzen von einigen Minuten Dauer mit BlaBwerden, aber ohne objektive Erscheinungen 

am Abdomen in wechselnd langen Zwischenraumen bekam. Hier waren verkalkte Mes­

enterialdriisen nur in recht geringem Umfang vorhanden, anderweitige Ursachen fiir das 

Auftreten der Beschwerden jedoch nicht zu erkennen. Auch fehlten die iiblichen Zeichen 

neuropathischer Konstitution. So war der Zusammenhang mit der Tuberkuloseerkrankung 

nicht als unwahrscheinlich abzulehnen. 

Arbeiten a. d. Reicbsges.-Amt. Ed. 69. 5 
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Vielleicht noch schwieriger ist die Beurteilung von Stuhlanomalien. Manche 

Kinder litten in Abstand von mehreren Monaten an Durchfall, der schnell wieder bohoben 

werden konnte (z. B. Nr.33, 114, 173), ein Kind (Nr.216) an einer einmaligen lii.nger­

dauernden und schwer beeinIluBbaren Durchfallerkrankung, beides Vorkommnisse, die 

nicht gerade fiir einen Zusammenhang mit Darmtuberkulose sprechen. Eine groBere 

Reihe von Kindem erkrankte gelegentlich von Infekten an Durchfallen. Besonders beim 

Vorliegen von exsudativer Diathese mit erhohter AnHilligkeit fiir Katarrhe der oberen 

Luftwege kam es zu einer unangenehmen Haufung solcher Storungen. Auch hier zeigte 

sich wiederum der fehlende Parallelismus zu dem rontgenologischen Befund der Gekrose­

lymphdriisenverkalkung. Wechsel zwischen festem und diinnem Stuhl, manchmal am 

selben Tage, manchmal in langerem Zwischenraum sahen wir bei Neuropathen (Nr.211, 
228, 172), desgleichen 2-3mal tagliche Entleerung von auffallig weichem Stuhl (Nr. 207, 

226). Auch hier seien wieder einige Beispiele gebracht. 

1. Nr. 228. 1m Sauglingsalter Halsdriisenschwellung, unruhigor Sohlaf. Von 1/2 Jahr an vielfaoh 
von tiefem Schlaf gefolgte Krampfe. Mutter nervenschwach. Das Kind neigt zu Erkaltungen, ist sehr 
unruhig und lebhaIt. Vielfach treten fiir etwa 8 Tage Durchfalle ein, die von Verstopfung gefolgt sind. 
Minimale Verkalkungen von Mesenterialdriisen nachweisbar. Sonst kein objektiver Befund. 

Epikrise: Epileptisches Kind von nervenschwacher Mutter. Keine Abdominalerscheinungen im 
Sauglingsalter, auch sehr geringfiigige rontgenologische Veranderungen. Durohfalle mutmaBlich ohne 
Zusammenhang mit der Tuberkulose. 

2. Nr.221. In den ersten Lebenswochen bei Brusternahrung diinne Stiihle und Unruhe. Von 
der 5.-12. Woche keinerlei Erscheinungen. Dann Schnupfen mit Durchfallen und verringerte Gewichts­
zunahme. AnschlieBend wurden die Lgl. cervic. lat. fiihlbar. Der Leib war etwas geblaht, spater starker 
aufgetrieben. Mit 21 Wochen Wundsein am Hals und in der Schenkelfalte. In spaterer Zeit vielfach 
Katarrhe, bei den "ErkaItungen" vielfach Durchfall, aber auch ohne ein derartig auslosendes Moment, 
gelegentlich Blutstreifen beim Stuhl. Bei den Durchfallen klagt das Kind iiber Leibschmerzen. 1m 
iibrigen wechselt das Kind sehr in der Stimmung, iBt mitunter nicht, klagt gelegentlich iiber Kopf­
schmerzen und die Augen, leidet mit 31/ 4 Jahren noch an Enuresis nocturna et diurna. Sehr gering. 
fiigige Mescnterialdriisenverkalkungen. 

Epikrise: Exsudatives, darmlabiles Kind. Durchfalle wahrscheinlich nicht im Zusammenhang 
mit der Fiitterungstuberkulose. 

3. Nr. 156. In den ersten Lebenswochen bei natiirlicher und kiinstlicher Ernahrung Durchfalle 
und Unruhe. In der 3. Lebenswoche Gneis, Mittelohrentziindung, spater ausgesprochenes Kopfekzem, 
Wundsein hinter den Ohren, vielfach Schnupfen und Husten, Blepharitis. Wochenlang anhaltender 
Durchfall (angeblich nach Erdbeeren), aber auch sonst noch mehrfach Durchfall. Haftstelle der Tuberkel­
bazillen niomals nachgewiesen, insbesondere keine verkalkten Mesenterialdriisen. 

Epikrise: Exsudatives, darmlabiles Kind. Kein Zusammenhang der Darmerscheinungen mit 
Tuberkulose. 

4. Nr.69. Mit 11 Wochen Erbrechen und Durchfall, verzogerte Gewichtszunahme, Milz- und 
LebervergroBerung. In der 17. Lebenswoche Besserung. 1m iibrigen Halsdriisentuberkulose mit Er­
weiohung mehrerer Driisen. In spaterer Zeit litt das Kind wiederholt an Katarrhen der oberen Luft­
wege, auchMittelohrentziindung. 1m 2. Lebensjahr kam es zu Fieber mit schleimigen Durohfallen. 
einmal wurde dabei Halsentziindung und erneute Halsdriisenschwellung fe~tgestellt. 1m 3. Lebensjahr 
einmal blutig-schleimige Stiihle. Sonst bestand vielfach Verstopfung - am Stuhl waren manchmal 
Blutstreifen sichtbar - und Leibschmerzen. 1m Rontgenbild des Bauches zahlreiche verkalkte Driisen 
sichtbar. 

Epikrise: Auslosung der Durchfalle zum mindesten teilweise durch Infektion der oberen Luftwege 
bei einem nicht besonders anfalligen Kinde. Der behandelnde Padiater bezieht die Leibbeschwerden 
auf die Tuberkuloseerkrankung. 

Die letzte Beobachtung zeigt wiederum deutlich die Unzulanglichkeit unserer 

Diagnostik. Entsprechende Falle, bei denen die Genese der rezidivierenden Durchfalle 

und Leibbeschwerden nicht geniigend klarzustellen war, sind des Ofteren vorgekommen 
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(Nr.21, 180, 231, 251), und es muB daher die Frage aufgeworfen werden, ob nicht bei 

Abheilung der Darmtuberkulose zuriickbleibende Schleimhautveranderungen das Auf­

treten von Durchfallen zu fordern vermag. Diese Frage haben wir uns auch insbesondere 

bei 3 Fallen von Colitis pseudomembranacea vorgelegt (Nr.99, 122, 239). SchlieBlich 

konnte ja auch eine Sekretionsneurose durch anatomische Restzustande der Darmtuber­

kulose gefordert werden. Fur wahrscheinlich konnen solche Zusammenhange allerdings 

nicht erklart werden. 1m ubrigen ist zu bemerken, daB die Klagen uber Darmstorungen 

und Leibschmerzen im 4. und 5. Lebensjahr der Kinder wesentlich seltener geworden sind. 

2. Die Erscheinungen im Bereich des mittleren Verdauungstraktus (Speiserohre, 
Magen, Duodenum). 

a) Die anatomischeu Refuude. 

Ob bei den Lubecker Kindem an Speiserohre, Magen oder Zwolffingerdarm ana­

tomische Veranderungen zu finden sein wurden, konnte niemand vorhersagen. Zwar sind 

tuberkuli:ise Prozcsse hier keineswegs unbekannt, aber sie sind seItcn und in ihren Ent­

stehungsbedingungen recht unklar. Man bezeichnet diese Organe sogar als immun oder 

als fast immun gegen Tuberkulose. Immerhin gibt Konj etzny die Zahl der bis 1928 

in der Literatur niedergelegten Beobachtungen von Magentuberkulose auf nicht ganz 

200 an. Fur Speiserohre (s. W. Fischer) und Duodenum (s. Pagel) fehlen neuere 

erschopfende Zusammenstellungen. 

Seitdem man die Bezeichnung prim are Tuberkulose nur noch fUr solche Veranderungen 

anzuwenden pflegt, die als erste in einem bis dahin jungfraulichen Organismus aufgetreten 

sind und das Bild des Primarkomplexes bieten, werden auch die alteren als primare Speise­

rohren- oder Magentuberkulose aufgefaBten FaIle nicht mehr als solche anerkannt. Nach 

Konj etzny gibt es in der menschlichen Pathologic bis 1928 keinen Fall, bei dem es als 

sichergestellt gelten konne, daB sich die Tuberkulose primar im Magen entwickelt habe, 

und Ghon und Kudlich geben 1930 das gleiche fUr die Speiserohre, den Magen und 

das Duodenum an. 

Unter 60 selbst oder mitbeobachteten Fallen zeigte das Duodenum 4mal tuber­

kuli:ise Veranderungen. Wahrend sie in 3 Fallen nur in kleinen lentikularen Geschwuren 

ohne starkere LymphabfluBerkrankung (darunter 2mal in Vergesellschaftung mit gleich­

artigen Schleimhautprozessen des Magens) bestand, war die Geschwursbildung in einem 

Falle ausgedehnter und tiefergreifend. 

Es handelt sich urn ein Kind, das 122 Tage nach der ersten Infektion starb (lfd. Nr. 60, List. Nr.31). 
Wie Abb. 12 erkennen laBt, zeigt das Duodenum an der medialen Seite seines Anfangsteiles einen krater­
f6rmigen, rundlichen, tiefreichenden Defekt von etwa 1,2 cm Durchmesser. Die Rander treten zum 
Teil stark hervor; der kasige Grund miindet in einen Fistelgang, der sich zwischen sequestrierend 
erweichten Kasemassen in der Tiefe verliert. Diese geh6ren, wie die Praparation der Umgebung ergibt, 
einem auBen anliegenden, mit der Wand verl6teten total verkasten Lymphknoten an. Der ganze 
Geschwiirsbezirk ragt etwas plateauartig in die Darmlichtung hinein. In der Umgebung noch einzelne 
kleinere und mehr oberflachliche Geschwiire. Die regionaren Lymphknoten bilden bis kinderfaustgroBe 
Pakete; sie sind miteinander verbacken, zeigen eine grauweiBliche Kapsel und sind auf dem Schnitt 
total verkast. Nur der schon erwahnte Lymphknoten, der mit dem Geschwiir in Zusammenhang steht, 
ist erweicht. Es sind die Lgl. pancrcaticae super., pancreatico-duodenales, unterihnen auchretropylorische 
und pancreaticae inf.; letztere hangen unmittelbar mit den gleichsinnig erkrankten aortalen Lymph­
knoten zusammen, wahrend zwischen den weniger stark geschwollenen oberen gastrischen (denen 

5* 



68 

der kleinen Kurvatur) und den ersteren die Lymphknotenkette unterbrochen war, dafiir aber subserose 
lymphangitische Strange vorhanden waren (s. Abb. 12). 

Die Entstehung dieses tiefen Geschwures durch Infektion von del' Darmlichtung 

aus ist keineswegs uber jeden Zweifel erhaben. Nach del' kraterfol'migen Beschaffenheit 

muB vielmehr in erster Linie an ein Eruptionsgeschwiir, einen Durch- und Ausbruch 

verkaster erweichter Massen aus jenem Lymphknoten gedacht werden, in den die Ge­

schwursgrundfistel mundet. Dann muB fur die LymphabfluBerkrankung allerdings eine 

Abb. 12. Magen nnd Dnodenum, rechts von innen, links von auDen gesehen. 1m Pylorusmagen gereinigtes, vernarbendes 
Geschwiir mit Hyperplasie des oberen Geschwiirsrandes (im Bild links). An der Riickseite eine von dieser Stelle aus­
gehende kasige Lymphangitis mit Verkasung der oberhalb und unterhalb davon gelegcnen Lymphknoten. 1m Duodenum 
(im rcchten Bild rechts) ein kraterfOrmiges Geschwiir mit in die Tiefe gehendem Fistclgang, der in eine der anliegenden 

verkasten Lymphknoten miindet. 122 Tage nach der Erstinfektion. 

andere Quellgebietsaffektion namhaft gemacht werden. Eine solche lag VOl'. Del' Pylorus­

teil des Magens zeigte, wie Abb. 12 erkennen laBt, einen fast zirkularen geschwurigen Defekt. 

Del' Rand ist abgeflacht, nul' an del' Hinterwand erhaben und zottig, zum Teil polypos­

hyperplastisch. Del' gereinigte Grund laBt Muskularis und Narbenzuge erkennen. Das 

Geschwur ist also zweifellos alteren Datums. Immerhin laBt sich die Frage, ob 

hier das Impfstoffvirus primal' zum Haften gelangte, das Duodenumgeschwur also 

auf Durchbruch eines erweichten Lymphknotens des Lymphabflusses zuruckgeht, odeI' 

ob Magen und Duodenum gleichzeitig primal' el'krankten, odeI' gar ob das Duodenum 

primal' infiziert wurde und del' Pylorusmagen nul' in Mitleidenschaft gezogen wurde, 

nicht mit Sicherheit entscheiden. Die LymphabfluBerkrankung glich auch histo­

logisch derjenigen des Darmes und des rechten Mittelohres, lieB also nur die Ent­

scheidung primare Infektion diesel' Gegend, nicht abel' eine genauere Bestimmung del' 

el'sten Haftstelle zu. 
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Damit bleibt die Frage des Vorkommens einer primaren Duodenal­

tuberkulose weiterhin offen. Die Seltenheit auch postprimarer Erkrankung des 

Duodenums (3 FaIle auBer dem vorstehenden) bei den Lubecker Sauglingen zeigt, daB 

jugendliches Lebensalter und eine groBe Virusmenge fur das Angehen der tuberkulosen 

Infektion im Duodenum noeh nieht ausreiehen. 

Nicht so beim Magen. Von 61 Fallen zeigte er 27mal anatomisehe Veranderungen. 

Naeh der Sehwere des lokalen Befundes und dem VerhaIten des LymphabfIusses lassen 

sieh aueh bier zwei Formen unterseheiden: kleinere und mehr oberflaehliehe Veranderungen 

Abb. 13. Postprimare Tuberkulose des Magens. Zahlreiche zentral zerfallene kleine Herde der ScWeimhaut des 
pylorusnahen Teiles. GriHlere zentral zerfallene Herde im kardianahcn Teil. 

mit nur geringfiigiger LymphabfIuBerkrankung und groBere und tief reiehende Gesehwure 

mit einer LymphabfIuBerkrankung im Sinne des Primarkomplexes. Natiirlieh war der 

Grad der LymphabfluBerkrankung nur fur solehe FaIle ein Unterseheidungsmerkmal, 

bei denen nur die eine (Ideinere, oberfIaehliehe Prozesse) oder die andere Form (groBere 

und tiefer reiehende Gesehwure) vorhanden war. 

Fur 16 FaIle war die postprimare Natur der vorhandenen tuberku16sen Magen­

veranderungen offensiehtlieh. 

Es handelt sich, wie Abb. 13 erkennen laBt, einmal urn kleine, etwa hirsekorngroBe Erhebungen 
in der Schleimhaut mit zentraler Delle. Sie sind vielfach die einzige Form der Magenerkrankung tiber­
haupt gewesen, und waren gelegentlich sogar nur in Einzahl vorhanden, zumeist aber in groBeren 
Haufen, gelegentlich (s. Abb. 13) in dichtester Lagerung. Histologisch handelt es sich urn subepitheliale, 
im Bereich der Areolae gelegene nekrotische Herdchen, die zentral zerfallen und zur Oberflache durch­
brechen (s. Abb. 13). Epitheloide und Riesenzellen fehlen. Zu Lymphfollikeln stehen sie in keiner 
Beziehung. Wir mtissen danach annehmen, daB die Bazillen durch das intakte Epithel hindurchgelangen 
und im Bereich des subepithelialen mesenchymalen Gewebes die erste Reaktion hervorrufen. Aus 
diesen kleinen Herden scheinen durch Zunahme des ortlichen Prozesses die nachstgroBeren hervor. 
zugehen. Jedenfalls behalten die Veranderungen lange Zeit hindurch die gleiche Form: tiberwiegend 
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subepitheliale Lage mit nul' zentralem Epitheldefekt und nur zcntralem geschwiirigen Zerfall. Del' 
Rand ist noch immer sehr wulstig, ringartig, del' zentrale Defekt verhaItnismaBig klein (s. Abb. 13). 
Es sind dies die als lentikular bezeichneten Geschwiirsbildungen. Bei weiterer Ausdehnung wird der 
Geschwiirsgrund groBer, die Randel' hangen iiber, werden zerfetzt (s. Abb. 13 im Bilde rechts) und durch 
Kon£luenz der dann oft sehr dicht liegenden (s. Abb. 14 oben) urspriinglich kleinsten Herde, wie auch 
durch einfache Zunahme des Geschwiirsbezirkes diirften dann die groBeren Prozesse zustande kommen. 
In unseren Fallen waren jedoch die als postprimar anzusprechenden Geschwiire nie iiber 8 mm im 
Durchmesser groB. Del' Lokalisation nach ist die Zone del' kleinen Kurvatur, auch die Aschoffsche 
MagenstraBe, und zwar in ganzer Lange das Hauptlokalisationsgebiet; doch finden sich auch weiter ab 
von diesem Gebiet, so besonders im Fundus, reichlichere Herdbildungen, und zwar, wenn auch nul' 
vereinzelt, auch ohne daB die kleine Kurvatur Veranderungen aufwies. 

Eine etwas andere Gestalt zeigen die Magengeschwiire, die sich in kontinuierlicher Fortsetzung 
eines Speiserohrenprozesses entwickelt haben (2 FaIle). Sie zeigen mehr langliche und serpiginose 
Formen und sind etwas £lacheI'. Derartige Geschwiirsbildungen waren in einem FaIle sehr ausgedehnt 
(s. Abb. 18). 

Die Lymphab£luBerkrankung zu diesen 16 Fallen war, sofern nicht bei vorhandener ausgedehnterer 
Speiserohrenerkrankung eine entsprechend starke Miterkrankung des Magenlymphab£lusses vorlag, 
im Vergleich zu derjenigen des Darmes gering. Es fehlte VOl' allem die VergroBerung. In einem FaIle 
(!fd. Nr.56, List. Nr. 119, 112 Infektionstage alt), in dem nach der Ausdehnung del' Magenprozesse 
an eine primare Erkrankung gedacht werden konnte, zeigten die regionaren Lymphknoten histo· 
logische Veranderungen, die deutlich jiinger waren als die in den mesenterischcn Lymphknoten. 

In del' Frage del' Entstehung diesel' Magenveranderungen liegt es am nachsten, eine 

Infektion von del' Magenlichtung aus anzunehmen. In 11 von den 16 Fallen war im Quell. 

gebiet del' Halslymphknoten (Gaumenmandeln, Schlundkopf, Mittelohr) eine als primal' 

anzusprechende geschwiirige Tuberkulose vorhanden, dazu in 2 Fallen noch eine solche 

del' Speiserohre und in einem eine solche del' Lunge. Damit war die Moglichkeit einer 

Virusabgabe an den Verdauungskanal gegeben. Bei weiteren 3 Fallen, die von anderer 

Seite seziert wurden, waren die Halslymphknoten ebenfaIls im Sinne des Primarkomplexes 

erkrankt. Von den Quellgebietsprozessen jedoch wissen wir nichts. Nach unseren, spateI' 

zu erorternden Erfahrungen diirften solche jedoch mit groBter Wahrscheinlichkeit VOl'· 

handen gewesen sein. Fiir die restlichen 2 FaIle (lfd. Nr. 46, List. Nr. 105 und lfd. Nr. 56, 

List. Nr. 119) fehIten altere bzw. als primal' anzusprechende Prozesse del' Mundhohle 

odeI' Lunge. Zwar liegt die Moglichkeit einer Virusabgabe von den vorhandenen hamato­

genen Lungenherden iiber die oberen Luftwege an den Verdauungskanal durchaus VOl' 

und histologisch zeigen die Lungenprozesse auch vielfach Erkrankungen del' Bronchien. 

Abel' die Moglichkeit enterogener intrakanalikularer Mageninfektion liegt fast naher. 

Beide FaIle hatten ausgedehnte Verklebungen bzw. Verwachsungen im Bauchraum. 

Yom einen Kind berichtet die Krankengeschichte, daB es von del' 2. Lebenswoche an 

erbl'ochen hat; del' Leib sei aufgetrieben gewesen. Ahnlich lauten die Angaben beim anderen 

Kind. Natiirlich muB auch fiir die iibrigen 14 FaIle an diese Entstehungsmoglichkeit 

gedacht werden. Abel' mit Sichel'heit laBt sie sich fUr keinen Fall beweisen. 

Das gleiche gilt von del' hamatogenen Entstehung. DaB sie nicht nul' eine theoretische 

Moglichkeit ist, beweisen die Befunde bei allgemeiner Miliartubel'kulose, und es gibt 

Autoren (z. B. Arloing), die iiberhaupt nul' eine ham at ogene Genese fUr die Magen­

tuberkulose anerkennen wollen. Bei del' in unseren Fallen oft sehr starken hamatogenen 

Ausbreitung im iibrigen Korper laBt sich diesel' Entstehungsweg fiir manche del' tuber­

kulOsen Magenpl'ozesse nicht ablehnen. In 2 Fallen mit makl'oskopisch intakt erscheinendel' 

Schleimhaut war histologisch jeweils ein Tuberkel in del' Muskularis zu finden. Wir wiesen 
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schon darauf hin, daB sich von den kleinen miliaren Schleimhautherden bis zu groBeren 

Geschwiiren alle Ubergange finden lieBen. Wenn man auch nicht der Meinung sein darf, 
daB bei einer Fiitterungsinfektion alle Prozesse des Verdauungskanales durch Infektion 

von der Lichtung aus entstanden sind, so diirfte diese Infektionsart im Zweifelsfall doch 
die groBere Wahrscheinlichkeit fiir sich haben. 

Mit groBerer Sicherheit lassen sich die ausgedehnteren und tiefer reichenden Ge­

schwiire in den restlichen 11 Fallen auf eine Infektion von der Lichtung aus zuriickfiihren. 
Ja, nach dem LymphabfluBbild miissen sie als primar angesprochen werden. Dem makro­

skopischen und dem mikroskopischen Befund nach entsprach dieseLymphabfluBerkrankung 
in jeder Hinsicht der des Darmes. 

Je naeh dem Sitz des gesehwiirigen Prozesses war die obere oder die untere Gruppe der gastrisehen 
Lymphknoten vergroBert und bildete Pakete und Ketten. Naeh oben zu griff die Erkrankung unter 
Einbeziehung der kardiakalen Lymphknoten auf die hinteren unteren mediastinalen, naeh unten zu 
stets auf die pankreatiko-lienalen, insbesondere die duodenalen und ferner auf die aortalen sowie nieht 
selten auf die portalen Lymphknoten iiber. Diejenigen der groBen Kurvatur waren gewohnlieh weniger 
stark vergroBert. 

Die Magenerkrankung selbst betraf 5mal die Gegend der Kardia, 6mal die des Pylorus. 
Das Bild sei fUr die einzelnen FaIle ausfiihrlicher beschrieben. 

L U. B. Lfd. Nr.60, List. Nr.31, 122 Infektionstage alt. Besehreibung siehe die Erorterungen 
iiber die Erkrankungen des Duodenums, S.67/68 und. Abb. 12. 

2. H. W. B. Lfd. Nr.50, List. Nr.129, 104 Infektionstage alt. Auf dem Pylorus, sowohl in den 
Magen wie in das Duodenum hineinreiehend, ein 11/2 X 1 em groBer, tiefreiehender Sehleimhautdefekt 
mit zaekigen, leieht polypos-hyperplastisehen Randern und sehmierig belegtem Grund. Die Lymph­
knoten der Duodenalsehleife bis zu 1,6 em im Durehmesser gesehwollen, auf dem Sehnitt total verkast, 
mit feiner grauer Kapsel. Desgleiehen die dem Pankreaskopf anliegenden Lymphknoten und einzelne 
des Ligamentum hepato-duodenale. Ihr Bild entsprieht dem der mesenterialen und zervikalen Lymph­
knoten. 1m Magenfundus follikuIare Gesehwiire. Duodenum im iibrigen o. B. 

3. W. F. Lfd. Nr.51, List. Nr.55, 105 Infektionstage alt. Magen mittelweit, Schleimhaut der 
oberen Halfte stark angedaut. Im prapylorischen Teil ein 1,5 X 0,9 em groBer, tiefreichender Defekt 
mit zaekigem, leicht iiberhangendem Rand mit einzelnen polypenartigen Schleimhautresten. In der 
Umgebung kleinere lentikuIare Geschwiire. LymphabfluBbild wie im vorigen Fall. 

4. E. L. Lfd. Nr. 68, List. Nr. 65, 160 Infektionstage alt. Magen maBig geblaht. Zwischen Gallen­
blasenhals und Duodenum strangformige Adhasionen. Auf der Serosa des Pylorus einzelne Knotchen, 
zum Teil kettenartig hintereinander gereiht. Dem Pylorus unmittelbar anliegend und mit ihm verbaeken 
eine 7 mm im Durchmesser messende, derbe, total verkaste Lymphdriise. Gleichartige etwas kleinere 
in der Duodenalschlene um den Pankreaskopf. Lymphknotenkette am oberen Pankreasrand klein, 
ohne groBere Herde, ebenso die portalen. An den wenig vergroBerten Lymphknoten der kleinen Kurvatur 
einzelne scharf begrenzte kasige Herdchen. Samtliehe erkrankte Lymphknoten zeigen eine scharfe 
Begrenzung des Kases mit mehr weiBlicher als gelblicher Farbe. Sie knirschen leieht beim Durch­
schneiden. Auch histologisch zeigt sieh eine Verkalkung starkeren Grades. Die gleiehe Beschaffenheit 
weisen die dem Darm und der linken Gaumenmandel regionaren Lymphknoten auf. 1m Magen selbst 
direkt vor dem Pylorus ein unregelmaBig gestalteter, 1,3 em im groBten Durchmesser messender Defekt, 
der tief in die Muskularis hineinragt. Der Rand stark polypos. Pylorusmuskulatur verdiekt, iibriger 
Magen und Duodenum o. B. 

5. E. B. Lfd. Nr. 14, List. Nr. 113, 57 Infektionstage alt. Kurz vor dem Pylorus ein rundlieher, 
etwa 1,8 cm im Durchmesser messender, etwas unregelmaBig gestalteter Schleimhautdefekt. Der 
tiefliegende gereinigte Grund zeigt Reste von Muskularis. Rand duodenalwarts polypos-hyperplastisch. 
In der Umgebung miliare Herdehen. Histologisch auch in der Muskularis vereinzelte Tuberkel. Ubriger 
Magen o. B. Lymphknoten des unteren Teiles der kleinenKurvatur, auf dem Pylorus und in der Duodenal­
schlene maBig stark vergroBert, total verkast, zentral fleekig verkalkt. 

6. E. K. Lfd. Nr. 31, List. Nr. 72, 78 Infektionstage alt. Siehe Abb. 14. 
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Magen stark vergroBert, geblaht. Dieht oberhalb des Pylorus ein F/2 X 1,3 em groBer Defekt 
der inneren Wandsehiehten mit tief liegendem gereinigtem Grnnd. Rand von zottigpolyposen Sehleim­
hautgebilden bestanden. In der Umgebung einzelne Tuberkel. 

Von der Grenze yom unteren und mittleren Drittel der kleinen Kurvatur an aufwarts zahlreiehe 
miliare und lentikuliire Gesehwure. Unter ihnen ein graBeres, mit nur stellenweise gereinigtem Grund 
und nur wenig erhabenen, zumeist kasig zerfallenen Randem. Naeh dem Aussehen ist es wahrseheinlieh 
aus der Konfluenz kleinerer Gesehwure hervorgegangen_ Die Defekte setzen sieh bis in den unteren 

Abb. 14. Geschwiirige primare Tuberkuiose des Pyiorusmagens mit 
poiyp6ser Schieimhauthyperpiasie des Randes. An der kleinen Magen­
kriimmung, hineinreichend bis in die Speiser6hre, zahireiche miliare 
und ientikuiare zum Teil konfluierende postprimare Geschwiire und 

submuk6se Herde. 78 Tage nach der Erstinfektion. 

Speiserohrenabsehnitt fort und nehmen 
insgesamt einen kindhandtelIergroBen Be­
zirk ein. 

Der lokale Befund an Kardiafnndus 
und am Pylorus ist also versehieden. 1m 
oberen Teil des Magens sind die Verande­
rungen in gesehwurigem Zerfall begriffen, 
nieht sehr tiefreiehend, wenn aueh ziem­
lieh ausgedehnt; das PylorusgesehwUr ist 
gereinigt und zeigt die auchfur altere tuber­
kulose Geschwure des Darmes charakte­
ristischen polyposen Schleimhauthyper­
plasien des Randes. Dieses GeschwUr ist 
somit zweifellos alter und auch nach der 
starkeren Erkrankung der dem unteren 
Magen regionaren Lymphknoten als Pri­
marinfekt anzuspreehen. 

7. G. R. Lfd. Nr. 8, List. Nr. 7, 
52 Infektionstage alt. Magen stark ge­
blaht, dUnner flussiger Inhalt. 1m Bereieh 
der Kardia kleinfingemagelgroBer Defekt 
mit unebenen, zentral ziemlieh tiefliegen­
dem Grund. In der Umgebung multiple 
kleinere GesehwUre, ubriger Magen o. B. 
Obere gastrisehe, hintere nntere mediasti­
nale, pankreatieo-duodenale Lymphknoten 
stark vergroBert, total verkast, partiell 
erweieht. 

8. J. B. Lfd. Nr. 35, List. Nr. 22, 
82 Infektionstage alt. Siehe Abb. 15. 

Unterhalb der Kardia ein etwa 
daumennagelgroBer bis nahe zur Serosa 
vorgedrungener Defekt mit zum Teil stark 
uberhangendenRandern und vielfaeh noeh 
in Zerfall begriffenem Grund. In der 
Umgebung, besonders pyloruswarts, mul­

tiple kleinere Gesehwure. Lymphknoten des oberen Teiles der kleinen Kurvatur, hintere untere 
mediastinale und pankreatiko-duodenale ziemlieh stark vergroBert, total verkast und fleekig verkalkt. 

9. Ch. B. Lfd. Nr.49, List. Nr.85, 101 Infektionstage alt (s. Abb. 16). Magen nieht nennens­
wert vergroBert, Hinterflaehe mit dem Pankreas strangformig verwaehsen, einzelne Serosaknotehen. 
Pylorusgegend mit der Leberunterflaehe verwaehsen. An der VorderIlaehe, dieht unterhalb der Kardia 
ein 1,5 X 1,1 em groBer und an entspreehender Stelle der Hinterflaehe ein 1 X 1,4 em groBer, jeweils 
tief reiehender Defekt mit wallartig erhabenem, uberhangendem zaekigem Rand und gelbliehen 
Knotehen auf dem gereinigten Grund. Grund des Gesehwurs der Vorderflaehe nur noeh von Serosa 
gedeekt. In der Umgebung noeh mehrere bis 3 mm im Durehmesser messende Vorbuekelungen, 
vielfaeh mit zentraler Delle. Ubriger Magen intakt. Osophagus o. B. Totale Verkasung der stark 
vergroBerten und miteinander verbaekenen oberen und unteren gastrisehen, pankreatiko-lienalen, 
duodenalen, portalen, aortalen, partielle der unteren mediastinalen Lymphknoten. 

10. H. H. R. Lfd. Nr.58, List. Nr.192, 1I3Infektionstage alt. Vom untersten Teil der Speise­
rohre bis etwa 3 em uber die Kardia, auf die kleine Kurvatur ubergreifend, ein etwa 31/ 2 X 1 em gtoBer 
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Defekt mit teils abgeflachten, teils leicht iiberhangenden Randern. Grund ziemlich gereinigt mit R esten 
von Muskularis. Unmittelbar daneben, am Ubergang zur Vorderflache ein kleineres Geschwiir. Ubriger 
Magen intakt. Lymphknoten der kleinen Kurvatur, des unteren hinteren Mediastinums, am oberen 
. Rand des Pankreas und in der Duodenalschleife sowie vor der Aorta ziemlich stark vergr6Bert, total 
verkast, partiell erweicht, mit derber verdickter Kapsel. 

n. K. H. M. Lfd. Nr. 61, List. Nr. 60, 127 Infektionstage alt . Hier handelt es sich um eine Lokali­
sation im untersten Abschnitt der Speiser6hre und im Bereich des Kardiamagens. Unterhalb der 
Bifurkation beginnend, erweitert sich die Speiser6hre magenwarts immer mehr und zeigt zunachst 
einzeln liegende, nach unten zu allmahlich konfluierende und tiefer werdende langs gestellte Schleimhaut· 
defekte. Direkt oberhalb der Kardia ist der Defekt zirkular und reicht als solcher etwa F /2 em weit 

Abb. 15. DaumennagelgroBes penetrierendes, bis zur Serosa vorgedrungenes primares tuberkuliises Geschwiir des Magens 
mit mehreren geschwiirigen Trabantherden der Umgebung. 82 Tage nach der Erstinfektion. 

in den Magen hinein. Die Muskularis liegt frei zutage und ist uIiregelmaBig zerstort. Ubriger Magen 
und iibrige Speiser6hre o. B. Totale, partiell erweichte Verkasung und schwielige Periadenitis der stark 
vergr6Berten unteren mediastinalen, unteren und oberen tracheobronchialen, oberen und unteren 
gastrischen, pankreatico-lienalen und duodenalen Lymphknoten. 

Von dem ersten und letzten Fall abgesehen, sind die erorterten Primarinfekte des 

Magens ziemlich umschriebene, tiefgreifende Geschwiire gewesen, mit den histologischen 

Charakteristika tuberkulOser Geschwiire iiberhaupt. Sie saBen nul' an zwei Stellen: am 

Pylorus (6mal) und an del' Kardia (5mal). Ihre Primarinfektnatur erhellt aus del' GroBe 

und Tiefe del' Geschwiire, die sich bei Sitz am Pylorus noch durch die zottig-polyposen 

Schleimhauthyperplasien des Geschwiirsrandes als Prozesse hoheren Alters erwiesen. 

weiterhin aus del' Miterkrankung del' regionaren Lymphknoten im Sinne des Primar­

komplexes, aus del' in jeder Hinsicht vorhandenen Ubereinstimmung des Lymph. 

abfluBerkrankungsbildes mit demjenigen des Darmlymphabflusses und schlieBlich 

aus dem Unterschied, den diese FaIle gegeniiber den 16 zuerst erorterten zeigen, 
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deren Gesamtbild nur als solches einer postprimaren Infektion aufgefaBt werden 

konnte. 

Wichtig an diesen Befunden is!; einmal, daB die Magenschleimhaut beachtlich haufig 

tuberkulOs erkrankt war und weiterhin, daB auch im Magen das Bild des Primarkomplexes 

beobachtet werden konnte. Da wir die Veranderungen in erster Linie auf eine Infektion 

von der Magenlichtung aus zuruckfiihren mussen, eine Magentuberkulose bei Spontan­

infektionen aber selten ist, muB angenommen werden, daB bei den Lubecker Kindern 

Abb. 16. Primare geschwttrige Tuberkulose des kardiauahen Teiles des Magenfundus mit griiBeren, zum Teil zentral 
zerfallenen submukiisen Trabantherden der Umgebung. 101 Tage nach der Erstinfektion. 

die Verhaltnisse anders gelegen haben, als sie bei spontanen Ingestionsinfektionen zu sein 

pflegen. In der Menge des Virus durfte das Besondere der Infektion bei den Lubecker 

Kindern kaum zu suchen sein; sie wurde hochstens erklaren konnen, warum die primare 

Infektion so haufig, nicht aber, warum auch die postprimare Erkrankung noch haufiger 

war. Bei dieser ist gewiB nicht mehr Virus im Spiel gewesen, als z. B. bei einer gewohn­

lichen Lungenschwindsucht den Magen mit dem verschluckten Sputum passiert. DaB der 

Magen sowohl bei primarer, als auch bei postprimarer Infektion erkrankte, zeigt, daB 

auch in spezifischen, mit der Immunitatslage zusammenhangenden Zustanden das Beson­

dere nicht zu suchen ist. Es mussen schon dem Sauglingsalter eigentumliche Besonder­

heiten sein, die hier anzuschuldigen sind. Ob die Aziditat des Magensaftes dabei sehr 

wesentlich ist, laBt sich hochstens aus der Berucksichtigung der jeweils angewandten 

Ernahrungsweise wahrscheinlich machen; bei kunstlicher Ernahrung soll der Sauregehalt 

des Mageninhaltes hoher sein als bei Brusternahrullg. Vielleicht spielt auch eine Rolle, 
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daB die Resorptionsfahigkeit des Magens bei den Jungeren Kindem groBer ist als bei 

den iilteren. Die Hauptrolle bei der Erkrankung der Magenschleimhaut glauben wir aber 

den mechanischen Reizungen zu­

schreiben zu mussen, die die 

Schleimhaut beim Brechen und 

Wurgen erfahren hat. 

Vielleicht geht hierauf auch 

zuruck, daB die Speiserohre 

bei den Lubecker Kindem so 

haufig erkrankt war. Bei der 

Spontantuberkulose sind tuber­

kulose Veranderungen an ihr 

noch seltener zu beobachten als 

am Magen. Und man erklart 

das damit, daB der Speisebrei 

zu kurz in der Speiserohre ver­

weilt, und das Plattenepithel 

einen groBeren Schutz bedingt 

als das resorbierende Epithel des 

Magens. Sofem in der Speise­

rohre eine tuberkulOse Infektion 

zustande kommt, so konne man, 

wie W. Fischer anfuhrt, hiiufig 

nachweisen, daB der Speisebrei 

entweder langere Zeit in der 

Speiserohre v erweilen m uBte oder 

daB die schutzende Epithel­

decke irgendwo zugrunde ge­

gangen war. 

Von 57 selbst- oder mit­

beobachteten Fallen lag elfmal 

eine Tuberkulose der Speise­

rohre vor. 

Bei drei von ihnen war die 
Hauptveranderung im Bereiche der 
Kardia lokalisiert und erstreckte sich 
Bowohl in den Magen als auch in 
die Speiserohre. Bei den restlichen 

Abb.17. Zentral sehr tief greifende primare geschwiirige Tuberkulose der 
oberen und mittleren Speiserohre mit kasiger Lymphadenitis des Lymph· 

abflusses. 78 Tage nach der Erstinfektion. 

8 Fallen lag 5mal eine nur oberflachliche langliche Geschwiirsbildung vor; der LymphabfluB war nie 
im Sinne des Primarkomplexes erkrankt. Nur in einem FaIle (lid. Nr.32, List. Nr. 93) bestand eine 
schwere Erkrankung des Lymphabflusses; doch ging diese auf einen kasig-pneumonischen Primarinfekt 
der Lunge und nicht auf die oberflachlichen Geschwiire der Speiserohre zuriick. 

In 3 Fallen war die Speiserohrentuberkulose nach dem Gesamtbild eine primare. 

E. K. Lid. Nr. 31, List. Nr. 72, 78 Tage nach Erstinfektion gestorben (s. Abb. 17). Gleich unter­
halb des rechten Recessus piriformis ein volliger Defekt der Speiserohrenschleimhaut. N ach unten 
zu geht er in ein zirkulares, noch tiefer greifendes Geschwiir iiber, das bis in die Bifurkationsgegend 
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hinabreicht. Oberer und unterer Rand stark zerfetzt und unterminiert. Grund stellenweise kasig 
belegt, stellenweise ziehen verdickte graue Strange iiber ihn hinweg. In der Mitte zwischen Bifurkation 
und Ringknorpel reicht der Defekt durch aIle Schichten der Speiserohrenwand hindurch. Die hier 
gebildete etwa haselnuBgroBe Hohle laBt sich bis neben die Trachea verfolgen. Sie ist von kasigen 
Massen erfiillt. Speiserohrenmuskulatur oberhalb dieser Stelle stark hypertrophisch. Die beidereeitigen 
unteren und oberen tracheobronchialen, paratrachealen, unteren tiefen zervikalen, vorderen und hinteren 
oberen und unteren mediastinalen Lymphknoten sind betrachtlich vergroBert, miteinander verbacken 
und auf dem Schnitt total verkast. Ihr BUd entspricht voll und ganz dem der DarmlymphabfluB­
erkrankung. 

Ahnlich liegt der Fall lfd. Nr. 14, Sekt. Nr. 113, gestorben 57 Tage nach der Erstinfektion. 

Nach del' kraterformigen Beschaffenheit del' tiefsten Stelle des groBen Speiserohren­

geschwurs beider Fane muB damn gedacht werden, daB hier ein Einbruch eines anliegen­

den erweichten verkasten Lymphknotens in die Speiserohre die Geschwursbildung ver­

ursacht hat. Bei diesel' Annahme muBte allerdings eine andere Quellgebietsinfektion 

fUr die LymphabfluBerkrankung namhaft gemacht werden. Nach ihrer Lokalisation 

konnte hochstens ein ProzeB in del' Lunge in Frage kommen. Ein solcher abel' lieB 

sich in eingehender Untersuchung ad hoc nicht nachweisen. Was in dem einen Fall 

an Lungenveranderungen vorhanden war, zeigt Abb. 17; im anderen Fall waren sie 

ahnlicher Art; es sind nul' ungleichmaBig uber die ganze Lunge verstreute kleine Herde, 

die, wie auch die ubrigen FaIle zeigen, keine derart starke LymphabfluBerkrankung 

bedingen. Auch fehlt eine nennenswerte Erkrankung und Schwellung del' pulmonalen, 

also dem Lungengewebe zunachst gelegenen Lymphknoten. Es bleibt somit die An­

nahme, daB die Speiserohre von del' Lichtung aus primal' infiziert wurde, schon die 

nachstgelegene; dennoch kann ein in Abhangigkeit von del' Speiserohreninfektion 

erkrankter Lymphknoten an del' tiefsten Stelle des Geschwures in den Geschwursgrund 

durchbrochen sein. 

G. P. Lfd. Nr. 47, List. Nr. 124. Tod 100 Tage nach der Erstinfektion (s. Abb. 18). Etwa in Hohe 
des Ringknorpels beginnen streifige Schleimhautdefekte, die nach unten zu immer breiter werden 
und etwa 2 Querfinger oberhalb der Bifurkation zu einem zirkularen Geschwiir konfluiert sind. Noeh 
weiter abwarts ist die Speiserohre hochstgradig erweitert. Die Schicht der queren Muskelfasern liegt 
frei, aber auch sie ist stellenweise schon zerstort. Ja, der geschwiirige ProzeB ist an einzelnen Stellen 
nur noeh dureh eine auBere diinne Bindegewebslage gegen die Pleurahohle abgedeckt. Magenwarts 
nimmt die Geschwiirsbildung an Tiefe wieder ab, erstreckt sich abcr zungenformig bis fast zur Halfte 
der kleinen Kriimmung in den Magen hinein. Die hinteren und vorderen unteren und oberen media­
stinalen, die tracheobronchialen, paratrachealen, gastrischen, pankreatiko-duodenalen und portalen 
Lymphknoten sind groB, miteinander verbacken und vollig verkast. Ihr Bild entspricht in jeder Hinsicht 
dem der mesenterialen Lymphknoten. Die auBere Wand der unteren Speiserohre und der kleinen 
Magenkriimmung zeigt eine plattenartige kasige Schicht mit lymphangitischen Auslaufern. 

Die Primarinfektnatur del' Speiserohrenerkrankung dieses Falles ist nach dem Gesamt­

bild oHensichtlich. Die Ausdehnung und Tiefe des geschwurigen Prozesses, die Starke del' 

LymphabfluBerkrankung und ihre Ubereinstimmung mit del' des Darmes lassen eine andere 

Deutung kaum zu. Nur daran ware vielleicht zu denken, daB aus einem Gaumenmandel­

geschwur odeI' gelegentlich starkeren Erbrechens auch aus dem Darm subprimar Virus 

in die Speiserohre gelangt ware und hier gehaftet hatte. Diese Moglichkeit gilt fUr aile 

im Bereiche des mittleren Verdauungstraktus beschriebenen, als primal' angesprochenen 

Veranderungen; sie kann nicht abgelehnt, abel' auch nicht bewiesen werden. Sieht man von 

diesel' Moglichkeit ab, so stellen die zuletzt erorterten 3 FaIle die einzigen bisher 

bekannten FaIle von primarer Speiserohrentuberkulose dar. 
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Eine Erklarung fUr das Haften der Infektion in der Speiser6hre lieB sich in der Kranken­

geschichte der beiden Kinder nicht finden. Auch anatomisch fand sich kein Anhalt dafUr, 

daB der Speisebrei in der Speiser6hre langer als gew6hnlich verweilt habe. Am nachsten 

Abb. 18. Tiefgreifende primare gcschwtirige Tuberkulose der unteren Speiserohre mit starker Erweiterung. tibergreifen 
der mehr oberflachlichen geschwtirigen Veranderungen auf den Kardiamagen. 100 Tage nach der Erstinfektion. 

liegt die Annahme, daB die Schleimhaut bei der Impfstoffverabreichung durch Wiirgen 

und Erbrechen geschadigt worden ist; doch auch hierfiir laBt sich in der Krankengeschichte 

ein Beleg nicht beibringen. 

Zusammenfassung. 

Im Bereich des mittleren Verdauungstraktus fanden sich: im Duodenum in 4 von 60, 

im Magen in 27 von 61, in der Speiser6hre in 11 von 57 Fallen tuberkul6se Veranderungen. 

Diese bestanden fiir das Duodenum in 3 Fallen, fiir den Magen in 16, fiir die Speiser6hre 
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in 6 Fallen in Prozessen, die nach dem Gesamtbefund als postprimar aufgefaBt werden 

miissen. 

Das Duodenum wies in einem Falle ein tiefergreifendes Geschwiir und in seinem 

LymphabfluB eine Erkrankung auf, die der eines Primarkomplexes entsprach. Die Ent­

stehung dieses Duodenalgeschwiires diirfte jedoch eher auf einen Durchbruch eines einem 

Magengeschwiir regionaren verkasten Lymphknotens, als auf eine primare Infektion der 

Duodenalschleimhaut zuriickgefiihrt werden. Der Magen zeigte 11 mal, und zwar 5ma} 

in der Gegend der Kardia, 6mal am Pylorus, ein Blld, das nach dem lokalen und Lymph­

abfluBbefund den Anforderungen entsprach, die wir an eine primare Tuberkulose stellen 

miissen. In der Speiserohre war dies in 2 Fallen der Fall. In weiteren 3 Fallen war die 

untere Speiserohre dadurch erkrankt, daB eine primare Kardiatuberkulose auf sie iiber­

gegriffen hatte. Mit diesen Beobachtungen darf das Vorkommen einer primaren Magen­

und Speiserohrentuberkulose als sichergestellt betrachtet werden. 

Die Haufigkeit vor allem der postprimaren Erkrankungen legt die Annahme nahe, 

daB weniger die Virusmenge, als vielmehr die besonderen Verhaltnisse des Sauglingsalters 

fiir das Angehen der Infektion im Magen und in der Speiserohre von Bedeutung sind. Die 

Hauptrolle diirfte hierbei die mechanische Schadigung der Schleimhaut beim Wiirgen 

und Erbrechen spielen. 

b) Klinische Erscheinungen von seiten des mittleren Verdauungstraktus (Speiserohre, 
Magen, Duodenum). 

Noch weniger als der pathologische Anatom konnte der Kliniker mit irgend bedeu­

tungsvollen Veranderungen im Bereich der Speiserohre, des Magens und Zwolffinger­

darms rechnen. Immerhin ist einiges aufgefallen, was auf eine Mitbeteiligung des mitt­

leren Verdauungstraktus hinwies. So bestanden in 2 Fallen (Nr.72, 124) von primarer 

Speiserohren tu ber kulose besondere Schwierigkeiten bei der Nahrungsaufnahme. 

Die Kinder waren appetitlos, ja verweigerten des ofteren die Nahrung, sei es, daB Brust 

oder Flasche gereicht wurde. Bei dem Kinde (Nr. 124, s. Abb. 18) loste das Trinken deut­

liche Schmerzerscheinungen aus, die Brust wurde vielfach losgelassen, zwischen­

durch erbrochen, so daB sich die einzelne Mahlzeit iibermaBig lange hinzog. Beide Kinder 

hatten allerdings auch eine primare geschwiirige Gaumenmandeltuberkulose, mit der 

man diese Erscheinungen in Verbindung bringen konnte. Doch sind sie in gleicher Weise 

bei Kindem mit Gaumenmandel- und Rachenprozessen kaum beobachtet worden. Als 

charakteristisch kann weiter die Beimengung von hellrotem Blut zum Erbrochenen bezeich­

net werden, die auBer bei dem Kinde G. P. (Nr.124) bei einem dritten (nicht von Schiir­

mann sezierten) Fall von primarer Speiserohrentuberkulose (Nr. 113) und bei einem Kinde 

(Nr. 119) mit zahlreichen postprimaren, nicht tiefer greifenden Geschwiiren der Speise­

rohre und des Magens beobachtet wurde - beide Male allerdings nur am letzten Lebens­

tage. Die LymphabfluBerkrankung bei der Tuberkulose des bsophagus betrifft die vor­

deren und hinteren, oberen und unteren mediastinalen, die tracheobronchialen, para­

trachealen und bronchopulmonalen Lymphdriisen, also die gleiche Lymphdriisengruppe, 

die wir bei pulmonalem Primarinfekt erkranken sehen. Bei betrachtlicher VergroBe­

rung der Driisen, wie sie bei Primarerkrankung des bsophagus zu erwarten ist und tat­

sachlich angetroffen wurde, liegt ihre Darstellung im Rontgenbllde genau so im Bereiche 
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der Moglichkeit wie bei einer von dem pulmonalen Quellgebiet ausgehenden Erkrankung. 

Die bei dem Kinde E. B. (Nr. 113) vorgenommene Rontgendurchleuchtung ergab dement­

sprechend eine taubeneigroBe Verschattung am rechtcn Hilus und Trubung im linken 

Oberfeld. Wir mussen sie nach dem Sektionsbefund auf die geschwurige Primartuber­

kulose des oberen Osophagus beziehen, die zu einer totalen Verkasung der Lymphknoten 

des oberen vorderen Mediastinums, der rechten paratrachealen und Hiluslymphknoten 

gefuhrt hatte. 1m Bereich der Lunge wurde kein Primarinfekt festgestellt, sondern der 

allgemeinen subakuten Generalisierung entsprechend eine ungleichmaBige Aussaat im ganzen 

nur sparlicher Herde. 1m FaIle G. L. (Nr. 119) dagegen, wo im AnschluB an postprimare 

Speiserohrengeschwure die Drusen des LymphabfluBgebietes nur wenig vergroBert, 

nur partiell verkast oder vereinzelte Tuberkel enthaltend gefunden wurden, lieB das 

Rontgenbild irgendwelche Drusenschatten ni ch t erkennen. 

Nach diesen Erfahrungen wird man in Zukunft nicht jede einer DrusenvergroBerung 

entsprechende Verschattung im Rontgenbild ohne weiteres auf eine pulmonale Haftung 

des Tuberkelbazillus beziehen durfen, so wie das bisher geschah. Vorlaufig allerdings liegt 

uber primare Speiserohrentuberkulose unter natiirlichen Infektionsbedingungen noch 

kein Material vor. 

Die Primarerkrankungen des Magens - an Zahl haufiger als diejenigen des Oso­

phagus - waren zu ungefahr gleichen Teilen an Kardia und Pylorus lokalisiert. Einmal 

(Nr. 31) bestand zugleich eine Duodenalerkrankung (s. Abb. 12). Klinische Erscheinungen 

auf die Magenaffektion zu beziehen, stoBt deshalb auf nicht geringe Schwierigkeiten, weil 

stets gleichzeitig anderweitige schwere Veranderungen speziell im Bereiche des Darmes, 

der zugehorigen Drusen und des Peritoneums vorlagen. Immerhin laBt sich soviel sagen, 

daB Neigung zu Erbrechen eigentlich nur das Pylorusulkus charakterisiert (Nr. 31, 

55, 65, 129), wahrend die Lokalisation an der Kardia nur dann zu Erbrechen fiihrt, wenn 

der untere Abschnitt des Osophagus mitbeteiligt ist (Nr. 60). Man wird an einen reflek­

torisch ausgelOsten Muskelkrampf des Pylorus denken mussen. Besondere Verhaltnisse 

lagen bei dem Kinde Ch. B. (Nr. 85) vor, insofern zwar ein sogar perforiertes, wenn auch 

durch Verodung der Bursa omentalis gedecktes Geschwur vorlag (s. Abb. 16), das haufige 

Erbrechen aber eine vollig ausreichende Erklarung in einer schweren Bauchfelltuberkulose 

fand, die das Bild des sub chronis chen Ileus mit hochgradigem Meteorismus hervorrief. 

3. Die Erkrankung der Halslymphknoten und ihrer Quellgebiete. 

a) Die anatomischen Befunde. 

()() Die Veranderungen der Halslymphknoten. 

Sofern bei den Lubecker Kindern uberhaupt Halslymphknoten erkrankt waren, 

waren es die tiefen zcrvikalen und zwar besonders deren obere Gruppe. 

Mit einer medialen Gruppe, die bei der Erkrankung des Quellgebietes gewiihnlich am starksten 
anschwillt, liegen sie medial vom M. sternocleidomastoideus, im Trigonum caroticum, hangen aber 
mit der lateralen und hinter dem genannten Muskel gelegenen Gruppe gewiihnlich zu einer nicht weiter 
aufliisbaren Paketplatte zusammen. Die unteren gleichnamigen Lymphknoten sind gewiihnlich weniger 
stark erkrankt. Von ihnen sind haufig Verbindungcn zu den axillaren Lymphknoten nachweisbar. 
Nach Bartels erhalten die oberen tiefen zervikalen Lymphknoten vom Kopf und fast samtlichen 
Teilen des oberen Halsgebietes mittelbar oder unmittelbar ihre Lymphzufliisse. 
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Unter 58 selbst oder mitbeobachteten Fallen waren die tiefen zervikalen Lymphknoten 52mal 
tuberkulos erkrankt; in 6 Fallen fehlte jegliche Tuberkulose im Bereiche der Halslymphknoten; in 
weiteren 6 Fallen muBte sie als nichtprimar, in 46 Fallen also als einem Primarkomplex zugehorig 
angesprochen werden. Darunter sind 2 FaIle, bei denen von samtlichen Halslymphknoten (Stmenserie) 
nur die oberen tiefen zervikalen Lymphknoten eine Tuberkulose amwiesen, und zwar jeweils nur in 
einem Lymphknoten der rechten Gruppe. 

Beide Kinder starben an einer akzidentellen Erkrankung und die Gesamttuberkulose war nur sehr 
wenig ausgedehnt. Der eine Fall (lfd. Nr. 42, List. Nr. 201, Tod 91 Tage nach der Erstiufektion) zeigte 
im Diinndarm eine nur histologisch erkennbare Veranderung (s. Abb.7) und in den mesenterialen 
Lymphknoten schon makroskopisch sichtbare konfluierende fibros-umkapselte kasige Herdchen. AuBer­
dem fanden sich sehr vereinzelte, ebenfalls altere Tuberkel der Milz. Mit den Veranderungen in einem 
rechten oberen tiefen zervikalen Lymphknoten waren dies die einzigen tuberkulosen Veranderungen 
im Korper. Innerhalb des zervikalen Lymphknotens bestanden sie in 3 submiliaren Tuberkeln aus 
spindeligen Epitheloidzellen und einzelnen Riesenzellen. 1m Quellgebiet war von Tuberkulose oder 
von Spuren einer solchen nichts nachweisbar. - 1m 2. Fall (lfd. Nr.77, List. Nr.147, Tod 498 Tage 
nach der Erstiufektion) war im Darm histologisch ebenfalls nichts zu finden. Die mesenterialen Lymph­
knoten zeigten die in Abb. 1 wiedergegebenen kleinen, zentral verkalkten Kaseherdchen. Ein einziges 
solches fand sich auch in einem rechten oberen, tiefen zervikalen Lymphknoten. Dieser Herd entsprach 
also nach Alter und Art des Befundes vollig dem des Darmlymphabflusses. Das Quellgebiet, ebenfalls 
in Stufenserien untersucht, zeigte nichts von Tuberkulose, wie auch im iibrigen Korper eine weitere 
Tuberkulose nicht nachweisbar war. 

Die Frage, ob im Queilgebiet tuberkulos erkrankter Halslymphknoten stets ana­

tomische Veranderungen zu finden sein mussen, sei hier zunachst auBer acht gelassen. Fur 

zwei andere Fragen scheinen uns diese beiden Faile aber von Bedeutung zu sein. Makro­

skopisch war bei beiden an den Halslymphknoten nichts von Tuberkulose zu entdecken 

gewesen und auch eine gewohnliche histologische Untersuchung mit nur wenigen Schnitten 

hatte die Veranderungen moglicherweise unaufgedeckt gelassen. Sehen wir davon ab, 

daB in diesen Fallen gleichzeitig eine Mesenterialdrusentuberkulose, also ein 2. Primar­

komplex bestand, so lehren die Befunde, daB eine primare Infektion sehr geringfugige, 

leicht ubersehbare Veranderungen setzen kann. Vermutlich andert eine solche, wenn auch 

geringfugige Infektion dennoch die Reaktionsweise des Organismus gegenuber den Tuberkel­

bazillen, sowie dies nach allen Erfahrungen die anatomisch gewohnlich etwas starker 

ausgepragte spontane Primarinfektion, z. B. der Lunge tut. Bei einer neuen InIektion 

an irgendeiner anderen Korperstelle, z. B. in der Lunge, wurde dann in solchen Fallen 

nicht mehr das Bild des Primarkomplexes mit der starkeren LymphabfluBerkrankung, 

sondern nur ein isolierter Herd mit nur geringer oder gar keiner Erkrankung der regionaren 

Lymphknoten auftreten. Solche Faile konnten dann falschlich in dem Sinne gedeutet 

werden, daB eine primare Infektion nicht notwendig unter dem Bilde des Primarkom­

plexes zu verlaufen braucht. - Daruber hinaus zeigen die beiden FaIle, daB anscheinend 

auch bei nur geringer Virusmenge oder wenig virulentem Virus das Queilgebiet der Hals­

lymphknoten als Eintrittspforte in Frage kommt. 

In den ubrigen 44 Fallen war die Erkrankung der oberen tiefen zervikalen Lymph­

knoten ausgedehnter. Die Befunde entsprachen in jeder Hinsicht denen des Darmlymph­

abflusses, wenn auch gelegentlich Unterschiede in der Starke der LymphknotenvergroBe­

rung vorhanden waren. Nur eine Begleitveranderung war an den Halslymphknoten hau­

figer zu finden: die Erweichung. Sie hatte vielfach zu Fistelbildungen gefuhrt. Vieileicht 

sind fiir die groBere Haufigkeit dieser Besonderheit an den Halslymphknoten Misch­

infektionen verantwortlich zu machen, die von der Mundrachenhohle aus in die Halslymph-
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knoten vorgedrungen sind. Jedenfalls konnten wir in dem verflussigten kasigen Material 

mehrfach hamolytische Streptokokken nachweisen. Aber die Erweichung bedarf einer 

derartigen Mischinfektion naturlich nicht; sie kommt auch ohne ihre Mithilfe vor, ebenso 

wie die schwielige Periadenitis, die im Bereiche der Halslymphknoten vielfach starker 

war als an den mesenterialen Lymphknoten. In einem Fall (lfd. Nr. 37, List. Nr. lOO) 

war diese so hochgradig, daB der untere Teil des M. sternocleidomastoideus mit einbezogen 

war. Es lag ein Bild vor, wie man es beim Schiefhals beobachtet. 

Wie stark im einzelnen die VergroBerung, Verkasung, Verbackung und Paketbildung 

an den tiefen zervikalen Lymphknoten gewesen ist, erhellt zur Genuge aus den verschie­

denen Abbildungen. Nur in 6 Fallen war die Tuberkulose der Halslymphknoten gering, 

und auf Grund des Vergleiches mit der LymphabfluBerkrankung z. B. des Darmes muBte 
fUr diese Falle angenommen werden, daB sie ihre Entstehung einer postprimaren Quell­

ge bietsinfektion verdankte. 

Weniger groB als das Quellgebiet der tiefen zervikalen Lymphknoten ist das der 

mandibularen Lymphknoten. 

Naeh Bartels, der hier mit anderen Autoren 3 versehiedene Gruppen unterseheidet, beziehen 
sie ihre Lymphe aus der Gesichtshaut, von den Zahnen, dem Zahnfleiseh, dem Mundboden und der 
Wangensehleimhaut. 

Bei den verstorbenen Kindern waren die mandibularen Lymphknoten zwar sehr 

haufig, aber in wechselnder Starke erkrankt. 

Nur in einem FaIle waren sie besonders groB und v6llig verkast. Rier bestand eine ausgedehnte 
Tuberkulose des Zahnfleisehes mit Sequestration des Zahnkeimes (s. Abb.25). Warum sonst die 
mandibularen Lymphknoten einmal stark, einmal weniger stark ergriffen waren, war nieht immer klar 
ersiehtlieh. Jedenfalls lag bei starker Miterkrankung dieser Lymphknoten keineswegs immer eine 
Erkrankung des Zahnfleisehes oder der Wangensehleimhaut vor. Vielfaeh bestand in solehen Fallen 
bei nur umsehriebenem Primarinfekt tiberhaupt eine maximale Erkrankung der Lymphknoten (s. z. B. 
Abb. 19, 37, 42, 43, 45). Es seheint sich hier die Tuberkulose mehr naeh dem Verzweigungs-, als naeh 
dem Leitungsgesetz ausgebreitet zu haben. 

Das gleiehe gilt von den paramandibularen, submentalen, lingualen und vorderen zervikalen 
Lymphknoten. 

Demgegenuber zeigten die retropharyngealen Lymphknoten (s. Abb. 37 b) deutlichere 

Beziehungen zu bestimmten Quellgebieten. 

Bartels laBt sie aus dem hinteren und oberen Raehen, insbesondere aus der seitliehen Raehen­
wand bis zur Tuben6ffnung, aus dem Naseninnern und von der Tuben- und Paukenh6hlensehleimhaut 
ihre Lymphe beziehen. Unsere Beobachtungen bestatigen dies vollauf. Wenngleieh die beiderseitigen 
lateralen retropharyngealen Lymphknoten fast stets irgendwelche tuberkul6sen Veranderungen auf· 
wiesen, so waren sie doch dann regelmaBig starker vergr6Bert und v611ig verkast, wenn eine tief­
greifende Epipharynx- oder eine primare Mittelohrtuberkulose vorlag. Dieses Verhalten war besonders 
deutlieh, wenn die Mittelohrerkrankung nur einseitig war; alsdann war aueh der entspreehende retro­
pharyngeale Lymphknoten am starksten vergroBert und verkast. 

Ahnlich steht es mit den aurikularen Lymphknoten. 

Nach Bartels werden hintere, vordere und untere untersehieden. Die hinteren sollen von der 
Rinterflaehe der Ohrmusehel und benachbarten Bezirken der Kopfhaut, die vorderen yom vorderen 
Teil, die unteren yom unteren Teil der Ohrmusehel und aIle 3 Gruppen yom auBeren Geh6rgang, naeh 
Most die unteren auch yom Mittelohr Zufltisse erhalten. Die vorderen und unteren stehen mit den 
Lymphoglandulae parotideae in Verbindung. 

Bei 53 selbst untersuehten Kindern waren die praaurikularen Lymphknoten 7mal makroskopiseh 
siehtbar erkrankt. In 5 von diesen 7 Fallen lag eine primare Tuberkulose des Mittelohrs mit Sitz in der 
Paukenhohle und Zerstorung des Trommelfells vor; in 1 Fall mit doppelseitiger Erkrankung der pra­
aurikularen Lymphknoten bestand nur auf einer Seite eine Tuberkulose des Mittelohres, und zwar 

Arbeiten a. d. Reichsges.-Amt. Rd. 69. 6 
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nach dem ganzen Befund eine subprimare (lfd. Nr. 53, List. Nr.244). Die Tuberkulose der Halslymph. 
knoten war insgesamt sehr schwer und ausgedehnt. In einem weiteren FaIle waren an den Ohren keinerlei 
tuberkulose Veranderungen nachweis bar, und andererseits waren in 2 Fallen von primarer Mittelohr­
tuberkulose die praaurikularen Lymphknoten nur mikroskopisch erkrankt (Ifd. Nr.41, List. Nr.52 
und lfd. Nr. 61, List. Nr. 60). 

Etwas Ahnliches gilt von den unteren aurikularen, bzw. parotidealen Lymphknoten, wahrend 
die hinteren aurikularen auch bei primarer Mittelohrtuberkulose nicht sclten eine starkere Schwellung 
vermissen lassen. Ohne Erkrankung dcs Ohrs haben wir sie nur in einem FaIle starker vergroBert ge­
funden; in diesem FaIle waren allerdings aIle uberhaupt vorhandenen HalslYJ1l.phknoten in schwerster 
Weise erkrankt. Wahrscheinlich ist es fur die Erkrankung der hinteren aurikularen Lymphknoten 
nicht unwesentlich, wo innerhalb des Ohres die Hauptveranderung lokalisiert ist, insbesondere auch 
wieweit das Antrum und die pneumatischen Zellen des Warzenfortsatzes ergriffen sind. Die pra­
aurikularen Lymphknoten dagegen scheinen regelmaBig im Sinne des Primarkomplexes zu erkranken, 
sofern iiberhaupt die Paukenhohle infiziert wird. Fur die klinische Diagnose durfte diesem Verhalten 
eine besondere Bedeutung zukommen. 

Die retropharyngealen und aurikularen Lymphknoten verraten somit am ehesten, 

wo im Quellgebiet tuberku16s erkrankter Halslymphknoten ein Primarinfekt zu suchen 

ist. In der Erkrankung der iibrigen Halslymphknoten liegt jedoch kein derartiger Hin­

weis. Dafiir Hegen die in Frage kommenden Gegenden zu nahe beieinander, und die zu­

gehorigen LymphabfluBwege sind infolge sehr reichlicher Verzweigungen nicht geniigend 

voneinander geschieden. .Ja, anscheinend sind nicht nur innerhalb ein und der gleichen 

Seite derartige Verzweigungen reichlich ausgepragt, es bestehen offenbar auch ausgespro­

chene Rechts-Linksverbindungen; denn wenn bei einem Primarinfekt, z. B. der rechten 

Gaumenmandel, zwar der LymphabfluB der rechten Seite auch besonders stark erkrankt 

war, so fehlte doch nie eine Erkrankung auch der anderen Seite. 

Eine um so groBere Bedeutung kommt deswegen dem Nachweis der 

fJ) Quellge bietsveranderungen der Halsl ymphknoten 

zu. Vor dem Liibecker Ungliick lagen groBere Erfahrungen dariiber, ob bei emer 

Halslymphknotentuberkulose iiberhaupt anatomische Veranderungen im Quellgebiet 

vorhanden sein wiirden, nicht vor. Nach den Befunden, die wir bei den Liibecker 

Kindern erheben konnten, laBt sich die Frage jetzt grundsatzlich bejahen. Die Quell­

gebietsveranderungen konnen dabei an sehr verschiedenen Stellen sitzen, am haufig-sten 

in Rachen-, Gaumentonsillen oder Mittelohren. 

Nur in 2 Fallen waren im Quellgebiet erkrankter Halslymphknoten tuberku16se 

Veranderungen nicht nachweisbar. 

J"edenfalls konnten bei einer Stufenserienuntersuchung groBer Teile der Mundschleimhaut, der 
Zungen-, Rachen- und Gaumentonsillen, sowie der Mittelohren keinerlei tuberkulose Veranderungen 
nachgewiesen werden. Allerdings waren die Veranderungen an den Lymphknoten auch so gering, 
daB sie makroskopisch iibersehen worden waren (s. S. 80). 

In 45 Fallen dagegen war ein Quellgebietsbefund vorhanden, da,runter 29mal an den 

Gaumenmandeln. 

Hier zwischen primaren und nichtprimaren Veranderungen zu unterscheiden, war nicht weniger 
schwer, als z. B. im Dunndarm. Die fUr den Primarkomplex charakteristische LymphabfluBerkrankung 
half natiirlich nicht weiter, wenn neben den Gaumenmandeln auch die Rachenmandeln oder gar die Mittel­
ohren gleichartig erkrankt waren, ein, wie Tabelle 1 zeigt, keineswegs so scltenes Ereignis. In derartigen 
Fallen konnte man die verschiedenen Veranderungen nur abwagend miteinander vergleichen und nach 
Schwere und Alter als primar oder nichtprimar ansprechen. Das war einfach, wenn z. B. in der einen 
Gaumcnmandel nur eine Follikelverkasung oder ein follikulares Geschwur vorhanden war, wahrend die 
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andere Tonsille oder die Rachenmandel fast ganz geschwiirig abgeweidet war. In anderen Fallen aber 
war es weniger leicht. 

Insgesamt glauben wir in 8 von 53 Fallen eine post-, oder was davon auch hier nicht 

sicher zu trennen ist, eine subprimare, und in 22 Fallen eine primare Gaumenmandel­

tuberkulose annehmen zu miissen. Bei einem der erstgenannten 8 FaIle bestand auf der 

einen Seite eine postprimare, auf der anderen Seite eine primare Erkrankung. 

Die postprimaren Gaumenmandelveranderungen bestanden in 3 Fallen nur in Tuberkeln, die im 
lymphadenoiden Gewebe gelegen waren. Das Epithel war unversehrt. Es scheint uns noch nicht einmal 
sicher, ob bei diesen Fallen das Virus von der Mundhohle aus eingedrungen ist; eine hamatogene Aus­
saat diirfte nicht auszuschlieBen sein (s. Krauspe). Bei weiteren 3 Fallen lagen follikulare Geschwiire 

Abb. 19. Primare geschwiirige Tuberkulose beider Gaumenmandeln mit v611iger ZerstBrung des Iymphadenoiden Gewebes. 
no Tage nach der Erstinfektion. 

der Gaumenmandelkrypten neben Tuberkeln des lymphadenoiden Gewebes vor, nnd bei noch 2 weiteren 
Fallen waren die geschwiirigen Kryptenveranderungen etwas groBer. In 4 dieser FaIle bestand auf der 
Seite der Erkrankung oder iiberhaupt im Halsgebiet nur ein Lymphknotenbefund, wie wir ihn bei 
postprimaren Infektionen kennen. 

Die primare Gaumenmandeltuberkulose war stets durch eine ausgedehntere geschwii­

rige Zerst6rung des Tonsillengewebes gekennzeichnet. 

An Stelle einer sich vorbuckelnden Tonsille war ein fIacher zerkliifteter Defekt (s. Abb. 19, 37, 45) 
vorhanden, der etwa dem Bett der Gaumenmandel entsprach, seltener dariiber hinausreichte, mehr­
fach aber auch kleiner war. Histologisch bietet die primare Tuberkulose keinen anderen Befund als 
tuberku16se Veranderungen an lymphadenoidem Gewebe iiberhaupt bieten (s. Abb.20). Bei weniger 
ausgedehntem Zerfall konnten noch Kryptenreste oder auch mehr oder weniger reichliches lymph­
adenoides Gewebe vorhanden sein. Die Erkrankung war 16mal doppelseitig nnd 6mal einseitig; in 
10 Fallen bestand im Quellgebiet der Halslymphknoten kein anderweitiger, ahnlich schwerer ProzeB, 
die Tonsillentuberkulose war in diesen Fallen die alleinige primare Tuberkulose der Halsregion; in 
8 Fallen lag jedoch ein gleichartiger ProzeB im Bereich der Rachentonsille nnd in weiteren 4 Fallen 
auBerdem noch eine Tuberkulose der Mittelohren vor. 

Wegen dieser Vergesellschaftung der Gaumenmandeltuberkulose mit ahnlich schweren 

Veranderungen, z. B. des Epipharynx, konnte man Zweifel daran haben, ob die Gaumen-

6* 
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mandelgeschwiire wirklich Primarinfekte darstellten. Diese Zweifel wurden jedoch behoben 

durch einen Teilbefund, wie er nur Primarinfekten zukommt. 

Zerlegte man die Gaumenmandeln mit ihrem LymphabfluBgebiet in Serienschnitte, so lieB sich 
schon von der Gaumenmandelkapsel ab ein manchmal kontinuierlicher lymphangitischer Strang zu 
den oberen tiefen Halslymphknoten verfolgen. In Abb. 21 ist ein solcher Strang in Begleitung der Venen 

Abb. 20. Histologisches Bild zu einer primaren geschwiirigen Gaumenmandeltuberkulose. 69 Tage nach der Erstinfektion. 

zu sehen. Die Gaumenmandelprimarinfekte zeigen hier ein ganz ahnliches Verhalten wie die Lungen­
primarinfekte. 

Abgeheilte Primarinfekte der Gaumenmandeln haben wir bei den verstorbenen 

Kindern in Lubeck ni ch t gesehen. Nach den Befunden, wie sie in Abb.19 und 21 vorliegen, 

diirfte die Abheilung wahrscheinlich in der Weise vor sich gehen, daB sich der Geschwiirs­

grund nach vorheriger Reinigung von der Nachbarschaft aus epithelialisiert. Sofern iiber­

haupt noch etwas lymphadenoides oder auch nur lockeres Bindegewebe iibrig blieb, diirfte 

auch das zerstOrte lymphadenoide Gewebe ersetzt werden konnen, und es ist denkbar, 

daB von der geschwiirigen tuberkulOsen ZerstOrung keine groberen Spuren zuriickbleiben. 

Einwandfreie Falle von primarer Gaumenmandeltuberkulose sind uberaus selten. 

G hon und K udlich lassen von den bis 1931 im Schrifttum mitgeteilten Fallen nur den von 
Ruf (1925) gelten. Er betraf einen 31/ 2 Monate alten Knaben. Als einwandfrei werden nur solche FaIle 
angesehen, bei denen ein 2. Primarinfekt nicht in Frage kommt. Danach miissen die hier beschriebenen 
FaIle ausscheiden, weil bei allen Fallen niemals nur ein einziger Primarinfekt vorgelegen hat. Wir 
mochten uns diesem sehr kritischen Vorgehen von Ghon und Kudlich nicht anschlieBen, vielmehr 
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in der starken Neigung der kontinuierlichen lymphangitischen Weiterausbreitung, wie sie aus Abb. 21 
ersichtlich ist, ein beweisendes Kennzeichen des Primarinfektes erblicken. Ebenso wie der Fall von 
Ruf geniigt der von Drosler (1929, P/2jahriges Kind) und der von Hamper! und Wallis (1933, 
3 Monate altes Kind) den Anforderungen, die an eine primare Gaumenmandeltuberkulose gestellt 

Abb. 21. Primares tuberku16ses Geschwiir ciner Gaumenmandel. Das lymphadenoide Gewebe ist vollig geschwunden, der 
Geschwiirsgrund gereinigt. Vom Gaumcnmandelbett zieht ein kontinuicrlicher lymphangitischer Strang entlang den Venen 

zu den regionaren Lymphknoten. 

worden sind. Immerhin ware auch bei diesen Fallen die Ausschlie13ung einer Rachentonsillentuberkulose 
nicht iiberfliissig gewesen. Hamperl und Wallis lassen im iibrigen auch die FaIle von Albrecht, 
Ghon und von Hamburger gelten. 

Haufiger noch als die Gaumenmandeln zeigte die Rachentonsille tuberkulOse 

Veranderungen. 

Unter den 53 selbst untersuchten Fallen waren solche 42mal, d. i. in 79,2% vorhanden, und zwar 
26mal (= 49 %) unter einem Bilde, das dem eines Primarkomplexes entsprach, und 16mal im Sinne 
e~er postprimaren Infektion. 
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Die postprimaren Veranderungen der Rachentonsille bestanden uberwiegend in sub­

miliaren und miliaren Tuberkeln, weniger haufig in Geschwuren. 
13mal bestand noch auBerhalb der Rachenmandeln, namlich in Gaumenmandeln oder Mittelohren, 

eine geschwiirige Veranderung und zwar lOmal ein Primarinfekt, 3mal andere postprimare Prozesse. 
In 3 Fallen aber fehlten jegliche sonstigen tuberkulosen Veranderungen im Quellgebiet der Halslymph­
knoten. Es muB hier deshalb angenommen werden, daB die Rachenmandelinfektion entweder durch 
bazillenhaltiges Sputum oder durch erbrochenen Mageninhalt zustande gekommen ist. 

Bei der primaren Tuberkulose der Rachentonsille handelt es sich ahnlich wie bei 

der der Gaumeumandeln immer um geschwurige Veranderungen; sie waren am heraus­

Abb. 22. Primare geschwiirige Tuberkulose des Epipharynx, in den Mesopharynx 
hineinreichend. 

genommenen Praparat ma­

kroskopisch ohne weiteres 

sichtbar. 

Gewohnlich waren sie stark 
mit Schleim bedeckt, im iibrigen 
flach und nur in der Mitte haufig 
fissurenartig vertieft. In dieser 
Weise kann die ganze Rachen­
mandel abgeweidet sein. Naah 
unten zu reicht der geschwiirige 
ProzeB gelegentlich bis in den 
Mesopharynx (s. Abb. 22), selten 
auch noch tiber ihn hinaus. Jen­
seits der Geschwiirsrander finden 
sich haufig kleine Trabantge­
schwiire. Histologisch ist von 
lymphatischem Gewebe haufig 
nichts mehr nachzuweisen, und 
die geschwiirige Zerstorung kann 
sogar iiber das Periost hinaus 
bis in die Markraume des Kuo­
chens oder die Synchondrosis 
sphenooccipitalis hineinreichen 

(s. Abb. 23, 24). Median gelegene tiefer reichende Fissuren folgen manchmal dem ehemaligen Hypo­
physengang oder dem Bett der Rachendachhypophyse. Bei langerem Bestand reinigt sich das 
Geschwiir weitgehend, und es liegt nicht selten das submukose oder periostale Bindegewebe mit einer 
diinnen oberflachlichen Nekroseschicht frei zutage. Es liegt durchaus im Bereich der Moglichkeit, 
daB sich bei narbiger Ausheilung aus der Narbe wieder lymphatisches Gewebe entwickelt, so daB die 
Spuren des ehemaligen tuberkulosen Prozesses makroskopisch nicht mehr zu sehen sind. 

Auch bei der primaren Schlundkopftuberkulose lassen sich mehr oder weniger kontinuierliche 
lymphangitische Strange zu den lateralen retropharyngealen Lymphknoten nachweisen. 

Von den 26 Fallen mit primarer Epipharynxtuberkulose war in 14 Fallen auBerhalb des Epi­
pharynx kein anderer Primarinfekt im Bereich der Halsregion vorhanden; in 9 Fallen bestand jedoch 
noch ein solcher in den Gaumenmandeln und in 3 auBerdem noch an den Mittelohren. 

Uber primare Rachenmandeltuberkulose ist im Schrifttum verschiedentlich berichtet 

worden. Die FaIle, die unter Zugrundelegung neuzeitlicher Kriterien als sichergestellt 

gelten durfen, haben Ghon und Kudlich (1931) zusammengesteIlt. 

AuBer an Gaumen- und Rachenmandeln wurden im Bereich der Zungentonsille, des 

Vestibulum oris, zwischen Alveolarfortsatz und Wange und einmal auch im Hypopharynx 

tuberku16se Veranderungen gefunden. Aber sie waren, von einer Ausnahme abgesehen, 

nie tiefer greifend; ihre postprimare Natur war nicht zweifelhaft. 

Die erwahnte Ausnahme betrifft ein Kind, bei dem die Zahnfleischtuberkulose so tief 

ging, daB der Alveolarfortsatz zerstort und der Milchzahn frcigelegt worden war. Das Bild, 
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das damit entstanden war, entspricht der sog. sequestrierenden Zahnkeimentziin­

dung. An anderer Stelle (1. Bahr) wurde der Fall eingehender beschrieben. 

H. W. D. Lfd. Nr. 50, List. Nr. 129. Die erstcn klinischen Erscheinungen wurden erst 6 Wochen 
nach der ersten Verabreichung des Impfstoffes bemerkt. Sie bestanden in einer Schwellung der beider­
seitigen submentalen Lymphknoten. In der 11. Woche wurde an der linken unteren Zahnleiste ein 
schmieriges Geschwiir bemerkt. Der Befund wurde allmahlich ausgedehnter; an der Zahnleiste war 
in der 15. Woche der 1. Milchmolar von Gewebe entbloJ3t; in der 16. Woche starb das Kind (s. S. 104). 

Abb. 23. Histologischer Schnitt eines normalen Schlundkopfes mit kritftig entwickelter Rachenmandel. 

Bei der LeichenOffnung fand sich im Diinndarm, im Pylorusmagen und in den Rachen- und 
Gaumenmandeln mit dem jeweilig zugehorigen LymphabfluJ3 das Bild des Primarinfektes. Am linken 
Unterkiefer ist der 1. Milchmolar durchgebrochen und locker beweglich. Die Krone des 2. Milchmolaren 
ist eben sichtbar, doch liegt sie tiefer als die des ersten. Beide liegen in einem Geschwiirsbett, das nach 
hinten zu in eine wulstige Verdickung des Zahnfleisches iibergeht (s. Abb. 25). Der geschwiirige Defekt 
setzt sich auf die Wangentasche fort. Die Schleimhaut des Gaumens ist unversehrt, ebenso die der 
Zunge, des Zungengrundes, sowie des Hypopharynx. Histologisch (s. Abb.25) fand sich iiber dem 
hinteren Molaren eine Verdickung des Zahnfleisches. Die oberen Schichten sind verkast und stellenweise 
geschwiirig zerfallen. Auch in der Tiefe zum Teil konfluierende kasige Herde mit Vordringen in den 
Knochen des Alveolarfortsatzes, an dem einige Knochenbalkchen nekrotisch sind. Weiter nach vorn zu 
geschwiirige EntbloJ3ung des Albeolarfortsatzes. Die oberflachliche Knochenlage hier durch tuberkuloses 
Granulationsgewebe yom iibrigen Knochen abgehoben und nekrotisch. Die knocherne Alveolarwand 
des 1. Milchmolaren fast iiberall durch tuberkuloses Granulationsgewebe zerstort. Der Grund der 
Alveole zeigt bukkal die gleichen Veranderungen mit besonders reichlichen kasigen Herdchen. J a, 
stellenweise zwischen Periost und Zahnkeim kein unversehrter Knochen mehr. Kontinuierliche Strange 
kasiger Herdchen in Richtung zum Periost und in diesem selbst. Der Zahnkeim bukkal durch tuber­
kuloses Granulationsgewebe ganz umgriffen, teilweise auch basal. Er ist dadurch mundhohlenwarts 
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gehoben und liegt mit seiner Krone iiber dem Niveau der iibrigen Molaren. Durch die geschwiirige 
Zerstorung der Zahnfleischdecke ist er freigelegt. Das Zahnsackchen dieses Molaren stellenweise, und 
zwar besonders lingual, noch unversehrt. Das erklart, warum die Zahnpulpa noch lebt. 1m ganzen 
ist sie bis auf geringe Zeichen von Entziindung bemerkenswert wenig geschadigt. 

Nach dem klinischen Verlauf wiirde man vielleicht geneigt sein, eine subprimare 

Infektion anzunehmen. Denn die ersten Erscheinungen traten erst 6 Wochen nach der 

1. Impfstoffverabreichung auf. Nach dem histologischen Bild dagegen diirfte es sich urn 

Abb. 24. Histologisches Bild einer primaren geschwiirigen Tuberknlose des Epipharynx. Das lymphadenoide Gewebe ist 
teils verkast, teils geschwiirig zerfallen und abgestoCen; der geschwiirige ProzeC dringt bis in das Periost des 

Keilbeinkorpers und in die Synchondrosis spheno-occipitalis VOL Oben Hypophyse. 

eme prima.re Zahnfleischtuberkulose gehandelt haben, die derjenigen der Gaumen- und 

Rachenmandel gleich und nicht nachgeordnet war. Denn die vom Zahnfleisch und Knochen 

a.usgehenden lymphangitischen Knotchenstrange, die vor allem sehr reichlich im Periost 

des Unterkieferknochens vorhanden waren, lassen erkennen, wie sehr der Prozeil die 

Neigung hatte, wie ein Primarinfekt zur Durchseuchung zu fiihren und nicht wie ein 

postprimarer Herd sich abzuriegeln. Moglicherweise geht die Erkrankung darauf 

zuriick, dail das Zahnfleisch bei der Verabreichung des Impfstoffes mit dem Loffel verletzt 

wurde. 
Die 3. Hauptlokalisationsstatte, die die Primarinfekte im Quellgebiet der Halslymph­

knoten zeigten, waren die Mittelohren. 

Nachdem Cemach 1926 in seiner zusammenfassenden Abhandlung noch die Ansicht vertreten 
hatte, daB der anatomische Nachweis der Primarinfektion des Mittelohres nicht moglich sei, ja, daB die 
Mittelohrtuberkulose in jedem FaIle als ein sekundarer ProzeB angesprochen werden miisse, konnte 
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schon durch die Beobachtungen von Finkelstein (1912), Zarfl (1924 und 1927), Ghon und Winter ­
nitz (1924), Ghon und Kudlich (1926), Kleinschmidt und Schiirmann (1928) das Vorkommen 
einer tubaren primaren Mittelohrtuberkulose als erwiesen gelten. 

In den 53 selbst obduzierten Fallen lag 8mal, das ist in 15 %, eine tuberkulOse Mittel­

ohrerkrankung vor; nach dem anatomischen Gesamtbild mnBte sie in einem FaIle als 

sicher, in einem weiteren als moglicherweise subprimar aufgefaBt werden. Bei den rest­

lichen 6 Fallen lag eine primare Ohrtuberkulose vor. 

1. A. B. Lfd. Nr.53, List. 244. Tod 106 Tage nach der Erstinfektion. 2fache Primarinfektion: 
im Diinndarm und im Nasenrachenraum, hier mit tiefgreifendem Geschwiir, das vielfach fistelgangartig 

Abb. 25. Wahrscheinlich primare gcschwtirige Tuberkulose des Zahnfleisches mit Freilegung des 1. Milchmolaren. Die 
tuberkulOsen Veranderungen haben das Zahmiickchen arrcdiert, den Zahnkeim freigelegt, umgriffen und emporgehoben. 
Drohende AhstoJ.lung des Zahnkeimes. Tuberkuliise Lymphangitis im Peri cst und im anlicgendcn Gewebe. Links unten 

makroskopisches Bild. 104 Tage "aeh der E rstinfektion. 

in die Tiefe dringt. Die beiderseitigen retropharyngealen, pra- und postaurikularen, parotidealen, 
einzelne okzipitale und die gesamten iibrigen zervikalen Lymphknoten vollig verkast, zum Teil erweicht. 
Histologisch fand sich am linken Felsenbein nur eine eitrige unspezifische Otitis media, am rechten 
eine Tuberkulose, die aber deutlich von dem Befund der nachher zu beschreibenden FaIle abstach. 
In der Paukenhohle ein groBtenteils verkastes, stellenweise jedoch rein eitriges Exsudat, das im medialen 
Teil gering, im lateral-hinteren reichlicher ist. In der Tube wenig Schleim und desquamiertes Epithel, 
nichts von Tuberkulose. 1m medialen Teil der Paukenhohle kernschuttreiche konfluierende Kase­
herdchen unter dem Epithel; Epitheloid- und Riesenzellen fehlen. Epithel teils noch erhalten, teils 
geschwunden; Konturen der Schleimhaut gegen die Lichtung jedoch scharf, von der gleichen Verlaufs­
richtung wie die der iibrigen Schleimhaut. An den nicht verkasten Stellen eine unspezifische Ent­
ziindung und starke Hyperamie. Hier besonders reichliche Kokkenhaufen. 1m lateralen Teil ober­
flachlicher geschwiiriger Zerfall des starker verkasten subepithelialen Gewebes. Gehorknochelchen 
unversehrt. Knocherne Begrenzung der Paukenhohle nirgends angenagt. Umschriebene Perforation 
des Trommelfells mit kasigem Exsudat im auBeren Gehorgang und vereinzelten kleinen kasigen Herdchen 
unter dem Epithel. 

2. K. H. M. Lfd. Nr. 61, List. Nr. 60. Tod 127 Tage nach der Erstinfektion. Primarinfekt in 
3 Gegenden: im Diinndarm, an der Kardia des Magens und im Quellgebiet der Halslymphknoten. 
In letzterem tiefgreifendes primares Geschwiir der rechten Gaumenmandel, ebensolches im Schlund­
kopf, kasig-geschwiirige Tuberkulose des rechten Mittelohres. Die vorderen hinteren und unteren 



90 

aurikularen Lymphknoten sind klein und lassen nur histologisch einzelne Tuberkel erkennen. Reehter 
retropharyngealer Lymphknoten groB, sequestrierend erweieht, in das retropharyngeale Gewebe ein­
gebroehen. Hier kleiner AbszeB mit Streptokokken und Tuberkelbazillen im Eiter. Vollige, vielfach 
erweiehte Verkasung und sehwielige Periadenitis der stark geschwollenen rechten mandibularen und 
gesamten oberen und unteren zervikalen, weniger starke der gleichnamigen linksseitigen Lymphknoten. 
Diffuses alteres entziindliehes Odem des Halsbindegewebes und des Gewebes hinter dem Epipharynx. 

Rechtes Felsenbein: 1m knorpeligen Tubenteil seroses Exsudat und desquamierte Epithelien; 
subepitheliale lymphozytare Infiltrate. In der Paukenhohle von Leukozyten durchsetzte kasige Massen 
und reichlich Kokkenhaufen. Der tuberkulose ProzeB reicht weit iiber die Schleimhaut hinaus 

" 

Abb. 26. Makroskopisches Bild der erkrankten 
Lymphknoten bei primarer Mittelohrtuberkulose. 
a auEercr Gehorgang, b postaurikulare, c praauri­
kulare, d parotideale, e obere tiefe mediale zervikale, 

f maudibnlare Lymphknoten. 

(s. Abb. 27). An der knochernen Begrenzung der Pauken­
hohle sind die inneren Knochenbalkchen teils geschwun­
den, teils kernlos, teils arrodiert. Der ProzeB besteht in 
der Hauptsache in einer diffusen Verkasung mit wenig 
Epitheloid - und Riesenzellen. Er breitet sich bis ins 
nicht pneumatisierte Antrum aus unter lokaler Zer­
storung der KnochenbaIkchen, und reicht bis zum 
auBeren Periost und bis zur Dura. Wand zum Laby­
rinth von auBen arrodiert. In der nicht pneumatisierten 
Nische zum ovalen Fenster verkasende Tuberkel. Von 
den Gehorknochelchen nur noch Sequesterreste unter den 
verkasten Massen. Fazialiskanal mehrfach eroffnet; die 

c Verkasung oder Entziindung reicht bis zwischen die 
einzelnen N ervenfasern. Trommelfell vollig zerstort, 

e unter dem Epithel des auBeren Gehorganges verkasende 
Tuberkel. 

Linkes Ohr ohne krankhaften Befund. 

Es handelt sich bei beiden Fallen urn erne 

mischinfizierte Otitis media. 1m ersten Fall iiber· 

wiegt die unspezifische, im zweiten die spezi­

fische Entziindung. Uber eine Schleimhaut­

erkrankung ist die Tuberkulose im ersten FaIle 

nicht hinausgegangen; aus diesem Grunde und 

weil die tuberkulosen Veranderungen selbst offen­

sichtlich jiinger sind, mochten wir glauben, daB 

es sich um eine subprimare Infektion des Mittel­

ohres handelt, obwohl die dem Ohr im engeren Sinne regionaren Lymphknoten nach der 

Art eines Primarkomplexes erkrankt sind. Beim zweiten Fall ist die Tuberkulose des Ohres 

wesentlich schwerer. Hier ist auch die knocherne Begrenzung der Paukenhohle zerstort. 

Nur nach dem Ohrbefund wiirde. man eine primare Infektion annehmen miissen. Da 

jedoch die dem Ohr regionaren Lymphknoten (von den tiefen zervikalen, die schwer 

erkrankt waren, abgesehen) nicht nennenswert verandert waren, kann eine subprimare 

Entstehung der Ohrtuberkulose nicht abgelehnt werden. Zweifellos aber handelt es sich 

in beiden Fallen um eine tubare Infektion, obwohl die Tuben selbst keine Tuberkulose 

aufwiesen. Die Keime diirften aus dem geschwiirig zerfallenen Primarinfekt des Schlund­

kopfes herriihren und wahrscheinlich schon bald nach dem geschwiirigen Zerfall der 

Schlundkopftuberkulose in die Ohren gelangt sein. 

In den iibrigen 6 Fallen muB die tuberku16se Ohrerkrankung als primar angesprochen 

werden. 

Bezogen auf die 41 FaIle, bei denen im Halsgebiet das Bild des Primarkomplexes bestand, macht 
das etwa 15 % aus. Die Erkrankung war 5mal einseitig, darunter 4mal rechts und Imallinks, und 2mal 
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cloppelseitig. 3mal war ein weiterer Primarinfekt im Quellgebiet der Halslymphknoten nicht vorhanden 
(lfd. Nr. 60, List. Nr. 30; lfd. Nr. 65, List. Nr. 120; lfd. Nr. 75, List. Nr. 14), wohl dagegen postprimare 
Veranderungen, und zwar im Bereich der Rachen- und einmal auch der Gaumenmandeln. In den 
restlichen 3 Fallen bestand neben der primaren Mittelohrerkrankung einmal eine primare Tuberkulose 
beider Gaumenmandeln (lfd. Nr. 74, List. Nr. 209) und 2mal eine solche der Gaumen- und der Rachen­
mandeln (lfd. Nr.41, List. Nr. 52; lfd. Nr.70, List. Nr.9). 

Abb. 27. Schwere geschwiirige Tuberkulose des Mittelohrs. Viillige kasig-geschwiirige Zerstiirung der Schleimhaut und 
weitgehende Zerstiirung der kniichernen Begrenzung der Paukenhiihle. 127 Tage nach der Erstinfektion. 

Der Seltenheit der Erkrankung wegen seien die Befunde fur jeden Fall ausfuhrlicher 

beschrieben. 

1. H. K. Lfd. Nr.41, List. Nr. 52. Tod 90 Tage nach der Erstinfektion. 2fache Primarinfektion: 
im Diinndarm und im Quellgebiet der Halslymphknoten, hier mit tiefgreifender geschwiiriger Tuber­
kulose beider Gaumenmandeln, im Schlundkopf und im rechten Mittelohr. 

Die rechten unteren aurikularen oder parotidealen, die beiderseitigen retropharyngealen, mandi­
bularen, sublingualen, pralaryngealen und die ganze Gruppe der oberen und unteren zervikalen Lymph­
knoten stark geschwollen, viillig verkast, paketartig miteinander verbacken. 

Histologisch links eine unspezifische Otitis media, nichts von Tuberkulose. Rechts: Am pharyn­
gealen Tubenostium Schleimhauttuberkel; Tubenschleimhaut im knorpeligen Teil unversehrt, in der 
Gegend des Ostium tympanicum subepitheliale kasige Herdchen mit geringem Epitheloidzellsaum 
und vereinzelten Riesenzellen. Paukenhiihle viillig mit kasigen, stellenweise von Eiterkiirperchen durch­
setzten Massen angefiillt. Diese Massen reichen bis zwischen die Knochenbalkchen der kniichernen 
Begrenzung. Knochenbalkchen selbst vielfach zerstiirt oder nekrotisch oder arrodiert. Nische des 
ovalen Fensters nicht pneumatisiert; in dem zarten mesenchymalen Gewebe verkasende Herdchen. 
Promontorium von aullen angenagt. Von den Gehiirkniichelchen nur noch nekrotische Reste inmitten 
der kasigen Massen. Eingang zum Antrum ebenfalls von kasigen Massen erfiillt. Auch im Antrum 
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selbst konfluierende verkasende Herde. Knochenbalkchen hier teils geschwunden, teils nekrotisch. 
Vom Trommelfell nur noch Insertionsreste. 1m auBeren Gehorgang subepitheliale kasige Herdchen. 
Knochernes Labyrinth nur an der Paukenwand arrodiert, hautiges Labyrinth unversehrt. N. facialis 
grenzt mit seinen Fasern st~llenweise unmittelbar an verkastes Gewebe, zwischen den Nervenfasern 
vereinzelte Infiltrate. Knochenmark des Felsenbeins zeigt erst wieder in weiterer Entfernung von der 
Paukenhohle den gewohnlichen Zellreichtum. Auch hier vereinzelte Tuberkel. 

2. U. B. Lfd. Nr. 60, List. Nr. 31. Tod 122 Tage nach der Erstinfektion. 3fache Primarinfektion: 
in Diinndarm, Pylorusmagen und rechtem Mittelohr. Linkes Mittelohr ohne Tuberkulose. 

Am Schlundkopf verkaste Follikel und ein kleines oberflachliches Geschwiir mit Epitheloidzellsaum 
und vereinzelten Riesenzellen. Schlundmiindung der Tube ohne Tuberkulose. Die rechten vorderen 
und hinteren aurikularen, die rechten parotidealen, retropharyngealen und die ganze iibrige Gruppe 
der zervikalen Lymphknoten stark vergroBert, zum Teil vollig verkast, zum Teil erweicht und mit· 
einander verbacken. Die linken retropharyngealen, oberen und unteren zervikalen Lymphknoten 
wenig geschwollen, mit konfluierenden kasigen Herden. 

Uber der rechten PaukenhOhle eine kasige Pachymeningitis. Die Sonde stoBt hier auf keinerlei 
knochernen Widerstand. Der rechte Schlafenlappen zeigt an entsprechender Stelle eine umschriebene 
Tuberkulose der weichen Hirnhaute. Histologisch ist die Paukenhohle und der knocherne Anteil der 
Tube mit kasigen Massen angefiillt. Von Schleimhaut nichts mehr zu finden. Knocherne Begrenzung 
des Ostium tympanicum weitgehend durch verkasende Tuberkulose zerstort. Als Basis der Paukenhohle 
nur noch ein fibroser Streifen. Labyrinthwand von auBen unregelmaBig angenagt, Steigbiigelplatte 
in das Labyrinth vorgebuckelt. Dach der Paukenhohle vollig zerstort, der kasige ProzeB reicht bis 
in die Dura. Antrum von kasigen Massen ausgefiillt; an den noch vorhandenen Knochenresten keine 
Kernfarbung. Der ProzeB reicht hier ebenfalls bis in die Dura und auBen bis an das auBere Periost. 
Trommelfell vollig zerstort. Wand des Anfangsteiles des Gehorganges geschwiirig zerfallen. N. facialis 
grenzt an verschiedenen Stellen an verkastes Gewebe. 

3. L. K. Lfd. Nr. 70, List. Nr. 9. Tod an tuberkuloser Meningitis 165 Tage nach der Erstinfektion. 
2fache Primarinfektion: im Diinndarm und Quellgebiet de!" Halslymphknoten, und zwar an den beider· 
seitigen Gaumenmandeln, im Schlundkopf und im rechten Mittelohr. 

Die rechten praaurikularen, parotidealen, retropharyngealen, mandibularen, sublingualen und 
die gesamten iibrigen zervikalen Lymphknoten vollig verkast, zum Teil erweicht, schwielig umkapselt. 
Die linken gleichnamigen Lymphknoten mit Ausnahme der aurikularen, weniger stark, aber gleich· 
artig verandert. 1m linken Mittelohr ein seros.zelliges Exsudat. 

Die rechte Tube zeigt histologisch im Bereich der Schlundmiindung Tuberkel untjlr dem Epithel, 
im knorpeligen Teil eine teilweise geschwiirige Zerstor11ng der Schleimhaut mit reichlichen Epitheloid­
und Riesenzellen, im knochernen Teil eine vollige Verkasung der inneren Wandschichten mit Vordringen 
des verkasenden Prozesses zwischen die Knochenbalkchen. In der Gegend des Ostium tympanicum 
starkere Arrosion des Knochens; knocherne Labyrinthkapsel bis nahe an die Spitze der Schnecke 
arrodiert. Etwas weiter lateral noch mehrfache umschriebene Unterbrechungen der knochernen 
Labyrinthkapsel durch verkasendes Granulationsgewebe. Unspezifische Entziindung im hautigen 
Labyrinth. Hinten und an der Basis Einbruch der Tuberkulose in das Foramen iugulare. In der Pauken­
hohle starke Zerstorung der knochernen Begrenzung. Antrumgegend ausgedehnt verkast,· bis nahe 
an das auBere Periost. Von den Gehorknochelchen nur noch kleine Sequester vorhanden. Trommelfell 
vollig zerstort. Am auBeren Gehorgang geschwiirige Tuberkulose. 

1m ganzen ist die Ohrerkrankung durch eine in Fibrose iibergehende, riesenzellreiche Epitheloid­
zellzone yom gesunden Gewebe abgesetzt. AuBerhalb dieser Zone ein breiterer Mantel mit Odem und 
Zellarmut des Knochenmarks. 

4. E. D. Lfd. Nr.65, List. Nr.120. Tod an Meningitis 144 Tage nach der Erstinfektion. 3fache 
Primarinfektion: in Diinndarm, rechtem Lungenoberlappen und beiden Mittelohren. 

1m Schlundkopf verkaste Tuberkel und ein kleines fissurales Geschwiir. Die beiderseitigen pra­
aurikularen, parotidealen, retropharyngealen, mandibularen, oberen und unteren zervikalen Lymph­
knoten maBig vergroBert, links etwas starker als rechts, teils vollig, teils partiell verkast, unregelmaBig 
verkalkt. Hinter dem rechten Ohr eine kleine langliche Fisteloffnung (Wunde nach Inzision eines 
subperiostalen Abszesses), aus der auf Druck ein kasiger Brei herausquillt. Mit der Sonde gelangt 
man etwa 1/2 cm tief und nach vorn bis nahe an die Hinterwand des auBeren Gehorganges. 

Rechtes Ohr: knorpeliger Tubenteil unversehrt, im knochernen Teil vollige Zerstorung der Schleim­
haut und der angrenzenden Knochenschicht. In der Lichtung unter den kasigen Massen zahlreiche 
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kleine nekrotische Knochenbalkchen. Nach hinten unten greift der ProzeB auf das Bindegewebe des 
Karotiskanals und weiter lateral auf das Foramen jugulare tiber. Hier Tuberkel innerhalb von Nerven­
asten. Neben ihnen basiswarts ziehende lymphangitische Strange. Paukenhiihle von kasigen Massen 
erfiillt (s. Abb.28), in denen nekrotische Reste der GehOrkniichelchen liegen. Tegmen tympani bis 
auf eine schmale, aber schon vielfach unterbrochene Knochenschicht zerstiirt. Tympanale Seite der 
Labyrinthwand stark angenagt, ebenso die basale Wand der Paukenhiihle. Das nicht pneumatisierte 
Antrum von zerfallenen Kasemassen eingenommen. Unter ihnen reichlich nekrotische Knochenbalkchen 
und Eiterkiirperchen. Der ProzeB reicht bis in die auBeren Schichten des Periostes_ Markraume des 

Abb. 28. P rimare kasige Tuberkulose des Mittelohrs. Weitgehende Zerst6rung der knochernen Begrenzung dcr Pauken­
hohle, stellenweise auch derjenigen des inneren Ohres. An einem Bogengang Einbruch tuberkulOsen Granulationsgewebes 

in die Lichtung mit EeroEer Exwdaticn. 144 'Iage ~a(h der ErEtinfektion. 

Knochens auch in der weiteren Umgebung viillig zellfrei. 1m auBeren Periost lymphangitische Kase­
herdchen, die nach abwarts ziehen. Kanal des Nervus facialis vielfach durch Arrosion eriiffnet, seine 
Fasern durch entziindliche Infiltrate auseinandergesprengt; an der Peripherie auch mehrfache Unter­
brechungen des Nerven durch kasige Herde. Trommelfell zerstiirt. Am Insertionsrand und im 
Anfangsteil des auBeren Gehiirganges polypiis in die Lichtung hineinragende gefaBreiche, tuberkel­
haltige Granulome. Am inneren Ohr eine mehrfache Unterbrechung der kniichernen Kapsel. An einem 
Bogengang Einbruch des tuberkuliisen Granulationsgewebes mit seriis-zelligem Exsudat in der Lichtung 
(s. Abb.28). 1m Vorhof Tuberkel im perilymphatischen Raum. 

Linkes Ohr: grundsatzlich wie rechtes erkrankt. 

1m ganzen ist der ProzeB durch eine ausgedehnte Verkasung ausgezeichnet, die aber durch eine 
ziemlich breite riesenzellhaltige Epitheloidzellzone umgrenzt wird. 

5. H. W. T. Lfd. Nr.74, List. Nr.209. Tod an Meningitis 241 Tage nach der Erstinfektion. 
2fache Primarinfektion : im Diinndarm und Quellgebiet der Halslymphknoten, und zwar hier an beiden 
Gaumenmandeln und an beiden Mittelohren. 
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1m Schlundkopf altere Tuberkel. Weitgehend verkalkte und schwielig begrenzte Verkasung, 
sowie hyalin-fibros umgewandelte Tuberkel in den beiderseitigen, wenig vergroBerten praaurikularen, 
maBig vergroBerten parotidealen, retropharyngealen, mandibularen und unteren zervikalen, sowie in 
den stark vergroBerten oberen zervikalen Lymphknoten. 

Rechtes Ohr (s. Abb. 29): Schlundmiindung der Tube ohne Tuberkulose, ebenso knorpeliger Teil. 
1m knochernen Teil subepitheliale Tuberkel und Exsudat in der Lichtung. Medialer Teil der Pauken­
hohle noch weitgehend durch embryonales mesenchymales Fiillgewebe ausgefiillt; in ihm jedoch starkere 
Vaskularisation, Wucherung und Mobilisierung mesenchymaler Zellen und multiple riesenzellreiche 
submiliare Tuberkel. 1m unteren Teil von mehrschichtigem Plattenepithel ausgekleidete und von 

Abb. 29. Xlteres Stadium einer leichteren Form primarer Mittelohrtuberkulose. Paukenhohle noch weitgehend mit per­
sistierendem mesenchymalem Fiillgewebe ausgefiillt. Umwandlung des Fiillgewebes in 'Granulationsgewebe mit reichlichen, 

zum Teil verkalkten kasigen Herdchen und Epitheloidzelltuberkein. 241 Tage nach der Erstinfektion. 

serosem Exsudat erfiillte Raume mit mehreren rezessusartigen Seitengangen. In einzelnen dieser 
Gange verkalkte Kasemassen, die urn kleine, von auBen arrodierte Knochensequester liegen. Zwischen 
den Knochenbalkchen der knochernen Paukenhohlenwand riesenzellhaltige Tuberkel. Weiter lateral 
zeigt sich deutlich, daB die fleckformig verkalkten Kasemassen nicht frei in der Lichtung liegen, sondern 
von Granulationsgewebe umgeben sind. Knocherne Labyrinthwand vielfach angenagt. Paukenhoblen­
dach weitgehend zerstort. Ebenso Gehorknochelchen. 1m FaziaIiskanal Tuberkel. 1m lateralen Teil 
der Paukenhohle Epithel besser erhalten, trotz einzelner subepithelialer verkalkter kasiger Herde 
und reichlicher Tuberkel. Trommelfell an umschriebener Stelle perforiert. 1m Antrum und noch weiter 
lateral eine groBe Sequestrationshohle mit fibroser Randzone. Umschriebene Zerstorung des auBeren 
Periosts. AuBerer Gehorgang unversehrt. Am inneren Ohr nur einzelne Tuberkel im Bereich des ,N. 
cochlearis. Entziindliche Zellvermehrung im perilymphatischen Raum des Vorhofs, nahe der Mitte 
des ovalen Fensters. 

Links grundsatzlich das gleiche Bild. 
Der GesamtprozeB an beiden Ohren ist durch einen relativ geringfiigigen geschwiirigen Zerfall 

und weiterhin dadurch ausgezeichnet, daB an den Ohrveranderungen ebenso wie im LymphabfluB die 
kasigen Massen verkalkt sind. 
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6. D. N. Lfd. Nr. 75, List. Nr. 14. Tod an Meningitis, 313 Tage nach der Erstinfektion. 3fache 
Primarinfektion: in Diinndarm, linkem Lungenunterlappen und linkem Mittelohr. Die linken pra· 
und postaurikularen, parotidealen, unteren zervikalen Lymphknoten groB, teils vollig, teils teilweise 
verkast, verkalkt; die rechten oberen und unteren zervikalen Lymphknoten weniger stark, im iibrigen 
aber gleichartig erkrankt. In der Rachentonsille altere Epitheloidzelltuberkel, ebenso im Mesopharynx 
und in der Schleimhaut des rechten Mittelohrs. 

Abb.30. Ausheilende primare Mittelohrtuberkulose, 313 Tage nach der Erstinfektion. Paukenhiihle weitgehend pneu­
matisiert, nur stellenweise noch mesenchymales Fiillgewebe mit tuberkuliisen, zum Teil verkalkten Herden (im Bilde rechts). 

Linkes Ohr (s. Abb. 30 und 31): Schlundmiindung, knorpeliger und knocherner Teil der Tube bis 
auf geringe subepitheliale Infiltrate unversehrt. Kurz vor der Paukenhohle starkere Exsudatansammlung. 
1m unteren medialen Teile des Paukenhohlengebietes kleine Lichtungen mit verhorntem Epithel. 
Das umgebende, hier noch reichliche mesenchymale Fiillgewebe zellreich, mit einzelnen Tuberkeln. 
Weiter lateral in der nicht pneumatisierten Nische, die sich zum ovalen Fenster einsenkt, ein kleiner, 
zentral verkalkter kasiger Herd. Steigbiigelplatte vorhofwarts vorgedrangt. Noch weiter lateral immer 
IWch mesenchymales Fiillgewebe; an den vorhandenen Lichtungen Epithel endothelartig flach. 1m 
subepithelialen Gewebe zum Teil verkaste Herde mit Epitheloid- und Riesenzellen. Starkere lympho­
zytare Infiltration. Auf der Paukenhohlenseite des Trommelfells an einer Stelle (s. Abb. 31) ein zentral 
verkalkter kasiger Herd. Weiter lateral Trommelfell hautchenartig diinn, zart. Man hat den Eindruck, 
als ob die am Trommelfell vorhandene Tuberkulose die Riickbildung des mesenchymalen Fiillgewebes 
und das Weiterschreiten der Pneumatisation aufgehalten hatte. Das gleiche gilt offenbar auch fiir 
die Veranderung im Anfang des Antrums. Hier ein unregelmaBiges Gangsystem, das anscheinend 
nur deshalb nicht zu einer einheitlichen Hohle geworden ist, weil zwischen den Gangen statt eines 
riickbildungsfiihigen zarten Fiillgewebes fibros umgewandelte, zum Teil verkalkte Tuberkel liegen. 
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1m nicht pneumatisierten Antrum und Mastoid eine ausgedehnte bis nahe an das Periost reichende, 
zentral zerfallene, verkalkende Verkasung mit umschriebenem Durchbruch in den auBeren Gehorgang. 

1m rechten Ohr Pneumatisation weiter vorgeschritten als links. Antrum noch mit embryonalem 
Bindegewebe ausgefiillt. An der Paukenhohlenschleimhaut eine geringe lymphocytare Infiltration 
und an einer Stelle ein nicht verkaster Tuberkel unter dem Epithel. Sonst keine Tuberkulose. 

1nsgesamt ergibt sich aus den 6 Beobachtungen primarer lVIittelohrtuberkulose 

folgendes Bild: Sehr geringfugig ist die Schlundmundung der Tube erkrankt (zweimal in 

Abb. 31. Weiterer Schnitt des Falles von Abb. 30. Kur noch an der Wand der Paukenh6hle, so besonders am Trommelfell 
Reste von Fiillgewebe mit zum Teil verkalkenden tuberku16sen Herden. 

Form subepithelialer Tuberkel), obwohl der Schlundkopf selbst 2mal primare und 4mal 

postprimare Veranderungen aufwies. 1m knorpeligen Tubenteil ist hochstens eine leichte 

unspezifische Entzundung, nichts aber von Tuberkulose vorhanden. Demgegenuber ist 
der knocherne Teil schon schwer erkrankt, am schwersten aber die Paukenhohle. 1hre 

Schleimhaut und die knocherne Begrenzung sind verkast, geschwurig zerst6rt und 

Knochenreste von ihr und den Gehorknochelchen liegen '11s Sequester in den kasigen 

Massen. Bei schwererer Erkrankung ist der Fazialiskanal arrodiert, der Nerv in die Ent­

zundung mit einbezogen. Die zum klinischen Bild gehorende Fazialislahmung findet 

damit ihre anatomische Erklarung. Besonders ausgedehnt und schwer ist die Zerstorung 

im Eingang zum Antrum, im Antrum selbst und im Mastoid. Sie kann hier selbst dann, 

wenn der sonstige Befund wenig ausgedehnt ist (s. Fall 6), das auBere Periost erreichen, 

Fluktuation hinter dem Ohr (s. Fall 4), Perforationen nach auBen oder in den auBeren 
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Gehorgang (s. Fall 6) veranlassen. In 5 von den 6 Fallen bestand jedoch ein Durchbruch 

durch das Trommelfell und somit eine unmittelbare Verbindung zwischen Paukenhohle 

und Gehorgang. Am inneren Ohr ist bei den schweren Erkrankungen die knocherne 

Labyrinthkapsel angenagt, und zwar am haufigsten in der Gegend des ovalen Fensters. 

Die Steigbiigelplatte ist vorhofwarts gewohnlich leicht vorgebuckelt und im perilympha­

tischen Raum konnen riesenzellhaltige Tuberkel vorhanden sein. Einmal war auchdie 

knocherne Kapsel zu einem der Bogengange unterbrochen; das verkaste Granulations­

gewebe ragte in den perilymphatischen Raum hinein (s. Abb. 28). 

Der Abheilung der primaren Mittelohrtuberkulose diirften insofern groBere Schwierig­

keiten als z. B. bei den Primarinfekten der Tonsillen oder des Darmes entgegenstehen, 

als es sich urn eine geschwiirige Tuberkulose eines schlecht drainierten Hohlorganes handelt. 

Immerhin liegen die Verhaltnisse giinstiger, als z. B. beim kavernosen Primarinfekt del' 

Lunge. Denn die Mittelohrtuberkulose vermag durch Durchbruch in den Gehorgang odeI' 

durch die Haut die kasigen Massen unmittelbar nach auBen zu entleeren. Damit wird 

sowohl die Neuansteckung bis dahin gesunder Wege umgangen, als auch eine Reinigung 

des Geschwiirsgrundes im Mittelohr erreicht. Die Heilung, die auf diese Weise zustande 

kommen kann, ist natiirlich eine Heilung mit Defekt. Bei den weniger schweren Fiillen, 

bei denen nur die Schleimhaut und das mesenchymale Fiillgewebe, nicht abel' die knocherne 

Begrenzung del' Paukenhohle zerstOrt war, scheinen sogar Abheilungen moglich zu sein, 

ohne daB eine Funktionseinschrankung zuruckbleibt. Die kasigen Herdchen verkalken 

(s. Fall 6) und konnen wahrscheinlich nach ihrer Verknocherung ebenso abgebaut werden, 

wie man dies bei Lungenherden beobachtet. Die einzige Bedeutung, die die tuberkulOsen 

Herde fUr die Wiedererlangung del' voIlen Funktion des Ohres haben, liegt dann darin, 

daB sie den Schwund des mesenchymalen FiiIIgewebes, also die fortschreitendePneumati­

sation des Ohres hemmen. 

Die primare Natur del' tuberkulOsen Ohrveranderungen del' letzten 6 FaIle ist weniger 

aus dem Ohrbefund, als aus der Ubereinstimmung zu beweisen, die die LymphabfluB­

erkrankung des Ohres mit derjenigen z. B. des Darmes aufweist. Makroskopisch und 

histologisch zeigten die aurikularen Lymphknoten stets die gleiche Art von Erkrankung 

insonderheit auch den gleichen Grad von Abheilungserscheinungen, wie er auch an den 

mesenterischen Lymphknoten vorhanden war, und daB diese. zu Primarinfekten regional' 

waren, war nicht zweifelhaft. 

Del' Weg, auf dem die primare Mittelohrtuberkulose entsteht, kann nul' del' Weg 

iiber die Tuben sein. Dennoch ist der Mechanismus der Infektion aIles andere als kIaI'. 

Von Bedeutung sind hier sicherlich 2 Umstande, namlich, daB nach den bisherigen Beob­

achtungen die primare Infektion des Mittelohres nur bei Sauglingen vorkommt und weiter­

hin, daB - und das zeigen die Liibecker Beobachtungen - die Ohrinfektion mit dem 

Ingestionsakt, d. h. mit dem Schluck- und vieIleicht auch dem Brechakt, nicht abel' mit 

del' Atmung etwas zu tun hat. Da del' Weg in den Nasenrachenraum ebenso wie in den 

Kehlkopf beim Schlucken verlegt ist, ist es schwer vorsteIlbar, daB ein Virus, das sich in 

del' Mundhohle befindet, unmittelbar von dort in die Tuben gelangt. Anders dagegen 

sind die VerhaItnisse, wenn in den Magen gelangtes Virus mit der Ingesta wieder hoch­

kommt, wie wir es beim Erbrechen odeI' beim riicklaufigen Hochsteigen des Mageninhaltes 

vor uns haben. Hierbei sind die Offnungen zu den Nebenwegen offenbar nicht mit del' 

Arbeiten a. d. Reichsges.·Amt. Ed. 69. 7 
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GesetzmiWigkeit verschlossen, wie das beim Hinabschlucken der Ingesta der Fall ist. 
Das beweist auch die tagliche Erfahrung am Sektionstisch, nach der man bei Menschen, 

die erbrochen haben, ebenso haufig in den Mittelohren, wie in den Luftwegen Erbrochenes 
antreffen kann. Hierbei diirfte von Bedeutung sein, daB sich die Ohrtrompete mit der 

Hebung des Gaumensegels automatisch offnet. Da im Mittelohr bei geschlossener Tube 
im allgemeinen ein negativer Druck herrscht, diirfte fliissiges Material, das mit der Hebung 
des Gaumensegels in den Nasenrachenraum gelangt, durch die gleichzeitig damit geoffneten 

Tuben unschwer in die Mittelohren eingesogen werden. Wir mochten glauben, daB das 
Virus, das die primare Mittelohrtuberkulose hervorgerufen hat, nicht unmittelbar von der 

Mundhohle in den Nasenrachenraum, in Tube und Paukenhohle gelangt ist, sondern 
zunachst in den Magen verschluckt wurde, von dort durch Erbrechen oder Hochbringen 
in den Nasenrachenraum gekommen und dann in die Paukenhohle eingesogen worden ist. 

Zusammenfassung. 

Die Halslymphknoten waren bei den verstorbenen Kindern in etwa 89% der FaIle 

tuberkulos erkrankt, darunter in 11 % im Sinne einer postprimaren und in etwa 78 % im 
Sinne einer primaren Infektion. Wie bei der Lunge und beim Darm gilt auch hier als 
Regel, daB im Quellgebiet der erkrankten Halslymphknoten anatomische Veranderungen 
auftreten. Sie sitzen am haufigsten in der Rachenmandel, nachstdem am haufigsten in 

den Gaumenmandeln, seltener im Mittelohr; einmal wurde eine wahrscheinlich primare 
Tuberkulose am Zahnfleisch beobachtet; sie fiihrte zu einer Sequestration des Zahnkeimes 
des nachstgelegenen Milchmolaren. Alle Primarinfekte der Mundrachenhohle, wie auch 

des Ohres, stellen geschwiirige Veranderungen dar. Es ist anzunehmen, daB sie ausheilen 
konnen, in der Rachenmandel und an den Gaumenmandeln vermutlich sogar, ohne makro­

skopische Spuren zu hinterlassen. 

b) Klinische Erscheinungen im Bereiche des Lymphabflusses des RaIses und seiner 
Quellgebiete. 

Die groBe Mehrzahl der Liibecker Kinder, die iiberhaupt Tuberkulosemanifestationen 
zeigte, mes Halsdriisenschwellungen auf. Wie Schiirmann auseinandergesetzt hat, 
war in den Sektionsfallen sehr haufig der ganze HalslymphabfluB mit allen nur vorhan­

denen Lymphknoten verkast. Auch beim Nachweis eines primaren Quellgebietinfektes 
nur einer Seite, fehlte nie eine Tuberkulose der Driisen auch der anderen Seite. Schiir­
mann sieht sich infolgedessen veranlaBt, im Bereich des Halses besonders ausgepragte 
Rechts-Linksverbindungen des Lymphabflusses anzunehmen, und erklart, in keinem FaIle 
aus der Erkrankung der Halslymphknoten mit Sicherheit erschlieBen zu konnen, daB 

der QuellgebietsprozeB an bestimmter Stelle des Anfangsteils des Verdauungskanals oder 
des Nasenrachenraums lokalisiert sein muB. Unter den ii berIe benden Kindern fanden 
sich jedoch nicht wenige mit scharf abgegrenzter Halsdriisenerkrankung, so wie man es 
auch unter natiirlichen Verhii.ltnissen zu sehen gewohnt ist. Es fanden sich eben unter 
den Sektionsfallen vielfach Kinder mit so massiven oralen Infektionen, wie wir sie unter 

natiirlichen Bedingungen nicht gerade haufig zu sehen bekommen. 
Von isoliertenHalsdriisenschwellungen sind submentale nicht beobachtet worden, 

was verstandlich ist, da ihr Quellgebiet lediglich von der Unterlippe und der Gesichtshaut 
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del' Kinngegend gebildet wird. Mandibulare Lymphknotentuberkulose ist dagegen als 

isolierte Erkrankung vorgekommen. Schiirmann kann aus dem Sektionsmaterial nul' 

iiber einen Fall mit besonders starker Beteiligung del' mandibularen Driisengruppe 

berichten, bei dem sich eine sequestrierende Zahnkeimentziindung des linksseitigen ersten 

Molaren entwickelt hatte. Doch bestanden hier beiderseits, wenngleich links mehr als 

rechts, groBe Halsdriisenpakete, auch mit EinschluB del' Submentaldriise. In einem sehr 

gutartigen FaIle dagegen (Nr. 202) war als einzige Tuberkulosemanifestation eine bohnen­

groBe Mandibulardriisenschwellung vorhanden, die sich im Verlaufe von einigen Monaten 

wieder zuriickbildete. Entsprechend den obenerwahnten SchluBfolgerungen S ch iirmanns 

iiber starke Auspragung del' Rechts-Linksverbindungen war diese Mandibulardriisen­

erkrankung bezeichnenderweise doppelseitig und zwar ganz gleichmaBig stark ausgepriigt. 

Ein anderes Mal waren allerdings nul' rechts am Unterkieferrand zwei haselnuBgroBe Driisen 

zu fiihlen (Nr.41). 

Die im Trigonum caroticum, d. h. im Kieferwinkel gelegenen Lymphoglandulae cervi­

cales mediales, kurz Kieferwinkeldriisen genannt, erkranken unter natiirlichen Infektions­

bedingungen am haufigsten und wurden in Liibeck ebenfalls am haufigsten isoliert erkrankt 

gefunden, auch kam des Ofteren einseitige Schwellung VOl'. SO bestand bei den Kindem 

K. H. V. (Nr. 83), F. H. (Nr. 235) und W. H. (Nr. 80) iiber ein Jahr lang rechtsseitig eine 

bohnengroBe Kieferwinkeldriise, die sich allmahlich wieder zuriickbildete, bei dem Kinde 

H. W. (Nr.66) und J. F. (Nr. 82) eine bohnengroBe Kif1Ierwinkeldriise, die sich lange 

unverandert hielt, abel' nach etwa 1 bzw. 11/2 Jahren erweichte. Eine letzte wichtige 

Driisengruppe sind die Lymphoglandulae cervicales laterales im oberen Winkel zwischen 

M. omohyoideus, trapezius und sternocleidomastoideus, welche im padiatrischen Sprach­

gebrauch gewohnlich als Nackendriisen bezeichnet werden. Es ist bekannt, daB diese 

Driisen bei unzahligen Kindem vergroBert gefunden werden. Selbst im Sauglingsalter ist 

das bereits del' Fall. Dabei steUt sich heraus, daB es sich fast immer um unspezifische 

Driisenschwellungen handelt (Czerny). Allerdings kommt es nicht so gariz selten 

VOl', daB diese Driisengruppe fortgeleitet von den Kieferwinkeldriisen her an Tuberkulose 

erkrankt. Primal' ist jedenfalls eine Nackendriisentuberkulose unter natiirlichen Infektions­

bedingungen nicht haufig. Wir miissen daraus schlieBen, daB die primare Tuberkulose­

infektion im Quellgebiet diesel' Driisen, d. h. im Nasenrachenraum odeI' Schlundkopf 

unter gewohnlichen Verhaltnissen eine Raritat darstellt (Czerny). Nun kennen wir abel' 

Fiitterungsinfektionen unter natiirlichen Infektionsbedingungen mit einiger Haufigkeit 

erst jenseits des Sauglingsalters; es muB angenommen werden, daB in diesem Lebensalter 

in del' Tat ein Haften del' Tuberkelbazillen im Nasenrachenraum kaum mehr vorkommt. 

Die Erfahrungen in Liibeck betreffen das friihe Sauglingsalter und hier liegen offenbar 

ganzlich andere Verhaltnisse VOl'. Isolierte Erkrankung del' Lymphoglandulae cervicales 

laterales konnte man wiederum speziell bei den iiberlebenden Kindern des ofteren antre£fen. 

Einseitige Erkrankung war allerdings eine Ausnahme (Nr. 154); doppelseitige mehr odeI' 

weniger gleichmaBige Schwellung auf BohnengroBe wurde z. B. bei den Kindem Nr. 94, 

95, 61, 162, 132 beobachtet. Ihr friihes Auftreten, ohne anderweitige erkennbare Ursache 

(Kopfekzem, Nasenrachenkatarrh, Otitis) sprach im Rahmen del' Endemie zweifellos fiir 

tuberku16se Genese, in anderen Fallen (Nr.44, 171) lieB diese sich mit Sicherheit aus 

del' spateI' eintretenden Erweichung erschlieBen. 

7* 
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1m iibrigen war besonders bei geringfiigiger Schwellung und spatem Auftreten der 

DriisenvergroBerung die Entscheidung, ob es sich um eine speziIische oder unspezifische 

Schwellung handelte, recht schwierig (z. B. Nr. 243, 180, 70, 160, 249, 171); ja sie konnte 

manchmal nicht getroffen werden (Nr.159, 242, 185, 58). Andere Male wurde sie noch 

in spater Zeit erwiesen. So wurden bei dem Kinde H. H. (Nr. 173) in der 14. Lebenswoche 

beiderseits noch nicht er:bsgroBe Cervicales laterales gefiihlt, sie vergroBerten sich nach 

einigen Monaten ein wenig, aber erst im AnschluB an die Masern mit 3/4 Jahr trat eine 

merkliche Anschwellung auf. Mit 1 J ahr kam es zu Erweichung, die mehrfache Stich­

inzision notig machte. Dies Vorkommnis, das sich in ahnlicher Weise noch ofter wieder­

holte (z. B. Nr. 68, 171), ist offenbar auch unter natiirlichen lnfektionsbedingungen ein 

recht haufiges. Denn wie oft kommt es vor, daB eine Halsdriisentuberkulose sich an eine 

akute unspezifische Lymphadenitis anschlieBt. Eine geringfiigiger TuberkuloseprozeB muB 

sich in diesen Fallen schon vorher unbemerkt in der Driise abgespielt haben. 

Wesentlich mehr noch als die isolierte Erkrankung der Glandulae cervicales laterales 

wurde die kombinierte Anschwellung der Glandulae cervicales laterales und mediales 

angetroffen. Auch hier interessiert wieder die einseitige Lokalisation. Sie wurde z. B. bei 

den Kindern Nr. 160, 185, 6, 228 angetroffen und zwar in Erbs- bis BohnengroBe. 

Waren wir in den oben geschilderten Fallen auf die rein klinische Beobachtung an­

gewiesen, so verfiigen wir bei dieser Kombination von Driisenschwellungen auch iiber 

Sektionsbefunde. Die Frage, welche Veranderungen unter solchen Umstanden im 
Quellgebiet der Driisen vorliegen, kann also beantwortet werden. Es fand sich ein primares 

Kryptengeschwiir der gleichseitigen Gaumenmandel (Nr.46, 65) oder ein postprimares 

Geschwiir an der hinteren Rachenwand und Gaumenmandel (Nr.121). 

Von weiteren Kombinationen erwahne ich die einseitige Anschwellung der Lympho­

glandulae cervicales mediales mit doppelseitiger VergroBerung der Glandulae cervi­

cales later ales. Es liegt auf der Hand, daB gerade die Nackendriisen bei ihren engen 

Verbindungen sehr gewohnlich doppelseitig anschwellen. Wir finden das auch bei un­

spezifischen Erkrankungen in der Regel, wenngleich die Driisen der einen Seite starker 

affiziert sein konnen. Als Beispiel fiihre ich die Kinder Nr. 132, 102 an. Zuweilen ist erst 

eine spatere Mitbeteiligung der beiderseitigen Nackendriisen zu beobachten (Nr. 110). 

Gehen wir nunmehrzu der Besprechung der allgemeinen Halsdriisenschwel­

lungen iiber, so bestariden diese aus einem Konglomerat kleinerer und groBerer Tumoren 

gewohnlich vor, unter und hinter dem M. sternocleidomastoideus. Doch kam auch eine Be­

teiligung der okzipitalen (auf dem Okziput gelegenen), der mandibularen, submentalen und 

tiefen unteren Zervikaldriisen (Supraklavikulardriisen) vor. fiber die Aurikulardriisen wird 

noch spater zu sprechen sein. Die vom pathologischen Anatomen haufig affiziert gefundenen 

retropharyngealen Lymphdriisen machten klinisch keine aufdringlichen Erscheinungen, 

obwohl einmal sogar (durch Mischinfektion mit Streptokokken) ein kleiner AbszeB vorkam 

(Nr.60). Bei einem Kinde (Nr. 21) kam es allerdings im Alter von fast 2 Jahren zu einer 

retropharyngealen Schwellung mit entsprechenden erheblichen Beschwerden. Doch lieB 

sich nicht erweisen, daB diese tuberkuloser Natur war. Sie bildete sich nach einer Punctio 

sicca innerhalb kurzer Zeit wieder zuriick, wahrend allerdings die gleichzeitig angeschwol­

lenen rechtsseitigen Halsdriisen erweichten und tuberkelbazillenhaltigen Eiter entleerten. 

Haufig war eine Halsseite starker beteiligt, und die Sektion zeigte dann auch im gleich-
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seitigen Quellgebiet der Lymphdrusen die primaren Schleimhautveran,derungen (Nr.60, 

93,117,9). Die GroBe der Driisen schwankte von Erbs- bis TaubeneigroBe. Vielfach 

konnte man nur von groBen Drusenpaketen an beiden Halsseiten sprechen. 

Die Entwicklung der Halsdrusenschwellungen ging manchesmal recht schnell 

vor sich, z. B. vergroBerten sich die Drusen innerhalb von 8 Tagen von Erbs- auf Hasel­

nuBgroBe. 1m weiteren Verlauf gab es vielfach starke Schwankungen in der GroBe 

(Nr. 114, 92,. Sehr deutlich war in dieser Hinsicht der EinfluB unspezifischer Katarrhe, 

Hals- und Ohrenentzundungen, auch der Masern. 1m Laufe eines Tages sollen sich da 

manchmal die Drusen stark vergri:iBert haben. Druckschmerzhaftigkeit war nur selten -

dann zumal im Anfang vorhanden; spater sehr ausgesprochen bei Streptokokkenmisch­

infektion, die zu Abszedierung fiihrte (Nr. 102, 35, 232, 234). Das sind alles Dinge, die 

uns an sich bei Halsdrusentuberkulose wohl bekannt sind. Wenn jedoch die Schwellungen 

akut einsetzen oder schmerzempfindlich sind, wird manchmal die Tuberkulosediagnose 

abgelehnt. Deshalb sei hierauf ganz besonders aufmerksam gemacht. Ich verweise auf die 

Mitteilung von Fern bach uber das akute Auftreten tuberku16ser Halsdrusentumoren. 

Bei den zur Sektion gelangten Fallen wurde vielfach Verkasung ganzer Drusengruppen 

gefunden. Erweichung, also Verflussigung des Kases mit livider Verfarbung der 

Haut und damit die Notwendigkeit, kunstlich fur Entleerung zu sorgen, wenn nicht Spon­

tandurchbruch erfolgen sollte, stellte sich jedoch in den rapide verlaufenden Krankheits­

fallen nicht ein. Unter Umstanden kam es sogar mit zunehmender Progredienz der 

Erkrankung zu Verkleinerung der Drusen (Nr. 38, 52), was mit dem allgemeinen Wasser­

verlust des Organismus - klinisch kenntlich an dem finalen Gewichtssturz - zusammen­

hangen mag. In einem sich langer hinziehenden Krankheitsfalle, der erst nach vielen 

Monaten an Meningitis zugrunde ging (Nr. 209), vor allem aber bei zahlreichen uberlebenden 

Kindern kam es dagegen zur Erweichung einer oder mehrerer, zuweilen multipler Drusen. 

Eine Bevorzugung von Drusen bestimmter Lokalisation war nicht zu bemerken. Oft 

setzte die Erweichung im AnschluB an interkurrente Katarrhe (s. 0.) ein, manchmal war 

ein solcher Zusammenhang jedoch nicht ersichtlich. Fruhester Termin war die 14. Lebens­

woche (Nr. 90). Bemerkenswerter ist, daB die Erweichung der Drusen vielfach noch 

nach recht langem Bestehen der Erkrankung eintrat. Wiederholt ist dies 1, 11/2 , gelegent­

lich sogar 2-3 Jahre nach der Infektion vorgekommen (Nr. 16, 90, 18, 21, 24, 33, 44, 

45, 66, 68, 74, 92, 96, 132, 173, 190). 

Fur die Ausheilung des Krankheitsprozesses ist die Erweichung der Druse bekanntlich 

nicht ungunstig. Sie geht auf diese Weise oftmals schneller vor sich, als wenn die Ver­

flussigung ausbleibt. Allerdings kommt es hierbei auch auf die Art der Behandlung 

an. Anfangs wurde vieI£ach versucht, in der ublichenWeise durch Punktion mit Einstich 

im Gebiet gesunder Haut weiterzukommen. Dies Verfahren erwies sich jedoch so oft 

als unzureichend, zeitraubend wegen der notwendig werdenden Wiederholung und noch 

dazu als so unangenehm fur die Kranken, daB fast allgemein davon abgegangen wurde. 

Man hat wegen der Gefahr der Mischinfektion und des Zuruckbleibens entstellender Haut­

narben die Inzision fast allgemein bei reiner Drusentuberkulose abgelehnt (s. z. B. Fern­

bach), tatsachlich hat sich jedoch in Lubeck die einfache Stichi~zision ausgezeichnet 

bewahrt. Die Abheilung erfolgte auBerordentlich schnell - langer dauernde Fistelbildung 

durch Monate war selten (Nr.33, 69) - und die Narbenbildung war kaum storender, als 
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man sie oft genug nach wiederholten Punktionen sieht. GraBere Inzisionen sind gewiB 

nur bei schweren Mischinfektionen (s. o. durch Streptokokken) erforderIich. Beieinzelnen 

Kindern wurde arztlicherseits der spontane Aufbruch erweichter Driisen abgewartet 

(Nr. 74, 45, 178, 68), bei einigen anderen erfolgte der Durchbruch unerwartet schnell 

(Nr. 114, 19, 96, 115), die eintretende Fistel schloB sich auch hier manchmal schnell wieder 

(Nr. 115), iiberwiegend aber war die Dauer der :Fistelung sehr lange (Nr.74, 114, 19, 178,68). 

1m iibrigen war der Riickgang der Halsdriisentuberkulose in Fallen ohneoErweichung, 

wie iiblich, trotz aller moglichen therapeutischen MaBnahmen ein recht langsamer. Viele 

Kinder hatten noch mit 2 Jahren, einzelne noch mit 21/2 und 3 Jahren erbs- bis bohnen-, 

ja vereinzelt sogar kirschgroBe Driisen. Die zunehmende Harte hangt mit der eintretenden 

Verkalkung zusammen. SchlieBlich kann man unter Umstanden steinharte Driisen fiihlen, 

die im Rantgenbild Kalkschatten zeigen (21, 33, 66, 76, 91, 184, 230, 1,3). 

Duken hat kiirzlich darauf aufmerksam gemacht, daB auch verkalkte Driisen 

noch wiederholt anschwellen kannen, wobei es zu leichten und auch starkeren Temperatur­

erhohungen sowie deutlicher Beeintrachtigung des Allgemeinzustandes kommt. Derartiges 

haben wir nicht beobachtet. Dagegen stellte sich einmal (Nr.234) mit 22/3 Jahren eine 

hochfieberhafte Streptokokkenerkrankung einer alten tuberkulOsen Halsdriise ein. Bei 

der Inzision entleerten sich neben Eiter auch Kalkbrackel und es blieb langere Zeit Fiste­

lung bestehen. fiber einen analogen Vorgang wird bei einem zweiten Kinde (Nr. 190) im 

Alter von fast 4 Jahren berichtet. Die Entziindungserscheinungen waren jedoch nicht so 

heftig, die Driise brach spontan durch, eine Untersuchung des Driiseneiters auf Eitererreger 

fand nicht statt. 

fiber den Nachweis von Tuberkelbazillen im Driiseneiter haben bereits Tiede­

mann und H ii bener berichtet. Es wurden Ausstrichpraparate nach Ziehl gefarbt und 

Kulturen angelegt. Dabei bestatigte sich die Erfahrung, daB die Kultur dem einfachen 

Ausstrich weit iiberIegen ist. Immerhin gab es auch FaIle, in denen bei positivem Ausstrich 

die Kultur versagte, olme daB etwa anderweitige Saurefeste angenommen werden konnten. 

SchlieBlich miBlang in einzelnen Fallen der Nachweis iiberhaupt, woraus sich die Forderung 

einer Erganzung durch den Tierversuch ergibt; aber auch dieser bringt nicht in jedem FaIle 

Sicherheit (Nr. 191, 45, 171). 

GraBeres wissenschaftIiches Interesse als die Halsdriisenerkrankung haben die im 

Quellge biet angetroffenen Veranderungen. Wenn wir unter natiirlichen Infek­

tionsbedingungen Halsdriisentuberkulose finden, bemiiht man sich im allgemeinen nicht 

urn eine peinlich genaue Inspektion der Quellgebietsschleimhaute. Denn man weiB auf 

Grund ausgedehnter Erfahrungen, daB das Suchen nach tuberkulOsen Veranderungen der 

Mundschleimhaut und Tonsillen fast stets vergeblich ist. Bei den Liibecker Kindem war 

jedoch hierzu in ganz anderem MaBe als sonst Veranlassung gegeben, weil die Driisen­

erkrankung nicht, wie es gewohnlich geschieht, als hamatogen-metastatische gedeutet 

werden konnte. Es war bekannt - wenigstens nach der Sektion der erstgestorbenen 

Kinder -, daB eine Fiitterungsinfektion vorIag, es muBte also mit einer Primarinfektion 

im Quellgebiet der Driisen gerechnet werden. Gewohnlich stellt man sich allerdings vor, 

daB das ganz auf Resorption eingerichtete Verdauungsrohr eine spurIose Durchwanderung 

der Tuberkelbazillen durch die Schleimhaut gestattet. Primarinfekte an der Mundschleim­

haut und Gaumentonsille sind als Raritaten beschrieben worden (Chancellor, Finkel-
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stein, Ruf, Drosler). Bei den in Lubeck vorgenoruruenen Sektionen ergab sich jedoch 

bald, daB diese hier mit groBer Regelmi:i.Bigkeit anzutreffen waren. Allerdings uberwogen, 

wie Schurmann auseinandergesetzt hat, die Erkrankungen der Rachentonsille zahlen­

mi:i.Big noch diejenige der Gaumentonsille, und der Epipharynx war naturlich bei den 

kleinen Sauglingen nicht zu besichtigen. Auf die Erkrankung des Epipharynx wiesen 

nur die Symptome hin, die wir sonst bei unspezifischer Nasopharyngitis kennen, namlich 

belegte Zunge, nasaler und pharyngealer Stridor, Rotung und Schleim an der hinteren 

Rachenwand, seltener - aber dann auch auffalliger - blutig-schleimige oder blutig-eitrige 

Nasensekretion. In leichteren Krankheitsfallen fiel gewohnlich nur eine gewisse Verlegung 

der Nasenatmung, also die sog. schniefende Atmung auf. Die Gegend der Gaumentonsillen 

ist auch beim Saugling zu ubersehen. Doch kann man meist nur eine sehr kurz dauernde 

fluchtige Inspektion vornehmen. Mehrfach wurde nur eine mehr oder weniger starke 

Rotung der Gaumentonsillen beobachtet, wo die Sektion eine schwere ulzerative Tuber­

kulose an dieser Stelle ergab, ja oftmals ist klinisch uberhaupt kein Befund in solchen 

Fallen erhoben worden. Deutliche Veranderungen im Sinne der primaren Gaumen­

tonsillentuberkulose sind nur in 6 Fallen festgestellt worden. Einmal fand sich ein 

Ulkus der linken Tonsille mit Beteiligung des vorderen Gaumenbogens (Nr.67), wo die 

Sektion eine beiderseitige Erkrankung aufdeckte, ahnlich ein Defekt am vorderen Gaumen­

bogen links in einem weiteren FaIle (Nr. Ill), wo ebenfalls die Autopsie eine tiefgreifende 

geschwurige Tuberkulose der beiderseitigen Gaumenmandeln erkennen lieB. Ein anderes 

Mal wurde links ein Tonsillenulkus vermutet, wo der HauptprozeB auf der rechten Seite 

vorlag (Nr.9). Klar waren dagegen die Verhaltnisse bei dem Kinde J. Sch. (Nr. Il7), 

wo zunachst ein schmieriger Belag auf der linken Tonsille zu sehen war, dann ein tief­

gehendes Ulkus, aus dem Blut sickerte (s. Abb. 19). In einem letzten FaIle schlieBlich 

(Nr.71) wurde als erste Krankheitserscheinung im Alter von 8 Wochen eine Blutung 

aus dem Munde angegeben. Auch hier fand sich spater ein schmierig belegtes, leicht 

blutendes Ulkus der rechten Tonsille mit Ubergreifen des Belages auf den Gaumenbogen, 

autoptisch allerdings wieder eine doppelseitige Erkrankung. Unter den Uberlebenden gab 

es ein Kind (Nr. 211) mit einem verdachtigen schmierigen Belag auf der rechten Tonsille, 

sowie ein Kind, hei dem ein Tonsillenulkus festgestellt wurde, offenbar nachdem es sich 

bereits weitgehend gereinigt hatte (Nr. 247). Es liegt auf der Hand, daB in diesem Zustand 

die Erkennungsmoglichkeit noch geringer ist. Die von Schurmann berichtete auffallende 

Reinigungsneigung bei den Geschwuren ist sicherlich mit ein Grund fUr die geringe Zahl 

der klinischen Beobachtungen. 

Die subjektiven Beschwerden, die von den Ulzerationen der Gaumentonsillen 

ausgingen, mussen geringfUgig gewesen sein. GewiB horen wir von Appetitlosigkeit und 

Nahrungsverweigerung. Doch hing dies wohl mehr mit der schweren Allgemeinerkrankung 

zusammen. Andere Kinder tranken jedenfalls gut und es wird gelegentlich ausdrucklich 

angegeben, daB das Trinken offensichtlich ohne Schmerzen erfolgte. 

Wesentlich gelaufiger sind uns unter naturlichen Infektionsbedingungen sekundare 

Ulzerationen im Bereich des Rachens und der Mundhohle. So teilt Z. B. H. Koch in 

seinem Sammelbericht uber 133 Fane von Sauglingstuberkulose mit, daB in 9 ]'allen 

sekundare Tuberkulose der Pharynx- oder Gaumentonsille in Form von mehr oder minder 

ausgedehnten, alteren oder jungeren Geschwuren nachzuweisen war. Dabei hat er nicht 
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einen einzigen Fall von primar stomatogener Tuberkulose gesehen. Die Schwierigkeit der 

Diagnose auch dieser Veranderungen erhellt aus der Tatsache, daB nur bei einem von 

den erwahnten 9 Kindern klinisch gelblich belegte, langliche Geschwiire an der hinteren 

Rachenwand festgestellt wurden. Dies Kind war auch das einzige, das beim Schlucken 

Beschwerden aufwies. Bei den Liibecker Sauglingen wurden ebenfalls intra vitam nur 

vereinzelt postprimare Ulzerationen beobachtet. So fanden sich bei dem Kind G. L. 

(Nr. 119), das anatomisch besonders zahlreiche postprimare Ulzerationen an der rechten 

Gaumenmandel, an der Schleimhaut des Vestibulum oris, insbesondere des Unterkiefers, 

ferner der Speiserohre und des Magens aufwies, schon einige Tage vor dem Tode kleine 

Geschwiire am Unterkieferrand. Ferner bei dem Kinde H. H. (Nr. 34) ein Ulkus am harten 

Gaumen, bei dem Kinde E. Sch. (Nr. 10) Schleimhauterosionen an der oberen Zahnleiste, 

bei dem Kinde 1. G. (Nr.71) schlieBlich linsengroBe Erosionen mit gelb-grauem Grund 

auf der vorderen Zungenhalfte und am linken Unterkieferrand. Schiirmann hat bereits 

hervorgehoben, daB in diesen Fallen nicht immer primare Veranderungen im Bereich der 

Mundhohle oder Lunge vorhanden waren. Bei der unter natiirlichen Infektionsbedingungen 

weitaus am haufigsten vorkommenden primaren Lungentuberkulose erklart man sich die 

Entstehung derartiger postprimarer Ulzerationen dadurch, daB die in den Lungen zur 

Entwicklung kommenden Tuberkelbazillen durch HustenstoBe in die oberen Atmungs­

wege getragen werden und sich hier ansiedeln. Bei dem oben erwahnten Kinde G. L. 

(Nr. 119) aber waren lediglich primare Veranderungen im Diinndarm vorhanden. Das 

Kind spie zwar ofter, litt aber nicht an so starkem Erbrechen wie manches andere Kind, 

eine Magenspiilwasseruntersuchung wurde nicht vorgenommen. Fiir die Annahme einer 

intrakanalikularen retrograden Infektion des Magens, del' Speiserohre und der Mund­

hohle liegt also kein Beweismaterial vor. Gleichwohl konnen wir uns nicht recht eine 

andere Vorstellung von der Entstehung dieser Veranderungen machen, und es wurde ja 

friiher iiber einen positiven Magenspiilwasserbefund sogar in einem recht leichten Fall 

von primarer Darmtuberkulose berichtet. Hinzuzufiigen ist ein weiterer Fall, der bei 

reiner Diinndarmtuberkulose wenige Tage ante exitum Tuberkelbazillen im Rachen­

abstrich aufwies (Nr. 188). 
Ein Sonderfall ist die von Schiirmann erwahnte sequestrierende Zahnkeim­

entziindung (s. S. 87/88). Vielleicht durch Verletzung des Zahnfleisches bei der Verab­

rei chung des Impfstoffes mit dem Loffel war eine oberflachliche und tiefer greifende 

geschwiirige Tuberkulose del' linken Wangenschleimhaut und des Zahnfleisches der linken 

Unterkieferhalfte mit sequestrierender Zahnkeimentziindung des ersten Molaren, tuber­

kulOser Ostitis und Periostitis entstanden. In der 7. Lebenswoche wurde bei dem Kinde 

eine Halsdriisenschwellung bemerkt, spater trat Fieber und Unruhe auf, in der II. Lebens­

woche wurde an der unteren Zahnleiste links ein schmierigbelegtes Ulkus beobachtet. 

Allmahlich reinigte sich das recht tiefgreifende Ulkus, aber es zeigten sich in der 

15. Woche an dieser Stelle des Unterkiefers zwei lockere Zahne, auch griff die entziind­

liche Rotung noch auf den harten Gaumen iiber (s. Abb. 25). Das Kind, das auBerdem 

noch eine schwere Diinndarmtuberkulose hatte, ging bald unter den Erscheinungen 

allgemeiner Generalisierung zugrunde. So bekannt uns die sequestrierende Zahnkeim­

entziindung beim jungen Saugling als Folge einer Infektion mit Eitererregern ist, wenn­

gleich auch sie nur selten gesehen wird, so ist dieses Vorkommnis wohl einzig dastehend, 
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DaB sich an die postprimaren Veranderungen Driisenschwellungen an­

schlieBen konnen, bedarf keiner Erorterung. In denjenigen Fallen, in denen gleichzeitig 

primare Veranderungen in der Mund- bzw. Rachenhohle vorhanden waren, war das natiir­

lich nicht zu erkennen. Aber auch in dem oben erwahnten Falle (Nr.119) mit ausschlieBlich 

postprimaren Ulzerationen im Bereich der Mundhohle bestanden bereits friihzeitig Hals­

driisenschwellungen, die allerdings ErbsgroBe nicht iiberschritten. Immerhin ergaben sich 

hieraus Schwierigkeiten in der klinischen Beurteilung. Daher muB in diesem Zusammen­

hange noch einmal besonders betont werden, daB die postprimaren Ulzerationen eigentlich 

stets recht oberflachlichen Charakter tragen .. Handelt es sich urn eine VergroBerung 

ausschlieBlich der Lymphoglandulae cervicales laterales, so ist bei der Uniibersichtlichkeit 

des Nasenrachenraums eine Differenzierung zwischen primarer und postprimiirer Hals­

driisentuberkulose ganz unmoglich, wie wir erst kiirzlich in einem FaIle mit primarem 

Lungenherd feststellen muBten. 
Bei den Schwierigkeiten, einen guten t'Tberblick iiber Mund, Rachen und Nase zu 

erhalten, ist der Tuber kel bazillenna ch weis im Rachena bstrich von Interesse. 

Entsprechende Untersuchungen sind in Liibeck sehr zahlreich vorgenommen worden. 

Tiedemann und H ii bener haben bereits berichtet, daB von 65 Kindern iiber 600 Aus­

striche nach Ziehl gefarbt wurden. Die Ausbeute war jedoch auch bei denjenigen Kindem, 

bei denen nachtraglich die Autopsie schwere Primiirgeschwiire im Schiundkopf oder an 

den Gaumentonsillen aufdeckte, relativ gering. Ich zahle nur 11 positive FaIle dieser Art 

(Nr.9, 38, 65, 71, 60, 101, 113, 128, 129, 176, 244), wobei noch hinzuzufiigen ist, daB 

zweimallediglich die Kultur, nicht der Ausstrich positiv war. Vielfach wurden eine Reihe 

von Ausstrichen ergebnisios gemacht und erst wenige Tage vor dem Tode gelang der 

Nachweis. Immerhin ish die Zahl der FaIle, bei denen man auf Grund des Tuberkel­

bazillenbefundes einen ProzeB in der Mund-Rachenhohle annehmen konnte, hoher als 

allein aus der Inspektion erschlossen werden konnte. Seibstverstandlich wird aber auf 

diese Weise eine Differentialdiagnose zwischen primaren und postprimaren Veranderungen 

nicht moglich, ja es ist zu bedenken, daB bei Lungentuberkulose ebenfalls Tuberkel­

bazillen im Rachenabstrich erwartet werden konnen, was denn auch bei Kind Nr.32 

und 214 mit kasiger Pneumonie und 34 mit generalisierter Lungentuberkulose ohne 

Racheninfekt der Fall war. Es ist sogar, wie friiher bereits erwahnt wurde, einmal bei 
reiner Diinndarmerkrankung mit Peritonitis kurz ante exitum der Tuberkeibazillen­

nachweis im Rachenabstrich gelungen (Nr. 188). Das Kind Iitt an starkem Erbrechen. 

Es war von vorneherein wahrscheinlich, daB die heute so beliebte Untersuchung des 

MagenspiiIwassers auf Tuberkelbazillen in diesenKrankheitsfaIlen wei tere Forderung 
bringen wiirde. Sie konnte Ieider nur in gering em Umfange und auBerdem nur bei leich­
teren Krankheitsfallen ausgefiihrt werden. Immerhin bieten gerade diese Ieichteren 

Krankheitsfalle besonderes Interesse. 5 Kinder, bei denen nach dem HaIsdrtisenbefund 

ein oraler Primarkomplex angenommen werden muBte, im Rachenabstrich aber trotz 

wiederhoiter Untersuchung keine Tuberkeibazillen gefunden wurden, zeigten ein positives 

Ergebnis der von Tiedemann und H ii bener ausgefiihrten Magensptilwasserunter­

suchung (Nr. 1, 21, 35, 92, 193). VermiBt wurden bei dieser Untersuchungsmethode 

Tuberkelbazillen von Tiedemann und H ii bener in 3 Fallen mit entsprechendem Hals­

driisenbefund (Nr.90, 209, 234) und, was weniger zu verwundem ist, in 4 Fa.llen von 
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primarer Mittelohrtuberknlose (Nr. 18, 91, 102, 120). 1m ubrigen gilt hier natiirlieh das 

gleiehe, was wir oben von dem positiven Befund bei Lungen- und Darmtuberkulose 

gesagt haben. Dementspreehend wurde aueh ein positiver Befund bei einem Kinde erhoben, 

das an sehwerer Darm- und Bronehialdriisentuberkulose litt (Nr. 61). 

Auffallend haufig wurde bei den Lubeeker Kindern eine Tuberkulose des Mittel­

ohres festgestellt. Es handelt sieh um 21 FaIle. 9 Kinder starben. Aus den 8 vor­

liegenden und von Seh urmann ausfUhrlieh (s. S. 89-98) mitgeteilten Sektionsprotokollen 

geht hervor, daB 6mal die Paukenhohle als prim are Ansiedlungsstatte der verfutterten 

Tuberkelbazillen anzuspreehen war, wahrend die Mittelohrtuberkulose naeh dem ana­

tomisehen Gesamtbilde in einem FaIle (Nr. 244) als sieher, in einem weiteren (Nr. 60) 

als moglieherweise su bprimar aufgefaBt werden muBte. Das will besagen, daB die Erst­

haftung der Tuberkelbazillen im Nasenraehenraum erfolgt ist, aber sehr bald von dieser 

primaren Ansiedlungsstatte Keime dureh die Tube in das Mittelohr gelangt sind. Die 

Unterseheidung kann, wie aus den AusfUhrungen von Sehurmann hervorgeht, fUr den 

Anatomen reeht sehwierig sein. Denn es handelt sieh hier nieht, wie etwa in dem von 

Grimmer besehriebenen Fall, um ein Fortleiten des tuberkulOsen Prozesses von der 

Raehenmandel auf die Tube und sehlieBlieh das Mittelohr, vielmehr wiesen die Tuben 

keine Tuberkulose auf, sie stellten genau wie bei der Ersthaftung im Mittelohr lediglieh 

den Weg dar, auf dem die 'Iuberkelbazillen ins Mittelohr gelangten, mit dem einen Unter­

sehied, daB dies erst etwas spater als in den ubrigen Fallen gesehah. Der, wenn aueh 

kurze, zeitliehe Untersehied bewirkt infolge der inzwisehen bereits eingetretenen mehr 

oder weniger weitgehenden Umstimmung des OrganismuiO', daB die uns bekannten gesetz­

maBig eintretenden anatf'misehen Veranderungen bei der Ersthaftung nieht mehr in gleieh 

typiseher Weise gefunden werden. Zwar waren die regionaren Lymphdrusen im ersten 

Fall noeh durehaus naeh der Art eines Primarkomplexes, aber in ahnlieher Weise aueh 

auf der anderen Seite erkrankt (s. spater), und im zweiten FaIle waren lediglieh mikro­

skopisehe Veranderungen in den zugehcirigen Drusen naehweisbar. 

Fur den Kliniker kann die Unterseheidung primarer und subprimarer Mittelohr­

tuberkulose naturlieh noeh sehwieriger sein als fUr den Anatomen. Dies wurde kurzlieh 

von Duken an der Hand eines Falles dargetan, wo bei dem 7jahrigen Knaben zunaehst 

eine kleine Lasion an der reehten Tonsille mit entspreehender Kieferwinkeldrusensehwel­

lung auftrat, sieh aber fast gleiehzeitig unter erneutem Fieberanstieg eine linksseitige 

Mittelohrentzundung tuberkulOser Natur, gefolgt von Fazialislahmung einstellte. Duken 
meint, daB die Ohrinfektion wahrseheinlieh von der Tonsille ausging, weil die Drusen 

links spater zu sehwellen begannen als die der reehten Seite. Immerhin laBt er die Moglieh­

keit eines doppelten Primarinfektes offen. Tatsaehlieh kann der Kliniker solehe zeitliehen 

Differenzen in der Entwieklung der einzelnen Krankheitserseheinungen nur als Wah r­

seheinliehkeitsbeweis fUr die subprimare Natur der Erkrankung anfUhren. Die 

beiden oben erwahnten FaIle zeiehneten sieh dadureh vor allen anderen aus, daB das 

Ohrlaufen sieh erst verhaltnismaBig spat, namlieh in der 13. bzw. 15. Lebenswoehe ein­

stellte, wahrend Driisensehwellungen am Halse sehon mit 6 bzw.8 Woehen aufgefallen 

waren. Die klinisehe Beobaehtung steht also mit dem anatomisehen Befunde im Einklang. 

In anderen nur kliniseh beobaehteten Fallen konnten aber gelegentlieh in dieser Hinsieht 

Meinungsdifferenzen aufkommen, da manehmal immerhin aueh 4-5 Woehen verstreiehen, 
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bis bei schon vorhandenen Driisenschwellungen Ohrlaufen auftrat, oder umgekehrt langere 

Zeit verging, bis sich die typische regionare Driisenschwellung an das Ohrlaufen anschloB. 

Demgegeniiber mochte ich die Meinung vertreten, daB die Unterscheidung zwischen 

primarer und subprimarer Mittelohrtuberkulose nicht von einschneidender Bedeutung ist. 

Viel wesentlicher ist es, ob die Erkrankung des Mittelohres sich alsbald in Form des Primar­

komplexes an die perorale Aufnahme des Tuberkulosevirus anschlieBt oder aber, wie wir 

es bei alteren Sauglingen und Kindern als die Regel kennen, bei pulmonalem Primar­

komplex als sekundare Erkrankung, also postprimar auftritt. 

Uber primare Mittelohrtuberkulose lagen bis zum Eintritt des Ungliicks in Liibeck 

nur wenig einwandfreie Berichte vor, ja noch im Jahre 1926 erklarte, wie bereits 

Schiirmann erwahnt, der Otiater Cemach, die Mittelohrtuberkulose sei in jedem FaIle 

ein sekundarer ProzeB. Einwandfreie Beobachtungen stammten lediglich von Padi­

atern und Pathologen, aber ihre Zahl war sehr bescheiden. Schiirmann und ich 

konnten 1928 neben 3 eigenen Fallen nur 7 aus dem Schrifttum sammeln. Immerhin 

hatte das Krankheitsbild bereits· 1912 Aufnahme in ein Lehrbuch gefunden, namlich 

das in kinderarztlichen Kreisen allgemein bekannte Lehrbuch der Sauglingskrankheiten 

von Finkelstein, der selbst 2 Krankheitsfalle beobachtet hatte und das Gesamtbild 

der Erkrankung bei reiner Ausbildung als sehr charakteristisch bezeichnete, es auch in 

den neuen Auflagen seines Lehrbuches 1921 und 1924 in gleicher Weise schilderte. In­

zwischen sind noch 3 weitere FaIle bekanntgegeben worden (Ghon und Winternitz, 

Simon und Redeker, Grosser). 

RegelmaBig handelt es sich danach um eine Erkrankung j unger Sauglinge, regel­

maBig ist den Erfahrungen mit anderweitigen tuberkulOsen Primarinfekten entsprechend 

eine region are Driisenschwellung vorhanden. Diese betrifft nicht nur die verschie­

denen Gruppen von Halsdriisen in mehr oder weniger groBer Ausdehnung, sondern vor allem 

die praaurikularen, weniger die retroaurikularen Driisen. Sie bedii.rfen also besonderer 

Beachtung fiir die Diagnose. Das gleichzeitig mit der Driisenschwellung, vorher oder 

nachher auftretende Ohrlaufen stellt sich offenbar schmerzlos ein, Fieber ist in sehr wech­

selnder Weise vorhanden, es konnen nur subfebrile Temperaturen vorhanden sein, ja das 

Fieber kann fehlen. Nach den bis dahin vorliegenden Erfahrungen ist zu sagen, daB bei 

diesem Symptomenkomplex beim jungen Saugling an Mittelohrtuberkulose gedacht und 
entsprechende Priifungen (Tuberkulinreaktion, Tuberkelbazillennachweis im Ohreiter) 
ausgefiihrt werden sollten. Finkelstein erklarte bereits in seinem Lehrbuch die friihen 
regionaren Drusenschwellungen als sehr wohl brauchbar fiir die Diagnose. In Liibeck 
entstand jedoch eine Schwierigkeit daraus, daB die positive Tuberkulinreaktion auf die 
vermeintliche B. C. G.-Fiitterung bezogen werden konnte. Infolgedessen war erst von 

einem wirklich c-harakteristischen Symptomenkomplex zu sprechen, nachdem der 

ProzeB weiter vorgeschritten und eine Fazialisparese eingetreten war. Auch hierzu hat 

schon Finkelstein in seinem Lehrbuch Stellung genommen, indem er sagte: "Sehr 

haufig und in diesem Alter diagnostisch viel eindeutiger als sonst auf Tuberkulose 

hinweisend ist die Fazialisparese." Dies entspricht auch mciner eigenen Erfahrung. Dem­

gemaB muBte ich als Sachverstandiger vor Gericht die Moglichkeit zugeben, den ersten 

mit diesen vollstandigen Symptomenkomplex in klinische Beobachtung gelangenden 

Liibecker Krankheitsfall (Nr.20) als solchen zu erkennen bzw. durch ihn auf die richtige 
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Fahrte zu kommen. Es wurde jedoch nicht nach Tuberkelbazillen gesucht, vielmehr kam 

eine lrrefuh.r'lmg dadurch zustande, daB Diphtheriebazillen im Ohreiter nachgewiesen 

wurden. lnfolgedessen wurde eine Ohrdiphtherie angenommen und das Kind von Prof. 

Klotz nicht einer genauen Analyse unterzogen. Beim Nachweis von Diphtheriebazillen 

im Ohreiter ist bekanntlich zu bedenken, daB wir den Diphtheriebazillus bei eitriger Otitis 

nicht selten als sekundar infizierenden Keim Hnden. 1m vorliegenden FaIle bestand 

die Ohreiterung bereits 16 Tage, und je langer der OhrausfluB besteht, urn so mehr ist 

mit einer solchen Sekundarinfektion zu rechnen. lch verweise auf einen Bericht aus dem 

Waisenhaus und Kinderasyl der Stadt Berlin, wonach Davidsohn und Heck 1921 in 

dieser Ansta.It bei einer Untersuchung von 100 Sauglingen, darunter 91 mit eitriger Mittel­

ohrentzundung 28mal echte, teils virulente, teils avirulente DiphtheriebaziIlen gefunden 

haben. ~i\.hnliche Ergebnisse hatte Preidt, als sie altere Kinder mit OhrausfluB in einer 

Kinderheilstatte auf Norderney untersuchte. 28% der FaIle hatten neben Kokken oder 

gramnegativen Stabchen Diphtheriebazillen im Ohreiter, wahrend bei den oben erwahnten 

Sauglingen keine Kokken zusammen mit den Diphtheriebazillen festgestellt wurden. 

Wenn auch solche sekundaren lnfektionen in der Anstalt haufiger vorkommen als im 

Privathaus, wo sich weniger Diphtheriebazillentrager finden, so sehen wir jedenfalls, 

daB der Diphtheriebazillenbefund im Ohreiter fUr die Diagnose nicht zu hoch bewertet 

werden darf. Klotz hat sich demgegenuber auch nach Aufdeckung des Unglucks auf den 

Standpunkt gestellt, daB im vorliegenden FaIle tatsachlich eine Ohrdiphtherie, wenn auch 

neben der Mittelohrtuberkulose bestanden hat;. im ubrigen aber wiirde er auch ohne den 
Diphtheriebazillenbefund nicht sofort eine Mittelohrtuberkulose beargwohnt haben, ein­

mal weil keine lnfektionsgelegenheit bekannt war, dann aber weil er die Symptomentrias 

Otorrhoe, Halslymphdrusentumor und Fazialisbeteiligung auch bei einem Kinde nach 

Grippe beobachtet habe. Leider sagt Klotz nichts uber das Alter des betreffenden Kindes 

und die Beteiligung der Praaurikulardrusen bei der Erkrankung, zwei Momente, die von 

groBer Bedeutung sind und von Finkelstein und mir in gleicher Weise hervorgehoben 

wurden. Das Fehlen einer leicht nachweisbaren lnfektionsgelegenheit aber darf nach 
vielseitigen Erfahrungen selbst im Sauglingsalter und auch auf dem Gebiete der primaren 
Ohrtuberkulose nicht gegen die Diagnose Tuberkulose geltend gemacht werden. Bemer­
kenswerterweise hat denn auch der Assistent von Prof. Klotz, wie ich erst jetzt erfahre, 
im vorliegenden FaIle trotz des fehlenden Hinweises auf eine lnfektionsgelegenheit an die 
Moglichkeit einer Tuberkulose, wenn auch nicht des Ohres, so doch der Bronchialdrusen 

gedacht und eine Rontgenaufnahme veranlaBt, die freilich ergebnislos ausfiel. 
Die Zahl der Beobachtungen von primarer Mittelohrtuberkulose in Lubeck ist so groB, 

daB es gelingen muB, uber die diagnostischen Schwierigkeiten und Zweifel definitiv hinweg­

zukommen, oder aber es ist mit J. Bauer zuzugeben, daB nicht nur, wieallgemein bekannt, 

die postprimare, sondern auch die primare Mittelohrtuberkulose klinisch schwer von einer 

Otitis anderer Atiologie zu scheiden ist. Wobei freilich von vornherein zu bemerken ist, 

daB es in keiner Weise ersichtlich ist, worauf J. Bauer dieses Urteil griindet. Denn er 

berichtet selbst nicht etwa von einem Fall primarer, sondern postprimarer Mittelohr­

tuberkulose bei pulmonalem Primarkomplex. Klotz, der auf die Beschreibung des Krank­

heitsbildes durch Finkelstein nicht zuruckgreift, sondern nur gegen die meinige, in der 

Ausdrucksweise fast genau ubereinstimmende Stellung nimmt, greift die AuBerung 
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J. Bauers zwar auf. Auch weist er auf von der obigen Beschreibung abweichende FaIle 

hin. Tatsachlich kann er Grossers Mitteilung aus dem Jahre 1932 anfiihren, der bei 

einem friihgeborenem Kinde mit primarer Mittelohrtuberkulose ein auffallend spates Auf­

treten der regionaren Driisenschwellung beobachtete, ja, er glaubt mich selbst zitieren 

zu konnen, da ich gelegentlich bei einem Ohrprimarkomplex nur eine bohnengroBe 

Driise gefunden hiitte, wie sie bei exsudativ veranlagten und grippal erkrankten Saug­

lingen gar nicht so selten sei. Doch handelte es sich hier in Wirklichkeit um die 

primare Gaumentonsillentuberkulose eines 6jahrigen Kindes, bei der wir diesem gering­

fiigigen Befund entsprechend die Diagnose verfehlen muBten. Es wird aber auch keiner 

unter solchen Verhaltnissen die Moglichkeit einer richtigen Diagnose intra vitam 

behaupten. SchlieBlich wird durch die Ausfiihrungen von Klotz der Anschein er­

weckt, als ob Prof. Langstein und ich als Sachverstandige vor Gericht zwar im 

allgemeinen die gleiche Meinung, beziiglich des erwahnten Falles von Mittelohrtuber­

kulose aber verschiedene Auffassung vertreten hatten. Hierzu ist zu bemerken, daB 

Prof. Langstein, bevor er iiberhaupt Gelegenheit hatte, sein Gutachten iiber die 

einzelnen Krankheitsfalle abzugeben, yom Gericht als Sachverstiindiger abgelehnt wurde. 

Das Gericht ist lediglich auf Grund meines Gutachtens, in dem ich mich meinem 

Eide entsprechend urn vollste Unparteilichkeit bemuhte, ZP.lli Freispruch von Prof. Klotz 

gekommen. Die vorgekommenen Fehldiagnosen konnten einschlieBlich des soeben naher 

besprochenen Falles von primarer Mittelohrtuberkulose mit guten Grunden entschuldigt 

werden. 

Unter den 21 in Tabelle 2 aufgefiihrten Fallen, in denen von mir eine Mittelohr­

tuberkulose angenommen wird, lag 4mal eine doppelseitige, ebensooft eine linksseitige, 

dagegen 13mal eine rechtsseitige Erkrankung vor. Einen Grund fur diese unterschiedliche 

Beteiligung der Ohren vermag ich nicht anzugeben. Die Erkrankung machte sich ganz 

entsprechend den im Schrifttum niedergelegten Erfahrungen sehr friihzeitig nach der 

Infektion geltend. Manche (Nr.9, 91, 209) zeigten die ersten Symptome mit 3 oder 

4 Wochen, andere erst mit 6-10 Wochen. Bald trat zuerst Drusenschwellung, bald Ohr­

laufen ein, bald wurde beides gleichzeitig bemerkt. Fazialisparese folgte in 5 Fallen, und 

zwar 2-5 Wochen nach Beginn der Ohreiterung. Sie war auch bei doppelseitiger Mittel­

ohrerkrankung stets nur einseitig. Die Allgemeinerscheinungen waren wechselnd, vielfach 

durch anderweitige Primarkomplexe gleichzeitig beeinfluBt, im weiteren Verlauf insbeson­

dere von der zugehorigen Drusenerkrankung abhangig, da es vielfach zu Erweichung 

mehrerer Drusen kam. Der Nachweis der Tuberkelbazillen im Ohreiter wurde im 

wesentlichen bakterioskopisch durch Farbung von Ausstrichen nach Ziehl gefuhrt. Er 

gelingt nach Grosser bei Kindern der ersten P/2 Jahre leicht. Tatsachlich wurde unter 

19 bakterioskopisch untersuchten Fallen 18mal ein positiver Befund erzielt, jedoch waren 

hierzu wiederholt mehrfache Untersuchungen notwendig, in dem negativen Fall (Nr.31) 
fand nur eine einmalige Untersuchung statt. Bemerkenswerterweise wurden 2mal schein­

bar Tuberkeibazillen im Ausstrich des Ohreiters nachgewiesen (Nr. 67, 100) wo die Sektion 

keinerlei tuberkulose Erkrankung am Ohr aufdeckte, und in 2 nicht zur Sektion gekom­

menen Fallen (Nr. 175 und 185) wurden ebenfalls je einmal im Ausstrich saurefeste Stab­

chen gefunden, wah rend der weitere Verlauf fur eine banale Otitis media sprach. Bereits 

Finkelstein macht darauf aufmerksam, daB bei der Diagnose Ohrtuberkulose eine 
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Tauschung durch Smegmabazillen moglich ist, und wir mussen nach den geschilderten Unter­

suchungsergebnissen daran festhalten, daB der Nachweis einiger saurefester Stab chen im 

Ohreiter noch nicht ohne wei teres Ohrtuberkulose beweist. Es ware unter diesen Umstanden 

sehr wiinschenswert, wenn der bakterioskopische Befund durch die K ultur erhartet 

werden konnte. Tiedemann und Hiibener, die sich hierum an dem Liibecker Material 

bemiihten, hatten jedoch gerade bei der Untersuchung des Ohreiters auffallig viele MiB­

erfolge. Von 9 der hier aufgezahlten Falle von Mittelohrtuberkulose war die Kultur nur 

2mal positiv. Die Tuberkelbazillen wurden offenbar meist von Verunreinigungskeimen 

iiberwuchert. Wir sind also doch in erster Linie auf die bakterioskopische Untersuchung 

angewiesen, wozu dann noch weiter der Tierversuch kommt. J. B a u er hat bei den bestehen· 

den Schwierigkeiten vorgeschlagen, den Ohreiter beim Kinde intrakutan einzuspritzen, 

da er bei Ohrtuberkulose auf diese Weise eine ausgesprochene Hautreaktion und auch ein 

Aufflammen alter Tuberkulinpriifungsstellen erzielen konnte. Hieriiber besitzen wir 

keine eigenen Erfahrungen. Unter natiirlichen Infektionsbedingungen gibt ja bei der 

primaren Ohrtuberkulose des jungen Sauglings schon allein die Tuberkulinreaktion neben 

dem klinischen Befund einen geniigenden Hinweis. Das Verfahren kommt also in erster 

Linie fUr die Diagnose postprimarer Ohrtuberkulose in Betracht, wofiir es auch 

J. Bauer verwandte. 

Wie bereits oben auseinandergesetzt, ist im klinischen Befunde die regionareDriisen­

schwellung fUr die Diagnose von besonderer Bedeutung. Hierbei ist esnicht zulassig, 

ein mehr oder weniger groBes Driisenpaket an der einen oder beiden Halsseiten als der 

Ohrerkrankung zugehorig zu erklaren, es ist vielmehr eine moglichst genaue Lokalisations­

diagnose jeder einzelnen Driisenschwellung erforderlich. Charakteristisch fiir die primare 

Ohrtuberkulose (nebenbei auch fUr die primare Ohrlappchentuberkulose, durch Infektion 

beim Ohrlochstechen) ist die Anschwellung der dicht vor dem Tragus subkutan zwischen 

Parotis und Ohr gelegenen Lgl. auricularis anterior (praauricularis), der vor dem Ohr­

lapp chen auf der Parotis gelegenen Lgl. auricularis inferior, der Lgl. parotidea super­

ficialis und profunda sowie del' Lgl. auricularis posterior, die auf dem Processus mastoideus 

zu tasten ist (s. Abb. 26). Dazu kommen dann die Lgl. cervicales superficiales und profundae 

superiores, auch wohl die mandibulares. Diese letzteren Driisen sind jedoch bei ander­

weitiger Lokalisation des Primarinfektes so haufig geschwollen, daB ihr Befallensein 

differentialdiagnostisch nicht ins Gewicht fallt. 

In Liibeck bestatigte sich, daB diagnostisch die groBte Bedeutung den vor 

dem Ohre (Tragus und Ohrlappchen) gelegenen Driisen beizumessen ist. Bei den ersten 

nicht von mir untersuchten Fallen (Nr. 9, 20, 52, 244) warde hierauf nicht entsprechend 

geachtet, es wurden aber verkaste praaurikulare Driisen bei der von Schiirmann vor­

genommenen Sektion der Kinder Nr. 9, 52 und 244 gefunden, und nur bei Kind Nr. 60, 

bei dem bereits oben die Moglichkeit subprimarer Erkrankung erortert wurde, waren die 

tuberku16sen Veranderungen lediglich histologisch nachweisbar, eine Verkasung war nicht 

eingetreten. Alle anderen Kinder hatten bereits klinisch tastbare Praaurikulardriisen. 

Wie die Starke der Driisenschwellungen am Halse starken Schwankungen unterliegt, 

wenn sie auch meist erheblich war - es fanden sich pflaumen-, kastanien-, taubeneigroBe 

Pakete, einmal aber auch nur mehrere bohnengroBe Driisen -, so gilt das auch von der 

Driisenschwellung vordemOhre. Es fanden sich Driisen von Linsen- bisMandelgroBe. Kleinere 
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Schwellungen lieBen· sich nur bei besonders darauf gerichteter Aufmerksamkeit und 

genauem Abtasten feststellen. Sehr wichtig erscheint es, die Drusenschwellungen bereits 

beim jungen Saugling im Anfangsstadium der Ohrerkrankung zu suchen, wenn sie 

auch noch nicht regelmaBig um diese Zeit zu finden sind (Nr.109). Denn es stellt sich heraus, 

daB die Praaurikulardrusen auch sekundar bei einer schweren Halsdrusentuberkulose 

miterkranken konnen, was bei den ausgedehnten Lymphwegverzweigungen am Halse 

nicht wundernehmen kann. Wir haben hierfur unter naturlichen Infektionsbedingungen 

und auch hier mehrfach Beispiele erlebt. In Fall Nr. 14 waren bei linksseitiger primarer 

Ohrtuberkulose auch rechtsseitig, allerdings nach dem Sektionsbefund nicht verkaste, 

Praauriklllardrusen vorhanden, und in Fall Nr. 191 erweichte sogar bei rechtsseitiger 

Mittelohrtuberkulose nicht nur die Praaurikulardruse der rechten, sondern ;1uch der 

linken Seite. Differentialdiagnostische Schwierigkeiten traten in diesen Fallen nach Lage 

del' Dinge nicht ein. Wohl aber entstehen diese, wenn es bei unspezifischer eitriger Otitis 

und gleichzeitigem oralen Primarkomplex von den erkrankten Halsdrusen aus zur Mit­

beteiligung der Praaurikulardrusen kommt. Haben wir doch gehort, daB der bakterio­

skopische Nachweis von Tuberkelbazillen bei der Ohrtuberkulose nicht immer sogleich 

gelingt, andererseits durch das Vorhandensein saurefester Saprophyten im Ohreiter eine 

Ohrtuberkulose vorgetauscht werden kann. So bekam das Kind Nr. 234 mit etwa 3 Mo­

naten rechtsseitiges Ohrlaufen. TuberkelbaziIlen wurden nicht gefunden, aber neben 

einem groBeren Halsdrusenpaket rechts, geringeren Schwellungen hinter dem M. sterno­

cleidomastoideus fand sich rechts eine kleine Praaurikulardruse, die spaterhin groBer 

wurde und neben anderen Drusen sogar erweichte. Das Ohrlaufen nahm nie starkere 

Formen an, versiegte bald, um jedoch nach langerer Zeit erneut aufzutreten. Offenbar 

handelte es sich hier um eine primare Schlundkopftuberkulose mit Fortschreiten der schon 

langer bestehenden Halsdrusenerkrankung auf die rechtsseitige Praaurikulardruse. Schon 

das spate Allftreten des Ohrlaufens konnte den Gedanken an primare Mittelohrtuberkulose 

nicht recht aufkommen lassen. Da dieses Kind die Krankheit uberstand, ist es von Interesse, 

daB bei einem anderen intra vitam nicht in dieser Hinsicht aufgefallenen Kind (Nr. Il6) 

durch die Sektion eine beiderseitige unspezifische eitrige Otitis media, eine partiell ver­

kaste praaurikulare Druse links, eine ebenso veranderte postaurikulare Druse rechts 

bei tiefgreifender geschwuriger Schlundkopftuberkulose und zugehoriger Halsdrusen­
tuberklliose festgestellt wurde. Man muB also zweifellos mit solchen Vorkommnissen 

rechnen. Ja, die Verhaltnisse werden noch komplizierter, insofern gelegentlich auch bei 

postprimarer Ohrtuberkulose eine Anschwellung del' Praaurikulardruse vorkommt. 

Grosser sowohl wie ich haben VOl' kurzem entsprechende Beobachtungen unter 

naturlichen Infektionsbedingungen mitgeteilt. Und auch unter den Lubecker Kindern 

befindet Elich ein Fall, del' hierher gerechnet werden kann (Nr.244). Bei rechtsseitiger 

subprimarer Ohrtuberkulose und linksseitiger eitriger Otitis waren beiderseits Lgl. prae­

und postauriculares sowie parotideae vorhanden. Wie in den fruheren Fallen, so war ver­

mutlich hier ebenfalls die Erkrankung der Ohrdrusen von den tiefer liegenden Halsdriisen 

weitergeleitet worden. Doch kommt die Praaurikulardrusenschwellung auch isoliert bei 

postprimarer Ohrtuberkulose VOl'. Grosser schreibt hierzu: "Warum bei primarer Ohr­

tuberkulose standig die Drusengruppe, bei sekundiirer nur zuweilen erkrankt, ist nicht 

klar, da ja bei beiden Fallen die Beteiligung der Lymphdrusen den gleichen topographisch-
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Ta-

Beginn 
Nr. Ort der Bakteriologischer Prllaurikulardriise Fazialisparese Erkrankung der Driisen - I des Nachweis 

schwellung Ohrlaufens 

9 rechts mit ein paar + nur bei der Sek- 8. Woche 
3 Wochen Tage spater Kultur negativ tion festgestellt 

14 links 10. Woche gleichzeitig + vorhanden, aber vorgetauscht 
auch rechts durch halbsei-

tigen Gigantis-
mus 

18 rechts II. Woche n. Woche + vorhanden 
Kultur negativ 

20 beiderseits 6. Woche 6. Woche nieht auf Tuber- nieht bekannt, bei- linksseitig 
kulose untersueht derseits starke 8. Woche 

Di+ Halsdriisensehwel-
lungen 

23 links 6. Woehe 8. Woehe + vorhanden 

31 reehts 8. Woehe 9. Woehe 14. Woehe 0 vorhanden 

52 reehts 9. Woehe 9. Woehe + nieht beaehtet, bei 12. Woche 
beiderseits der Sektion vor-

handen 

60 reehts 8. Woehe 13. Woehe + bei der Sektion 
histologische Ver-

andernngen 

91 beiderseits 9. Woehe 4. Woche + beiderseits 10. Woe he 
Kultur negativ links 

96 reehts 6. Woehe 6. Woche 10. Woehe I!J vorhanden 
18. Woehe + 

102 rechts 7. Woehe n. Woehe + vorhanden 
Kultur negativ 

109 reehts 7. Woehe ll. Woche + vorhanden 
Kultur negativ (aber erst spat) 

115 rechts 6. Woehe 6. Woehe + vorhanden 

120 beiderseits 7. Woche 7. Woche + beiderseits vor- 9. Woche links 
Kultur positiv handen, rechts 

kleiner 



belle 2. 

Vereiterung 
von Driisen 

beiderseits hinter 
dem M. sternocleido· 
mastoideus mit etwa 

11 Monaten 

28. VVoche vor dem 
linken Ohr 

multipel, auch 
praaurikular 

beiderseits gegen 
Ende des 1. Lebens­

jahres 

25. VVoche links 
16. VVoche rechts 

21. VVoche links 
31. VVoche rechts 
32. VVoche links 

Komplikationen 

linksseitig : 
katarrh. Otitis 

linksseitige eitrige 
Otitis media 

Otitis media links, 
15. Lebenswoche 

multipel, 42. VVoche Otitis media links 
rechts, spater auch 

links 

19. VVoche subperi­
ostaler AbszeB hinter 

dem rechten Ohr 

Arbeiten a. d. Reichsges.·Amt. Bd. 69. 

U3 

Sonstige 
Primiirkomplexe Ausgang 

Gaumenmandefu, Tod 168 Tage alt an Meningitis 
Schlundkopf, Da.l1Il 

Lunge, Darm Tod 318 Tage alt an Meningitis, 
Ohrbefund s. Abb. 30 und 31 

Schlundkopf, Darm Aufhoren des Ohrlaufens mit 
11 Monaten. Vielleicht ist gewisse 

Schwerhiirigkeit geblieben 

Darm 

Magen, Darm 

Gaumenmandeln, 
Schlundkopf, Darm 

Gaumenmandel, 
Schlundkopf, Darm 

Schlundkopf 

Tod 69 Tage alt an 
generalisierter Tuberkulose 

Aufhiiren des Ohrlaufens mit 
71/ 2 Monaten. VVahrscheinlich 

Schwerhiirigkeit 

Tod 126 Tage alt an generali­
sierter Tuberkulose 

Tod 92 Tage alt an generalisierter 
Tuberkulose 

Tod 130 Tage alt an generalisierter 
Tuberkulose. 

Nachlassen des Ohrlaufens mit 
F/2 Jahren, gering noch mit 
3 Jahren. Schwerhiirigkeit 

erheblichen Grades 

Darm, Schlundkopf? Aufhoren des Ohrlaufens mit 
F/2 Jahren, aber noch kleine 

Praaurikulardriise 

Schlundkopf, Darm Verminderung der Horfahigkeit 
rechts. Nachlassen des Ohrlaufens 
Ende des 2. Lebensjahres, aber 

Eintrocknung des Sekrets 
zu Borken 

Darm, Schlundkopf geringe Ohreiterung noch mit 
31/ 2 Jahren (groBer Trommelfell­

defekt, Schwerhiirigkeit) 

Darm 

Darm, Lunge 

Aufhoren des Ohrlaufens mit 
21/, Jahren 

Tod 147 Tage alt an Meningitis 
Ohrbefund s. Abb. 28 

8 
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Tabelle2 

Beginn 
Ort der -- Bakterioiogischer Nr. Erkrankung der Drusen-I des Nachweis Praaurikulardruse Fazialisparese 

schwellung Ohriaufens 

172 links 6. Wache 6. Woche nicht versucht vorhanden 

17S rechts 6. Woche S. Woche IS. Wache (I vorhanden 
34. Woche (I 

55. Woche + 
(Ausstrich, Kultur 
und Tierversuch) 

191 rechts 5. Woche 10. Woche 10. Woche (I beiderseits 
16. Woche + vorhanden 

209 beiderseits 4. Woche spatestens 10. Woche (I beiderseits 
7. Woche 15. Woche + vorhanden 

Kultur negativ 

230 rechts 10. Woche 9. Woche 9. Woche (I vorhanden 
IS. Woche + 

Kultur negativ 

247 links 7. Wache S. Woche + vorhanden 

244 rechts 6. Woche 15. Woche + nur bei der 
Sektion festgestellt 

I 
I 

anatomischen Bedingungen unterworfen erscheint." Die unterschiedliche Beteiligung der 
Lymphdriisen bei primarer und postprimarer Haftung der Tuberkelbazillen ist jedoch 

ein geradezu allgemeingultiges Gesetz. 

Zusammenfassend ist danach uber die Praaurikulardrusenschwellung zu sagen, 

daB sie zwar mit groBer RegelmaBigkeit bei der primaren Ohrtuberkulose vorkommt, 

aber sich auch unter anderen Bedingungen, d. h. boi postprimarer Ohrtuberkulose oder 

fortgeleitet von einer Halsdrusontuberkulose einstellen kann. DemgemaB ist sie nur im 

Zusammenhang mit allen anderen Krankheitserscheinungen diagnostisch zu verwerten, 

auch ist moglichst der Zeitpunkt ihres Auftretens nach der stattgehabten Infektion zu 

berucksichtigen. 

Das letzte wichtige Symptom der Mittelohrtuberkulose ist die Erkrankung des Felsen­

beins (s. Abb. 28), die sich klinisch in dem Auftreten einer Fazialisparese offenbart. 

Klotz meint irrtumlicherweise, sie sei als obligates Symptom hingostellt worden. Das 

ist von keiner Seite geschehen. Auch in Lubeck wurde die Fazialisparese nur in 1/4 der 

Krankheitsfalle beobachtet. Wenn sie aber vorhanden ist, bedeutet sie eine wichtige 

Unterstutzung fur die Diagnose (s. 0.). Sie stellte sich bei 5 Lubecker Kindern 2 bis 

5 W ochen nach Beginn des Ohrlau£ens ein und war durch die Entstellung, die sie mit 



(Fortsetzung). 

Vereiterung 
von Driisen 

rechts vor dem Ohr 
und hinter dem Ster­
nokleidomastoideus 

beiderseits vor dem 
Ohr und multipel 

unterhalb 

rechtsseitige Kiefer-
winkeldriise 
(28. Woche) 

19. Woche vor dem 
rechten Ohr, spater 
multipel unterhalb 

Komplikationen 

Otitis media rechts 
mit einem Jahr 

linksseitige Ohreite­
rung mit etwa 

1 Jahr, noch mit 
31/ 2 Jahren bestehend 
(sekundare Ohrtuber­

kulose) 

Otitis media links 

mit F/2 Jahren links, Otitis media rechts 
Kieferwinkeldriise mit Mastoiditis 

(41. Woche) 
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Sonstige 
Primiirkomplexe 

Darm 

Darm? (XI. 32 auf 
verkalkte Mesen­

terialdriisen verdach­
tige Scha. tten) 

Schlundkopf, Lunge 

beide Gaumenman­
deln, Mesenterial­

driisen 

'" 

Ausgang 

Aufhiiren des Ohrlaufens mit 
F/4 Jahren, aber noch geringe 
Driisenschwellung mit 21/2 Jahren 

Profuses Ohrlaufen noch mit 
31/ 2 Jahren. Hochgradige Schwer­

hiirigkeit 

mit F/2 Jahren noch gelegentliche 
Absonderung, voriibergehend auch 

spater noch. Gehor gut 

Tod 243 Tage alt an Meningitis, 
Ohrbefund S. Abb. 29 

Aufhoren des Ohrlaufens mit 
13/4 Jahren 

Aufhoren des Ohrlaufens gegen 
Ende des 1. Jahres, kleine Driisen 
auch mit 3 Jahren noch vorhanden 

Mischinfektion mit Darm, Schlundkopf Tod 108 Tage alt an subakut 
Streptokokken, generalisierter Tuberkulose 

linksseitige eitrige 
Otitis media 

sich brachte, eine besonders unangenehme Folgeerscheinung. Nur eins von diesen Kindern 

iiberstand die Erkrankung. Es blieb eine vollstandige Lahmung zuriick. 

Als weiteren Hinweis nenne ich Blutaustritt aus dem Ohre und otoskopisch fest. 

stellbare Granulationsbildung. Zweimal (Nr. 191, 247) wurden Granulationen yom Otiater 

entfernt, einmal (Nr. 91) ein Sequester. Die histologische Untersuchung der Granulationen 

kann notigenfalls die Diagnose sicherstellen (Nr. 191). Eine entsprechende Gelegenheit 

zur Untersuchung auf den Erreger ergibt sich bei Ausbildung eines subperiostalen Abscesses, 

wie er sich gelegentlich - iibrigens vollig schmerzlos - auf dem Processus mastoideus 

entwickelt (Nr. 120). 

Von dem weiteren VerIauf der Erkrankung ist zu berichten, daB die Ohreiterung 

auBerordentlich lange anhielt, das Sekret vielfach hochgradig fotide wurde. Vielfach trat 

nach langerer Zeit Vereiterung von Halsdriisen auf, mehrfach auch der Praaurikular­

driisen. Des Ofteren kam es zu unspezifischer eitriger Otitis media auf der anderen Seite, 

einmal mit anschlieBender Mastoiditis, die nach Antrotomie gut ablief (Nr.247). Von 

einem Aufhoren der Ohrsekretion horen wir bei einzelnen Kindem (Nr. IS, 23, 247) im 

Alter von 71/ 2-11 Monaten, andere verloren das Ohrlaufen mit F/4-F/2 Jahr (Nr. 172, 

91, 96, 191), unbedeutend und wechselnd wurde die Sekretion bei den meisten etwa urn 

8* 
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die Jahreswende, hielt aber bei einer letzten Gruppe bis 2 und 21/2 Jahre an, ja blieb 

noeh iiber diese Zeit hinaus bestehen (Nr. 109, 178). Aueh bei einem £riiher von Sehiir­

mann und mir besehriebenen Kinde mit unter natiirliehen Infektionsverhaltnissen im 

Neugeborenenalter erworbener Ohrtuberkulose hielt die Eiterung 21/2 Jahre an. 

Von den 21 Kindem mit Ohrtuberkulose sind 9 gestorben, davon 5 an generalisierter 

Tuberkulose, 4 an Meningitis tubereulosa. Der Tod ist jedoeh nieht ohne weiteres als Folge 

der Ohrerkrankung zu betraehten, da alle 9 Kinder noeh einen oder mehrere Primarkomplexe 

an anderer Stelle aufwiesen (s. Tabelle). Nur in einem Fall (Nr. 31) war eine Verdiekung 

und Durehsetzung der Dura mit kasigen Herdehen und beginnende lokale tuberkulOse 

Leptomeningitis des Sehlafenlappens vorhanden. Ein Ubergreifen auf die Dura wurde 

aueh in den beiden fruheren Sektionsfallen von Sehurmann und mir beobaehtet; doeh 

war aueh hier das lokale Fortsehreiten des Prozesses nieht die Todesursaehe. Bleibt die 

hamatogene Disseminierung aus, so ist also die Ohrerkrankung prognostiseh nieht als 

ungunstig zu betraehten. Die Gelegenheit zu hamatogener Aussaat waehst, wenn mehrere 

Primarkomplexe vorhanden sind. Ein isolierter Ohrprimarkomplex wird also aueh in 

dieser Hinsieht nieht zu pessimistiseh beurteilt werden durfen, selbst wenn die beteiligten 

Lymphdrusen in ausgedehntem Umfange zur Verkasung kommen. 

Fall Nr. 91 wurde aus diesem Grunde und aueh wegen des Bestehens einer Faeialis­

parese lange Zeit als prognostiseh ungunstig angesproehen. Es fehlten abel', wie sieh erst 

spater mit Sieherheit herausstellte, anderweitige Primarkomplexe im Darm und Lunge. 

Eine hamatogene Aussaat blieb aus. So iiberstand das Kind die sehwere Erkrankung. 

Allerdings blieb eine sehr betraehtliehe SehwerhOrigkeit zuruek, die aueh die Entwieklung 

der Spraehe aufs sehwerste beeintraehtigte. Es handelte sieh hier um das einzige Kind, 

das beim Bestehen doppelseitiger primarer Ohrerkrankung am Leben blieb. Die Folge­

erseheinungen bezuglieh der Hi:irfunktion waren hier entspreehend sehwere. Ahnliehes 

ist nur noeh bei einem weiteren Kinde vorgekommen (Nr. 178), bei dem der reehtsseitige 

primare OhrprozeB spater auf die andere Seite iibergriff. Sonst konnte zwar einige Male 
einseitige mehr oder weniger erhebliehe Beeintrachtigung der Hi:irfahigkeit festgestellt 

werden, sie war den Eltern aber bei den 3-31/2jahrigen Kindem noch nieht aufgefallen. 

Uberlegen wir rueksehauend, was uns die ungewi:ihnlieh zahlreiehen Beobaehtungen 

von primarer Mittelohrtuberkulose in Liibeck fur die Klinik dieser Erkrankungsform 

Neues gebraeht haben, so muss en wir sagen, daB prinzipiell Neues nieht beobaehtet wurde. 

Es lieB sich vielmehr bestatigen, daB das Krankheitsbild bei voller Ausbildung des Sym­

ptomenkomplexes ein uberaus charakteristisehes ist. Ein so spates Auftreten der regionaren 

Dl'usensehwellung, wie es Grosser besehrieben hat, wurde in keinem Fall efunden. Die 

Tabelle lehrt, in welchem ZeitmaB Ohrlaufen und Drusensehwellung zueinanderstanden. 

Nur die Praaurikulardrusenschwellung lieB in einem Fall (Nr. 109) langere Zeit auf sieh 

warten. Da hier naeh der Lokalisation der Halsdrusenerkrankung auch ein Primarinfekt 

im Epipharynx angenommen werden muBte, die Halsdrusenschwellung mit 7 W oehen, 

das Ohrlaufen aber erst mit 11 Woehen bemerkt wurde, ist hier eine subprimare Er­

krankung wie in Fall Nr.244 und 60 mi:iglieh. 1m iibrigen wird die Bedeutung gerade 

der praaurikularen Drusensehwellung fur die El'kennung des Mittelohrpl'imarkomplexes 

erneut unterstriehen. 
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4. Die prim are Lungentuberkulose bei den Liibecker Kindern. 
a) Die anatomischen Befunde. 

Die Tatsache, daB bei den Lubecker Kindem in einer nicht einmal geringen Zahl 

von Fallen das Bild des Primarkomplexes in der Lunge beobachtet werden konnte, wird 

Abb. 32. Primare Tubcrkulose der Lunge, dUTCh Fehlschluckcn des Impfstoffcs entstanden. GroGer kasig·pneumonischer 
Primarinfekt in jedem Unterlappen, in der Verliingerung der Hauptbronchusrichtung gclegen. Viilligc Verkiisung der 

J,ymphknoten des J,ymphabflusses. 79 Tage nach der Erstinfektion. 

eine besondere Bewertung erfahren mussen. Dieses Bild wurde 15mal unter den 72 Fallen 

angetroffen. 

Die Lymphknoten des zugehorigen Lymphabflusses waren in allen diesen Fallen vollig verkast 
und gewohnlich auch stark vergroBert; gelegentlich wurden die Hauptbronchien und einmal auch die 
Trachea von den sie ummauernden Lymphknotenpaketen betrachtlich zusammengedruckt (s. Abb. 32). 
Nicht selten sah man schon bei der Abhebung des Sternums auch verkaste vordere obere oder untere 
mediastinale Lymphknoten und in solchen Fallen waren auBer den pulmonalen, bronchopulmonalen, 
tracheobronchialen, paratrachealen auch die hinteren oberen und unteren mediastinalen Lymphknoten 
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gleichsinnig, wenn auch verschieden stark erkrankt. 1m iibrigen entsprach die LymphabfIuBerkrankung 
urn so mehr den bekannten Leitungsgesetzen, je weniger ausgedehnt die zugehorige Lungenerkrankung 
war. Da bei diesen 15 Fallen nie nur die Lunge, vielmehr in jedem FaIle auch andere Gegenden (Darm 

Abb.33. 
Zentral erweichtcr kasig-pnenmonischcr Fehlsehinck-Primarinfekt 
des reehten Oberiappens. 1m rcchten Unteriappen cine frisch 
verkasende sauer erweichte, auf postprimare Magensaftaspiration 
zuriickgehende Pneumonic. Dichte mitteigroBknotige hamatogene 
Streuung der Ubrigen Lunge. 68 Tage nach der Erstinfektion. 

oder MundrachenhOhle) das Bild des Primar­
komplexes beherbergten, JieBen sich die 
LymphabfIuBerkrankungen der verschiedenen 
Gegenden auf Grad und Art der Verande­
rungen miteinander vergleichen. Ein wesent­
licher Unterschied wurde nicht gefunden. 
Bestand an den Lymphknoten, z. B. des 
Darmgekriises eine starkere Kapselbildung 
oder gar eine Verkalkung, so war sie aueh 
an den Lymphknoten der Lunge ausgepragt. 
Diese Ubereinstimmung spricht daIiir, daB 
die Lungenveranderungen, soweit sie zum 
Bilde des Primarkomplexes gehiirten, gleich­
zeitig mit den Primarkomplexveranderungen 
der anderen Gegenden entstanden waren. 

Was die einzelnen Falle voneinander 

unterscheidet, ist die Zahl der als Primar­

infekte anzusprechenden Lungenherde, 

ihre Ausclehnung, ihr Sitz. 

Mehr als 3 Herde fanden sich nur in 
einem Falle (Tabelle 1, Nr. 11/101, 58 Tage 
alt). Nach dem sehr kurz gehaltenen Leichen­
iiffnungsbefundberieht waren der reehte Ober­
lappen und die linke Lunge von multiplen, 
zum Teil bis taubeneigroBen festen, kasigen, 
pneumonisehen Herden durehsetzt, die Pleura 
verwachsen, die Lymphknoten groB, verkast, 
paketartig verbacken. 

In 2 Fallen (Liste 1, Nr.7/13, 58 Tage 
alt und Nr. 26/57,75 Tage alt) lagen 3 einzeln 
gelegene griiBere konglomerierte kasige Pneu­
monien vor, und zwar jeweils im reehten 
Ober- und in beiden Unterlappen. Sie nahmen 
den ganzen Querschnitt der Lappen ein 
und waren zentral an umschriebener Stelle 
sequestrierend erweieht. 

Eine Lokalisation an 2 verschiedenen 
Stellen der Lunge ist 2mal zu verzeichnen 
(Liste 1, Nr. 18/78, 66 Tage alt und Nr. 32/93, 
83 Tage alt). Die ebenfalls konglomerierten 
kasigen Pneumonien saBen in beiden Fallen 
im reehten und linken Unterlappen, wobei 
der rechte starker als der linke befallen war. 
Die ausgedehnten keiIIiirmigen, verkasten 

Bezirke reichten yom Hilus bis zur Pleura; ihre Hauptachse bildete die Verlangerungslinie der 
Hauptbronchien (s. Abb. 32). 

Die restliehen 10 FaIle wiesen nur einen einzigen Primarinfekt in der Lunge auf. Allerdings war 
aueh bei diesen Fallen die kasige Pneumonie aus urn so mehr Einzelherden zusammengesetzt, je groBer 
sie war und in dieser Hinsicht fanden sich von Primarinfekten, die 2/3 eines Lappens einnahmen bis 
zu solehen von nur ErbsgroBe (3mal beobaehtet: Liste 1, Nr. 51/55, 107 Tage alt, Nr.65/120, 147 Tage 
alt, Nr.76/179, 1 Jahr alt) aIle Ubergange (s. Abb. 33-36). Je griiBer die Herde waren, urn so mehr 
hestand eine Zerfallsneigung, doeh handelte es sieh hierbei immer nur urn zentral sequestrierende 
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Erweichungen; nie war das kasig-pneumonisch veranderte Gewebe ganz geschwunden_ Von einer 
kavernosen Umwandlung kann man hierbei also nicht sprechen_ Diese 10 Herde sal3en Smal im rechten 
Oberlappen, einmal im rechten Mittellappen und einmal im oberen Teil des linken Unterlappens_ Auch 
bei den Herden im Oberlappen waren die mittleren und unteren Abschnitte bevorzugt_ In der Lungen­
spitze wurde ein Primarinfekt 
nie beobachtet. Sofern die Herde 
nicht den ganzen Lappenquer­
schnitt einnahmen, sal3en sie 
gewohnlich mehr hilus warts und 
weniger nahe der Pleura. 

1m einzelnen boten 

die Lungenprimarinfekte ein 

Bild, das sich nicht von 

demjenigen unterschied, das 

man bei Spontanerkran­

kungen beobachtet, sofern 

man Fane mit entsprechend 

groBen Primarinfekten zum 

Vergleich heranzieht. 

Bei den grol3eren Herden 
war zumeist schon makrosko­
pisch eine Beziehung zu dem 
hinfiihrenden Bronchus nach­
weisbar. Er wies eine kasige, 
manchmal obturierende Bron­
chitis auf. Einmal (Liste 1, 
Nr.71/59, 187 Tage alt) hatte 
sich auch hinter dem hilusnah 
gelegenen, kasig -pneumonischen 
Primarinfekt eine obturierende 
kasige Bronchialtuberkulose an 
mehreren Asten entwickelt (s. 
Abb.35).DaszugehOrigeLungcn­
gewebe war iiberdies von lymph­
angitischen Tuberkeln durch­
setzt, die auch von der Pleura 
her sichtbar waren. Es bestand 
eine periphere keilformige At­
elektase mit vereinzelten ge­
blahten Alveolengruppen. Ahn­
liche Atelektasen hat RossIe 
beschrieben, allerdings ging in 
diesen Fallen die Atelektase 
nicht auf eine kasige Bronchitis, 

Abb.34. Zentral erweichtcr, in YerliLngerung des Oberlappenhauptbronchus ge­
legener keilfiirmiger kiLsig-pncu monischer Primarinfckt, mit Resorptionshcrden der 
Umgebung und Verkasung dcr zugehiirigen Lymphknotcn. Spiirliche hamatogene 
Aussaat kleiner Herde in der iibrigen Lunge. 128 Tage nach der Erstinfektion. 

sondern auf eine Kompression der Bronchien in der Gegend des Hilus durch umgreifende verkaste 
Lymphknotenpakete zuriick. 

In der Umgebung der Primarinfekte waren haufig die bekannten lymphangitischen Trabantherde 
zu finden, 2mal auch ein breiterer hamorrhagischer Saum. Wie bei postprimaren Herden fand sich 
histologisch im Bereiche dieses Saumes eine Prastase der Kapillaren mit Blutungen. Arterienver­
anderungen lieJ3en sich fiir diese Blutungen nicht anschuldigen. Insbesondere wurde auch nie eine 
Pfropfbildung nach Art einer Embolie beobachtet. 

Die Abheilungserscheinungen an den Lungenprimarinfekten entsprachen weitgehend denen der 
Lungenlymphabflu13veranderungen. Schon bei dem FaIle, bei dem seit der ersten Impfstoffverabreichung 
nur 51 Tage vergangen waren, lag eine fibrose Abkapselung vor. Dort, wo die verkasten Bezirke an die 
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Pleura heranreichten, bestand eine fibros organisierte Pleuritis. Ein ahnlicher Befund £and sich bei 
den Fallen, bei denen zwischen erster Fiitterung und Tod 68, 79 und mehr Tage lagen. Natiirlich 
gab es bei den groBeren kasigen Pneumonien jenseits dieser abkapselnden Randzone immer jiingere 
Veranderungen. Eine breitere schwielige Umkapselung bestand bei einem 105 Infektionstage 

Abb. 35. Kasig~pncumonischer, hamorrhagisch umsaumter Primar­
infekt im hilusnahen Teil des reehten Oberiappens mit obturieren­
der kasiger Bronchitis hinter dem Hallptherd geiegener Aste. A teiek­
tase lind iymphangitische Herde in dem peripher davon geiegenen 
keilfiirmigen Lllngenabschnitt. 183 Tage nach der Erstinfektion. 

alten Lungenprimarinfekt. Von Verkal­
kung war jedoch an ihm noch nichts nach­
zuweisen. Diese ist erstmalig bei einem 
Fall zu finden gewesen, bei dem zwischen 
Fiitterung und Tod 144 Tage lagen. Der 
Herd war 7 : 4 mm groB. Starker verkalkt 
waren die Herde bei den Fallen mit einem 
Alter von 183, 313 und 362 Infektions· 
tagen. In den ersten beiden Fallen lag ein 
je daumengliedgroBer, in letztem ein erbs· 
groBer Herd vor. 

Die hier beschriebenen Lungen­

befunde sind dem Bilde fremd, das 

im Schrifttum als Fiitterungstuber­

kulose des Menschen beschrieben ist. 

Sie bedeuteten fUr uns ebenso eine 

Uberraschung, wie sie fUr andere 

Beobachter vielleicht cine Bestatigung 

ihrer Auffassungen scin konnten, fUr 

diejenigen Bcobachter namlich, die 

im Lungenprimarkomplex nicht eine 

Kennzeichnung der Eintrittspforte, 

sondern emer Bazillenembolie aus 

einer enterogenen, unter Umstanden 

stumm gebliebenen Infektion sehen. 

Sind Anhaltspunkte dafiir vorhanden, 

daB die beschriebenen Lungenver­
anderungen hamatogen oder aber 

bronchogen entstanden sind? 

Hierzu laBt sich, teilweise unter Vor­
wegnahme spater zu schildernder Befunde, 
zunachst sagen, daB nur in denjenigen 
Organen derartig ausgedehnte ortlichekasig­
tuberkulose Veranderungen angetroffen wor­
den sind, die vom Munde erreichbar sind, 
nie aber in den sog. Metastaseorganen (Milz, 
Niere, Leber, Gehirn, Knochen usw.). 
Zur hamatogen metastatischen Entstehung 
wiirde bei den groBeren Herden, die Z. B. 

den Querschnitt eines ganzen Lungenlappens einnahmen, zweifellos eine Embolie groBerer fester 
Teilchen oder Pfropfe, nie aber nur eine Verschleppung von Bazillen oder Bazillenhaufchen zu 
fordern sein. Es £and sich aber weder eine solche arterielle Pfropfembolie der Lunge, noch irgendwo 
eine Absiedelungsstelle, an der sich Pfropfe gebildet und losgelost haben konnten; denn die 
allein in Frage kommenden Gegenden, rechtes Herz, periphere Venen und Ductus thoracicus waren 
frei von Absiedlungsstellen. Demgegeniiber waren die Bronchien bei den groBeren Herden immer 
nachweislich im Sinne einer geschwiirigen kasigen Bronchitis erkrankt, und zwar hiluswarts von den 
verkasten Herden. 
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Diese Verhaltnisse sprechen zuungunsten emer hamatogenen und zugunsten einer 

bronchogenen Entstehung der genannten Lungenveranderungen. Es blieb dann weiterhin 

die Frage zu entscheiden, ob die Lungenveranderungen unmittelbar auf das Impfstoff­

virus zuriickgingen, also exogene prim are Infekte waren oder etwa durch ein Virus 

veranlaBt wurden, das aus zerfallenden Primarinfekten der Mundrachenhohle an die 

Luftwege abgegeben worden war. 1m letzteren FaIle wiirde es sich urn postprimare 

bronchogene Lungenverande­

rungen handeln. 

Die Beobachtungen allein 

bei den Liibecker Kindern 

haben gezeigt, daB die Erkran­

kungsformen, die auf diese 

beiden Infektionsarten zuriick­

gehen, in der Lunge anato­

misch gut voneinander zu 

trennen sind. 

Insbesondere bei 2 Kindern 
lagen ausgedehntere tuberkulose 
Lungenveranderungen vor, die auf 
den ersten Blick als nichtprimare 
Infektionen beeindruckten. Es han­
delte sich urn erbs- bis taubenei­
groBe rundliche oder eiformige, 
glattwandige oder buchtige Ka­
vernen. In einem Fall (s. Abb. 37, 
List. 1, Nr.69/71, 162 Infektions­
tage alt) befanden sich in der Iinken 
Lunge 9 derartige Hohlgeschwiire. 
Wie der andere Fall (s. Abb. 38, 
List. 1, Nr.41/52, 90 Infektionstage 
alt) zeigte, waren diese Kavernen 
offenbar aus friihzeitig eingeschmol­
zenen kasigen Pneumonien hervor­
gegangen. Man konnte namlich 
neben vollig glattwandigen gerei­
nigten Hohlgeschwiiren solche an­
treffen, an denen noch zusammen­

Abb. 36. l'rimiirer daumeugJiedgro13er, abgekapscltcr, histologisch vcrkalktor, 
kii-sig-pnoumonischcr Konglomeratherd des oberon Teils des linken Untcr­
Jappens mit Verkiisung der zugehorigen I,ymphknoten. Spiirlicile hiimato­
gene Aussaat submiliarcr Herde im iibl'igen Lungengewcbe. 313 'rage nach 

der Erstinfektion. 

hangendes kasig-pneumonisches Gewebe den Hohlraum begrenzte und weiterhin kasige Herde, die nur 
teilweise eingeschmolzen und entleert waren. Nun ist der kavernose Zerfall keineswegs ein Unter­
scheidungsmerkmal fiir die postprimare odcr primare Natur von tuberkulosen Herden (s. hierzu auch 
G hon). Es sei auch davon abgesehen, das histologische Bild der Kavernenwandung, an der Zeichen 
eines hoheren Alters immer vermiBt wurdcn, als Beweis gegen die primare Natur der Kavernen an­
zufiihren. Wesentlicher ist schon, daB bei beiden Fallen der Inhalt mancher Hohlraume sauerlich 
roch und schmutzig-braunlich verfarbt war, ebenso das angrenzende Gewebe, also auf verschluckten 
Mageninhalt hinwies. Indessen konnte dieser Befund immer noch dahin gedeutet werden, daB 
der Impfstoff zunachst in den Magen und beim Erbrechen mit Mageninhalt zusammen in die 
Luftwege gelangt sei. Entscheidend fiir die postprimare Natur aber ist allein, wie sich der 
LymphabfluB bei diesen kavernosen Lungenerkrankungen verhielt. Trotz der ausgedehnten, ganz 
odcr teilweise kavernos umgewandelten Herde im Lungengewebe zeigten die Lymphknoten nichts 
von Verkasung, sondern nur kleine vereinzelt liegende, nicht konfluierte Tuberkel. 1m Gegensatz 
dazu aber bestand bei den 15 Fallen, deren Lungenherde wir als Primarinfekte auffaBten, nicht 
nm hinsichtlich der Starke der Lymphknotenerkrankung das gleiche Bild wie z. B. im Darmlymph-
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abfluB, sondern auch hinsichtlich derjenigen sekundaren Veranderungen, die einen RuckschluB auf 
das Alter zulieBen. 

Bei den bronchogenen Lungenveranderungen lieBen sich also primare und postprimare 

Herde gut voneinander trennen. Die ersteren zeigten nach dem Verhalten des Lymph-

Abb.37. Postprimare kavernose Aspirationstuberkulosc der reehten Lunge mit saurer Erweichung bei primarer gesehwiiriger 
Tuberkulose beider Gaumenmandeln und des Epipharynx. Multiple groBere postprimare Herde der Iinken Lunge. Geringe 
Miterkrankung der Lymphknoten des Lungeniympha bflusses, starke solche der beiderseitigen zervikalen und retropharyn­
gealen Lymphknoten. a) Iinke Gaumenmandel, b) rechter retropharyngealer verkaster und erweichter Lymphknoten. 

162 Tage nach der Erstinfektion. 

abflusses grundsatzlich das gleiche Bild wie die prim are Darm-, Magen- und Mund-Rachen­

hohlentuberkulose. Sie sind ihnen also koordiniert. Die letzteren lassen eine nennens­

werte Miterkrankung der Lymphknoten vermissen. Nach dem sauren Inhalt und der 

sauren Erweichung der Kavernenwandung gehen sie auf ein Virus zuriick, das mit Magen­

inhalt zusammen in die Luftwege gelangt war. 
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Diese unterschiedlichen Befunde bekrii.ftigen nur noch einmal, was schon allgemein 

bekannt war (s. besonders G h 0 n). Wir sehen in dem Ausbleiben einer starkeren Erkrankung 

der regionaren Lymphknoten zu bronchogenen Lungenherden den Ausdruck dafiir, daB 

die Reaktionsweise des Organismus sich gegeniiber dem Virus geandert hat. ]'iir den 

Mensehen war bisher jedoch nicht 

bekannt, innerhalb welcher Zeit 

sieh diese Anderung vollziehen kann. 

Eine genaue Auskunft dariiber 

geben uns auch die vorstehend 

geschilderten Beobachtungen nicht. 

Immerhin aber laBt sich auf Grund 

des einen Falles soviel sagen, daB 

sie 90 Tage nach der Erstinfektion 

vorgelegen hat; denn soviel Zeit 

lag zwischen der ersten Impfstoff­

verabreichung und dem Tode des 

Kindes. Wir mochten annehmen 

- siehe hierzu auch die Super­

infektionsversuche von Rob. K 0 c h 

u. a. -, daB diese andersartige 

Reaktionsweise schon nach kiirzerer 

Zeit vorhanden ist. 

Die Lungenprimarinfekte, die 

wir in 15 Fallen gefunden haben 

und die sich rein anatomisch nicht 

sonderlich von den Lungenprimar­

infekten unterscheiden, die bei 

spontanen Erkrankungen vorkom­

men, sind entstehungsgeschichtlich 

noch in mehrfacher Hinsicht be­
merkenswert. 

Einmal deshalb, weil Sle hier 

bestimmt nicht auf em feinver­
staubtes, yom Luftstrom getragenes 
Virus, sondern auf die Aspiration 
von virushaltiger ]'liissigkeit zu­

riickgehen. 

Abb. 38. Postprimare zum Teil kavernose Aspirationstuhcrkulose hci 
primarer geschwUriger Tuberkulose heidcr G-aumenmandeln lInd des 
Epipharynx. Die Miterkrankung der Lymphknoten des Lnngenlymph­
abflusses war nicht starker als in dem in Abb. 37 wiedergegebencn Faile. 
1m Gegensatz dazu starke verkasende Tuberkulose der Halslymphknoten. 

90 Tage nach dcr Erstinfektion. 

Bruno Lange konnte zeigen, daB der Triipfcheninfektion im Sinne Fhigges nicht mehr die 
iiberragende Bedeutung fiir die Entstehung der primaren Lungentuberkulose zukommt, daB vielmehr 
die Staubinfektion, bei der ein schwebefahiges und leicht respirierbares Virus eingeatmet wird, in erster 
Linie fiir die Primarinfekte verantwortlich zu machen sei. Nach Bruno Lange sind es Einzelbazillen, 
und zwar der Zahl nach ungemein wenige, die den Primarinfekt bedingen; betrachtliche Unterschiede 
in der Zahl der Bazillen, die in die tieferen Lungenabschnitte eindrangen, kamen nicht vor. In Anbetracht 
dieser Ergebnisse und SchluBforderungen Bruno Langes ist es wichtig, Lungenprimarinfekte kennen 
zu lemen, die mit Sicherheit auf eine Aspiration von in Fliissigkeit aufgeschwemmtem Virus zuriick­
gehen. Von Bedeutung scheint uns hierbei, daB sowohl sehr groBe, wie auch kleinere Herde entstanden 
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sind. Die groBten (s. Abb. 32), die schon im Hauptbronchus mit einer kasigen Bronchitis begannen, 
erwecken beinahe den Eindruck. als sei hier die virushaltige Flussigkeit in die Luftwege hineingelaufen; 
die kleinsten sind allerdings von den Primarinfekten, die wir am Sektionstisch gewohnlich beobachten, 
nicht zu unterscheiden. Da aber auch sie auf die Aspiration virushaltiger Flussigkeit zuruckgehen, 
zeigen gerade diese FaIle, daB auch Flussigkeitspartikel in die tieferen Lungenabschnitte einzudringen 
vermogen. 

Schwieriger ist es, aus unseren Beobachtungen uber die Bedeutung der Menge und 

Virulenz des Virus etwas abzuleiten. 

Der Wert der Untersuchungen von Bruno Lange und seinen Schiilern liegt unseres Erachtens 
vor allem darin, daB gezeigt wurde, wie wenige Keimo zur Erzeugung einer Primarinfektion genugen. 
Diese Feststellungen berechtigen aber noch nicht zu der SchluBforderung, daB eine griiBere Menge und 
starkere Virulenz von geringer Bedeutung sei. Wir vermiigen uns die Unterschiede, die wir in der Aus· 
dehnung der Primarinfekte der Lunge bei den verschiedenen Kindern gefunden haben - und die im 
ubrigen auch hinsichtlich der Primarkomplexbilder im Darm bestehen - nicht damit zu erklaren, daB 
die individuelle Widerstandsfahigkeit der einzelnen Kinder verschieden gewesen sei; wir mochten 
vielmehr annehmen, daB hier gerade Menge und Virulenz des aspirierten Impfstoffvirus von entscheidender 
Bedeutung gewesen ist. Nach personlichen Bemerkungen und seinen gutachtlichen AuBerungen in der 
Gerichtsverhandlung nimmt Prof. Br. Lange fUr die Lubecker Kinder auch diesen Standpunkt ein. 
Wir mochten aber meinen, daB die Lubecker Beobachtungen gerade in diesem Punkte Beispiele all· 
gemein gtiltiger Regeln sind. 

Mit der flussigen Beschaffenheit des Impfstoffes hangt es schlie13lich noch zusammen, 

daB bei den Lubecker Erkrankungen eine so groBe Zahl primarer Lungeninfekte zu beob­

achten gewesen ist. Gleich hoch zu bewerten ist dabei die Tatsache, daB es sich urn 

hochstens 10 Tage alte Sauglinge gehandelt hat und daB ihnen der Impfstoff auf kunst­

lichem Wege verabreicht wurde. 

Wir haben uns bei der Vernehmung der Mutter und Hebammen, die den Impfstoff verabreicht 
haben, genauer zu untorrichten versucht, wie gerade bei diesen 15 Kindern verfahren worden ist. In 
allen Fallen ist der Impfstoff mit Muttermilch, Zuckerwasser oder in einem Gemisoh von beidem mit dem 
Liiffel gegeben worden. 4- Kinder haben nach einer oder nach allen 3 Futterungen erbrochen, eins nach 
Angabe der Mutter jedesmal in hohem Bogen. 6 Kindern wurde die Nase zugehalten, d. h. sie wurden 
unter Lufthunger gesetzt, damit der Impfstoff leichter in die Speiserohre hinabgleito. Wir mochten 
glauben, daB diese MaBnahme das Hineingleiten des Impfstoffes vor allem in die Luftwege gefordert 
hat. Von den iibrigen 5 Kindern mit Lungenprimarinfekten waren 2 Friihgeburten; boi keinem von 
ihnen konnten sich die Mutter noeh erinnern, ob die Kinder erbroehen hatten, oder auch, ob ihnen die 
Nase zugehalten worden sei. 

Zusammenfassung. Die Lungenprimarinfekte, die wir in 15 von 72 verstorbenen 

Kindern gefunden haben, sind somit als Fehlschluckpneumonien anzusprechen. Sie 

sind aufgetreten bei Sauglingen, die nicht etwa durch Saugen, sondern mit dem Loffel 

einen virulenten Impfstoff erhalten haben, und die auBerdem vielfach durch kunstlich 

erzeugtenLufthunger zumAspirieren gezwungen wurden. Dabei ist noch zu berucksichtigen, 

daB Sauglinge an sich schon haufig aspirieren. Unter Wurdigung dieser Verhaltnisse 

verliercn die 20%, in denen eine primare Lungeninfektion vorkam, ihre uberraschende 

Besonderheit. 

b) Die klinischen Erscheinungen der primaren Lungentuberkulose. 

Nachdem in Lubeck eine Futterungsinfektion vorlag, war man verstandlicherweise 

auf das Vorkommen von Primarinfekten in der Lunge nicht gefaBt. Der Zufall wollte 

es, daB das erste zur Sektion gelangende Kind (Nr. 13) eine primare Lungentuberkulose 

aufwies, und so kam es, daB die Entdeckung desUnghicks verzogertwurde. Schurmann 
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hat die Erklarung dafur gegeben, wie es zum Auftreten von Primarinfekten in der Lunge 

gekommen ist. 15mal, d. h. in etwa 20% der todlich endenden Krankheitsfalle wurde von 

ihm eine primare Lungentuberkulose neben einem oder mehreren Primarinfekten im Bereich 

der Mund-Rachenhohle oder des Darmes gefunden. Unter den u berle benden Kindem 

war der Lungenprimarinfekt wesentlich seltener. Er lieB sich nur lImal, d. h. in etwa 

6 % der FaIle nachweisen. Der Gegensatz bleibt bestehen, selbst wenn wir annehmen, 

daB unserer Diagnostik einige Lungenprimarinfekte bei den uberlebenden Kindem 

entgangen sind. Die Erklarung fUr diesen Unterschied finden wir teilweise in der Art des 

Lungenprimarinfektes bei den verstorbenen Kindern, teilweise in der Auswirkung an 

anderen Haftstellen der verfiitterten Tuberkelbazillen. Der Lungenprimarinfekt der 

verstorbenen Kinder fiel gewohnlich, d. h. in 2/3 der FaIle, schon klinisch durch seine 

Ausdehnung auf, und bei der Sektion wurden entsprechend groBe, mehrfach multiple 

kasig-pneumonische Herde gefunden. Wo der Lungenprimarinfekt aber wie meist unter 

naturlichen Infektionsbedingungen nur ErbsgroBe oder auch einmal DaumengliedgroBe 

aufwies, waren anderwei tige s ch were Kom plika tionen yom Primarinfekt des Darmes 

entstanden, so einmal Ileus (179), zweimalPeritonitis (Nr. 47,55), oder aber derTod erfolgte 

an Meningitis (Nr.14, 120), wobei der Ausgangspunkt wahrscheinlich wiederum der 

Primarkomplex des Darmes war. Umgekehrt hatte die primare Lungentuberkulose bei 

den uberlebenden Kindem nur 3mal (Nr. 11, 47, 177), d. h. in 1/3-1/4 der FaIle groBere 

Ausdehnung, in allen anderen Fallen war der Primarinfekt in der Lunge unscheinbar 

oder sogar nur vermutungsweise festzustellen. Es liegt also nahe, fUr den todlichen 

Ausgang im wesentlichen auch bei diesen Lungenfallen die Infektionsdosis verantwort­

lich zu machen. Damit bestatige ich nur die Auffassung des Pathologen, der zur Erklarung 

der Unterschiede in der Ausdehnung des Lungenprimarinfektes in el'ster Linie Menge 

und Virulenz des aspirierten Impfstoffvirus fur bedeutungsvoll halt. 

Fragen wir uns, wieweit in dieser Hinsicht eine Parallele unter naturlichen Infek­

tions bedingungen gegeben ist, so ist zu sagen, daB uns ahnliche Auswirkung des Prima.r­

infektes im Bereich der Lunge als eines groBen, womoglich lappenfiillenden kasig-pneumo­

nischen Prozesses nicht unbekannt ist. Derartiges wird von Simon und Redeker als Pri­

marphthise, von Die t I als prolifericl'ende Primartuberkulose beschl'ieben. Beide Ausdrucke 

scheinen mir wenig zweckmaBig, da sic bezuglich del' anatomischen Verhaltnisse zu falschen 

Vorstellungen fUhren konnen. Ich spreche dahcr lieber von fortschreitender Primar­

tu bel'kulose. Wir kennen diese Entwicklung des Primarinfektes - und damit ist schon 

eine Parallele zu den Befunden in Lubeck gegeben - als ein im Sauglingsaltel' besonders 

haufiges Vorkommnis. Doch spielt unter naturlichen Infektionsbedingungen nicht allein 

die Altersdisposition die maBgebende Rolle. Wil' finden sie in erster Linie bei solchen 

Sauglingen, die lange einer Infektionsquelle ausgesetzt waren, also Gelegenheit zu Super­

infektion in kurzen Zwischenraumen hatten. In Lubeck kommt bei dreimaligel' Ver­

futterung del' Tuberkelbazillen zwar auch eine wiederholte Infektion in Betracht, maB­

geblicher durfte jedoch die Gelegenheit zur Aspiration groBerer Tuberkelbazillenmengen 

gewesen sein, als sie unter natiirlichen Infektionsverhaltnissen die Regel ist. 

Aufmcrksam auf die Lunge wurde man zuerst durch Husten, del' manchmal schon 

in der 4. oder 5. Lebenswoche auftrat, andere Male erst in del' 7. oder 8. Woche bemerkt 

wurde. Dazu gesellte sich mehr oder weniger schnell Beschleunigung der Atmung, 
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in fortgeschrittenen Stadien zuweilen keuchende Atmung und Zyanose. Bei der physi­

kalischen Untersuchung erwies sich am haufigsten der rechte Oberlappen erkrankt, doch 

kam mehrfach doppelseitige Erkrankung zur Beobachtung (s. Schiirmann). Schall­

verkiirzung, auch Dampfung, bronchialer Hauch oder ausgesprochenes Bronchialatmen, 

andererseits abgeschwachtes Atmungsgerausch, daneben einzelne fein-mittelblasige Rassel­

gerausche, seltener reichliche feinblasige Gerausche waren die Symptome dieser aus­

gedehnten kasig-pneumonischen Herde. DaB vor Kenntnis der Tuberkuloseinfektions­

gelegenheit bei sol chen Krankheitserscheinungen an Pneumonie gedacht wurde, ist ver­

standlich. Es geschieht das auch unter natiirlichen Infektionsbedingungen, wenn die 

Infektion aus unbekannter Quelle erfolgt ist, auBerordentlich haufig. Bei Anstellen der 

Tuberkulinreaktion ist iiberdies zu bedenken, daB die Tuberkulinempfindlichkeit bereits 

eine Senkung erfahren haben kann. Die Rontgenuntersuchung bringt in denjenigen 

Fallen schnelle Klarung, wo 1m kasig-pneumonischen Herde Zerfall eingetreten ist (Nr.32) 

oder eine allgemeine Generalisierung der Tuberkulose besteht (Nr.5, 176, 93). 

Sind in dieser Hinsicht diagnostische Moglichkeiten gegeben, so muB die Feststellung, 

daB der Lungenprimarinfekt Folge einer Fiitterungsinfektion ist, dem Kliniker groBte 

Schwierigkeiten bereiten. Denn etwaige Erscheinungen, die auf den Darm, die zugehorigen 

Driisen und das Peritoneum hinweisen, wird man beim Vorliegen eines Lungenprimar­

infektes im allgemeinen mit Recht als sekundarer Natur auffassen. Auch sehen wir 

nicht so selten, besonders im frii.hen Kindesalter, eine sekundare Affektion im Bereich der 

Mund-Rachenhohle oder des Mittelohres mit nicht unbetrachtlichen Driisenschwellungen. 

Ein Hinweis auf Fiitterungsinfektion ist nur dann gegeben, wenn die Symptome von 

seiten der Mund-Rachenhohle den Lungenerscheinungen vorangehen, die Driisen­

schwellungen friihzeitig einen ungewohnliche~ Umfang erreichen und womoglich zur 

Erweichung fiihren. Doch ist das auch bei primarer Infektion im Bereich der Mund­

Rachenhohle keineswegs regelmaBig zu erwarten, umgekehrt wird die Erstmanifestation 

der Tuberkulose an dieser Stelle nicht selten dadurch vorgetauscht, daB sie auBerlich 

aufdringliche Erscheinungen macht, wahrend die Lungenveranderungen bei unruhigen 

kleinen Sauglingen leicht zu iibersehen sind. 

Bemerkenswerterweise sind in Liibeck aber nun auch eine Reihe von klein en Primar­

infekten der Lunge vorgekommen. 

Wenn ich zunachst von denjenigen Kindern spreche, bei denen eine Kontrolle durch 

die Sektion moglich war, so hatten diese hochstens voriibergehend Husten. Die physi­

kalische Untersuchung der Lungen war ergebnislos, was bei der Lokalisation des Primar­

infektes in der Lingula des rechten Lungenoberlappens (Nr. 120), im obersten Teil des 

linken Unterlappens (Nr. 14, s. Abb. 36) in der paravertebralen Partie des rechten Ober­

lappens (Nr. 179) immerhin verstandlich ist; ja auch bei erbsgroBem Primarinfekt im rechten 

Mittellappen fehlen Angaben iiber einen klinischen Befund (Nr.55). Nun hat allerdings 

Epstein neuerdings mit Hilfe der Tast- und Schwellenwertperkussion den Primarinfekt 

bei Sauglingen in einer auffallig groBen Zahl autoptisch kontrollierter FaIle nachweisen 

konnen, auch wenn er von nur geringer GroBe war. Er fiihrt die physikalischen Ver­

anderungen, Dampfung bzw. verstarktes Resistenzgefiihl und abgeschwachtes Atem­

gerausch, auf die so haufig in der Umgebung des Primarherdes vorhandenen pleuralen 

Veranderungen, insbesondere adhasive Pleuritis, zuriick. Diese fehlten aber in den oben 
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erwahnten 4 Fallen bis auf lokale Verwachsungen zwischen linkem Ober- und Unterlappen 

in Fall 14, wahrend sie bei den groBen kasig-pneumonischen Herden in der Tat vielfach 

angetroffen wurden, und zwar waren, wie ich bestatigen kann, schon in sehr friihem 

Alter, z. B. mit 70 Tagen (Nr. 176),83 Tagen (Nr. 93), ja sogar schon mit 58 Tagen (Nr. 107) 

adhasive Veranderungen vorhanden. Wenn ich auch nicht daran zweifle, daB ein Arzt, 

der besondere Dbung in der Schwellenwertperkussion besitzt, hiermit Feststellungen zu 

machen in der Lage ist, die einem anderen versagt bleiben, mochte ich doch gleieh Dietl 

das Rontgenbild in diesen Fallen hoher einschatzen, als es offenbar Epstein will, 

der ihm "immerhin eine gewisse Bedeutung zuspricht". DaB auch dieses bei geringem 

Umfang des Primarherdes oder ungiinstiger Lage versagen oder zweifelhaft sein kann, 

ist zwar allgemein bekannt. Doch ist dann noch - wenigstens haufig - der zugehorige 

Driisenschatten erkennbar. Bei giinstig gelagertem Primarherd von etwas mehr als durch­

schnittlicher GroBe mit den iiblichen lymphangitis chen Tuberkeln, unter Umstanden 

auch Atelektase der Umgebung (s. Abb. 34 u. 35) aber entsteht ein charakteristisches Bild 

in Gestalt eines weichen, unscharf begrenzten Schattens, das nur ausnahmsweise in ahn­

licher Form bei pneumonischen Prozessen vorkommt. Auch dieses wurde in Liibeck wieder­

holt (Nr. 59, 214, 47) gesehen, und wir kennen es unter natiirlichen Infektionsbedingungen 

mit besonderer Haufigkeit bei Kindern, die an tuberkuloser Meningitis zugrunde gehen 

(Kleinschmidt, Maraun). 

Unter den ii berle benden Kindern befinden sich drei (Nr. 11, 41, 177), die einen 

deutlich in Erscheinung tretenden Lungenprimarinfekt darboten. Zwei hatten gleich­

zeitig noeh einen weiteren Primarinfekt, namlich den aueh sonst am haufigsten ange­

troffenen im Darm, doeh maehte dieser keine oder nur unbedeutende Symptome und 

wurde erst spater dureh den rontgenologisehen Nachweis verkalkter Mesenterialdriisen 

siehergestellt. Hatte man von der Gelegenheit zur Tuberkuloseinfektion nichts gewuBt, 

hatte der wenigstens bei 2 Kindern friihzeitig vorhandene Milztumor (s. S. 168) den 

riehtigen Weg zeigen konnen. Das Kind Nr. 177 behielt dauernd gute Farbe und Turgor, 

gedieh einwandfrei, hustete nieht, und ein Lungenbefund in Form einer Sehallverkiirzung 

und abgeschwaehten Atmens wurde erst naeh Vorliegen des Rontgenbildes erhoben. Der 

Rontgenbefund war sehr charakteristiseh: ein 2 Zwischenrippenraume umfassendes 

homogenes, weiches, ziemlich scharf begrenztes Schattenband zog sich yom Hilus durch 

das rechte Mittelfeld. Bemerkenswerterweise wurde dieser Befund bereits in der siebenten 

Lebenswoche erhoben. Nach 2 Monaten trat in der dil'ekten Umgebung des Hilus 

eine Aufhellung ein, die immer mehr zunahm, wahl'end sich nach 5 Monaten der GefaB­

schatten nach l'echts ein wenig ausbuchtete. Mit 10 Monaten hatte sich del' Rontgenschatten 

bereits bis auf 1 PfennigstiickgroBe zuriickgebildet, war aber noch wcich und unscharf 

begrenzt, mit 14 Monaten war er nur noch erbsgroB, die Konturen wurden scharfer, auch im 

Mittelscha tten rech ts war ein in tensiverer Scha ttenfleck sich t bar, a usgesprochene V er kalkung 

lieB sich jedoch erst bei der mit 20 Monaten angefertigten Aufnahme feststellen, und zwar im 

Bereich des Primarinfektschattens, der bronchopulmonalen Driisen und der Paratracheal­

driisen. Krankheitsverlauf und Rontgenbild entsprechen in diesem FaIle vollstandig dem, 

was wir vielfach unter natiirlichen Infektionsverhaltnissen erle ben, wo solche Krankheitsfalle 

oft rein zufallig erfaBt werden. Nach der starken Riickbildung des Krankheitsherdes 

muB man sagen, daB es sich urn das typische Bild des Primarinfiltrats maBigen Umfanges 
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handelt. Bei dem Kinde Nr.41 waren immerhin au£falligere Symptome vorhanden. 

Zwar konnte man auch hier keine Beeintrachtigung des Allgemeinzustandes bemerken, 

die Gewichtszunahme, der Appetit waren gut, die Temperatur hochstens subfebril. Aber 

es machte doch wenigstens Husten auf eine Beteiligung der Respirationsorgane in der 

II. Lebenswoche aufmerksam, und dieser Husten hielt, wenngleich nicht in erheblicher 

Starke, wochenlang an, auch fiel zeitweise Kurzluftigkeit auf. Es fand sich neben einer 

kompakten Hilusschwellung ein Schattenband im rechten Mittelfeld, das seiner Begrenzung 

nach auf ein Infiltrat mit interlobarem Exsudat bezogen werden muBte (s. Jan­

nasch und Reme Abb. 17). 1m Laufe von 2 Monaten trat eine erhebliche Ruckbildung 

ein, jedoch unter Hervortreten eines Interlobarstranges, der als zarte Linie noch mit 

21/2 Jahren nachweisbar war. 

Prognostisch zweifelhaft erschien uns nur der 3. Fall (Nr. II). Dieses Kind hustete 

in ahnlicher Weise von der 15. Lebenswoche an, hatte, soweit wir unterrichtet wurden, 

auch keine starkeren Temperaturerhebungen, war aber im Allgemeinbefinden sichtlich 

beeintrachtigt. Physikalisch fand sich Schallverkurzung und abgeschwachtes Atem­

gerausch links hinten, rontgenologisch ein groBer homogener Schatten in weitem Umkreis 

urn den linken Hilus, daneben aber viele kleine weiche Fleckschatten im Bereich des 

ganzen Mittel- und Unterfeldes, die o£fenbar auf einer bronchogenen Aussaat beruhten. 

Die Ruckbildung war aber auch hier, was nicht ohne weiteres vorauszusehen war, eine 

gute. Mit 14 Monaten bereits waren die ersten Verkalkungen im Rontgenbild sichtbar, 

mit 17 Monaten wurden sie ausgesprochener, mit 2 Jahren so vollstandig, daB ein 1,'2 Jahr 

spater aufgenommenes Rontgenbild keine nennenswerte Verstarkung der Kalkschatten 

mehr brachte, und zwar erwiesen sich als beteiligt die linksseitigen bronchopulmonalen 

und die beiderseitigen tracheobronchialen Drusen. 1m Bereich des Unterfeldes (s. 0.) 

wurden zahlreiche Kalkspritzer sichtbar (s. Jannasch und Reme Abb. 13-16). 

AuBer diesen 3 Kindem mit deutlich erkennbarer Primarinfektion der Lunge fielen 

mehrere Kinder durch klingenden Husten auf, den wir im fruhen Kindesalter als wert­

voIles Hinweissymptom auf eine Primartuberkulose der Lunge kennen und auf die zuge­

horige Bronchialdriisenschwellung beziehen. Ich erwahne zunachst ein Kind (Nr.61), 

das schon mit 13 Wochen hustete. Doch handelte es sich wahrscheinlich hier zunachst 

nur urn die Folgen einer Pharyngitis; denn es bestand auch Schnupfen, der Hals war 

leicht gerotet, uberdies verschwand der in keiner Weise auffallige Husten wieder nach 

2 Wochen. Mit 18 Wochen kehrte er wieder, es fanden sich grobe bronchitische Gerausche, 

einige Wochen spater aber wurde der Husten deutlich klingend, die Atmung war zeitweise 

rochelnd, und diese Erscheinungen hielten mehrere Monate bis in den Dezember 1930 an. 

Die infolgedessen klinisch vermutete Bronchialdrusentuberkulose wurde durch das 

Rontgenbild bestatigt (s. Jannasch und Reme Abb. 18-22). Ein zweites Kind (Nr. 92) 

litt ebenfalls mit 13 Wochen, als es im Kinderhospital Aufnahme fand, an Husten, der 

metaJlischen Beiklang aufwies. Der Rachen war zwar hier ebenfalls gerotet, aber es 

bestand eine ausgesprochene Halsdrusentuberkulose, so daB man mit Resten des oralen 

Primarinfektes zu rechnen hatte. Infolgedessen wurde hier eben falls die Ursache des 

Hustens in intrathorakaler Drusentuberkulose gesucht. Doch ging der Husten bald wieder 

voruber, und das Rontgenbild zeigte nur eine vermehrte Zeichnung des rechten unteren 

Hiluspoles. Immerhin kam es spater zu etwas starkerer Verschattung bis zum rechten 
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Herzzwerehfellwinkel und es blieben sehlieBlieh kleine Kalkfleeke im reehten Hilus 

zuruek. 

Wahrend also hier der Zusammenhang mit der Tuberkulose wahrseheinlieh zu maehen 

war, gelang das in zwei weiteren Fallen (Nr. 21, 132) nieht. Bedenkt man allerdings, daB 

es zum Zustandekommen des klingenden Hustens wahrseheinlieh in erster I"inie auf 

Sehwellungen der unteren traeheobronehialen Drusen (Bifurkationsdruse) ankommt, so 

ist ein negativer Rontgenbefund nicht zu hoch zu bewerten. Aufgefallen ist mir, daB samt­

liehe 4 Kinder sich dureh eine starke Katarrhneigung auszeichneten. Es mussen also 

auch wohl unspezifische Drusenschwellungen in Betracht gezogen werden. Konnen wir 

uns doch des afteren davon uberzeugen, daB aueh ohne Tuberkuloseinfektion bei jungen 

Sauglingen mit Katarrhneigung mehr oder weniger ausgepragter klingender Husten vor­

kommt. Das Symptom ist sogar, was fur seine Entstehung von Interesse ist, bei Kompression 

der Trachea dureh eine in der Speiserohre steckende Munze beobaehtet worden (Duken). 

Aueh das Lubeeker Sektionsmaterial bietet in dieser Hinsieht einen beaehtenswerten 

Beitrag. Ein Kind (Nr.46), das von der 17. Lebenswoehe an dureh Husten aufIiel und 

ausgesproehene klinisehe und rontgenologisehe Lungenerseheinungen darbot, hatte in 

den letzten Woehen vor dem am 242. Tage erfolgenden Tode starksten klingenden Reiz­

husten. Die Sektion ergab neben einer tuberkulOsen Primarinfektion der reehten Gaumen­

mandel und des Darmes aus schwerer Bronchitis und Peribronchitis entstandene Bronchiek­

tasen mit starker unspezifiseher Lymphadenitis der rechtsseitigen pulmonalen, unteren 

und oberen tracheobronchialen und der paratrachealen Lymphknoten. 

Damit ist eigentlich das, was uber die Klinik der primaren Lungentuberkulose bei 

den Llibecker Kindern zu berichten ist, gesagt. Immerhin sind noch mehrere FaIle zur 

Beobachtung gelangt, bei denen weder das Allgemeinbefinden noch irgendwelehe Hinweis­

symptome, auch kein Perkussions- und Auskultationsbefund vorlagen, aber das Ron tgen­

bild gleichwohl einen sicheren Lungenprimarkomplex aufdeckte (Nr. 2, 18, 183, 195). 

Unter natiirliehen Infektionsbedingungen erleben wir es ja nicht selten, daB bei irgend. 

einer Gelegenheit ein verkalkter Primarkolllplex entdeekt wird, ohne daB irgend etwas auf 

den Primarkomplex im frischen Stadium hingewiesen hatte. Da, wie erwahnt, unter den 

Llibeeker Kindern einige waren mit einem Primarkomplex keineswegs groBeren Umfangs, 

als wir ihn unter natiirlichen Infektionsbedingungen meistcns zu sehen gewohnt sind, sind 

diese Beobachtungen verstandlich. Indem ich hier wiederum auf die Mitteilung von 

J annasch und Reme verweise, will ieh nur in Erganzung zu den oben mitgeteilten Er­

fahrungen liber den Zeitpunkt der sichtbar werdenden Verkalkung folgendes 

erwahnen: Bei Kind Nr. 2 zeigte sich erstmals mit 15 Monaten ein etwa hanfkorngroBer, 

ziemlich dichter Schattenfleck im rechten Mittelfeld, und in der schon lange vermehrten 

rechtsseitigen Hiluszeichnung tratenmit etwa 2 Jahren deutliche, bronchopulmonalen Drusen 

entsprechende Kalkschatten hervor. Bei Kind Nr.lS ersehien der erste Kalkfleck iIll rechten 

Hilus mit 22 Monaten, ein kleines kalkhartes Fleckchen im 4. Interkostalraum rechts sah 

man zuerst mit 21/4 Jahren. Eine ausschlieBliche Drlisenverkalkung (rechts paratracheal) 

wurde bei Kind 183 mit P/4 Jahren im Rontgenbilde siehtbar (s. Jannaseh und Reme 

Abb. 12). Multiple Kalksehatten im linken Unterfeld sehlieBlieh waren bei Kind 195 

mit 2 Jahren 1 Monat deutlieh (s. Jannaseh und Reme Abb. 33). Wir sehen somit 

eine weitgehende Ubereinstimmung III der zeitlichen Entwieklung del' Verkalkungen. 

Arbeiten a. d. Reichsges.-Amt. Ed. 69. 9 
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Ieh habe diese klinisehen Beobachtungen etwas ausfuhrlicher geschildert, weil Sle 

uns mancherlei eindringliche Lehren geben. Wir sehen, daB durch Futterungsinfektion 

Primarinfekte in der Lunge entstehen konnen, die in j eder Weise Ubereinstimm ung 

mit denj enigen zeigen, die wir bisher mit groBer Sicherheit auf Inhalationsinfektion 

bezogen haben. Schon bei Betrachtung des Sektionsmaterials muBte man in dieser Hinsicht 

stutzig werden. Denn wenn auch hier uberwiegend auffallig groBe Herde gefunden wurden, 

so fehIten doch die ublichen kleinen Primarinfekte nicht. Die Klinik der uberlebenden 

Kinder aber zeigte, daB es von den uns bei arogener Infektion so bekannten Bildern des 

ausgedehnten Primarinfiltrates bis zu dem in frischem Zustand voIlig unsichtbaren Primar­

infekt aIle Ubergange gab, ja daB dieser unter Umstanden erst aus einer spater ausgedehnt 

verkalkten und daher rontgenologisch gut darsteIlbaren Druse erschlossen werden muHte. 

1m Sinne der Futterungsinfektion spricht der gleichzeitig vorhandene orale Primarkomplex, 

ofter nur die mehr oder weniger ausgedehnte VerkaIkung der Mesenterialdrusen, die nach­

traglieh gefunden wurde, aber sogar bei Kind Nr. 41 fehIte. In zweiter Linie bemerkens­

wert ist die zeitliche Entwicklung der VerkaIkung im Bereich der Thoraxorgane. 

Mit 14-15 Monaten waren die rontgenologischen Zeichen der Verkalkung erstmals wieder­

holt sichtbar, wahrend sie mit P/i-21/2 Jahren in ausgesprochener Weise zu erkennen 

waren. SchlieBlich haben wir gelernt, daB das Symptom des klingenden Hustens selbst 

bei nachgewiesener Tuberkuloseinfektion nicht zu hoch eingeschatzt werden darf. 

o. Zusammenfassung und Auswertung der Befunde an den primaren Haftstellen 
des Impfstoffes. Das Gesamtbild der Ingestionstuberkulose. 

Der Gesichtspunkt, unter dem die bisher erorterten Befunde in erster Linie zu 

wiirdigen sind, ist durch die ]'rage gegeben, welche Besonderheiten das Krankheitsbild 

durch die besondere Infektionsart erhalten hat. Es war zu erwarten, daB bei der Infektion 

auf dem Ingestionsweg die primaren Veranderungen anders lokalisiert sein wurden als 

bei einer arogenen Infektion. Wo bei den Lubecker Kindern das Bild des Primarkomplexes 

Tabelle 3. a) Ubersicht tiber das Vorkommen des Primarkomplexes in nur I, in 2,3 oder 
4 Gegenden bei 60 Fallen. 

lfach 

Darm 

18,3% I 

2fach 

Darm + Halsgebiet = 45,0 
Darm + Lunge 3,3 
Halsgebiet + Lunge = 1,7 

50% 

3fach Mach 

Darm + Halsgebiet + Lunge = 13,3 
+ + Magen-Speiseriihre = 16,6 

30% 1,7% 

b) Anteil der einzelnen Gegenden an der Lokalisation des Primarkomplexes. 

Magen-Speise­
riihre = 18,3% 

Lunge = 20% 

I 
I 

Halsgebiet = 78,3 % 
Epipharynx = 45 % I Gaumenmandeln = 43,3 % 

Dtinndarm = 98,3 % 

J 
Otitis ILl 7 % (Zahnfleisch) 
= 10% ~r-- , 

I 
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gefunden wurde, zeigt die vorstehende Zusammenstellung (s. Tabelle 3a, b). In ihr sind 

nur die FaIle verwertet, bei denen auf Grund eigener Inaugenseheinnahme sowohliiber 

das Positive als uber das Negative etwas ausgesagt werden konnte; es sind das 60 FaIle. 

Teilen wir das Gebiet, das von der Mundhohle aus durch den Impfstoff unmittelbar benetzt werden 
konnte, in 4 Gegenden ein: Mundrachenhohle, mittleren Verdauungsweg (Magen und Speiserohre), 
Diinndarm und Lunge, so liegt das Bild des Primarkomplexes am haufigsten, namlich in 50% der FaIle, 
in 2 Gebieten vor, in 30% in 3, in 18,3% in nur einem und in 1,7% in allen 4 Gebieten. Der Anteil, 
den das einzelne Gebiet fUr sich an der Beherbergung des Primarkomplexes hat, ist am groBten beim 
Diinndarm. Ja, mit 98,3% ist er nahezu konstant befallen; ihm folgt die MundrachenhOhle mit 78,3%, 
die Lunge mit 20% und der mittlere Verdauungsweg mit 18,3%. Innerhalb dieser Gebiete waren nun 
die Primarinfekte keineswegs nur in einer Einzahl vorhanden. 1m Diinndarm fanden sich in etwa 
2Js der FaIle mehr als 30, gelegentlich sogar 70 Geschwiire. War es auch unmoglich, aIle diese Geschwiire 
mit Sicherheit als Primarinfekte anzusprechen, so sprach die starke Miterkrankung auch der dem 
Jejunum regionaren Lymphknoten (Abb.2, 5) bei solchen Fallen doch dafiir, daB das Impfstoffvirus 
vom Jejunum bis zur Ileozokalklappe eingedrungen war. 1m mittleren Verdauungsweg dehnte sich 
in 4 von 11 Fallen der geschwiirige Primarinfekt von der Speiserohre bis in den Magen hinein aus. 
Innerhalb der Mundrachenhohle konnten bei 44 Fallen 78, oder sofern die paarigen Organe (Gaumen­
mandeln und Mittelohren) nur als eine Lokalisationsstatte gerechnet werden, 60 Einzelprimarinfekte 
unterschieden werden. Davon entfallen auf die Rachenmandeln 45, die Gaumenmandeln 43,3, die 
Mittelohren 10 und das Zahnfleisch 1,7 %. Ebenso waren in der Lunge 3, 2 oder 1 Primarinfekt zu finden. 

Diese Ubersieht zeigt zunachst, daB die innere Korperoberflache, die von der Mund­

hohle aus mit dem Impfstoff benetzbar war, in zahlreichen Fallen aueh tatsachlich aus­

giebig mit den Veranderungen des Primarkomplexes besetzt gewesen ist. Diese Viel­

faltigkeit und Ausbreitung des Primarkomplexes ist eine Besonderheit, die das Gesamtbild 

der Lubecker Erkrankung auszeichnet. 

Die Ubersicht zeigt aber weiterhin, daB einzelne Gegenden regelmaBig, andere weniger 

haufig beteiligt waren. Es wurde - auch auBerhalb der hier verwerteten 60 FaIle - kein 

Fall beobachtet, bei dem der Verdauungskanal nicht das Bild des Primarkomplexes auf­

gewiesen hat. In dem einen Fall, in dem im Dunndarm ein solcher vermiBt wurde, war 

er im Bereich der Mund-Rachenhohle vorhanden. Es dad also als ein Gesetz von 100% 

Gultigkeit angesehen werden, daB bei einer Ingestionsinfektion ein Primarkomplex im 

Bereich des Verdauungskanals auftritt. Der Grundstock des Lokalisationsbildes ist dabei 

die primare Tuberkulose des Dunndarms. Ihr gesellt sich bei einer groBen Zahl von Fallen 

die gleichzeitig entstandene primare Erkrankung der Mund-Rachenhohle hinzu. Die 

iibrigen Lokalisationen des Primarkomplexes mussen als fakultativ angesehen werden. 

Innerhalb der Mund-Rachenhohle gilt das auch fur die primare Tuberkulose des Mittelohres. 

Was ist an diesen Lokalisationen Besonderes ~ Eingehende Untersuchungen, an denen 

sich Kliniker und pathologische Anatomen verschiedener Lander beteiligt haben, hatten 

schon seit langem ergeben, daB der Primarkomplex nicht nur die Erscheinungsweise der 

primaren Infektion ist, sondern auch den Ort kennzeichnet, an dem das tuberkulOse Virus 

in die Gewebe des Korpers eingedrungen ist. Uber die verschiedenen Lokalisationsmog­

lichkeiten dieser Eintrittspforte waren nicht nur eine Reihe sorgfaltig bearbeiteter Einzel­

beobachtungen erschienen{s. insbesondere die Arbeiten von Ghon und seinen Schulern), 

es waren auch groBe Reihenuntersuchungen daruber angestellt worden, welchen Haufig­

keitsanteil die einzelnen Gegenden des Korpers an der Beherbergung des Primarkomplexes 

haben. Fur den, der diese Untersuchungen kannte, muBte bei den Lubecker Sauglingen 

mit dem Auftreten eines Primarkomplexes an all den Orten gerechnet werden, an die der 

9* 
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fliissige, mit dem Loffel verabreichte Impfstoff gelangen konnte. Was ohne weiteres erwartet 

werden konnte, war eine Lokalisierung des Primarkomplexes im Bereiche des Diinndarms; 

ist doch dieser Befund zu allen Zeiten mit der Fiitterungstuberkulose geradezu identifi­

ziert worden. Man kann deshalb nicht sagen, daB erst das Liibecker Unglilck auf die 

Bedeutung der intestinalen Infektion hingewiesen habe. 
Eine derartige Auffassung vertritt M. Klotz. Was er in der Neuen Deutschen Klinik (1934) 

tiber die primare intestinale Tuberkulose ausftihrt, kann nicht unwidersprochen bleiben. Nach Klotz 
ist die extrapulmonale, darunter auch die intestinale Tuberkulose von seiten der Wissenschaft ver­
nachlassigt worden. Der extrapulmonale Primarherd hat, wie er meint, eigentlich nur noch in der 
Tradition und in den Lehrbtichern fortgelebt. 1905 sei die letzte griiBere Broschtire tiber die perorale 
Tuberkulose (von L. Fuerst) erschienen; danach hatte erst 1930 wieder St. Engel tiber 9 Falle be­
richtet. Der primitivste Beweis ftir die Dignitat eines Problemes aber sei sein Niederschlag in der 
Literatur. Tatsache ist, daB die primare extrapulmonale, insonderheit die intestinale Tuberkulose in 
der Tradition, wie in den Lehrbtichern beheimatet war, nicht aber wie Klotz zu meinen scheint, als 
ein vergessenes, nie wieder tiberprtiftes Uberbleibsel aus einer langer zurtickliegenden Zeit, sondern 
als ein Beobachtungsgut, das in dauernder laufender Bestatigung seinen Platz sehr vital behauptethat. 
Das gilt sowohl fur das pathologisch-anatomische als auch, wie die Kliniker, die zu den Obduktionen 
ihrer verstorbenen Kranken zu kommen pflegen, berichten, fUr das klinische Bild der primaren Darm­
tuberkulose. 1m tibrigen aber hat die Beschaftigung mit der primaren Darmtuberkulose auch im Schrift­
tum ihren gentigenden Niederschlag gefunden. Es darf von seiten der pathologischen Anatomie auf 
die Arbeiten von Ghon und Pototschnig, M. Lange, Schurmann (mit einem Bericht tiber nicht 
weniger als 102 Falle primarer Darmtuberkulose), Siegmund und schlieBlich auf die Pathologische 
Anatomie der Tuberkulose von Huebschmann verwiesen werden. Wenn daruber hinaus nicht mehr 
veriiffentlicht worden ist, so liegt das - und das gilt besonders ftir Mittel- und Norddeutschland im 
Gegensatz z. B. zu Wien und Prag - nicht daran, daB die primare Darmtuberkulose zu selten ist 
oder daB ihr keine Bedeutung beigelegt wurde, sondern, daB man die Problematik dieses Gebietes 
mit den vorliegenden Arbeiten fur erschiipft hielt. 

Was die Beobachtungen bei den verstorbenen Sauglingen indessen wirklich gelehrt 

haben, ist, daB die perorale Infektion auch auBerhalb des Darmes in ausgedehntem MaBe 

haften kann. Und dadurch unterscheidet sich das Gesamtkrankheitsbild von Liibeck 

von demjenigen, das im Schrifttum als Fiitterungstuberkulose bekannt ist. Lubarsch 

(s. auch Cornet, Friedmann, Ito, Beckmann, Weichselbaum u. a.) hat allerdings 

schon friiher ausdriicklich darauf hingewiesen, daB auch die prim are Gaumenmandel­

tuberkulose zur Fiitterungstuberkulose gehore, und auch in pathologisch-anatomischen 

Lehrbiichern ist diese Ansicht zu finden. Wie weiter oben erwahnt wurde, ist abel' bis 

auf einzelne FaIle der neuesten Zeit kein Fall veroffentlicht worden, der den heutigen 

Anforderungen an eine primare Tuberkulose gerecht wurde. Die Erweiterung, die der 

historische Begriff der Fiitterungstuberkulose durch die Liibecker Beobachtungen somit 

erfahrt, rechtfertigt, ja erfordert eine neue Benennung. Kleinschmidt hat vorgeschlagen, 

das Krankheitsbild, das in Liibeck beobachtet wurde, als Ingestionstuberkulose 

zu bezeichnen, eine Bezeichnung, die Cornet schon einmal in Vorschlag gebracht hatte. 

Begrifflich ware darunter jede primare tuberkulOse Erkrankung zu verstehen, bei der das 

Virus in ahnlicher Weise wie die N ahrung in den Korper eingefiihrt wurde; befundmaBig 

gehoren zu ihr aIle Tuberkulosen, bei denen das Bild des Primarkomplexes im Bereiche 

derjenigen Gebiete vorliegt, die bei den Liibecker Kindern in dem oben wiedergegebenen 

V erteilungs bild befallen waren. 

Nun fragt es sich allerdings, ob mit dieser neuen Benennung nicht ein Krankheits­

bild gekennzeichnet wird, das gleichsam kiinstlich erzeugt wurde - man denke an die 

Injektionskrankheiten - und das spontan nicht vorkommt, weil die Bedingungen auBer-
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naturlich und einmalig waren. Wir kommen hiermit zugleich zu der weiteren Frage, ob 

die Lubecker Beobachtungen fur die Frage der primaren Infektionsarten uberhaupt einen 

allgemeineren Wert haben. 

Von manchen Autoren wird diese Frage offen bar verneint. Denn anders ist es nicht 

zu verstehen, wenn in neueren Ubersichtsreferaten, in denen auch uber die Lokalisation 

des Primarkomplexes berichtet wird, die Lubecker Beobachtungen nicht berucksichtigt 

werden. Wir wurden dieser Bewertung durchaus zustimmen, wenn der Impfstoff etwa 

intramuskular verabrcicht worden ware. Bei der Verabreichungsart aber, wie sie in Lubeck 

vorgelegen hat, scheint uns der Wert der Beobachtungen doch zu gering eingeschatzt 

zu werden. 

Es darf hierbei zunachst nicht ubersehen werden, daB die Frage, ob es eine primare 

Tuberkulose der Gaumenmandeln, Rachentonsille, Mittelohren, Speiserohre oder des 

Magens gibt, nicht erst durch die Lubecker Beobachtungen aufgeworfen worden ist. Es 

gibt dariiber nicht nur ein ansehnliches Schrifttum, sondern von den Klinikern wird 

auch heute noch, z. B. fUr das Quellgebiet der Halslymphknoten, lebhaft daruber diskutiert, 

wo und wie hier die primare Infektion zustande gekommen ist. 1m Vergleich zu den 

haufigen Anlassen, die diese Diskussionen immer wieder in Gang bringen, sind eindeutige 

anatomische Befunde eine Seltenheit. Ein abgerundetes Bild von der primaren Tuberkulose 

der Mundrachenhohle konnte bisher jedenfalls keineswegs gegeben werden. Hier haben 

die Lubecker Beobachtungen geradezu vorbildliche Befunde erbracht. 

Sie haben uns zunachst kennen gelehrt, welche Gegenden der Mundrachenhohle primar erkranken 
konnen; es sind Rachenmandeln, Gaumenmandeln, Mittelohren und (sehr selten) Zahnfleisch. Bei der 
groBen Zahl der FaIle war es auch moglich, iiber die Haufigkeit etwas auszusagen, mit der diese ver­
schiedenen Gegenden an der Primarinfektion innerhalb des Quellgebietes der Halslymphknoten Anteil 
haben; und schlieBlich konnte gezeigt werden, wie das klassische Bild der primaren Tuberkulose dieser 
Gegenden aussieht. Wie bei der Lunge oder beim Darm lieB sich ein Primarinfekt und eine starke 
verkasende, sich spater abkapselnde und verkalkende Tuberkulose der zugehorigen Lymphknoten 
nachweisen und als Beweis der Zusammengehorigkeit beider konnte noch der verbindende kontinuierliche 
lymphangitische Strang (s. z. B. Abb. 21) aufgedeckt werden. Bei den Gaumcnmandcln war, was fiir 
den Kliniker wissenswert sein kann, der Primarinfekt in etwa 50% der FaIle makroskopisch sichtbar 
und zwar in Gestalt eines Geschwiires, das gleiche gilt fiir die Rachenmandeln. 

Wir glauben wohl, daB die Verhaltnisse bei Spontaninfektionen weniger deutlich 

sein konnen. Die Lubecker Befunde sind darum aber nicht ohne allgemeineren Wert. 

Sie lehren uns vielmehr die Kriterien kennen, die erfullt sein mussen, wenn man mit 

Sicherheit von einer primaren Tuberkulose des Quellgebietes der Halslymphknoten sprechen 

will und solche Kriterien sind um so notwendiger, als systematische Untersuchungen beim 

Vorliegen verkaster oder verkalkter Halslymphknoten noch nicht vorliegen, obwohl dem 

praktischen Arzt derartige Erkrankungen keineswegs selten begegnen. 

Davon abgesehen, daB die Lubecker Beobachtungen eindeutige Vorbilder fur die 

prim are Tuberkulose der oberen Ingestionswege erbracht haben, scheint uns der Begriff 

der Ingestionstuberkulose auch in allgemeinerer Hinsicht keineswegs nur auf ein kunstlich 

erzeugtes Krankheitsbild zugeschnitten zu sein. Es ist nicht richtig, wenn gesagt wird 

(s. z. B. Massini), daB die Lubecker Befunde mit Tuberkulosen aus geringerer Keim­

menge nicht vergleichbar waren. Ein solcher Vergleich ist vielmehr uberaus lohnend. 

Wir stellten fest, daB sich das Gesamtbild der Lubecker Erkrankungen dadurch von 

der Futterungstuberkulose des Schrifttums unterschied, daB auBer im Darm auch noch 
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an anderen Orten das Bild des Primarkomplexes vorhanden war. Diese zusatzlichen 

Lokalisationen lassen sich nicht nur mit der grol3eren Menge des Virus erklaren - in 18,3 % 

bestand ja uberhaupt nur ein Darmprimarkomplex -; wir mochten vielmehr glauben, dal3 

hierfur auBerdem noch von Bedeutung waren: daB es sich um Sauglinge von 6-10 Tagen 

Lebensalter handelte, daB ihnen das Virus mit einem Loffel, also in einer diesem Lebens­

alter unphysiologischen Weise und dazu in wenig Flussigkeit aufgeschwemmt, verabreicht 

wurde, daB die Kinder, die in diesem Alter an sich schon haufig wii.rgen, aufgenommene 

Nahrung hochbringen, erbrechen und selbst aspirieren, den Impfstoff nicht immer glatt 

heruntergeschluckt haben, ja, daB sie schlieBlich durch kunstliche Erzeugung von Luft­

hunger zum Schlucken gezwungen wurden. Bei einer an sich schon groBeren Vulnerabi­

litat sind die inneren Korperoberflachen, die yom Mund aus erreichbar sind, in ganz 

anderer Weise, namlich starker, langer und in anderen Gegenden mit dem Virus benetzt 

worden, als dies beim Kind jenseits des Sauglingsalters oder beim Erwachsenen der Fall 

ist. Die zusatzlichen Lokalisationen des Primarkomplexes scheinen uns gerade den Unter­

schied widerzuspiegeln, der zwischen dem Ingestionsakt des mit dem Loffel ernahrten 

Sauglings und des alteren Kindes oder gar Erwachsenen vorhanden ist. Und nur insofern 

die Luftwege und auch das Mittelohr beim Saugling zu den Ingestionswegen gehoren, 

gehort auch die primare Lungen- und Mittelohrtuberkulose zur Ingestionstuberkulose. 

Diese Besonderheiten sind aber beim Saugling auch dann vorhanden, wenn er nicht mit 

einem Impfstoff, sondern in anderer Weise, z. B. mit der Nahrung, mit Sputumtropfchen, 

mit verschmutzten Gegenstanden und anderen Dingen Tuberkelbazillen aufnimmt. Der 

Begriff der Ingestionstuberkulose hat also nicht nur fur die Lubecker Beobachtungen 

seine Berechtigung. 

Die wesentlichste und allgemeinste Bedeutung der erorterten Befunde liegt darin, 

daB sie die Lehre yom Primarkomplex bestatigt haben. Daran, daB das Bild des Primar­

komplexes uberaus haufig ist, dal3 es beim frisch Infizierten gesetzmaBig vorhanden ist, 

daB, wenn uberhaupt tuberkulOse Gewebsveranderungen im Korper bestehen, sich immer 

ein Primarkomplex darunter befindet und dabei die Zeichen des vergleichsweise hochsten 

Alters aufweist, daB er, wenn der Gesamtbefund nur das Minimum an Ausbreitung erreicht 

hat, die einzige Erscheinungsweise der Tuberkulose uberhaupt ist, daB zusatzliche jungere 

Infekte nicht mehr das Bild des Infektkomplexes zeigen, an all dem konnte nach den 

zahlreichen systematischen Untersuchungen, besonders der Pathologen, nicht gezweifelt 

werden. Wie schon mehrfach erwahnt, haben die Pathologen und die Mehrzahl der Kliniker 

daraus den SchluB gezogen, daB der Primarkomplex dje gesetzmaBige Erscheinungsweise 

der primaren Infektion ist und die Stelle kennzeichnet, an der das Virus in das Gewebe ein­

gedrungen ist. Es ist aber gerade diese SchluBforderung, die einige Autoren nicht anzu­

erkennen vermocht haben oder vermogen. Sie sind vielmehr der Ansicht, daB der Primar­

komplex die Eintrittsstelle kennzeichnen konne, aber nicht musse. Insbesondere musse 

fur den Lungenprimarkomplex, der ja in uber 80% der Spontanerkrankungen, unci zwar 

ohne Vergesellschaftung mit einem gleichartigen Darmbefund, gefunden wird, bezweifelt 

werden, daB er auf Keime zuruckgehe, die von auBen her unmittelbar in die Luftwege 

gelangt seien. Die Primarinfektion sei vielmehr stets, grundsatzlich, gewohnlich oder 

meistens cine Nahrungsinfektion. 1m Bereiche des Verdauungsschlauches, insbesondere 

im Dunndarm, drangen die Keime in das Gewebe des Korpers ein, aber nur sofern es 
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sich um sehr reichliche Keime handele, entstunden an del' Eintrittsstelle odeI' in den 

zugehorigen Lymphknoten anatomische Veranderungen. Bei del' gewohnlichen Infektion, 

bei del' nul' wenig Keime im Spiele seien, bleibe die intestinale Infektion dagegen spurlos 

odeI' stumm. Auftretende Lungeninfekte gingen auf Keime zuruck, die vom Darm her 

lymphohamatogen in die Lunge verschleppt seien. Fur das Angehen del' Infektion gerade 

in del' Lunge seien verschiedene Momente, darunter besonders die Organdisposition del' 

Lungen, verantwortlich zu machen. 

Diese Auffassung, die im wesentlichen auf von Behring (1903) zuruckgeht, die 

auBerdem in Deutschland besonders von SchloBmann, Czerny, Joseph Koch u. a. 

vertreten, in weniger bestimmter Form von Lie bermeis tel', Much u. a. bis in die neueste 

Zeit hinein geauBert worden ist, ist schon verschiedentlich von pathologisch-anatomischer 

Seite widerlegt worden (s. besonders die Arbeiten von Beitzke). Dennoch taucht sie 

immer wieder auf [so Z. B. Nussel (1931)]. Am weitesten ausgebaut wurde sie von Cal­

mette und entsprechend diesel' seiner Auffassung hat er auch vorgeschrieben, daB sein 

Impfstoff peroral zu verabreichen sei. 

Wenn wir das traurige Ereignis von Lubeck ruckblickend ubersehen, so ist dadurch, 

daB die Kinder statt avirulenter BCG. einen Impfstoff mit virulenten Keimen erhalten 

haben, genau del' Infektionsmechanismus eingehalten worden, den Calmette u. a. als 

den gewohnlichen bezeichnen, namlich als den, del' bei del' Spontaninfektion des Menschen 

die Regel sei. Trafe nun qie Ansicht von Calmette zu, dann muBte das in Lubeck beob­

achtete anatomische Bild dem entsprochen haben, das man bei den Spontanerkrankungen 

antrifft. Insbesondere durften keine FaIle angetroffen werden, bei denen in del' Lunge 

das Bild des Primarkomplexes vermiBt wurde, wohl dagegen solche, bei denen del' Darm­

kanal frei von derartigen Veranderungen war. Von Calmettes Standpunkt aus, ware 

uberhaupt del' Begriff del' Ingestionstuberkulose (insbesondere in Gegenuberstellung 

zur aerogenen Lungentuberkulose) uberflussig, weil nach ihm ja aIle Primarkomplexe des 

Pathologen letzthin nur auf eine Ingestionsinfektion zuruckgehen. Wir haben weiter 

oben in Form einer Tabelle gezeigt, in welchen Gegenden das Bild des Primarkomplexes 

aufgetreten war und mit welcher Haufigkeit die einzelnen Gegenden daran Anteil hatten. 

WeI' auch nul' gelegentlich den Sektionssaal eines Pathologischen Institutes betritt, wird 

zugeben mussen, daB dieses Bild grundverschieden von dem ist, das die spontanen Er­

krankungen aufweisen. Legen wir zum Vergleicbe das Bild zugrunde, das Ghon in Wien 

und Prag bei del' Spontaninfektion del' Kinder gefunden hat, so ist bier die Lunge in etwa 

dem gleichen Prozentsatz als Sitz des Primarkomplexes vertreten gewesen, wie bei den 

Fallen von Lubeck del' Darm. Del' Darm abel' ist bei den Fallen von Ghon in weniger 

als 5 % del' FaIle im Sinne des Primarkomplexes erkrankt gewesen. Man kann nun nicht 

einwenden, daB die Erkrankungen von Lubeck eben auf einer Infektion mit cineI' sebr 

groBen Keimzahl und von starker Virulenz beruhten, wahl'end die FaIle von G hon schwache 

Infektionen gewesen waren. Es muBte dann im Sinne von Calmette um so haufiger 

ein metastatischel' Pl'imarkomplex in del' Lunge zu finden gewesen sein. In del' Tat sind 

metastatische Lungenerkrankungen ungemein haufig gewesen (s. spater); sie boten abel' 

ein ganz anderes anatomisches Bild, als del' Primal'komplex es zeigt. Die 20% del' Falle 

dagegen, in denen in del' Lunge das Bild des Primal'komplexes vol'handen war, konnen 

schon des niedrigen Haufigkeitssatzes wegen nicht zur Grundlage del' Calmetteschen 
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Anschauung gemacht werden. Davon abgesehen aber glauben wir gezeigt zu haben, daB 

fUr ihre Entstehung allein eine Aspiration von Virus in Frage kommt. 1m ubrigen aber 

beobachteten wir in Lubeck keineswegs nur stark ausgepragte Darm- und Darmlymph­

abfluBveranderungen. Wie weiter oben erartert wurde, muBten sie bei einigen Fallen 

sogar muhevoll gesucht werden. Wir machten glauben, daB diese FaIle am meisten den 

Verhaltnissen entsprechen, die nach Cal met t e bei spontaner Infektion vorliegen. Gerade 

bei dies en Fallen aber fehlte nicht nur ein Primarkomplex in der Lunge, sondern uberhaupt 

jegliche tuberku16se Lungenerkrankung. 

So ist die Ingestionstuberkulose von Lubeck ein erneuter Beweis dafUr, daB der Primar­

komplex nicht nur die Erscheinungsweise der primaren Infektion ist, sondern auch die 

Stelle kennzeichnet, an der die Keime in den Karper eingedrungen sind. Wir durfen auch 

weiterhin von dieser Lehre ausgehen, wenn wir FaIle von menschlicher Tuberkulose ent­

wicklungsgeschichtlich analysieren und rekonstruieren wollen. 

c. Die tuberkulOsen Veranderungen au8erhalb der Eintrittspforten. 

1. Die anatomischen Befunde. 

1m vorangehenden Abschnitt wurde gezeigt, daB der Ingestionsinfektion ein besonderes 

anatomisches Bild entspricht: die Ingestionstuberkulose. Fur die Veranderungen, die 

im Gefolge, sekundar oder postprimar von ihr aus entstehen, blieb ebenfalls zu prufen, 

inwieweit sich in ihnen die besondere Art der primaren Infektion ausgewirkt hat. Unter 

diesem Gesichtswinkel seien zunachst 

a) Die Erscheinungsformen der weiteren Durchseuchung 
erartert. 

Wir rechnen eine tuberkuliise Veranderung dann zur Durchseuchung, wenn sie auf dem Lymph­
oder Blutweg entstanden ist. Das ist fiir eine Reihe von Veranderungen ohne weiteres anzugeben, 
namlich fiir die lymphoglandulare Komponente des Primarkomplexes wie fiir Lymphknotenveranderungen 
iiberhaupt, sodann fiir die Veranderungen in Milz, Leber, Knochenmark, Gehirn mit seinen Hauten, 
Nieren, Nebennieren, Schilddriise', Pailkreas, Hypophyse, Herz u. a., also Organen, die auch bei anders­
artigen Infektionen, z. B. der gewiihnlichen Sepsis, nicht selten metastatisch erkranken. Schwierig­
keiten ergeben sich jedoch bei den Veranderungen solcherOrgane, die auBerdem noch haufig intra­
kanalikular, also durch Abseuchung krank zu werden pflegen. Das ist insbesondere bei der Lunge 
der Fall. 

Die Tatsache, daB bei den Lubecker Kindern in den Ingestionswegen das Bild des 

Primarkomplexes gefunden wurde, zeigt, daB die Miterkrankung der Lymphknoten 

fUr die primare Erkrankung auch dieser Karpergebiete etwas GesetzmaBiges ist. Damit 

ist aber auch schon gezeigt, daB die tuberku16se Durchseuchung von Primarinfekten dieser 

Gebiete ebenso regelmaBig illren Ausgang nimmt, wie von solchen der Lunge; denn 

die Miterkrankung der Lymphknoten beim Primarkomplex ist ja nichts anderes als 

der Ausdruck dafUr, daB der ProzeB im LymphabfluB, also blutwarts, also durch­

seuchend weitergegangen ist. Verhalt sich der Ingestionsweg fUr die Anbahnung der 

Durchseuchung also nicht anders als die Lunge, so ware nur zu prufen, ob die weitere 

Durchseuchung bei der Ingestionstuberkulose irgendwelche Besonderheiten zeigt, ins­

besondere fUr 
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1. Die hamatogene Generalisation. 

Was hier zunachst zu prufen ist, ist die Frage, ob die Generalisation starker oder 

geringer war, ob das ZeitmaB ein anderes gewesen ist, ob von der Generalisation bestimmte 

Organe bevorzugt oder gemieden wurden. 

Diese Fragen sind zu den Zeiten, als die Infektionswege der Tuberkulose im Vordergrund des 
Interesses standen, zum Teil recht lebhaft eriirtert worden. Allein zur Klarung der Frage, ob vom 
Darm aus iiber die Mesenterialdriisen, also iiber Lymphe und Blut iiberhaupt Keime in die Lunge 
gelangten, innerhalb welcher Zeit 
dies erfolge, ob Hunger oder Er­
miidung diesen Infektionsgang be­
einfluBten, u. a., sind zahlreiche 
Tierversuche angestellt worden. Auf 
Grund pathologisch-anatomischer Be­
obachtungen (s. Lubarsch) wurde 
angenommen, daB die Lunge bei 
einer Fiitterungstuberkulose nicht 
eben haufig erkranke. Die Auffas­
sung, daB die hamatogenen Meta­
stasen bei einer primaren Tuber­
kulose des Verdauungskanales unter 
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a) t)bcrsicht uber die Haufigkeit der Faile mit einer hiimatogenen Aussaat 
in mehr als 6 (unterste Zeile), in 6, 5, 4 oder weniger Organen. 
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bei einer primarenLungentu berkulose, 
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bei der primaren Darmtuberkulose 
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Keime in die Leber gelangten und 
somit mehr Leberherde entstiinden 
als bei primarer Lungentuberkulose; 
andererseits kiinnte daran gedacht 
werden, daB bei derprimarenLungen­
tuberkulose die Organe des groBen 
Kreislaufes haufiger und starker be­
fallen wiirden. Yom primaren Bron­
chialkrebs wissen wir, daB bei ihm 
haufiger als bei anderen Krebsen 
Metastasen im Gehirn auftreten; 
ebenso kann man bei Bronchiektasien 
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b) Anteil der verschiedenen Organe. an der Durchseuchung; Lymphknoten, 
Milz, Lunge, Leber, Knochenmark usw. sind in abfallendem Hiiufigkeitssatz 

von der Durchseuchung befallen. 

isolierte metastatische Hirnabszesse beobachten. Bei der Tuberkulose kiinnte also daran gedacht 
werden, daB ein Primarinfekt der Lunge haufiger eine metastatische Hirn- oder Hirnhauterkrankung 
nach sich ziehe als ein solcher des Verdauungskanals. Und in der Tat hat Engel auf Grund eigener 
Erfahrungen und der Durchsicht des Schrifttums den Satz aufgestellt, daB eine Meningitis oder 
Miliartuberkulose aus einer primaren Bauchtuberkulose zu den griiBten Seltenheiten gehiire, daB 
iiberhaupt der enterogene Primarkomplex weniger zur Metastasierung neige als der aerogene. Auch nach 
M. Lange (1923) kommt bei primarer Darmtuberkulose eine Meningitis seltener vor als bei primarer 
Lungentuberkulose. Demgegeniiber ist es nach Hue bschmann, der fiir die Arbeit von Lange ver­
antwortlich zeichnet, fiir den weiteren Verlauf des Einzelfalles gleichgiiltig, wo der Primarherd gesessen 
hat. SchlieBlich darf noch auf Simmonds verwiesen werden, der zwischen Meningitis und der aller­
dings nie primaren Genitaltuberkulose Beziehungen angenommen hat. 

Auf Grund der genauen histologischen Untersuchung der Organe von 54 Fallen sei 

zunachst ein allgemeiner Uberblick daruber gegeben, wie es sich bei den Lubecker 

Kindern mit der hamatogenen Ausbreitung uberhaupt verhielt. Zur besseren Veranschau­

lichung seien die Ergebnisse, zum Teil wenigstens, in Tabellenform wiedergegeben (s. Ta­

belle 4). 
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Aus Tabelle 4a ist ersichtlich, wie haufig die Durchseuchung im LymphabfluB des 

Primarkomplexes steckenblieb, wie haufig sich in nur einem oder in 2, 3, 4, 5, 6 ooer 

mehr Organen hamatogene Aussaaten fanden. 

Die FaIle mit nur wenig weitreiehender Durehseuehung sind in der Minderzahl. N ur in '3,7% 
oder 2 Fallen lag keinerlei hamatogene Ausbreitung vor, in weiteren 7,4% oder in 4 Fallen eine solehe 
in nur einem Organ. Dieses war in 3 Fallen die Milz, in einem Fall die Lunge. Rei etwa 1/4 der FaIle 
(26%) waren in weniger als 5, in 3/4 (74%) dagegen in 5 oder mehr Organen hamatogene Aus8aaten 
naehzuweisen. 

Fiir den Grad der Durehseuchung besagt die Zahl der hamatogen erkrankten Organe 

nur etwas, wenn die Dichte und HerdgroBe der Aussaaten dabei bcriicksichtigt wird. 

1m allgemeinen ist bei den Fallen, bei denen viele, z. B. mehr als 5 Organe besiedelt waren, auch 
die Zahl der hamatogenen Metastasen insgesamt am groBten gewesen, und bei den Fallen mit Metastasen 
in nur einem Organ bestanden diese in nur histologisch aufgedeckten vereinzelten submiliaren Tuberkeln. 
Immerhin fanden sich Ausnahmen davon. So befindet sich schon unter den Fallen mit Metastasen 
in nur 2 Organen einer, der von dem Durchschnitt abweicht. Es handelt sich urn ein Kind (Nr. 74/209), 
bei dem die Durchseuchung langsam verlaufen war. Ein Primarkomplex fand sich in beiden Gaumen· 
mandeln und Mittelohren und im Jejunum, seine Teilveranderungen zeigten vorgeschrittene Abheilungs­
erscheinungen. Hamatogen-metastatisch war die Lunge und das Gehirn mit seinen Hauten erkrankt; 
die Lungenherde waren sparlich und weitgehend fibros umgewandelt, am Gehirn aber bestand neben 
einem alteren kasigen Herd im linken Linsenkern eine sehr ausgedehnte, ebenfalls altere tuberkulose 
Meningitis mit frischerem Nachschub. 

Die HerdgroBe der hamatogenen Aussaaten war von Fall zu Fall verschieden, nicht 

selten auch innerhalb eines Falles von Organ zu Organ und schlieBlich noch innerhalb 

dcr Organe von Herd zu Herd. 

Wenn wir von der Meningitis als einer Metastase besonderen Geprages absehen, so lieBen sich zwar 
die FaIle nach der GroBe des iiberwiegenden Streuungskornes ordnen (s. hierzu die Abb. 17, 41, 
42, 43, 18). Aber manche Organe zeigten dabei ein abweichendes Streuungskorn; so konnte z. B. die 
Leber zahlenmaBig zwar nicht weniger Herde aufweisen als die Lunge, aber die Herde waren zumeist 
kleiner, in selteneren Fallen jedoch auch groBer. Ahnliches konnte an Milz und Nieren beobachtet 
werden. 

Schon durch diese Verschiedenheit der ausgesaten Herde unterscheidet sich das Bild 

bei den Liibecker Kindem von dem der allgemeinen akuten Miliartuberkulose. Bei dieser 

ist der miliare Tuberkel der Trager des Krankheitsbildes. Hier dagegen konnen wir nur 

von disseminierter oder von Generalisationstuberkulose schlechthin sprechen. Der 

Unterschicd zwischen beiden wird auch noch besonders dadurch unterstrichen, daB die 

Herde innerhalb ein und desselben Organes verschieden groB waren. 

Hier fanden sich ncben submiliaren nur mikroskopisch nachweisbaren Herden aIle Ubergango 
bis zu pfefferkorngroBen kasigen Herden. Zum Teil handelt es sich bei den groBeren Herden urn Konglo­
merationstuberkel; zum anderen Teil sind die kleineren in Abhangigkeit von den groBeren entstanden 
(lymphogen oder intrakanalikular); bei den meisten aber diirfte es sich urn Herde handeln, die un­
abhangig voneinander hamatogen entstanden sind und dabei eine verschiedene GroBe erreicht haben. 
Aut! dem verschiedenen Alter, das diese Herde histologisch nicht selten erkennen lieBen, war abzulesen, 
daB sie zu jeweils verschiedenen Zeiten ausgesat worden sind, d. h. daB die Generalisation schubweise 
erfolgte. Gelegentlich konnte aus dem Bilde der Herde nur eines mikroskopischcn Gesichtsfeldes ge­
schlossen werden, daB ein mindestens 4facher Schub stat.tgefunden haben muBte. Gegeniiber der akuten 
allgemeinen Miliartuberkulose ist diese schubweise Entwicklung der Aussaat ein weiterer Unterschied. 

Wir kommen damit zu den zeitlichen Verhaltnissen der Durchseuchung. 

Zu der Frage, wie bald nach einer Primarinfektion hamatogene Metastasen entstehen 

konnen, haben die anatomischen Untersuchungen bei den Liibecker Kindem keine Beitrage 

liefem konnen; ebensowenig dafiir, wie die ersten Stadien solcher Veranderungen aussehen, 
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ob sie stets exsudativer Natur sind (Huebschmann) oder auch von vornhereingranulom­

artigen Charakter tragen konnen. 

Wir konnen nur sagen, daB in einem Faile 44 Tage nach der ersten Verabreichung des Impfstoffes 
die hamatogenen Metastasen schon so ausgepragt waren, daB sie ausreichten, den Tod zu erklaren. 
Aus Tierversuchen wissen wir, daB nach Verfutterung von tuberkelbazillenhaltigem Material die Keime 
schon nach Stunden in Milz, Leber, Lunge und Blut zu finden sind (Kovacs, Plate, Reichenbach 
und ~ock, Calmette, Guerin und Breton, Oberwarth und Rabinowitsch, Orth und Rabino­
witsch, Bisanti und Panisset, Br. Lange u. a.). 

An Hand der histologischen Bilder war es jedoch moglich, altere und jiingere Herde 

zu unterscheiden und damit sichere Belege nicht nur fUr die schubweise erfolgte Durch­

seuchung, sondern auch dafiir beizubringen, daB auch bei den alter gewordenen Kindern 

eine Friihgeneralisation vorgelegen hat. 

Am deutlichsten war dieser Altersunterschied bei den Fallen, bei denen zwischen erster Fiitterung 
und Tod ein langerer Zeitraum lag. Betrug dieser mehr als 6 Monate, so konnte man Herde antreffen, 
die nur aus einem unter Umstanden hyalinen Faserknauel bestanden, in dem hochstens noch eine ver­
lorene Riesenzelle als Kennzeichen der tuberkulosen Atiologie vorhanden war. Solche Herde fanden 
sich in Milz, Lunge und Leber. Hiernach muB also angenommen werden, daB auch bei den alter ge­
wordenen verstorbenen Kindern die Generalisation schon fruhzeitig eingesetzt hat. Zu diesen fruhen 
Schuben sind dann spatere hinzugekommen. Die Starke der einzelnen Streuungsschube ist fur das 
ZeitmaB, in dem die Gesamtentwicklung verlaufen ist, naturlich von wesentlicher Bedeutung gewesen. 
Dennoch mussen wir uns huten, den Tod wie auch die Zeitspanne zwischen ihm und erster Impfstoff­
verabreichung nur auf die Starke der Durchseuchung zu beziehen. Wie wir spater noch zu zeigen haben 
werden, ist der Zeitpunkt des Todes wie auch der Tod selbst vielmehr haufig durch Komplikationen 
bestimmt worden. Nur bei 23 von 72 obduzierten Fallen, also in etwa 33% war der Tod die Folge der 
allgemeinen Generalisation. Die hamatogene Aussaat war hier bis zu einem Grade entwickelt, daB sie 
als unmittelbare Todesursache ausreichte. Besser noch ist es, zu sagen, daB die Gesamttuberkulos~ und 
nicht die eines einzelnen Organes als Todesursache angesehen werden muBte; denn auch bei diesen Fallen 
darf der Anteil nicht vernachlassigt werden, den die z. B. betrachtliche Abseuchung und die Gewebs­
zerstorung im Bereiche der Primarinfekte an dem Eintritt des Todes gehabt haben. Bei diesen 23 Fallen 
lag zwischen erster Impfstoffverabreichung und Tod eine Zeitspanne von 44-127 Tagen oder F/2 
bis 4 Monaten. Wir konnen sie als akut verlaufene Fruhgeneralisationsfalle bezeichnen. Von den 
restlichen 66 % der FaIle ist nur fur 6 FaIle mit Sicherheit zu sagen, daB die Durchseuchung zur Zeit 
des Todes fur dessen Eintritt ohne Bedeutung war. Es handelt sich urn Kinder, die 58, 91, 113, 237, 
362 und 498 Tage nach der ersten Impfstoffverabreichung an Komplikationen gestorben sind. In 2 von 
diesen Fallen lagen hamatogene Metastasen uberhaupt nicht vor, in den ubrigen 4 Fallen waren es 
nur mikroskopisch nachweisbare vereinzelte Tuberkel. Von den restlichen Fallen haben 19 oder 26% 
(von 72) eine tuberkulose Hirnha,utentzundung aufgewiesen. Der Tod trat 72-313 Tage nach der 
ersten Infektion ein, 2 Fallen davon hatte man auf Grund des ubrigen Befundes bis zum Auftreten 
der Meningitis eine gute Prognose gegeben; denn die ubrigen Generalisationserscheinungen waren gering­
fUgig und zeigten eine ausgesprochene Abheilungsneigung. Zwischen 1. Impfung und Tod lag ein Zeit­
raum von 241 und 313 Tagen. Die noch verbleibenden FaIle, bei denen der Tod an Ileus, Perforations­
oder Durchwanderungsperitonitis, Verblutung oder Ernahrungsstorung eingetreten war, zeigten durch­
schnittlich eine ziemlich ausgebreitete Generalisation. Zwischen 1. Impfstoffverabreichung und Tod 
lag ein Zeitraum von 44-162 Tagen. 

Insgesamt ist also die Durchseuc}mng bei den verstorbenen Kindern sowohl nach 

der Ex- und Intensitat als auch nach dem ZeitmaB verschieden verlaufen. Es iiberwiegen 

die schweren und akut bis subakut verlaufenen Fane. DaB die primare enterogene Tuber­

kulose weniger zur Metastasierung neige, kann man hiernach nicht sagen (s. auch Klein­

schmidt, af Klercker). Nur auf Grund der Obduktionsbefunde konnte man eher 

das Gegenteil annehmen. Dennoch liegt es uns fern, auf Grund dieser einseitigen Beob­

achtungsreihe etwas Derartiges zu behaupten. Nimmt man die klinischen Befunde der­

jenigen Kinder hinzu, die ihre Infektion iiberstanden haben, so scheint uns das eine aber 
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immerhin festzustehen, daB es sich mit der Generalisation bei einer enterogenen Primar­

infektion nicht anders verhalt, als bei primarer Lungeninfektion, d. h. daB die Lokali­

sation des Primarinfektes fUr die Starke und das ZeitmaB der Durchseuchung ohne Be­

lang ist. 

Auf die Frage, ob bei der primaren Ingestionstuberkulose die hamatogene Aussaat 

andere Organe bevorzugt, als etwa bei der primaren Lungentuberkulose, gibt Tabelle 4 b 

ubersichtliche Auskunft. 

Sie zeigt, daB in Milz, Lunge, Leber, Knochenmark, Hirn mit Hauten, Nebennieren 

usw. in abfallender Haufigkeit hamatogene Metastasen gefunden wurden. Berucksichtigen 

wir dabei, daB die Dichte der Aussaat dem Haufigkeitsgrad der Besiedelung im allgemenen 

parallel ging, so entspricht die Aussaat bei der primaren Ingestionstuberkulose ivoll­

standig derjenigen, die wir von der Fruhgeneralisation bei primarer Lungentuberkulose 

kennen. Besondere Bevorzugungen irgendwelcher Organe sind nicht ersichtlich. Wir 

haben hier also das Streuungsbild der Fruhgeneralisation uberhaupt vor uns. In Er­

ganzung der eben getroffenen l~eststellungen durfen wir somit allgemein sagen, daB die 

hamatogene Durchseuchung in keinerlei Hinsicht durch den Sitz des Primarinfektes be­

einfluBt wird, weder hinsichtlich ihres Auftretens, noch ihrer Reichweite, noch ihres Zeit­

maBes, noch der organmaBigen Verteilung, die die Metastasen zeigen. 

Ja, es scheint uberhaupt, als ob die hamatogene Durchseuchung bei der Fruhgenera­

lisation am wenigsten durch "Zufiilligkeiten" gestort wird, als ob sich bei ihr vielmehr 

in vergleichsweise reinster Form die Krafte auswirken, die das Bild der Durchseuchung 

bestimmen. 

Das tritt besonders deutlich hervor, wenn wir die Reihe der erkrankenden Organe weiter unter­
teilen. Wir konnen dann scheiden zwischen solchen, die bei einer etwas starkeren Durchseuchung 
konstant befallen sind; es sind Milz, Lunge, Leber und Knochenmark und weiterhin solchen, die mehr 
fakultativ erkranken: Gehirn mit Hauten, Nieren, Nebennieren usw. Geht man von der Gesamtheit 
der FaIle aus, rechnet also auch diejenigen hinzu, die keine oder nur sparliche hamatogene Aussaaten 
aufweisen, so ist die 1. Gruppe in 75-96,2, die zweite in 3,3-63,5% von der Aussaat betroffen. Dabei 
sind auch die Herde in der 1. Gruppe gewohnlich am dichtesten, in der 2. weniger dicht und auch in 
ihrer Art weniger gleichformig. 

Weshalb die genannten Organe nicht gleichartig zu einer hamatogenen Erkrankung 

neigen, ist sicherlich nicht nur uurch eine verschiedene Exposition bedingt. 

Nimmt man an, daB bei der primaren Tuberkulose die Hauptmenge der Keime tiber die Lymph­
gefaBe dem Blute zugeftihrt wird, so wtirde die Lunge bei allen wo auch immer lokalisierten Primar­
infekten die groBte Menge von Keimen erhalten, die Organe des groBen Kreislaufes dagegen weniger, 
darunter auch die Milz und Leber. Zweifellos gelangen aus den Primarinfekten und ihren LymphabfluB­
veranderungen aber auch Keime unmittelbar in die Blutbahn. Diese zusatzlichen Keimmengen 
werden bei primarer Lungentuberkulose zunaehst den Organen des groBen Kreislaufes, bei primarer 
Mundraehentuberkulose der Lunge, bei primarer Darmtuberkulose der Leber zugefiihrt. Wtirde die 
Menge der den Organen zugefUhrten Keime das Entscheidende sein, so mtiBte sich also fUr jede Art 
der 3 genannten Primarinfektionen eine andere Organbevorzugung ergeben; das ist aber nicht der Fall. 
Unabhangig yom Sitz der Primarinfektion findet sich vielmehr immer wieder, daB Milz, Lunge, Leber 
und Knochenmark in tiber 75% (darunter die Milz starker als die Lunge und diese starker als Leber 
und Knochenmark) befallen werden, die tibrigen Organe des groBen Kreislaufes aber seltener. Die Unter­
schiede, die zwischen den beiden Gruppen von Organen bestehen und auch innerhalb der 1. Gruppe 
zwischen den einzelnen Organen vorhanden sind, mtissen vielmehr aus der Besonderheit der Organe 
selbst erklart werden. Bei den Organen der 1. Gruppe scheint die Neigung, aus dem stromenden Blute 
Tuberkelbazillen abzufangen und zu speichern wesentlich starker als bei den tibrigen Organen zu sein. 
Wenn wir bedenken, daB dieselben Organe auch andersartige Blutbeimengungen ebenfalls in besonders 
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starkem MaBe abfangen, so scheint hier also weder eine besondere spezifische Disposition zur Tuberkulose, 
noch eine krankhafte Disposition iiberhaupt vorzuliegen. Es handclt sich vielmehr urn eine ph Y s i 0-

log i s c h e Disposition, die darauf beruht, daB diese Organe schon physiologischerweise parenterale Ver­
dauungsorgane sind. Dabei sei natiirlich nur an die Keimresorption und nicht an die Art der Herde 
gedacht, die daraus entstehen und sich auf Grund sehr verschiedenartiger Bedingungen verschieden­
artig entwickeln kiinnen. Bei der 2. Gruppe der Organe tritt diese Speicherungsbereitschaft der 
Kapillarendothelien immer mehr zuriick; die entstehenden Herde haben mehr die Bedeutung embo­
lischer Herde oder von Tochterherden oder Metastasen. 

DaB sich auch bei der Friihgeneralisation k ran k haft e Dispositionen auswirken 

konnen, werden wir bei der Besprechung der einzelnen Organveranderungen noch zu 

wiirdigen haben. 1m allgemeinen wirken sie sich starker bei der Spatgeneralisation aus. 

Es treten dann die als zufallig oder merkwiirdig erscheinenden Lokalisationen auf. 

Diehl und von Verschuer konnten an eineiigen Zwillingen zeigen, daB derartige Dispositionen 
schon ab ovo angelegt sein kiinnen. Am meisten beweisend ist ihre Beobaehtung E 465 mit hamatogener 
Tuberkulose beim einen Paarling des linken, beim andern des reehten Calcaneus. Zwar gehen die 
Autoren unseres Eraehtens zu weit (s. aueh v. Pfaundler, Roeder), wenn sie folgern, daB die Anlage 
dazu vererbt sei; denn das, was allein die Vererbung bewiese, ware, daB auch in der Aszendenz die gleiehe 
Anlage vorhanden gewesen ware. Die Beobachtung beweist nur, daB die Anlage offenbar schon im noeh 
nieht zweigeteilten Ei vorhanden war und sich wahrseheinlieh aueh realisiert hatte, wenn keine Zwei­
teilung des Eies erfolgt, also keine Zwillinge entstanden waren; nicht aber, daB diese Anlage bis zu den 
Vorfahren zuriickreiehte. 

Gehen wir zu den Befunden an den einzelnen Organen iiber, so ist bei der 

Milz 

zunachst auf ihre VergroBerung einzugehen. 

Naeh dem Sehrifttum sowohl der Kliniker wie der pathologischen Anatomen ist sie bei generali­
sierter Tuberkulose kein konstanter Befund; insbesondere ist auch der Grad der VergriiBerung sehr 
weehselnd. So erwahnt Lu barsch 2 FaIle (14 und 15 Monate alte Knaben) mit allgemeiner Miliar­
tuberkulose, von denen der eine eine 30, der andere eine 70 g schwere Milz aufwies. Anatomisch kiinnen 
an der MilzvergriiBerung bei der akuten und subakuten allgemeinen Tuberkulose nach Lu barseh 
folgende Teilveranderungen Anteil haben: Pulpasehwellung, Lymphkniitchensehwellung, Blutstauung, 
Hamosiderinablagerung, Lipoidablagerung und tuberkuliise Veranderungen. 

Den Grad einer krankhaften VergroBerung anzugeben, ist, wie auch RoBle und 

Roulet anfiihren, vielleicht bei keinem Organ so schwierig wie bei der Milz, weil hier 

die Normbestimmung schon auf die vergleichsweise groBten Schwierigkeiten stoBt. 

Das liegt vor allem daran, daB die Milz Blutbehalter ist und daB das Blut nicht selten das Parenchym 
an Gewieht iibertrifft. Schwanken deshalb die Normalgewichte iiberhaupt schon betrachtlieh, so ist 
das besonders bei Sauglingen der Fall; bei der Kleinheit des Organes ist der mittlere Fehler hier relativ 

Tabelle 5. Milzgewiehte in Gramm bei 50 Kindern im Alter von 46-168 Tagen. 
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am groBten. Ais Mittelgewicht haben RoBle und Roulet bei Kindern im Alter bis zu 1/2 Jahr 13,86 g 
(M) gefunden; der mittlere Fehler (m) betrug ± 2,9; M + m = 16,76, M - m = lO,96. 

Von den in Lubeck verstorbenen Kindern, deren Milzgewichte wir kennen, sind 

50 vor Erreichung des 7. I,ebensmonats (45 bis 168 Tage alt) gestorben. Die Milzgewichte 

sind aus Tabelle 5 ersichtlich. 
Hiernach ist ein unter dem Mittel liegendes Gewicht, und zwar von 8 g einmal oder in 2 % beob­

achtet worden. 6 FaIle oder 12 % liegen zwischen M + m und M - m. Die restlichen 43 FaIle oder 

Abb. 39. Makroskopisches Bild von Milzen mit vcrschiedenartiger Hcrdaussaat. Rechts unten die starkste der beob­
achteten Milzvcrgr6Berungen (87 g); am oberen Pol dieser Milz eine frischere Infarzierung eines schon vorher mit Hcrden 

besiedelten Milzgewebes. 

86 % zeigen eine MilzvergroBerung von 26-527 % tiber dem Mittelwert. Teilt man diese FaIle in Gruppen 
ein, die sich durch je 5 g vom Mittelwert unterscheiden, so ist die Gruppe, deren Gewicht um 58-92 % 
tiber dem Mittelwert liegt, am starksten, namlich llmal oder in 22 % vertreten. Die tibrigen Gruppen 
weisen weniger FaIle auf, doch sind die FaIle mit hoherem Gewicht insgesamt zahlreicher (48 %), als 
die mit niedrigerem Gewicht (12%). 

Wir konnen also sowohl die Inkonstanz der MilzvergroBerung uberhaupt, als auch 

des Grades der Schwellung bestatigen. 

Die Faktoren, die fUr die verschiedenen VergroBerungswerte anzuschuldigen sind, 

sind ihrem Anteil nach schwerlich genauer anzugeben. 
Das eine laBt sich zunachst mit ziemlieher Bestimmtheit sagen, daB das verschiedene Lebensalter 

der Kinder, ob sie namlich am Anfang, in der Mitte oder am Ende des ersten halben Lebensjahres gestorben 
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sind, die gefundenen Unterschiede nicht erklart. Der EinfluB, den die tuberkulosen Veranderungen 
der Milz an ihrer VergroBerung haben, ist zwar bei einer Gesamtiibersicht unverkennbar. Setzt man 
zu den einzelnen Gewichtswerten der Tabelle 5 Zeichen hinzu, die die Diehte und HerdgroBe der Aussaat 
kennzeichnen, so ist bei den Milzen bis zu 26,5 g mit steigendem Gewicht durchsehnittlich auch eine 
vermehrte Aussaat vorhanden. Bei den hoheren 
Gewichten geht die MilzvergroBerung mit der 
Dichte der Herdaussaat nicht mehr in dem 
:\laBe parallel. Nur in dem Fall mit 87 g (s. 
Abb. 39 und 40) war die Aussaat sehr dicht 
und groJ3knotig. Sonst miissen fiir die hoheren 
Gewichte andere Faktoren verantwortlich ge­
macht werden. In einzelnen Fallen war dies 
moglich. So gehOren 3 Milzen mit 42, 56,5 und 
60 g Gewicht Kindem an, bei denen haufigere 
und reichliche Blutungen aus dem Darm statt­
gefunden hatten oder (Fall 108) eine hamor­
rhagische Diathese bestand. Zur Tuberkulose 
ist hier also die posthamorrhagische Pulpa­
schwellung als Ursache der MilzvergriiBerung 
hinzugetreten. Bei den restlichen Fallen muB 
die Blutfiille, cine Pulpaschwellung infolge 
vermehrten Blutabbaues (histologisch Hamo­
siderose) oder infolge von Resorption von Zer­
fallsstoffen aus den geschwiirig zerfallenen 
tuberkulOsen Veranderungen oder aus sekun­
daren banalen Infektionen der Haut mit an­
gesehuldigt werden. Nur dad dabei nicht ver­
gessen werden, daB die gleichen zusatzlichen 
Bedingungen auch bei solchen Fallen vorhanden 
waren, die nur niedere Milzgewichte aufwiesen. 
Wir sind also nicht imstande, die einzelnen 
Faktoren, die die Milzschwellung verursacht 
haben, genau anzugeben. 

Die tuberkulOsen Veranderungen in 

der Milz boten grundsatzlich nichts N eues. 

Die zu findenden Herde waren klein oder 
groJ3er (s. Abb. 39), manchmal auch konfluiert; 
auch histologisch fanden sich sehr verschieden­
artige Bildcr. Bei den alteren Fallen waren 
hyalinfibrose Herdnarben nicht selten. Dreimal 
wurden anamische Infarkte gefunden (s. Ab­
bildung 40). Es handelt sich dabei urn jiingere 
Infarzierungen von Milzgewe be, das vorher schon 
mit tuberkulosen Herden durchsetzt war. In 
allen Fallen bestanden tuberkulose Erkran­
kungen der Milzvenen und -arterien. L u bar s c h 
sagt von den Milzinfarkten, daB sie ganz iiber­
wiegend bei chronischer Allgemeintuberkulose 

Abb. 40. Histologisches Dbersichtsbild von der in Abb. 39 rechts 
unten abgebildeten Milz mit groJ.lknotiger Aussaat uud anami­
scher Infarzierung des oberen Poles. Vergl. Abb. 18. 100 Tage 

nach der Erstinfektion. 

vorkamen, wahrend Adolphs sie gerade als charakteristisch fiir die Friihgeneralisationsfalle bezeichnet, 
und zwar darunter fiir salche, bei denen eine mehr grabknotige Aussaat besteht. 

1m Rahmen der Durchseuchung konnen 

die hamatogenen Lungenveranderungen 

grundsatzlich keine andere Bewertung beanspruchen, als z. B. die Veranderungen der 

Milz. Wenn sie dennoch allgemein starker beachtet werden, so hat das seinen Grund 
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nicht zuletzt darin, daB hinsichtlich der Entstehungsweise tuberku16ser Lungenverande­

rungen uberhaupt sehr verschiedene Meinungen bestehen. Obwohl die Klinik und Patho­

logie der Tuberkulose auch existieren kann, wenn fur manche tuberku16sen Lungen­

veranderungen nicht entschieden wird, ob sie hamatogen oder bronchogen zustande 

Abb. 41. Loekere hamatogene Streuung miliarer Herde in der Lunge. 
Kleinherdige Tuberkulose der Lymphknotcn des Lungcnlymphabflusses. 
Keine Tuberkulose der Mundrachenhohle. 184 Tage naeh der Erstinfektion. 

kommen, so dad die praktische 

Bedeutung dieser Frage nicht 

unterschatzt werden. Denn wenn 

eine exogene Superinfektion sel­

ten und eine hamatogene Meta­

stasierung der Lunge die Regel 

sein soll, mussen die arztlichen 

V orbeugungs- und Bekampfungs­

maBnahmen naturgemaB an an­

deren Punkten einsetzen, als 

wenn die Verhaltnisse umgekehrt 

liegen. Je nach der Auffassung, 

die in dieser Frage vertreten 

wird, sind die Kriterien fur die 

Diagnose einer 

Tuberkulose eng 

gefaBt. 

hamatogenen 
oder weit, 

Sehen wir von dem Bilde der 
akuten allgemeinen Miliartu berkulose, 
das den Beweis der hamatogenen 
Entstehung in sich tragt, ab, so wird 
die hamatogene Entstehung weniger 
aus den Lungenveranderungen selbst 
als aus anderen Momenten abgeleitet. 
Denn dariiber sind sieh nahezu alle 
Untersucher einig, daB aus der Form 
und histologischen Beschaffenheit 
der Herde kein bindender SchluB 
auf dieEntstehungsartgezogen werden 
kann. Was fiit die hamatogene Ent­
stehung angefiihrt wird, ist der Sitz, 
die Art der Verteilung der Herde 
iiber das Lungengewebe, die Vergesell­
schaftung mit gleichartigen oder mit 
hamatogenen Metastasen im groBen 
Kreislauf iiberhaupt, das Vorhanden­

sein von Herden, die in die Blutbahn Keime abzugeben befahigt sind (nicht abgeheilter Primarkomplex, 
groBere kasige Metastasen desgroBen Kreislaufes) und die Abwesenheit von erweichten Herden, die auf 
dem Bronchialweg Virus an das Lungengewebe abzugeben geeignet sind. Von diesen Punkten kann der 
Sitz einer Veranderung z. B. in der Spitze der Lunge, niemals als Hinweis fiir eine hamatogene Ent­
stehung angesehen werden. Selbst wenn sich zeigen sollte, daB bei bewiesener hamatogener Aussaat 
bestimmte Lungenabschnitte offensichtlich bevorzugt wiirden, so ware damit noch nicht gesagt, daB 
die hierfiir maBgebenden Faktoren in der Art der Viruszufuhr begriindet liegen; sie konnten ebensogut 
in mechanischen Momenten der Lunge selbst liegen, die bei einer bronchogenen Zufuhr ebenso wirksam 
sind wie bei einer hamatogenen Aussaat. Dafiir aber, daB bei einer sicher hamatogenen Viruszufuhr 
tatsachlich bestimmte Lungenabschnitte bevorzugt isoliert besiedelt werden, ist bis heute noch kein 
Beweis erbracht. 
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Bei dies em Stand der Diagnostik haben naturgemaB solche FaIle emen besonderen 

Wert, bei denen die hamatogene Entstehung der Lungenherde von vornherein sicller­

gestellt ist. Sie konnten berufen sein, daruber etwas auszusagen, ob bei hamatogener 
Aussaat irgendwelche Gegenden 

der Lunge bevorzugt werden und 

welche dies sind. 

Bei den Liibecker Erkran­

kungen lagen die Verhaltnisse so, 

daB der oder die Primarkomplexe 

zu 80 % extrapulmonal lokalisiert 

waren und deshalb als intrapul­

monale Quellen fur eine bronchiale 

Streuung ausschiedcn. Indessen 

saBen zahlreiche dieser geschwurig 

zerfallenen Primarinfekte in der 

Mundrachenhohle, und daB sie 

als Quelle einer bronchogenen Be­

siedlung des Lungengewebes be­

achtet werden mussen, konnten 

wir an zwei besonders eindrucks­

vollen Fallen weiter oben (s. S.121 

und Abb. 37, 38) schon zeigen. 

Liegt hierin schon etwas, das den 

Wert der Lubecker Beo bachtungen 

fUr die angeschnitteneFrage zu 

schmalern geeignet ist" so muB 

weiterhin darauf hingewiesen wer­

den, daB es sich bei unseren Fallen 

uberwiegend urn Fruhgeneralisa­

tionen gehandelt hat, bei denen, 

wie wir wciter oben schon sagten, 

auch hinsichtlich der allgemeinen 

Aussaat besondere Lokalisations­

neigungen nicht hervortraten. 

Im ganzen sind unter den 

57 hier vcrwertbaren Fallen mit 

Generalisation in die Lungen nur 

Abb. 42. Dichteste ' hiimatogene Aussaat verschieden groBer Herdchen in 
der Lunge mit nur geringer knotchenfiirmiger TuberkuJose dcr Lymph· 
knoten des Lungenlymphabflusses . In starkem Gegensatz dazu steht die 
machtige Schwellung und Verkasung der Lymphknoten des Halses bei 
nur fingernagelgroJJer geschwiiriger primarer Tuberkulose des Epipharynx. 

84 Tage nach der Erstinfektion. 

11 FaIle vorhanden, bei denen an der hamatogenen Entstehung der vorgefundenen 

Lungenherde kaum gezweifelt werden kann. Jedenfalls fehlte bei diesen Fallen fur eine 

bronchiale Streuung jede pulmonale und oropharyngeale Quelle. Theoretisch nicht aus­

zuschlieBen ist allerdings eine Aspiration von Tuberkelbazillen, die aus dem Darm in den 

Magen und von hier durch Erbrechen in die Mundhohle gelangten. 

Bei diesen 11 Fallen war lOmal nur der Darm, Imal der Darm und der mittlere Verdauungskanal 
primar erkrankt. Die Dich te der Aussaat in der Lunge entsprach der Stellung, die die Lunge in der 

Arbeiten a. d. Reichsges,·Amt. Bd. 69. 10 
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Reihe der hamatogen besiedelten Organe einnimmt (s. Tabelle 4b); d. h. sie war nicht durchweg am 
starksten besiedelt, die Milz rangierte durchschnittlich vor ihr. Aber eine strenge GesetzmaBigkeit 
herrscht hier nicht vor, ganz abgesehen davon, daB ein Vergleich nur mikroskopisch und dabei auch nur 
schatzungsweise moglich ist. Es fanden sich: in einem Falle vereinzelte, in dreien sparliche, in fiinf maJ3ig 
reichliche, in einem zahlreiche und in einem sehr dichtstehende Herde. Lokalisatorisch war durch-

Abb.43. MiiJlig dichte hamatogene Aussaat mittelgroBer Herde der Lunge mit herdfiirmiger kiisiger Tubcrkulose der 
wenig vergriillerten Lymphknoten des Lungenlymphabflusses. Viillige Verkasung und paketartige Verbackung der Hals­
lymphknoten bei kleinfingergliedgroJler primarer geschwiiriger Tubcrkulose des Epipharynx. 106 Tage nach der Erstinfcktion. 

schnittlich keine Gegend der Lunge besonders bevorzugt, insbesondere nicht die Lungenspitze. Die 
Herde waren vielmehr locker (s. Abb. 34, 17, 41) oder dichter (s. Abb. 33, 42, 48) iiber das ganze Gebiet 
der Lunge ausgestreut. Auch bei dem Fall, der nur vereinzelte Herde aufwies, enthielten die oberen 
Geschosse nicht mehr Herde, als die mittleren und unteren. Nur ein Fall machte hiervon eine Ausnahme 
(Nr. 119). Hier enthielt der rechte Unterlappen mehr Herde als die iibrigen Lungenabschnitte. Die 
GroBe der Herde hielt sich bei den hier zur Erorterung stehenden 11 Fallen in ungefahr den gleichen 
Grenzen. Es handelte sich durchweg urn Herde, die einen Durchmesser von 1/2-2 mm aufwiesen. Be­
merkenswert ist dabei nur, daB sich in ein und dem gleichen Falle die verschieden groBen Herde un· 
gleichmaBig durchmengten. Das gab dem Bilde gewohnlich schon makroskopisch sein besonderes Ge­
prage und unterschied es von der allgemeinen akuten Miliartuberkulose. Nur an einer Stelle der Lunge 
konnten mehrfach groBere Herde beobachtet werden, namlich im unteren Teil der vorderen Oberlappim-



147 

rander, besonders an der Basis der Lingula und in dieser selbst. Die Herde erreichten bier einen Durch­
messer von 3 mm, waren weniger rundlich, zeigten einen ausgesprochen exsudativen Charakter mit 
Neigung zur Verkasung und Einschmelzung. Dabei entstanden die bekannten Bilder aziniisnodiiser 
Herde mit Vordringen der Veranderung in benachbarte Alveolargange. Die Abheilungsneigung war 
hier deutlich geringer. 1m iibrigen war das histologische Bild der Lungenherde sehr verschiedenartig, 
es fanden sich frische submiliare und miliare Pneumonien, epitheloid- und riesenzellreiche Granulome, 
Herde mit ausgedehnterer und nur sehr geringer zentraler Verkasung, mit breiten oder schmalen, 
frischeren oder alteren zirkumfokalen alveolaren Pneumonien, mit zirkumfokalen Blutungen, fibrosen 
Abkapselungen, mit reichlichen oder seltenen Einbruchen in kleinste Bronchien und GefaBe, wie auch 
mit seltenen oder reichlichcn GefaBherden ohne Beziehung zu Herden des Lungengewebes selbst. Der­
artige Unterschiede bestanden einmal von Fall zu Fall und weiterhin von Herd zu Herd. 1m allgemeinen 

Abb. 44. Histologisehes Bild der Lunge bei miiDig diehter Gesamtaussaat. Naeh dem versehiedenen Alter der Herde ist 
ein mindestens dreifacher Generalisationsschub anzunehmen. 165 Tagenach der Erstinfektion. 

waren die Herde innerhalb einer Lunge urn so ahnlicher, je weniger Zeit zwischen der 1. Virusverabreichung 
und dem Tode lag (kurzeste Zeitspanne 52 Tage) und umgekehrt wurde das Bild um so bunter, je griiBer 
diese Zeitspanne war (bis 184 Tage). Bei all diesen langsamer verlaufenen Fallen konnte man Herde 
mit Abheilungserscheinungen neben jungsten Herden antreffen; gelegentlich lieJ3en sich sogar in einem 
mikroskopischen Gesichtsfeld 3 oder 4 verschieden alte Herde einstellen. Die Angabe von Huebsch­
mann, daB bei der Friihgeneralisation eine Abkapselung von Herden nicht vorkame, kiinnen wir also 
nicht bestatigen (s. Abb. 44). 

Aus der Tatsache, daB diese 11 Falle mit nur im Darm (und einmal auBerdem im Magen) 

vorhandener Primartuberkulose zu einer hamatogenen Erkrankung der Lunge gefiihrt 

haben, darf geschlossen werden, daB auch bei den ubrigen Fallen eine hamatogene Aus­

saat in die Lungen stattgefunden hat. Da bei ihnen jedoch pulmonale oder extrapulmonale 

Quellen fur eine bronchogene Besiedlung des Lungengewebes vorhanden waren, ist mit 

der Moglichkeit zu rechnen, daB manche der vorgefundenen Lungenveranderungen eben 

bronchogen entstanden sind. In welchem AusmaB dies der Fall ist, kann jedoch im kon­

kreten Fall nicht leicht zu entscheiden sein. 

Wenn wir das eben geschilderte Bild zugrunde legen, dann finden wir bei den ubrigen 

Fallen nur drei grundsatzlich neuartige Lungenbefunde: einmal die weiter oben schon 

10* 
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(s. S. 121 und Abb. 37, 38) erorterten postprimaren, kavernos umgewandelten, erweichten, 

in Erweichung begriffenen odeI' noch kompakten, konfluierten lobularen kasigcn Pneu­

monien; weiterhin das Bild des sog. tuberkulosen Emphysems (Orth) odeI' del' emphyse­

Abb. 45. Sog. tuberku16ses Bmphysem der I,unge (0 rth); miWig diehte hamato­
gene Aussaat tuberkulbser Herde, von denen zahlreiche mit zum Teil bullosen 
Bktasien von Bronchiolen und Alveolen vergesellschaftet sind. An den Hals­
organell: beiderseitigc geschwlirige Gaumenmandcltuberkulosc mit volligcr Ver­
kasung der zugehorigen I,ymphknoten. Am Kehlkopf ein gr6l.lcres tuberku16ses 
Geschwiir der Hinterwand (im Bild an der linken Kehlkopfscite sichtbar) und 

knotchenfOrmige Auswiichse an den Stimmbandcrn. 
105 Tage nach der Brstinfektion. 

ist einmal ihre GroBe an sich und weiterhin, daB sie durch ihre 
Lungenherde abstaehen. 

matosenForm derMiliartuber­

kulose (H ue bschmann) und 

schlieBlich eine akute allge­

meine Miliartuberkulose. 

Fur die lobularen kasigen 
Pneumonien ohne Erweichung, mit 
beginnender oder vorgeschrittener 
Erweichung oder gar mit kaver­
noser Umwandlung haben wir 
weiter oben schon die Aspirations­
genese wahrscheinlich gemacht. 
Als Absiedlungsstelle kamen in 
2 Fallen geschwurige Verande­
rungen del' Mundrachenhohle in 
Frage, aus denen beim Brechakt 
keimhaltiges Zerfallsmaterial los­
gelost und mit dem Mageninhalt 
in die Luftwege aspiriert worden 
war. Gleichartige Veranderungen 
fanden sich noch einmal im rechten 
Unterlappen einer Lunge, die im 
Oberlappen einen groBen, fast 
lappenfullenden kompakten Pri­
marinfekt a ufwies. 1m U nterla ppen 
bestand eine saure Erweichung 
einer frisch verkasten Pneumonie 
(3. Abb. 33). Nicht erweichte lobu­
lare kasige Pneumonien fanden 
sich weiterhin bei den Fallen, 
die groBere, zentral eingeschmol­
zene, kasig-pneumonische Lungen­
primarinfekte aufwiesen. Es be­
stand bei all diesen Fallen eine 
kasige Bronchitis des dem Primar­
infekt zugehorigen Bronchus. Die 
kasigenBronchopneumonien saBen 
zumeist nicht weit entfernt yom 
Primarinfekt, seltener im anderen 
Lappen. Was aile diese Herde, 
fur die wir eine bronchogene Ent­
stehung annehmen, auszeichnet, 

GroBe von dem Gros del' ubrigen 

Das sog. tuberkulosc Emphysem, das besonders bei del' Fruhgeneralisation del' Saug-

linge vorzukommen scheint, wurde dreimal gefunden. 
1m einen Fall (Nr. 31) bestanden die schon eben erwahnten lobularen kasigen Pneumonien mit 

kavernoser Umwandlung. Von den vorhandenen tuberkulosen Lungenherden waren nul' einige mit 
einer starkeren Blasenbildung vergesellschaftet. Die 'Wand del' Blasen bestand zum Teil aus kompaktem 
kasigem Material mit glatter Begrenzungslinie, zum Teil aus unverandertem, £laehem oder leieht kubischem 
Epithel. Da in diesem Fall cine Aspirationsaussaat nachweislich vorhanden war, kann auch die Ent­
stehung diesel' mit Blasenbildung vergesellschafteten Herde durch Aspiration nicht abgelehnt werden. 



149 

Bei den beiden anderen Fallen (Nr.50 und 100) war die ganze Lunge von derartigen Herden 
ubersat, in einem Fall allerdings nur mit recht kleinen, im anderen mit auch groBeren Blasen (s. Abb. 45, 
46). Ein Unterschied zwischen den mehr basalen und mehr apikalen Blaschen bestand nicht. Histo­
logisch handelt es sich (s. auch Orth) weniger um Erweiterungen von Alveolen, als um solche von 
praterminalen und terminalen Bronchiolen. AuBerdem finden sich auch vollig verodete oder stark 
eingeengte Bronchiolen. Es liegt also eine ektasierende und obliterierende Bronchiolitis vor, die hier 
jedoch tuberkuloser Natur ist. Die ungemein chronischen, fast rein proliferativen tuberkulosen Ver· 
anderungen sitzen oft nur unter dem Epithel, oder sie durchsetzen die ganze Breite der Wand, unter 
Umstanden auch noch das anliegende 
Gewebe; dabei konnen sie den ganzen 
Umfang des Bronchiolus einnehmen 
oder auch nur knopfformig in die Lich­
tung hineinragen. Eine tuberkulose Ge­
schwursbildung ist nirgendwo zu beob· 
achten. Es durfte sich also bei den Er· 
weiterungen sowohl um Ektasien hinter 
einer Bronchusstenose, als auch um 
solche bei einer Schwachung der Wand 
durch die Tuberkulose handeln. Dber 
das zeitliche Auftreten der Ektasien 
wissen wir in unseren Fallen nichts. 
Eine Rontgenuntersuchung wurde nicht 
vorgenommen. Huebschmann denkt 
daran, daB sie terminal, vielleicht auch 
agonal entstehen. Nach dem histologi­
schen Befund bei den von uns beob­
achteten Fallen muB die Blasenbildung 
hier schon lange bestanden haben. Wir 
mochten annehmen, daB die tuberkulOsen 
Veranderungen in den beiden letzten 
Fallen hamatogen entstanden sind. 

Die akute allgemeine Miliar­

tuberkulose ist bei den verstorbenen 

Liibecker Kindem nur einmal be­

obachtet worden. 

Sie bot das gewohnliche Bild der 
dichten Aussaat. Nach Angabe des 
Obduzenten hat sich ein Einbruch er-
weichter verkaster mediastinaler Lymph- Abb. 46. Histologisches Bild der Lunge von Abb.45. 

knoten, die einer ausgedehnten kasigen 
Pneumonie regionar zugehorten, in den Hauptstamm der A. pulmonalis gefunden. Das Kind starb 
51 Tage nach der 1. Verabreichung des Impfstoffes (Nr.13). 

Die iibrigen Befunde unterscheiden sich nur graduell von denen, die bei den oben 

erorterten 11 Fallen mit zweifellos hamatogener Entstehung der Lungenherde vorgelegen 

haben. Da es sich um etwa viermal so viele FaIle handelt, sind auch die Abweichungen 

yom Durchschnitt etwas haufiger. 

Das gilt sowohl fiir die Dichte der Aussaat, die GroBe der Herde, das histologische Bild als auch 
fiir die lokalisatorischen Verhaltnisse. 

In der groBen Masse der FaIle (etwa 60 %) liegen lockere bis maBig reichliche Herdaussaaten vor. 
Die dichteren Streuungen sind mit 25, vereinzelte Herdaussaaten mit 15 % vertreten. Hinsichtlich 
der HcrdgroBe iiberwiegen die Herde mit 1- 2 mm Durchmesser (etwa 62%); gleichartige Streuungen 
mit auch noch groBeren Herdchen sind in 23 %, iiberwiegend submiliare Streuungen mit 10 % vertreten. 
Als neu kommen grobknotige Streuungen hinzu (s. Abb.18). Histologisch sind die Befunde grund-
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satzlich nicht anders als bei den erorterten 11 Fallen. Lokalisatorisch uberwiegt bei weitem die Aus­
saat ohne Bevorzugung bestimmter Abschnitte. Immerhin sind UnregelmaBigkeiten bei diesen Fallen 
haufiger als bei den vorher erorterten 11 Fallen vorhanden gewesen. Zunachst ist wiederum die Ver­
groberung des Streuungskornes in den vorderen Randern der Oberlappen zu nennen. Weiterhin fand 
sich: die rechte Lunge starker befallen als die linke in 6 Fallen, die linke starker als die rechte 
in 2, die Oberlappen starker als die Unterlappen in 3, besonders reichliche Herde im rechten 
Unterlappen in 3 Fallen, im rechten Mittellappen in einem Fall, im linken Unterlappen in einem 
Fall, auffallend weniger Herde im linken. Unterlappen in einem Fall, starkere Anhaufungen unter 
der Pleura in 3 Fallen, besonders dichte Lagerung von Herden in einem keilformigen Bezirk des 
rechten Oberlappens (s. S. 162) in einem Fall und schlieBlich noch eine Neigung zu Gruppenbildungen 
in 2 Fallen. 

Auf die Ursachen dieser UnregelmiWigkeiten sei nachher noch eingegangen; hier sei 

nur betont, daB wir keinen AnlaB dafiir haben, sie mit einer bronchialen Aussaat in Ver­

bindung zu bringen. 

Was lehren die Beobachtungen bei den Liibecker Kindern fiir die hamatogene Lungen­

tuberkulose 1 

Es sind Beitrage zur Friihgeneralisation. Die Herdaussaat kann einmal explosions­

artig entstehen und das Bild der gewohnlichen dichtstehenden, akuten, allgemeinen Miliar­

tuberkulose bieten (einmal, Tod 51 Tage nach der Erstinfektion); zumeist aber erfolgt 

sie in mehreren Schiiben. Allerdings entsteht die Hauptaussaat offenbar schon sehr 

frilhzeitig und die Lunge kann schon sehr bald aufs Dichteste iibersat sein (44-84 Tage 

nach der Erstinfektion); die Aussaat kann aber auch von vornherein geringfiigig sein 

und abheilen oder durch neue Schiibe eine groBere Dichte oder durch Anwachsen der 

Einzelherde ein groberes Korn erreichen. Die Zeitspanne, die zwischen erster Impfstoff­

verabreichung und Tod lag, betrug 44--313 Tage. Das Gesamtbild ist das der dissemi­

nierten hamatogenen Lungentuberkulose. Hinsichtlich der HerdgroBe iiberwiegen die 

kleinherdigen Disseminationen. Nach Huebschmann ist fiir die Friihgeneralisation die 

groBherdige Tuberkulose am meisten charakteristisch. Das an sich seltene Bild (s. Abb. 18) 

kommt zwar fast ausschlieBlich bei der Friihgeneralisation vor; sie wird aber nicht durch 

dieses Bild beherrscht. Isolierte groBere Herde, von denen man mit Sicherheit sagen konnte, 

daB sie hamatogen entstanden sind, wurden nicht beobachtet. Anch reine Infarkte, wie 

sie in der Milz (s. Abb. 40) als Folge tuberkuloser GefaBveriinderungen gefunden wurden, 

kamen in der Lunge nicht vor. 

Dennoch ist das Bild der Lungenveranderungen bei der Friihgeneralisation nicht so 

eintonig, wie es den Anschein hat. Zunachst lassen sich Unterschiede von Fall zu Fall 

finden. Die Lungenherde konnen groB, iiberwiegend pneumonisch oder klein, rein granulo­

maWs sein. Derartig starke oder auch weniger stark ausgepragte Unterschiede konnen 

vorhanden sein, obwohl die Zeitspanne zwischen Primarinfektion und Tod ungefahr die 

gleiche ist. Auch nach den Berichten der Kliniker, die den Obduktionen beiwohnten, ist 

mehrfach beobachtet worden, daB die ersten punktformigen Schattenbildungen vielfach 

zur gleichen Zeit rontgenologisch nachweisbar waren, daB aber bei den einen Kindern 

die Schatten groBer wurden, bei den anderen nicht. Es ist zwar nicht auszuschlieBen, daB 

fiir dieses unterschiedliche Verhalten der Aussaaten verschiedene Eigenschaften des Virus 

verantwortlich sind. Naher aber liegt die Annahme, daB bei den Kindern mit durchweg 

groBeren Herden eine groBere Empfindlichkeit bestanden hat. Jedenfalls ist diese Besonder­

heit individuell gewesen, denn ebenso wie in der Lunge waren bei diesen Fallen auch in 
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der Milz, Leber und in den Nieren die Herde durchweg groBer. Ob diese erhohte Empfind­

lichkeit als unspezifisch und konstitutionell oder als spezifisch und erworben anzusehen 

ist, ist nicht zu sagen. Wir konnen nur angeben, daB Kinder, die in gleicher Weise infiziert 

worden sind und in etwa der gleichen Zeit die ersten Generalisationserscheinungen in der 

Lunge zeigten, auf die Virusaussaat verschieden reagiert haben. Weitere Unterschiede, 

die von Fall zu Fall bestehen, liegen darin, daB bei einzelnen Kindem auffallig viele zirkum­

fokale Blutungen an den Lungenherdchen zu finden waren oder auch auffallig viele Intima­

granulome an den Lungenvenen (s. Siegmund, Pagel, Schwartz und Bieling). Gerade 

auf Grund der experimentellen Untersuchungen von Schwartz und Bieling mochten 

wir glauben, daB hier eine erworbene Uberempfindlichkeit mit im Spiele gewesen ist. 

Bei wiederum anderen Kindem lagen besonders haufige Miterkrankungen der kleinen 

Bronchien vor (s. auch Huebschmann). Insbesondere war dies bei den mehr grob­

knotigen Aussaaten der Fall. Histologisch waren derartige Herde von bronchogenen 

Herden nicht zu unterscheiden; nur die gleichmiWige Dissemination sprach fur die hama­

togene Entstehung. Ebenfalls fallmaBig bedingt scheint die Vergesellschaftung von 

Lungenherden mit unter Umstanden bullosen Erweiterungen der Bronchiolen zu sein 

(sog. tuberkulOses Emphysem von Orth). Wir vermogen indessen nicht anzugeben, 

warum diese Veranderungen bei einigen wenigen Kindem aufgetreten sind, bei der Uberzahl 

der Kinder dagegen nicht. 

Die genauere histologische Untersuchung der Lungenherde ein und desselben Falles 

laBt weiterhin den SchluB zu, daB das Lungengewebe auf die zeitlich verschiedenen Schube 

nicht gleichartig reagiert hat. Es bestehen hier nicht nur Unterschiede in der GroBe der 

Herde, sondem auch in der Starke der Verkasung und der Art der histologischen Grund­

veranderung. Manche, auch altere Herde lassen noch deutlich den ehemals miliaren pneumo­

nischen Charakter erkennen, andere bieten bei gleicher GroBe das Bild des riesenzellreichen 

Epitheloidzellengranuloms. Will man hier nicht annehmen, daB verschieden groBe Virus­

mengen oder verschieden lebensfahige (unter Umstanden gar abgestorbene) Keime den 

Unterschied bedingt haben, so bleibt nur ubrig anzunehmen, daB im Verlaufe der Entwick­

lung die Reaktionsweise des Lungengewebes oder des Organismus gewechselt hat. 

SchlieBlich sind Unterschiede zwischen den Aussaaten verschiedener Gegenden der 

Lunge vorhanden. Am deutlichsten zeigen die unteren Abschnitte der vorderen Oberlappen­

rander eine Begunstigung der Erkrankung. Die Herde waren hier recht haufig am reich­

lichsten und groBten; oft zeigten sie hier eine groBere N eigung zur Einschmelzung und 

ortlichen Weiterausbreitung. Fur die Lungenspitzen dagegen lieB sich eine derartige 

Begunstigung bei den Lubecker Kindem nicht nachweisen. Hierbei dad jedoch nicht 

auBer acht gelassen werden, daB es sich um Sauglinge und um l1'ruhgeneralisationen 

gehandelt hat. Immerhin zeigen aber die Befunde an den vorderen Oberlappenrandern, 

daB sich auch bei Sauglingen mit Fruhgeneralisation lokale Organbesonderheiten aus­

zuwirken vermogen. Die ubrigen Bevorzugungen einzelner Gegenden oder auch deren 

geringere Besiedlung sind weder allgemein, noch fur den Einzelfall einer befriedigenden 

Erklarung zugangig. Gewisse Hinweise geben uns jedoch folgende Beobachtungen. 

Nissen konnte bei Verstopfungsatelektase einer Lunge, tiber der der Pleuradruck hohe negative 
Werte erreichte, feststellen, daB ktinstliche Emboli, die in die GliedmaBenvenen eingeftihrt waren, 
ausnahmslos in die atelektatische Seite verschleppt wurden. Nissen glaubt, daB der Embolus zu 
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dieser Seite direkt hingesogen wird. Andererseits kann z. B. ein Unterlappen, der durch eine lange 
bestehende exsudative Pleuritis kompressionsatelektatisch war, von einer spater einsetzenden all­
gemeinen Miliartu berkulose verschont bleiben. 

Die Versuche, besondere Lokalisationen auch tuberkuli:iser Veranderungen in der 

Lunge zu erklaren, haben nur einen Sinn in Verbindung mit der normalen und patho­

logischen Physiologie des atmenden Thorax und des Bewegungsablaufes der einzelnen 

Lungenteile. Schon heute glauben wir sagen zu ki:innen, daB fUr das haufigere oder 

starkere Angehen von Herden an bestimmten Stellen weniger der Zufuhrweg des Virus, 

als eben die Bewegungsmechanik dieser Teile das Wesentliche ist. 

Die Frage nun, was von einer ri:intgenologisch gesehenen, zuletzt aber nicht mehr nach­

weisbar gewesenen feinfleckigen Schattenbildung anatomisch zu finden sein mi:ichte, 

wurde bei den verstorbenen Kindern nur einmal ausdrucklich gestellt. 

Es handelt sich urn ein Kind, das 241 Tage nach der ersten Impfstoffverabreichung an einer 
Meningitis starb (Nr.209). Nach klinischer Angabe hat dieses Kind 6 Monate vor dem Tode oder 
2 Monate nach der Erstinfektion bei verschiedenen Riintgenaufnahmen, die in einem Abstand von 
8 Tagen gemacht wurden, in beiden Lungen eine lockere miliare Aussaat aufgewiesen. Anatomisch 
war makroskopisch von einer solchen nichts zu sehen, histologisch aber lieBen sich entsprechend dem 
Riintgenbild zum Teil viillig fibriis geschrumpfte submiliare Tuberkel nachweisen. Die Herde lagen 
in einem gut lufthaltigen Lungengewebe, die angrenzenden Alveolen waren leicht erweitert. 

Hier durfte in der absoluten Verkleinerung, die die Herde bei der Vernarbimg erfuhren 

und in einer leichten kompensatorischen Blahung der angrenzenden Alveolen dcr Grund 

fUr den Schwund der fleckigen Ri:intgenschatten zu suchen sein. 

1m ubrigen gilt fUr das Kleinerwerden oder Verschwinden von i?chatten der Lungen­

ri:intgenbilder das gleiche, was pathologisch-anatomisch auf Grund der Beobachtungen bei 

Spontanerkrankungen schon mehrfach angegeben worden ist. Die zirkumfokalen Blutungen 

vermi:igen durch Resorption und Abbau der Blutki:irperchen und des Serums ganz zu 

schwinden; nur ein Hamosiderinsaum urn die alteren Herde verrat dann noch, daB hier 

einmal Blutungen vorhanden waren. Auch dem nicht verkasten peripheren pneumo­

nischen Saum muB die Mi:iglichkeit zugestanden werden, daB er durch Aufsaugung schmalcr 

wird, zumeist allerdings durfte er organisiert werden; er bildct dann den peripheren unspe­

zifischen (Puhl-Aschoff) Teil der spateren Kapsel. Dabei schrumpfen die Herde natur­

gemaB, werden kleiner, und in entsprechendem MaBe erweitern sich die angrenzenden 

Alveolen (s. Abb.54). 

Bei der 

Leber 

ist vor allem zu fragen, ob die so haufige Erkrankung des Pfortaderquellgebietes (primare 

Darm- und postprimare Peritonealtuberkulose) nicht doch eine besondere Note in das 

Bild der Lebererkrankung gebracht hat. 

Wir haben weiter oben schon ausgefUhrt, daB dies nicht der Fall ist; wir muss en hier 

jedoch hinzufugen, daB dies nur fUr die spezifisch tuberkuli:isen Veranderungen gilt. Da es 

uns notwendig erscheint, die einzigartigen Beobachtungen von Lubeck nach jcder Richtung 

auszuwerten, sei auch hier mit Zahlen gearbeitet. 
Unter 54 histologisch an mehreren Stticken untersuchten Lebern fand sich (s. Tabelle 6) eine 

tiberaus dichte Aussaat einmal (1,8%), eine dichte 6mal (11 %), eine maBig dichte 9mal (16,7%), eine 
sparliche 20mal (37 %), vereinzeltE1 Herde 9mal (16,7 %) und keinerlei Herde 9mal (16,7 %). Diese 
Aussaat war 23mal (42 %) weniger dicht als in der Lunge, 19mal (35 %) ebenso dicht wie in der Lunge 
und 12mal (23 %) dichter als in der Lunge. Histologisch waren die Herde diffus tiber die Leber verteilt, 
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unter sich haufig verschieden, namlich submiliar bis iiber hirsekorngroB, seltener gleichartig (s. Abb. 47); 
Gallengangsherde waren haufig; von den akuten kasigen Nekrosen bis zur hyalinen submiliaren Narbe 
gab es verschiedene Zwischenstufen. 

DaB die Pfortaderquellveranderungen keinen besonderen EinfluB auf die Dichte 

der Herde gehabt haben, ist auch aus Tabelle 6 ersichtlich; sie gibt an, wie schwer die 

Darm- und Peritonealtuberkulose bei den Fallen mit sehr dichten, maBig dichten, ver" 

einzelten usw. Herden in der Leber gewesen ist. 

Abb. 47. Hiimatogene Aussaaten in Nebennicre, Leber, Herz und Niere. Am Herzen ein graBerer Herd an einem hinteren 
linken Papillarmuskel. 

AUf:! der nachstehenden Tabelle ist ablesbar, daB die Dichte der Herde in der Leber 

in keinerlei gesetzmaBigem Verhalten zu der durchschnittlichen Schwere der Darm- und 

Bauchfelltuberkulose steht. Dieses negative Ergebnis ist um so mehr zu beachten, als 

der Leber sicherlich mehr Keime zugefiihrt wurden, als dies bei primarer Lungen- oder 

Mundrachenhohlentuberkulose der Fall sein diirfte. Die Folgerungen, die sich daraus 

fUr die Krankheitsbereitschaft der Organe ergeben, haben wir weiter oben schon gezogen 

(s. S. 140). 
AuBer diesen spezifischen tuberkulOsen Veranderungen der Leber haben wir nun 

bei den Liibecker Kindern Befunde erheben konnen, die auffiillig sind. Sie gehoren zum 

Formenkreis der diffusen Leberentziindung und konnen in Leberzirrhose iibergehen. 
Die Meinungen iiber die tuberkulose Atiologie zirrhotischer Lebcrerkrankungen gehen, wenn 

wir dem zusammenfassenden Urteil RoBles folgen, weit auseinander. Die Angabe, daB die Tuberkulose 
haufig zur Leberzirrhose fiihre, ist mit Vorsicht zu bewerten, denn vielfach ist bei den Beobachtungen, 
die diesen Angaben zugrunde liegen, nicht scharf genug zwischen Leberzirrhose be i Tuberkulose und 
zirrhotischen Leberveranderungen durch Tuberkulose geschieden worden. Wir sind nicht berechtigt, 
einer Syntropie von Leberzirrhose und Tuberkulose z. B. der Lunge ohne weiteres eine ursaehliehe 
Beziehung beizulegen. Andererseits diirfen herdformige granulierende tuberkulose Entziindungen in 
der Leber nicht grundsatzlich als Zirrhosen bezeichnet werden. Legt man strengste Kriterien an, so 
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Tabelle 6. 

a Sehr dichte Dichte Mallig dichte 

b Dar~1 Bauchfcll DarmlB~uchfeII - ;-~rm I Bauchfell 

13 I ( - ) 63 I + + + 41 I ( + ) 
35 1 +++ 38 1 ++(+-) 
32 1++++ 37 I +++ 
30 . +-H+) 31 1 ++(+-) 

Sparliche Vereinzelte I Keine 

;;;;:;;;-I-ianchfell Darm r~auchfcII Dan:l-n-a-u-ch-fe-n-

70 II +++ 70 i ++ 60 I (-) 

~~ I +~~ 1~ I ++l~ :~! i=~ 
49 I ++(+) 35 I ++(+) 12 I +++ 
45 +++ 32 +++ 7 I ++(+) 
42 ++++ 26 + 4 +(+) 

~~ I ~ ~ 1-225-8 -+I-+-+-(-r--) I 
, ++(+) 
i 23 1 +(-) 42 +++ 2~ +++ 

; i (~ :=~4~1 ~====( ==)~ I_l-+_+':"-~_+_)I 
I I (-) 

38 ++++ I 
38 ++(+) 
36 
35 
30 
15 
15 
10 

++++ 
+-1-(+) 
++++ 

(-) 

+ 
(-) I 

~ I 

I 

I 

7 1 ++++ I I 
4 i (-) 1 

I I +- I' I' 

-I~r-----II-I-----I-- -- ----1--0-11----1--9-11----1-----
c I 6 9 20 9 1 

d 13 I (-)/33 1++(+) 25 I ++/32 1++(-) 32 i ++/16 I 

Dichte der Herdaussaat in der Leber (Querspalte a) und Schwere der Darm- und Bauchfcll­
tuberkuJose (Querspalte b) bei 54 Fallen. Die Ziffern in den Rubriken Darm bedeuten die Zahl der 
groBeren Geschwiire im Dunndarm, die Kreuze in den Rubriken Bauchfell die Starke der Peritoneal­
tuberkulose, die Ziffern in der Querspalte c die Zahl der FaIle und in Querspalte d die durchschnittliche 
Schwere der Darm- und Bauchfelltuberkulose. Bei den unterstrichenen Fallen bestand eine zum 
Formenkreis der diffusen Hepatitis gehorende Lebererkrankung. 

bleiben allerdings nur die Formen als bewiesen ubrig, bei denen die diffuse interstitielle Entzundung 
die histologischen Merkmale der Tuberkulose tragt. Derartige FaIle sind beschrieben worden (Sehrift­
tum s. bei RoBle); es handelt sich dabei urn Formen vom Typ der atrophischen, hypertrophischen 
und der Fettzirrhose. Nicht erfaBt werden hierbei allerdings diejenigen Zirrhosen, deren ~arben es 
nicht mchr anzusehen ist, daB sie aus einer spezifischen Entzundung hervorgegangen sind, und weiter­
hin Formen, die ihre tuberkulose Atiologie rein histologisch zu keiner Zeit ihrer Entwicklung verratcn, 
weil sie offenbar nicht bazillarer, sondern tuberkulotoxischer Natur sind. Wenngleich, wie RoBle 
sagt, der Beweis fur eine tuberkulotoxische Entstehung nicht erbracht ist, kann die Moglichkeit einer 
solchen Beziehung nicht auBer acht gelassen werden. 

Das Sehrifttum tiber die tuberkulOsen Leberzirrhosen enthalt keine Hinweise dafiir, 

daB die generalisierte Sauglingstuberkulose etwa besonders hau£ig zu zirrhotisehen Leber­

erkrankungen fiihre. Aueh, daB eine primare Ingestionstuberkulose, selbst wenn sie mit 

einer Bauehfelltuberkulose vergesellsehaftet ist, im besonderen MaBe die Leber gefahrde, 

hob sieh nieht klar aus den bisherigen Bearbeitungen abo Zwar zeigt die Kasuistik der als 

sieher anerkannten FaIle, daB darunter ein betraehtlieher Teil eine Mesenterial-Darm­

und Bauehfelltuberkulose aufgewiesen hat, aber aueh RoBle gab 1930 zusammenfassend 

noeh an, daB tuberkulose Zirrhosen "in allen Altern und sowohl neben anderen Organ-
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tuberkulosen, WIe als ausschlieBliche oder Hauptlokalisation III der Leber vorkommen, 

daB ihre Quelle e bensogut eine L ungen - als Mesen terialdriisentu berkulose und unspezifisch er­

scheinende Darmgeschwiire 

sein konnen". 

Die Leberbefunde, die 

Wlr bei den Liibecker Kin­

dern erheben konnten und 

die eine diffuse Hepatitis dar­

stellen, waren unter 54 Fallen 

19mal, das ist in 35 %, zu 

erheben. 

Bei all diesen Fallen han­
delt es sich urn Veranderungen 
grundsatzlieh der gleiehen Art. 
Versehieden sind sie nur naeh 
der Intensitat und dem Alter. 
Der Sitz der Veranderung sind 
die Kapillaren. In den leieh­
testen Graden sind die Endo­
thelien vermehrt, geschwollen, 
abgehoben und abgeliist (s. Ab­
bildung 48); den abgeliisten 
Zellen kiinnen a ueh einige Leuko­
zyten beigemengt seiri. Die 
Leberzellbalkchen sind noeh von 
gehiiriger Form und Breite. Die 
Veranderung ist diffus , a ber 
fleekfiirmig verstarkt, ii ber die 
ganze Leber verbreitet, ohne 
daB bestimmte Teile des Leber­
lappchens, etwa die Zentren, 
bevorzugt waren. Bei sehwereren 
Graden ist die Liehtung der 
Kapillaren mit Endothelzellen 
ausgefiillt (s. Abb. 49). Die 
Kapillargrundhautehen sind von 
den Leberzellbalken abgehoben 
und in dem so erweiterten Spalt­
raum liegt ein fadig-kiirniges, 
geronnenes Material. Hand in 
Hand damit geht eine Versehma­
lerung, manchmal aueh eine 
Dissoziation der Leberzellbalk­
chen. Die G 1 iss 0 n sehe Ka psel 
bleibt von dem ProzeB viillig 
unberiihrt; aueh an den Leber­
venen ist niehts Krankhaftes 

Abb.48. Diffuse Schwelluug und Abliisung der Endothelien der LeberkapiIIarcn. 
56 Tage nach der Erstinfektion. 

Abb. 49. Subakute tuberkulotoxische diffuse Hepatitis mit Schwellung und Ab­
liisung der KapiIIarendothelien und Bildung cines feinfaserigen kollagenen Ge­
webes in den LeberkapiIIaren und im perikapillaren Raum. Verschmalerung 

der Lcberzellbalkchen. 120 Tage nach der Erstinfektion. 

festzustellen. In spateren Stadien (s. Abb. 50) nehmen die Endothelzellen mehr spindelige Formen an, und 
gewiihnlieh findet man dann schon zarte kollagene Fasern diesseits wie jenseits des Kapillargrund­
hautehens, das dabei selbst zumeist aufgeloekert ist. In den altesten Stadien liegt eine ausgesproehene 
feinziigige, intralobulare Zirrhose vor (s. Abb. 51), in der die Leberzellen ihren balkehenartigenZusammen­
hang vielfaeh verloren haben und zum Teil aueh ganz gesehwunden sind. Dabei kann man haufig aueh 
schon kleine Inseln leieht hypertrophischer Leberzellen antreffen. Umwandlungen in Pseudotubuli sind 
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nicht zu beobachten. Dieses alteste Stadium wurde nur einmal, ein subchronisches Stadium 5mal, das 
akute bis subakute Stadium 13mal vorgefunden. Die Zeit zwischen 1. Impfstoffverabreichung und Tod 
betrug 56-162, in dem einen Fall von ausgesprochener Zirrhose 101 Tage. Zu den tuberkul6sen Herden 
der Leber hat die beschriebene Veranderung keinerlei Beziehungen, auch ging die Hepatitis der Starke 
der Herdaussaat nicht parallel. Wie vielmehr Tabelle 6 erkennen lal3t, fand sich eine Hepatitis sowohl 
in Lebem mit sehr dichter Aussaat, als auch in solchen, in denen tuberkul6se Herde tiberhaupt 
nicht nachweisbar waren. Auch Tuberkelbazillen liel3en sich in den geschwollenen Endothelzellen 
nicht zur Darstellung bringen. Die Milz verhielt sich bei all diesen Fallen nicht anders, als bei 
den Fallen ohne Hepatitis; d. h. es kamen FaIle mit niedrigem (z. B. 13,5 g betragenden) und 

Abb. 50. Starkere Vergriillerung bei diffuser subakuter Hepatitis. Vorgesch ritteue 
Allfliisllng der Leberzellbalkchen. 162 Tagc nach der Erstinfektion. 

sehr hohem Milzgewicht (z. B. 
von 60,5 g) vor. 

Was wir hier vor uns 

haben, sind verschiedene 

Stadien einer histologisch 

unspezifischen "endothe­

liotoxischen" (RoBle) in­

tralobularen Hcpatitis, die 

in Zirrhose enden kann. 

Sie entspricht dem Bilde 

der sog. hypertrophischen 

Zirrhose. Da hier immer 

nur diese Form der Leber­

erkrankung, nicht aber 

Entwicklungsformen des 

knotigen atrophischen Ty­

pus von Laennec aufge­

treten sind, da die Erkran-

kung in 35 % der unter-

suchten Faile vorhanden war, da weiterhin die gewohnliche, spontane akute bis subakute 

Generalisationstuberkulose der Sauglinge derartige Leberveranderungen zum mindesten 

nicht in dieser Haufigkeit und Schwere aufweist, liegt es nahe, die Ursache dafiir in den 

Besonderheiten zu suchen, die das Liibecker Krankheitsbild von dem der gewohnlichen 

Spontantuberkulose unterscheidet. 

Dcnnoch lassen sich zwischen der Starke der Pfortaderquellveranderungen, namlich 

der Darm- und Peritonealtuberkulose, einerseits und der Hepatitis andererseits ganz 

eindeutige ursachliche Beziehungen nicht nachweisen. 

Das geht auch aus Tabelle 6 hervor, in der die FaIle mit Hepatitis unterstrichen sind. In anderer 
Weise geordnet lal3t sich tiber die Beziehungen von Pfortaderquellveranderungen und Hepatitis folgendes 
angeben: 

Von 26 Fallen mit einer ausgodehnteren Darmtuberkulose (31-70 gr613ere Diinndarmgesohwiire) 
hatten 12 (46 %), von 21 Fallen mit wenig ausgedehnter tuberkul6ser Darmerkrankung (0- 20 gr613ere 
Geschwtire) hatten 7 oder 33% eine Hepatitis. Von 31 Fallen mit mal3ig sohwerer oder sehr schwerer 
Peritonealtuberkulose hatten 13 oder 42%, von 23 Fallen mit geringer oder keiner Peritonealtuberkulose 
hatten 6 oder 26 % eine Hepatitis oder die Hepatitis war in 12 von 19 Fallen oder 63 % mit schwerer 
Darmtuberkulose bzw. in 13 von 19 Fallen oder 68 % mit mal3ig ausgedehnter bis schwerer Peritoneal­
tuberkulose vergesellschaftet. In 7 von 19 Fallen oder 37 % bestand eine weniger schwere oder nur 
geringfiigige Darmtuberkulose; in 6 von 19 Fallen oder 32 % eine nur geringHigige oder keine Bauch­
felltuberkulose. 
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Hiernach ist zwar die Hepatitis bei einer ausgedehnteren tuberku16sen Erkrankung 

des Pfortaderquellgebietes haufiger als bei weniger ausgedehnter Erkrankung desselben 

und auch innerhalb der Reihe der FaIle mit Hepatitis sind 2/3 mit schwerer, 1/3 mit leichterer 

Erkrankung des Quellgebietes der Pfortader vergesellschaftet. Die Aufsaugung blut­

fremder Stoffe aus dem Pfortaderquellgebiet durfte also fUr die Entstehung der Hepatitis 

eine wesentliche Bedeutung haben und wir mochten glauben, daB es vor allem die bazillaren 

und Gewebszerfallstoffe, also tuber­

kulotoxische Stoffe sind, die fUr die 

Leberveranderungen verantwortlich 

gemacht werden mussen. Aber es 

fUhren weder aIle FaIle von Pfortader­

quellerkrankungen zur Hepatitis, noch 

geht das Auftreten dieser Leberer­

krankung an sich oder ihre Schwere 

mit der Schwere der Pfortaderver­

anderungen genau parallel; es sind 

deshalb sicherlich auch noch andere 

Faktoren mit im Spiele. Welcher Art 

sie sind, muB offen bleiben. 

Fur die Aussaat im 

Knochenmark 

sind zweierlei Feststellungen be­

merkenswert: einmal der hohe Haufig­

keitssatz und weiterhin die Tatsache, 

daB es nie zu groBeren Herdbildungen 

gekommen ist. 

Wir mochten glauben, daB der Haufig­
keitssatz noch hoher liegen wurde, wenn 
wir noch mehr Teile des Skelettes unter­
sucht hatten. 1m allgemeinen haben wir 
uns mit der histologischen Untersuchung 

Abb.51. Spiitstadium eiuer diffusen tuberkulotoxischen Hepatitis: 
fcinziigige intralobulare endotheliotoxische Zirrhose. 101 Tage nach 

der Erstinfektion. 

des Femurmarkes, einer Wirbelscheibe und des Keilbeins als Anhangsel der Rachenmandeln begnugt. 
Am seltensten waren die Herde im Keilbeinkorper, am haufigsten in den Wirbelkorpern, doch 
kam es auch einmal vor, daB wir nur im Keilbeinkorper einen Herd antrafen. Mit der Ingestions­
tuberkulose als solcher haben diese Befunde naturgemaB nichts zu tun. Sie zeigen nur an, daB das 
Knochenmark bei der Fruhgeneralisation relativ haufig mit Keimen besiedelt wird. Andererseits hat 
man den Eindruck, als ob sich die Knochenmarksretikulumzellen besonders leicht der eingeschwemmten 
Tuberkelbazillen erwehren wurden; denn es ist nicht nur nie zu einer knochenzerstorenden hamatogenen 
Herdbildung gekommen, die Herde standen auch nie so dicht, wie in Milz, Lunge und Leber und 
waren, von einer Ausnahme abgesehen, nur mikroskopisch nachweis bare submiliare Epitheloidzelltuberkel 
von schwer abzuschatzendem Alter. In dem Ausnahmefalllagen miliare kasige Nekrosen vor. 

Der hohe Haufigkeitssatz, mit dem 

das Gehirn und selUe Haute 

an der hamatogenen Aussaat Anteil hatten, beruht darauf, daB auBer der Meningitis (in 

19 Fallen) noch andere tuberkulose Erkrankungen des Gehirns und seiner Haute (in weiteren 

15 Fallen) zu beobachten gewesen sind. 



158 

Es waren dies einmal isolierte kasige Herde (Solitartuberkel) der Gehirnsubstanz oder des Plexus, 
weiterhin Solitartuberkel der Gehirnsubstanz gleichzeitig mit vereinzelten Tuberkeln der Meningen 
und schlieBlich nur vereinzelte meningeale Tuberkel ohne Erkrankung der Gehirnsubstanz. Wenn 
auch aIle diese Befunde einschlieBlich der Meningitis mit der Ingestionstuberkulose als solcher nichts 
zu tun haben, so sei auf sie schon deshalb naher eingegangen, weil von der primaren Bauchtuberkulose 
behauptet worden ist, daB sie nur in auBerst seltenen Fallen zu einer Erkrankung des Gehirns und 
seiner Haute fiihre. 

Nach den Angaben der Klinik (s. Kleinschmidt) hat bei den Ltibecker Kindern 

besonders haufig ein Meningismus bestanden. Der immer wieder an uns gestellten Frage, 

ob sich dafiir nicht doch ein anatomischer Befund erheben lassen wtirde, sind wir nicht 

gerade gern nachgegangen. 

Denn einmal diirfte dem Meningismus nur eine toxisch bedingte Hirnschwellung zugrunde liegen, 
die Wochen spater natiirlich nicht mehr nachweisbar zu sein braucht. An den weichen Hauten unter 
Umstanden nur sehr geringfiigige entziindliche Veranderungen als anatomisches Korrelat des Meningis­
mus zu suchen, war, sofern man die Haute in histologischen Schnittpraparaten untersuchen wollte, 
miihselig und wenig erfolgversprechend. Wenn man jedoch die weichen Hirnhaute nicht schneidet, 
sondern als abgeloste Haut iiber den Objekttrager spannt, fixiert und farbt, dann erhalt man - jeden­
falls trifft dies fiir die Liibecker FaIle zu - iiberraschend viel positive Befunde. So fanden wir zunachst 
in 4 Fallen kleinste herdformige Infiltrate aus Lymphozyten und Makrophagen ohne die histologischen 
Zeichen der Tuberkulose; sie lagen eng angelehnt an die feinsten GefaBaste, ganz ahnlich wie dies im 
groBen Netz (s. Abb. 55) zu finden ist. In weiteren 10 Fallen waren vereinzelte bis sparliche submiliare 
Herde mit allen Eigenschaften der Tuberkel nachweisbar. In 3 dieser FaIle waren die Veranderungen 
allerdings schon makroskopisch sichtbar gewesen, darunter in einem Fall mit einer fleckigstreifigen 
Verkasung. AuBer den Tuberkeln waren in einigen Fallen auch die herdformigen Infiltrate oder auch 
einfache Wucherungen nicht geschwollener spindeliger Bindegewebszellen vorhanden. Wenngleich sich 
auch nicht zu allen Fallen von Meningismus ein anatomischer Befund nachweisen lieB und wenngleich 
weiterhin die FaIle mit anatomischem Hirnhautbefund nicht samtlich das Symptom des Meningismus 
geboten hatten, so ist nach den von uns erhobenen Befunden eine systematische anatomische Unter­
suchung nicht aussichtslos. 

Von dieser klinischen Bedeutung abgesehen, erfordern die Hirnhauttuberkel und 

weiterhin auch die Solitartuberkel des Gehirns selbst fUr die Frage der Entstehung der 

tuberkulOsen Meningitis besondere Beachtung. 

Die Tatsache, daB bei voll entwickelter Meningitis die Basis die Hauptlokalisationsstelle ist, 
konnte daran denken lassen, daB der Entstehungsweg immer der gleiche ware. Verschiedenartige 
Erfahrungen legen jedoch die Auffassung nahe, daB diese Lokalisation offenbar nur in den besonderen 
Zirkulationsverhaltnissen des Liquors begriindet liegt. Und immer mehr wird die Frage erortert, wo 
dann zum ersten Male die Tuberkelbazillen aus dem Blute in den Liquor gelangen oder, wie man zu 
sagen pflegt, die Blutliquorschranke durchbrechen. Bei den Fallen mit einer voll entwickelten Meningitis 
ist das nicht mehr problematisch. Hier sind gewohnlich derart viele GefaBe, Artericn und Venen, 
erkrankt, daB der Ort, an dem die Keime durchtreten, nicht fraglich ist, ganz abgesehen davon, daB sie, 
wenn sie einmal in die Maschen der weichen Hirnhaute gelangt sind, sich hier reichlich vermehren diirften. 
Mit anderen Untersuchern mochten wir annehmen, daB eine spurlose Durchwanderung von Kcimen 
aus dem Blute in den Liquor kaum erfolgen diirfte, daB vielmehr anatomische Veranderungen in der 
Wand z. B. kleiner GefaBe oder Kapillaren den Ubertritt vermitteln. Als besonders haufiger Sitz 
derartiger Vermittlungsherde werden die Aderhautgeflechte angesehen. Hue bschmann neigt sogar 
zu der Auffassung, daB samtliche tuberkulosen Meningitiden plexogen seien, wahrend die unmittel­
baren meningealen Aussaaten zu den mehr lokalisierten Formen fiihrten. Demgegeniiber meint 
Takahashi, daB es keinen Beweis dafiir gebe, daB die Meningitis eine Folgeerscheinung der Plexus­
tuberkulose sei, wahrend Kmen t schon friiher eine plexogene, meningeale und plexomeningeale Form 
unterschieden hatte. 

Ebensowenig wie die bisherigen Untersucher k6nnen wir mit unseren Befunden 

beweisen, daB sie fUr die Entstehung der Meningitis tatsachlich von Bedeutung gewesen 

sind. Die sonstige Beobachtung zeigt auch, daB sowohl an der Hirnhaut (z. B. tiber dem 
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Scheitelhirn), als in der Hirnsubstanz selbst und auch am Plexus alte fibros abgckapselte 

unter Umstanden verkalkte Tuberkel vorkommen, ohne daB von ihnen eine Meningitis 

ausgegangen ware. Dennoch scheint es uns nicht zulassig, nur den Herden der Aderhaut­

geflechte eine Bedeutung fiir die Entstehung der Liquorbazillose zuzuerkennen. Wir 

mochten vielmehr meinen, daB die makroskopisch unauffalligen Herdchen der weichen 

Hirnhaute ebensowenig wie die Solitartuberkel der Hirnsubstanz in ihrer Bedeutung fiir 

die Meningitisentstehung unterschatzt werden diirfen, wie ja auch die tuberkulose Mittel­

ohrentziindung den Ausgangspunkt einer basalen tuberku16sen Meningitis abgeben kann. 

Eine solche war 4mal (darunter 2mal doppelseitig) unter den Fallen mit voll entwickelter basaler 
Meningitis vorhanden und einmal auch unter den Fallen mit nur sparlichen Hirnhauttuberkeln, die in 
diesem Fall iiber dem Schlafenlappen der erkrankten Seite mikroskopisch nachweisbar waren. Ob bei 
den erstgenannten 3 Fallen die Meningitis tatsachlich von der Ohrtuberkulose ausgegangen ist, lieB 
sich nach den Lokalisationsverhaltnissen nicht entscheiden. 

Solitartuberkel bei voll ausgepragter Meningitis sind unter den 19 Fallen 7mal (37 %) zu finden 
gewesen; ohne Meningitis waren sie 5mal vorhanden, darunter 3mal in Syntropie mit meningealen 
Tuberkeln. Die insgesamt 18 nie iiber pfcfferkorngroBen Herde saBen an sehr verschiedenen Stellen: 
in Stirnhirn, Schlafenlappen, Marklager, zentralem Grau, am Boden der 3. Kammer, in Balken, Hirn­
schenkel, Kleinhirn, Briicke, verlangertem Mark, Plexus chorioideus. 

Das makroskopische Bild der Hirnhautentzundung war im allgemeinen bei den 

Liibecker Kindern nicht anders als bei Spontaninfektionen. Auch der Hydrozephalus 

und die Lockerung oder Erweichung der Hirnschichten, die die Kammern begrenzen, 

sowie die Begleitveranderungen an der Hirnsubstanz waren haufig zu finden. Histologisch 

lagen verschiedenartige Bilder vor. 

Bei der Mehrzahl der FaIle bestand die gewiihnliche akut bis subakut verlaufene Entziindung 
mit reichlich geronnenem verkasendem Exsudat und schweren akuten GefaBveranderungen. Bci 7 Fallen 
(List. Nr. 5, 9,12,14,59,65,209) wiesen die entziindlichen Veranderungen schon Organisationsvorgange 
auf. Es bestanden herdfiirmige Granulome aus zusammenhangenden Histiozyten und abgerundeten 
Makrophagen oder riesenzellreiche Epitheloidzelltuberkel oder kasige Herde mit Epitheloidzellsaum 
und in 3 Fallen eine in Verschwartung iibergehende diffuse Bindegewebsentwicklung. Am starksten 
ausgesprochen war diese bei einem Kind (Nr. 12), das 184 Tage nach der 1. Impfstoffverabreichung 
und 52 Tage nach den ersten klinischen Zeichen einer Hirnhautentziindung gestorben war. Die Zeit­
spanne, die zwischen 1. Impfstoffverabreichung und Tod bei den Meningitiskindern iiberhaupt be­
standen hat, betrug 72-313 Tage. 

1m Rahmen der Durchseuchung ist bei den 

ubrigen hamatogen erkrankten Organen 

III erster Linie die Haufigkeit von Interesse, mit der sie befallen waren. Dariiber gibt 

Tabelle 4 b genugend Auskunft. 

DaB in Nieren, Nebennieren, Schilddriise, Haut, Pankreas, Hypophyse, Herz usw. bei der all­
gemeinen generalisierenden Tuberkulose haufig tuberkuliise Herde vorkommen, war aus verschiedenen 
Untersuchungen bekannt. Die Zahlenangaben schwankten jedoch schon deshalb, weil die FaIle, aus 
denen die Erkrankungshaufigkeit der genannten Organe errechnet wurde, zu wenig einheitlich waren. 
Auch unserer Statistik, die nur einen Beitrag zur Friihgeneralisation darstellt, liegen nicht ganz ein­
heitliche FaIle zugrunde, da das VerlaufszeitmaB verschieden war. Schon deshalb sind die gefundenen 
Zahlen eher zu niedrig, als zu hoch anzusehen. Hinzu kommt, daB sich die Angaben boi griiBeren 
Organon nur auf die Befunde an einzelnen Stiickchen beziehen. Am wenigsten anzufangen ist deshalb 
mit den Haufigkeitsziffern der Haut, nachstdem auch mit denen des Herzens_ Makroskopisch war an 
der Haut der verstorbenen Kinder nur auBerst selten ein Befund zu vermuten; histologisch wurde er 
in Gegenden, auf die uns der Kliniker hingewicsen hatte, aber haufiger gefunden. Am Herzen waren 
tuberkuliise Veranderungen 2mal mit bloBem Auge zu sehen, darunter einmal am linken hinteren Papillar­
muskel (s. Abb.47) bei einer groBknotig generalisierton Form. 
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Von all diescn Aussaaten ist allgemein zu sagen, daB es sich in der Uberzahl der Falle 

urn sparliche bis vereinzelte Herde gehandelt hat. 
Vergleichsweise am reichlichsten waren sie in der ~iere und Schilddriise, wahrend sie z. B. in 

der Hypophyse immer nur als Einzelherdchen vorhanden waren. 1m Gegensatz zum Schrifttum, nach 
dem der Hinterlappen der Hypophyse haufiger betroffen ist als der Vorderlappen, saLlen diese Herdchen 
immer nur im Vorderlappen. 

Hinsichtlich der GroBe der Herde stachen die Aussaaten in den gcnannten Organen 

nicht von dem Korn ab, das auch die iibrige Streuung aufwies. 
Durchschnittlich waren sie sogar kleiner, vergleichsweise am griiLlten waren sic in Nebenniere, 

Schilddriise und Pankreas. Histologisch boten die Herde in all den genannten Organen nichts, was 
nicht auch schon bei den Milz-, Lunge-, Leber- und Knochenmarksherden eriirtert wurde. Immerhin 
konnte das Besondere, das bei dem Liibecker Krankheitsbild vorlag, geeignet sein, zur Klarung von 
Fragen aus der speziellen Pathologie der Tuberkulose einzelner Organe beizutragen. So haben wir 
Herm Prof. Heynemann (Universitats-Frauenklinik Hamburg) die Geschlecbtsorgane von 11 weib­
lichen Kindem und Herm Prof. Mylius (Augenabteilung des Allgemeinen Krankenhauses Hamburg­
Barmbeck) die Bulbi von 5 Kindem zur genaueren Untersuchung iiberlassen. Auf die Ergebnisse dieser 
Untersuchungen darf hier verwiesen werden. 

2. Die lymph ogene Weiterausbreitung. 

Es kann keinem Zweifel unterliegen, daB bei den Kindern, die an einer ausgedehnten 

Generalisation gestorben sind, schon kurze Zeit nach der Impfstoffverabreichung eine 

Dberschwcmmung der Safte und Gewebe mit Tuberkelbazillen vorhanden gewesen ist, 

also das bestanden hat, was wir eine Lympho-, Hamo- oder Histobazillose nennen. Wenn 

bei dieser, jenseits jeder "Grenzdosis" liegenden allgemeinen Bazillose iiberhaupt noch 

Unterschiede in der anatomischen Erkrankung der Organe und Gewebe vorhanden gewesen 

sind, so vermittelt das beinahe einen noch starkeren Eindruck, als die machtige Erkrankung 

der Eintrittspforten. Denn es zeigt in der eindringlichsten Weise, wie stark selbst bei 

hochster Uberdosierung einer auBeren Krankheitsursache die Integritatsregulierungen 

des Organismus sind und wie schwer sie iiberrannt werden. Wir mochten meinen, daB 

z. B. in den LymphabfluB einer Lunge, die nach 8-12-20 Wochen auf das Dichteste 

mit tuberkulOsen Herden iibersat war, nicht weniger Tuberkelbazillcn gelangt sind, als 

in den LymphabfluB des Darmes oder der Halsorgane kurze Zeit nach der Primarinfektion. 

Und doch ist die anatomische Auspragung dieser Lymphobazillosen sehr verschieden. 

Diese Verschiedenheit ist am deutlichsten zu zeigen an Fallen, bei denen z. B. die 

Mundrachcnhohle primar, die Lunge abel' nur mctastatisch erkrankt war (s. Abb. 42,43,45). 

Nur linsengroLle Primarinfekte der ersteren haben hier eine regionare Lymphknotenerkrankung 
mit machtiger Schwellung, viilliger Verkasung und verbackender Periadenitis nach sich gezogen, 
wahrend die sehr dichte hamatogene oder auch bronchogene Aussaat in der Lunge eine nur gering­
fiigige Schwellung und nur einzeln stehende, manchmal sogar nur mikroskopisch nachweis bare Lymph­
knotenherde im Gefolge hatte. Zu einer diffusen kasigen Lymphadenitis und einer Periadenitis war 
es nie gekommen. Das gleiche lieB sich auch an solchen Lungen zeigen, bei denen die eine Seite 
einen Primarinfekt, die andere eine gleichmaLlig verteilte hamatogene Aussaat aufwies. Obwohl im 
weiteren LymphabfluLl der Lunge zwischen beiden Seiten Verzweigungen bestehen und z. B. bei ein­
seitigem Primarinfekt nicht selten auch die oberen tracheobronchialen oder paratrachealen Lymphknoten 
der anderen Seite befallen werden, wies die metastatisch erkrankte Lungenseite grundsatzlich nur eine 
geringe, die primar erkrankte die iibliche starke LymphabfluLlerkrankung auf. 

Wenn wir deshalb umgekehrt aus einer geringfiigigen Erkrankung von Lymphknoten 

(z. B. der mesokolischen, s. Abb. 2 u. 4) den SchluB gezogen haben, daB das Quellgebiet 

postprimar und nicht primar erkrankt gewesen sei, so gaben uns die iibrigen Befunde 
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bei den Lubecker Kindern selbst, insbesondere die soeben genannten Befunde am Lymph­

abfluB der Lunge, dazu ein Anrecht. 

Indessen konnten im Bereich des Thorax gar nicht so selten Lymphknotenverkasungen 

angetroffen werden, ohne daB eine primare Lungeninfektion oder eine starkere Generali­

sation in der Lunge bestand. Gleichartige Verkasungen fanden sich weiterhin nicht selten 

in den axillaren, iliakalen und inguinalen Lymphknoten. 

AIle diese Lymphknoten wiesen jedoch 
nie jenen Grad von VergroBerung auf, wie 
er bei den mesenterischen oder zervikalen 
Lymphknoten sehr haufig angetroffen wurde. 
GroBer als etwa 0,8 cm im Durchmesser sind 
diese Lymphknoten nie gewesen. Dabei nahm 
die tuberkulosc Gewebsveranderung in ihnen 
oft nur einen kleinen Teil des lymphadenoiden 
Gewebes ein, manchmal war sie iiberhaupt 
nur histologisch nachweisbar, gelegentlich 
jedoch waren die Lymphknoten auch vollig 
verkast, ohne allerdings auch dann starker 
vergroBert zu sein. 

Fur die Entstehung dieser Lymph­

knotenveranderungen spielen die ort­

lichen Verhaltnisse eine besondere Rolle. 
Es kann zwar nicht geleugnet werden, 

daB bei der manchmal zweifellos sehr schweren 
Hamobazillose auch die Lymphknoten direkt 
vom Blut aus und nicht nur von den zu­
fiihrenden LymphgefaBen aus infiziert worden 
sind (s. von Baumgarten); dennoch liegt die 
Annahme, daB die Lymphknoten lymphogen 
erkrankten, wesentlich naher. Bei den thora­
kalen Lymphknoten, die in der genannten 
Weise erkrankt zu finden waren, handelte es 
sich vor allem urn Lymphknoten des Media­
stinums: urn solche auf der Innenseite des 
Sternums, und zwar sowohl weit oben, als 
auch unten an der vorderen Ansatzstelle des 

Abb. 52. Odem, Lymphgefiifierweiterung und lymphangitische 
Herde in Lobuliseptcn und in der Pleura der Lunge. 

Zwerchfells; wciterhin urn solche zu beiden Seiten und vor der Wirbelsaule, auf dem Herzbeutel, 
auf dem Zwerchfell und in den Zwischenrippenraumen. Wiirde in solchen Fallen, in dencn diese 
Lymphknoten erkrankt gefunden wurden, eine primare Lungentuberkulose bestanden haben, so 
wiirde man geneigt sein, diese als die Quellveranderung zu den Lymphknotenerkrankungen zu 
betrachten. Indessen konnten die gleichen Lymphknoten, wie schon erwahnt, in nicht geringerer 
Starke auch dann erkrankt angetroffcn werden, wenn in dcr Lunge kaum eine Tuberkulose vor­
handen war; die Lymphknoten des engeren LymphabfluBgebietes der Lunge waren in einigen 
solchen Fallen sogar vollkommen frei von Tuberkulose. Gerade solche FaIle rechtfertigen die Auf­
fassung, daB die beschriebenen erkrankten Lymphknoten nicht vom Thoraxraum aus, sondern vom 
Bauchraum aus infiziert worden sind. Dabeidiirfte die Ausdehnung der primaren Tuberkulose im Darm 
und im LymphabfluB des Darmes, insbesondere die machtige VergroBerung und Verbackung der 
Lymphknoten des Gekroses, der pankreatiko-duodenalen Gruppe und derjenigen langs der Aorta fiir 
die Infektion der genannten Lymphknoten von Bedeutung sein; denn hochstwahrscheinlich stellen 
die Verkasungen in den unteren hinteren und vorderen mediastinalen Lymphknoten retrograd-Iympho­
gene Erkrankungen dar, dadurch bedingt, daB der physiologische AbfluBweg der Lymphe aus dem 
Darm behindert war. 

Fiir die gleichartige Erkrankung der axillaren Lymphknoten, die in 40% der FaIle gefunden wurde, 
muB ebenfalls in erster Linie an eine retrograde Infektion gedacht werden. Jedenfalls reichten die 

Arbeiten a. d. Reichsges.-Amt. Bd. 69. 11 
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stark vergroBerten und verkasten Lymphknoten des Halses gewohnlich bis in die obere Schliisselbein­
grube hinab (s. Abb. 37, 38, 42, 43, 45). 

Die gleiche Annahme liegt fiir die iliakalen und inguinalen Lymphknoten nahe. Es wiirden somit aIle 
diese Lymphknoten zum Bereiche eines Primarkomplexes gehoren und mit dessen vorgeschaltetenLymph­

Abb.53. Kasige Lymphangitis der Lnnge. 

knoten auch das weitere Schicksal des 
Primarkomplexes teilen konnen, d. h. 
bei fortschreitender Abheilung auch 
verkalken. DaB die genanntenLymph­
knoten nur geringfiigig erkrankt 
waren, wiirde nicht dagegen sprechen, 
daB sie Primarinfekten regionar sind. 
Denn auch bei einem ungestorten wei­
terenLymphabfluB eines Primarkom­
plexes sind diejenigen Lymphknoten, 
dievom Organinfekt am weitesten ent­
fernt liegen, gewohnlich am geringsten 
erkrankt. Fiir die iliakalen und ingui­
nalen Lymphknoten kann indessen 
auch eine Infektion von der post­
primaren Bauchfelltuberkulose nicht 
ausgeschlossen werden; hier liegt also 
die Annahme nahe, daB mehrere 
Quellveranderungen fiir die Tuber­
kulose dieser Lymphknotengruppen 
verantwortlich sind. 

Ebenso deutlich wie in den 

Lymphknoten haben sich in einigen Fallen in den LymphgefaBen metastatisch erkrankter 

Organe anatomische Zeichen emer Lymphobazillose nachweisen lassen. 

Abb. 54. Lymphangitische Resorptiontnberkci nm hilmatogene Herde der Lnnge. 165 Tage nach der Erstinfektion. 

Am haufigsten war dies in der Lunge der Fall. Die Lobulisepten wie auch das Lungenfell waren 
dann breit, odematos und enthielten lymphangitische Herde (s. Abb. 52). Sie haben stellenweise die 
LymphgefaBe verlegt; denn weiter pleurawarts waren diese haufig erweitert. In einem Fall bestand 
eine ausgesprochene kasige Lymphangitis. Makroskopisch war hier eine Anhaufung von Herden in einem 
keilformigen Bezirk des rechten Oberlappens aufgefallen. Histologisch bot sich das in Abb. 53 wieder­
gegebene Bild. 
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Sehwerer ist die lymphangitisehe Natur von Hcrden zu beweisen, die als Trabantherdehen in der 
Umgebung hamatogener Metastasen liegen. Immerhin spreehen Bilder, wie sie in Abb.54 wieder­
gegeben sind, doeh am meisten dafiir, daB es sieh urn Resorptionstuberkel handelt, zumal die Alveolar­
septen aueh in der weiteren Umgebung noeh entztindlieh verdiekt sind. 

1m allgemeinen HiBt sich auch aus den Lubecker Beobachtungen herleiten, daB die 

Ausbreitung der tuberkulOsen Veranderungen auf dem Lymphwege nach der Auspragung 

des Primarkomplexes zunehmend nachlaBt. Wir mochten glauben, daB sich hierin eine 

Fmstimmung der Reaktionsweise des Organismus widerspiegelt. 

Zu den lymphogen entstandenen Veranderungen gehort auch die bei den Lubecker 

Kindern uberaus haufig angetroffene 

Tuberkulose der serosen Haute. 

Sie fand sich am Bauchfell in 94,4% (in 51 von 54 Fallen), an der Pleura in 48,1 % 

und am Perikard in 13 % der FaIle und war am schwersten am Bauchfell, am geringsten 

am Perikard. 

Am Perikard bestanden die Veranderungen immer nur in vereinzelten kleinen Tuberkeln. Auch 
in den 26 Fallen, in denen an der Pleura tuberkulose Veranderungen vorhanden waren, lagen tiber­
wiegend vereinzelte kleine Tuberkel, seltener reiehliehere und groBere Herde vor. Das Bild, das als 
tuberkulose Pleuritis bezeichnet wird und mit einer diffusen fibrinosen Exsudation einhergeht, wurde 
nie beobaehtet. Die Mehrzahl der vorgefundenen Herde saB an der parietalen Pleura und zwar in 
9 Fallen tiberhaupt nur an ihr. Bevorzugt waren dabei der Pleuratiberzug des Zwerehfells und der 
Zwisehenrippenraume, und zwar besonders der untcren Halfte der Brustwand. 

Wir mochten annehmen, daB die tuberkulosen Veranderungen des Perikards und 

der Pleura auf dem Lymphwege, und 7.war fortgeleitet vom Bauchraum oder bei Fallen 

mit primarer Tuberkulose der Thoraxorgane von den Primarinfekten dieser Organe oder 

den ihnen regionaren Lymphknoten aus entstanden sind. 

Bei der Tuberkulose des Bauchfclls lagen in 94,4 % der Faile tuberkuliise Veranderungen der 
Darmserosa, darunter in 7,4 % nur hier vor. In 77,7 % bestand auBerdem eine Tuberkulose des Gekroses, 
darunter in einigen Fallen nur tiber den verkasten Lymphknoten. In 74% fand sich eine Tuberkulose 
der seitIiehen Bauchwand und in 59 % eine solehe der Zwerehfellunterflaehe und des kleinen Beckens, 
d. h. in dieser Haufigkeit muBte die Bauehfelltuberkulose als allgemein bezeichnet werden. In 4 von 
54 Fallen waren auch an der Hodenseheidenhaut Tuberkel nachweisbar gewesen. 

Die Starke der Aussaat wechselte von Fall zu Fall, ebensodie GroBe der einzelnen Herdc. Zum 
Teil handelte es sich nur urn feinste submiliare Knotchen, die unter Umstanden sehr dieht standen, 
zum Teil waren es groBere, vielfach konfluierende kasige Plaques (s. Abb. 3). Bei etwa 2/3 der Kinder, 
die tuberkulose Veranderungen des Bauchfells aufwiesen, bestanden Verklebungen oder Verwachsungen 
im Bauehraum; neben den spezifischen Veranderungcn lag eine fibrinose Entztindung mit verschieden 
weit vorgeschrittener Organisation vor. Dabei war es verschiedentlich auch zu diffusen zuckerguBartigen 
Verdickungen der Serosa gekommen und zu manchmal leicht varikosen Vaskularisationen. Besonders 
reichlieh fanden sich diese GefaBerweiterungen und Neubildungen tiber den tuberkulosen Darm­
geschwtiren und den verkasten mesenterialen Lymphknoten. GroBere serose Ergtisse wurden nicht 
beobachtet. In einemFall, der 362 Tage nach der ersten Impfstoffverabreichung gestorben war (Nr. 179), 
waren die kasigen Plaques verkalkt und hingen als kolbige polypenartig gestielte Gebilde dem Bauch­
fell an (s. Abb. 10). Ob die haufig vorhandene und manchmal sehr starke fibrinose Komponente bei 
den Ltibecker Kindem nur auf die Wirkung der TuberkelbazilIen zu beziehen ist, ist schwer zu sagen. 
DaB diese allein eine sogar von spezifischen Veranderungen freie fibrinose Entztindung zu veranlassen 
vermogen, ist bekannt. Bei den Ltibecker Kindem fanden ~ich jedoch im Ausstrich, wie in Schnitt­
praparaten sehr verschiedenartige Keime, darunter besonders haufig KolibazilIen. Allerdings ist nicht 
zu sagen, wie oft diese erst terminal in die Bauehhohle gelangt sind. Die nieht selten vorhanden ge­
wesenen eitrig-fibrinosen Durchwanderungs- und Perforationsperitonitiden zeigen jedoeh, daB die 
Bedeutung dieser Keime nicht gering veranschlagt werden darf. 

11* 
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Die Tuberkelbazillen, die die Bauchfelltuberkulose veranlaBt haben, durften in erster 

Linie aus den Darmgeschwuren und den mesenterialen Lymphknoten stammen. Dafur 

spricht, daB, wenn uberhaupt Bauchfellveranderungen vorhanden waren, diese an eben­

diesen Stellen zu finden waren. Auch histologische Befunde (subserose lymphangitische 

Herde) an der Gekroseplatte und am Darm legen diese Auffassung nahe. 

Wenn wir fur die hamatogene Durchseuchung feststellen muBten, daB die Lokalisation 

der PrimarinIekte ohne nachweisbaren EinfluB auf Grad und Ausdehnung der Generali­

sation gewesen war, so muB fii.r die lymphogene Erkrankung das Gegenteil gesagt werden. 

Bei keiner anderen Lokalisation sind derartig haufige und starke Serosaveranderungen 

Abb. 55. Resorptionsgranulome und Tuberkel in der Umgebung der Kapillaren des groBen Netzes. 

zu finden, wie bei der primaren Darmtuberkulose. Die GrundedafUr sind leicht ersichtlich; 

denn bei keiner anderen Lokalisation liegen die dem Primarinfekt regionaren Lymphknoten 

so nahe der Serosa an, wie die mesenterischen. 

Von der eigentlichen Bauchfelltuberkulose, bei der die Herde in der Uberzahl auf 

dem Bauchfell entstehen, sind diejenigen tuberkulOsen Veranderungen zu trennen, die 

durch Resorption dcr Keime jenseits des Bauchfells zustande kommen. 

Die Unterscheidung zwischen diesen beiden Veranderungen kann schwierig sein. Am leichtesten 
gelingt sie am groBen Netz. In der Mehrzahl der FaIle war dieses dunn, durchsichtig und von glanzender, 
glatter Oberflache. Auf einen Objekttrager gespannt, fixiert und gefarbt (s. Abb. 55) lieB es zahlreiche 
kleine Herde erkennen, die eine deutliche Beziehung zu den kapillaren GefaBverzweigungen erkennen 
HeBen. Sie lagen durchweg urn die Kapillaren. Eine ausgesprochene Verkasung war an diesen Herden 
ziemlich selten. Es fanden sich herdformige Wucherungen von Fibrozyten mit Ubergang in Histio· 
zyten ohne Riesenzellen. Diese ZeIlwucherungen konnten auch als lange Streifen die Kapillaren urn· 
scheiden. An anderen Herdchen sind den Zellen sparliche Lymphozyten beigemengt. Kommt eine 
Verkasung in solchen Herden zustande, so ist es eine typische sekundare Verkasung, in der man sehr 
haufig aIle Stadien des Unterganges der Bindegewebszellen verfolgen kann. Bei den meisten Herden 
hat man den Eindruck, als ob es sich hier um eine primare Wucherung der Bindegewebszellen infolge 
der Resorption aufgesaugter Stoffe, darunter auch von Keimen handele, nicht aber urn eine organi­
sierende Wucherung nach primarer Gewebsschadigung und Exsudation. Dieser Eindruck wird auch 
noch dadurch verstarkt, daB sich in den geschwollenen Zellen haufig Tuberkelbazillen nachweisen lassen. 
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Weiter herzwarts verstarken sich die zelligen Begleitstreifen um die GefaEe. In diesen Veranderungen 
diirfte sich die Hauptfunktion wiederspiegeln, die das Netz fiir die Bauchhohle hat. 1m iibrigen scheint 
eine Keimresorption auch an anderen Stellen der Bauchhohle nicht selten zu sein; am deutlichsten 
zeigten dies die Geschlechtsorgane der weiblichen Kinder (s. Heynemann). 

b) Die Erscheinungsformen der Abseuchung. 

Zur Abseuchung gehoren diejenigen anatomischen Veranderungen, die durch intrakanalikulare 
Abschleppung infektioser Massen aus erweichten Herden zustande kommen. Ein Einbruch solcher 
Massen an innere Oberflachen ist dabei Voraussetzung, doch ist unter intrakanalikularer Abschleppung 
ein Transport nur in solchen Gangsystemen oder Hohlraumen zu verstehen, die aus dem Korper heraus 
nach auEen fiihren; denn nur dann kann man von einer Abseuchung als dem Gegenspieler der Durch­
seuchung reden. Es gehoren also nicht zur Abseuchung die Veranderungen, die etwa in den Liquor­
raumen des Zentralnervensystems oder in den serosen Hohlen auftreten, dagegen muE man, auch 
wenn vorgebildete Gangsysteme nicht benutzt werden, die Elimination erweichter kasiger Massen in 
selbstgebahnten Wegen, z. B. in kalten Abszessen oder Fistelgangen, dazurechnen. Als Ausgangspunkt 
kommen aIle zerfallenden und an innere Oberflachen durchbrechenden tuberkulosen Veranderungen 
in Frage, darunter also auch aIle Schleimhautgeschwiire. 

Das Hauptgebiet, in dem sich bei der spontanen Tuberkulose die Abseuchung unter 

Umstanden bis zur Todesursache entwickelt, sind die Luftwege; die Verdauungswege 

werden dabei zwar auch uberaus haufig befallen, aber uberwiegend als Endstrecken, weniger 

als Anfangsstrecken und Ausgangspunkt. Das gilt auch fUr die spontane Sauglingstuber­

kulose. 

Bei den Lubecker Erkrankungen liegen die Verhaltnisse gerade umgekehrt. In nahezu 

allen Fallen ist eine Abseuchung im Verdauungskanal vorhanden und in den meisten 

Fallen auch recht schwer und ausgedehnt, im Bereich der Lungen aber fehlt sie zumeist. 

Dennoch hat dies seinen Grund nicht ausschlieBlich darin, daB eben eine schwere Ingestions­

infektion vorgelegen hat; der Hauptgrund dafUr ist vielmehr darin zu sehen, daB jede, 

wie auch immer zustande gekommene groBere tuberkulOse Veranderung an den Schleim­

hauten des Verdauungskanals geschwurig zerfallt. Tm Gegensa,tz zu der Erweichung, 

z. B. tuberkulOser Lungenherde, hat die geschwurige Umwandlung von Schleimhaut­

veranderungen des Verdauungskanals weniger etwas mit parenteralen als mit enteralen 

Verdauungsvorgangen zu tun; d. h. es sind die Verdauungsfermente des Verdauungskanals 

und weniger immun-biologische Einflusse, die den geschwurigen Zerfall bestimmen. Damit 

solI nicht gesagt sein, daB auf die Art und das weitere Schicksal des Geschwures nicht 

auch immun-biologische Vorgange EinfluB hatten. 

Wie lange Zeit nach der Infektion der geschwurige Zerfall an den Primarinfekten 

des Verdauungskanales eingesetzt hat, ob in seiner Schleimhaut uberhaupt tuberkulOse 

Gewebsveranderungen bestehen konnen ohne zu zerfallen, ist auf Grund der anatomischen 

Befunde nicht zu sagen. Nach allen Beobachtungen ist es wenig wahrscheinlich, daB sich 

kasige Herde uber LinsengroBe entwickeln, ohne Zeichen des Zerfalles aufzuweisen. 

Die Mehrzahl der Veranderungen, die auf eine Abseuchung zuruckgehen, haben wir 

bei der Beschreibung der Primarinfekte und der hamatogenen Aussaaten der Lunge 

schon erwahnt. 

1m Diinn-, Dick- undMastdarm waren sie reichlich und oft sehr ausgedehnt vorhanden (s. S. 49/50), 
weniger haufig in Wurmfortsatz (s. S. 49), Magen (s. S. 69/70 und Abb. 13-16), Speiserohre (s. S. 75} 
Gaumenmandeln (s. S. 82/83), Mundschleimhaut (s. S. 86), Rachentonsille (s. S. 86), Nase, Lunge 
(s. S. 121/122 und Abb. 37 und 38). 
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Einen besonderen Befund stellt eine durch Abseuchung, also postprimar entstandene 

schwerere tuberku16se Erkrankung des Kehlkopfes dar. Das Besondere daran ist einmal, 

daB es sich urn eine Kehlkopftuberkulose bei einem Saugling handelt. 
Nach Haslinger gehort eine Kehlkopftuberkulose bei Kindern unter 2 Jahren zu den aus­

gesprochen seltenen Befunden. Das jungste Kind, bei dem ein tuberkuloser ProzeB des Kehlkopfes 
festgestellt worden sei, schiene der von Heinze beobachtete Fall zu sein, der ein 11 Monate altes Kind 
betraf. Ebenfalls 11 Monate alt war das Kind, von dem Leiser berichtet. Die Kehlkopferkrankung 
war geschwurig und ziemlich ausgedehnt. Ein £laches lentikulares Geschwur an der Innenseite des 
Kehldeckels beobachtete Leiser bei einem 7 Monate alten Knaben. Bei dem von uns beobachteten 
Fall handelt es sich urn ein 108 Tage alt gewordenes, 105 Tage nach der 1. Impfstoffverabreichung 
an Meningitis verstorbenes Kind (Nr.50). 

Eine weitere Besonderheit ist darin zu sehen, daB die Kehlkopferkrankung wahr­

scheinlich durch Aspiration von der Mundrachenhi:ihle aus entstanden ist. 
In der Lunge bestand das Bild des sog. tuberkulosen Emphysems (Orth). Bei der Beschreibung 

des histologischen Bildes del' Lungenveranderungen haben wir schon erwahnt, daB geschwiirige Bronchial­
veranderungen nicht nachweisbar warcn. Dagegen bestand an beiden Gaumenmandeln ein krater­
formiges primares Geschwiir und eine weniger tiefgreifende Tuberkulose am Schlundkopf. Die Kehl­
kopferkrankung selbst zeigte eine groBere Geschwursbildung an der hinteren Kommissur und knotchen­
formige Auswiichse an beiden Stimmbandern (s. Abb.45). 

Bei weiteren 2 :Fallen wurden bei der histologischen Untersuchung subepitheliale 

Tuberkel an den Stimmbandern gefunden. 

An sonstigen zur Abseuchung gehi:irigen Befunden sind zu nennen: 
1m Bereiche der HarnabfluBwege: einmal ein inkrustierter, pfefferkorngroBer Herd im Nieren­

becken und in einem weiteren Fall mUltiple miliare Herde der Nierenbeckenschleimhaut; 3mal Tuberkel 
der Harnblase, und zwar Imal vergesellschaftet mit einem kleinen lentikularen Geschwur. 

1m Bereiche der Gallenwege: Imal zwei geschwurig zerfallene kasige Herde der Gallenblasen­
schleimhaut bei groBknotiger Gesamtaussaat. 

Insgesamt sind die tuberkuli:isen Veranderungen, die auf eine Abseuchung zuriick­

gehen, ausgedehnter gewesen, als dies gewi:ihnlich bei del' spontanen Tuberkulose der Saug­

linge del' Fall ist. Das hangt damit zusammen, daB die Primarinfekte iiberwiegend im 

Bereiche des Verdauungskanales, d. h. in Schleimhauten gesessen haben, in denen jede 

gri:iBere tuberkuli:ise Veranderung zu zerfallen pflegt. Diese groBe Zerfallsneigung beruht, 

wie erwahnt, darauf, daB das nekrotische tuberkuli:ise Gewebe auBer durch parenterale 

Erweichungseinfliisse, wie sie z. B. in die Lunge in erster Linie wirksam sind, durch die 

eigentlichen Verdauungsfermente des Verdauungskanales angegriffen wird. Eine Abhangig­

keit zwischen Durchseuchung und Abseuchung darf hier natiirlich nicht angenommen 

werden. 

II. Die Klinik der tuberkulOsen Veranderungen auGerhalb der Eintrittspforten. 

Die Tuberkulose des friihen Kindesalters, zumal des Sauglingsalters ist charakterisiert 

durch ihre groBe Neigung zur Generalisierung. Diese Ausbreitungstendenz gilt bekanntlich 

auch fUr Infektionen anderer Art. DemgemaB hangt sie mit den Besonderheiten der Abwehr­

funktion in diesem Alter zusammen und ist bei del' Tuberkulose unabhangig von del' Ein­

trittspforte des Erregers. Wir sehen bei primarer Lungen- und Ingestionstuberkulose 

unter natiirlichen Infektionsbedingungen in gleicher Haufigkeit Meningitis auftreten. 

Lediglich del' groBe Unterschied in der Beteiligung del' beiden Eintrittspforten fiir den 

Tuberkuloseerreger hat Engel dazu gefUhrt, die Ingestionstuberkulose in dieser Hinsicht 

zu unterschatzen. Wir miissen uns im Sauglingsalter unter allen Umstanden auf die 
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Generalisierung der Erkrankung gefaBt machen. Das geschah denn auch in Lubeck alsbald, 

nachdem man von dem Ungliicksfall Kenntnis bekommen hatte. Erfreulicherweise blieb 

jedoch bci einem unerwartet groBen Teil der Kinder die Generalisierung aus, soweit sie 

wenigstens mit den klinischen Hilfsmethoden wahrnehmbar ist. Vor aHem hielt sich die 

Sterbeziffer infolge Generalisierung wesentlich niedriger, als man auf Grund unserer 

bisherigen Kenntnisse von der Neugeboreneninfektion vermuten muBte. 

Immer handelte es sich, wenn uberhaupt Generalisierung eintrat, urn Fruhgenera­

lisierung, d. h. die hamatogenen Metastasen entwickelten sich verhaltnismaBig schnell 

nach der Entwicklung des Primarkomplexes. Kein Kind ist mehr nach Beendigung 

des 1. Lebensjahres an Tuberkulose zugrunde gegangen. In der Tat wissen wir, daB die 

tuberkulose Meningitis, die unter naturlichen Infektionsverhaltnissen in erster Linie als 

Ausdruck der Generalisierung gefurchtet wird, sich in der groBen Mehrzahl der ]'alle an 

den frischen Primarkomplex anschlieBt. Orosz hat kurzlich an groBem Material Be­

rechnungen uber das Intervall zwischen Infektion und Auftreten der tuberku16sen Menin­

gitis angestellt und kommt zu dem Ergebnis, daB die klinische Inkubation fUr tuberku16se 

Meningitis in den meisten Fallen ungefahr 2-3 Monate betragt. Als untere Grenze be­

zeichnet er 6-8 Wochen, als obere 4-5 Monate. In Lubeck war 17mal die Erkrankung 

der Meningen letzte Todesursache. 6 Kinder erkrankten im 1. Lebensvierteljahr an tuber­

kulosen Meningitis und starben 74--94 Tage alt, 9 im 2. Lebensvierteljahr 102-168 alt, 

4 im 2. Lebenshalbjahr 187 bis 318 Tage alt. Wie Sch urmann auseinandergesetzt hat, 

waren anatomisch auch bei den alter gewordenen Kindern die Zeichen der Fruhgeneralisation 

nachweisbar. Die Meningitis war in diesen Fallen die Folge schubweise eintretender 

Durchseuchung. Mit der Meningitis muB also immerhin etwas langer gerechnet werden, 

als es Orosz tut. Die von ihm angegebene obere Grenze erscheint als zu niedrig ange­

geben, nachdem doch immerhin noch mehrere Todesfalle an tuberku16ser Meningitis im 

2. Le benshal bj ahr erfolgt sind. Man konnte vielleicht hierfur interkurrente Erkran­

kungen verantwortlich machen, von denen wir wissen, daB sie auch noch in spiiterer Zeit 

eine tuberkulose Meningitis heraufbeschworen konnen, aber diese lagen hier nicht vor. 

1m iibrigen besitzen wir in den Beobachtungen von Reich eine Parallele, die um so mehr 

herangezogen zu werden verdient, als es sich ebenfalls urn Neugeboreneninfektionen handelte. 

Reich hat namlich eine Tuberkuloseendemie in der Klientel einer an kavernoser Phthise 

leidenden Hebamme beschrieben, die die Gewohnheit hatte, bei neugeborenen Kindern 

den Schleim aus den ersten Wegen durch Aspiration mit ihrem Munde zu entfernen, auch 

bei leichten Graden von Asphyxie Luft einzublasen. 10 Kinder starbcn an tuberku16ser 

Meningitis, und zwar 4 im 1. Lebensvierteljahr 73-90 Tage alt, 4 im 2. Lebensviertel­

jahr 98-117 Tage alt, 2 im 2. Lebenshalbjahr 185 bzw. 287 Tage alt. Nach diesen 

ubereinstimmenden Beobachtungen muB also im Gegensatz zu Orosz, der prophylak­

tische MaBnahmen nur im 1. Halbjahr nach der Infektion fUr besonders wichtig 

halt, gesagt werden, daB diese, soweit uberhaupt moglich, im ganzen ersten J ahr 

erforderlich sind. 

Bei langerer Dauer der Tuberkuloseerkrankung bis zum todlich endenden Durch­

seuchungsschub ist selbstverstandlich bereits mit Ruckbildungserscheinungcn im 

Bereich des Primarkomplexes und fruherer hamatogener Metastasen zu rechnen. 1m 

2. Lebensvierteljahr waren diese allerdings erst vereinzelt vorhanden (Nr. 65, 120), 
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bei den vier alteren Kindem aber in ausgesprochenem MaBe. Nach unter natiirlichen 

Bedingungen erfolgter Infektion haben wir sogar die Erfahrung gemacht, daB weitgehende 

Riickbildung des gesamten Primarkomplexes die Ausbildung einer Meningitis keineswegs 

unmoglich macht. Langer sah unter 80 Fallen von Meningitis kein einziges Mal eine im 

Rontgenbild darstellbare Verkalkung und glaubt infolgedessen von einem AusschlieBungs­

verhaltnis zwischen verkalkender Bronchialdriisentuberkulose und Meningitis sprechen 

zu diirfen. Dieser Auffassung vermag ich auf Grund meines Materials nicht beizutreten. 

Ich verfiige iiber eine ganze Reihe von Bildem mit ausgepragten Verkalkungen, auch 

entsprechenden anatomischen Befunden, wo es gleichwohl zur Meningitis kam, und zwar 

nicht einmal immer im AnschluB an irgendwelche aktivierenden Zwischenerkrankungen 

oder Einwirkungen. Die Bilder, von denen Maraun 11 unter 86 Fallen meiner Klinik 

zusammenstellte, waren so, daB sich jeder Arzt bedingungslos optimistisch geauBert hatte. 

Ahnlich fand Viethen unter 51 Fallen 3 mit typischen Kalkherden. Unter diesen Um­

standen muB man es freudig begriiBen, daB keins von den Liibecker Tuberkulosekindern 

mehr nach Beendigung des 1. Lebensjahres an Tuberkulose und speziell an tuberku­

lOser Meningitis gestorben ist. 

Nach den Feststellungen Schiirmanns entsprach die hamatogene Metastasierung 

in den einzelnen Organen bei der primaren Ingestionstuberkulose der Liibecker Kinder 

vollkommen derjenigen, wie wir sie von der Friihgeneralisation bei primarer Lungen­

tuberkulose her kennen. Sie wurde in abfallender Haufigkeit in Milz, Lunge, Leber, 

Knochenmark, Him mit Hauten usw. gefunden. Den Beobachtungen des pathologischen 

Anatomen ganz entsprechend steht seit jeher gerade im Sauglingsalter die 

Milz 

im Mittelpunkt des Interesses, wenn es sich urn die Frage der etwa eingetretenen Gene­

ralisierung handelt. Finkelstein vermiBte die Milzschwellung im Sauglingsaltcr nur 

ausnahmsweise bei der generalisierenden Krankheit und Bernard und Lamy haben erst 

kiirzlich wieder berichtet, ein wie ungiinstiges Zeichen die Milzschwellung nach ihrer 

Erfahrung bei einem Saugling mit tuberkulOsen Erscheinungen darstellt. Ich selhst hin 

fUr die diagnostische Bedeutung des Milztumors eingetreten, und zwar weil ich mehrfach 

Sauglinge mit unklaren oder falsch gedeuteten pulmonalen Krankheitserscheinungen 

gesehen habe, hei denen die vergroBerte Milz sehr schnell den richtigen Hinweis auf die 

tatsachlich vorliegende Tuherkulose gab. Auf der anderen Seite muB hedacht werden, daB 

gerade im Sauglingsalter Milzschwellungen anderer, und zwar sehr verschiedener Genese 

auBerordentlich haufig sind. Die diagnostische Bedeutung erfahrt also starke Ein­

schrankungen. Kein Wunder, daB man z. B. bei einem der ersten in Liiheck zur 

Beohachtung gelangenden FaIle an Lues congenita gedacht hat, zumal Ikterus hestand 

(Nr.7). 

Die Tatsache, daB der klinisch erhohene Befund in einer leider hetrachtlichen Anzahl 

von Fallen durch die Sektion kontrolliert werden konnte, ist geeignet, in der Frage des 

Milztumors bei der Sauglingstuberkulose weitere Aufklarung zu hringen. 

Unter den verstorbenen Kindem hatte ein groBer Teil einen fUhlbaren Milztumor. 

Die meist erhohten Milzgewichte, iiber die Schiirmann berichtet, stehen hiermit in 

Einklang. Allerdings bestand ein Parallelismus zwischen dem intra vitam erhobenen 
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Tastbefund und der zahlenmiWig durch das Gewicht bei der Sektion festgestellten 

GroBe des Organs nicht regelmaBig. Das ist ohne weiteres verstandlich; denn die 

Tastbarkeit der MHz hangt nicht nur von ihrer GroBe ab, sondern von ihrer Form und 

Lage, weiterhin von dem Fiillungszustande des Abdomens - bekanntlich ist Meteorismus 

sehr hinderlich fiir die Palpation - und schlieBlich erschwert vielfach Unruhe des Kindes 

und dadurch bedingte Anspannung der Bauchdecken die Erhebung des Befundes. Anfang­

lich mag auch nicht immer geniigend auf die MHz geachtet worden sein. 1m allgemcinen 

wurde die Milz bei einem Gewicht von etwa 20 g an getastet (Norm s. S ch iirmann 11-17 g), 

bei etwa 35 g fUhlte man sie 1 querfingerbreit, bei 50-60 g 2-3 querfingerbreit unter 

dem Rippenbogen. Das Hochstgewicht betrug nach Sch iirmanns Tabelle 87 g. Ein 

paarmal ist es vorgekommen, daB die MHz intra vitam als vergroBert angesprochen wurde, 

sich aber bei der Sektion als normal groB erwies. Derartiges trifft man in erster Linie 

bei abnormer Lage der MHz; im iibrigen kommt es nach den Beobachtungen Barcrofts 

stets zu einer Verkleinerung der MHz nach dem Tode. 

Die VergroBerung der Milz ist durch die in ihr enthaltenen tu berkulOsen Veranderungen 

nur teilweise erklart. DaB in der MHz mit hochstem Gewicht (Nr. 124) eine besonders 

dichte und groBknotige Aussaat (s. Abb. 39 und 40) gefunden wurde, hat Schiirmann 

erwahnt, aber in zwei anderen Fallen mit ebenfalls recht hohem Milzgewicht von 56,5 g 

(Nr. 117) und 66 g (Nr. 113) waren nur sparliche miJiare Herde vorhanden, in einem 

(Nr. 209) waren bei einem Gewicht von 36 g auch mikroskopisch iiberhaupt keine tuber­

kulOsen Veranderungen sichtbar. Umgekehrt gab es Kinder mit normaler MilzgroBe, 

aber gleichwohl subrniliaren oder miliaren Herden verschiedener Dichte. 

Wir kommen also zu dem bemerkenswerten Ergebnis, daB zwar bei vorhandener 

Generalisierung haufig eine Milzschwellung vorhanden war, ihr Fehlen aber die Generali­

sierung nicht ausschlieBt. Und stellen weiterhin fest, daB das Vorhandensein eines 

Milztumors auch bei ausgesprochener Tuberkulose anderer Organe noch 

nicht ollne weiteres Generalisierung bedeutet. Die Erklarung fUr die manchmal 

in diesen Fallen nicht unbetrachtliche Schwellung diirfte nicht einheitlich sein. Manchesmal 

mogen toxische Einwirkungen von den geschwiirig zerfallenden tuberkulOsen Herden 

mitspielen, andere Male sekundare Infekte, wie sie infolge der starken Resistenzminderung 

der Kinder so vielfach vorkamen. Nicht zu vergessen ist aber auch die lym phatische 

Konstitution, die gerade im Sauglingsalter so oft zu Milzhyperplasie Veranlassung gibt. 

Sehr lehrreich ist in dieser Hinsicht das Kind Nr. 201, das nur eine iiberaus geringfiigige 

Tuberkuloseerkrankung davongetragen hatte (s. S. 58 u. 80). Dieses Kind wies bereits mit 

9 Wochen eine deutliche Milzschwellung auf, die bis zu dem 5 Wochen spater an einer 

Streptokokkensepsis erfolgenden Tod bestehen blieb und auch autoptisch bestatigt wurde. 

Der Milzschwellung voraus ging von der 5. Lebenswoche an eine Dermatitis seborrhoides. 

Es bestand Neigung zu Erbrechen und diinnen Stiihlen sowie Bronchitis. Nachdem die 

Tuberkuloseinfektion bekannt war, wurde die Milzschwellung verstandlicherweise auf 

Tuberkuloseerkrankung bezogen, wozu jedoch nach dem Sektionsbefund sicher keine 

Berechtigung vorIag. Es handeIt sich hier zweifellos um ein exsudativ-Iymphatisches 

Kind, und der Milztumor muB mit dieser Konstitionsanomalie in Verbindung gebracht 

werden. Entsprechende Fehldeutungen sind sicherIich noch ofter vorgekommen, sind 

aber nicht in gleicher Weise zu beweisen, weil die Kinder iiberIebten. 
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Wenn wir nach diesel' Gegeniiberstellung von klinischer Beobachtung und Sektions­

befund an die Beurteilung del' am Leben gebliebenen Kinder in bezug auf den Milztumor 

herangehen, so ist es in erster Linie die Haufigkeit del' Milzschwellung, die auffiel. 

Diese Haufigkeit steht in einem gewissen Gegensatz zu den Befunden, die wir bei del' 

unter natiirlichen Bedingungen entstandenen Sauglingstuberkulose erheben. Wir kennen 

den Milztumor hier eben doch in erster Linie nur bei den schweren generali8ierenden Krank­

heitsformen, in Liibeck fUhlten wir ihn abel' sehr haufig auch bei durchaus leicht und gut­

artig imponierenden Krankheitsfallen. Freilich ist bekannt, daB auch eine nicht unerheb­

liche hamatogene Milztuberkulose ausheilen kann. Ich verweise auf die schonen Rontgen­

bilder verkalkter Milztuberkel, die Courtin und Duken sowie Hellgren von 4- bis 

8jahrigen Kindern veroffentlicht haben. Abel' in vielen diesel' gutartigen Krankheitsfalle 

kommt hinzu, daB keinerlei sonstige hamatogene Metastasen wie doch z. B. gerade auch 

in den erwahnten Fallen des Schrifttums zur Beobachtung gelangten. Es fallt daher 

schwer, als Ursache del' so haufigen Milzschwellung bei den lcicht erkrankten Liibecker 

Sauglingen - natiirlich von gewissen Einzelfallen abgesehen - eine Generalisierung 

del' Tuberkulose anzunehmen. Es konnte die Frage diskutiert werden, ob nicht vielleicht 

lymphogen von den ja meist erkrankten Mesenterialdriisen odeI' wenigstens von dem 

wenn auch seltener ergriffenen Bauchfell aus eine Aussaat in die Milz erfolgen kann. Doch 

stellt sich heraus, daB auch in Fallen mit ausschlieBlich or3Jem Primarkomplex ganz 

entsprechende Milzschwellungen vorgekommen sind (z. B. Nr. 160, 114, 198). Wir stiitzen 

uns bei diesel' Behauptung auf den fehlenden Nachweis verkalkter Mesenterialdriisen in 

dem nach 21/2-4 Jahren angefertigten Rontgenbild. Bevor diese Ergebnisse del' Rontgen­

untersuchung vorlagen, neigten wir in del' Tat dazu, einen Zusammenhang zwischen 

abdominaler Erkrankung und Milzschwellung anzunehmen. Jetzt abel' mochten wir die 

Auffassung vertreten, daB die Milzschwellung in del' Mehrzahl del' leichteren Krankheits­

falle eine Folge allgemeiner Intoxikation, nicht abel' direkter Fortleitung del' Tuberkulose­

erkrankung odeI' hamatogener Aussaat darstellt. In diesem Sinne spricht auch die Tat­

sache, daB nul' zweimal Verkalkungen in del' Milz bzw. Milzgegend rontgenologisch darstell­

bar geworden sind (Nr. 2, 44). 

Die Milzschwellungen erreichten iibrigens in solchen Fallen nur selten starkere Grade. 

Sie wurden zwischen del' 8.-15. Woche erstmalig bcmerkt und bildeten sich nach einigen 

Wochen, manchmal auch erst mehreren Monaten zuriick. Um die Wende des 1. Lebens­

jahres war del' Milztumor spatestens wieder verschwundell. Einige schwerkranke Kinder 

mit groBerem Milztumor, die die Krankheit iiberwandell, hatten dagegen noch mit 

21/2 Jahren eine wenigstens eben unter dem Rippenbogen tastbare Milz (z. B. Nr. 66, 83, 

175). Hier mogen besondere Verhaltnisse vorgelegen haben. 

Die Frage, warum gerade bei del' Liibecker Sauglingstuberkulose im Vergleich zu 

del' unter natiirlichen Bedingungen erworbellen Sauglingstuberkulose del' Milztumor eine 

so haufige Begleiterscheinung war, mochten wir danach so erklaren, daB mit diesel' Tuber­

kuloseillfektioll besonders ausgepragte Intoxikationserscheinungen verbunden waren. 

Wir verweisen in diesem Zusammenhang auf den so haufig beobachteten Meningismus, 

den wir in gleicher Weise ebellfalls sonst nicht kennen, und die eigenartige graue Farbe, 

die nicht llur die dem Tode verfallenen Kinder aufwiesen, sondern auch manches andere 

Kind, das die Krankheit iiberstand. 
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Betrachten wir ruckschauend noch einmal die klinischen Beobachtungen in Verbindung 

mit den vorliegenden Sektionsergebnissen und die rein klinischen, bei den uberlebenden 

Sauglingen erhobenen Befunde, so musscn wir gestehen, daJ3 unser Urteil vielfach revidiert 

werden muJ3te. So wertvollen Hinweis die Milzschwellung in manchen Fallen auch zu 

geben vermag, so ist in ihrer Bewertung doch groJ3e Zuruckhaltung erforderlich. Insbe­

sondere mochten wir davor warnen, aus der Milzschwellung beim tuberkulOsen Saugling 

eine ungunstige Prognose abzuleiten. 

Nach den pathologisch-anatomischen Untersuchungen steht bei der Generalisierung 

an zweiter Stelle die 
Lunge. 

Bekanntlich ist die Generalisierung im Bereich der Lunge am besten und vielfach 

schon in cinem recht fruhen Stadium durch das Rontgenbild zu erkennen. DemgemaJ3 

sind die Lubecker Sauglinge, soweit moglich fortlaufend rontgenologisch untersucht 

worden. Ich verweise auf die Mitteilung von J annasch und Reme. Perkussorische und 

auskultatorische Phanomene fehlten haufig vollkommen oder waren sehr wenig ausge­

sprochen. Feinblasige Rassclgerausche, besonders bei tiefem Inspirium, leichte Schall 

verkurzungen, Abschwachung oder Verscharfung des Atemgerausches bald an dieser, 

bald an jener Stelle wurden gelegentlich bei ausgedehnter Generalisierung notiert. In den 

letzten Stadien entstand durch Dyspnoe und Zyanose, besonders beim Schreien ein ahn­

liches Bild wie bei einer Bronchiolitis oder Bronchopneumonie. Auch bei durch Aspiration 

von der Mundhohle her entstandener kasiger Bronchitis mit multiplen kleinen, zum Teil 

zerfallenen kasig -pneumonischen Herden (s. Abb. 37 u. 38) ist der klinische Befund 

der gleiche. Husten ist selbst in solchen Fallen nicht mit RegelmaJ3igkeit vorhanden. 

Bei hamatogener Disseminierung wurde er sogar haufig vermiJ3t, war andererseits in einigen 

Fallen heftig. So bleibt das wesentlichste diagnostische Hilfsmittel die Rontgenunter­

suchung. Das gilt in noch vermehrtem MaJ3e fUr das Ausheilungsstadium hamatogener 

Schube (Verkalkungen). 

Ob die 
Leber 

an der Generalisierung teilgenommen hat, ist klinisch besonders schwer zu beurteilen. 

Ahnlich wie bei der Milz konnen wir fUr unser Urteil nur die VergroJ3erung des Organes 

heranziehen. Schon unter physiologischen Verhaltnissen gibt es hier aber offensichtlich 

bereits starkere Schwankungen und die wechselnde Fullung des Abdomens behindert 

noch mehr den Tastbefund. Immerhin kann eine deutliche VergroJ3erung bei generali­

sierter Tuberkulose des Sauglingsalters vielfach festgestellt werden und wurde bei den 

zahlreichen Fallen dieser Art in Lubeck ebenfalls gefunden. Wieweit allerdings hierfur 

die spezifisch tuberkulosen Veranderungen verantwortlich zu machen sind, steht dahin. 

War doch die Aussaat geringer als in der MHz und meist submiliar bis miliar. Selten 

waren etwas groJ3ere Herde mit Einbruch in die Gallengange (Gallengangstuberkel). Aber 

es bestand daneben, wie Schurmann festgestellt hat, in 35% der Fane eine diffuse 

Hepatitis, ja es ist in einzelnen Fallen sogar zu dem Bilde der sog. hypertrophischen Zirrhose 

gekommen (s. Abb. 51). In einem solchen Fall (Nr.117) fiellO Tage vor dem am 113. Lebens­

tage erfolgenden Tod die steinharte Konsistenz der Leber auf. 1m ubrigen wurde die untere 

Lebergrenze gewohnlich in der Mamillarlinie 2-3 Querfinger unter dem Rippenbogen 



172 

angetroffen, war aber in spateren Stadien mit zunehmendem Meteorismus und Spannung 

der Bauchdecken nicht mehr abgrenzbar. Naturlich kann klinisch nicht entschieden werden, 

ob der Grund der VergroBerung in einer dichten Tuberkelaussaat, in Verfettung der Leber 

oder aber der erwahnten Hepatitis zu suchen ist. Schurmann fand die Hepatitis bei 

einer ausgedehnten tuberkulOsen Erkrankung des Pfortaderquellgebietes haufiger als bei 

weniger ausgedehnter Erkrankung. Man wird also diese Erkrankungsform bei intestinaler 

Primartuberkulose wohl eher finden als bei pulmonaler. Vielleicht gilt das gleiche von 

der Fettleber. Wir haben fruher erwahnt, daB 3mal bei den kranken Sauglingen Ikterus 

beobachtet wurde. Er lieB sich durch Verkasung der portalen Lymphdrusen mit Kom­

pression des Ductus choledoehus und konsekutiver Gallenstauung erklaren. Es ist moglich, 

daB auch diese Komplikation bei primarer Ingestionsinfektion haufiger angetroffen wird 

als bei pulmonaler Primarinfektion. 

Beziiglich des 
Knochenmarks 

stellte der pathologische Anatom zwar die Haufigkeit der Beteiligung an der Fruhgenera­

lisation fest, er vermiBte aber stets groBere Herdbildungen. Diese Beobaehtung stimmt 

mit der allgemeinen Erfahrung uberein, wonach Knochentuberkulose im Sauglingsalter 

selten ist. H. Koch fand z. B. unter 133 Fallen von Sauglingstuberkulose nur 6mal eine 

Beteiligung des Knochens, das ist in 4,5% und nur einmal fiel der Beginn der Knochen­

erkrankung auf das erste Lebenshalbjahr, namlich den 5. Lebensmonat. 

Eher hatte man eine Knochenerkrankung bei spateren Schuben erwarten konnen. 

Tatsachlich wurden ein paarmal Knochenprozesse am Unterkiefer bzw. Oberschenkel 

vermutet und durch das Rontgenbild wahrscheinlich gemacht, bildeten sich aber nach 

nicht langer Zeit wieder spontan zuruck. Mommsen hat sich mit dies em Problem auf 

Grund eigener Beobachtungen in Lubeck auseinandergesetzt und die Ansicht vertreten, 

daB das Fehlen dieser sog. Sekundartuberkulose auf der ausgezeichneten Abwehrkraft 

der uberlebenden Kinder beruhe. Die Uberlebenden stellen seiner Meinung nach eine 

Elite von guten Immunkorperbildnern dar, wahrend die Gestorbenen infolge ihrer mangel­

haften angeborenen Abwehrkraft gestorben sind. Mommsen hat zweifellos Recht, wenn 

er die naturlichen Abwehrkrafte hoch bewertet und von der Quantitat und Qualitat 

der Infektion nicht alles abhangig gemacht wissen will. Aber gerade bei der hier einge­

tretenen Tuberkulose ubte die Art der Infektion einen groBeren EinfluB auf den Ablauf 

der Erkrankung aus, als wir es sonst zu sehen gewohnt sind. Ich habe das bereits an 

anderer Stelle ausgefiihrt, indem ich auf den ungewohnlichen schnellen Eintritt des Todes 

in sehr vielen Fallen hinwies, wie wir ihn unter naturlichen Verhaltnissen wenigstens bei 

postnataler Infektion uberhaupt nicht kennen. AuBerdem aber ist auf die so ungleich­

maBige Wirkung der Tuberkelbazillenfiitterung zu verschiedenen Zeitperioden auf­

merksam zu machen. So sind in dem Zeitabschnitt vom 26. 2. bis 27.3.30 von 127 Kin­

dern 60, also rund 50% gestorben, in dem fast gleichlangen nachfolgenden Zeitabschnitt 

dagegen nur 6 von 120, also 5%, d. h. nur 1/10 der vorangegangenen Periode. Man wird 

aber, wie B. Lange sagt, doch nicht ernstlich behaupten wollen, daB etwa die nach dem 

27.3. geborenen Kinder eine hohere Resistenz gegen die Tuberkulose gehabt haben 

als die vor diesem Termin geborenen. Es muB also in erster Linie die ungleiche Beschaffen­

heit der einzelnen Impfstoffzubereitungen verantwortlich gemacht werden. Anzuerkennen 
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bleibt nur, daB diejenigen Kinder, welche einen meist todlich wirkendenlmpfstoff erhielten, 

aber iiberlebten, zum mindesten in der Mehrzahl dies ihrer guten Abwehrkraft zu verdanken 

haben. Bei diesen mag auch das Ausbleiben von Sekundartuberkulose beachtlich er­

scheinen. Bei sehr vielen Kindern mit leichten Infektionen wird man sich hieriiber nicht 

wundern diirfen. 

Die Beteiligung der 
Meningen 

an der hamatogenen Aussaat wurde bereits eingangs in ihrem zeitlichen Auftreten be­

sprochen. Yom Obduzenten wurde in 19 Fallen tuberku16se Meningitis gefunden. Zweimal 

handelte es sich jedoch urn entsprechende Veranderungen erst im Beginn, der Tod war 

durch Perforationsperitonitis bzw. Verblutung aus einem Darmgeschwiir eingetreten. 

17mal war die Erkrankung der Meningen letzte Todesursache. 

Der Krankheitsverlauf war recht wechselnd. Bei den Kindern des ersten Lebens­

vierteljahres dauerten die auf Meningitis zu beziehenden Krankheitserscheinungen nur 

4-8 Tage. Doch ist hierbei zu bedenken, daB es sich urn bereits schwerkranke Sauglinge 

handelte, bei denen sich die meningealen Erscheinungen aus dem gesamten Krankheits­

bild nicht entsprechend herausheben konnten. Die Krankheitsdauer bleibt freilich 

im Vergleich zu den gewohnlich angegebenen 3 Wochen auch dann noch eine kurze, wenn 

wir aus dieser Erwagung heraus einige Tage hinzurechnen. 1m iibrigen aber wissen wir, 

daB je jiinger die Kinder sind, urn so eher mit einem kiirzeren Verlauf als der genannten 

Durchschnittszeit gerechnet werden muB. Engel z. B. berichtet iiber 10 Fane mit einer 

Dauer von 2 Wochen, von denen nur einer die Altersgruppe von 5.-14. Lebensjahr 

betraf. Wir finden in dieser Hinsicht bereits einen deutlichen Unterschied zwischen der 

Erkrankung im ersten und zweiten Lebensvierteljahr. Hier betrug die Dauer namlich, 

soweit geniigende Angaben vorliegen, 13-30 Tage, ja meist die iiblichen 18-23 Tage. 

Dabei handelte es sich doch auch hier zum Teil urn Kinder mit sonstigen schweren Ver­

anderungen. Bei einem der alteren Kinder zog sich die Erkrankung 52 Tage hin. Die 

GroBe des meist angetroffenen Hydrozephalus stebt nicht in direktem Abhangigkeits­

verhaltnis von der Krankheitsdauer, sein Umfang war bei den kurzdauernden Fallen maBig. 

In einem Falle mit einer Krankheitsdauer von 29 Tagen vergroBerte sich der Kopfumfang 

auf 52 cm. 

Der Beginn der meningealen Krankheitserscheinungen war, wie gesagt, nicht immer 

prazise festzulegen. Andere Male fiel als erstes Symptom Unruhe, Erbrechen - auch 

wohl mit voriibergehendem Auftreten diinner Stiihle - und Appetitlosigkeit auf. Oft 

folgten dann sehr schnell Krampfe, ja dreimal (5, 22, 105) leitete sich die Erkrankung 

iiberhaupt akut mit Krampfen ein, einmal begann die Meningitis mit einer Hemiparese. 

Auch sonst stand das Krankheitsbild, wie wir das im ersten Lebensjahr so haufig sehen, 

auBerordentlich stark unter dem Zeichen der Krampfe. Zwei der oben erwahnten Kinder, 

bei denen die Erkrankung mit Krampfen einsetzte, behielten sie bis ins letzte Stadium, 

drei weitere bekamen sie etwas spater, aber auch bei ihnen blieb das Krankheitsbild 

bis zuletzt beherrscht von den Krampfen. In 7 Fallen (9, 12, 14, 65, 121, 209, 214) fehlten 

sie lediglich im terminalen Stadium. Auch nach der Aufstellung Engels treten die Krampfe 

bei der tuberku16sen Meningitis hauptsachlich auf der Hohe der Erkrankung ein, urn dann 

wieder zu verschwinden. 
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Die Veranderungen des Liquors wurden, soweit untersueht, in typischer Weise 

angetroffen, insbesondere Pan d y sche Reaktion und Pleozytose, niedrigste Zellzahl war 60/3, 

ofters fanden sich auch 500/3 Zellen, einmal kurz vor dem Tode 816/3, wahrend in einem 

anderen :Fall mit zunehmendem Fortschreiten der Erkrankung die Zellzahl von 650/3 

auf 40/3 zuriickging. Es handelte sich um den schon erwahnten Fall mit Ausbildung 

eines hochgradigen Hydrozephalus. Die Ziichtung der Tuberkelbazillen aus dem Liquor 

erwies sieh, wie bereits Tiedemann und H ii bener berichtet haben, als sehr erfolgreich. 

Samtliche 17 FaIle, bei denen die Liquoruntersuchung moglich war, und die bei der Sektion 

entsprechende pathologisch-anatomische Veranderungen zeigten, hatten ein positives 

Ergebnis. Darunter befinden sich auch bemerkenswerterweise die FaIle von beginnender 

tuberkulOser Meningitis, die interkurrent starben (Nr. 105, 123), sowie zwei weitere, deren 

Liquor erst post exitum entnommen wurde. Das eine Mal wurde eine beginnende lokale 

tuberkulose Leptomeningitis des rechten Schlafenlappens bei Mittelohrtuberkulose ge­

funden, das andere Mal stellte der Obduzent nur iiber dem rechten Sehlafenlappen und 

an der Konvexitat der rechten Hirnhalfte einzelne bis 2 mm im Durchmesser messende 

grauweiBliehe Herdehen, sowie glasige Herdchen des Ependyms iiber dem Kop£ des rechten 

Nucleus eandatus fest. lch hebe diese Sektionsbefunde besonders hervor, weil dadurch 

am einwandfreiesten dargetan wird, in einem wie friihen Stadium der Meningealerkrankung 

die Tuberkelbazillen mit dieser Methode nachgewiesen werden konnen. 1m iibrigen waren 

aber auch unter den Fallen mit langerer Krankheitsdauer eine ganze Reihe, bei denen 

der am 2.-6. Krankheitstage erstmalig gewonnene Liquor bereits ein positives Kultur­

ergebnis zeitigte. 

AuGer dem Krankheitsbilde der tuberkulOsen Meningitis kamen bei den Liibecker 

Tuberkulosesauglingen gar nicht selten meningeale Reizerscheinungen zur Beob­

achtung. Sie bestanden in opistotonischer Haltung des Kopfes, Kernigschem Phanomen, 

Augenverdrehen, Reflexsteigerung, Beriihrungsempfindlichkeit und Unruhe. Zuweilen 

ergab der Liquor in dies en Fallen normalen Befund. Manchmal war jedoch bei negativem 

Pandy eine geringe Pleozytose von 20/3-30/3 vorhanden. Da aueh im Anfangsstadium 

der tuberkulOsen Meningitis nur 30--60/3 Zellen vorkommen konnen (Engel), war die 

Differentialdiagnose nicht leicht. Einmal (Nr. 129) wurden in einem solchen FaIle post 

mortem sogar Tuberkelbazillen durch die Kultur im Liquor naehgewiesen. Es ist der 

einzige, bei dem im Sektionsprotokoll bei positivem Liquorbefund keine tuberkulOsen 

Meningealveranderungen vermerkt sind. lmmerhin bestand eine starke Stase der Kapillaren 

mit lymphozytaren lnfiltraten der Adventitia der Meningealkapillaren sowie knotchen­

formige Bindegewebszellenwucherungen, wenngleich ohne Nekrose und Riesenzellen. 

Ahnlieh war der histologische Befund in einem Fall mit starkerer Pleozytose (240/3 Zellen) 

und positiver Pandyscher Reaktion (Nr. 176). SchlieBlich gab es ein Kind (Nr. 244) 

mit entspreehendem Liquorbefund, bei dem die Lumbalpunktion noeh mehrfaeh wiederholt 

wurde, jedoeh weiterhin normalen Liquor ergab; hier fand sieh bei der Sektion lediglieh 

ein kleiner Solitartuberkel der reehten Gehirnhemisphare. Es besteht vielleieht die Mog­

liehkeit, eine Meningitis serosa eomitans anzunehmen, wie z. B. Finkelstein bei einem 

8 Monate alten Saugling mit erbsgroGem verkastem Tuberkel nahe unter dem Ependym 

des Seitenventrikels besehrieben hat. Andererseits fehlen bei Hirntuberkeln die meningealen 

Erseheinungen vielfaeh. 
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Von den 

ubrigen hamatogen erkrankten Organen 

ist zu sagen, daB klinisch nur hochst selten metastatische Krankheitsherde im Bereich 

der Raut, des Unterhautzellgewebes und der Lymphdrusen beobachtet wurden. Das ist 

auffallig. Denn gerade bei der generalisierenden Erkrankung des Sauglings zeigt die Raut 

haufig klinisch erkennbare Rerde (Tuberkulide), sie wurden jedoch nur vereinzelt, und 

zwar in der kleinpapulOsen Form bei einigen Sauglingen (Nr. 30 und 52) wenige Tage 

vor dem Tode an allgemeiner Generalisierung bemerkt. GewiB ist der Einwand moglich, 

daB diese unscheinbaren Veranderungen an der Raut leicht ubersehen werden konnen, 

zumal das Interesse der Ante bei der Fulle der Schwerkranken sich auf die Erkrankung 

der inneren Organe konzentrieren muBte. Es mag also wohl sein, daB die Tuberkulide 

manchmal der Beobachtung entgangen sind (z. B. Nr.55). Gleichwohl ist nicht daran 

zu zweifeln, daB sie insgesamt seltener vorgekommen sind, als wir es sonst bei der Saug­

lingstuberkulose zu sehen gewohnt sind. Der allgemeinen Erfahrung bei der Tuberkulose 

dieses Lebensalters entspricht es dagegen, daB Unterhautzellgewebstuberkel, sog. Skrofulo­

dermata, die ja genugend aufdringliche Erscheinungen zu machen pflegen, recht selten 

gesehen wurden. Sie kamen an der Wange, dem rechten Oberarm und rechten Knie bei 

einem Kinde in der 34. Lebenswoche (Nr. 41), am Oberschenkel bei einem schwerkranken 

Kinde in der 13. Woche (Nr. 119) und im Gesicht in der 23. Lebenswoche bei einem 

mittelschwerkranken Kinde (Nr. 1) vor. TuberkulOse Erkrankung und Erweichung einer 

rechtsseitigen Inguinaldruse trat bei einem Kinde mit primarer Ohrtuberkulose auf. Das 

Rontgenbild bot zwar spater gewisse Anhaltspunkte fUr einen enteralen Primarkomplex, 

die Verkalkungen waren aber nicht so deutlich wie bei anderen Kindem. Die Erkrankung 

braucht danach nicht fortgeleitet, sondern kann auch metastatisch entstanden sein. Be­

merkenswert ist, daB dieses Vorkommnis ein Kind betraf (Nr. 178), das wiederholt mit 

ausgedehnten Ponndorf-Impfungen - auch am rechten Oberschenkel - behandelt wurde. 

D. Allgemeine Auswirkungen der Infektionen, sekundare Veranderungen, 
Zufallsbefunde, Todesursache. 

I. Anatomische Erhebungen. 

Die Befunde, die hier zu er6rtern sind, sind sehr verschiedener Art. Zu einem Teil 

haben sie nichts mit den Bedingungen zu tun, die den Erkrankungen von Lubeck ihre 

besondere Note gegeben haben; das sind die Zufallsbefunde und jene sekundaren Ver­

anderungen, die bei jeder Tuberkulose oder abzehrenden Krankheit auftreten k6nnen. 

Zum anderen Teil sind es Erscheinungen, die, wenn auch nicht notwendigerweise mit der 

Tuberkulose, so doch mit ihrer gastrointestinalen Lokalisation oder damit innig zusammen­

hangen, daB es sich hier urn Sauglinge gehandelt hat. 

Auf die Zufallsbefunde naher einzugehen, ist im Rahmen dieser Abhandlung nicht 

notwendig; nur fur einen Befund seien einige Einzelheiten angege ben: fUr einen h a I b­

seitigen Riesenwuchs. 

Das Kind, bei dem diese Entwicklungsstorung vorgelegen hat (Nr. 14), war das erste Kind ge­
sunder, je 26 Jahre alter Eltern. Nach ihren Angaben hat es sich um eine Friihgeburt im 8. Schwanger­
schaftsmonat gehandelt; nach den Aufzeichnungen der geburtshilflichen Station des Allgemeinen 
Krankenhauses hat das Kind jedoch bis auf ein geringes Untergewicht die Zeichen der Reife aufgewiesen. 



176 

Es wog 2650 g, war 50 cm lang und hatte einen Kopfumfang von 31,2 cm. Eine Ungleichheit beider 
Korperhalften ist bei der Geburt offenbar nicht vorhanden gewesen. Die ersten Zeichen einer solchen 
sind der Mutter erst in der 2. Lebenswoche des Kindes aufgefallen. Sie gab an, daB der rechte Arm 
dicker als der linke gewesen sei und in der 6. Lebenswoche wurde von der aus anderen Griinden hinzu­
gezogenen .Arztin (Frau Dr. Degener) ein rechtsseitiger Riesenwuchs festgestellt, dessen Starke von 
oben nach unten abnahm. Dieser Befund wurde spater immer wieder erhoben und dabei auch darauf 
hingewiesen, daB die HautgefaBe der rechten Korperhalfte deutlicher sichtbar gewesen seien. Das Kind 
ist 318 Tage alt geworden und an einer chronischen tuberkulosen Hirnhautentziindung gestorben. 
Die sonstige Tuberkulose war wenig ausgedehnt, es bestand ein 3facher Primarkomplex: im Diinndarm, 
im linken Mittelohr und im linken Lungenunterlappen. Der rechtsseitige Riesenwuchs war deutlich 
vorhanden und in allen Teilen der auBeren Korperform erkennbar: Gesicht, Ohrmuscheln, Hals, Thorax, 
Bauch und GliedmaBen. Die rechte Ohrmuschel z. B. war 4,7, die linke 4,3 cm, der rechte Arm, vom 
vorderen Akromionrand bis zur Spitze des Mittelfingers gemessen war 26,5, der linke 24 cm lang, die 
ScheitelfuJ31ange rechts 77,4, links 76 cm. Demgegeniiber war an den inneren paarigen Organen ein 
Unterschied zwischen rechts und links nicht nachweisbar; das Gehirn dagegen zeigte bei gleichmaBig 
vorhandener basaler Meningitis links einen starkeren Hydrozephalus als rechts. Offenbar hat die linke 
weniger stark entwickelte Seite iiberhaupt eine starkere Erkrankungsneigung aufgewiesen. Es bestand 
namlich auBerdem links der Rest einer geburtstraumatischen Vena-terminalis-Blutung; die primare 
Infektion war auBer im Darm, im linken Mittelohr und in der linken Lunge zum Haften gekommen. 
An weiteren Fehlbildungen fand sich eine Verwachsung der beiderseitigen 2. und 3. Zehe, eine iiberzahlige 
rechte Kleinzehe, eine Nebenmilz, eine Andeutung von Uterus arcuatus und ein Coecum mobile. 

Weitere ZufaIlsbefunde waren: 

ein angeborener Herzfehler bei einem Kind, das mit 102 Tagen an tuberkuloser Meningitis starb 
(Nr.105); 

eine postfotale Bronchiektasie bei schwerer Bronchitis und Peribronchitis, wie man sie nach 
Masern beobachten kann. Das Kind (Nr.46) starb im Alter von 242 Tagen an Herzinsuffizienz bei 
starker rechtsseitiger Herzwandhypertrophie mit Dilatation; die Tuberkulose war gering und zeigte 
vorgeschrittene Abheilungserscheinungen; 

eine isolierte keilformige Myelitis der Medulla oblongata bei chronischer, moglicherweise auf 
Fruchtwasseraspiration zuriickgehender Pneumonie; die Tuberkulose bei diesem, im Alter von 105 Tagen 
gestorbenen Kind (Nr.62) war insgesamt gering und stellte einen Nebenbefund dar; 

eine lipamische Stoffwechselsti:irung bei einem 71 Tage alt gewordenen Kind (Nr. 174), die Tuber­
kulose war ebenfalls nur wenig ausgedehnt und reichte nicht aus, den Tod zu erklaren; 

eine akute Intoxikation mit Hirnschwellung bei einem 503 Tage alten Kind (Nr. 147); die Tuber­
kulose war iiberaus geringfiigig (s. Abb.l); 

eine hamorrhagische Diathese bei einem 72 Tage alt gewordenen Kind (Nr. 108) mit groBer Milz 
(60 g) und ausgedehnter extramedullarer Blutbildung; die Tuberkulose war nicht besonders stark. 

AIle diese Befunde haben mit der Ingestionstuberkulose nichts zu tun. 

An sekundaren Erscheinungen war haufig vorhanden: 

Hypostase der Lungen mit Bronchitis und unspezifischen Herdpneumonien, Lungenblahung mit 
interstitiellem Emphysem, rechtsseitige Herzerweiterung mit akuter oder subakuter Stauung, besonders 
der Bauchorgane, katarrhalische oder eitrige unspezifische Otitis media. 

Diese terminalen oder sekundaren Veranderungen haben ebenfaIls mit der Ingestions­

tuberkulose als solcher nichts zu tun. 

Das gleiche gilt fUr die pustu16sen, furunkulosen, geschwiirigen, dekubitalen und 

sonstigen nichttuberkulosen Entziindungen der Haut. 

Wie aIle Hautveranderungen waren auch sie pathologisch-anatomisch weniger gut zu beurteilen 
als klinisch. Es darf deshalb auf die Darlegungen von Prof. Kleinschmidt verwiesen werden. Nur 
das eine darf noch einmal auf Grund der histologischen Untersuchungen unterstrichen werden, daB die 
in 6 Fallen (Nr. 9, 10, 60, 93, 124, 129) vorgefundenen perianalen Abszesse und Fistelgange unspezifischer 
Natur waren. 

Bei den meisten Fallen, die derartige unspezifische Veranderungen der Haut oder des Unterhaut­
zellgewebes aufwiesen, wurden im Leichenblute und in der Milz oder in Ausstrichen verschiedenartige 
Keime gefunden, darunter Streptokokken, Staphylokokken, Pneumokokken, Kolibazillen und einmal 
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auch Bacillus pyocyaneus. Der Ausgangspunkt dieser Allgemeininfektionen war offenbar bei den meisten 
Fallen die Haut, in anderen wiederum durfte es sich urn Mischinfektionen der geschwurig zerfallenen 
tuberkulosen Veranderungen handeln, zumal bei einigen. die regionaren Lymphknoten (Hals-, mesen­
teriale und einmal auch retropharyngeale Lymphknoten) vereitert und mischinfiziert waren. 

Fur die Anamie, die bei den Lubecker Kindem haufig angetroffen wurde, lieBe 

sich immerhin denken, daB die Lokalisation der Tuberkulose im Magendarmkanal besonders 

begunstigend gewirkt hat. 

Unter den 54 selbst untersuchten Fallen wurdc sie im Leichenoffnungsbericht 6mal als gering, 
32mal als maBig stark und 7mal als stark bezeichnet. Von den letzteren sind 5 Faile abzutrennen, weil 
bei ihnen eine Blutung aus dem Darm (Nr. 84, 105, 112, 117) oder einc hamorrhagische Diathese (Nr. 108) 
zum mindesten fUr den bcsonders hohen Grad der Anamie verantwortlich zu machen war. Ob bei den 
ubrigen Fallen der Grad der Anamie durchschnittlich hoher lag, als bei der Spontantuberkulose der 
Sauglinge mit uberwiegend in der Lunge lokalisiertem Primarkomplex, wagen wir auf Grund der Leichen­
offnungsbefunde nicht zu entscheiden. Es darf hier auf die klinischen Ausfuhrungen verwiesen werden. 
Zweifellos ist aber die Resorption blutschadigender Zerfallsstoffe bei der Tuberkulose des Verdauungs­
kanals besonders groB. 

Eine enterogene hyperchrome Anamie wurde bei den verstorbenen Lubecker Kindern nicht be­
obachtet, obwohl leichte Stenosen und einmal auch ein ausgesprochener Stenoseileus vorhanden ge­
wesen waren. 

Uberaus haufig waren die toxischen Schadigungen der Parenchyme. 

Auch wenn keine Allgemeininfektion nachweisbar war, waren sie vorhanden. Durchschnittlich 
am schwersten war die Leber geschadigt, und das scheint wiederum darauf hinzuweisen, daB fUr diese 
sekundaren Veranderungen die schwere Erkrankung des Pfortaderquellgebietes von besonderer Be­
deutung gewesen ist. Eine Verfettung der Leber lag in 27 oder 50% der Falle vor. Darunter 13mal 
oder in 24 % unter dem Bilde der ausgesprochenen Fettleber. Seltener war eine isolierte Verfetturig 
der Sternzellen, und nicht unerwahnt bleibe auch die Beobachtung, daB die Sternzellen in einem Fall, 
bei dem aus therapeutischen Grunden Tierkohle per os verabreicht worden war (Nr. 48), Kohlepigment 
enthielten. Eine einmalige Beobachtung betrifft einen Stauungsikterus, der durch Kompression des 
Ductus, choledochus durch die anliegcnden stark vergroBerten und verkasten Lymphknoten der 
Leberpforte und der Gegend des Pankreaskopfes hervorgerufen war (Nr.125). 

Weniger haufig waren in den Nieren und am Herzen Parenchymschadigungen nachweisbar. Es 
fand sich in 15 Fallen (28 %) eine albuminos-kornige Degeneration der Epithelien der Hauptstucke, 
darunter einmal mit hyalin-tropfiger Entartung und 7mal (13%) eine fleckige Verfettung des Herz­
muskels. In einem Fall lagen feinfleckige Herzmuskelnekrosen ohne zellige Reaktion vor. 

SchlieBlich sei noch die nicht selten vorhanden gewesene Hirnschwellung als toxische Schadigung 
erwahnt. 

Am Zustandekommen dieser toxischen Parenchymschadigungen haben verschieden­

artige Momente mitgewirkt: die Zerfallstoxine der Tu berkelbazillen, die Gewe bszerfalls­

stoffe aus den geschwurigen tuberkulOsen Veranderungen, die Mischinfektionen und 

schlieBlich auch die Autointoxikation, die aus Ernahrungsstorung, Ileus und Durch­

wanderungs- oder Perforationsperitonitis entstanden ist. 

Wieweit eine primare Ernahrungsstorung bei den verstorbenen Kindern vorgelegen hat, ist 
anatomisch unmoglich mit Sicherheit zu entscheiden. Wir konnen nur sagen, daB wir die Zeichen, die 
bei ihr anatomisch vorzuliegen pflegen, sehr haufig gefunden haben: die fahle Blasse der Darmwand, 
die Mazeration der Darmschleimhaut, die starke Andauungsfahigkeit des Dunndarminhaltes, wie sie 
sich an der schnellen Andauung auch des Gekroses verrat, den uneingedickten Dickdarminhalt, die 
Austrocknung der Korpermuskulatur, die eigenartige Hyperamie der knorpelnahen Knochenmarks­
abschnitte u. a. Aber alle diese Zeichen konnen ebensogut die Folgen der geschwurigen Darmtuberkulose 
und der sich daraus ergebenden Resorptionsstorung sein. 

Ein Ileus war in 41 Fallen oder 76% der verstorbenen Kinder in mehr oder weniger deutlicher 
Weise sichtbar, sofern man darunter uberhaupt Entleerungsstorungen des Darms versteht. Der Leib 
war, wenn auch postmortal verstarkt, in diesen Fallen durch die unter Umstanden sehr stark geblahten 
Darmschlingen aufgetrieben. Zum groBten Teil lag diesem Meteorismus eine Lichtungseinengung 

Arbciten a. d. Reichsges.-Amt. Bd. 69. 12 
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zugrunde, die ihrerseits haufiger dureh Verklebungen und Verwaehsungen mit Kniekung des Darmes 
(Adhasionsileus), als dureh tuberkulose Gesehwiire selbst (Strikturileus) verursaeht war. Dennoch 
war der letztere nieht selten; dabei fanden sieh sowohl spastische Kontrakturen der Darmwand im 
Bereich nicht zirkularer Geschwiire, als auch ringformige Versteifungen der Wand dureh die tuber­
kulOsen Gewebsveranderungen, sowie narbige Sehrumpfungen. Auf die Einzelbefunde sind wir weiter 
oben schon eingegangen, insbesondere auch auf die chronische Form des Stenoseileus. Zu diesen 
mechanisehen Behinderungen der Darmentleerungen kamen weiterhin paralytische und paretisehe 
Storungen, insonderheit die Lahmung der Darmwand. bei unspezifischer eitrig-fibrinoser Dureh­
wanderungs- oder Perforationsperitonitis. Die erstere lag 3mal (Nr. 5, 60, 128), die letztere 5mal 
(Nr.55, 98, 123, 192 aus perforierten Darmgesehwiiren und Nr. 188 aus Perforation vereiterter mesen­
terialer Lymphknoten) vor. 

Die Starke all dieser Schadigungen auf den Gesamtorganismus driickt sich am deut­

lichsten in den Ziffern des letalen K6rpergewichtes aus. 

Tabelle 7. 
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Tabelle 7 gibt dariiber Auskunft, wie groll die prozentuale Einbulle an Gewichtszuwachs zur 
Zeit des Todes gewesen ist. Bei der Errechnung der Werte wurde von einem Sollwert ausgegangen, 
der nach der Pirq uet-Kammererschen Tabelle, die von Kornfeld iiberarbeitet wurde, Kindem 
bestimmten Alters zukommt (s. Brock). Die gefundene Einbulle betragt bei 21 Kindem oder 40% 
der FaIle lOO bis maximal 164%, d. h. das Korpergewicht war bei diesen Kindem nicht hoher oder 
aber niedriger als das Geburtsgewicht. Bei den iibrigen Fallen ist die Einbulle an Gewichtszuwachs 
geringer. Die Tabelle 7 driiekt nur in Zahlen den Grad der Abzehrung aus, der zur Zeit des Todes an­
getroffen wurde. Welehe der oben genannten Schadigungen diese Einbulle an Gewicht oder an Gewiehts­
zuwachs verursacht haben, verrat sie nieht. Vor allem gibt sie auch keine Auskunft dariiber, innerhalb 
welcher Zeit sieh die Einbullen eingestellt haben. Hinsiehtlich dieses Punktes darf auch auf die klinischen 
Ausfiihrungen verwiesen werden. 

Die EinhuJ3e an Langenwachstum ist wesentlich geringer. 

Sie wurde in der gleiehen Weise errechnet, wie die Einbulle an Gewicht, d. h. an Hand der Soll­
werte der Pirquet-Kammerer-Kornfeldschen Tabelle. Schwierigkeiten bereiteten jedoeh die­
jenigen FaIle, die mit einer iiber 50 em liegenden Geburtslange zur Welt gekommen waren. 1m Schrift­
tum finden sich, soweit wir es iiberblieken, keine Erfahrungen dariiber niedergelegt, wie sich solche 
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Kinder hinsichtlich ihres prozentualen Monatszuwachses verhalten. Die Geburtslange unserer Kinder, 
auf die sich Tabelle 7 bezieht, war in 3 Fallen 49, in 19 Fallen 50, in 14 Fallen 51-53 und in 17 Fallen 
54-56 cm. Bei allen in Tabelle 7 enthaltenen Werten ist jedoch von einer Geburtslange von nur 50 cm 
ausgegangen worden. Die errechnete ZuwachseinbuBe ist also zweifellos fiir 31 FaIle zu niedrig. In­
sonderheit gilt das fiir 5 FaIle mit einer Geburtslange von 56 cm. Bei 4 von diesen haben wir es deshalb 
vorgezogen, die Zuwachsminderung als fraglich zu bezeichnen. Obwohl Tabelle 7 also zweifellos ein 
zu giinstiges Bild der Wachstumsverzogerung wiedergibt, ist immerhin noch bei 25 von 53 Kindern 
oder in 470/0 eine Zuwachsminderung von 33 bis maximal 77 % vorhanden gewesen. Am deutlichsten 
ist diese Minderung bei den Kindern ausgepragt, die im Alter von 87-119 Tagen verstorben, also 
3-4 Lebensmonate alt geworden sind. Hiernach scheint es, als ob der Wachstumsantrieb erst nach 
einer gewissen Zeit eine EinbuBe erleidet, einer Zeit, die aber offenbar langer ist, als die Inkubations­
zeit der anatomischen Veranderungen. Hinsichtlich der Wachstumsverhaltnisse fiir die Zeit jenseits 
des Sauglingsalters darf auf die klinischen Beobachtungen von Prof. Kleinschmidt verwiesen werden. 

Einen wie groBen Anteil an diesen WachstumseinbuBen gerade die intestinale Lokali­

sation der Tuberkulose gehabt hat, ist schwer zu sagen. Es ist bekannt, da,B jede mit 

Abzehrung einhergehende Krankheit auch das Langenwachstum der Sauglinge hemmend 

beeinHuBt. Nach Kornfeld kommt jedoch der intestinalen Tuberkulose und vor allem 

auch der Bauchfelltuberkulose eine besonders starke entwicklungshemmende Bedeutung 

zu, und zwar nicht nur, wenn sie im Sauglingsalter, sondern auch, wenn sie jenseits dieser 

Zeit auftritt. Die in Tabelle 7 wiedergegebenen Zahlen sind Daten, die erst im Vergleich 

mit den Beobachtungen an einer groBeren Reihe primar-pulmonal infizierter Sauglinge 

etwas dariiber auszusagen vermi:igen, ob der intestinalen Lokalisation der Tuberkulose 

fUr das Wachstum eine gri:iBere hemmende Bedeutung zukommt oder nicht. 

Als letztes sei noch kurz iiber die unmittelbare Todesursache bei den verstorbenen 

Kindem berichtet. 

Es starben: an der allgemeinen Ausbreitung der Tuberkulose 21; an tuberkuloser Hirnhaut­
entziindung 17 (bei 19 Fallen mit Meningitis iiberhaupt; die zwei iibrigen FaIle starben an Darmblutung 
und Perforationsperitonitis); an Ileus 12 (Adhasionsileus 11, Obturationsileus 1); an Durchwanderungs­
oder Perforationsperitonitis bei ziemlich ausgedehnter Gesamttuberkulose 8; an Verblutungsanamie 4; 
an unspezifischer sekundarer Allgemeininfektion bei ziemlich ausgedehnter Generalisationstuberkulose 3; 
an Komplikationen bei nur geringfiigiger Tuberkulose (Intoxikationen, lipamischer Stoffwechselstiirung, 
Streptokokkensepsis, chronischer Pneumonie mit Myelitis, Bronchiektasen, Pylorospasmus) 6. 

II. Klinische Allgemein- und Folgeerscheinungen der Tuberkuloseerkrankung. 

Das erste klinische Symptom stattgehabter Tuberkuloseinfektion ist nach den 

Beobachtungen von H. Koch das Auftreten eines Fie bers von unregelmaBigem Typus 

und 6-12tagiger Dauer. Er fand dies in Fallen mit bekanntem Infektionstermin gleich­

zeitig mit demAuftreten der kutanen Tuberkulinempfindlichkeit und fUhlte sich berechtigt, 

da trotz genauester Untersuchung irgendeine Erkrankung nicht festzustellen war, das 

Fieber in atiologischen Zusammenhang mit der Tuberkulinreaktion zu bringen. 

H. Koch schlug den Namen Initialfieber der Tuberkulose vor. In der Folge ist 

die Frage des Initialfiebers vielfach diskutiert worden (s. Handbuch der Kindertuberkulose 

von Engel und Pirquet, Bd.1). Es herrscht heute Einigkeit dariiber, daB es keine 

regelmaBige Folgeerscheinung der Tuberkuloseinfektion darstellt. Wenn es aber vorhanden 

ist, so bestehen Zweifel beziiglich seiner Deutung. Wahrend H. Koch die Erklarung 

in dem pli:itzlichen und starken Ansteigen der Tuberkulinempfindlichkeit sieht, mi:ichte 

Epstein die um diese Zeit schon auftretenden lokalen Tuberkulosesymptome von seiten 

der Lunge verantwortlich machen. Nach eigener Beobachtung habe ich :mIT folgende 

12* 
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Vorstellung gebildet: Das Fieber ist gewiB so, wie es Epstein will, Effekt des entstandenen 

Primarkomplexes, aber es tritt speziell bei solehen Kindern auf, die eine starke Reaktions­

fahigkeit im Sinne perifokaler Entziindung urn den tuberkulOsen Krankheitsherd und in 

Parallele hierzu eine hohe Tuberkulinempfindlichkeit aufweisen. Es sind das dieselben 

Kinder, die unter Umstanden urn die gleiche Zeit ein Erythema nodosum bekommen 

(Wallgren). Nur systematisehe Rontgenkontrolle bringt bei aerogener Infektion Auf­

klarung iiber diese Verhaltnisse, und selbst diese kann versagen, da sieh immerhin hinter 

dem HerzgefaBsehatten vieles verbergen kann, mehr als man sieh gewohnlich vorstellt. 

Die Lokalisation der Erkrankung in den Halsdriisen bzw. dem Mittelohr bei zahlreichen 

Liibecker Sauglingen ersehien geeignet, diese Beobaehtungen zu erharten odeI' zu entkraften, 

die Lokalisation im Abdomen allerdings ersehwerte die Beurteilung noeh mehr als die unter 

natiirlichen Infektionsbedingungen gewohnliehe in der Lunge. J"edenfalls aber war die 

Voraussetzung des genau bekannten Infektionstermins gegeben, die sonst so selten vor­

handen ist. Viele im Privathaus behandelte Kinder sind freilieh nieht regelmaBig gemessen, 

die Entwieklung ihrer Tuberkulinempfindliehkeit nieht genau beobaehtet worden. Immer­

hin kann soviel gesagt werden, daB es nieht wenige Kinder gab, bei denen bis zum Auf­

treten der erstmalig positiven Perkutanreaktion weder Krankheitserseheinungen noeh 

Fieber bemerkt wurden und aueh in der Folgezeit noeh langere Zeit oder ganz ausblieben. 

Das wiirde ja mit der bereits erwahnten Erfahrung in Einklang stehen, daB das sog. Initial­

fieber kein regelmaBiges Vorkommnis ist. Die Beobaehtung einzelner Kinder, die 

von der ersten Lebenszeit an in kliniseher Beobaehtung regelmaBig gemessen wurden und 

bei der erstmalig positiven Intra-, aber aueh Perkutanreaktion keinerlei TemperatuI'­

erhohung zeigten, erhartet diese aus der Literatur bereits hinlanglieh bekannte Tatsaehe 

noeh weiterhin (Nr. 1, 87, 145, 193, 247, 249, 250). Ein Kind hatte zwar urn die Zeit, 

wo andere bereits positive Perkutanreaktion aufwiesen, Fieber, aber sogar die Intrakutan­

reaktion mit 1 mg Alttuberkulin war noeh negativ, und das Fieber konnte dureh einen 

Katarrh der oberen Luftwege ausreiehend erklart werden (Nr" 22 Abb. 58). Andere (Nr. 93, 

100) hatten bei gleiehfalls bestehendem Katarrh wenigstens positive Intrakutanreaktion, es 

diirfte aber aueh hier nieht angangig sein, einen Zusammenhang des Fiebers mit der Ent­

wieklung der Tuberkulinempfindliehkeit anzunehmen. Mit der positiven Perkutanreaktion 

zusammentreffende TempeI'atureI'hohungen ohne klinisehe Erseheinungen irgend­

welcher Art sind mir nur in 2 Fallen bekannt geworden. Das eine Mal (Nr.244) folgten 

der in der 5. Lebenswoehe positiven Perkutanreaktion an 3 Tagen kleine Temperatur­

erhebungen auf 37,6--37,9 0, das andere Mal (Nr. 173) waren mehrere Wochen ebenfalls 

subfebrile Temperaturen vorhanden, und urn diese Zeit (12. Woehe) wurde die in der 

7. Woehe noeh negative Perkutanreaktion positiv. Beide Male folgten jedoeh sehr bald 

deutliehe Tuberkulosemanifestationen. Gewohnlieh wurde die Tuberkulinreaktion 

erst angestellt, wenn solehe schon vorhanden waren, also speziell Halsdriisensehwellungen 

oder Ohrlaufen. Das hiermit auftretende Fieber, das wiederum keineswegs regelmaBig 

gefunden wurde, war zweifellos in der Regel - wenn aueh keine Dauermessungen vor­

lagen - das erste, welches sieh bei diesen jungen Sauglingen einstellte. Unter diesen 

Umstanden bin ieh wiederum - aueh bei den Liibeeker Kindern - zu der Auffassung 

gelangt, daB das sog. Initialfieber dureh die allergisehe Umstimmung des Organismus 

als solehe _nieh t erklart wird. Vielmehr sind am Ende des Inkubationsstadiums der 
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Tuberkulinempfindlichkeit die durch die Tuberkuloseinfektion hervorgerufenen ana­

tomischen Veranderungen vielfach bereits soweit vorgeschritten, daB sie allein das 

Fieber zur Geniige erklaren. Manchesmal, wenn sich die Generalisierung alsbald an die 

Ausbildung des Primarkomplexes anschlieBt, ist es so, daB das urn diese Zeit aufgetretene 

Fieber gar nicht wieder aufhort, sondern bis zum Tode anhalt. Epstein hat nicht mit 

Unrecht erklart, daB unter solchen Verhaltnissen eher von Terminalfieber als von 

Initialfieber gesprochen werden konne. Andere Male aber bildet sich das Fieber nach 

einer kiirzeren oder langeren Periode wieder zuriick. Zu erklaren bleibt also lediglich, 

warum die ersten Tuberkulosemanifestationen manchmal mit, manchmal 

ohne Fieber einhergehen, und warum das Fieber schon relativ bald, jedenfalls lange 

vor der Ausheilung der Erkrankung wieder aufhort. Wie schwierig es ist, hierauf eine 

plausible Antwort zu geben, geht daraus hervor, daB zuweilen eine schwere, sogar zum 

Tode fiihrende Tuberkuloseerkrankung ganz oder fast ganz fieberlos verlauft. Wir fanden 

diese Beobachtung auch wieder in Liibeck bestatigt. So verlief z. B. eine sich iiber 52 Tage 

erstreckende Meningitis fast fieberlos (Nr. 12), mehrere Kinder mit generalisierter Tuber­

kulose (Nr. 116, 57) auch mit gleichzeitiger diffuser, tuberkuloser Bauchfellentziindung 

(Nr. 60) hatten kaum Temperaturerhohung. Auf der anderen Seite gab es genug todliche 

Krankheitsfalle mit schwerem re- und intermittierendem Fieber auch von betrachtlicher 

Dauer. Die Fie berreaktion ist also ·bei scheinbar einander durchaus entsprechenden 

pathologisch-anatomischen Veranderungen sehr verschieden. Epstein hat die Meinung 

ausgesprochen, daB gerade bei den Fallen von Sauglingstuberkulose im ersten Lebens­

halbjahre, welche sehr rasch zur Generalisierung fiihren, ein Initialfieber fehlt. Das kann 

ich insofern nicht bestatigen, als wir in Liibeck nicht wenige Sauglinge mit giinstigem Aus­

gang der Erkrankung ohne Initialfieber gesehen haben. Wir haben offen bar Reaktions­

untersehiede sowohl in gutartigen wie in bosartigen Krankheitsfallen. Meine Hypothese, 

die sich auf Beobachtungen bei aerogener Infektion stiitzte, daB dieser Reaktionsnnterschied 

auch anatomisch in dem Auftreten einer perifokalen Entziindung zum Ausdruck kommt, 

hat sieh jedoch bei den hier vorliegenden Fallen von Ingestionstuberkulose nicht be­

statigen lassen. 

Mit dem Initialfieber des ofteren verbunden ist nach Wallgrens bereits erwahnten 

Studien das Erythema nodosum. Es ist jedoch im Sauglingsalter auBerst selten und 

dementsprechend auch in Liibeck nicht beobachtet worden. Wallgren spricht in diesem 

Zusammenhange von dem andersartigen Allergiezustande dieser Altersklasse und hebt 

hervor, daB Siiuglinge auch selten eine hohe Tuberkulinempfindlichkeit aufweisen. Die 

von M. Bocker in Liibeck ausgefiihrten quantitativen Bestimmungen der intrakutan 

nachweisbaren Tuberkulinempfindlichkeit sprechen allerdings nicht in diesem Sinne. 

Die Griinde der im Sauglingsalter fehlenden Disposition, die wir in gleicher Weise bei 

den Phlyktanen kennen, miisscn in anderen, uns vorlaufig noch unbekannten Momenten 

gesehen werden. Die von Uffenheimer und Kundratitz beschriebenen masern- bzw. 

rotelnartigen Friihexantheme betreffen ebenfalls altere Kinder. Das Zusammentreffen mit 

dem Stadium der beginnenden Tuberkulinempfindlichkeit wird iibrigens von Epstein 

angezwei£elt, und Vieth en bringt ein Beispiel von sicher spaterem Auftreten. In Liibeck 

wurde derartiges in der Tat erst im weiteren Verlauf der Erkrankung beobachtet (Nr. 33, 

44, 131, 230); 2mal relativ friih (S4, 120), namlich in der 5. bzw. 7. Woche. Immerhin 
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bestanden auch hier schon deutliche Tuberkulosemanifestationen. Die nicht unahnlichen 

Exantheme bei Meningitis (Schick) wurden ebenfalls ein paarmal gesehen (Nr. 51, 5). 

Fur gewohnlich fielen die schwerkranken Sauglinge durch ihre blasse Far be auf, 

ja es war vielfach ein eigenartiges graublasses Kolorit vorhanden, wie wir es in ahnlicher 

Weise bei Sauglingen mit alimentarer Intoxikation kennen. Es ist hier ebenfalls als 

toxisches Symptom zu werten und war meist ein Signum mali ominis. Doch haben auch 

solche schwergeschadigten Sauglinge die Krankheit uberstanden (Nr. 33, 211, 216). Nicht 

immel', abel' vielfach war zugleich cine echte Anamie vorhanden. Ich will hier nicht 
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stoffs und del' roten Blutkorperchen sprechen, 

andererseits auch solehe Anamien unerortert 

lassen, die sich an schwere Darmblutungen 

anschlossen oder offensichtlich in Zusammen­

hang mit interkurrenten Infekten oder durch 

Eitererreger bedingten Komplikationen stan­

den, sondern nur die d urch die Tu ber kulose 

s e I b s t hervorgerufene Anamie berucksich­

tigen. Es ist bekannt, daB Tuberkulose keines­

wegs haufig zu einer nennenswerten Anamie 

fiihrt. Nach eigenen Untersuchungen aus 

fruherer Zeit sind es noch am ehesten solche 

Krankheitsfalle, die mit ausgedehnter Drusen­

verkasung einhergehen. Gerade diese aber 

wurden ja in Lubeck in groBer Zahl angetroffen. 

Die Anamie entwickelte sich, wenn uberhaupt, 

innerhalb sehr kurzer Zeit, so daB in der 

8.-14. Lebenswoche Hamoglobinwerte bis 

herab zu 40% gefunden wurden. Es waren 

durchweg Sauglinge mit 2, 3 oder 4 verschiedenen Primarkomplexen und starker Drusen­

verkasung, die crst wenige Wochen krank waren. Vielfach folgte eine allgemeine Generali­

sierung; doch war die Anamie offenbar nicht die Folge dieser allgemeinen Verbreitung 

der Tuberkulose. Vielmehr entwickelte sie sich mit der akuten Ausbildung der schweren 

lokalen Krankheitserscheinungen und konnte sich dementsprechend auch in den gut 

ausgehenden Fallen allmahlich wieder zuruckbilden (z. B. Nr. 1, 91, 61, 131, 193, 109). 

Offenbar war es die mit der schnellen Entwicklung der Krankheitsherde und ihrem teil­

weise ebenso schnellen Zerfall verbundene starke Uberschuttung des Organismus mit 

Toxinen und Zerfallstoffen, welche das erythropoetische System beeintrachtigte. In 

diesem Sinne sprach auch der gerade hei solchen Kindern oftmals angetroffene Meningismus. 

Wurde dieser erste schwere Angriff auf den Organismus abgewehrt, dann wurden die 

spateren, langwierigen Krankheitsprozesse ohne besondere Schadigung des roten Blutes 

ertragen. Mit der Herabsetzung des Hamoglobingehaltes war meistens, wenn auch in 

geringerem AusmaBe eine Verminderung der Erythrozytenzahl verbunden, auch die 

ublichen Veranderungen an den Erythrozytcn, Polychromasie, Poikilozytose und Aniso­

zytose waren vorhanden. Selten wurden einige Normoblasten gefunden. 
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Uber die Gewichtsverhaltnisse der tuberkulosekranken Sauglinge habe ich mich 

schon an anderer Stelle geauBert. In zahlreichen todlich endenden Fallen kam es nach 

anfanglieh gutem und auch noch wahrend der Erkrankung fortsehreitendem Gedeihen zu 

einem mehr oder weniger star ken finalen Gewich tssturz (siehe Abb. 56 und 57). Einige 

Male wurde in den letzten Tagen noeh Gewichtszunahme vorgetauscht durch Odeme oder 

Exsudat. VermiBt wurde der Gewichtsabfall verstandlicherweise, wenn der Tod vorzeitig 

durch eine plOtzliche Blutung herbeigefUhrt wurde. Immerhin konnte ein Gewichtsabfall, 

auch schon ein langerer Gewichtsstillstand - naturli<;h mit gewissen Schwankungen der 

Gewichtskurve - vorangehen, ja, der letzte Gewichtsabfall blieb sogar aus. 1m ganzen war 
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lange Zeit bei doch immer­

hin schon ausgedehnten ana­

tomisehen Veranderungen 

auffaHend wenig beeintrach­

tigt und erst zum SchluB 

trat ein urn so starkerer 

schneller Verfall ein. Sogar 

bei bestehender Meningitis 

ist noeh gelegentlich Ge­

wichtszunahme eingetreten. 
Abb.58. 

Eine Ausnahme nur muB 
ich erwahnen, namlich die Krankheitsfalle mit schwerem chronisehem Ileus. Hierbei kam 

es schon fruhzeitig zu starker Abmagerung, gefordert vor allem durch immer wieder­

kehrendes Erbrechen, wahrend bei chroniseh intermittierendem Ileus den anfallsweise 

auftretenden Krankheitserscheinungen entsprechend, Perioden von Gewichtsabnahme und 

Zunahme wechselten. 
Der erwahnte typische Gewichtsverlauf muB offenbar aus der starken Wachs­

tumstendenz des jungen Sauglings erklart werden. Wir sehen ihn demgemaB 

in gleicher Weise bei kunstlichenInfektionen des neugeborenen Meerschweinchens (Klein­

schmidt). Von dem finalen Gewiehtssturz abgesehen ist Gcwichtsstillstand und Abnahme 

im wesentlichen nur zu erwarten, wenn die Emahrung, sei es nun infolge Appetitlosigkeit 

bei Fieber oder infolge Erbrechens auf Schwierigkeiten stoBt oder wenn starkere Vcrluste 

infolge Durchfalls auftreten. Aus solchen Grunden ist auch bei einer ganzen Reihe iiber­

lebender Kinder Hemmung des Gewichtswa,chstums voru bergehend eingetreten (siehe 

Abb. 59 und 60). 
Uber das Langen- und Gewichtswachstum der uberlebenden Kinder in 

spaterer Zeit bin ieh durch Untersuchung einer groBeren Gruppe von Kindem (124) 

im Alter von 21/2 Jahren bis 33/ 4 Jahren unterrichtet. Die Messungen fielen im ganzen 

gunstig aus. Vielfach wurden die Durchschnittszahlen nach der fUr norddeutsche Kinder 



184 

berechneten Tabelle von Adam deutlich uberschritten und die genauere Analyse del' 

Krankheitsverhaltnisse bei den untermaBigen und untergewichtigen Kindern ergab fUr 

gewohnlich bcsondere in del' Konstitution del' Kinder gelegene Grunde. 

1m einzelnen ist zu berichten, daB unter den erwahnten 124 Kindern - es handelte 

sich urn solche, deren Begutachtung durch mich gewunscht wurde -- 33 Kinder, also 

mehr als 1/4 die DurchschnittsmaBe ihrer Altersgenossen an Lange und Gewicht uber-
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trafen, wahrend 35 Kinder diese 

MaBe unterschritten. Bemerkens­

werterweise fanden sich nun 

unter den gutentwickelten Kin­

dern eine betrachtliche Zahl, 

namlich fast die Halfte, die 

im Sauglingsalter eine mittel­

schwere, ja schwere Erkrankung 

durchgemacht hatte, und umge­

kehrt waren unter den Kindern 

mit deutlicher Ruckstandigkeit 

an Korperlange und Gewicht 

noch nicht l/a, bei denen eine 

ernstere Tuberkuloseerkrankung 

vorgelegen hatte. 1st hieraus 

bereits zu schlieBen, daB die 

Unterschiede in del' korperlichen 

Entwicklung keineswegs ohne 

weiteres auf das Konto del' 

Tuberkulose gesetzt werden dur­

fen, daB vielmehr eine durch die 

Erkrankung herbeigefUhrteHem. 

mung del' Entwicklung verhalt· 

nismaBig schnell wieder ausge-

glichen werden kann, so wird 

das noch deutlicher, wenn man sich naher mit den untermaBigen Kindern beschaftigt. Mehr­

fach handelte es sich urn auffallend zierliche Kinder aus einer entsprechend zierlich gebauten 

Familie, andere Male bestanden aufdringliche angeborene Fehler, so einmal Ichthyosis 

congenita, einmal angeborene Thymushyperplasie, 2 Kinder litten an Epilepsie. 3 Kinder 

wiesen ausgesprochene Erscheinungen von Rachitis auf, die ubrigen zeigten konstitutionelle 

Anomalien im Sinne del' exsudativen Diathese und Neuropathie, vielfach auch beides 

gleichzeitig. Da waren also eine Reihe von Kindern, die allerlei Erkrankungen infolge 

ihrer katarrhalischen Anfalligkeit durchgemacht hatten odeI' zu durchfii,lligen Stuhlen 

neigten, auch die bekannten geschmacksuberempfindlichen und schwachen Esser fehlten 

nicht. Wir wissen abel', wie gerade solche Kinder haufig in ihrer Entwicklung ruckstandig 

bleiben. Nun waren gewiB auch in del' Gruppe del' ubermaBigen Kinder solche mit ex­

sudativen odeI' nervosen Erscheinungen, abel' nicht annahernd in del' Haufigkeit wie unter 

denjenigen mit ruckstandiger Entwicklung, bei denen mit groBer RegelmaBigkeit 
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konstitutionelle Besonderheiten zu finden waren. Das sehlieilt naturlieh nicht aus, dail bei 

einzelnen Kindern die Tuberkuloseerkrankung selbst oder von ihr abhangige Erkrankungen, 

wie langdauernde Pyodermien, Druseneiterungen, Erysipel usw. mitgewirkt haben, wenn 

noeh im Alter von 21/ 2-33/ 4 Jahren ruckstandige Entwicklung festgestellt wurde. 

In der Literatur ist wiederholt der Zusammenhang zwischen disproportioniertem 

Wachstum und Tuberkulose erortert worden. 

So hat Soderstrom bei Nachuntersuchungen von 63 Kindern, die im Alter von 

weniger als 2 Jahren schon tuberkulinpositiv waren, festgestellt, dail zwar im allgemeinen 

die ubliche Entwieklung des Kindes durch die tuberkulOse Antibiose nicht nennenswert 

sWrend beeinfluilt war, dail aber eine etwaige Beeinflussung des Gedeihens sieh am ehesten 

in Gestalt eines etwas gesteigerten Wachstums unrl etwas niedrigeren Gewichts ausdruckte. 

Die Nachuntersuehungen fanden durchsehnittlich mit 101/ 2 Jahren statt. Sie lassen sich 

in Parallele setzen zu Messungen, die Peiser an Kindern vorgenommen hat, deren Vater 

oder Mutter wahrend des 1. oder 2. Lebensjahres ihres Kindes an Tuberkulose gestorben 

waren. Denn man dad annehmen, daB diese Kinder ebenfalls frlih infiziert worden sind. 

Peiser bereehnete bei seinen Naehuntersuehungen den sog. Pignet-Index, der dadurch 

erhalten wird, dail man von der Ziffer der Korperlange die Summe der Ziffern von Brust­

umfang und Korpergewicht subtrahiert. Er gibt die Moglichkeit, den Leptosomentyp 

von dem Mitteltyp und dem pyknisehen Typ zahlenmailig zu sondern. Bemerkenswerter­

weise steme sich nun heraus, dail bei dem Nachwuchs der tuberkulOsen Eltern die Zah] 

leptosomer Typen sogar etwas geringer ist als bei gleiehaltrigen Kindern des 

gleichen Milieus. 

Die von mir beobachteten Kinder befanden sich noch in jungerem Alter, sind also 

nieht ohne weiteres mit den von Soderstrom und Peiser untersuchten Kindern zu 

vergleiehen. Andererseits sind sie bereits als Neugeborene infiziert worden, die Einwirkung 

der Tuberkulose war also, soweit sie in dieser Hinsicht uberhaupt in Frage kommt, sehr 

fruhzeitig gegeben. leh fand, dail ubermailiges Gewieht im Vergleieh zur Korperlange 

haufiger war, namlich bei 25 Kindern, als das umgekehrte Verhaltnis, das sieh nur bei 

15 Kindern ergab. Zieht man die Parallele zur Schwere der durehgemaehten Tuberkulose­

erkrankung, so widerspreehen die Ergebnisse, ahnlieh wie wir es bereits fUr die oben einander 

gegeniibergestelltenKindergruppen g~sehenhaben, dem, was man vielleieht a priori erwarten 

moehte. Unter den Kindern mit verhaltnismailig groilem Korpergewieht fand sieh mehr 

als die Halfte, die eine mittelsehwere oder sehwere Tuberkuloseerkrankullg uberstanden 

hatte, von den Kindern mit verhaltnismailig groBer Korperlange hatte fast 3/4 nur eine 

leiehte Erkrankung durchgemaeht. J<Js ist also nieht moglieh:dic Tuberkulose fUr 

ein im Vergleieh zum Korpergewieht gesteigertes Langenwaehstum verantwort­

lieh zu maehen. Die Analyse der Einzelfalle lailt vielmehr aueh hier die Bedeutung der 

angeborenen Anlage und der auf eben dieser Veranlagung beruhenden interkurrenten 

Sehaden erkennen. Das verhaltnismailig haufige Uberwiegen des Korpergewiehtes uber 

die Korperlange durfte zum Teil mit dem Bestreben, die Nahrungszufuhr bei den kranken 

Kindern mogliehst reiehlich zu gestalten, in Zusammenhang stehen, ist aber bei diesen noeh 

jungen Kindern ohnehineher zu erwarten als bei alteren. 1m ubrigen liegen jedoeh offen­

siehtlieh bei alteren tuberkulOsen Kindern die Verhaltnisse durehsehnittlieh nieht anders als 

beijungeren. leh verweise auf die Untersuchungen Duddens an meiner Hamburger Klinik, 
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der nicht infizierte, okkult tuberkulOse und tuberkulosekranke Kinder beziiglich Lange und 

Gewicht miteinander verglich und - von durch fortgeschrittene Erkrankung kachek­

tischen Individuen abgesehen - keine nennenswerten Unterschiede aufdecken konnte. 

Gehen wir zur Besprechung weiterer Folgeerscheinungen iiber, so nahmen in 

der Klinik, insbesondere der schweren Krankheitsfalle einen groBen Platz diejenigen ein, 

die wir auf die durch die Tuberkuloseerkrankung herabgesetzte Resist~mz zuriick­

fiihren miissen. 

Ich nenne das haufige Auftreten von Soor auf der Mundschleimhaut und von eitrigen 

Entziindungen der Raut. Diese kamen in allen Variationen vor, von kleinen Pyodermien 

bis zu ausgedehntester Furunkulose, Ekthyma, Phlegmone und Erysipel. In einem FaIle 

(Nr.192) wurde auch Ekthyma gangranosum mit Bact. pyocyaneum im Leichenblut 

beobachtet. Falschlicherweise wurde der gewohnliche Pemphigus neonatorum mit 

der Tuberkulose in Zusammenhang gebracht. Tatsachlich bestand um die Zeit der Impf­

stoffiitterung eine Pemphigusepidemie unter den Neugeborenen Liibecks, die in gleicher 

Weise nicht mit Impfstoff versehene Sauglinge betraf. MiBdeutungen unterlagen auch 

vielfach die des ofteren auftretenden periproktitischen (perianalen) Abszesse. Die 

in dem lockeren weitmaschigen Gewebe der Fossa ischio - rectalis gelegenen Abszesse 

gehoren, wie ich schon im Randbuch der Kinderheilkunde (3. Auflage 1923) auseinander­

gesetzt habe, zu den haufigen Komplikationen tuberkulOser Sauglinge. Diese Tatsache 

ist jedoch nicht allgemein bekannt, und dementsprechend bestehen auch keine klaren 

Vorstellungen iiber ihre Genese. Die Abszesse werden mit groBer RegelmaBigkeit auf die 

Tuberkulose selbst bezogen, wobei man an Erfahrungen beim Erwachsenen denkt, in 

Wirklichkeit werden sie aber durch yom Darm eingewanderte Eitererreger hervor­

gerufen, und ihr relativ haufiges Vorkommen bei tuberkulOsen Kindem hangt offensichtlich 

nur mit der durch die Tuberkulose verminderten Resistenz zusammen. Ein tuberkulOses 

Ulkus im Mastdarm ist jedenfalls nicht die Voraussetzung, wenn es auch gelegentlich 

nachgewiesen (Nr. 129) oder vermutet werden konnte (Nr.99). In Liibeck war man bei 

bakteriologischen Untersuchungen etwas einseitig auf Tuberkelbazillen eingestellt. So 

wurde auch dieser AbszeBeiter wiederholt nur auf Tuberkelbazillen, nicht auf andere 

Mikroorganismen untersucht. Einmal wurden in dem stinkenden (!) Eiter im Ausstrich 

Tuberkelbazillen und Streptokukken gefunden (Nr. 60), einmal durch die Kultur Tuberkel­

bazillen nachgewiesen (Nr. 9). Die Sektion deckte jedoch keine tuberkulOsen Veranderungen 

an dieser Stelle auf, iiberdies wurden aus einem noch abgeschlossenen AbszeB des Falles 

Nr.60 Streptokokken, Pyozyaneus und Koli, des Falles Nr. 124 Streptokokken und Koli 

geziichtet. Intra vitam wurde in Fall Nr. 99 Bact. coli in einem periproktitischen AbszeB 

festgestellt. Es muB also hier mit Irrtiimern gerechnet werden, etwa durch Verunreinigung 

mit Fazes, die im FaIle Nr. 9 nachgewiesenermaBen Tuberkelbazillen enthielten. MaBgebend 

bleibt jedenfalls die pathologisch-anatomische Untersuchung, die in samtlichen Fallen, 

die zur Sektion kamen, negativ ausfiel. 

Gegen die tuberkulOse Genese spricht auch schon das schnelle Ausheilen des Abszesses 

nach der Eroffnung. Sie dauerte zuweilen nur 3 oder 5 Tage (Nr. 124, 105), zuweilen 

allerdings auch mehrere Wochen (Nr. 129, 231, 187, 10). Die Komplikation ist 16mal 

beobachtet worden. Sie betraf ganz iiberwiegend schwerkranke Kinder, 10 sind ihrer 

Tuberkulose erlegen. 
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Von sonstigen eitrigen Affektionen ist das gelegentliche Vorkommen von Pyurie 

bzw. Pyelonephritis zu nennen sowie die recht haufige Otitis media. Diese findet sich 

ja bekanntlich bei Sektionen von Sauglingen als nicht perforative eitrige Entziindung 

in einem auBerordentlich hohen Prozentsatz, aber sie kam auch sonst nicht selten vor. 

Es muB die Frage diskutiert werden, wieweit die nicht seItene Lokalisation des Primar­

infektes im Nasenrachenraum eine lokale Disposition zu unspezifischer Ohrerkrankung 

geschaffen hat. lch habe die Frage bejaht, auch bei iiberlebenden Kindern, wo sich ohne 

das Bestehen einer sonstigen katarrhalischen Anfalligkeit eine Otitis media friihzeitig 

(in der 8.-13. Lebenswocbe) einstellte und die Lokalisation der erkrankten Halsdriisen 

auf den Sitz des Primarinfektes im Nasenrachenraum hinwies, auch womoglichNasenausfluB 

bestand. Es fanden sich in diesen Fallen (Nr. 16, 92, 102, 132, 184) beiderseitige Lgl. 

cervicales lat. mit Bevorzugung der Seite der Ohrerkrankung oder einseitige Schwellung 

von Lgl. cervicales med. und lat. an der Seite der Ohrerkrankung. Es ist verstandlich, 

daB in diesen Krankheitsfallen regelmaBig auch an Mittelohrtuberkulose gedacht wurde, 

zumal die eitrige Otitis sich lange hinzog oder mehrfach rezidivierte. Es wurden aber 

nie TuberkelbaziIIen im Ohreiter gefunden, auch fehlte die charakteristische Praaurikular­

driisenschwellung. 

SchlieBlich ist noch das Problem der Beziehungen zwischen Tuberkulose­

erkrankung und exsudativer Diathese einer eingehenden Erorterung zu unter­

ziehen. Czerny rechnet bekanntlich die floride Tuberkulose zu denjenigen lnfekten, die 

imstande sind, eine latente exsudative Diathese manifest zu machen, erklartallerdings 

andererseits, daB es moglich ist, durch AusschluB von Nahrschaden trotz des Bestandes 

einer floriden Tuberkulose die Symptome der exsudativen Diathese zum Verschwinden 

zu bringen; er schatzt also mit anderen Worten den Nahrungsfaktor hoher ein. Czerny 

erwahnt aber nicht nur die auslOsende Wirkung der Tuberkulose, sondern sagt auch, 

daB die Symptome der exsudativen Diathese bei bestehender Tuberkulose in schwereren 

Formen auftreten, schlieBlich rechnet er die Phlyktane zu den Symptomen der exsuda­

tiven Diathese, die wir bekanntlich ganz iiberwiegend bei tuberkulOsen lndividuen antreffen. 

Mit Riicksicht darauf, daB es bis heute noch nicht gelungen ist, eine einheitliche Auffassung 

iiber diese Fragen herbeizufiihren, habe ich meine besondere Aufmerksamkeit auf die 

Beziehungen zwischen der Liibecker Sauglingstuberkulose und der exsudativen Diathese 

gelenkt. Die Gelegenheit auf diesem Gebiete einwandfreie Beobachtungen zu sammeln, 

erschienzudem besonders giinstig. Blieben doch die iiberlebenden Kinder samtlich unter 

jahrelanger arztlicher Aufsicht, und jede ihrer Krankheitserscheinungen wurde 

aufgezeichnet, sehr viele von ihnen wurden iiberdies einmal oder mehrmals von mir 

untersucht und begutachtet. 

Bevor ich jedoch naher auf den Fragenkomplex eingehe, ist es notwendig etwas iiber 

den Begriff der exsudativen Diathese zu sagen. Denn man ist mancherorts heute 

nicht mehr geneigt, alles das anzuerkennen, was Czerny im Jahre 1905 dariiber lehrte. 

So wurde schon langer die Zugehorigkeit der Landkartenzunge zur exsudativen 

Diathese bezweifelt, da sie, wie Freuden berg sagt, "ungemein haufig ganz isoliert ohne 

irgendein sonstiges Anzeichen der Diathese" zu finden ist. Weigert sah demgegeniiber, 

wie er neuerdings auf Grund 30jahriger Erfahrung berichtet, die Lingua geographica 

stets in Gemeinschaft mit einem oder mehreren anderen Symptomen der Diathese. lch 
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selbst habe in friiheren Jahren vereinzelt Zweifel gehabt, fiihlte mich aber nicht zur Ab­

lehnung berechtigt, weil ich die betreffenden Kinder nicht jahrelang beobachten konnte. 

Das aber muB entgegen Samelson unbedingt gefordert werden, wenn man in solchen 

Fragen ein bestimmtes Urteil abgeben will. In Liibeck sah ich die Landkartenzunge unter 

132 Kindem 9mal. Sie war stets mit anderen Erscheinungen der Diathese zweifelsfrei 

vergesellschaftet. Ahnlich steht es mit den in tertriginos -se borr hoiden V erande­

rungen der Raut. Sie werden, wie Freudenberg sagt, nach modemen Forschungen 

durch den Mangel bestimmter spezifischer Substanzen von Vitamin charakter herbei­

gefiihrt. "Diese Gruppe von Veranderungen ist also nicht anlagegemaB bestimmt und 

ist demgemii.B aus dem Zeichenkreis der exsudativen Diathese auszuscheiden." Die er­

wahnten modernen Forschungen sind Tierexperimente Gyorgys, die dieser selbst aber 

noch nicht fiir abgeschlossen erklart, insbesondere meint er, daB die wichtige Frage nach 

den konstitutionellen Grundlagen der seborrhoid-desquamativen Erkrankungen noch der 

Losung harrt. Tatsachlich konnen wir hier ebensowenig einer besonderen konstitutionellen 

Veranlagung entraten wie beim Ekzem, das he ute geme auf eine Allergie gegeniiber be­

stimmten Nahrungsallergenen zuriickgefiihrt wird. Dementsprechend mochte Moro, der 

dieses Problem neuerdings eingehend bearbeitet hat, an dem Begriff der exsudativen 

Diathese festhalten, aber nur arztlich und nur in jener schlichten Fassung - ohne Rypo­

thesen, nachtragliche Korrekturen, Zusatze und Amputationen - wie sie ihr Czerny 

urspriinglich in seiner ersten Mitteilung gegeben hat (1905). Die Lubecker Beobachtungen 

geben auch mir trotz Kenntnis der neuen experimentellen Forschungen keinen AniaB 

von diesem Standpunkt abzugehen. Unter 132 Kindem litten 16 an intertriginos-sebor­

rhoiden Veranderungen der Raut. Bei keinem wurden nach eigener Feststellung weitere 

Anzeichen der Diathese vermiBt. Urn MIBverstandnissen vorzubeugen, erklare ich aber 

ausdriicklich, daB ich den Strophulus mit eingerechnet habe. Ta cha u lehnt das Bestehen 

von kausalen Beziehungen zwischen Strophulus und exsudativer Diathese ab und Freuden­

berg sagt, daB der Strophulus, wie die tagliche klinische Erfahrung lehrt, trophallergischen 

Ursprungs ist. Von den 132 Liibecker Kindem litten 30 an Strophulus. Auch hier wurden 

regelmaBig im Laufe der ersten Lebensjahre anderweitige Zeichen der Diathese gefunden. 

Bei 13 Kindem wurde von mir selbst zirkulare Karies festgestellt. Da bezuglich der 

zirkularen Karies ebenfalls Zweifel aufgetaucht sind, sei erwahnt, daB ich diese Frage 

noch einmal 1930 von Maria Litewski habe bearbeiten lassen. Sie kam zu einer Be­

statigung Moros, der die zirkulare Karies der lymphatischen Konstitution (exsudativen 

Diathese) zurechnete. Ich halte rlie zirkulare Karies ebenso wie die Lingua geographica 

fUr ein sehr wertvolles Rinweissymptom und habe davon auch in Lubeck nur Gewinn 

gehabt. Richtig ist, daB ich auf solche Weise zur Feststellung einer sehr groBen Zahl 

von exsudativen Kindem gelangt bin, namlich 76 von 173. Freudenberg meint: Wer 

die Grenzen recht weit zieht, der kommt unter Umstanden zu so absonderlichen Ergeb­

nissen, daB er folgert, 75% aller Kleinkinder seien mit exudativer Diathese behaftet. 

Wenn es auch so schlimm nicht bei mir geworden ist - ich komme nur zu der ZahlM % -, 

so ist vielleicht manchem mein Ergebnis noch auffallencl. Aber schon Czerny erklarte 

die exsuclative Diathese fUr auBerordentlich stark verbreitet und glaubte, ihr Vor­

kommen nur mit dem der Rachitis vergleichen zu konnen. Immerhin bin ich iiberzeugt 

davon, daB mancher andere Arzt eine so hohe Zahl von exsudativen Kindern nicht errechnet 
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hatte. Diese Arzte sind aber auch nicht gewohnt, die oben genannten Hinweissymptome 

besonders zu beachten, sind uberhaupt an den Konstitutionsgedanken nicht so gewohnt, 

wie es mir wunschenswert erscheint. 

Unabhangig hiervon verlangt die Frage Beantwortung, wieweit die in Lubeck erfoigte 

Tuberkuloseinfektion die exsudative Diathese besonders manifestiert und 

gefordert hat. Eine vergleichende Gegenuberstellung mit einer ahnlich groBen Zahl 

entsprechend lange und genau beobachteter Kinder ohne Tuberkuloseinfektion kann ich 

Ieider nicht bringen. Ich bin zur Beurteilung der Lubecker Kinder auf Grund allgemeiner 

Erfahrung gezwungen, und da ist zu sagen, daB viele Kinder bereits exsudative Symptome 

zeigten zu einer Zeit, wo die Tuberkulose sich noch im Inkubationsstadium befand, daB 

einzelne erst dann exsudative Symptome darboten, als bereits Verkalkungen der erkrankten 

Drusen nachzuweisen waren. Vor allem aber folgten mit groBer RegelmaBigkeit noch mehr 

oder weniger reichliche Manifestationen nach weitgehender Abheilung der Tuberkulose­

erkrankung. Ein Unterschied in der Haufung oder Schwcre exsudativer Erscheinungen 

wahrend des Floritions- und Ausheilungsstadiums der Tuberkulose war nicht festzustellen. 

Infolgedessen binich gezwungen, eineBeeinflussung derDiathese durch die Tuber­

kulose bei den Lubecker Kindern a bzulehnen. Viel deutlicher jedenfalls erschien 

mir der EinfluB der Ernahrung. Man war eifrig darum bemuht, durch reichliche Er­

nahrung die Resistenz der Kinder gegen ihre Tuberkuloseerkrankung zu heben, hat darin 

aber zweifellos vielfach des guten zu viel getan und forderte so das Manifestwerden der 

Diathese. Ein Einschreiten des Arztes gegen das tTberangebot an Nahrung war Ieider 

bei der Einstellung der durch die "Schutzimpfung" geschadigten Eltern von vornherein 

zur Aussichtslosigkeit verurteilt. 

Nun wissen wir, daB exsudative Kinder trotz ihrer groBen Anfalligkeit vielfach einen 

a uffallend gu tartigen Verla uf ihrer Tuberkuloseerkrankung zeigen. Ich erinnere 

an die prognostisch giinstigen perifokalen Entzundungen groBen AusmaBes urn den Lungen­

primarinfekt bei exsudativen Kindern (Schlack, Klare), sowie die Haufigkeit der chirur­

gischen Tuberkulose im Vergleich zurLungenphthise bei der gleichen konstitutionellen 

Veranlagung. Auf Grund von Bcobachtungen bei Erwachsenen erldart J. Bauer die 

Neigung zu Bindegewebsproliferation fur das hervorragendste Merkmal des Lymphatikers. 

Diese Eigentiimlichkeit komme dem Lymphatiker im Kampfe mit dem Kochschen 

Bazillus zu gute und erklare, warum cine Lungentuberkulose bei ihm benigne, d. h. 

fibros-indurierend verlaufe. Und ahnlich auBern sich viele andere Autoren (Literatur bei 

Klare). 

Es war also von groBem Interesse zu untersuchen, ob sich auch bei den Lubecker 

Kindern im Krankheitsverlauf Unterschiede ergaben, die sich in Zusammenhang 

mit der konstitutionellen Veranlagung der Kinder bringen lieBen. Ich habe ent­

sprechende Erhebungen erst dann angestellt, als einerseits die Tuberkuloseerkrankung 

weitgehend abgeklungen, andererscits durch die jahrelange Beobachtung ein genugender 

Einblick in die konstitutionellen Verhaltnisse gewahrleistct war. Hierbei war aber zu 

berucksichtigen, daB in Lubeck offensichtlich groBe Unterschiede in der Infektions­

dosis vorgekommen sind, und es besteht kein Zweifel daruber, daB diese ·in erster Linie 

den Krankheitsverlaufentschieden haben (L. Lange, Mogling). Wollte man Vergleiche 

ziehen, so durften nur diejenigen Kinder einander gegenubergestellt werden, die mit einem 
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Impfstoff ungefahr gleicher Virulenzstufe gefiittert worden waren. Ieh habe mieh 

also naeh den diesbeziigliehen Feststellungen Moglings geriehtet und bin zu folgender 
Ubersieht gelangt. 

Wie man sieht, faUt die Rauptzahl der Kinder auf die Virulenzstufe 2. Rier, wo es 

sieh urn geringfiigige Infektionen handelt, bemerkt man ~war bereits, daB die Aus­

Tabelle 8. 

Viru!enz- Gesamt-/ Exsudative Diathese stufe auzahl 

2 87 mit 37 = 43% 
ohne 50 = 57% 

3 65 mit 32 = 46% 
ohne 33 = 54% 

4 21 mit 7 = 33% 
ohne 14 = 67% 

Krankheitsgruppc 

II-III (schwer)i IV-V (leicht) 

3= 8% 34 = 92% 
6 = 12% 44 = 88% 

14 = 44% 18 = 56% 
20 = 61% 13 = 39% 

5 = 71% 2 = 29% 
13 = 93% 1= 7% 

wirkung der Infektion, die 

dureh die Einteilung der Kin­

der in die sehweren und 

leiehten Krankheitsgruppen 

zum Ausdruck kommt, bei 

den exsudativen Kindern 

giinstiger war, als bei den 

Niehtexsudativen. Doeh sind 

die Untersehiede hier noeh 

nieht kraB. Deutlicher werden 

sie erst bei der Virulenzstufe 3, welehe die mittlere Infektionsdosis darstellt. Rier 

sehneiden die exsudativen Kinder entsehieden besser ab als die Kinder ohne diese 

Konstitutionsanomalie. Die exsudativen Kinder stellen mehr leiehte, die nicht­

exsudativen mehr schwere Krankheitsfalle. Das gleiehe ist aueh noeh bei der 

Virulenzstufe 4 zu erkennen, doeh muB hier der Fehler der zu kleinen Zahl gebiihrende 

Beriicksichtigung finden. Es ist nicht verwunderlich bei dieser Virulenzstufe, daB der 

Verlauf in beiden Gruppen ein iiberwiegend schwerer war. Eine Erganzung bringen in 

dieser Rinsicht noch die Erhebungen bei den verstorbenen Kindern. Ich habe fest­

gesteUt, daB unter den verstorbenen Kindern im Verhaltnis ungefahr ebensoviel Kinder 

mit Dermatitis seborrhoides vorgekommen sind wie unter den iiberlebenden. Leider war 

es bei dem friihen Tod der Kinder nicht moglich, sich nach anderen Manifestationen der 

Diathese zu rich ten. Immerhin glaube ich llieraus schlieBen zu konnen, daB unter den 

verstorbenen Kindern die exsudative Diathese in ungefahr gleieher Raufigkeit wie unter 

den iiberlebenden vertreten war. Fiir massi v infizierte ist also offen bar die Konsti­

tution belanglos. Mit Untersehieden darf erst bei geringerer Infektionsdosis gereehnet 

werden. Rier scheint der exsudativen Diathese aber ein gewisser EinfluB auf den Krank­

heitsverlauf zugesprochen werden zu miissen, und zwar im giinstigen Sinne. Die Beob­

achtungen in Lubeck bringen also eine Bestatigung dessen, was bereits unter naturlichen 

Infektionsbedingungen aufgefallen ist. 

Einer gesonderten Besprechung bedarf die Conjunctivitis phlyctaenulosa. Sie 

ist bekanntlich im ersten Sauglingsalter unbekannt. Der fruheste Zeitpunkt, zu dem sie 

in Lubeck beobachtet wurde war der 10. Lebensmonat. Ende des ersten Lebensjahres 

wurde sie etwas haufiger, kam mehrfach im Verlauf des zweiten Lebensjahres vor, zuletzt 

bei einem Kinde von 2 Jahren 4 Monaten, bei dem das Rontgenbild des Bauches bereits 

ausgesprochene Verkalkllngen der mesenterialen Lymphknoten anzeigte. 1m ganzen 

gelangte sie nur 12mal zur Beobachtung, was bei der groBen Zahl der als lymphatisch­

exsudativ zu bezeichnenden Kinder hervorgehoben zu werden verdient. Tatsaehlich sind 

ja wiederholt Zweifel an der oben erwahnten Auffassung Czernys laut geworden, daB die 

Phlyktane eine Konstitutionsanomalie im Sinne der exsudativen Diathese zur Voraus-
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setzung hat. Rietschel, Jamin und Duken halten fiir ihr Zustandekommen einen 

besonders hohen allergischen Zustand der Tuberkulose fUr entscheidend. Rietschel 

erklart damit auch das Fehlen der "Skrofulose" im Sauglingsalter, besonders im friihen, 

weil eben der Saugling diese hohe Allergie nicht aufzubringen vermage. Von den in Liibeck 

an Conjunctivitis phlyctaenulosa erkrankten Kindem waren einige (5) langere Zeit vorher 

mit abgestuften Tuberkulinmengen intrakutan genau quantitativ auf ihre Tuberkulin­

empfindlichkeit gepriift. Sie hatten in der 16.-37. Lebenswoche eine Reaktion auf 

1/1000-1/10000 mg Alttuberkulin, d. h. eine ebenso hohe Tuberkulinempfindlichkeit, wie wir 

sie bei alteren Kindem zu finden gewohnt sind; ja die Tuberkulinempfindlichkeit wird 

auch bei alteren "skrofu16sen" Kindern nach Untersuchungen meiner Klinik (Harm­

storf) nicht haher gefunden. Wenn also die Phlyktanen nicht in friiherem Alter aufgetreten 

sind, so kann das jedenfalls nicht auf geringe Allergie bzw. niedrige Tuberkulinempfind­

lichkeit bezogen werden. GroBe Bedeutung wurde auBerdem ·pyogenen lnfekten der 

Haut und Schleimhaute beigemessen. In den hier zur Diskussion stehenden Fallen 

spielten aber auch diese keine besondere Rolle. GewiB litten die betre££enden Kinder 

vielfa~h an Katarrhen der oberen Luftwege, auch eitriger Mittelohrentziindung, aber 

nicht mehr wie viele andere, die nie Phlyktanen bekamen; nur einmal schloB sich 

die Konjunktivitis an eine starke eitrige Rhinitis an. Eine aus16sende Ursache war 

im allgemeinen nicht festzustellen. Auch Pedikulosis kam nicht in Betracht. 1m 

iibrigen trat in keinem FaIle das charakteristische Bild der Facies scrophulosa auf, die 

Veranderungen beschrankten sich vielmehr auf die Augen. Halsdriisentuberkulose heute 

noch zum Bilde der Skrofulose zu rechnen, scheint mir entgegen Rietschel nicht mehr 

berechtigt. 

Betrachten wir die zugrundeliegende Tu ber kuloseform, so lag jedesmal ein enteraler 

Primarkomplex vor, er war 7mal mit einem stomatogenen, 2mal mit einem pulmonalen, 

Imal mit einem Mittelohr-Primarkomplex kombiniert. Leichte und. schwere Krankheits­

falle sind betro££en worden, aIle waren bereits in fortschreitender Ausheilung begri££en. 

Sichere Zeichen von Generalisierung waren nur in einem FaIle vorhanden gewesen. Damach 

vermag ich in der Tuberkuloseform wiederum keinen Hinweis zu sehen, der die Entstehung 

der Conjunctivitis phlyctaenulosa unserem Verstandnis naher brachte. Was nun schlieBlich 

die exsudative Diathese angeht, so war diese in einer Reihe yon Fallen ausgesprochen 

yorhanden, in der kleineren Zahl konnte man dariiber im Zweifel sein. lch stehe mit 

Freudenberg auf dem Standpunkt, daB es nicht berechtigt ist, jedes Kind, das einige 

Katarrhe zumal in der kiihleren Jahreszeit durchmacht, gleich als exsudativ zu bezeichnen. 

Etwas mehr war immerhin in den zweifelliaften Fallen yorhanden, aber wenn man vallig 

unyoreingenommen an sie herantritt, doch wohl nicht genug, um mit Sicherheit eine 

Konstitutionsanomalie anzunehmen. Jedenfalls gab es viele Kinder, die in viel einwand­

freierer Weise in die Gruppe der lymphatisch-exsudativen Kinder einzureihen waren. Auf­

fallend ist nun bei der Gegeniiberstellung, daB diejenigen Kinder, die deu tliche Zeichen 

der exsudativen Diathese darboten, fast regelmaBig langwierige oder rezidivierende 

Conjunctivitis phlyctaenulosa hatten, wahrend bei den anderen (Nr. 61, 76, 83, 102, 173) 

eine schnelle Riickbildung die Regel war. Erwahnenswert ist auch, das ein paar von den 

schwerkranken Kindem Monate yorher bereits eine einfache katarrhalische Konjunktiyitis 

durchgemacht hatten. lch yerweise auf Tabelle 9. 
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von dem tuberkulosen Ausgangsherd ausgehenden allgemeinen Bazillamie Veranderungen 

nur an der Bedeckung des Augapfels ausge16st werden, flihrt er auf eine elektive Sensi­

bilisierung der Conjunctiva-Cornea zurtick. Lokale 1ntegumentschadigungen (Konjunk­

tivitis, Pedikulosis, Schmierinfektionen) bereiten tiber den Mechanismus der unspezifischen 

Fixierung die Empfanglichkeit fUr den tuberkulosen Schub am Augenintegument vor. Der 

EinfluB irgendeiner Diathese ist im Tierversuch ftir die Entstehung der anaphylaktischen 

Keratokonjunktivitis entbehrlich. 1st aber beim Kinde exsudative Diathese vorhanden, 

so erleichtert sie das Zustandekommen der elektiven Sensibilisierung am Integument durch 

die haufigere und starkere lokale Schadigung des Integumentes. Rieh m sieht also ebenso 

wie ich in der exsudativen Diathese keine notwendige Voraussetzung ftir das Auftreten 

von Phlyktanen, sondern nur einen wichtigen untersttitzenden Faktor. Wahrend 

ihm aber das wesentliche hierbei die V orbereitung der Empfindlichkeit des Augeninte­

gumentes flir den tuberku16sen Schub ist, mochte ich in der Diathese auch den Grund 

fur lange Dauer und besondere Heftigkeit der Augenveranderungen suchen. 

Nicht unerwahnt kann bei alledem bleiben, daB wir von Zeit zu Zeit immer wieder 

einmal Phlyktanen bei sicher nicht tuberkuloseinfizierten Kindern sehen, woriiber ich frtiher 

ausfiihrlich berichtet habe. Diese Phlyktanen pflegen regelmaBig schnell wieder zu ver­

schwinden. Sie sind in Parallele zu setzen zu dem Erythema nodosum, das bekanntlich 

ebenfalls gelegentlich bei tuberkulosefreien Kindern auftritt. Ihre Genese ist bis heute 

nicht klargestellt. Man muB sich vorstellen, daB das, was im Krankheitsgeschehen der 

echten Phlyktane auf das Konto der Tuberkelbazillen und seiner Derivate zu setzen ist, 

unter Umstanden auch einmal durch die Wirkung eines anderen Mikroorganismus hervor­

gerufen werden kann (R i e h m). 

E. Zusammenfassung. 

I. Die anatomischen Befunde. 

In dem Bestreben, durch die perorale Schutzimpfung nach Calmette die Morbiditat 

und Mortalitat an Tuberkulose unter den Kindern zu senken, wurde im Frtihjahr 1930 

in Lubeck 251 neugeborenen Kindern in den ersten 10 Lebenstagen in dreimaliger Gabe 

ein Impfstoff verabreicht, der virulente Keime enthalten haben muB. Denn im Gefolge 

davon erkrankten zahlreiche Kinder an Tuberkulose, und es starben, und zwar innerhalb 

eines Zeitraumes von 2-498 Tagen nach der ersten Verabreichung des Impfstoffes, 

77 Kinder. Die Beobachtungen, die bei der Gesamtheit der geimpften Kinder gemacht 

wurden, wurden flir die Klinik und Pathologie der Tuberkulose auszuwerten versucht. 

Der Zuwachs an Erfahrungen, der sich aus diesen Beobachtungen ergibt, beruht 

vor allem darauf, daB wir genau wissen, unter welchen Bedingungen die tuberkulosen 

Infektionen zustande gekommen sind. Die Bedingungen waren bei allen Kindern grund­

satzlich gleichartig. Auf diese Gleichformigkeit geht es zurtick, daB der Fragenkreis, 

zu denen die Beohachtungen Beitrage zu liefern vermogen, vergleichsweise klein ist. 

Immerhin ist er flir diese wenigen Fragen insofern groB, als es sich um Beobachtungen 

an einer groBen Reihe von Kindern gehandelt hat. Inwieweit und in welcher Weise bei der 

Ingestionsinfektion die Haftung, Resorption und Weiterverschleppung des Virus anato­

misch gekennzeichnet wird, wie hierbei die zeitlichen Verhaltnisse liegen, und welche 
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Bedeutung dem Umstand zukommt, daB es sich bei diesen Infektionen um neugeborene 

Kinder gehandelt hat, sind die wesentlichen Fragen, zu denen die Liibecker Beobachtungen 

Stellung zu nehmen Veranlassung gaben. 

Die Beobachtungen besagen: Del' Weg, den del' Impfstoff gegangen ist, wies bei allen 

Verstorbenen und auch bei den iiberlebenden Kindern das Bild des Primarkomplexes auf. 

Allerdings war es bei den einzelnen Fallen verschieden haufig vorhanden. Unter den 

verstorbenen Kindern war es einige Male nul' einmal nachweisbar; in anderen Fallen 

jedoch war kaum ein Gebiet verschont, das von einer Fliissigkeit benetzt werden kann, 

die mit dem Munde aufgenommen wird. Teilen wir die innere Korperoberflache, die yom 

Mund aus benetzbar ist, in vier Gebiete ein: Mundrachenhohle mit Ohrtrompeten undl\'littel­

ohren, mittleren Verdauungsschlauch mit Speiserohre und Magen, Diinndarm und schlieB­

lich noch (beim Fehlschlucken) Lunge, so fand sich, daB in 50 % zwei, in 30 % drei, in 18,3 % 

nul' eine und in 1,7% aIle vier Gebiete im Sinne des Primarkomplexes erkrankt waren. 

Dabei war dieses Bild innerhalb del' einzelnen Gebiete vielfach noch 2-, 3-, 4- odermehr­

fach ausgepragt. In solchen Fallen war also del' ganze Weg, den die Ingesta beim Saug­

ling, und zwar auch unter nicht natiirlichen Bedingungen, nehmen konnen, mit dem 

Bilde des Primarkomplexes besetzt. Die Bezeichnung "Ingestionstuberkulose" (Klein­

schmidt) ist fUr dieses Krankheitsbild del' einzige, alles besagende Name. Ihr Grundstock 

ist die primare Erkrankung des Diinndarmes (in 98,3 %), die Mundrachenhohle ist in 

78,3 % gleichzeitig primal' befallen; mehr fakultativ erkrankte die Lunge (in 20 %) und 

del' mittlere Verdauungskanal (18,3%). 

Fiir die spezielle Pathologie del' Tuberkulose ergaben die Beobachtungen eine Reihe 

neuartiger Befunde odeI' sie bestatigten schon vorliegende Beobachtungen (primare Tuber­

kulose del' Speiserohre, des Magens, der Gaumen- und Rachenmandeln, del' Mittelohren, 

des Zahnfleisches); in Sonderheit konnte bei del' haufigen Erkrankung del' Halslymph­

knoten nachgewiesen werden, wo innerhalb des Quellgebietes die zugehorigen Verande­

rungen saBen, und es konnten auf diese Weise typische Vorbilder fiir die primare Tuber­

kulose diesel' systematisch noch wenig erforschten Gegend beigebracht werden. 

Fiir die allgemeine Pathologie del' Tuberkulose bestatigen die Beobachtungen, daB 

del' Primarkomplex die gesetzma13ige Erscheinungsweise del' primaren Tuberkulose ist 

und die Stelle kennzeichnet, an del' das Virus in das Korpergewebe eindringt. 

Die weitere Ausbreitung del' Erkrankung war durchseuchend und abseuchend. Die 

Frage, ob die besondere Lokalisation des Primarinfektes fUr diese weitere Ausbreitung 

von Bedeutung sei, muBte auf Grund daraufhin gerichteter Untersuchungen fiir die hama­

togene Durchseuchung verneint, fiir die weitere lymphogene Ausbreitung und die Ab­

seuchung bejaht werden. 

Als eine sekundare Auswirkung del' intestinalen Lokalisation del' Primarinfekte 

und del' im Gefolge davon aufgetretenen Bauchfelltuberkulose wurde in 35% del' ver­

storbenen Kinder eine tuberkulotoxische Hepatitis gefunden, die gelegentlich in Zirrhose 

iiberging. 

In zeitlicher Hinsicht ergibt sich aus den Beobachtungen: Die ersten unmittelbaren 

Zeichen geweblicher Veranderungen bestanden klinisch in Schwellung del' Halslymphknoten. 

Bei del' Leichenoffnung eines 44 Tage nach del' Erstinfektion verstorbenen Kindes, waren 

13* 



196 

die Halslymphknoten vollig und gleichmiWig verkast und wiesen eme in Fibrose iiber­

gehende Randzone auf. 1m iibrigen traten die Abheilungserscheinullgell an den Lymph­

knoten des Primarkomplexes nicht zur gleichen Zeit auf. Verkalkungen finden sich schon 

58 Tage nach der ersten Infektion; regelmaBiger waren sie erst von der 20.-21. Woche 

abo Verkalkte Lymphknoten, selbst bei 2 Monate alten Kindern, diirfen somit noch nicht 

als Beweis dafiir angesehen werden, daB die Tuberkulose etwa vor der Geburt crworben 

wurde. Das gleiche gilt von der Starke der Generalisation. 

Hier haben die Liibecker Beobachtungen gezeigt, daB cine Tuberkulose schon in 

44 Tagen, vom Beginn der Erstinfektion an gerechnet, durch allgemeine Aussaat zum Tode 

fiihren kann. 1m ganzen betragt die Zeitspanne, die bei den ausgedehnteren Generali­

sationen zwischen erster Infektion und Tod lag, P/2-6 Monate. Durchweg handelt ~s 

sich dabei um Friihgeneralisationen, bei denen die Hauptmasse der Herde friihzeitig, 

aber in mehreren Schiiben entsteht. Die schubartige Entstehung spiegelt sich auch in 

der unterschiedlichen GroBe der Herde wieder. Die tuberkulOse Hirnhautentziindung, 

19mal unter 72 Fallen beobachtet, t:rat friihestens 10, spatestens 45 Wochen nach der 

Primarinfektion klinisch in Erscheinung; der Zeitpunkt des Todes lag 72-313 Tage 

nach der Erstinfektion. 

Ein besonders gelegener Fall erlaubte die Feststellung, daB ein mit Tuberkulose 

bereits infizierter Saugling auf cine Aspiration von Tuberkelbazillen, die 90 Tage 

(wahrscheinlich noch einige Wochen friiher) nach der Erstinfcktion stattgefunden hatte, 

nicht mehr mit dem Bilde des Primarkomplexes reagierte. 

Die Ansicht einiger Pathologen und Kliniker, nach der die Prognose einer friih 

erworbenen Sauglingstuberkulose infaust sei, laBt sich auch nach den Beobachtungen 

bei den Liibecker Kindern nicht aufrecht erhalten. Selbst die Leichenoffnungsbefunde 

(z. B. bei denjenigen Kindern, die an interkurrenten Krankheiten gestorben sind) zeigen, 

daB der Organismus des jungen Sauglings sehr wohl befahigt ist, einer tuberkulOsen 

Infektion Herr zu werden. 

1m iibrigen ist der Dmstand, daB es sich bei den erkrankten Kindern um Neugeborene 

gehandelt hat, insofern von Bedeutung gewesen, als Primarinfekte auBerhalb des physio­

logischen Ingestionsweges aufgetreten sind, namlich in der Lunge und in den Mittelohren. 

Es sind dies Orte, die nur beim Saugling haufiger mit Ingesta in Beriihrung kommen, 

namlich beim Hochbringen von Speisen und beim Erbrechen. Dnd nur insofern gehort 

ihre primare tuberkulOse Erkrankung zum Bilde der Ingestionstuberkulose. 

II. Die klinischen Beobachtungen. 

Wie unter natiirlichen Infektionsbedingungen, so machte auch in Liibeck der enterale 

Primarkomplex vielfach gar keine oder hochst unbestimmte Krankheitserscheinungen. 

Der zuweilen besonders massiven Infektion entsprechend kam es andererseits zu sehr 

aufdringlichen Erscheinungen, starken Darm blutungen, hochgradigem Meteorismus 

infolge von subakutem oder subchronischem Ileus, Perforationsperitonitis sowie Ikterus 

durch Kompression des Ductus choledochus. 

Der Nachweis von okkultem Blut ist fiir die Diagnose nicht verwertbar, der 

Nachweis von Tuberkelbazillen in den Fazes unter Anwendung des Antiformin 
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verfahrens miBlang haufig, fuhlbare Tumoren und Resistenzen (Konglomerattumoren) 

waren selten. 

Durchfalle standen weniger im Vordergrund als Appetitlosigkeit und Erbrechen. 

Meist entsprachen die Durchfiille dem, was wir sonst bei parenteralen Infekten zu sehen 

gewohnt sind. Profuse Durchfa.lle stellten sich erst beim Zusammenbruch des Organis­

mus ein. 

Ver kalkungen der mesenterialen Drusen waren im Rontgenbild fruhestens 11/2 bis 

13/4 Jahre nach der Infektion genugend sicher darstellbar, 21/2 Jahre nach der Infektion 

bereits mit groBer RegelmaBigkeit, spatestens aber nach 3 Jahren. Um diese Zeit war der 

VerkalkungsprozeB zu einem weitgehenden AbschluB gelangt. 

Folgeerscheinungen am Darm oder Peritoneum, die die Darmpassage einwandfrei 

behinderten, wurden bei uberlebenden Kindern nicht beobachtet. Leibschmerzen und 

Durchfalle konnten meist anderweitig genugend erklart werden. 

Die prim are Speiserohren tu ber kulose verursachte besondere Schwierigkeiten 

bei der Nahrungsaufnahme (Nahrungsverweigerung, Schmerzen), auch kam es zu Bei­

mengungen von hellrotem Blut zum Erbrochenen. Primare Magentuberkulose mit 

Lokalisation in der Pylorusgegend lieB die Neigung zum Erbrechen besonders hervor­

treten. 

Der orale Primarkomplex wurde klinisch gewohnlich nur durch mehr oder weniger 

starke Halsdrusenschwellungen kenntlich. Entsprechend der haufigen Lokalisation des 

Primarinfektes im Epipharynx erkrankten auch die Glandulae cervicales laterales (Nacken­

drusen) verhaltnismaBig oft, auch isoliert. 

Erweichung der Halsdrusen trat vielfach noch nach recht langem Bestehen 

der Erkrankung (bis zu 4 Jahren) ein, oft im AnschluB an interkurrente Katarrhe. Der 

Nachweis von Tuberkelbazillen miBlang zuweilen selbst im Tierversuch. Therapeutisch 

bewahrte sich am besten die Stichinzision. 

Primare Gaumentonsillentu berkulose wurde entgegen dem autoptisch haufigen 

Befund klinisch nur in 6 Fallen festgestellt. Mehrfach kam es zu Blutungen aus einem 

Tonsillenulkus. Bei Lokalisation des Primarinfektes im Nasenrachenraum kam es auch 

ein paarmal zu blutig-eitriger oder blutig-schleimiger Nasensekretion. ]i'erner wurde 

nasaler und pharyngealer Stridor beobachtet, gewohnlich entsprachen die Erscheinungen 

der unspezifischen Nasopharyngitis. 

Der Tuberkelbazillennachweis im Rachenabstrich und Magenspulwasser 

gelang haufiger als die Feststellung eines ortlichen Befundes, doch war auf diese Weise 

naturlich eine Unterscheidung zwischen primaren und postprimaren Veranderungen nicht 

zu treffen. Auch ist gleichzeitige Lungenerkrankung zu berucksichtigen. 

In 21 Fallen gelangten Tuberkelbazillen ins Mittelohr und erzeugten hier eine primare 

bzw. subprimare Erkrankung. Sie war 4mal doppelseitig. Von besonderer Bedeutung 

fUr die Diagnose der primaren Mittelohrtuberkulose ist die fruhzeitige Feststellung einer 

praaurikularen Drusenschwellung neben der Halsdrusenschwellung. 5mal stellte sich 

Fazialisparese ein. Folgeerscheinungen blieben in sehr wechselndem AusmaBe. 

Die bei der Futterungsinfektion zustandekommende Ersthaftung in der Lunge 

ist in der Ausdehnung des Primarinfektes weitgehend abhangig von der Menge der aspi­

rierten Tuberkelbazillen. 
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Sowohl bei verstorbenen wie bei uberlebenden Kindern kamen Lungenprimarkomplexe 

in allen A bstufungen vor, bei den Uberlebenden wesentlich haufiger geringfUgige. 

Darnach war eine Besonderheit gegenuber den ublichen Folgen der Inhalationsinfektion 

nicht gegeben. 

In einem FaIle stellte sich nach der Futterungsinfektion, soweit klinisch 

feststellbar, ein ausschlieBlichc_1:lUlmonaler Primarkomplex heraus. In den 

anderen Fallen sprach gleichzeitig vorhandener oraler Primarkomplex oder wenigstens 

die nachtraglich festgestellte Mesenterialdrusenverkalkung fUr Ingestionsinfektion. 

Klingender H usten darf selbst bei nachgewiesener Tuberkuloseinfektion nicht 

ohne weiteres auf Bronchialdrusentuberkulose bezogen werden. Er kommt bei unspezi­

fischer Drusenschwellung vor. 

Verkalkungen im Bereich der Thoraxorgane waren fruhestens mit 11/4 Jahr 

rontgenologisch darstellbar, in ausgesprochener Weise mit 13/4-21/4 Jahren. 

Generalisierungserscheinungen blieben haufiger aus, als erwartet. Wenn uber­

haupt, so stellten sie sich sehr £ruh ein. Von 17 Kindern, bei denen Meningitis die letzte 

Todesursache war, erkrankten nur 4 noch im 2. Lebenshalbjahr. Nach Beendigung des 

ersten Lebensjahres starb keins der infizierten Kinder mehr an Tuberkulose. 

Milzschwellung wurde auBerordentlich haufig beobachtet, doch bedeutet Vor­

handensein eines Milztumors beim Saugling auch bei ausgesprochener Tuberkulose anderer 

Organe noch nicht ohne weiteres Generalisierung. Aus der Tatsache der Milzschwellung 

ist eine ungunstige Prognose nicht abzuleiten. 

Der anatomisch festgestellten haufigen Beteiligung des Knochenmarks an der 

Fruhgeneralisation stand das Fehlen klinischer Knochenerscheinungen, auch in spaterer 

Zeit entgegen. 

Die Krankheitsdauer bei der Meningitis schwankte zwischen 4 und 52 Tagen. 

Die Entwicklung des Hydrozephalus stand nicht in direktem Abhangigkeitsverhaltnis 

von der Krankheitsdauer. Nicht selten kamen meningeale Reizerscheinungen vor. 

TuberkulOse Veranderungen der Haut gelangten auffallend selten zur Beobachtung. 

Am Ende des Inkubationsstadiums der Tuberkulinempfindlichkeit sind die 

durch die Tuberkuloseinfektion hervorgerufenen anatomischen Veranderungen vielfach 

bereits soweit fortgeschritten, daB sie auftretendes Fieber erklaren. Das sog. Initial­

fie ber wird durch die allergische Umstimmung des Organismus als solche nicht erklart. 

Erythema nodosum wurde nicht beobachtet. Zu geringe Tuberkulinempfindlich­

keit kann hierfur nicht verantwortlich gemacht werden. Toxische Exantheme zeigten 

sich gelegentlich, aber erst nach Auftreten deutlicher Tuberkulosemanifestationen. 

Echte Anamie entwickelte sich vielfach mit der akuten Ausbildung der schweren 

Krankheitserscheinungen. 

Der Gewichtsverlauf war in vielen todlieh endenden Krankheitsfallen dureh 

einen starken finalen Gewiehtssturz charakterisiert. Hoehgradige Abmagerung stellte 

sieh insbesondere bei ehronisehem Ileus ein. 

Langen- und Gewiehtswaehstum der uberlebenden Kinder entwiekelte sich 

im allgemeinen giinstig. Eine durch die Erkrankung herbeigefUhrte Hemmung derEnt­

wieklung wurde verhaltnismaBig schnell wieder ausgegliehen. Kinder mit ruckstandiger 

Entwicklung zeigten mit groJ3er RegelmaBigkeit konstitutionelle Besonderheiten. 
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Als Folge der Resistenzschadigung durch die Tuberkuloseerkrankung wurden 

allerlei eitrige Entzundungen (Haut, Nierenbecken, Ohr) beobachtet. Periproktitische 

Abszesse werden beim Siiugling durch yom Darm eingewanderte Eitererreger, nicht durch 

Tuberkelbazillen verursacht. 

Die exsudative Diathese wurde durch die Tuberkuloseerkrankung offensichtlich 

nicht gefordert. Umgekehrt ergab sich, daB die exsudativen Kinder mehr leichte, die 

nichtexsudativen mehr schwere Krankheitsfalle an Tuberkulose stellten. Bei massiver 

Infektion allerdings ist die Konstitution belanglos. 

Die exsudative Diathese ist nicht die notwendige V oraussetzung fur das Auftreten 

der Conjunctivitis phlyctaenulosa, stellt aber einen wichtigen unterstutzenden 

Faktor dar. Sie ist fUr Art und Dauer der entzundlichen Reaktion von maBgebender 

Bedeutung. 

Der fruheste Zeitpunkt fur das Auftreten der Conjunctivitis phlyctaenulosa 

war der 10. Lebensmonat. AIle betroffenen Kinder (12) erkrankten erst zu einer Zeit, 

als die Tuberkulose bereits in fortschreitender Ausheilung begriffen war. 
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Einleitung. 

Die durch die tragischen Vorkommnisse in Lubeck veranlaBten bakteriologischen 

Untersuchungen! hatten selbstverstandlich in erster Linie den Zweck, eine Aufklarung 

uber das Zustandekommen des bedauerlichen Ereignisses zu liefern. 

Daruber hinaus haben sie aber auch zu ihrem Teil verschiedene Beitrage zu Fragen 

geliefert, die, obwohl sie aIle vom BCG (Bacille Calmette- Guerin) ausgingen, doch 

auch allgemeine Fragen der bakteriologischen Lehre von der Tuberkulose betreffen. 

An Umfang des Untersuchungsmaterials und Vielgestaltigkeit der Einzelprobleme 

durften diesen Untersuchungen wohl nur wenige andere groBe Untersuchungsreihen an 

die Seite zu stellen sein. 
Wir hielten es fUr unsere Pflicht, keine der vielen aufgetretenen Schwierigkeiten und 

zunachst schwer erklarbaren Befunde zu unterdrucken, weil an ihnen gezeigt werden kann, 

zu welchen falschen Schlussen man ohne die notwendige Kritik gelangen muB. Finden 

sich doch in der BCG-Frage im allgemeinen wie uber das Lubecker Ereignis im besonderen 

im Schrifttum in groBer Zahl.xuBerungen und Schlusse, denen in keiner Weise beigetreten 

werden kann. 
SolIte die bakteriologische Bearbeitung eine Aufklarung uber die Ursache der Lubecker 

Sauglingserkrankungen und TodesfaIle verschaffen, so hatte sie folgende Moglichkeiten 

ins Auge zu fassen und danach die Untersuchungen zu gestalten: 

1. Die zur HersteIlung der Impfstoffe von Paris nach Lubeck gelieferte Ausgangs­

kultur (BCG ,,374") war an sich virulent und zwar entweder als Reinknltur oder als eine 

Mischkultur von avirulenten BCG und virulenten Tuberkelbazillen. 

2. Wahrend der Weiterzuchtungen der ursprunglich reinen BCG-Kultur sind die 

BCG-Bazillen aus irgendwelchen Ursachen virulent geworden. 

3. In Lubeck konnte eine Verwechslung von avirulenten mit virulenten Kulturen 

oder eine Verunreinigung der BCG-Kulturen durch ein unerkanntes Versehen vorge­

kommen sein. 

AIle Fragen lassen sich in der einen Grundfrage zusammenfassen: Sind die erkrankten 

und gestorbenen Kinder Opfer des aus Paris gelieferten BCG-Stammes geworden oder 

nicht? 

I. Untersuchungen an Kulturen aus dem Deyckeschen Laboratorium in Lubeck. 

Art und Herkunft der Kulturen sind aus Tabelle 1 ersichtlich. 

Mit Ausnahme der laufenden Nr. 6 nnd 7, die wir im September 1930 von Herrn Prof. 

Bruno Lange (Institut Robert Koch) erhielten, sind die Kulturen von Ludwig Lange 

(L. L.) bei seinen Aufenthalten in Lubeck im Marz und Juli 1930 entweder in Original­

rohrchen oder nach Ubertragung des Belages in sterile Rohrchen entnommen worden. 

Bei Nr. 1-9 und 12 und 13 handelt es sich nach den Lubecker Angaben um Weiter­

zuchtungen des BCG-Stammes ,,374" in Lubeck. Nr. 10 wurde in Lubeck als eine BCG-

1 An den Untersuchungen haben sich in sehr verdienstvoller Weise beteiligt Dr. Moegling in 
der Zeit vom 15. Mai bis 1. Juli 1930, Dr. Umlauft (30.6.30 bis 1. 10.30), Dr. Schnieder (15.10.30 
bis 1. 5. 31), Dr. Vollum (17.3.32 bis 14.5.32), ferner die technischen Assistentinnen R. Pfeiffer 
(1. 3. 31 bis 1. 9.31), A. Conrad (1. 10.31 bis 30.4.32). 
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Kultur, Nr. 11 als eine Kultur virulenter Tuberkelbazillen aus einem Fall kongenitaler 

Tuberkulose angesehen. 

Ud. 
Nr. 

1 
2 
3 
4 
5 

7 

8 

9 

10 

11 

12 

13 

14 

15 

16 

Stamm 
(Berliner 

Bezeichnung) 

Lub I 

" 
IA 

" 
IB 

" 
10 

" 
ID 

IE 

IE 

Tabelle 1. K u 1 t u r e n au s L u b e c k. 

Auf Niihrboden 

Einahrboden 

" ., 

" 
Einahrboden (Be-
lag von mir am 

3. 7. 30 in Lubeck 
auf frischen Ei-
nahrboden uber­

tragen) 
Einahrboden 

Ange· 1m Ber!. Tuberkulose· 
Laboratorium der legt RGA eingegangen Bemerkungen 

1930 am 
i 

von woher 

14.3. 22.5. Lubeck von L. L. aus Lubeck mitgebracht 
14.3. 4.7. 

" " " " " " 
14.3. 4.7. " " " " ., 

" 
14.3. 4.7. " " " " " " 
14.3. 

4.7'1 " " " " " " 

I 
14. 3. 15. 9'1 Inst. Robert von Prof. B r. Lan g e am 17. 5. 

Koch (Br. in Lubeck entnommen 
Lange) 

__ 
30.8. 15.9'1 Desgl. in Berlin von Prof. Br. Lange an-

"R.K." gelegte W. r. (5. Generation) 
.~ -~------

II " 22. 4. 22. 5. I Lubeck Ilaufende Nr. 8--16 von mir aus 
! Lubeck mitgebracht. Nr. 7-9 

--,,-1-1-1-- -- -~~---~, 22. 5. !.-~-,-, -- kommen f. d. Impfstoffbereitun(! 

" 17. 4.122. 5. :~~-" --- -I nur_unJIlittelbar in Betra~h~_ 
IV 

(Mw Netz) 
1 

von Prof. Deycke zu seinen 
---------1----- ---.1-- -~ Tierversuchen (s. Abschnitt V) 

Lub V " 17. 3. 22. 5. :" verwendet 

(~:use ~ri) ,--------,--i--I---~~-,-----------. 
Lub VI Belag v. Alf (nach 9.4'1 4.7. II, 

AbgieJ3en der 

__ . ______ I---F-Iu-··s-s---ig=-k-c-it--)--I---- [ II 

Lub VII Belag v. Alf (in 3. 6.,4T. ---:----
BCG-Weiterzuchtung in Lubeck 
auf flussigem Nahrboden (nach 
Angabe von Prof. Deycke nie-

Kiel I 

" 
II 

" 
III 

"Hamburger Tu- I 
berkulose-Becher"), I mals zu Impfstoffherstellung 

benutzt) am 3.7. von L. L. I, 

auf Einahrboden 
ubertragen 

Belag v. Alf (in 
sterilem Riihrchen) 

Beleg v. B. (in 
sterilem Riihrchen) 

Einahrboden 

24.4. ---,f-i:i----:: -- ner Sta~m "Kiel" wurde -i~ 
___ 1.___ Lubeck zur "Partigen"-Herstel-

24.4. 4.7'j " lung verwendet. Humaner Tu-
I berkelbazillenstamm "Werner", 

24. 4~-i4T.I----'-' ~-lursprungliCh aus dem Institut 
, "Robert Koch" herruhrend, am 
I I 9. 9. 29 von Prof. Dold (Kiel) 

I an Oberarzt Dr. Welcker, 
I 
I Lubeck, ubersandt. 
i I 

Nr. 13-15 sind Kulturen des virulenten Tuberkelbazillenstammes "Kiel". Dies war 

der einzige virulente Stamm, der zur Zeit der Herstellung der Impfstoffe im Lubeeker 

Laboratorium fortgezuchtet und zu "Partigenen" nach M u c h verarbeitet wurde. 
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A. "BCG"-Klllturen. 

Nur Nr.1-7 der Tabelle 1 kamen ffir die Herstellung der Kulturen mittelbar in 

Betracht, da zum letzten Male am 26.4.30 Impfstoffe verabreicht und diese stets aus 

mindestens 8, meist 14 Tage alten Kulturen bereitet wurden. Doch sind auch die Befunde 

an den Kl).lturen 7-9, 12 und 13 als ebenfalls auf die BCG-Kultur 374 zUrUckgehend zur 

Beurteilung dieser Ausgangskultur verwertbar. 

Die ~auptaufgabe war, zu prmen, ob in der Lubecker BCG-Kulturen virulente 

Bazillen nachzuweisen waren. Die Antwort konnte nur der Tierversuch geben. 

Aus Grunden der Verstandlichkeit, weil namlich erst dadurch so manche zunachst 

unerklarliche Befunde einer kritischen Betrachtung und Aufhellung zuganglich werden, 

sehen wir uns gezwungen, vielleicht das wichtigste Ergebnis unserer gesamten Unter­

suchungen, namlich die auf einer Vergrunung des Sauton-Nahrbodens beruhende 

kulturelle Erkennbarkeit der Kiel- Stamme und ihre Identitat mit den im 

Lubecker "Material" nachgewiesenen virulenten Kulturen aus Kindern, 

Impfstoffen usw. vorwegzunehmen. 

Was uns zur "Oberzeugung von dieser Identitat gefiihrt hat, mit and~ren Worten 
den Beweis ffir sie, werden wir im Abschnitt XII B am Sehlusse der Abhandlung mit be­

sonderer Ausfuhrlichkeit (s. S.288f.) bringen. 

(Da auBer den Lubecker "Kiel"-Kulturen auch noch 4 andere Tuberkelbazillen­

stamme [trotz vielseitiger Bemuhungen bis jetzt jedoch nicht noch mehr andere Stamme] 

die kennzeichnende Kiel-Eigenschaft aufweisen, kann man aueh von einer "K i e 1-
Gru ppe" sprechen.) 

1. Die Kulturen Lubeck I vom 14.3.30. 

Eine ffir BCG sprechende A virulenz bis zu den Mengen von 2 mg (zum Teil auch 

5 mg) subkutan zeigten, wie aus Ta belle 21 zu ersehen ist, die Kulturen Lubeck I, 

lA, IB, !C, IE. 

1m Gegensatz dazu war ill der Kultur Lubeck I D ein virulenter Anteil 

festzustellen. 

Aus der Tab e 11 e 3 2, in der die vielseitigen Versuche mit den Weiterimpfungen 

und wiederholten Prufungen ubersichtlich zusammengestellt sind, ergibt sich: 

Von den 4 verschiedenen Weiterzuchten der Originalkultur haben sieh die in den 

Gruppen II, III und IV am Tier gepriiften als vollig avirulent erwiesen, wenn auch die 

in Gruppe II verimpfte Kultur infolge ihres Alters von 61/ 2 Monaten vielleicht nicht ganz 

beweisende Ergebnisse liefem konnte. 

Auch die Wachstumsform dieser Kulturen zu Gruppe II-IV stimmte mit der des 

BCG uberein, doch soIl auf die Wachstumsunterschiede erst in einem spateren Abschnitt 

eingegangen werden (s. S.286). 

1 In den Spalten 4 und 8 der Tabelle 2 sind die Originalkulturen durch Fettdruck des Datums 
gekennzeichnet. 

2 In dieser, wie in den Tabellen 4, 5, 6, 9, 13, 14, 15, 17a, 21a, 22a, 23a, ist die Nummer (Ohr­
markel, s. Spalte 7 der Tabelle 3, derjenigen Tiere, deren Organe oder aus ihnen gewonnene Kulturen 
weiter auf Tiere verimpft wurden, durch Fettdruck gekennzeichnet, und in Spalte 12 ist angegeben, 
unter welcher lid. Nummer sich die Fortsetzung findet. 

Arbeiten a. d. Reichsges.-Amt. Bd. 69. 14 
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Tabelle 2. Tierversuche mit den Liibecker Kulturen I, IA-C, IE und Liib VII. 

Alter Meerschweinchen Alter Kaninchen 
Ud. Stamm N1Ihr- Knltur bei Ver- mg sk Nithr- Kultur bei Ver _ rug 

Nf. boden vom impfung 

I I I 

- boden vom impfung 
!~SkI10iT (Tage) 5 2 I 10-1 10--3 10-6 (Tage) 

-
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 

i 

I 

I Liib I E 14.3.30 69 
I 

- i - - E 14.3.30 69 - -
- - - - -

2 
" " 

22.5. 12 - - B 13.6. 12 - -

- - -
3 

" S 11.7. 32 i - S 11.7. II i --
- - -

4 Liib IA E 14.3. lIS - i - S 2S.7. 9 - i 
-- - - I --

5 
" B IS.9. II i - - B IS.9. II -

- - -
6 Liib IB E 14.3. lIS - - - S 2S.7. 15 - i 

- - - -
7 

" 
B IS.9. II i - - B IS.9. II -

- - -
S Liib 10 E 14.3. lIS - - - S 13.10. 33 - i 

- - --
9 

" Se 12.9. 17 - - -
Sa 5.10.31 31 - - -

10 Liib IE E 14.3.30 IS6 i i - i 
- - - -

II 
" " 

16.9. 22 i i - i 

- i - -
12 Liib IE " 

30.8. 17 i i - i B 23.9. 9 - i 

"RK" - -- - - -
13 Lilb IE " 

16.9. 7 i i i -
"RK" - - - -

14 LiibVIF " 
4.8. S i - i B 114.8. 

42 - -
- - - i 

Die in Gruppe I gepriifte 3. Eipassage von Liibeck I D hat bei den je 2 mit 10 1 

und 10-3 geimpften Tieren immer nur bei 1 Tier zu mehr oder weniger starken tuberkulOsen 

Veranderungen gefiihrt. 
Daraus ist zu folgern, daB der virulente Anteil in der verimpften Kultur nur sehr 

gering gewesen sein kann. 
Aus den Angaben iiber die Weiterverfolgung der Organe bei Gruppe lund iiber die 

Priifung der aus Tieren der Gruppe I hervorgegangenen Kulturen zeigt sich, daB zwar 

die iiberwiegende Zahl der Tiere tuberkulOse Veranderungen meist ausgedehnten Grads 

aufwies, daB daneben aber doch "Ausfalle" zu beobachten waren (s. laufende Nr. 4, Meer­

schweinchen 563 und 564, Nr. 5, Nr. 9 und Nr. 12). 

Eine sichere Erklarung fiir diese Erscheinung ist nicht zu gebell. Da sich - worauf 

spater noch ausdriicklich eingegangen werden wird (s. S. 296) - der virulen te An teil 

als "Kiel" - Stamm erwies, so mag dessen namentlich von Bruno Lange hervorgehobene 

geringe, nach unseren Beobachtungen (s. S. 287) aber stark wechselnde Virulenz -

vielleicht in Verbindung damit, daB stets wohl auch mehr oder weniger BeG gleichzeitig 

mit verimpft wurden - eine Rolle gespielt habon (vgl. S.285). 

1 Text hierzu s. S.227. 
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Tabelle 3. Tierversuche mit der Liibecker Kultur ID. 

Impfmaterial Datum Meuge Fort· 
Ud. (Alter der setzung in mg Mw Ka t X Befuud Bemerkungen Nr. Kultur siehe 

Kulturcn 1 

I 

Organe sk in Tageu) lid. Nr. 

2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 

1 Or E 14. 3. 30 - -- 12. 8.30 2 2650 22 - + 2 au13erdem 
E 4.7. - E (8) Streptokok-

4.8. ken-Inf. d. 
Lu 

2 2651 - 94 0 

12. 8.30 10-1 2652 63 0 

(8) 
10-1 2653 - 94 + 3 u. 7 Zii "Kiel" 

i 12. 8.30 10- 3 26M - 94 +++ 4 u. 13 Zii "Kiel" 
I (8) 
I 10-3 2655 - 94 0 -
I 

2 2650 rKn 3. 9.30 - 2938 - 73 +++ -
i 2939 73 +++ - - -

3 12653 rKn 14.11. 30 - 557 72 - + -
i - 558 129 - +++ -

4 !2654 rKn 14.11. 30 - 559 71 - faulig -
I 560 88 + Seuche I - - -
I Lu - 561 20 - ++ 5 

I 
- 562 90 - ++ 6 

Mi - 563 66 - 0 Phlegmone 
- 564 103 - 0 faulig 

5 561 rKn 4.12.30 - 852 - 146 0 

" 
- 853 50 - 0 

Mi - 854 48 - 0 

" 
- 855 - 148 0 

6 562 Mi 13. 2.31 - 1109 186 - +++ 
1110 88 - + 

---- ----------

7 Mw 2653 Kn - 15.12.30 10-1 870 7 - i 
E 10.1130 (31) 

10-1 871 - 139 +++ 
10 3 872 - 135 +++ 
10 3 873 155 - +++ 8 

8 873 Mi 20. 5.31 - 1666 - 181 +++ 9 
- 1667 6 - i 

9 1666 Lu 23. 9.31 - 2107 161 - +++ 10 
- 2158 - 132 o! 

10 ,2157 Mi 28.12.31 - 2918 84 - +++ 11 ZuLu: "Kiel" 
- 2919 74 - +++ ZiiMi: "Kiel" 

11 2918 Lu 21. 5.32 - 3413 - 98 . +++ 
- 3414 67 +++ 

-- - -----~------

12 Mw 2653 Kn - 2. 1. 31 10 - 989 17 i 
E 14.11. 30- (19) 10;;:2 - 990 118 0 

S 8. 12. - B 15. 12. 

1 Die Spalte enthalt in gekiirzter Form die "Vorgeschichte" der verimpften Kulturen. Die 
Striche bedeuten die Ubertragung auf den nachst angegebenen Nahrboden. Die Jahres-Kennzahl 
ist nur bei dem 1. Datum angegeben, spater nur dann, wenn sie sich geandert hat. 

14* 
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Tabelle 3 (Fortsetzung). 

Impfmaterial Datum Menge Fort-
Lid. (Alter der 

I 
in mg Mw Ka t Befund setzung Bemerkungerl 

Nr. Kultnr X siehe 
Kuitnren Organe sk in Tagen) lfd. Nr. 

2 3 I 
4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 

13 Mw 2654Kn 
I 

- 15.12.31 10 1 874 89 -- +++ 
E 14. 11. 30 (31) 

10 1 875 113 - +++ 
10-3 876 123 -- +++ 
10- 3 877 - 166 ++++ 

-------- ------ ------ ---- .. ----- ----- ----------

14 Or E 14.3. 30 - - 26. 9.30 2 616 133 - 0 

E. 4.7. (195) 
2 617 110 - 0 

10-1 618 105 - 0 

10 1 619 - 141 0 

10- 3 620 110 - 0 

10- 3 621 110 - 0 

10-6 622 115 - 0 

10-6 623 - 141 0 
~--------- --- -- ------- ------- ---------- ------

15 Or E 14. 3. 30 - - 7.10.30 10 -- 418 48 - - Seuehe, BOG 
E4. 7.- S 4.8.- (14) 
Sa 14. 8. -E 26. 8. 10 - 419 - 88 0 

- S 12. 9. - B I 10i~2 - 420 - 88 0 

23.9. 
-- - ---- ---- -----_ .. _-- - - - ---- - - ----- ----- ------

16 Or E 14. 3. 30 - - 28.11.30 5 804 - 150 0 

E4. 7.-S4. 8.- (42) 
Sa 14. 8. -E 26.8. - 5 805 150 - 0 

- S 12. 9.-B23. 2 806 - 150 0 Seuche 

9. - Sa 7.10. 2 807 183 - 0 Seuehe 

- Sa 17. 10. 10 1 808 - 150 0 

10- 1 809 85 - 0 Seuche 
10- 3 810 83 - 0 Seuche 
10 3 811 67 - 0 

10 6 812 150 0 

10- 6 813 -- 183 0 

Fur die Aufklarung des Lubecker Vorkommnisses ist jedoch nur von wesentlichcr 

Bedeutung, daB in 1 der 7 Ei-Kulturen in Lubeck vom 14.3.30 virulente Tuberkulose­

bazillen nachgewiesen wurden, zumal Schwesterkulturen dieser Kulturen zur Impfstoff­

bereitung Verwendung gefunden hatten. 

2. Die Kultur Lubeck II vom 22.4.30 (s. Tabelle 4). 

Wahrend, wie Ta be lle 4 Gruppe I-III zeigt, die ersten Prufungen der Originalkultur 

Lubeck II und ihrer crsten Abimpfungen auf Ei, Serum und Bouillon volle Avirulenz 

ergeben und somit die Kultur als reine BCG-Bazillen erscheinen lieBen, fand sich (Gruppe IV) 

bei einer Unterkultur der 5. Generation bei dem mit 2 mg subkutan geimpften Meer­

schweinchen 2645 bei der Totung nach 3 Monaten der rechten Kniefaltenlymphknoten 

bis zur BohnengroBe derb geschwollen, aber nicht verkast, vor. 1m mikroskopischen Aus­

strich keine ziehlfesten Stabchen. Bei Verimpfung dieses Kniefaltenlymphknotens trat 
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Tabelle 4. Tierversuchc mit der Liibecker Kultur II. 

., Impfmaterial Datum Meuge Fort-
'" Lfd. (Alter der setzung 
'" I mg Mw Ka t X Befund Bemerkungen 
'" Nr. Kultur siehe 
C Knlturen 

I 

Organe in Tagen) sk lfd. Nr. 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 

I 1 Or E 22.4.30 I - 22.5.30 5 1489 72 0 2 inLel? 
I (30) Knotchen 
I 5 1490 71 0 

10-1 1491 71 0 

10-1 1492 72 0 

10- 3 1493 71 0 

10 3 1494 32 -
10-6 1495 71 0 

10- 6 1496 71 0 

! 

22.5.30 10 - 1524 71 0 

(30) 
10 - 1525 28 i 8euche 

10i~2 - 1526 71 0 

2 1489 Le 2447 98 0 

2448 98 0 

- -- ---- ----- -- --- -- ---- .. ------------ ----- --

II 3 Or22. 4. 30- 3.6.30 10-3 1704 62 0 

E22.5. (11) 

I 
10-3 1705 62 0 

I 
10-6 1706 62 0 

I 
10-6 1707 62 0 

- ------ ----- -------------- ---

I 
II 4 Or 22. 4.30- 25.6.30 10 - 1852 42 0 

822.5.- (16) 
B 9.6. 10i/ --- 1853 92 0 

10 - 1854 67 0 

- -- --.---~.----- ---- --------- --- ---- ---------- -- ------

V 5 Or22. 4.30 - - 12.8.30 5 2642 13 i 
E 22.5. - 8 3.6.- (32) 

824.6. - 5 2643 93 0 

8a 11.7. 2 2644 9 i 
2 2645 93 + 6 

6 2645 Kn 13.11.30 - 555 118 ++ 7 u.lO ZiiLe: "Kiel" 
556 123 +++ 

7 555 Kn 11. 3.31 1174 136 +++ 
1175 12 i 

555 Mi 1176 24 i 

" 
1177 76 - s. faulig 

555 Le 1178 136 +++ 8 

" 
1179 27 i 

8 1178 Mi 15. 7.31 1912 86 +++ 
" 

1913 86 +++ ZiiMi: 
"Kiel" 

9 11913 Lu 19.10.31 2479 92 +++ 
2480 76 +++ 

----- .! ~---- ------------------ ----

va 10 Mw 555 Kn ElI. 3. 22. 4.31 10-1 1456 54 +++ 
31 - 8a 18.4. (6) 

10-1 1457 133 +++ 
10 3 1458 148 +++ 
10 3 1459 85 +++ 
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bereits generalisierte Tuberkulose auf (s. lfd. Nr. 6, Meerschweinchen 555 und 556) und die 

Weiterimpfungen von Organen wie von einer aus der Leber des Meerschweinchens 555 

gezuchteten Kultur (s. Gruppe IVa) ergab virulente Tuberkelbazillen. Auch diese Bazillen 

gehorten zur "Kiel" -Gruppe. 

DaB bei Lubeck II der virulente Anteil in noch geringerem Grade als bei Lubeck I D 

beigemengt war, geht aus dem "negativen" Gruppen I ~III wie auch daraus hervor, 

daB selbst bei den mit 5 mg, also einer groBeren Menge geimpften Meerschweinchen 2643 

(s. laufende Nr. 5) kein krankhafter Befund zu erheben war. 

Wenn nicht ~ wogegen aber die Veranderungen in den der Impfstelle zugehorigen 

Lymphknoten bei Meerschweinchen 2645 zu sprechen scheinen ~ eine Spontaninfektion 

angenommen wird, so steht also auch fur Lubeck II ihre a11erdings minimale 

Verunreinigung mit virulentem Material fest. Fur die Impfstoffbereitung kommt 

diese Kultur, wie erwahnt, nur indirekt in Betracht. 

3. Die Kultur Lubeck III yom 29.4.30 (s. Tabelle 5). 

Von den 5 in der Tab e 11 e 5 aufgefuhrten Gruppen haben die ersten 4 Avirulenz fiir 

Meerschweinchen und Kaninchen ergeben. 

Meerschweinchen 1708 (s. Nr. 2) wies als einzigen Befund vergriiBerte Milz, aber ohne Knotchen 
auf. Nur um nichts zu versaumen, wurden Milz und Lunge dieses Tieres verimpft; mit negativem 
Ergebnis (s. Nr. 3). 

Zu diesen vollig negativen Gruppen kommen noch weitere 4, aIle am 26. 11. 30 ange­

legte, aber aus Raumersparnis nicht in die TabeIle4 aufgenommene Gruppen (VI~IX) von 

je 10 Meerschweinchen, von denen immer je 2 mit 5, 2, 10 1, 10 3, lOG mg subkutan 

infiziert waren und zwar: 

Gruppe VI mit Originaleikultur 29. 4. 30 am 26. ll. 30 . . . . . . 211 Tage aIt 
Gruppe VII mit Originaleikultur 29. 4. 30. - Serum 22. 5. - Ei 29. 7. - Ei 3.9. 

am 26. 11. 30. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 84 Tage alt 
Gruppe VIII mit Originaleikultur 29.4.30. - Serum 22.5. - Bouillon 7. H. - Bouillon 

18.9. am 26. ll. 30 . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 71 Tage alt 
Gruppe IX mit Originaleikultur 29.4.30. - Serum 22.5. - Bouillon 7. H. - Sauton 

13.10. - Sauton 14.11. 30 am 26.11. 30 . . . . . . . . . . . . . . 12 Tage alt 

Bei keinem dieser 40 Tiere, von denen nur 2 nach 6 und 33 Tagen vorzeitig, 12 erst 

nach 58~149 Tagen starben, die ubrigen aber nach 144 und 184(!) Tagen getotet wurden, 

war der geringste tuberkuloseverdachtige Befund zu erheben. Wenn auch Gruppe VI 

wegen zu hohen Alters der Kultur vielleicht uberhaupt nicht zu verwerten ist, so konnen 

wir die Gruppen VII ~ VIII mit ihren zwischen 2 und 3 Monate alten Kulturen und ganz 

besonders die Gruppe IX mit ihrer 12 Tage alten Sauton-Kultur als die Avirulenz bp­

weisend ansehen. 

DerNachweis yon virulenten Tuberkelbazi11en (zur "Kiel"-Gruppe gehorig, 

s. sp. S. 296) wurde nur in der Gruppe V. erbracht. Er geht auf die Meerschweinchen 2647 

und 2649 zuriick (s. Nr.6). 

Bei der Tiitung nach 97 Tagen wies Meerschweinchen 2647 nur einen bohnengroBen rechten 
Kniefaltenlymphknoten mit Verkasung und in der Milz 2 unscharfe miliare Herde auf. Ziehlpraparat 
in beiden Organen: + . 

Bei Meerschweinchen 2649 fand sich eine generalisierte Tuberkulose; auch bei ihm war von Lymph­
knoten nur der rechte Kniefaltenlymphknoten erkrankt (bohnengroB, verkast). 1m Ziehlpraparat 
rechteF Knielymphknoten: ++, Milz: +, Lunge und Leber trotz makroskopischer Veranderungen: -. 
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Tabelle 5. Tierversuche mit der Lubecker Kultur III. 

" 
Impfmaterial Datum Menge Fort-

"'- Lfd. --- (Alter der setzung "'- mg Mw Ka t x Befund Bemerkungen 
::l Nr. Kultur siehe ... Kulturen Organc sk 
C in l'agen) lfd. Nr. 

1 2 3 
I 

4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 
I 

I 1 Or 29.4.30 I 22.5.30 5 1497 - 7l 0 

I (23) 
5 1498 72 - i 

10-1 1499 - 72 0 

10 -1 1500 34 - i 
10-3 1501 - 7l 0 

10-3 1502 29 - i 
10 6 1503 - 7l 0 

10 6 1504 11 - i 
- 1527 - 7l 0 

- 1528 - 7l 0 

- 1529 - 7l 0 

----------- _ .. _- -- - ------ --- ---- ---- ~-------------

II 2 Or29.4.30 - 3.6.30 10 3 1708 - 62 - 3 Milz 1. vergr. 
E22.5. (12) Lu o.B. 

10- 3 1709 35 - - Seuche 
10-6 1710 - 62 0 

10 6 1711 - 62 0 

3 1708 Mi 5.8.30 - 2461 - 95 0 

" 
- 2462 - 95 0 

1708 Lu - 2463 - 95 0 

" 
- 2464 - 95 0 

- ----~- -- --- --" -- ------

III 4 OrE 29. 4. 30- 25.6.30 10 - 1855 23 - i 
E22.5. - S3.6.- (12) I 

B 13.6. IO;~~ - 1856 24 -

I_~ lOi~" - 1857 24 -
--- -- ------------ -------- ----- --------- ... 

IV 5 Or E 29. 4. 30 - 21. 7. 30 10 - 2259 - 115 0 

B 22.5.- (10) 
Sa 11. 7. 10 - 2260 5 - i 

IOh-" - 2261 21 - i 
----------- - ---- ---------------

V 6 Or E 29. 4. 30 -- 12.8.30 5 2646 6 - i 
E29.5.-E30.6 ... - (26) -

S 17.7. 5 2647 - 97 ++ 7 
2 2648 7 - i 
2 2649 - 97 +++ 8,10, Zu: "Kiel" 

11 
7 2647 Kn 12.11. 30 596 126 - +++ ZuMi: "Kiel" 

" 
597 - 150 +++ 

2647 Mi 598 - 150 +++ 
" 

599 147 - +++ 
8 2649 Mi 17.11. 30 600 75 - ++ 

" 
601 98 - +++ 

2649 Lu 602 96 - +++ 
" 

603 50 - ? 9 
9 603 Kn 6.1.31 1001 101 - +++ 

" 
1002 97 - +++ 
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T a. be lle 5 (Fortsetzung). 

Impfmaterial Datum Meuge Fort-
Lfd. (Alter der setzuug 

I 
Mw Ka t Befund Bemerkullgen Nr. Kllltnr mg x siehc 

Kultnren Organe in Tagen) sk lfd. Nr. 

2 3 I 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 

10 Mw 2649 Mi 15.12.30 10 1 866 87 - +++ 
E 17. 11. 30 (28) 

10 1 867 65 - +++ 
10 3 868 87 - - Seuche 
10 3 869 - 135 +++ 

-- --- ~~ 

--~--~ ------- ------~ --_._--- --- ----- ~~--

, 

11 Mw 2649Mi 19. 1. 31 10 - 1027 28 - i 
E17.11.30-S3.' (17) 
12. - B 15. 12. - lOi~,2 - 1028 - 91 - human 

B 2.1. 31 

Die Tabelle 5 zeigt in den Gruppen V und Va, wie alle weiteren Verimpfungen 

der Organe und die aus der Milz von Meerschweinchen 2649 gezuchteten Kultur zu 

generalisierter Tuberkulose fuhrten. 1m Kaninchenversuch (Gruppe Vb) erwies sich der 

gewonnene Stamm als zum Typus humanus gehorig. 

Auch fur die Kultur Lubeck III ist demnach eine, allerdings erst bei eingehender 

Prufung nachweisbarc minim ale Verunreinigung mit virulen ten Tuber kel­

bazillen festgestellt. 

4. Die Kultur Lubeck VI yom 3.6.30. 

Die Untersuchung dieser Kultur und ihrer Abimpfungen ergab auBerst verwickelte 

Verhaltnisse. Mit keinem Material aus Lubeck sind so viele Tierversuche angestellt worden 

wie mit ihr. Tabelle 6 mit ihren 9 Haupt- und 23 Untergruppen und 64 laufenden 

Nummern zeigt dies. 

Nur durch eine weitgehende Unterteilung in Untergruppen ist ein Uberblick uber die 

Ergebnisse zu gewinnen. 

Wir haben 9 Hauptgruppen I-IX, deren Impfmaterial stets auf die Original­

kultur: Albumosefreier Nahrboden yom 9. 4. 30 zuruckgeht. 

Die Gruppe I (laufende Nr.I und 2) entspricht in ihrem Ergebnis dem, was bei 

reinem BC G zu erwarten war. Auch bei Gruppe II (Nr.3 10- 3 mg und weniger, und 

Nr.3a) sind die Befunde mit der Annahme von BCG vereinbar. 

Urn dies gleich vorweg zu nehmen, ergeben auch die am 26. 11. 30 angesetzten 

Versuche der Gruppen IV-VII Avirulenz. Fur diese Gruppen gilt bis zu einem gewissen 

Grade das bei der Kultur Lubeck III zu den dortigen Gruppen VI-IX (s. S. 214) hin­

sichtlich des Alters der Kulturen gesagte. Es hatte bei del" Verimpfung die Kultur zu 

Gruppe IV ein Alter von 97 Tagen 
V " 75 
VI " " 35 
VII " II 

Wenn demnach auch vielleicht die Versuche zu Gruppe IV nur bedingt verwertet 

werden konnen, so kommt den Versuchen zu Gruppe V-VII, zumal bei der Hohe 

der Impfgaben, volle Beweiskraft zu. 
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Tabelle 6. Tierversuche mit der Liibecker Kultur VI. 

" 
Impfmaterial Datum Menge Fort· 

Po Lid. (Alter der setzung 
go Nr. Kultur mg Mw Ka t x Befund siehe Bemerkungen 
... Kulturen Organe in Tagen) sk Ifd. Nr. C> 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 

I 1 Or AH 9.4.30 - 4.7.30 2 1954 - 84 0 

(89) 
2 1955 - 132 0 

10-1 1956 13 - i 
10-1 1957 - 124 0 

10-3 1958 - 124 0 

10-3 1959 41 - 0 

10-8 1960 25 - i 
10-8 • 1961 41 - 0 

2 10 - 1951 82 - 0 

10 - 1952 - 130 0 

10i~ - 1953 71 - 0 

-- -~-
-~ ----I-

II 3 OrAl:f 9.4.30 - 22.7.30 5 22';1 22 - + Lu 4-15 
Sa 1362 4.7. (18) Strept. 

5 2272 104 - 0 16 
10-1 2273 22 - + Lu 17 

Strept. 
10-1 2274 30 - -
10-3 2275 - 104 0 

10-3 2276 - 104 0 

10-8 2277 30 - -
10-6 2278 - 104 0 

3a 
I 

10 - 2265 - 112 0 

10 - 2266 42 - 0 

lOi; - 2267 - 112 0 

------

I1A 4 22';1Kn 13.8.30 2722 - 93 0 

" 
2723 - 93 0 

Mi 2724 79 - + 5 

" 
2725 - 93 0 

5 2724Kn 31.10.30 524 102 - +++ 
I 525 17 i I " 

-
Mi 626 - 167 ++++ 6 

" 
627 87 - +++ 7 

6 626Mi 16.4.31 1428 131 - +++ ZULu: "Kiel 

" 
1429 51 - +++ 

7 

I 
627Kn 26.1.31 1063 151 - +++ 8 Zii: "Kiel" 

" 
1064 3 - i 

Mi 1066 136 - +++ 10,12 Zii: "Kiel" 

" 
1066 124 - +++ 

8 1063Mi 26.6.31 1892 - 105 ++ 9 Zii: "Kiel" 

" 
1893 102 - +++ 

9 

I 

1892Mi 9.10.34 2463 101 +++ 
" 

2464 - 117 +++ 
---- -~~ ----

I IIA1 10 Mw 1065Mi - 24.7.31 10-1 1951 - 94 +++ 
Ei 839 11. 6. 31 I (43) 

10-1 1952 119 - +++ 
10-3 1953 - 94 +++ 

I 
10-3 19M 53 - +++ 11 



218 

Tabelle 6 (Fortsetzung). 

'" 
Impfmaterial Datum Menge Fort· 

'" Lfd·1 (Alter der setzung '" I mg Mw Ka t x Befund Bcmerkungr-n 
'" Nr. Kultur siehe 
<5 Kulturen I Organe sk 

I 

in Tagen) lfd. Nr. 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 

II Al Il 19ri4Kn 15.9.31 2137 103 - +++ 
" 2138 101 - +++ 

Mi 2139 129 - Seuche 

" 2140 - 135 0 

----~---- ------ - --- ---------.------------

TIA2 12 Mw 1065 Mi E 839 31. 7. 31 10 - 1985 - 164 "human" 
11. 6. 31- Sa 4781 (7) 
24.7. (wie "Kiel") 10;,2 - 1986 - 70 "human" 13 

13 Ka 1986 Lu 9.10.31 2459 - 117 ++ Zii: "Kiel' 

" 
2460 - Il7 ++ 14 

Mi 2461 -- Il7 0 

" 
2462 - Il7 + nurMi 15 Zii: "Kiel" 

14 2460 Mi 3.2.32 3Il5 43 - +++ 
" 3116 - 70 ++ 

15 2462 Mi 3.2.32 3117 - 70 +++ 
" 3118 - 70 +++ 

- ._----------~ ------------- ~-

__ 0 ___ - ----

IIB 16 2272 Kn ex 11. 9. 30 155 - 60 0 

" " 
156 - 63 0 

- ---- ----- -_. ---_." --------- - - --- --- -- -

IIO 17 2273 Kn 13.8.30 2726 - 79 +++ 18 

" 
2727 - 93 +++ 19 

Le 2728 - 93 0 

" 
2729 - 93 0 

~-- - ------ ---- .- -------- ------

IIOI 18 2726 Mi 31.10.30 528 14 - i 

" 
529 86 - +++ 

Lu 530 88 - +++-
" 

531 - 111 o! 
--- -- -------------- _. ---~- ----

II O2 ~9 2727 Knex 19.9.30 163 - 63 +++ 20 Zti: dysg. 

" 
ex 164 - 66 +++ 

19a Kn 14.11. 30 - 565 55 - +++ 
" 

566 50 - +++ 
Lu 567 61 - +++ 

568 63 - + I I 

" II 

Mi 569 50 - +++ 
" 

570 3 - i 
20 Mw 163Kn E5 - 16.7.31 1,0 1922 - 176 0 Kultur zu 

22. 11. 30 LH in (231) alt 
Oxychinolin 

---------- -- ---- --- ---- f---- . _--------- -_ . 

II 02a 21 Mw 2727Kn ex 31.10.30 gr Kol 496 28 - + Seu 22 
E 19. 9. 30 gr u. kl (42) 

Kol 
" " 

497 12 - i 
klKol 498 26 - I Seu 23 I 

499 32 - ...L...L 24 
" " 

I I 

22 496 Kn 28.11. 30 834 32 - +++ 
" 

835 35 - +++ 
Mi 836 42 - +++ 

i 837 43 - +++ " 
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T a. belle 6 (Fortsetzung). 

" 
Impfmaterial Datum Menge Fort-

Po Lid. (Alter der setzung Po I mg Mw Ka t X Befund Bemerkungeu '" Nr. Kultur slehe ... Kulturen sk 0 I 
Organe in Tagen) Ifd. Nr. 

1 2 3 I 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 

I 
IIC2 a 23 I 498 Mi 1.12.30 838 46 - +++ 

I 
" 839 37 - +++ 

24 i 499 Kn 1. 12.30 840 47 - +++ 

I " 
841 50 - +++ Zii Mi dysg. 

Le 842 53 - +++ 

" 
843 51 - +++ 

------------ -- ------------

I1C2 25 Mw 841 Mi E 20. 1. 16.7.31 1923 16 - (+) 26 Zii Kn dysg. 
iloilo 31-S 16.3. - i (40) 

26 So. 3635 13. 4. 31 - 1923 Kn 1. 8. 31 1988 33 - ++ 27 
So. 4260 6. 6. fast· 

" 
1989 49 - +++ 

27 kein Wachstum .1988 Mi 3.9.31 2092 62 - +++ 
Bds. 

" 
2093 60 - +++ Zii Mi dysg. 

--- --

IIC2 b 28 Mw 2727Knex E : 28.2.31 10-1 1148 - 209 29 s. a. Abschn. 
19.9. 30 - Ptf PI i (109) VIII, S.266 

24 11. 11. r Kol 1147 17 - i Seu 
10-3 1148 52 - i Seu 

1149 32 - i Seu 
10-6 1150 60 - Seu 

1151 82 - 0 

29 • 1146 Br 25.9.31 2167 91 - +++ 

" 2168 73 - ? 30 
rHiLa 2169 92 - +++ 

" 
2170 - 125 +++ 

Mi 2171 68 - +++ 31 

" 2172 - 125 +++ 
30 2168 Lu 7.12.31 2792 84 - +++ 

" 2793 71 - +++ ZiiLu: boy 
eug 

31 2171 Kn 2.12.31 2778 80 - +++ 

" 2779 54 - +++ 
---"-- ------_. 

IIC2 c 32 Mw 2727Knex E 12.5.31 10-1 1648 - 129 0 

19. 9. 30 - Ptf PI (26) 
2411. 11. gr Kol- 10-1 1649 - 129 0 

So. 3709 16. 4. 31 10-3 1650 - 111 +++ 
10-3 1651 14 - i 

-- --
I1C2 d 33 = 32, weiter: - So. 30.7.31 10-1 1935 - 81 ++Kno 34 

3876 9. 5. 31 - So. (14) 
4620 16. 7. 10-1 1936 - 81 +++ 

34 1935 Mi 12.10.31 2481 - 114 +++ 
2482 102 - +++ 35 ZiiLe: boy 

eug 
35 2482 Lu 22.2.32 3040 49 - +++ 

3041 61 - ++++ ZiiKn; Mi: 
boveug 

_._--- -------
I1C2 e 36 Mw 2727Knex E 5.1.31 0,5 995 42 - +++ 37 ZiiMi: boy 

19. 9. klKol-PtfPI (55) eug 
2611. 11. atyp. Kol, 996 38 - +++ 
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Til. b e II e 6 (Fortsetzung). 

" 
Impfmaterial Datum Menge Fort· 

::>. Lid. (Alter der setzung ::>. mg Mw Ka t X Befuud Bemerkungen 

" Nr. Kultur siehe 
5 Kulturen Organe in Tagen) sk Ifd. Nr. 

I 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 

IIC2 37 Mw995 E 16. 2.311 10.8.31 10,0 - 2003 78 - +++ 38 
ea - E 9.5. - Sa I (16) 

3934 15. 5. - Sa 10-2 - 2004 40 - +++ 39 
478525.7. I 10-1 2005 43 - +++ 40 

I 10-1 2006 32 - +++ 
38 IKa 2003Lu 27.10.31 2581 41 - +++ 

2582 42 - +++ 
39 iKa 2004 Lu 19.9.31 2159 24 - +++ 

I 
2160 90 50 +++ I 

40 

l:~_:i 
22.9.31 2161 59 - +++ 

2162 60 - +++ 
--- --
II C2 f 41 Mw 2727 Knex I 1. 9. 31 10-1 2056 - 133 0 Kultur zu 

E 19. 9. 30 - Ptf (214) ait 

PI23 ll.ll. -Ptf 10-1 2057 - 133 0 

PI93 30. 12. Rand 
von gr Kol I ----

.Mw 2727Knex E 1----·-· ------ --

IIC2 g 42 1. 9. 31 10-1 2066 13 - i Kultur zu 

19. 9. 30 - Ptf PI (102) ait 

93 11.11. - PtfPI 10-1 2067 - 133 0 

97 30.12. "Motten· 
kugeI" E 27. 5. 31 

-------- 1--- --
IIC2 h 43 Mw 2727Knex 1. 9. 31 10-1 2064 49 - +++ 

E 19. 2. 30 - Ptf (103) 
PI28 11. 11. - 10-1 2065 67 - +++ 

E 21. 5. 31 
----

lIC2 i 44 Mw 2727Knex 1. 9. 31 2062 - 133 0 

E 19. 9. 30 - Ptf (33) 
PI 52 ~8. 12. - Ptf 2063 - 133 0 

PI 148 3. 2. - Ptf 
PI 23423. 2. -Ptf 

PI 284 8. 4.-
Ptf PI 331 30.7. 

mittelgr. flache Kol ---------

IC2 k 45 Mw 2727 Lu r. Hi 16.7.31 1920 60 - +++ 46 ZiiKnex: 

La E 14. 11. 30 - (40) dysg. ZiiLu, 
I 

Ptf PI 34 23. 4. 31 LJ, Mi: dysg. 

- Sa 4251 6. 6. 1921 46 - +++ Zii Kn ex 

Bds. dysg. Zii Lu, 
Le, Mi: dysg. 

46 1920 Mi 14.9.31 2121 59 - +++ 1 ZiiMi: 
2122 59 - +++ J dysg. 

-- -- -----"---_. --
I I C2 I 47 Mw 2727 Lu r. Hi 14.11.31 10-2 - 2684 - 35 +++ 48 

La E 14.ll. 30- (42) 
Ptf PI 34 23. 4. 31 10-2 - 2685 - 35 +++ 49 

- Sa 4250 6. 6. 

- H 100 16. 7. Sa I 
I 5090 25. 8. - Sa 

5487 13.10. 
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Ta. belle 6 (Fortsetzung). 

" I lSd. 

Impfmaterial Datum Menge Fort-
A (Alter der setzung A mg Mw Ka t X Befund Bemerkungen 

" IN:. 

Kultur siehe 
C5 Kulturen Organe in 'l'agen) sk Ifd. Nr. I 

1 3 I 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 

! 

n02 1 48 IKa 2684 Lu 21. 12.31 2882 -- 91 +++ 
Lu kay 

I 

I 2883 75 - +++ 
49 iKa2685 Lu 21. 12.31 2884 49 - +++ 

2885 17 i 
--- ~----I~-- ------ --- -- 1-----

III 50 OrAlf 9. 4. 30- 26.11. 30 5 672 141 0 

E 1 4.7. 

I 

(115) 
5 673 - 184 0 

2 674 - 141 0 

i 2 675 176 I - 0 Seuche 
10-1 676 - 141 0 

10-1 677 - 184 0 

10-3 678 - 141 0 

10-3 679 - 184 0 

10- 6 680 - 141 IStKno! 51, ZiiLe: boy, 
+++ 52,53 eug 

10-6 681 - 184 0 

51 680 IlDr 14.4.31 1430 134 - +++ 

" " 
1431 - 33 +++ Zii Mi, Kn: 

bov,eug 
Lu 1432 95 - +++ ZiiKnpos 

Seuche 

" 
1433 128 - -i--..±.±. ZiiMipos 

------- ----------
[IIA1 52 Mw 680 Le E 12. 4. 4.5.31 1,0 cem 1495 88 - +++ ZiiMipos 

31 (ma nicht be- (22) 
wachsen, NaOl- 1,0 ccm 1496 53 - +++ 

Abschw.) 
--"------ --------.---- -- -- -------

[ll A2 53 Mw 680Le E 17.4. 26.6.31 10,0 1888 24 - i Seuche 
31 - Sa 4289 9. 6. (17) 

lOi; 1889 28 - +++ 
---- ------------- --_._------- --------- -._---

[II A3 54 Mw 680Le E 17.4. 20.7.31 10,0 1934 - 81 ++Lu, 55 Zii Lu pos 
31 - La 29. 5. - (33) Mi 

55 Sa 4376 17. 6. Ka 1934Kn 9.10.31 2447 50 - +++ 

" 
2448 97 - +++ 

Lu 2449 89 - +++ 

" 
2450 92 - +++ 

Mi 2451 120 - +++ 

" 
2452 87 - +++ 

1. Niere 2453 96 - +++ 

" " 
2454 66 - +++ 
---- -----------

IV 56 Or Alf 9. 4. 30 - 26. II. 30 5 682 86 - 0 

Sa 1362 4. 7. - (97) 
Sa 145222.7.- 2 683 70 - Seuche 

E 21 21. 8. 10-1 684 94 - Seuche 
10-1 685 116 - Seuche 
10-3 686 82 - Seuche 
10- 3 687 ~ 1141 

0 

I 10-6 688 Seuche 
I 10-6 689 71 - Seuche I 
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T a. be lle 6 (Fortsetzung). 

" 
Impfmaterial Datum Menge }'ort-

'" Lfd. (Alter der setzung 
'" 

I 

mg Mw Ka t X Befund Bemerkungen 
" Nr. Kultur siehe ... Kulturen Organe sk 

<;!) 
j 

in Tagen) lfd. Nf. 

1 2 3 1 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 

V 57 OrAlf9. 4. 30-Sa 26. II. 30 5 690 82 - Seuche 
13624.7. - B 1453 (75) 
22. 7. - B 1702 5 691 ll5 - Seuche 

12.9. 2 692 105 - 0 

I 

2 693 - 141 0 

10 1 694 120 - 0 

10- 1 695 42 - Seuche 
10- 3 696 107 - 0 

10- 3 697 - 141 0 

10- 6 698 140 - Seuche 
10- 6 699 82 - 0 

----_._---- - -------- ------- . - .-

VI 58 Or Alf9.4. 30 - Sa 26. II. 30 5 700 78 - Seuche 
1362 4. 7. - Sa (35) 
146223.7. - E 20 5 701 - 146 a 
21. 8. - S 22 3. 9. 2 702 - 146 a 

S 35 22. 10. 2 703 -- 184 a 

I 
10-1 704 - 146 a 
10-1 705 - 146 a 
10-3 706 - 184 a 
10-3 707 - 184 a 
10-6 708 132 - Seuche 
10-6 709 - 184 a 

---- ------ - ------
VII 59 Or Alf9. 4. 30 - Sa 26.ll.30 5 710 - 146 a 

13624.7. - B 1453 (ll) 
23. 7. - Sa. 1701 5 7ll 61 - beg Seuche 

12. 9. - Sa 2250 I 2 712 93 - a 
15. II. 2 713 120 - Seuche 

10- 1 714 - 146 a 
10-1 715 78 - Pneum. 
10-3 716 - 146 a 
10-3 717 - 184 a 

I 10-6 718 - 146 a 
10-6 719 - 184 a 

--- ---~- -- --- .--

VIII 60 Or AIf9.4. 30 - Sa I. 9.31 10-1 20G8 - 133 a I? Lu 61 
1362 4. 7. - B (102) Hd 
1453 27. 7. - Sa 10-1 2069 - 133 0 

61 1701 18.9.30-Sa 120G8? Lu 13.1.32 2993 -- ll8 a 
206122.1O.-Ptf- Hd 

P131 11.ll. - Ptf I 
PI 71 18. 12. E 22. 
9. 31 "runde" Kal. 

-_.- --_._- -- ----199 ---.. - --
IX 62 = 61, aber flacho I 23. II. 31 10-1 2714 a 

Kal. - Sa 5613 (35) 
19. 10.31 I 10-1 2715 - 99 Lu I? 63 I 

Kniitchen 
i2715?LuHd 63 I. 3. 32 3317 8 i 

I 3318 - III a Lu I? 64 
! mil. Kniit. 

64 13318?LuHd 20.6.32 4078 - 94 a 

I 4079 - 94 a 
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Mit den Gruppen VIII und IX sind Tierversuche angefUgt, die mit abgespaltenen 

Kolonien, aus der Nachprufung der Petroffschen sog. Dissoziationherruhrend (s. S. 261 f.), 

ausgefUhrt wurden. Auch in diesen Gruppen VIII und IX, wobei in Gruppe VIII die Kultur 

allerdings schon 189 Tage alt war, ergab sich Avirulenz fur Meerschweinchen, also BeG. 

In den Gruppen II und III wurden dagegen virulente Bazillen festgestellt. 

Zunachst sei Gruppe III vorweggenommen, weil (s. Nr.50) hier mit Sicherheit 

angenommen werden kann, daB bei dem einzigen von den 10 Meerschweinchen, die mit 

fallenden Mengen der 1. Eiabimpfung der Originalkultur subkutan gespritzt waren, namlich 

bei Meerschweinchen 680 eine Spontaninfektion vorlag. 
Bei ihm waren weder Impfstelle, noch die regionaren Kniefaltenlymphknoten verandert. Es lag 

nur Tuberkulose maBigen Grades von Lunge, Leber und Milz vor, auBerdem war die rechte Iliakaldriise 
linsengroB, nicht verkast. 1m Ziehlpraparat nur in Lunge und JYlilz vereinzelte Stabchen. 

Fur die Spontaninfektion spricht ferner, daB es sich urn eine schon 115 Tage alte 

Kultur gehandelt hat und daB die beiden nachstalten am gleichen Tage (26. 11. 30) ver­

impften Kulturen (s. Gruppe IV 56 und V 57), allerdings weitere Abimpfungen, bei einem 

Alter von 97 und 75 Tagen sich wie reiner BeG verhielten. 

Die Weiterimpfung der Iliakaldruse und der Lunge (s. Nr.51) sowie 3 verschiedene 

Abkommlinge einer aus der Leber von Meerschweinchen 680 gezuchteten Kultur (s. Nr. 52 

und 54) ergaben generalisierte Tuberkulose. 

DieseKultur selbst sowie mehrere ausTierpassagen zu Meerschweinchen 680 gezuchtete 

Kulturen erwiesen sich am Kaninchen als boviner Typus (s. Nr. 53) und nach dem 

kulturellen Verhalten als ein meist e u g 0 n i s c her boviner Stamm. 

Damit ist die Hauptstutze fUr die Annahme einer Spontaninfektion bei­

gebracht. 

Bei Gruppe II, die mit ihren Untergruppen, die Nr.3-49 umfaBt, haben von 8 

mit der 1. Sauton-Abimpfung der Originalkultur in fallenden Mengen gespritzten Meer­

schweinchen nur je 1 mit 5 mg (Meerschweinchen 2271) und mit 10-1 mg infiziertes Tier 

(Meerschweinchen 2273) Veranderungen aufgewiesen, die bei der Weiterverfolgung in Tier­

passagen und der Prufung der anfallenden Kulturen zu generalisierten Tuberkulosen 

fiihrten. 
Bei Meersch weinchen 2271, das bei seinem vorzeitigen Tod nach schon 23 Tagen neben einem 

ImpfabszeB und einer VergroBerung mit beginnenden Verkasung des zugehorigen rechten Kniefalten­
lymphknotens auch verdachtigen Befund in der Milz aufwies, ergab zwar nicht die Weiterimpfung des 
Kniefaltenlymphknotens, aber die der Milz bei Weiterverfolgung (s. Nr. 4-15) in der iiberwiegenden 
Zahl dllr Falle Tuberkulose ausgedehnten Grades. 

Die Prufung der zu den Tieren gehorenden Kulturen hat, wie vorausgenommen sei, 

ergeben, daB sie aIle der Kiel- Gruppe zuzuteilen sind. 

Es ist also neben BeG in einer Abimpfung der Originalkultur auch Kiel zutage 

getreten. 
Dem 2. mit 5 mg geimpften Meerschweinchen 2272 (s. Nr. 3) wurde 70 Tage post infectionem 

der rechte Kniefaltenlymphknoten herausgenommen. Seine Verimpfung rief keinerlei Erkrankung 
hervor (s. Nr. 16). 

Das mit 10-1 mg geimpfte Meerschweinchen 2273(s. Nr. 3) starb mit Meerschwein­

chen 2271 gleichzeitig und wies an Impfstelle und den regionaren Lymphknoten den gleichen 

Befund wie jen,es auf. AuBerdem war die Leber leicht auf Tuberkulose verdachtig. Bei 

Verimpfung det Lymphknoten und Leber ergab sich nur bei den 2 Lymphknotentieren, 
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namlich bei Meerschweinchen 2726 und 2727, cine Erkrankung, und zwar eine generali­

sierte Tuberkulose (Nr.17). 

Dem Meerschweinchen 2727 war 69 Tage nach der Impfung ebenfails der rechte Kniefalten­
lymphknoten herausgenommen worden. Seine Verimpfung rief bei den beiden Meerschweinchen 163 
und 164 generalisierte Tuberkulose hervor (s. Nr. 19). Aile Organverimpfungen nach dem Tode von 
Meerschweinchen 2727 (s. Nr. 19a) fiihrten zu generalisierter Tuberkulose. 

Aus dem exstirpierten Kniefaltenlymphknoten von Meerschweinchen 2727 sind 9 

nach Zahl und Art der Nahrboden verschiedenste - meist gelegentlich der Dissoziations­

versuche nach Petroff (s. S.261) gewonnene Abkommlinge, in teilweise bis zu 4 Tier­

passagen und auch unter Zwischenschaltung von aus solchen Passagen geziichteten 

Kulturen, gepriift worden. 

Urn die verwickelten Zusammenhange der einzelnen Untergruppen ·und laufenden 

Nummern mit ihren Ergebnissen moglichst iibersichtlich darzustellen, wurde Tabelle 6a 

zusammengestellt. 

Tabelle 6a. 

Tierpassagen 
Ausgangskulturen 1------,---------,--------.-------,----------

~ I. II. 
C5 I-N-,-----M--.--' -E-1-N'I--M------OI-E- N I M 

III. IY. V. VI. 

E 

II 3 Or Alf. C 4 2771 
9.4.30-

Ie 5 2724 Ki 

Sa4.7. 

III 150 Or Alf. 
9.4.30-

1

' 

E 4. 7. 

I 

C 162272 ex 
17 2273 B 18 2726 B 

B 

? 51 680 B 
52 680LeK1 B 
53 680LeK2 B 

19 2727 ex 

19a 2727 
21 2727 exKl 

28 2727 ex K2 

32 2727 ex K3 
33 2727 ex K4 
36 2727 ex Ks 

B 

B 

B? 
B 
B 

41 2727 ex K6 0 
zu alt 

42 2727 ex K7 0 

s~~:t~ft 
43 2727 ex Ks B 
'{4 2727 ex K9 0 

45 2727 LuK1 B 
47 2727 LuK2 B 

54 I 680 LeK3 B 55 K 1934 B 

,--,-

N! M-rE N I . M lEN M lEN: M I E 

6 526 I Ki I I ~ 
7 527 Ki 8 1063 IKi 9 1892 Ki I i 

10 1065K1 IKi 11 1954 Ki ' i 

112 1065K2iKi 13 K1986 Ki 14i2460iK 
I 15,24621K 
I ! I 
I i I 

20 163K 0 
(zu 
alt) 

22 496 B : 

23 498 B I' 

24 499 B 25 841 K B 26 1923 
2911146 B 30 2168 B , 

I 31 2171 B 

3411935 I B 35 2482 B 
37) 995K B 38 K2003 B 

I I !~~~~4 ~ 

46 1920 B 
48 K2684 B 
49 K2685 B 

I ! 

1 i 

B 27119881 B 

I ! 
I 
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In ihr ist unter den Spalten N auf die laufenden Nummern der Tabelle 6 hingewiesen. 
In den Spalten M (Material) ist die Nummer des Tieres angegeben; ein K vor der Nummer be­

deutet Kaninchen, ein K hinter der Nummer bedeutet Kultur. Der Zusatz "ex" bei den Meer­
schweinchen 2272 und 2727 bedeutet, daB es sich um einen exstirpierten Kniefaltenlymphknoten handelt. 

In den Spalten E (Ergebnis) ist die ZugehOrigkeit der durch Weiterimpfung oder Kultur aus dem 
in den vorangehenden Spalten M verzeichneten Material erhaltenen Tuberkelbazillen angegeben. 

Hier bedeutet: C = BCG (Calmette), Ki = "Kiel"-Gruppe, B = Typus bovinus, auf Sauton-Nii.hr­
boden nur sehr schlecht und langsam wachsend ("dysgonisch"), B = Typus bovinus auf Sauton-Nii.hr­
boden rasch und gut wachsend ("eugonisch"). 

Aus Tabelle 6a, in die zum Vergleich auch noch - in gleicher Darstellung - die 

schon besprochenen Versuche, die sich an Gruppe II Nr. 4 anschlieBen, und die ebenfalls 

schon behandelte Gruppe III aufgenommen sind, geht deutlich hervor, wie bei der ganzen 

Weiterverfolgung des Meerschweinchens 2273 (laufende Nr.17), wenn iiberhaupt, nur 

virulente Bazillen des bovinen Typs als wirksam nachweisbar waren. 

Einige AusfaIle, wie bei den Nr. 20, 41 und 42, sind dnrch zu hohes Alter der Kulturen 

erklarlich. Bei Nr. 44 konnte, was nachtraglich nicht mehr zu entscheiden ist, schon auf 

die erste der nacheinander angelegten 5 Petroff-Platten (s. spater S. 261£.), da immer 

nur von 1 Kolonie ausgegangen wurde, vereinzelte vielleicht im Kniefaltenlymphknoten 

von Meerschweinchen 2727 und der daraus angelegten Original-Eikultur yom 19.9.30 

enthaltene BCG-Bazillen gekommen sein, die im Tierversuch naturlich durch die bovinen 

Bazillen unterdruckt wurden. 

Die in Gruppe II (von Nr.4-49) und die in Gruppe III (Nr. 50-55) festgestellten 

bovinen Bazillen waren der Mehrzahl nach dysgonisch, doch war das Verhalten, wie 

Tabelle 6 a zeigt, bei den folgenden Tierpassagen nicht konstant. Auch kam es Ofter 

vor, daB eine lange Zeit dysgonisch wachsender Stamm plotzlich infolge Anpassung an 

den Nahrboden eugonisch wurde. 

Jedenfalls hat die Untersuchung der Kultur Lubeck VI neben BCG auch 

"Kiel" - und bovine Tu ber kel bazillen erge ben. 

Wenn man sagen sollte, bei Lubeck VI haben wir eine Umwandlung von BCG 

in "Kiel" im Tierkorper nachgewiesen, so ist dagegen, das Ergebnis von spater zu 

besprechenden Versuchen vorausnehmend, zu sagen: 

1. Ohne jede Einschaltung des Tierversuchs ist im Impfstoffrest 25 der "Kiel"­

Bazillus feststellbar gewesen (s. S.236). 

2. Bei Kind "Ru" (201) 1 hat sich sowohl die in Lubeck als die in Hamburg aus 

den Mesenteriallymphknoten gezuchtete Kultur als reiner BCG erwiesen (s. S.249). 

3. Bei Kind "Hu" (139) ist aus Mesenteriallymphknoten und Milz ebenfalls BCG 

gezuchtet und, nur durch den Tierversuch, im Mesenteriallymphknoten daneben auch Kiel 

gefunden worden (s. S. 247). 

Dabei ist das Kind "Ru" (201) 91 und das Kind "Hg" (139) 47 Tage nach der 1. Ver­

abreichung des Impfstoffes gestorben. 

Wir haben also auch FaIle, wo sich der BCG im Kinderkorper nich t "umge­
wandelt" hat. 

1 Bei jedem angefiihrten Liibecker Sii.ugling ist in Klammern seine Nummer in der "Amtlichen 
Lis t e", geordnet nach der Impfstoffausgabe, zugefiigt. 

Arbeiten &. d. Reichsges.-Amt. Bd. 69. 15 
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SchlieBlich wurde selbst eine Umwandlung des BCG im Meerschwcinchenkorper 

fUr die Lubecker Impfstoffe bedeutungslos sein, weil dort zur Impfstoffbereitung niemals 

aus dem Mcerschweinchen gewonnene Kulturen verwandt wurden. 

Wenn del' "Kiel"-Bazillus erst im Tierkorper zum Vorschein kommt, so braucht das 

durchaus nicht auf einer Umwandlung zu beruhen, sondern kann ebensogut auf eine 

Auslese und Anreicherung des virulenten Bazillus aus einem Gemisch mit avirulenten 

Keimen zuruckgefUhrt werden. 

Etwas anderes ist die Frage del' Spontaninfektion del' betreffenden Tiere. 

Wenn wir keinesfalls annehmen konnen, daB aus dem "reinen" BCG Lubeck VI 

neben "Kiel" auch ein eugonischer und ein dysgonischer boviner Stamm entstanden ist, 

so mussen eben die bovinen Stamme auf eine Spontaninfektion zuruckgehen. 

Bei del' ubergroBen Zahl von mit virulentem Material aus Lubeck infizierten Tieren, 

die damals in unseren Stallen wa,ren, ist abel' auch die Moglichkeit einer Spontan­

infektion mit "Kiel" nicht vollig auszuschlieBen. 

Die Tatsache, daB del' zur Impfstelle gehorige rechte Kniefaltenlymphknoten des 

Meerschweinchens 2271, obwohl verkast, bei del' Weiterimpfung negativ war (Tabelle 6, 

lfd. Nr. 4), dagegen die Milz, die bei normaler GroBe beginnende Knotchenbildung zeigte­

leider nicht mikroskopisch-histologisch untersucht -, bei dem Meerschweinchen 2724 eine 

deutlich von del' Impfstelle ausgehende genera.lisierte Tuberkulose hervorrief (Tabelle 6, 

lfd. Nr. 4), scheint an sich stark gegen die Annahme einer Spontaninfektion zu sprechen. 

Abel' es ist auffallend, daB das Paralleitier zu Meerschweinchen 2724, namlich Meer­

schweinchen 2725 bei del' urn 14 Tage spateI' vorgenommenen Totung vollig frei von jeder 

krankhaften Veranderung war. Solche groBe Unterschiede bei zusammengehorigen Tieren 

findet man jedenfalls nul' dann, wenn es sich urn ganz vereinzelte virulente Tuberkel­

bazillen im Impfmaterial handelt, wo dann entweder die individuelle Resistenz sich 

auswirken kann odeI' in dem dem einen del' beiden betreffenden Tiere einverleibten Anteil 

eben uberhaupt kein virulenter Bazillus enthalten war. 

Zur Vorsicht bei del' AusschlieBung einer Spontaninfektion mahnen jedenfalls 

die weiter unten (s. S. 272 und 273) gelegentlich del' Abtotungsversuche an kunstlich dem 

Einahrboden zugesetzten Tuberkelbazillen bzw. zugefUgtem Blut einer tuberku16sen 

Patientin beobachteten und mit Sicherheit als eine Spontaninfektion naehgewiesenen 

FaIle del' Meerschweinchen 2400 und Meerschweinehen 2341. Besonders bei dem letzt­

genannten Tier und seinem Vorlaufer, Meerschweinchen 1897, lagon die Verhaltnisse 

recht ahnlich. 

Wir mussen also in del' Frage des "Kiel" -Befundes bei del' Untersuchung del' Lubecker 

Kultur VI zu einem "non liquet" kommen, so wichtig an sich die Entscheidung, ob 

Spontaninfektion odeI' nicht, ware. 

Bei den schon besprochenen Kulturen Lubeck I D, Lubeck II und III muB nach dem eben aus­
gefuhrten, ebenfalls an das Hereinspielen einer Spontaninfektion gedacht werden. Aber hier haben wir, 
zum mindesten fur Lubeck I D, aus anderen Befunden, die an die epidemiologischen Beobachtungen 
knupfen (Todesfalle von Kindern mit Impfstoffen aus der Zeit zwischen 26. und 28. 3. 30) und vor allem 
in dem in seiner Bedeutung nicht genug zu wurdigendem Befund an Impfstoffrest 25 
(s. S. 236) Beweise, daB in den Kulturen, aus denen die Impfstoffe bereitet wurden, neben BOG auch 
virulente "Kiel"-Bazillen waren. 
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5. Dic Kultur Lubeck VII. 

Die quantitaive Prufung von 2 mg -10 3 mg einer 2. Nahrbodengeneration (auf Ei) 

an 6 Meerschweinchen ergab volle Avirulenz. Die trotzdem ausgefiihrte Weiterimpfung 

der Milz von zweien dieser Tiere verlief ebenfalls negativ. 

Eine an 3 Kaninchen geprufte 3. Nahrbodengeneration auf Bouillon erwies sich eben­

falls als ganz avirulent. 

Auch kulturell erwiesen sich aIle Weiterimpfungen als typischer "BCG". Man kann 

daher aussagen, daB die Kultur Lubeck VII aus reinen BCG-Bazillen 

bestand. 

B. Die Kulturen Llibeck IV und V. 

Ober diese zu den "Lubecker Tierversuchen" gehorigen Kulturen kann hier mit 

wenigen Worten berichtet werden, da unten noch einige Male auf sie zuruckgekommen 

wird (s. Abschnitt V, S.239). 

Sie haben sich beide, wie Tabelle 7, 1-6, zeigt, als virulente Tuberkelbazillen yom 

humanen Typus erwicsen. 

Von besonderer Wichtigkeit ist die Kultur Lubeck V, da sie aus dem Zervikallymph­

knoten des ersten aller naeh Calmette behandelten, jetzt noch lebenden Kindes 

"Gr" (1) stammt. Sie hat sich ebenso wie Lubeck IV als zur "Kiel" - Gruppe gehorig 

erwiesen und ist seither nicht weniger als 141mal auf Sauton verimpft worden, wobei 

ausnahmslos Vergrunung auftrat. 

c. Die Kulturen "Kiel" 1-1111. 

Das Ergebnis der Untersuchungen ist in Ta belle 7, Nr.8-11 eingetragen. 

Alie 3 Knlturen haben sich als virulente humane Tuberkelbazillen erwiesen. 

Bezuglich der Kultur II ist allerdings hervorzuheben, daB der aus Lubeck in einem 

sterilen Rohrchen mitgebraehte Kulturbelag eine auffallend geringe Virulenz zeigte (Ta­

belle 7, Nr. 8); eine in Berlin am 16. 7. 30 von Kiel II angelegte Serumkultur war 

dagegen von normaler Virulenz (Tabelle 7, Nr.9). 

Auf die Virulenzfrage des Stammes Kiel wird noch weiter unten (s. S. 287) naher 

eingegangen werden. 

ZusammengefaBt ergibt sich fur Absehnitt I. Die Kulturen aus Lubeck: 

Von 6 in Lubeck am 14.3.30 angelegten Kulturen handelt es sich bei 5 - Lubeck I, 

I A, I B, I C, IE - urn reine BCG-Bazillenstamme, ebf'nso bei der Kultur Liibeck VII. 

Die 6. Kultur yom 14. 3. 30 - Lubeck I D - und die Kulturen II und III enthielten 

neben avirulenten BCG-Bazillen auch virulentc Tuberkelbazillen yom humanen Typus. 

Bei den Tierversuchen mit der Kultur Lubeck VI trat sowohl ein virulenter humaner 

wie ein virulenter teils dysgonisch, teils eugonisch wachsender boviner Stamm in 

die Erscheinung. 

Wahrend letzterer mit Sicherheit als auf Spontaninfektion zuruckzufuhren ist, muB 

hinsichtlich des virulenten humanen Stammes die Frage der Spontaninfektion offen bleiben. 

1 Bei diesen Kulturen handelt es sich urn einen humanen Tuberkelbazillenstamm "Werner", 
den das Kieler Hygienische Institut vom Institut Robert Koch, Berlin, bezogen und am 9.9.29 an 
Herm Oberarzt Dr. Welcker auf dessen Bitte vom 6. 9. 29 hin iibersandt hatte. 

15* 
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Die Kulturen Lubeck IV und Lubeck V, sowie die Kulturen Kiel I, II und III sind 
virulente Tuberkelbazillen des humanen Typus. 

Alle aufgefundenen Stamme des virulenten humanen Typus sind, wie 

spater (S.296) bewiesen werden wird, miteinander identisch, und zwar "Kiel"­
Bazillen. 

II. Die Impfstoffreste. 

Von verschiedenen Stellen in Lubeck erhielt das Reichsgesundheitsamt Flaschchen 

mit Resten von Impfstoffen. Uber die Herkunft und die Anwendung der einzelnen 

Impfstoffe ist das Nahere, soweit es sich nachtraglich noch feststellen lieE, in Tabelle 8 
enthalten. 

Lid. 
NT. 

1 

2 

3 

4 

5 

6 

7 

8 

9 

Stamm 

Liib IV 

Liib V 

Kiel I 

Kiel II 

10 Kiel III 

11 

Tabelle 7. 

Alter lI1eerschweinchen Kul- Alter Kaninchen 

~~~~ K~~~r i':;- ___ .~I--~m-=-g_SI_{~ ____ ~__ :~~:~ tur i'ee;_ mg 
impfung 5 2 10-1 i 10-3 I 10-6 vom impfung 10 sk 10;} 

E 17.4.30 35 

E 22.5.30 5 

E 22.5.30 14 

E 17.3.30 66 

E 17.3.30 67 

E 22.5.30 12 

AU 9.4.30 44 

B 24.4.30 29 

s 16.7.30 15 

E 24.4.30 71 

E 4.7.30 5 

I ' I 1 

+++1 1+++j+++I+++ 
+++1 1,+++1,+++1'+++ 

I
+++! 1+++ +++ 

1

+++1 ,;+++,+++ 
! 1++ ++ 

1 i+++: ++ 
+++11' I ++ 1+++1+++ 
+++1 11+++I,+++!+~+ , +++ I 

I 1+++1+++ 
I i i!!!+++ 
I I' 

+++1 +++1 i i 
+++1 1+++1+++1+++ 

I 
! 

~I-:-
I , 

+1 I + 1 -

+++1+++1 + 
++ 1+++1+++ 

I 

++++++1+++ 
1+++ +++1+++ 
1 i +++1 i 
:+++,++++++ 

E 17.4. 35 

B 3.6. 21 

E 17.3. 66 

B 9.6. 16 

Alf 9.4. 44 

B 22.6. 10 

B 16.7. 21 

I 

~ (+) 

(+) I 

i , i 
I 

iii 
(+) 

(+) ~ 

(+) 

i (+) 
(+) : 

! 

Die mikroskopische Untersuchung der Impfstoffreste ergab Unterschiede, die 

allein schon mit groJ3er Wahrscheinlichkeit eine Zuweisung zu BCG-Bazillen oder "MtbR" 

(Partigen nach Deycke-Much) ermoglichten: Bei den Impfstoffen, die aus BCG­

Bazillen hergestellt waren, fanden sich reichlieh ziemlich lange, ziemlich schwach 

gefarbte, stark granulierte Stabchen, zum Teil (Impfstoffreste 26-28) vermengt mit 

morphologisch gleichartigen, aber nicht saurefesten Formen. Bei den Partigenen 

"MtbR" waren nur geringe Reste kleiner ziemlich zerfallener Stab chen zu sehen. 

1 WI v. Mi u. Le +++. 
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Die geringen Mengen der in den Flaschchen vorhandenen Impfstoffreste wurden 

zunachst direkt auf Meerschweinchen verimpft; auBerdem wurde versucht, von ihnen 

Kulturen zu gewinnen, und die erhaltenen Kulturen auf ihre Virulenz an Meerschweinchen 

und Kaninchen quantitativ gepruft. 

Bei den Impfstoffresten 2, 5, 14, 24, 28 und 30 war sowohl die direkte Verimpfung 

wie der Kulturversuch negativ. 

Der Kulturversuch (kein Tierversuch angestellt) war negativ bei Impfstoff 9 und 29. 

Nur bei den drei Impfstoffresten: 19, 20 und 25 gelang die Zuchtung. Bei 

Impfstoff 19 traten nach etwa einem Monat auf Einahrboden 4 Kolonien, bei Impf­

stoff 25 eine einzige Kolonie auf, wahrend bei Impfstoff 20 schon innerhalb 

3 Wochen ziemlich reichliches Wachstum auf dem erst beimpften Einahrboden erhalten 

wurde. 

A. Bei Impfstoffrest 19 wurden am 31. 7. 30 mit der 10 Tage alten 1. Serum­

unterkultur je 2 Meerschweinchen mit 5, 10-1, 10-3, 10- 6 mg subkutan geimpft. 

Ebensowenig, wie bei den 2 mit dem Impfstoffrest direkt geimpften Meerschweinchen 

trat bei diesen 8 Tieren, von denen allerdings die 2-5 mg-Tiere vorzeitig eingingen (Weiter­

impfung bei dem einen negativ), irgendein fur Tuberkulose sprechender Befund auf. Anch 

der Kaninchenversuch der gleichen KuItur (2 mit 10 mg subkutan und 1 mit 10- 2 mg 

intravenos geimpft) ergab volle Avirulenz. Denmach wurden in Impfstoff 19 nur aviru­

lente BCG-Bazillen nachgewiesen. 

Auch bei der kulturellen Weiterzuchtung (seither unter anderem 140 Sauton-Kolben) 

verhielt sich Impfstoff 19 stets wie ein BCG (s. S. 296). 

B. Der Impfstoffrest 20 hat Veranlassung zu ausgedehnten Tierversuchen ergeben, 

die in Tab e 11 e 9 zusammengestellt sind. 

Die Befunde in den Gruppen I, II, V-IX lassen sich kurz dahin zusammenfassen, 

daB die Tierversuche ausnahmslos A virulenz des Impfstoffes selbst (Gruppe I und II) 

und von 5 Weiterzuchtungen des aus ihm gewonnenen Stammes (Gruppe V-IX) ergaben. 

Auch bei Gruppe III, die die Priifung der ersten aus dem Impfstoff gewonnenen 

Kultur umfaBt, ist bei den Nr. 4-11 Avirulenz festgestellt worden. Erst auf Meer­

sch weinchen 1929 (Nr.12) geht eine, allerdings nur kurze, weitere Reihe (Nr.13 und 14) 

zuriick, bei der die Tiere generalisierte Tuberkulose zeigten. Die aus ihnen 

gewonnenen Kulturen verhielten sich im Sauton-Nahrboden unverkennbar wie Typus 

bovinus (dysgonische Variante). 

Dem Meerschweinchen 1929 war am 19. 8. 30 (32 Tage nach der Infektion) der rechte Kniefalten­
lymphknoten herausgenommen worden. Dieser war nur kleinlinsengroJ3, nicht verkast. Ziehlpraparat: 
negativ. Nach Professor Busch t auch mikroskopisch keine Tuberkulose. 

Dieser Befund am exstirpierten Lymphknoten steht mit der als BeG gewachsenen 

Ausgangskultur, die noch dazu bei der Verimpfung schon 200 Tage alt war, im Einklang. 

Bei der Totung des Meersch weinchens 1929 am 9.10.30 also weitere 51 Tage 

spater, fand sich jedoch in der rechten Kniefalte ein haselnuBgroBer, verkaster Knoten, 

nnd zwar als einziger Befund am Tier. Die Weiterimpfnng dieses Kniefaltenlymphkhotens 

rief generalisierte Tuberkulose hervor (Nr. 13), als deren Erreger, wie eben erwahnt, ein 

boviner Stamm festgestellt wurde. 
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Ta.belle S. 

Bezeichnung Eingegangen 1930 

-inpapp-I in I 
Verwendet Ausgabetag Mikroskopischer Befund bei Kind 1930 

kllst- I FIlisch- am von 
chen chen I 

I 1 6.6. Dr. Altstaedt-Liibeck -
(Hebamme He.) 

2 ? ? Einige Haufchen von teils 
gut, teils nur blaB gefarb-
ten saurefesten Stabchen 

3 . . . -

II 4 6_ 6. Dieselben "Fe" (221) 22.4_ 
zahlreiche groBe Haufen 

5 6.6. oder "Str" oder 
von langen, zum Teil 

" stark granulierten Stab-
(239) 24.4. 

chen 
6 6.6. " 

III 7 6_ 6. 
" 

-
S 6.6_ 

" ? ? -
9 6.6. " 

vereinzelte gekornte 
saurefeste Stabchen 

IV 10 6.6. " 
-

11 ~ ? -
12 -

V 13 6.6. " 
-

14 ? ? nicht saurefeste 
Bakterienreste? 

15 -
VI 16 6.6. " 

-
17 ? ? --
IS -

VII 19 6.6. wie bei II wie bei I oohr vi,l, groJlo Hamoo 
" von langen, zum Teil 

4---6 II 4--6 
20 

stark granulierten Stab-
chen 

21 wie oben, aber nur wenige 
Stabchen 

VIII 22 lS_ 6. Staatsanwaltschaft "Ba" (273) nachdem sehr wenige ganz zer-
Liibeck (Hebamme Je., Schattin 2.5. (1) fanene Tuberkel 

Gr.-Gronau) 
23 -
24 wie oben, aber auch ein 

Haufen von 15-20 saure-
festen Bazillen 

IX 25 IS. 6. Staatsanwaltschaft "Gre" (245) 26.2. sehr reichlich groBe 
Liibeck (Hebamme M.) SchOneberg Haufen von Sf. 

26 
27 i 

X 2S 25.7 .. Dr. Mogling-Liibeck "Li" (lS6) 11.4. s. unter Bemerkungen 
29 
30 



Die Impfstoffreste. 

1st hiernach 
Direkt verimpft 

auf Mw 
wahrscheinlich I ___ ~ ____ _ 

1930 am I Ergebnis 

. . . 

Partigen 6.6. 
--I 
-

. 
BeG 

; 

-

" " ---

" 

Partigen 

" 

" 

19.6. 

BeG 10.6. -1 
-

" 
6.6. +1 

-

" 
10.6. -

Partigen 

-
18.6. 

BeG1 18.6. ++2 

" 
-

BeG 25.7. -

" 
. 

-

" 
25.7. I -

Direkte 
Ziichtung 

· 
negativ 

· 

negativ 

negativ 

· 

negativ 

positiv 

negativ 

positiv 

negativ 

positiv 

negativ 
negativ 
negativ 
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Virulenz 
fiir Mw 

. 

_2 

-

WI ver-
einzelt 
+++1 

+++ 

Bemerkungen 

Je 3 braune Flaschchen mit Glas-
stopsel, in schwarzem Papp-

kastchen 
1 WI-

Kind "Fe" (221) war nie merkbar krank, 
ist aber tuberkulin-positiv 

Kind "Str" (239) hatte 28. 5. 30 leichte 
Zervikaidriisenschwellung links 

16. 6. Moro positiv 

1 Zii Mi --; WI Mi - 2 s. Text 

1Zii Kn pos, Mineg. WI Kn u. Mi-

1 s. Tabelle 9 

1 s. aber Text und Tabelle 10 
2 WI Mi +++ 
Kind hGre" (245) war anfangs schwer 
krank; Parallel-Kind "Sch" (5)t(130T.) 

Zahlreiche mittellange granulierte Stab· 
chen in Haufen, auch nicht saurefeste 
Formen. AIle Flaschchen verunreinigt. 
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Tabelle 9. Tierversuche zu Impfstoffrest 20. 

'" , Lfd·1 

Impfmaterial Datum Menge 
'" (Alter der 

'" ! mg Mw Ka t x Befund WI BCInerkungell 

" IN:., Kultur ... Kulturen Organe sk 
C> in Tagen) 

1 3 I 
4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 

I 1 Or Flasche eingeg. 6.6.30 1 0 1728 - 59 0 

6.6.30 1729 59 - + 2 

2 1729 Kn 4.8.30 2465 78 - 0 

" 
2466 95 - 0 

Mi 2467 - 95 0 

" 
2468 48 - 0 

------ ---- ---- -- - ----- ---- ------ - ---

I 

II 3 Or Flasche, beh. mit I 10.6.30 20 1745 - 55 0 

• 15 % Salzsaure I 1746 - 55 0 

---- ---------- -- ----- - ---- -- --

III 4 Or Flasche, 10' 15 % 4.7.30 2 1962 - 70 (+) 5 

HOI E 10.6.30 (24) 
2 1963 - 123 0 

10-1 1964 24 - (+) 7 
10-1 1965 24 - (+) 8 
10-3 1966 24 - (+) 9 
10-3 1967 24 - (+) 10 
10 6 1968 27 - 0 

1969 - 123 0 

5 1962 Kn 13.9.30 89 - 65 (+) 6,11,12 Zii Kn pos: 
90 - 70 0 BOG 

6 89 Kn 17.11. 31 588 - 150 0 

" 
589 - 150 0 

Mi 590 96 - (+) 

" 
591 - 163 0 

7 1964 Kn 29.7.30 2381 - 101 0 

Seu 

" 
2382 - 101 0 

8 1965 Kn 2383 - 1291 0 

" 
2384 7 - i 

9 1966 Kn 2385 - 101 0 

" 
2386 - 101 0 

10 1967 Kn 2387 - 101 0 

" 
2388 - 101 0 

11 Mw89Kn E 4 30.12.30 10-1 977 18 -- i 

17. n. 30 (42) 
10-1 978 - 124 0 

10-3 979 74 - 0 

980 - 124 0 

12 Mw89Kn E 17.11. 18.7.31 1,0 1928 - 83 0 

30 - E 8 30. 12. (200) cern 
Abschwemmung 1929 - 83 (+)Dr 13 

13 1929 Kn 9.10.31 2465 97 - +++ 14 Zii: bov 
2466 54 - +++ Zii: bov 

14 2465 Mi 15.12.31 2860 15 - i Seu 
2861 36 - +++ Zii: bov 
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Tabelle 9 (Fortsetzung). 

" 
ImpfmateriaJ Datum Menge A Lid. (Alter der 

A 

I 
Mw Ka t x Befund WI Bemerkungen 

" Nr. Kultur mg 

CS Kulturen Organe in Tagen) sk 

1 2 3 I 
4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 

IV 15 Or Flasehe E 10. 6. 23.7.30 5 2287 - 104 0 

30 - S 4.7. - (Il) 
Sa 1427 12.7. 5 2288 9 - i 

10-1 2289 - 51 (+) 16,17 Zii Kn pos: 
10-1 2290 - 104 0 BOG 
10-3 2291 20 - o i 
10 3 2292 - 104 0 

10-6 2293 - 104 0 

10 6 2294 - 104 0 

10,0 2331 44 - 0 

10,0 2332 14 - i 18 Zii Impf-
Abse. pos: 

10i~'" 2333 - III 0 BOG 

16 2289 Kn 13.9.30 91 10 - i 

" 92 - 67 +++ 22 Zii Mi: boy 

Mi 93 - 65 (+) 29,30, Zii Kn, Mi: 
Lu, Mi 31 boy 

" 
94 - 67 0 

17 Mw 2289Kn E 4 18.7.31 1,0 1926 - 83 0 Kultur zu 

13. 9.-E 8 12.2. (186) eem alt! 
31 Absehwemmung ! 1927 - 83 0 

18 Ka 2332 Impf- 26.11. 30 5 728 - 146 0 

abszeB E 7. 8. 30 (Ill) 
5 729 145 - 0 

I 2 730 - 146 
! 

0 

2 731 40 - 0 

10-1 732 63 - 0 

10-1 733 - 146 0 

10-3 734 44 - ? 19,20, Zii.Kn: BOG 
21 

10-3 735 21 - 0 

i 10-6 736 86 - 0 

10-6 737 232 - i 

19 734 Kn 19.1.31 1057 - 145 0 

" 
1058 - 148 0 

Mi 1059 - 145 0 

" 
1060 - 178 0 

20 Mw 734Kn E 19.1. 15.4.31 10-1 1414 - 92 0 

31 - Sa 3260 9. 3. (Il) 
- Sa 3582 7.4. 10-1 1415 - 155 0 

10 3 1416 - 92 0 

10-3 1417 - 155 0 

21 Mw 734Kn-E 1 23.6.31 10,0 1880 13 - i 
19.1. 31- Sa 3260 (22) 
9.3.-Sa35827.4. lOi~·2 1881 - 101 0 "BOG"! 
- B 3664 15. 4. - 10-1 1882 - 101 0 

Sa 4147 1. 6. 10- 1 1883 - 101 0 

10-3 1884 - 101 0 

I 10-3 1885 - 101 0 
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Ta. belle 9 (Fortsetzung). 

" 
Impfmateriai Datum Meuge A Lfd. -- (Alter der 

§' Nr. ----I Kuitur mg l\Iw Ka t x Befund WI Bemerkungen 
... Kuituren Organe sk 

<:> in Tagen) 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 

IV 22 Mw92Mi E 5 18.7.31 1,0 1930 - 83 +--L--L Zii: boy I , 

20. II. 30 - E 7 (81) ccm 
12. 2. 31 - S 10 1,0 1931 - 83 +++ 23 Zii: boy 

28. 4. Abschw. ccm 

23 1931 Kn 9.10.31 2467 59 - +++ 24 Zii: boy 

" 
2468 83 - +++ Zii Mi pos: 

boy 
Mi 2469 45 - +++ 26 Dasselbe 

" 
2470 75 - ++ 28 

" 
Seu 

24 2467 Mi 7.12.31 2794 - 100 +++ 25 
2795 50 - ? 

25 2794 Mi 16.3.32 3383 56 - +++ 
3384 38 - +++ 

26 2469 Mi 23. II. 31 2718 78 - +++ 27 Zii: bov 
2719 56 - +++ 

I 

27 2718 Mi 19.2.32 3155 55 - +++ Zii Le: dysg 
boy 

3156 18 - +++ 
28 2470 Lu 24.12.31 2912 II - i 

I 

2913 25 - (+) i 

29 93 Kn 17.11. 30 592 53 - +++ 
I 593 59 - +++ " Lu 594 63 - +++ 

" 
595 94 - +++ 

30 Mw93Mi E 7 16.2.31 1115 - 130 0(+) Staphvlo-
17. II. 30 (181) kokkenin±. 

gr Kol 1116 - 150 0 
kI Kol 1117 42 - +++ 

1118 42 - +++ 
31 Mw 93Kn E 4 13.7.31 1,0 1932 65 - +++ Zii: boy 

17. II. 30 (238) 
Abschwemmung 1,0 1933 89 - +++ 32,34 Zii: boy 

32 1933 Mi 15.10.31 2;)06 70 - +++ 33 
2507 68 - +++ 

33 2506 Le 24.12.31 2914 13 - i 
2915 44 - +++ Zii: boy 

Lu 0 

34 Mw 1933 Kn ex 21. 1. 32 10;-;2 3032 47 - +++ Zii: boy 

E 1680 8. 8. 31 - (41) 
Sa 61922 II. 12.31 10;-;.2 3033 54 - +++ boy 

-- ----- ---- --- - --- -------
-- --

V 35 = 4 (E 10.6.30) - 23.7.30 2297 27 - (+) 
SAg-PI 4. 7. 30 (21) 

Mtb Kol 2298 - 107 0 

BCG Kol 2299 9 - i 
2300 - 107 0 



235 

Ta belle 9 (Fortsetzung). 

" 
Impfmaterial Datum 

g; Lfd. (Alter der ~Ienge 

;:l Nr. 

I 
Kultur mg Mw Ka t X Befund WI Bemerkungen 

... Kulturen Organe sk 
C!l in Tagen) 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 

i 

I 
VI 36 = 4 (E 10. 6. 30) - • 25.9.30 251 - 54 0 

Ptf - Pl9. 7. 30 (77) 
Kol.l 252 - 61 0 

KoI. 2 253 - 54 0 

254 - 61 0 
- ------ - ------ -~---

---~ --- ------~ 

VII 

-

III 

-

IX 

37 = 4(E 10. 6. 30)- 26. II. 30 2,0 720 - 146 0 

E 4. 7. 30 - E (124) 
25.7. 721 - 103 0 

lOl 722 - 146 0 

723 61 - 0 

10 3 724 - 146 0 

725 76 - 0 

lO-6 726 - 146 0 

727 - 184 0 

-- - ----- -- - --- ------- "-,-- ------,----

38 = 15 (Sa 1427 26. II. 30 5 738 - 184 0 

12. 7. 30) - Sa I (126) 
1466 23.7. 

739 164 -- 0 

2 740 163 ~ 0 

741 - 184 0 

10-1 742 - 184 0 

743 89 - 0 

lO-3 744 34 - 0 

745 - 184 0 

lO-6 746 181 - 0 

747 125 - oMi? 39 
39 747 Mi I. 4. 31 1242 - lO5 0 

1243 - 105 0 
----- ---~----~ -~-

I 

40 = 38 (Sa 1466 I 26.11. 30 5 748 82 - 0 

23. 7. 30) - Sa I (II) 
1605 14. 8. - Sa 2 749 Il5 - 0 

1883 2. 10. - Sa 750 - 146 0 

2256 15. II. 10-1 751 - 146 0 

752 44 - 0 

lO-3 753 - 146 0 

754 35 - 0 

i 
10 6 755 34 - 0 

I 
756 - 146 0 

In diesem FaIle liegt es, wie wohl selten, auf der Hand, daB es sich nur 

um eine durch die Operationswunde hindurch erfolgte sekundare Spontan­

infektion gehandelt haben kann. 
Bei del' Gruppe IV ergab die Reihe Nr. 15-18-19-20-21 reinen BCG. Eine aus 

Meerschweinchen 734 der Nr. 18 geziichtete Kultur erwies sich seither bei der Priifung 

auf 22 Sauton-Kolben als BCG, woraus hervorgeht, daB in der schon III Tage aJten ver­

impften Kultur immer noch lebende BCG-Bazillen vorhanden waren. 
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Das zu Nr. 15 gehorende Meerschweinchen 2289 Wles bei der aus auBeren 

Grunden schon nach 51 Tagen vorgenommenen Totung als einzigen Befund eine geringe 

Schwellung (kleinlinsengroB) ohne Verkasung von 2 rechten KniefaItenlymphknoten 

auf. Ziehl-Ausstrich negativ, Kulturversuch ergab BCG. MHz mit hypertrophischen 

Follikeln, Ziehl-Ausstrich, Kulturversuch und histologischer Befund (Prof. Busch) 

negativ. 

Dennoch trat bei Weiterimpfung des Kniefaltenlymphknotens auf Meerschweinchen 92 

(Nr. 16) und der Milz auf Meerschweinchen 93 (Nr. 16) bei beiden Tieren generalisierte 

Tuberkulose auf, als deren Errger ebenfalls ein boviner Stamm festgestellt wurde. Bei 

beiden Tieren waren die regionaren Kniefaltenlymphknoten stark vergroBert. Trotzdem 

konnen wir auch hierfur nur eine Stallinfektion annehmen. 

c. Der Impfstoffrest 25 hat sich im Gegensatz zu den Impfstoffen 19 und 20 

von vornherein sowohl direkt, als bei Verimpfung der einzigen gewachsenen Kolonie 

und ihrer Weiterimpfungen als virulente Tuberkelbazillen enthaltend erwiesen 

(s. Tabelle 10). 

I 

2 

3 

4 

Tabelle 10. Impfstoffrest 25. 

Ziich- -~------;--~, ___ -,-__ ~m--=g=---sk~--_c_-_ mg I Kultur Meerschweinchen I Kaninchen 

tung Nahrboden i Alter ,~ 
Datum I Tage 5 1 2 I 10~1 I 10~3 1 10~6 10 8k ' 10 i: 

pOS. E.18. 6. 30 

SAg. 
25.7.30 

26 

13 

I S. 25. 7. 30
1 

18 

I 

E. 1. 9.30 25 

I 

i+++1 I 
I +++2, I 
, I , 
I I ' 

+ (i)! iii i 

+++1+++1+++ +++ 
I I 

I i 1+++ +++ 
++4 +++1+++ 

I i +111 i , i 

I+++i+++]+++ -+ 

Bemcrkungen 

lWI Mi +++ 
2 Mit 3 kl. Kolo­

nien geimpft 

3 t nach 20 Tg. 
4 t nach 20 Tg. 
WI Mi u. Le 

+++ 
Zii aus Mi POR 

Durch das kennzeichnende Verhalten auf Sauton (Vergrunung), das seither an 199 Kol­

ben ausnahmslos festgesteIIt wurde (s. S. 296), hat sich der Stamm "Impfstoff 25" 

als mit dem "Kiel"-Stamm identisch herausgestellt. 

Zusammenfassend ist uber die Untersuchungsergebnisse der Impfstoffreste 

zu sagen: 
Der Nachweis lebender saurefester Bazillen konnte ni ch t erbracht werden bei den 

8 Impfstoffen: 2, 5, 9, 14, 24, 28, 29, 30. 

Nur a virulen te Bazillen, also "BCG-Bazillen", wurden im Impfstoff 19 festgestellt. 

Virulente Tuberkelbazillen aber yom Typus bovinus traten neben BCG-Ba­

zillen bei der Untersuchung des Impfstoffes 20 zutage. Sie wurden auf Spontaninfektion 

zuruckgefuhrt. 

1m Impfstoffrest 25 konnten nur virulente Tuberkelbazillen, und zwar 

der "Kiel"-Gruppe nachgewiesen werden; BCG-Bazillen waren aus ihm nicht heraus­

zuzuchten. 
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Der Befund an ImpfstoHrest 25 ist von groBter Bedeu tungl . Durch ihn 

ist erwiesen: daB es sich in Liibeck - was ja auch angesichts der groBen Zahl von 

Erkrankungen und Todesfa.llen von vornherein hochst unwahrscheinlich war - nieht 

um ein Virulent werden der eingefiihrten BCG-Bazillen erst im Korper der 

einzelnen Kinder gehandelt hat. 

III. Die Liibecker "Vergleichsaufschwemmung". 

Fiir die Frage einer etwaigen fiberdosierung war es angezeigt, die von Professor 

Deycke als MaB fUr seine Impfstoffe benutzte Vergleichsaufschwemmung nach­

zupriifen. Das Originalrohrchen dieser Testaufschwemmung wurde dem einen von 

uns (L. L.) am 19.5. 30 bei seiner ersten Anwesenheit in Liibeck iibergeben. 

Die quantitative Untersuchung (Bestimmung der in 1 cern enthaltenden Bazillen 

dureh Zentrifugieren und Wagung des im Exsikkator getrockneten Bodensatzes) ergab, 

daB in 1 ccm 5 mg feuchter BCG-Bazillen enthalten waren. 

Die Dosierung in Lii beck en tsprach also der Vorschrift Calmettes. 

IV. Das bei den "Liibecker Tierversuchen" benutzte Tuberkulin. 

Bei seiner ersten Tierversuehsreihe vom 6.3.30 (s.Absehnitt V) hatte Professor Deycke 

am 16.4.30 (nach 41 Tagen) den geimpften Tieren je 0,5 ccm Alttuberkulin eingespritzt 

(Tabelle 13, Nr. 1-7). Daraufhin gingen aueh die von ihm mit einer vermeint­

lichen BCG-Bazillenaufschwemmung gespritzten Tiere innerhalb 24 Stunden ein. Da 

Professor Deycke die Vermutung aussprach, daB das verwendete Tuberkulin besonders 

stark wirksam gewesen sei, wurde eine von L. L am 19.5.30 entnommene Probe dieses 

Tuberkulins im Vergleich mit einem im Reichsgesundheitsamt vorhandenen Tuberkulin ,,45" 

ausgewertet. 

Die quantitative Priifung an 36 tuberkulosen Meerschweinchen ergab, daB 

beide Tuberkuline gleichwertig waren und den nicht iibermaBig hohen Titer von 

0,1 ccm aufwiesen. 

Daraus folgt, daB die mit der vermeintlichen BCG-Bazillenaufschwemmung geimpften 

Tiere in Liibeck nieh t durch ein an sich besonders giftiges Tu ber kulin getotet worden 

sind, wenn aueh die fUr tuberku16se Meerschweinchen fiinffach todliche Dosis verwendet 

worden war. 

Aus der Literatur (Balozet 2, Fujioka 3, Zeller und Beller 4) geht hervor, daB die 

Tuberkulinempfindlichkeit mit "BCG" infizierter Tiere eine sehr verschiedene ist, wenn 

auch iiberwiegend eine Widerstandsfahigkeit festgestellt wurde, welehe diejenige der mit 

virulenten Tuberkelbazillen infizierten Tiere deutlich iibertraf. 

1 Wie sich wahrend der Gerichtsverhandlung ergab, wurde gerade dieses Impfstoffflaschchen 
vom Vater des betreffenden Kindes "Gre" (245) besonders sorgfaltig im verschlossenen Biicherschrank 
aufbewahrt. 

2 Balozet: Arch. Tierheilk. 1931, 262. 
3 Fu j ioka: C. r. Soc. BioI. Paris 99, 1312 (1928). 
4 Zeller u. Beller: Z. Immun.forsch. lJS, 335 (1928). 
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v. Die Liibecker Tierversuche. 
Nach den mir ii.bergebenen Originalproto­

kollen der Schwester A. Sch. ist die Tabelle 11 

zusammengestellt. Sie ist hei den am 28. 5. 30 in 

Berlin angekommenen Tieren (laufende Nr. 6-16) 

durch die in der Zwischenzeit in Berlin erhobenen 

Befunde erganzt. 

Aus der Tabelle 11 ist zu ersehen, daB slch 

wohl bei den Tieren 1-7 (soweit Angaben vor­

liegen) gewisse U nterschiede zwischen den Gruppen 

"BCG-Bazillen" und "Gri" feststellen lie Ben (Tier 1 

und 3 gegenuber Tier 5 und 7, s. aber Befund bei 

Tier 4!), daB aber bei den Weiterimpfungen 

(Reihe II, Tiere 8-16) mit Ausnahmevon Tier 11 

stets generalisierte Tuberkulose hervor­

gerufen und damit jeder Unterschied zwischen 

"BCG-Bazillen"- und "Gri"-Tieren verschwun­

den war. 

Wie schon oben unter I B (S. 227) angegeben 

ist, haben sich sowohl die in Lubeck aus dem 

Netz von Meerschweinchen 1 gezuchtete Kultur 

("LubeckIV",s. Tabelle 7, Nr.1-3) als auch die 

zur Impfung von Meerschweinchen 14 als Aus­

gangsmateria.l dienende Kultur yom 17. 3. 30 aus 

Zervikaldruseneiter "Gri" (Lubeck V, s. Tabelle 7, 

Nr. 4-6) als virulente Tuberkelbazillenkulturen 

des humanen Typus erwiesen. Die Befunde an 

den Lubecker Tieren Nr. 10 sowie Nr. 12 und 15 

stimmen damit uberein. DaB aber auch die zur 

Impfung von Meerschweinchen 16 verwandte ver­

meintliche BCG- Bazillenaufschwemmung 

(wohl yom 17. 4. 30) virulente Tuberkel­

bazillen enthielt, geht auBer aus dem Befund 

bei dem Tier 16 (Tabelle 11 Nr. 16, Ohrmarke 

1632) auch aus den Ergebnissen der Weiter­

impfungen seiner Milz und der Verimpfung der 

aus den Kniefaltenlymphknoten des einen dieser 

Tiere (Nr. 2487) gewonnenen Reinkultur hervor 

(s. Tabelle 11 a). 

Der deutliche Unterschied zwischen den 

"BCG"- und den "Druse Gri"-Tieren yom 6.3.30, 

der im Befunde yom 17. 4. 30 (s. Tabelle 11, 

Nr. 1-7, Sp. 10) zutage trat, laBt sich nach­

traglich durch folgende Umstande erklaren: 
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a) Das BCG-Material (Eikultur), von dem am 6. 3. 30 die Aufschwemmung hergestellt 

wurde, war nur wenig mit virulenten Tuberkelbazillen verunreinigt (dafUr spricht auch der 

klinische Verlauf der Erkrankungen der zu den Ausgabetagen 6.-10.3. gehorigen Kinder). 

b) Ein "Mischversuch" (s. Abschnitt XI, S. 280) hat gezeigt, daB bei gleichzeitiger Ver­

impfung von "viel" BCG und "wenig" virulenten Tuberkelbazillen der Grad der Erkrankung 

herabgedriickt wird. 

c) In der Driise "Gr" haben wir eine Auslese, eine Art Anreicherung der virulenten 

Tuberkelbazillen vor uns. 

17.4.30. 

5.8.30. 

1. 10.30. 

2487 Mi 
X 97 

+++ 

I 
36810-1 mg 

X 56 
+++ 

Ta belle Ua. 
1632 (s. Tab. U, Nr. 16) 0,5 cern "BCG-

+++ Aufschwemmung" sk. 

I 

10.9. (36) r. Kn ex 
Zii pos. 
E. 10.9. 

I 
36910-1 mg 

X 56 
+++ 

I 
37010-3 mg 

X 58 
+++ 

Mi 
2488 X 97 

++ 

I 
37110-3 mg 

X 56 
+++ 

Bei weiterer Verfolgung des Tierversuches yom 6.3.30 durch die Verimpfung von 

Organen je eines der BCG- und eines der "Gri"-Meerschweinchen auf je drei weitere 

Meerschweinchen, durch Beimpfung von 2 Meerschweinchen mit Material von der Driise 

Gri-Kultur und 1 Meerschweinchen mit einer neuen BCG-Aufschwemmung am 7. 4. 30 

verwischt sich jeglicher Unterschied: mit Ausnahme eines Tieres (das auBer acht gelassen 

werden kann, da die 2 zugehorigen Tiere schwerst erkrankten, Tabelle 11, Nr. 11, 12, 13) 

wiesen nach 68-109 Tagen samtliche Tiere generalisierte Tuberkulose auf. 

Zusammenfassend haben die Tierversuche in Lii beck und namentlich deren 

Weiterverfolgung in Berlin ergeben, daB virulente Tuberkelbazillen enthalten 

waren: 

a) in der vermeintlichen "BCG-Bazillenaufschwemmung" yom 6.3.30, 

b) in der vermeintlichen "BCG-Bazillenaufschwemmung" yom 17.4.30, 

c) in der Driisenaufschwemmung "Gri" yom 6.3.30 und 

d) in der Kultur "Driise Gri" yom 17.3.30. 

Samtliche zu Fall "Gri" (1) gehorigen und aus den Tierversuchen in Berlin und 

Liibeck gewonnenen Kulturen zeigten das charakteristische V er hal ten des Stammes 

"Kiel", so daB feststeht, daB das Kind "Gri" am 12., 14. und 16. 12.29 mit dem am 

9. 12. 29 bereiteten und am 10. 12. 29 verabreichten Impfstoff schon virulente 

Bazillen des Stammes "Kiel" verfiittert erhalten hat (s. auch S. 252). 

Vi. Die aus den Organen verstorbener Kinder und aus dem Magenspiilwasser eines 
noch lebenden Kindes geziichteten Stamme. 

Die Hauptaufgabe der Untersuchung war, festzustellen, welche Art von Tuberkel­

bazillen sich in den Organen der gestorbenen Sauglinge nachweisen lieB. 
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Der Gang der Untersuchung war von Anfang an vorgeschrieben. Bei jedem der 

30 von uns bakteriologisch untersuchten Todesfalle wurden Sttickchen aus verschiedenen 

Organen (29mal aus Mesenterialdrtisen, daneben aus Milz, Leber, Niere usw. - je nach 

Befallensein der einzelnen Organe), nach Saurebehandlung nach Lowenstein-Hohn 

auf Meerschweinchen verimpft. AuBerdem wurde aus den Organsttickchen jeweils Kulturen 

zu ztichten versucht. Die dabei gewonnenen Kulturen wurden dann auf ihre Virulenz 

beim Meerschweinchen und Kaninchen geprtift. 
Die direkte Organverimpfung auf Meerschweinchen konnte von uns nur bei 

Kindem, die nach dem 15.5.30 starben, vorgenommen werden. Bei 4 Todesfallen frtihcr 

gestorbener Kinder verftigen wir daher nicht tiber Ergebnisse direkter Organverimpfungen. 

Tabelle 12. Untersuchungen an Organkulturen von 30 gestor ben en und an der Kultur 
aus Magenwasser eines lebenden Kindes (lfd. Nr.31). 

Lfd. 
Nr. 

1 
2 
3 
4 
5 
6 
7 
S 
9 

10 
11 
12 
13 
14 
15 
16 
17 
IS 
19 
20 
21 
22 
23 
24 
25 
26 
27 
28 
29 
30 
31 

Nr. der Geb. I Erhielt I t Direkte Ziichtung Viruleuz der 
1St Tage nach 

Liibecker Kind Ge- am am am der 1. Be· Organver- Kultur fiir 
Amtlichen schlecht handlung impfung 

direkt nur aus 
Liste 1930 

auf Mw Mw Mw Ka 

17 Do. m. 22.2. 2S.2. 30. 4. 61 +1 
+++1 -

20 Woo m. 24.2. 2S.2. 4. 5. 64 +1 +++ -
54 Am. m. 11.3. 12.3. 7. 5. 55 +1 +++ -

126 Po.. w. 26.3. 27.3. 10. 5. 42 +1 +++ -

34 Ro.! m. 3.3. 4.3. 16. 5. 72 +++ + +++ -

30 Sa. m. 1. 3. 3.3. 17. 5. 74 +++ + ++ -
102 J. m. 21. 3. 21. 3. 18. 5. 56 +++ + +++ -
139 Ru. m. 2S.3. 31. 3. IS. 5. 47 - + _4 _4 

125 N. w. 24.3. 27.3. 1. 7. 95 - +2 +++ -
105 Sch. m. 22.3. 24.3. 2. 7. 99 +++ - + +++ -
31 B. m. 2S.2. 3.3. 4. 7. 122 +++ + +++ -
62 Ro.II m. 13.3. 13.3. 5. 7. 113 +++ + +++ --

124 Pg. m. 26.3. 27.3. 6. 7. 100 +++ + +++ --

117 Sch. w. 24.3. 26.3. 15. 7. 111 +++ 
_1 + +++ -

201 Ru. m. 14.4. 15.4. 16. 7. 91 - +2 _4 _4 

119 Le. m. 24.3. 26.3. IS. 7. 112 - +2 +++ -

60 M. m. 10.3. 13.3. IS. 7. 127 - + +++ -
26 Ki.II w. 27.2. 1. 3. 23. 7. 143 +++ + +++ -

10 Sch. w. 24.2. 2S.2. 30. 7. 151 +++ - + +++ -

192 R. m. 9.4. 14.4. 6. S. 113 - - + +++ -

9 Kl. m. 26.2. 2S.2. 13. 8. 165 +++ - + +++ -

120 Diir. m. 24.3. 26.3. IS. S. 144 +++ - + +++ -
116 Gl. m. 23.3. 25.3. IS. S. 145 +++ + +++ -
65 Lei. w. 11. 3. 14.3. 22. S. 160 +++ +2 +++ --

71 G. w. 11. 3. 15.3. 25. S. 162 +++ + +++ -. 
214 Wu. m. 15.4. 19.4. 26. 8. 12S - + +++ -

12 So.. w. 22.2. 28.2. 31. S. IS4 +++ + +++ -
59 v. m. 10.3. 13.3. 13. 9. 184 +++ + ++ -

46 G. m. 7.3. 11. 3.14. 11. 237 1+++ 
(+) + 1+++ 

-

147 T. m. 15.4. 16. 4. 14. 12. 241 +++ + ++~f- -

232 Hae. w. 21. 4. 23.4. lebt +3 - 4 

1 Kultur von Oberarzt Dr. Welcker aus Liibeck erhalten. 
2 Kultur von der Deutschen Forschungsanstalt Ramburg-Eppendorf (Dr. Kirchner) erhalten. 
3 Kultur von der Deutschen Forschungsanstalt Hamburg-Eppendorf (Dr. Tiedemann) erhalten. 
4 Siehe Text und Tabellen auf S.243-249. 

Arbeiten 8.. d. Reichsges.-Amt. Bd. 69. 16 
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Bei diesen 4 Kindern sind auch die Kulturen nicht von uns gezuchtet, sondern von 

Oberarzt Dr. Welcker-Lubeck uns uberlassen worden. 

Tabelle 12 gibt einen Uberblick uber die Ergebnisse. Insgesamt verfugen wir tIber 

die Untersuchung von 47 Stammen aus 30 verstorbenen Kindern. Von diesen 47 Stammen 

waren gezuchtet (die laufende Nummern der Tabelle 12 in Klammern) aus Zervikallymph­

knoten 4 (5, 6, 18,24), aus Mesenteriallymphknoten 25; davon zu Nr. 15 2 Stamme (ars 

Lubeck undHamburg) und zuNr. 29 2 Stamme (direkteZuchtungundausMeerschweinchen). 

Diese 25 Mesenteriallymphknotenstamme verteilen sich auf 12 in Berlin direkt geziichtete. 
(Tabelle 12, Nr.5, 6, 7, 8, 12, 17, 19, 23, 25, 26, 27, 29). 

5 in Berlin aus Meerschweinchen gewonnene Stamme (14, 20, 21, 22, 29), 
5 von Liibeck erhaltene Stamme (I, 2, 3, 4, 15), 
3 von Hamburg erhaltene Stamme (9, 15, 16). 

Ferner aus Milz 5 (7, 8, 25, 27, 28), 

aus Lunge 3 (5, 6, 7), 

aus Leber 2 (5, 7), 

aus Peritoneum 4 (10, 11, 13, 25; Stamm zu Nr. 10 aus Hamburg erhalten), 

aus Gehirn 1 (5), 

aus Meningen 1 (30), 

aus Liquor 2 Stamme (24, 30; Stamm zu Nr.24 aus Hamburg). 

Das nach Berlin ubersandte Material traf meist erst 3 und mehr Tage nach dem Tode 

der Kinder ein. 

Die Organe konnten in Berlin verimpft werden: 

I Tag nach dem Tode bei Nr.7, II 
2 Tage " " 6, 26, 29, 30 
3 " 5, 9 (H), 10 (M), 15 (H u. L), 16 (H), 17, 18, 19 (M), 25, 27 
4 " 14 (M), 24 (H), 28 
5 21 (M), 22, 23 
6 " 13, 20 (M) 

7 " 12 

8 " " 8 
Von den Zusatzen in den Klammern bedeutet: 
M: in Berlin nur durch Meerschweinchenimpfung zu Kulturen gelangt, 
H, L: in Berlin direkte Ziichtung negativ, aber Kulturen aus Hamburg oder Liibeck erhalten. 

Die kleine Zusammenstellung zeigt, daB auch aus den am spatesten nach dem Tode 

verarbeiteten Organen die direkte Zuchtung noch moglich war. So bei Nr. 13 aus Peri­

toneum, bei Nr. 12 aus Mesenteriallymphknoten und bei Nr. 8 aus Milz. 

Bei 4 von 5 Fallen mit dem Zusatz "M" wurde, urn beschleunigt Kulturen zu gewinnen, 

mit Erfolg von der Herausnahme vergroBerter Kniefaltenlymphknoten aus den Meer­

schweinchen zum Zwecke der Zuchtung Gebrauch gemacht. Die Drusen waren 26, 31, 

37 und 67 Tage nach der Impfung entnommen worden. Bei dem 5. Fall (Nr. 14) starb 

eines der geimpften Meerschweinchen schon 21 Tage nach der Impfung. Die Zuchtung 

gelang aus dem ImpfabszeB und Kniefaltenlymphknoten. 

Bei Nr. 29 zeigte die direkte angelegte Kultur nur sehr schlechtes Wachstum, dagegen 

wuchs die Kultur aus einem ·4,6 Tage nach der Impfung herausgenommenen Kniefalten­

lymphknoten gut. 

Fur die Virulenzpriifung treten die bei direkter Organverimpfung erhobenen Be­

funde aus verschiedenen Grunden CFaulnis, Schadigung durch Autolyse, Mischinfektion usw.) 
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an Bedeutung weit zuriick gegeniiber der Virulenzprilfung an den aus den 30 Kindern 

gewonnenen Reinkulturen. 

Die am Meerschweinchen mit fallenden Dosen bis herab zu 10-6 mg - bei einigen 

Stammen nur bis 10-3 mg - ausgefiihrten Impfungen ergaben, mit Ausnahme der Kulturen 

aus 2 Kindern (s. unten), bei allen anderen 28 Kindern sehr starke (26 Kinder) bis mittlere 

Virulenz (2 Kinder Nr.6 und 28). 
An Kaninchen (10 mg subkutan und 10-2 mg intravenos) war ausnahmslos der Befund 

so, wie es dem h umanen Typus entspricht, also entweder gar keine oder sehr gering­

fiigige Veranderungen an Impfstelle und Lunge. 

Durch das Verhalten auf Sauton-NahrlOsung haben sich ausnahmslos aUe zu 

den 28 Kindern gehorige Kulturen als der "Kiel"-Gruppe zugehorig erwiesen 

(s. a. S. 296). 
1m einzelnen wurden 39 zu den 28 Kindern gehorende Stamme auf Sauton gepriift. 

Sie verteilen sich wie folgt: 

Ta.belle 12a.. 

1. Direkt aus Organen geziichtet (je 1 Stamm) 

2. Aus 2 verschiedenen Organen direkt geziichtet 
(je 2 Stamme) . . . . . . . . . . . . . . . 

3. Nur nach Meerschweinchenimpfung gewonnene 
Stamme (je 1 Stamm) . . . . . . . . . . . 

4. Je 1 direkt aus Organ und 1 aus Tieren der Viru­
lenzpriifungen geziichteter Stamm (je 2 Stamme) 

5. 1 "direkter Organ"- und 2 Virulenzpriifungs-
Stamme (je 3 Stamme) .......... . 

6. 2 "direkte Organ"-Stamme und 1 Virulenzprii-
fungs-Stamm (3 Stamme) ......... . 

Lfd. Nr. 

1, 3, 4, 7, 11, 12, 16, 
17, 18, 22, 26, 27, 30 

6, 24 

10, 14, 19, 20, 21, 25, 29 

2, 13, 23 

9, 28 

5 

zusammen: 

Zahl der Kinder 
( Gesamtzahl 
der Stiimme) 

13 Kinder (13) 

2 (4) 

7 (7) 

3 (6) 

2 (6) 

1 Kind (3) 

28 Kinder 
(mit 39 Stammen) 

Seither wurden im ganzen von den Stammen zu den 28 Kindern ungefahr 1780 Sauton­

Kulturen (darunter z. B. fiir Nr. 1, 71 fUr Nr. 13 61 Kolben) angelegt und beobachtet. 

AIle wiesen das Kennzeichen der Vergriinung auf. 

Wie schon erwahnt und aus Tabelle 12 ersichtlich, nahmen nach dem Ergebnis der 

Organverimpfung Bowie der Virulenzpriifung und nach dem kulturellen Verhalten die 

2 Kinder zu Nr. 8 und 15 eine Sonderstellung ein. Auf diese beiden Kinder muB 

daher naher eingegangen werden. 

A. Kind "Hu" (139), Tabelle 12, Nr. 8. 

Die vielfachen zu diesem Kind gehorigen Tierversuche sind in Tab e II e 13 zusammeD­

gestellt. 

AuBer den Leichenorganen (Gruppe I) wurden Abimpfungen aus einer von Ludwig 

Lange in Liibeck am 19. 5. 30 angelegten Kultur aus Mesenteriallymphknoten 1 (Gruppe II 

1 8 am 26.5.30 in Berlin angelegte Kulturen aus Mesenteriallymphknoten blieben steril. 

16* 
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Tabelle 13. Kind "Hu" (139). 

" 
Impfmaterial Datum Meuge Fort· 

§: Lfd. ~-~ ------- ----- (Alter der setzuug , mg Mw Ka t X Bcfund Bemerkungcn 
~ Nr. I Kultur siehe Knlturen 

I 

Organe in Tagen) sk 
lid. Nr. 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 

I 1 Leichenorgane OrMes 26. 5.30 1600 I - 68 0 
Kind "Hu" (139) " 1601 - 68 0 

Mi 1602 - 68 0 

" 1603 - 68 0 
Le 1604 - 68 0 

" 1605 161 - 0 
Ni 1606 - 68 0 

" 1607 - 68 0 
2 Mes 1608 - 68 0 

Le 1609 - 68 ? 3 

" 1610 - 68 0 
Ni 1611 33 -- 0 

3 rKa1609 ~~ 4. 8.30 2453 38 -- neg. 1 

24M 68 ---- Lu? 4 
! Le 2455 21 - 0 
! 2456 21 --! " 0 
! Mi 2457 16 - (+)Kn 5 

i " 2458 66 - Seu 
4 12454 Lu H.IO.30 446 -~ 86 0 

12457 Kn 
447 --~ 86 0 

5 20. 8.30 2753 -~ 80 0 
I 2754 -- 80 0 

~- 1---------- ---- ---- ----- --_._----

II 6 Mes Kd "Hu" Hb1 14. 7.30 10 2179 17 - i 
E19.5.30-S127b (7) 
13. 6. - S 127c 10 2180 - 121 0 
30. 6. - Sa 1381 lOi~·2 2181 -- 121 LeMi? 6a 

7.7. 5 2182 -- 114 ? 

I 
5 2183 - 24 ? 23 

10-1 2184 71 - 0 ! 
10 1 2185 - 24 ? 24 
10-3 2186 - 60 0 

2187 - 114 0 
10-6 2188 - 114 ? 25 
10-6 2189 - 114 0 

6a Ka2181 Le 12.11. 30 551 110 - Seu 

" 
552 113 -~- +++ 7,16, Zii Knu. Lu 

18 "Kiel" 
Mi 553 fehlt 

" 
504 37 - ++ 19 ZiiKnu.Mi 

pos 
7 552 Kn 5. 3.31 1158 - 133 ? 

i " 
1159 60 - +++ 8,26 Zii Lu p08 

"Kiel" 
II Dr 1160 - 133 0 

" 
1161 47 - o Seu 

Lu 1162 131 -- +++ 

" I 1163 47 - +++ 12,14 Zii Lu pos 
i "Kiel" 

1 Pseudotuberkulose. 
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Ta belle 13 (Fortsetzung). 

" 
Impfmaterial Datum Menge Fort-

0; Lfd. ---~---------- (Alter der IsctZUUg 0; I mg Mw Ka t x Bcfllnd Bcmel'kungen 
" Nr. KlIltur siehe ,;s Kulturen I Organe sk 

I 
in Tagen) ltd. Nr. 

1 2 3 4 5 6 7 8 \J 10 11 12 13'! 

II 7 i Mi 1164 20 - i 

" 1165 26 - (+) 
8 1159 Lu 4. 5.31 1503 - 136 +++ 0 

" 1504 82 - faulig 
9 1503 Mi 17. 9.31 2153 - 133 -L-L , , 

" 
2154 -- 133 ++ Zu Lu 2Vli: 

"Kiel" 
10 Mw 1150 Lu E 539 i 13. 7.31 10 3 1904 102 - -~- _1. T 

4. 5. 31 - E 1017 (24) 
19.6. 10-3 1900 - 178 ++ 11 

11 1905 Lu 7. 1. 32 2972 - 125 o! 
2973 - 125 o! 

12 1163 Ax Dr 22. 4.31 1468 141 - +++ 13 Zu Le lVIi: neg 

" 
1469 117 - +++ 

13 1468 Mi 10. 9.31 2117 - 140 0 

" 
2118 -- 140 0 

14 Mw 1163Kn E 394 13. 7.31 10- 3 1906 -- 178 +++ 
22.4.31 (82) 

10-3 190'1 ---- 178 + und 15 
R StDr 

15 1907 7. 1. 32 2974 68 - +++ 
R StDr 

2975 60 - +++ 
16 Mw 552Kn E 3 22. 4.31 10 1 1460 122 - verfault 

5. 3. 31 - Sa 3589 (15) 
7.4. 10-1 1461 - 148 T----:T 

10- 3 1462 145 - -1-+-+- 17 Zu Kn u. 
, Lu pos 

1463 8 - i 
17 1462 Mi 14. 9.31 2119 fehlt 

2120 - 136 +++ 
18 Mw 552Lu E II 29. 4.31 10 1479 ---- 91 hu 

15.3.31-EI87.4. (18) 
- Sa 3624 11. 4. 29. 4.31 lOiv2 1480 - 91 hu ZuLu: " Kiel " 

19 554 Kn 19.12.30 971 88 - 1 1 ~ 

j----;-T 

972 fehlt 
Lu 969 - 134 +++ 

" 
9'10 - 97 +++ 20,22 ZuMi:"Kiel" 

Mi 973 124 - +++ 

" 
974 62 - Sen 

20 Mw 970Mi El 22. 4.31 10-1 1464 - 148 +++ 
6. 3. 31 - Sa 3587 (15) 

7.4. 1465 - 148 +++ 
10-3 1466 - 148 +++ 24 
10- 3 1467 6 - i 

21 1466 Mi 17. 9.31 2149 -- 133 (+)BrDr 
2150 133 +++ 

22 Mw 970 Mi El 29. 4.31 10 1481 - 91 hu 
6. 3. 31 - Sa 3587 (7) 
7.4.-Sa3800 22.4. lOh·2 1482 -- 91 hu 
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Tabelle 13 (Fortsetzung). 

Impfmaterial Datum Fort· 
------- Menge Lid. (Alter der 

I 

setzung 
Nr. Kultur mg Mw Ka t x Refund siehe Remerkungen 

Kulturen Organe in Tagen) sk Ifd. Nr. 

2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 

1 

23 ·2183 Mi 8. 8.31) 2560 -. 97 0 

2561 - 97 0 

24 2185 Mi 8. 8.30 2562 - . 97 0 

2563 - - 97 0 

25 2188 Mi 5. II. 30 542 --- 160 0 

543 155 - o Seu 
-- - -- ----------- - -- ----- ---- - ----------- -- -------------- -

26 MiKd"Hu" E 137 I 16. 7.30 1 2232 - 112 0 

26.5.30- E 137b (14) 
2.7. 1 2233 11 _. i 

10 1 2234 22 - Lu? 27 
2235 41 Lu ? 28 

10- 3 2236 8 -- i 
2237 - 112 0 

10 6 2238 - - 112 0 

2239 112 0 

27 2234 Lu 7. 8.30 2532 98 0 

2533 - 98 0 

28 2235 Kn 26. 8.30 2772 80 0 

2773 - - 80 0 
-- - - -- --------- -~---------- ------- ------

29 MiKd"Hu" Ei137 5. II. 30 10 534 -- 159 0 

26.5.30- E 167 9.8. (11) 
-PtfVer69 21. 8. 

I 
10- 2 535 7 - i 

- S 181 15.9. -
Sa 2092 25. 10. 

und II A) und aus del' einzigen in Berlin angegangenen Kultur aus del' Milz 1 yom 26. 5. 30 

(Gruppe III und IV) untersueht. 

Die Ergebnisse bei den Gruppen I, III und IV stimmen tiberein: Avirulenz, also 

"BeG". Das Wachstum del' nul' tiber Nahl'b6den gegangenen Stamme cntsprach vollig 

dem del': "BeG". Bei seither angelegten 103 Sauton-Kolben des Stammes Kind "IIu" 

Mesenteriallymphknoten und 76 Kolben des Stammes Kind "Hu" Milz trat niemals 

eine Vergrtinung auf (s. S. 296). 

Zu beachtenswel'ten iiberraschenden Befunden kamen wir bei del' Gruppe II. 

Eine 3. Nahl'bodengeneration wurde an Kaninchen und Meerschweinehen quantitativ 

gepriift (Gruppe II, 6). 

Bei del' Weiterverfolgung des intravenos infizierten Kaninchens 2181 (laufendc Nr. 6a 

bis 22) wurde fast durehweg ein virulenter Stamm erhalten, del' sieh im Kaninchen (s. Nr. 22) 

als humaner Typ und nach dem Vel'halten auf Sauton als Kiel-Stamm envies. 

Dagegen ergab die Weiterverfolgung des 5 mg-Meerschweinchens 2183, des 10-1 mg­

Meerschweinchens 2185 und des 10-6 mg-Meerschweinchens 2188) volle Avirulenz (s. Gruppe 

II A, Nr. 23, 24, 25), so daB an "BeG" nieht zu zweifeln ist. 

1 Nur auf 1 von 8 Rohrchen erst nach 5 Wochen eine einzige groBe Kolonie aufgetreten. 

--
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Urn den Uberblick iiber den verwickelten Gang der Weiterimpfungen von Organen 

und von Kulturen zu erleichtern, sind in Tabelle 13a die einzelnen laufenden Nummern 

der Gruppe II in ihrem Zusammenhang schematisch aufgezeichnet. 

Tabelle 13a. Zu lfd. Nr. 8 der Tabelle 13, Kind "Hu" (139). 

II6 
Ka 2181 

1 
6a 

+++ 

~~ 
7 16 18 19 

+++ +++ "hu" +++ 

41\ I 1~ "" \. -J, U' -J, 
8 10 12 14 17 20 22 

+++ +++ +++ +++ +++ +++ "hu" 

I I 1 I 1 t t t 
9 11 13 15 21 

++ 0 0 +++ +++ 

Die f et t en Zahlen bedeuten, daB bei der betreffenden Nummer eine K ultur gepriift wurde, 
wahrend im iibrigen Organe verimpft wurden. Die Zeichen 0, ++ und +++ unter den Zahlen 
geben den E rf olg der Kultur- oder Organverimpfung in. "hu" bedeutet, daB die betreffenden Kulturen 
im Kaninchenversuch den humanen Typus ergaben. Einige wichtige Tierzahlen sind beigefiigt. 

TabeIle 13a zeigt, daB von Nr. 6a ausgehend 1 Kultur- und 2 Organpriifungen und 

von Nr. 7 ausgehend 2 Kultur- und 2 Organpriifungen vorgenommen wurden, die aIle 

selbst und bei ihren Weiterverfolgungen das Vorliegen virulent en Impfmaterials ergaben 

(mit Ausnahme von Nr. 11 und 13). 

Wie schon erwahnt konnten aIle tuberkulOsen Befunde in dieser Gruppe auf Bazillen 

der "Kiel"-Gruppe zuriickgefiihrt werden. So sind im Laufe der Zeit auf Sauton geziichtet 

worden und haben stets Vergriinung ge­

zeigt die Kulturen (s. Tab. 13 b) : 

Wie ist nun der "Kiel" -Stamm in die Unter­

suchung zu Gruppe II hineingekommen ~ 

Kaninchen 2181 (Gruppe II, Nr. 6) zeigte bei der 
Sektion 21 Tage nach der 1mpfung als einzigen Befund 
in Leber und Milz (nicht vergroBert!) unscharfe, punkt­
formige bis miliare helle Herde. 1m Ausstrich waren 
nur grampositive Kokken, die bei derMilz wiePneumo­
kokken aussahen, zu finden. Prof. Busch gab fiir Leber 
und Milz die histologische Diagnose: Tuberkulose nicht 
mit Sicherheitfestzustellen. Del' Tuberkuloseziichtungs­
versuch war bei beiden Organen negativ. 

Ta belle 13 b. 

Tier I Lfd.Nr·1 

Meerschweinchen 552 6 I 1159 7 
I 1163 7 I 

2154 9 I 

Kaninchen 1480 18 
! 

Meerschweinchen 970 19 

zusammen 

Wie oft 

18mal 

9 " 
13 " 
4 " 
4 

46 

94mal 

Die Verimpfung der Leber von Kaninchen 2181 (Nr. 6a) ergab bei einem der heiden 

Meerschweinchen, namlich bei Meerschweinchen 552 folgenden Befund: 
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Bei der Totung nach 113 Tagen: rechter Kniefaltenlymphknoten linsen- bis uber erbsen­

groB mit geringer Verkasung, Iliakallymphknoten leicht vergroBert. In beiden Lungen neben 

Seuche des rechten Vorderlappens vereinzelte bis stecknadelkopfgroBe opake Tuberkel. Milz 

auf das 10-12fache vergroBert, mit Hamorrhagien und vereinzelten miliaren Tuberkeln. 

Die Weiterimpfung (s. Nr.7) der Organe dieses Meerschweinchens 552 ergab bei 

Kniefaltenlymphknoten und Lunge generalisierte Tuberkulose. (Die beiden mit MHz 

geimpften Tiere fallen infolge vorzeitigen Todes aus.) Die Weiterverfolgung in Organen und 

Kulturen (Nr. 8-11 zum mit Kniefaltenlymphknoten infizierten Meerschweinchen 1159, 

Nr. 12-15 zum "Lunge"-Meerschweinchen 1163 gehorig) fiihrte fast stets zum Nachweis 
der Virulenz des Impfmaterials. Die A virulenz beim Ergebnis zu Nr. 11 ist aus folgendem 
erklarlich: 

Die Kultur zu Nr. 10 hatte sich an Meerschweinchen 1904 vollvirulent erwiesen. Schon das Parallel· 
meerschweinehen 1905 zeigte bei der Totung naeh 178 Tagen nur mittlere (erbsengroBe) Sehwellung 
mit geringer Verkasung des reehten Kniefaltenlymphknotens, Impfstelle ohne Befund. Sonst war nur 
noeh in der Lunge ein fraglieher Tuberkel vorhanden. Prof. Busch meldete: In Lunge anseheinend 
Tuberkulose negativ! 

Somit ist der Befund zu Nr. 11 nur eine Bestatigung der histologischen Diagnose. 

Der negative Ausfall bei Nr. 13 geht auf die Milz von Meerschweinchen 1468 
(Nr. 12) zuruck. 

Dieses Tierhatte ein Impfgeschwiir und beiderseits bohnengroBe, leicht verkaste 
Kniefaltenlymphknoten. Lunge durchsetzt von miliaren verwaschenen Herden. Die Milz 

war auf das 6fache vergroBert, dunkelbraunrot, ohne Nekrosen. 1m Ziehl-Praparat 
war die Milz negativ, desgleichen der Zuchtungsversuch aus Milz (und Leber und Lunge). 

Nach Prof. Busch war aber auBer in Lunge und Leber auch in der Milz Tuberkulose 
positiv. Fiir das Versagen der Milzverimpfung ist also nachtraglich keine Erklarung 

mehr beizu bringen. 

DaB die zwei aus Meerschweinchen 552 Kniefaltenlymphknoten und Lunge gezuch­

teten Kulturen (Nr. 16 und 18) virulent waren, stand zu erwarten. 
Das Organmaterial zu Nr. 19 ruhrt von Meersehweinchen 554 (Nr. 6a), einem der 

beiden mit Milz des Kaninchens 2181 geimpften Meerschweinchen, her. 

Dieses Meersehweinehen 554, das schon 31 Tage naeh der Impfung eingegangen war, wies an der 
Impfstelle einen erbsengroBen kasigen AbszeB und Sehwellung, aber keine Verkasung des reehten 
Kniefaltenlymphknotens auf (noeh zu friih, dafiir Ziehl-Ausstrieh: ++). Lunge und Leber waren 
makroskopiseh o. B. Die Milz nur auf das Doppelte vergroBert, mit stellenweisen vorspringenden Blut· 
ergiissen. Fibrinose Auflagerungen auf Leber und Milz wiesen auf (Pneumokokken-) Seuehe hin, die 
aueh sieher die Todesursaehe war. 

Die aus der Milz von Meersehweinehen 554 gewonnene Kultur ergab hohe Meersehweinehenvirulenz 
und erwies sieh im Kaninehenversuch als Typus humanus ("Kiell"). 

Aus der Erkrankung mit positivem Zuchtungsbefund der Meerschweinchen 552 

und 554 ist zu schlieBen, daB trotz des makroskopisch nur wenig verdachtigen Befundes 

von Leber und Milz des Kaninchens 2181 in ihm doch vereinzelte "Kiel" -Bazillen 
"lebendig geworden" sind, die, wie so oft, zwar nicht durch die Kultur, wohl 
aber durch den Meerschweinchenversuch zutage getreten sind. 

Wir haben demnach bei Kind "Hu" (139) durch die Kultur im Mesenterial­
lymphknoten und Milz "BOG," durch den Tierversuch a ber im Mesenterial­

lymphknoten auBerdem "Kiel" -Bazillen nachgewiesen. 
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R. Kind "Ru" (201), Tabelle 12, Nr.15. 

Wie aus Tabelle 14 zu ersehen ist, zeigten volle Avirulenz sowohl zwei von uns ver­

impfte Lymphknoten, als auch die beiden Kulturen, die wir, wie schon erwahnt, aus 

Lubeck undHamburg erhalten hatten, und die beide ausMesenteriallymphknoten geziichtet 

waren 1. 

Da bei den Meerschweinchenversuchen die groBe Spanne von 2 mg bis herab zu 

10- 6 mg gepruft wurde und (in Gruppe III) auch von 2 Meerschweinchen je 2-3 Organe, 

in denen - falls vorhanden - Kiel-Bazillen sich hatten anreichern mussen, bei der Weiter­

impfung keine tuberkulOsen Veranderungen hervorriefen, darf wohl als sicher angenommen 

werden, daB bei diesem Kind die untersuchten Organe frei von lebensfahigen Kielbazillen 

waren. 
Auf Sauton-Nahrboden zeigten die beiden Kulturen (Hamburg und Lubeck) ein 

Wachstum,wieesganzdem"BCG"entsprach. Niemals trat Vergrunung auf, obwohl 

die Kultur "Hamburg" inzwischen auf 92, die Kultur "Lubeck" auf 96 Sauton-Kolben 

verfolgt wurde. 

c. Kind "Rae" (232), Tabelle 12, Nr.31. 

Eine dritte aus einem Lubecker Kind, das aber noch lebt, stammende vollig aviru­

lente Kultur verdanken wir Herrn Dr. Tiedemann-Hamburg (Deutsche Tuberkulose­

Fcrschungsanstalt). Sie ist aus einer Magenspulwasserpro be yom 13. 11. 30 gezuchtet. 

Die uns uberlassene Kultur yom 2.7.31 muBte also schon mehrere Nahrbodenubertragungen 

hinter sich haben. 

Wie aus Tabelle 15 ersichtlich ist, konnten auch wir die schon vorher in Hamburg 

festgestellte vollige A virulenz nur bestatigen. 

Das Verhalten auf Sauton war das eines BCG. Niemals Vergrunung! 

Sowohl der Hamburger Stamm, wie eine aus Kniefaltenlymphknoten des Meer­

schweinchens 2326 (s. Gruppe IIa) herausgezuchtete Kultur wurde seither sehr haufig 

auf Sauton-Nahrboden ubertragen (Kultur Hamburg 79mal, Kultur Meerschweinchen 

2326 51mal). 

Anhang zu VI. 

Mehr anhangsweise Sel mitgeteilt, daB noch aus einem 32. Kind "Dus" (147), das 
am 14.8.31, 15 Monate nach der ersten Behandlung gestorben war, Mesenteriallymph­
knoten auf Meerschweinchen verimpft wurden (am 19.8.31, 5 Tage nach dem Tode). 

Alle 4 Tiere waren bei der Sektion 140 Tage post infectionem ohne Besonderheit. Sowohl 

der direkte Kulturversuch als auch die Herauszuchtung aus einem der 4 Meerschweinchen 

war ergebnislos. Das Kind hatte ja auch bei der Sektion nur minim ale Veranderungen 

aufgewiesen. 

ZusammengefaBt hat die Untersuchung der aus Organen der gestorbenen Kinder 

gewonnenen S tam m e erge ben: 
Die untersuchten Kulturen haben sich mit 2 Ausnahmen alle als virulente Tuberkel­

bazillenkulturen des Typus humanus, und zwar der "Kiel"- Gruppe erwiesen. 

1 Da Kind "Ru" am 16.7.30 starb, muE es sich bei beiden Kulturen urn Abimpfungen einer der 
erst angelegten tatsachlichen "Originalkulturen" handeln. 
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Tabelle 14. Kind "Ru" (201). 

Impfmaterial Datum Fort-
Lfd. (Alter der Menge setzung 
Nr. 

I 

Kultur mg Mw Ka t x Befund siehe Bemerkungen 
Kulturen Organe sk in Tagen) Ifd. Nr. 

2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 

I Leichenorgane Kd Cervical- 19. 7.30 2246 - 108 0 

"Ru" (201) n. LH LyKn 2247 - 108 0 

2248 - 108 0 

MesLyKn 19. 7.30 2249 12 - i 
2250 - 108 0 

I 2251 108 - 1-- - 0 
- -- -- -------

2 (Kult Dr.W eiCker)1 10.10.30 2 448 188 
E 23. 9. 30 (12) 

2 449 21 i 
I 10-1 450 162 - - Seuche 
I 10-1 451 188 0 

I 10-8 452 172 - 0 
I 10-3 453 I 188 0 I 

1 

10-6 454 188 0 

10-6 455 188 0 

3 Ei 23. 9. 30 (Or-] 27.10.30 10 470 30 - - Seuche 
KuIt.Dr. Weicker)! (Il) 
-E3 10.10.30-1 10 471 - 168 0 

Sa 2026 16. 10. Wi; 472 21 - - Seuche 
-- -----------

4 Or-Kult. Hbg Mes 8.10.30 2 438 59 - IgrMes 5 
KdRu Lo27.9.30 (Il) Kno 

I 439 - 49 (+)Kn 6 
10-1 440 _. 49 0 

10-1 441 -- 86 0 

10-3 442 15 - 0 

10-3 443 - 86 0 

10-6 444 _. 49 0 

10-6 445 -- 86 0 

5 438 Mes 6.12.30 856 56 - 0 

" 
857 - 150 0 

Mi 858 III - 0 

" 
859 - 150 0 

6 439 Kn 26. Il.30 646 -- 184 0 

" 
647 154 -. 0 

Le 648 184 - . 0 

" 
649 12 - i 

Mi 650 - 184 0 

" 
651 100 -- o Seu 

7 (Or-Kult. Dr. 27.10.30 10 473 61 - . -. Seuche 
Kirchner) LowII (Il) 

27. 9. 30 - E 1 10 474 23 -- . .- . 

8. 10. - Sa 2025 10 1; 475 28 _. --
16.10. 

Die Ausnahmen betreffen die Kulturen aus den Fallen Kind "Ru" (201) und Kind 

"Hu" (139). 
Bei "Ru" konnten trotz eingehender Untersuchungen aufvirulente Tuberkulose nur 

vollig avirulente Bazillen (BOG) nachgewiesen werden. 
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Tabelle 15. Kind "Ha e." (232) (Ie b t). K 111 tur au s Magens p iiI wass er. 

Impfmaterial Datum Menge Fort- :! 
Lfd. (Alter der setzung 

I 
mg Mw Ka t x Befund siehe I Bemerkungen Nr. Kultur 

Kulturen sk Organe in Tagen) lfd. Nr. 

2 3 I 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 

: 
1 Or Kult Hbg Lub ! 6. 8.31 1,0 1993 - 155 0 

2.7.31 (35) 
Abschwemmung 1994 -- 155 0 

-- -----

Or Kult Hbg L~~I -------- ---------. 

2 2.10.31 10- 1 2326 31 - (+)Kn 3 Zii BOG 
2.7.31- E 6. 8. (67) 

I 
I 

10 1 2327 1 - i 

i 
10-3 2328 - 123 0 

! 10-3 2329 -- 123 0 

3 2326 Kn 2. n. 31 2632 -. 101 Lu 4 
1 Hd 

2633 -- 101 0 

4 2632LuHd 11. 2.32 3159 - no 0 

= 1 (Lub 2. 7. 31) I 

3160 n - i Zii 1St 0 
-- ----- ----------------------

5 4. 9.31 2102 - 139 0 

- Sa 4858 6. 8. I (29) 
I 

2103 139 -- 0 

--
I 

--- ---------- -

6 = 2 (E 6. 8. 31) - i 4. ll. 31 10 2646 -- 99 0 

Sa 5376 1.10. -E . (20) 
771 2. 10. - Sa' lOi; 2647 27 - i 

5521 15.10. 

Bei Kind "Ru" gelang in Mesenteriallymphknoten und Milz ebenfalls der Nachweis 

von BCG-Bazillen. Daneben traten aber bei den Tierversuchen mit einer auf den Mesen­

teriallymphknoten zuruckgehenden Kultur auch virulente humane Bazillen (der "Kie1"­

Gruppe) auf. Mit unbedingter Sicherheit ist es allerdings nicht zu entscheiden, ob nicht 

auch hierbei eine Spontaninfektion mitspielte. 

AnschlieBend seien noch einmal die Ergebnisse am Material der beiden noch lebenden 

Kinder "Rae" (48) und "Gri" (1) angefiihrt: 
Eine uns von Hamburg uberlassene Kultur aus Magenspulwasser des Kindes 

"Rae" (48) erwies sich ebenfalls als ein ganz avirulenter BCG-Stamm. 

Die anf die Zervikaldruse von Kind "Gri" (1) zuruckgehende Kultur Lubeck V erwies 
sich als ein virnlenter humaner Stamm ("Kiel"-Gruppe). 

Aus allen bisher besprochenen Untersuchungsergebnissen geht her­

vor, daB 

1. einzelne der in Lubeck entnommenen vermeintlichen BCG-Bazillenkulturen viru­

len t e Tuberkelbazillen enthielten; 

2. in 1 von den nachtraglich fur die Untersuchung zur Verfugung gestellten Impf­

stoffresten e benfalls vir u len t e Tn berkelbazillen (der "Kiel" -Gruppe) nachzuweisen waren; 

3. auch die von Professor Deycke bei seinen Tierversuchen benutzte, vermeintlich 

reine BCG-Bazillenaufschwemmung vir u len t e Tuberkelbazillen enthielt. 
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Diese Feststellungen beweisen, daB die Erkrankungen und Todesfiille der in Lubeck 

der Tuberkulose-Schutzbehandlung unterworfenen Siiuglinge nicht durch ein Virulent­

werden der BCG-Bazillen erst im Korper der Kinder verursacht wurden, sondern daB 

wohl dem groBten Teil der Siiuglinge mit den Impfstoffen virulentes Material verabreicht 

worden ist. 

Da schon bei dem am 10. 12.29 erstmalig behandelten Kind "Gri" (Nr. 1) am 15. 1. 30 

eine Schwellung der Zervikaldrusen auftrat und diese Krankheitserscheinung nicht, wie 

in Lubeck angenommen wurde, als Folge einer kongenitalen Tuberkulose aufzufassen ist 1, 

sondern nach dem aus Kultur Lubeck V erhobenen Ergebnis mit der Tuberkulose-Schutz­

behandlung in ursiichlichem Zusammenhang steht, ergeben sich als erste, indirekt fest­

stellbare Zeit fUr das Vorhandensein virulenter Bazillen in den Lubecker BCG-Bazillen­

kulturen schon die Tage yom 27.--30. 11. 29. 

Es erhob sich somit die bedeutungsvolle Frage: Wie gelangten die virulent en 

Tuberkelbazillen in die Kulturen und damit in die aus ihnen hergestellten 

1m pfstoffe? 

Folgende Moglichkeiten konnten dafUr in Betrachtkommen: 

I. Spontaner "Ruckschlag" der BCG-Bazillen in eine virulente Form: 

a} durch besondere Zuchtungsbedingungen, 

b} durch Abspaltung virulenter Keime. 

II. Hineingelangen fremder virulenter Tuberkelbazillen m die Kulturen ("Ver­

unreinigung") : 

a} durch unbewuBte Ausscheidung von Tuberkelbazillen seitens der die Kulturen 

bearbeitenden Personen, 

b} aus den zu Hiimatin-Einiihrboden verwendeten Blutkuchen, 

c} durch unerkannte Versehen beim Arbeiten: Ergreifen eines falschen Rohrchens 

("Verwechslung"), z. B. 

Falsche Signierung von Rohrchen, doppelte Beimpfungdesselben Rohrchens mit 
verschiedenem Material, ungenugend ausgegluhte Platin6se u. dgl. 

Von den angefUhrten Moglichkeiten sind nur die unter Ia und b und lIb angegebenen 

einer experimentellen Bearbeitung - und auch nur bis zu einem gewissen Grade -­

zugiingig. 
Die nachstehenden, unter den Abschnitten VII-XI angefUhrten Untersuchungen 

wurden zum groBten Teil 1930 in Angriff genommen und waren - wie die zu Ab­

schnitt VIlA, VIII und X zu einem AbschluB gebracht, ehe die Wachstumsbesonder­

heit des "Kiel"-Stammes und der virulenten Kulturen aus den Leichenorganen der 

Kinder, aus Impfstoffrest 25 usw. erkannt und damit eine weitgehende Aufkliirung des 

Lubecker Unglucks ermoglicht war. 

Wenn demnach auch aIle un sere Untersuchungen uber "spontanes" Virulentwerden 

der BCG-Bazillen in Kulturen oder im Organismus fUr "Lubeck" im engeren Sinne nicht 

mehr in Betracht kommen, so seien sie dennoch mit ihren Ergebnissen mitgeteilt, einmal, 

weil sie Material zu lebhaft umstrittenen Fragen hinsichtlich der BCG-Bazillen beibringen, 

ferner weil ihr, wie vorausgenommen sei, im ganzen negativer Ausfall eine - nach unserer 

1 S. auch S. 303. 
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Uberzeugung allerdings gar nicht mehr notige - indirekte Stiitze £iir die "Kiel­

Atiologie" der Liibecker Sauglingstuberkulose abgibt. 

VII. Untersuchungen iiber Virulenzsteigerung von "BeG" unter besonderen 
Z iichtungsbedingungen. 

A. Der Einflull der Ziichtung auf Ei- und "Normal"-HiimatineiniihrbOden 1 auf die Virulenz. 

Prof. Deycke bzw. Schwester A. S. hat zur Weiterziichtung des BCG-Stammes 

von Mitte September 1929 ab EinahrbOden, vom Ende Oktober 1929 ab voriibergehend 

auch fiir etwa 6--8 Generationen den von Hohn angegebenen Hamatin-Einahrboden 

an Stelle des von Calmette empfohlenen synthetischen fliissigen Nahl'bodens nach 

Sauton benutzt. 

Deshalb wurde von uns von Beginn del' Untersuchungen an die Frage des Einflusses 

del' Ziichtung auf den erwahnten Einahl'boden auf die Virulenz von BCG-Kulturen experi­

mentell geprilft. Dazu verwandten wil' bei del' ersten gl'oBeren Versuchsreihe die 3 BCG­

Stamme ,,360", ,,361" und ,,379", bei einer spatel'en 2. Reihe ebenfalls die genannten 

Stamme und auBer ihnen noch die BCG-Stamme ,,382" und ,,1929". 

Anordnung und Ergebnisse del' 1. Reihe sind in Tabelle 16 zusammengestellt. 

Die 2. weit kiil'zere Reihe wurde nur unter Ziichtung auf "Normal" -Hamatin-Ei 

durchgefUhrt. Es wurde nul' je eine Generation, und zwar stets nach 16tagiger Bebriitung 

und stets in del' Menge von 10 1 mg subkutan auf je 2 Meerschweinchen verimpft. So 

wnrde gepriift 

bei BOG ,,360" die 5. Generation. Ergebnis negativ 
,,361" " 6. 
,,379" " 5. 
,,379" " 7. 
(andere Reihe) 
,,382" die 7. 
"1929",, 6. " 

1m ganzen wurde in beiden Reihen 47mal eine Kultur auf je 2 Meerschweinchen ver­

impft (davon lag 40mal das Alter del' Kulturen zwischen 11 und 21 Tagen, je 1mal betrug 

es 7, 10, 24, 28 und 29 Tage, und 2mal 34 Tage. 

Es wurden verimpft - von den niedrigen Generationen 1-3 abgesehen - die 

4. Generation von Ei 4mal, von Hamatinei Omal 
5. 4 " 2 
6. 

" 
4 

" 5 " 
7. 5 " 
8. 3 " 

12. 
" 

1 
" 1 

13. 1 

Das Ergebnis war, wie die Tabelle 16 und die obige kleine Zusammenstellung 

zeigt, vollig negativ. Daraus geht hervor, daB bei del' Benutzung von 5 verschiedenen 

BCG-Stammen kein Anhaltspunkt fUr einen virulenzsteigernden EinfluB solcher 

Einahrboden gefunden werden konnte. 

1 Unter "Normal"-Hamatineinahrboden verstehen wir einen unter Verwendung von normalem, 
Tuberkelbazillenfreiem Blut hergestellten Nahrboden. 
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II 

BOG ,,306" 
Se 3.5. 

BOG ,,360" 
Be 24.5. 

Weiter­
geziichtet 

auf 

"E i" 
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Tabelle 16. 

Generation Auf Mw verimpft 
(Alter der mg sk 
Kultur bei 

im~:~~g) ~TlO-'110-~!1O-' 

I (10) -1-- -I 
- - -I 

3 (2S) 

4 (13) 

Weiter­
geziichtet 

auf 

Generation I Auf Mw verimpft 
(Alter der~ I mg ok 
Kultur bei I 

Ver-
impfung) 2 !10-' ! 10-'! 10-' 

I i 

I, I 

5 (IS) iii 
I~ ~I 1 

6 (24) I ~ ~ 1 

"E~'- 1(11) = I I t - ::;~;~~c ~1)-- --1:1----
2 (20) = : = 3 (20) ~ I = 
4 (14) 6 (14) 

5 (IS) 7 (IS) 

6 (13) S (13) 

12 (14) 13 (14) 
-+-----I~----I------I--i-I---I- ~ - ----~--I--I­

12 

13 

14 

15 

16 

17 

IS 

19 

20 

21 

BeG ,,361" 
B. 21. 6. 

BOG ,,379" 
Se 26.5. 

"Ei" 1 (II) 

2 (20) 

4 (14) 

5 (21) 

6 (13) 

"E i" I (II) 

2 (26) 

4 (14) 

5 (21) 

6 (13) 

-:------1----1----- --

22 

23 

24 

BOG ,,379" 
P 17.5. 

E '" " 1 I (34) 

2 (7) 

3 (29) 

"N ormal"-
Hamatin- I (II) = = 

Ei 

"Normal"­
Hamatin­

Ei 

3 (20) 

6 (14) 

7 (21) 

S (13) 

1 (11) 

3 (20) 

6 (14) 

7 (21) 

S (13) 

, i 

-- --

i-
i II 

i 

--! -

-=-I--=-~- -

,-

1- -
-'-1---1------ ----I--!---­

"N ormal"­
_ Hiimatin- 1(34) 

Ei 

-! 

-- = Tier frei von tuberkulosen Veranderungen. 
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Es ist ja auch bekannt, daB in vielen Laboratorien EinahrbOden zur Weiterziichtung 

von BeG-Stammen verwendet werden, ohne daB dabei eine Virulenzsteigerung der 

Kulturen beobachtet wurde. 

Auf weitere Versuche mit Hamatin-Einahrboden wird spater noch besonders em­

gegangen werden (s. Abschnitt X, S.270). 

B. Der EinfluB der Ziichtung in der Tiefe von Bouillonkulturen nach Dreyer und Vollum. 

Auch die Nachpriifung der Aufsehen erregenden Angaben von Dreyer und Vollum 1, 

wonach bei Ziichtung in der Tiefe von Kalbfleischbouillon die BCG-Bazillen wieder virulent 

wiirden, hat, wie vorausgeschickt sei, zu negativen Ergebnissen gefiihrt. 

Unsere Versuche haben sich von November 1930 bis jetzt hingezogen. Wir hatten 

fast standig mit groBen Schwierigkeiten zu kampfen, die hauptsachlieh darin lagen, daB 

es zu keiner deutlichen Vermehrung der BCG-Bazillen kam. Da unsere nach den Angaben 

Dreyers hergestellte Nahrbriihe so wenig befriedigte, erhielten wir auf unsere Bitte eine 

groBere im Dreyerschen Laboratorium bereitete Menge Nahrfliissigkeit freundlichst 

iibersandt. Die Wachstumsergebnisse wurden jedoch nicht besser. 

Einem gliicklichen Urn stand verdanken wir es, daB Dr. V 011 urn wahrend einer 

Studienreise nach dem Kontinent in der Zeit yom 4.4.32 bis zum 12.5.32 im Tuber­

kuloselaboratorium des Reichsgesundheitsamtes arbeitete. Er war so freundlich, bei 

uns mehrere Kochungen vorzunehmen und ebenso eine groBere Zahl von Kolben zu be­

impfen, zu iiberwachen und Meerschweinchen mit dem Inhalt zu infizieren. 

1m allgemeinen priiften wir den Bazillenbodensatz nur solcher Kolben, bei denen 

eine Vermehrung der eingeimpften Bazillen deutlich zu erkennen war. 

Von einer urn das vielfache groBeren Zahl angelegter Kolben war durch Wegfall aller 

Kolben ohne deutliche Vermehrung sowie infolge der trotz aller VorsichtsmaBregeln 

haufigen Verunreinigung im AnschluB an das Uberimpfen 2 - auch zur Zeit der Anwesen­

heit Dr. Vollums - nur ein verhaltnismaBig kleiner Teil-- aber immerhin 43 Kolben-­

zur Verimpfung auf Meerschweinchen geeignet. 

Die Tab e 11 e 17 gibt eine Ubersicht iiber aIle Tierversuche. Die Kolben wurden wochent· 

lich geschiittelt. Der Bodensatz wurde nach Zentrifugieren und Trocknen zwischen FlieB­
papier gewogen und entsprechend verdiinnt. 

Wo in Spalte 8 der Tabelle nichts besonderes angegeben ist, wurde stets 1 mg in 1,0 NaCl-Losung 
intraperitoneal verabreicht. s bedeutet subkutane Verimpfung: ein B bedeutet, daB die Bazillen in 
der zugehorigen Fliissigkeit ("Mutterbouillon") aufgeschwemmt wurden. 

Jede der 7 verschiedenen Ausgangskulturen zu den l. Dreyer-Generationen 

(s. Spalte 5) wurde auf ihre Avirulenz gepriift. 

1m ganzen wurden die 7 verschiedenen BCG- Stamme (in Klammer bis zu welcher 
Generation und die Gesamtzahl der Kolben) gepriift: 

,,360" (7; 10 K) ,,382" (1; 1 K) 
,,361" (4; 13 K) ,,433" (1; 3 K) 
,,1929" (3; 9 K) Kind "Ru" (139) (2; 3 K) 
,,379" (1; 4 K) 

1 Dreyer u. Vollum: Lancet 1931, 220, p.9. 
2 Nach Dreyer und Vollum wurden 500 ccm Bouillon in konischen Il-GlasgefaBen mit weiter 

6ffnung bebriitet. 
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Tabelle 17. Versuche nach Dreyer-Vollum. 

Alter t I x 
BCG- Gene- Dreyer- Beimpft Impfmaterial Auf Mw der Tuber- Bemer-

stamm ration Kolben am (vom) verimpft Kultur MwNr. kulose- kungen Nr. am in nach Tagcn befund 
Tagcn 

I 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 

,,360" la 3548 31. 3.31 GlSe 193 30. 7.31 121 Bds 1978 ~- 74 +++! s. Text 
(23.2.31) LH 1979 - 162 0 

10 
Ib 7544 23. 3.32 Sa 7424 13.12.32 239 B 4480 - 172 0 

(9.3.32) 4481 - 172 0 

2 8263 12. 5.32 7543 15.10.32 156 4432 65 - 0 Dr.V. 
(23.3.32) 4433 - 96 0 

3 9696 17. II. 32 8264 15. 7.33 240 5110 - 265 0 

(12.5.32) 5111 - 265 0 

I 
4a 10908 15. 7.33 9696 28.10.33 105 5422 - I 97 0 

(s 3) 5423 - I 97 0 I 
4b 10909 15. 7.33 9696 28.10.33 105 5424 - 97 0 

(s 3) 5425 - 97 0 

5 11468 27.10.33 10908 20.12.33 54 s 5502 65 - 0 

(s 4a) s 5503 - 90 0 

6a 11756 20.12.33 11468 12. 4.34 113 5726 - 104 0 

(85) 8 5727 4 - i 
117 8 5741 - 100 0 

6b 11757 20.12.33 113 5728 55 - i 
s 5729 ----

i 
104 0 

7 12307 12. 4.34 11757 9. 8.34 119 6408 -I 102 0 

(s 6 b s 6409 41 - i 

-----~-~-----

,,361" 1 3557 31. 3.31 Petroff- 30. 7.31 121 FI 1966 - 74 0 

Platte 175 1967 - 165 0 

(24.2.30) 10--1 1968 - 74 0 

Bds 1969 - 165 0 

2 4802 30. 7.31 3557 1. 12.31 124 FI 2762 - 106 0 

(s 1) 2763 45 ' - - Seuche 
10-1 2764 -- 1106 0 

Bds 2765 - ! 106 0 

----- --~--------- - -~-- -1------ ----

,,361" 1 7550 23. 3.32 Sa 7395 12. 5.32 50 3741 - 1 190 0 

(3.3.32) 3742 - 294 0 

2a 8267 12. 5.32 7551 29. 8.32 109 4296 135 - 0 Dr.V. 
(23.3.32) 4297 147 - 0 

B 4304 - 336 0 

4305 184 - 0 

2b 8268 12. 5.32 7552 15.10.32 156 4434 33 - i 
(23.3.32) 4435 184 - - WIoE 

2c 8265 12. 5.32 7550 17. II. 32 189 B 4482 -- 172 0 

(s 1) 4483 - 172 0 

3 9701 17 11.32 8265 15. 7.33 240 5112 150 - 0 

(s 2c) 5113 128 - 0 
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Tabelle 17 (Fort8etzung). 

Alter t I x 
'BeG- Gene- Dreyer- Beimpft Jmpfmaterial Auf Mw der Tuber- Bemer-

Kolben verimpft Kultur l\1w N, ----- kulose-
Stamln ration Nr. am (vom) am in nach Tagen befund kungen 

Tagen -_._-
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 

,,361" 4a 10918 18.7.33 9701 28.10.33 102 5432 38 - i 
(83) 5433 - ! 97 0 

4b 10919 18.7.33 9701 28.10.33 102 5434 -- I 97 0 

(83) 5435 74 - 0 

4e 10911 15.7.33 9701 28.10.33 105 5426 -- 97 0 

(83) 5427 - 97 0 

la 11760 20.12.33 Sa 11 733 12.4.34 113 5730 68 - 0 

(12.12.33) 85731 - ! 104 0 

Ib 11761 20.12.33 113 5732 -- 104 0 

85733 - 104 0 

2 12311 12.4.34 11761 9.8.34 119 6410 - 100 0 

(81 b) 86411 - 100 0 

-------- --~ ------

,,1929" la 2405 28.11.30 Sa 2158 9.2.31 73 10-1 81095 - 1 
114 0 

(1. 11. 30) 81096 54 - -.- Seuehe 
1,0 s 1 097 45 - -

s 1098 - 114 0 

Ib 2405 28.11.30 Sa 2158 14.7.31 228 Bds 8 1908 -- 177 0 

(1. 11.30) 81909 - 177 0 

Bds 8 1910 - 177 0 

LH 8 1911 - 177 0 

2 3561 31. 3. 31 2405 30.7.31 121 Fl1970 - 74 0 

(8 1) 1971 137 - - WIo 
10-1 1972 _.- 74 0 

1973 - 162 0 

3 4805 30.7.31 3561 1. 12. 31 124 2766 - 106 0 

(82) 2767 - 106 0 

-------- -- ------ --' -~-------------

,,1929" la 7637 4.4.32 Sa 9278 12.5.32 38 3745! - 190 0 Dr.V. 
(7.3.32) 3746! - 294 0 

Ib 7631 4.4.32 Sa 9278 29.8.32 157 4294 - 185 0 

(7.3.32) 4295 - 336 0 

B 4302 - 185 0 

4303 - 247 0 

Ie 7632 4.4.32 Sa 9278 15.10.32 204 4430 60 - ~--" 

(7.3.32) 4431 68 - -

2a 8277 12.5.32 7638 29.8.32 109 4298 - 185 0 Dr.V. 
(4.4.32) 4299 16 - -1 

(von Sa 7 590) B 4306 116 - -
(1. 4. 32) 4307 - 184 u WIo 

2b 8275 12.5.32 7637 15.10.32 156 4436 54 - -i 
(8 1 a) 4437 41 - -i 

3 9532 15.10.32 8275 15.7.33 273 5114 -
1

265 0 

(82b) 5115 - I 265 0 

Arbeiten a. d. Reichsges.-Amt. Bd. 69. 17 
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Tabelle 17 (Fortsetzung). 

Alter t I x 
BOG- Gene- Dreyer- Beimpft Impfmaterial Auf Mw der Tuber- Bemer-

stamm ration Kolben am (vom) verimpft Kultur MwN2 - kulose- kungen Nr. am in nach Tagen befund 
Tagen 

I 
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 

,,379" la 7625 4.4.32 Sa 7295 12.5.32 38 3743 - 190 0 Dr. V, 
(2.3.32) 3744 - 194 0 

Ib 7623 29.8.32 157 4292 - 185 0 

4293 - 236 0 

B 4300 - 185 0 

4301 5 - i 
Ie 7628 4,4.32 Sa 7295 15.10.32 204 4428 - 96 0 

(2.3.32) 4429 - 58 0 

Id 12312 12.4.34 Sa 12175 9.8.34 119 6412 - 100 0 

(24.3,34) s 6413 - 100 0 
---- ._------ -------- --- --- - I-I----

,,382" 1 12315 12.4,34 Sa 12176 9.8.34 119 6414 - 100 0 

(24.3.34) s 6415 - 100 0 
--- "--.- ----------- ----- ----- - -- -- - --- ---

,,433" la 10914 15.7.33 Sa 10 789 28.10.33 105 5428 - 97 0 

(26.6.33) 5429 62 - -
Ib 10915 15.7.33 Sa 10789 28.10.33 105 5430 - 97 0 

(26.6.33) 5431 - 97 0 

Ie 12316 12.4.34 Sa 12177 9.8.34 119 6416 11 - i Dr.V. 
(24.3.34) s 6417 - 100 0 

--------------- - --I--- -- - -
Kind la 2407 28.11.30 Sa 2331 9.2.31 73 10-1 s 1 091 - 147 0 

"Hu" (17.11.30) s 1092 37 - 0 
(139) s 1093 - 114 0 
MHz 

81094 - 114 0 

Ib 2407 28.11. 30 Sa 2 331 30.7.31 234 Fl8 1974 - 74 I 0 

(17.11. 30) 81975 - 162 0 

10-1 S 1 976 - 162 0 

Bds 8 1977 - 74 0 

2 4806 30.7.31 2407 1. 12. 31 124 82768 - 106 0 

(81 a) 82769 - 106 0 

Wenn man die 20 Kolben, die Material der 1. Generation enthielten, abrechnet, so 

bleiben noch 23 Kolben mit Material der 2.-7. Generation, von denen 10 auf die 2., 4 auf 

die 3. und 5 auf die 4. Generation entfallen. 

Das Alter der verimpften Kulturen (s. Spalte 7) schwankte zwischen 38 und 273 Tagen. 

Es betrug 

38- 93 Tage bei 6 Fallen, 
94-124" ,,23 

125-273" ,,14 

DaB die Mehrzahl der Kulturen bei der Verimpfung alter als 3 Monate waren, hangt 

einmal mit der schon hervorgehobenen langsamen Vermehrung, dann aber auch dam it 

zusammen, daB eine Umwandlung zu virulenten Bazillen, die der Ausgangsform des BeG 

entsprechen muBten, mit langerer Dauer der begunstigenden Bedingungen immer wahr­

scheinlicher werden muBte. Selbst wenn man annehmen wollte, daB eine schon einmal 

erreichte erh6hte Virulenz mit dem Alter der Kultur wieder zuruckgehen wurde, so ware 

bei den 29 Fallen mit Alter bis zu 3 Monaten doch genugend Gelegenheit gegeben gewesen, 
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Tabelle 1780. Zu den Versuchen nach Dreyer-Vollum. 

OJ Impfmaterial Datum Menge Fort-.. Lfd. (Alter der setzung ~ Nr. 

I 

Kultur mg Mw Ka t x Befund siehe Bemerkungen ... Kulturen Organe sk <!> in Tagen) Ifd.Nr. 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 

I 1 Dreyer-Kolben 3548 30. 7.31 10 1978 - 74 +++ 2 
31. 3. 31 (121) 

1979 - 162 0 

2 1978 Kn 12.10.31 2491 82 - +++ 
" 

2492 103 - +++ 
1978 Lu 2493 86 -- +++ 

" 
2494 100 - +++ 

1978 Le 2495 - 114 +++ 
" 2496 - 114 +++ 

1978 Mi 2497 70 - ? 3 Seuche 

" 
2498 86 - ++ " 1978 Br 2499 fehlt fehlt 

LyKn 

" 
21)00 49 - ++ 5 Zii Mi pos 

3 2497 Le 21. 12.31 2892 34 - + 4 

" 2893 56 - ++ 
4 2892 Kn 27. 1. 32 3080 77 - +++ 

3081 62 - +++ 
---- -- ----------------_._-

IA 5 2500 Mi 30. 11. 311 6. 2.32 10 3131 88 - ++ 6 Zii r Ax pos 
- Sa 6497 30. 12. (38) 

I 3131 
l(}i; 3132 34 - ++ 

6 Mi 3669 - 94 0 

" 3670 - 94 ++ 
---- - - ~------

II 

.-

III 

------------- ------~-

7 1978Kn Ei 12. 10. 2.12.21 lOiv' 2776 67 - + 8 Seuche, Zii 
31 - Sa 6045 

I 
(8) Lupos: (bov) 

24.11. lOi; 2777 38 - +++ 9 
8 2776 Lu 25. 2.32 3267 53 - +++ 

" 
3268 36 - +++ 

Mi 3269 - 112 +++ 
" 

3270 71 -- +++ 
9 I 2777 Ni 2.12.31 2989 - 112 +++ 

I 2990 89 - +++ 
--- --------1 ---------- - -- --

10 = 7 (Sa 604 524.11. 4. 1. 32 10 3 2964 4 - i 
31)-Sa61042.12. ! 10-3 2965 66 - +++ 

I 
10-6 2966 9 -- i 

I 10-6 2967 50 - +++ 
I 10- 8 2968 59 +++ I -

I 
2969 27 - ++ Zii KnDr: 

bov 
I 

daB sich irgendeinmal ein wenn auch nur leichter Hinweis auf eihe Virulenzsteigerung 
gezeigt hii.tte. 

Das war aber, mit einer sogleich zu besprechenden Ausnahme, niemals 
der Fall. 

Die Ausnahme betrifft das Meerschweinchen 1978, das erste in der Tabel1e 17a 
angefiihrte Tier. 

17* 



260 

Dieses Tier wurde wie mehrere andere unmittelbar vor Beginn der Liibecker Gerichts­

verhandlung schon zu dem ungewohnlich friihen Zeitpunkt von 79 Tagen nach der Impfung 

getotet. 

Der rechte Kniefaltenlymphknoten war haselilUBgroB, verkiist. In der kaum ver­

groBerten MHz 2 "hockrige" Stellen und 1 Randherd. In Lunge einige fragliche submiliare 

Herde; in Leber etwa 6 bis stecknadelkopfgroBe "Flecke". Ziehl-Ausstriche samtlich 

negativ. Professor Busch stellte in der Lunge und Milz, nicht aber in cler Leber, tuber­

ku16se Veranderungen fest. 

Die Weiterverfolgung dieses Meerschweinchens 1978 geht aus Tabelle 17 a hervor. 

Es hat sich gezeigt, daB samtliche Organ- und Kulturverimpfungen zu generalisierter 

Tuberkulose fiihrten. Die herausgeziichteten Stamme erwiesen sich bei der Kaninchen­

priifung als bovin. Auf Sauton wurden jeweils mehrere zu Meerschweinchen 1978, Meer­

schweinchen 2500, Kaninchen 3131 und Meerschweinchen 2969 gehorige Kulturen gepruft. 

Zur "Kiel" - Gru ppe gehorten sie nich t, da niemals auch nur eine Spur Vergrunung 

auftrat. 

Selbst wenn man also das Ergebnis an Meerschweinchen 1978 als eine Bestatigung 

des Dreyer- VoIlumschen Beobachtungen auffassen wollte, so ware dieser Fall fiir die 

Frage der "Liibecker Atiologie" doch nicht verwertbar, da eben in Lubeck nur "Kiel"­

Bazillen zu den Erkrankungen und Todesfallen gefiihrt haben. 

Es spricht aber manches fur die Annahme einer Spontaninfektion. Zunachst, 

daB das Paralleltier 1979 bei der Totung nach 162 Tagen, also um 88 Tage spater, einen 

vollignormalen Befundaufwies, dann, daB es sich um ein Tier der ersten Dreyer- VoIlum­

Generation gehandelt hat; schlieBlich, daB unter 46 Tieren, die mit der 1. Generation von 

7 verschiedenen BCG-Stammen geimpft waren, kein anderes auch nur entfernt ahnliche 

Veranderungen aufwies. SchlieBlich darf auch auf die sonstigen zu jener Zeit gerade mit 

bovinen Stammen beobachteten Spontaninfektionen hingewiesen werden. 

Jcdenfalls konnen wir in unseren Befunden keine Bestatigung der Dreyer­
Vollumschen Beobachtungen sehen, wobei hervorgehoben sci, daB auch bei den von 
Dr. V 011 um hier personlich ausgefuhrten Ziichtungen und Tierimpfungen kein positives 

Ergebnis erzielt werden konnte. 
Ebenso wie wir erhielten Saenz 1,2, Gerla ch 3, Vedder 4, Bir kha ug 5, S toop6, 

Gerlach, Segre und Brosch 7 nur negative Ergebnisse. 

C. EinfluB der Ziichtung auf serumhaItigem Sauton-Nahrboden. 

Nach Sasano und Medlar 8 sollen BCG-Bazillen durch Zuchtung auf Sauton­

Flussigkeit mit einem lO%igen Zusatz von normalem Kaninchenserum virulent werden. 

Auch hier hatten wir anfanglich bei der im April 1931 begonnenell Nachpriifung 

insofern MiBerfolge, als 6 verschiedene BCG-Stamme auf den genau nach der Angabe 

von Sasano und Medlar hergestellten Nahrboden iiberhaupt nicht wuchsen. Erst 

allmahlich erhielten wir gut wachsende Kulturen. 

1 Saenz: Lancet 1931 II, 1406. 2 Saonz: C. r. Soo. BioI. Paris 108, 854 (1931). 
3 Gerlach: Ann. Inst. Pasteur. 47, 475 (1931). 4 Vedder: Acta brev. neer!' Physiol. 2, 75 (1932). 
5 Birkhaug: Amer. Rev. Tbo. 27, 6 (1933). 6 Stoop: NederI. Tijdschr. Hyg. 7, 258 (1933). 
7 Gerlach, Segre u. Brosch: ZbI. Bakter. I Orig. 137, 312 (1933). 
8 Sasano u. Medlar: Amer. Rev. Tbc. 23, 115 (1931). 
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Die aus der groBen Zahl von angesetzten Versuchen als verwertbar iibrig gebliebenen 

sind mit ihrem Ergebnis in Tabelle 18 zusammengestellt. 
1m ganzen wurden 6 verschiedene BCG-Stamme und anfangsweise ein avirulenter 

humaner Stamm "H 119", den wir im November 1930 von Dr. Florenee B. Seibert, 

Chicago, erhielten, gepriift. 

3 Generationen wurden gepriift bei BCG ,,361", ,,382", ,,1929", Kind "Hu" (139), 
4 ,,361", ,,379", 
6 " "H 119". 

Das Alter der verimpften Kulturen (Spalte 7) schwankte zwischen 5 und 31 Tagen 

(nur einmal 61 Tage, Kind "Hu" 2. Generation). Stets wurde 10-1 mg subkutan ver­

impft. Diese Dosis ist fiir einen virulenten Stamm als sehr hoch zu bezeichnen. 

Mit der Totung der Tiere (Spalte 10) wurde iiberwiegend 4-5 Monate gewartet. 

(1 Tier "H 119" 1. Generation sogar erst nach 931 Tagen = etwas iiber 21/2 Jahren!) 

Wie Spalte II und die Angaben iiber stets negative Weiterimpfungen zeigen, war 

das Ergebnis alier unserer Versuche an 40 Meerschweinchen (BCG-Stamme) und ebenso 

an 12 Meerschweinchen ("H 119") glatt negativ. 

Zu gleich negativen Ergebnissen kamen auch Boquetl. 2, Sanctis-Monaldi3, 

Vedder 4, Gerlach, Segre und Brosch 5 u. a. 

VIII. Die Abspaltung virulenter Kolonien. 

Zu den besonderen Untersuchungen auf die Dissoziation (Abspaltung virulenter 

S-Kolonien) muBten bei dem damaligen Stande der Gesamtuntersuchungen vor aHem 

die "BCG"-Kulturen aus Liibeck sowie einwandfreie BCG-Stamme herangezogen werden. 

Zum Vergleich wurden auch mit virulenten Kiel-Kulturen und Tuberkelbazillen des 

humanen und bovinen Typus einige Versuche angestellt. 

Bei den ersten Versuchen im Sommer 1930 wurden die Stamme auf Petroff-Platten 

und Sauton-Agar in Kolleschalen ausgespatelt. 

Von 15.10.30 bis 1. 5. 31 war Herr Dr. E. A. Schnieder im Tuberkulose-Labora­

torium tatig. Er hatte bei Petroff selbst die Technik kennen gelernt und legte bei uns 

unter genauester Beachtung der Petroffschen Technik weit iiber 300 Platten an. 

Bei den gesamten umfanglichen Untersuchungen, bei denen vor aHem nach den 

"S"-Kolonien gefahndet wurde und oft die auch nur einigermaBen auf "S" verdachtigen 
Kolonien einer erneuten Verarbeitung nach Petroff unterworfen wurden, trat eine 
ungeheure Vielgestaltigkeit der Kolonieformen zutage, aber ohne daB mehr als "t'rber­
gange" von der "R" zur "S"-Form festgesteHt werden konnten. 

Die Diagnose wurde bei dem groBten Teil der Versuche durch Dr. Schnieder gestellt. 

Ohne hier auf die vielen Einzelheiten einzugehen, muB dach gesagt werden, daB es unge­

heuer schwierig, man konnte ebensogut sagen, unmoglich ist, aus den Schilderungen und 

vielen Abbildungen Petroffs zu einer klaren Trennung der Kolonietypen zu gelangen. 

1 Boquet: Ann. lnst. Pasteur. 47, 117 (1931). 
2 Boquet: Amer. Rev. Tbc. 24, 764 (1931). 
3 Sanctis-Monaldi: C. r. Soc. BioI. Paris 107, 495 (1931). 
4 Vedder: Acta brev. neer!. PhysioI. 2,75 (1932). 
5 Gerlach, Segre u. Brosch: Zbl. Bakter. I Orig. 137, 312 (1933). 
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Tabelle 18. Versuche nach Sasano-Medlar. 

NlIhr· 
BOG· Gene· boden Beimpft 

stamm ration Kolben am 
Impf­

material 
(vom) 

Auf Mw 
verimpft 

am 
dcr Kultur N -"----------- f d Bemcrkungell Alter 1 Mw ~I X Tubk· 
in Tagen r. nac~ Be un 

Nr. 
1 2 3 4 5 6 7 I 8 9 I 10 11 12 

1 4743 23.7.31 

2 4909 12. 8. 31 

3 5116 26. 8. 31 

4 5708 26. 10. 31 

St 4640 12. 8. 31 
(ll. 7. 31) 

4743 28.8.31 
(s 1) 

4909 
(s 2) 

5116 
(s 3) 

29.9.31 

3.11. 31 

20 

16 

34 

8 

20ll 
2012 

2044 
2045 

2281 
2282 

2642 
2643 

152 
152 

136 
136 

106 
126 

100 
100 

o 
o 

o 
o 

o 
o 

o 
o 

----.- ---1----11----1----1----1-

,,361" 1 4911 12. 8. 31 

2 5121 28.8.31 

3 5321 29.9.31 

St4746 17.8.31 
23.7.31 

4747 
23.7.31 (1) 

5121 

29.9.31 

25.10.31 

5 

31 

26 

2019 
2020 

2283 

37 
37 

126 o 

2284 -- 126 0 

2547 - 109 0 

i. Koli-Inf. 
WI KnDro 
PnC. WIMio 

--------1----1-------- -_ .. 

(s 2) 2548 - 109 0 

--~- -1- -
,,379" 1 

2 

3 

4 

4749 23.7.31 St 4644 8.8.31 

4907 

5ll7128. 8.31 

5322129.9.31 

(ll.7 31) 

4749 
(s 1) 

4907 
(s 2) 

5117 
(s 3) 

28.8.31 

29.9.31 

25.10.31 

16 

16 

31 

26 

1999 
2000 

2046 104 
2047 --

2285 
2286 

2549 
2550 36 

156 
156 

136 

126 
126 

109 

- - .. - ---1----11- -1----1---- --f--- -.-

,,382" 

,,1929" 

1 14751 23.7.31 

2 14967 17.8.31 

3 5120 28. 8. 31 

Sb 4646 
(11.7.31) 

4912 
(12.8.31) 1 

4967 
(82) 

30.7.31 

28.8.31 

5.9.31 

1 4753 23.7.31 St 4648 8.8.31 
(ll. 7. 31) 

2 4966 17.8.31 4922 28.8.31 
(12.8.31) 1 

7 

II 

8 

1962 
1963 105 

2050 -
2051 -

2105 
2106 

74 

136 
136 

138 
138 

- - ------ --1-1--

16 

9 

1997 131 
1998 129 

2048 
2049 

126 
126 

3 5325 29.9.31 5119 25. 10. 31 26 2553 - 109 
18.8.312 2554 - 1 109 

o 
o 

o 

o 

o 

o 

o 
o 

o 
o 

o 
o 

o 
o 

WI Dr 0 

Seuehe 
WI Tubk 0 

Seuche 
WIMi, I.e: 0 

--·---I--I~-I-·-·----- -------1-- ---'-
4755 23.7.31 St 4654 30.7.31 7 1964 --: 74 - WI Dr 0 Kind 1 

"Hu·' 
(139) 
Ham-

burg I 
,,374" 

2 

3 

48(H 30.7.31 

5323 29. 9. 31 

(11. 7. 31) 1965 -- 1162 

4755 
(s 1) 

4801 
(82) 

29.9.31 61 

25.10.31 26 

2279 III I 

2280 

2551 
251)2 

23 

127 

109 

o 

o 

Seuche 
o 
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Tab e II e 18 (Fortsetzung). 

Nahr- Impf- Auf Mw Alter t I x 
BeG- Gene- baden Beimpft material verimpft der Kultur Mw 

-~--------
Tubk- Bemerkungen Stamm ration Kolben am Nr. nach 'ragen Befund 

Nr. (vom) am in Tagen 
i----c----

1 2 3 4 5 6 7 8 9 i 10 11 12 

H1l9 1 4653 11.7.31 St 4452 23.7.31 12 1949 - [ 931 ! 0 

(30.6.31) 1950 - 81 - WI Dr 0 

2 4741 23.7.31 4653 30.7.31 7 19(;0 -- 162 0 

(8 1) 1961 -- 105 - WI Dr 0 

3 4799 30.7.31 4741 8. 8 31 9 2001 - 156 0 

(s 2) 2002 --- 156 0 

4 4906 12.8.31 4799 17_8_31 5 2017 - 147 0 

(s 3) 2018 2 - i 

5 5129 28.8.31 4906 5.9.31 8 2107 - 138 0 

(s 4) 2108 - 138 0 

6 5197 5.9.31 5129 29.9.31 2+ 2287 - 91 -- WI Mi 
(s 5) 2288 -~-- 126 0 2 Gen 0 

I 

So ist es denn auch, wie Birkhaug 1 nachweist, zu den groBten MiBverstiindnissen und 

Verwechslungen der Kolonietypen gekommen. 

Von einer groBeren Zahl von Kolonien wurden Verimpfungen auf je 2 Meerschweinchen 

vorgenommen. Entweder wurde die ganze Kolonie in 2 cem NaCl-Losung verrieben und zu 

je 1 cem auf das Tier subkutan verspritzt oder es wurden die an Platinosen aufgenommenen 

Bazillenmassen gewogen und dann quantitativ, fast ausnahmslos zu je 10-1 mg, subkutan 

verimpft. Diese Menge von 10 1 mg wurde gewiihlt, weil sie fiir virulente Bazillen schon 

ungeheuer hoch, fiir den avirulenten BCG aber so niedrig ist, daB unspezifische }1'remd. 

korperwirkungen ausbleiben. 

Die Ergebnisse der Tierversuche sind in Ta belle 19 zusammengestellt. 

In der 4. Spalte dieser Tabelle bedeuten "R" und "S" dieentsprechenden Typen (nach der Diagnose 
von Dr. Schnieder) "R-S" den Ubergang von "R" zu "S". Den Buchstaben a usw. entsprechen 
folgende Eigenschaften der Kolonien: 

a flache diinne Scheiben, mit sehr kleinem Nabel, Farbe weiBlich; 
b gekr6seartig, grobwulstig, mit und ohne glattrandigem, glanzendem Schleier; orange; 
c auf flacher glanzender Unterlage ein feinwulstiges, ziemlich ausgedehntes, nicht besonders er­

habenes Zentrum; weiBlich; 
d entweder maJ3ig erhabene, kleine nagelkopfartige, glanzende Kuppe, oder gr6J3ere steil an­

steigende flache Kuppen, stets mit aufsitzendem zentralem Nagelkopf. Rand der Kolonie glatt; 
braunorange; 

d1 ahnlich "d" (zentraler Nagelkopf!), aber Rand der Kolonie ziemlich regelmaJ3ig gezahnt "Astern­
form", glanzend; braunorange; 

dm mittelgroJ3, kreisrund, glattrandig, halbkugelig vorspringend, matt; "weiJ3" (dann wie "Motten­
kugel") oder braunorange; 

e mittelgroJ3, steil ansteigend, aber groJ3e und tiefe zentrale Delle; weiBlich ("Ringform", nur 
bei Menschentuberkulose beobachtet); 

f auf flacher glattrandiger Unterlage aufsitzender, steil ansteigender Knopf; hellstrohgelb; 
g maJ3ig dick, ziemlich groJ3, glattrandig, teller- oder pilzartige Oberflache, gegen die Mitte zu 

fInch und ganz allmahlich eingezogen; weiBlich. 

Das Erge bnis der Tierversuehe liiBt sieh knrz dahin zusammenfassen, daB die 

versehiedene Typen von Kolonien derselben Kultur iibereinstimmend die jeweilige 

1 Birkhaug: Ann. Inst. Pasteur 54, 195 (1935). 
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Tabelle 19. 

Lfd. Nr. Typ der Kol 
siehe Text Mw I Menge I t I x Befund I 

1. Liibecker "BCG"-Stamme 
1 I Liib I I 89 I R 24. 3. 31 i 1212 10-1 

I 1
(30.12.30) (84) I 

1213 10-1 

--2--
'
-L-tib-n-1 135 - ----=R=----1-2-4-. -3-. 3-111214 10-1 

(27. 1.31) (62) 

3 141 R-S 
(27. 1.31) 

4 
(27. 1.31) (217) 

1

'1215 
1216 10 1 

1217 
2058 10 1 

+63: - I 

- 185 1 

4 

104 
185 

15 
133 

o 

o 
o 

o 
I 

139 Rand v. gr Kol 1. 9. 31 

2059 1 133 0 

Bemerkungen 

Koli-Inf. 

Seuche 

5 
's.Tab.6,36) 

Liib VI 
-----1----1----,-1-----,:-::---1----1-- ------ --~~- --~ 

26 atyp. gelb 5. 1. 31 995,....., 1 mg I 42 + + + Kultur Mi in Ka 
Mw 2727 Tab. 6, 36 (55) 6 X 2003, 2004 bov 

1(11.11.30) 996 38 +++ 

6 

7 
(s.Tab.6,28) 

8 

9 

10 

11 

12 
(s.Tab.6,41) 

13 
(s.Tab.6,44) 

14 
(s.Tab.6,42) 

15 
(s.Tab.6,60) 

I 
3-4 X 

74 R-S 22.1.31 1061 '" Img 246 0 

1

(18.1.2.30) I (35) 
reme 

Stamme 
nicht im 

Tier 
24 

Mw 2727 

1(11.11.30) 

I 
I 
I 148 

1(3. 2.31) 

I III 
(22. 1.31) 

R 

R-S 

R 

I 74 R->-S 
1(18.12.30) 

i 
! 74 R->-S 

1

(18.12.30) 

I 93 Rand v. gr Kol 
30.12.30 

331 mittelgro13e 
31. 7.31 Hache Kol 

1 

I" 1 97 1 "Mottenkuge I 
!(30.12.30)1 1 

. Ei I runde Kol I 

22. 5.31 : 
I 

1062 

28. 2. 31 1146 
(109) 

10-1 , 

I 
6, 28 1147 

1148 1O~3 

1149 
1150 10-6 

1151 1 

24. 3. 31 1224 10-1 

(48) 
1225 

24. 3. 31 i 1226 

(61) I 
1227 

24. 3. 31 1228 
(96) 

1229 

10-1 

1O~1 

27. 3. 31 I 1234 10-1 

(99) 
1235 

1. 9. 31 2056 
(214) I 
6, 41 2057 
1. 9. 31 2062 
(33) I 

6, 44 '2063 
1. 9.31 2066 
(102) 
6,42 
1. 9. 31 
(102) 
6, 60 

2067 
2068 

2069 

10 1 

10-1 

10 1 

100 

97 
52 
32 
60 
82 

34 

6 
I 

2 

13 

209 Tubk 
Lu 

o 
185 0 

185 0 

182 0 

182 0 

133 0 

133 0 

133 0 

133 0 

133 0 

1 133 0 
i 

1 133 0 

Seuche 

s. Text 

Seuche 
Seuche 

eitrige Peritonitis 
Seuche 

ausgeheilte Seuche 

faulig 
Fibr. Pleuritis 

(Ersatz fiir 1228, 
1229) 

Die Weiterziichtung 
einer flachen Kol 
(s. Tab. 6, 62) eben-

falls arulent 



IJd. Nr. 

16 

17 

18 

----

19 

20 

i 
21 

22 

-_.----

23 

24 

25 

26 

27 

28 

29 

30 

-

31 

- 265 -

Tab e II e 19 (Fortsetzung). 

Stamm p·P!atte I Typ der Ro! 

I 
Datum Mw Menge I t 

I 
x siehe Text 

Liib VII 44 R 24.3.31 1230 10 1 I - 185 
(22.11.30) (122) 

1231 20 -
' 44 R-+S 24.3.31 1232 10-1 42 -
\(22.11.30) (122) 

1233 - 185 
' 247 "runde" Kol 1. 9. 31 2060 10-1 - 133 

131. 3.31 (154) 
2061 

i-=-l~ ---

1St 20 (4. 7.30) R (c) 25.9.30 251 1/2 Kol - 54 
(83) 

252 1/2 " 
- 61 

(4. 7.30) R-S (f) 25.9.30 253 1/2 " 
- 54 

I 
(83) 

254 1/2 " 
- 61 

123 R 24.3.31 1218 10-1 31 -
(23. 1.31) (70) 

1219 - 185 
133 R-S 24.3.31 1220 10- 1 - 185 

(23. 1.31) (70) 
1221 

"-- -,- ~I--=-Kd"Hu" (15. 8.30) 
(139) 

= ,,374" 
Mes 

,,360" 15. 8.30 I 

dm 25.9.30 229 1/2 Kol 
(41) 

230 1/2 " 
d1 25.9.30 231 1/2 " 

(41) 
232 1/2 " 

II. Sammlungs·BCG·Stamme 

b 25.9.30 233 1/2 Kol 

a 

c 

(41) 
234 1/2 " 

25.9.30 235 1/2 
(41) 

236 1/2 " 
25.9.30 237 1/2 " 

(41) 

___ _____ I I 238 1/2 

- 54 

~I 
I 

- I 

61 
-

61 

54 

61 
54 

61 
54 

61 

185 

Befund 

0 

i 
, -

0 

0 

0 
-----

0 

0 

0 

0 

-

0 

0 

-
------

0 

0 

i 

0 

o 

o 
o 

o 
o 

o 

o ,,361" i 82 ---R---[24('834.-)3111208 --'-1~0---1-
130.12.30 I 
1 ,1209 7 

I
I R-S I' 24. 3. 31 1210 10- 1 20 1 

(84) I 

Bemerkungen 

Ps Tubk 

vernarbte Seuche 

Seuche 

PnC·Seuche 

Seuche 

I, I 1211 16
1 - 1 __ [ 

,,379" 148 R 24. 3. 31 1222 10=-1--1185 WI Lu X 125: 0 0 

Hamatin·I(27. 1.31) (56) WI Mi X 125: 00 

Verso WIo 

24. 3. 31 I, 1222 I" I - I, 185 0 

(56) I : I ' 
- 25ii{)30 I 239 ii' 1/2K 01 [-=-T54'-o-I-'- ---------

I 240 1/2 " , - ,61 0 

---1-----
,,382" 15. 8.30 g 
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Tab e 11 e 19 (Fortsetzung). 

i 1 
P-Platte I Typ der Kol 

1 

, 

1 
Ltd. Xr. stamm siehe Text Datum Mw Menge 

I t X Befund Bemerkungen 

32 I (4. 7.30) R (Alter frei) 25.9.30 247 1/2 Kol - 54 0 

! (83) 
248 1/2 " 

- 61 0 

33 (4. 7.30) S (kl. Motten- 25.9.30 249 1/2 " - 54 0 

kugel) (83) 
250 1/2 " - 61 0 

I 

III. Stamme "Kiel", Mtb, Rtb 

~zvergr6Berung 

34 Kiel I 15. 8.30 dm or 25.9.30 223 1/2 Kol 61 +++ 5x 
(41) 

224 1/2 61 +++ 8X 
35 c du grau 25.9.30, 22511/2 " 54 +++ 2-3 x 

I 
I (41) : I I 

3--4 X . -----a6-i Kiel III 
I 226 1/2 " 

------ -------, 
15. 8.30 d gr 25.9.30 I 227 1/2 " 

36 F/2x 
I 

-I M,h-l-lfi.-S.30-
(41) 

228 1/2 5x 

37 
-------

dm rotbraun 25.9.30 217 1/2 54 5x 
I 122b (41) I 

I I 
! 25.9.30 

I 

I 218 1/2 6 i 
38 

I I 

e 219 1/2 54 +++! 5-6 x 
I . (41) I 

I I 

220 1/2 61 +++ 6x 
39 " Grundbelag" 25.9.30 221 1/ 61 +++ 3--4 x ,2 

(41) 

iIUb-l(lu.30)j 

222 1/2 " 
54 +++ 3--4 x 

-----
40 dm rotbraun 25.9.30 241 1/2 54 +++ 8x 

I 144d ' I (41) 

I I 
242 1/2 46 +++ 6x 

41 dm weiB 25.9.30 243 1/2 54 ++ 4---5 x 

!I I (41) I 

I 

244 1/ 61 +++ 8X 
42 c weiB 25.9.30 245 I 1/: 54 +++ 8-9 x 

I (41) 
246 11/2 1 

II + 

Virulenz dieser Kultur zeigten, also bei echten Tuberkelbazillenstiimmen aIle viru­

lent, bei den BCG-Bazillenstammen und dem Stamme des Kindes "Hu" (139) aIle 

vollig a virulen t waren. 

Die Ausnahmen bei den laufenden Nr. 5 und 7 des Stammes Lubeck VI, die eben so 

wie die Nr. 12-15 auch in Tabelle 6 (s. o. S. 217f.) vorkommen, sind bei der Besprechung 

dieses Stammes schon ausfiihrlich behandelt und auf Spon taninfektion zuruckgefiihrt 

worden, weshalb sich hier ein nochmaliges Eingehen erubrigt. 

Sie andern nichts an dem Gesam terge bnis, daB uns eine Bestatigung der Petroff­

schen Anga,ben nich t gel ungen ist. Den Untersuchungen kommt durch die wesentliche 

Mitbeteiligung von Dr. Schnieder eine crhohte Bedeutung zu. 
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tJber negative Befunde berichten u. a. auch Toda 1,2, Piasecka-Zeyland 3• 4,5, 

Birkhaug 6 , Togunowa 7 , Sulman 8 und MeiBner und Prausnitz 9 . 

Der positive Befund von Seiffert lO kommt schon durch seine quantitativen Ver­

haltnisse (auf 200 Platten 1 virulente Kolonie) fUr "Lubeck" nicht in Betracht. tJber 

leichte Virulenzsteigerungen bei S-Formen berichten C h r i s tis 0 n 11 (die S-Variante von 

Begbie war dagegen ganz avirulent) und Reed, Orr und Rice l2 . 

IX. Virulenzsteigerung im Tierkorper bei Mischinfektion mit Streptokokken. 

Bei den iiberraschenden Befunden generalisierter Tuberkulose bei Verimpfung der 

Meerschweinchen 2271 und 2273 (Tabelle 6, Gruppe II 3), die zur Untersuchung der Kultur 

Lubeck VI gehoren, wurde der Verdacht erweckt, es konne sich urn Beobachtungen handeln, 

wie sie Hormaeche 13 gemacht hat. Nach dies em Autor solI die gleichzeitige Infektion 

mit Streptokokken auch bei avirulenten BCG-Bazillen eine Virulenz auslOsen, die dann 

bei weiteren Tierimpfungen erhalten bleibt. 

Es lag daher nahe, auch diese Versuche Hormaeches zu wiederholen, obwohl, wie 

schon oben erwiihnt, fUr die Lubecker Siiuglinge ein Virulentwerden erst im menschlichen 

Korper nicht in Frage kommt. 

Mit dem uns von Herm Dr. A. Saenz (Institut Pasteur, Paris) freundlichst zur 

Verfugung gestellten Stamm Streptokokkus "Hormaeche" wurden unter Verwendung 

der 2 BCG-Stiimme ,,379" und ,,382" an 48 Meerschweinchen Versuche gemacht, tiber 

dereri Ergebnis Tabelle 20 AufschluD gibt. 

N i c h t in die Tabelle aufgenommen sind 12 zur Kontrolle n u r mit dem Streptokokkus 

infizierte und zweimal je 12 n ur mit BCG ,,379" und ,,382" infizierte Meers chweinchen , 

bei denen ein irgendwie auffii,lliger Befund nicht erhoben wurde. 

Zu Tabelle 20 ist zu erwiihnen, daB zur intraplantaren Vor- und Nachbehandlung 

jeweils 0,1 cern 1 : 10 verdunnten 24stundigen Serum (10% )-Bouillonkultur eingespritzt 

und daB das BCG-Impfmaterial von 16tiigigen Sauton-Kulturen genommen wurde. 

Ein Blick auf die Spalten 6 und 7 der Tabelle zeigt, daD nur bei einemeinzigen von 

allen 48 Tieren Tuberkulose gefunden wurde. 

Es handelt sich urn Meerschweinchen 2369 der Reihe 3. Bei der Sektion (U8 Tage nach der BCG· 
Impfung) wies dieses Tier hochgradige Tuberkulose von Lunge, Leber und Milz auf. Der rechte Knie· 
faltenlymphknoten war nur etwas uber linsengroB, nicht verkast, an der Impfstelle kein Befund. Da· 
gegen waren aIle Halsdrusen, besonders die linken vergroBert. Dazu kommt, daB die Bronchiallymph· 
knoten kleinhaselnuBgroB und verkast waren. Samtliche Weiterimpfungen von linker Halsdruse, 
Lunge, Leber, Milz und rechten Kniefaltenlymphknoten fuhrten in spatestens 69 Tagen den Tod an 
generalisierter Tuberkulose herbei. Kulturen aus Organen von Meerschweinchen 2369 und aus einem 
der mit Kniefaltenlymphknoten von Meerschweinchen 2369 geimpften Meerschweinchen wuchsen auf 

1 Toda: Z. Hyg. 112, 463 (1931). 
2 Toda: Arb. Staatsinst. exper. Therap. Frankf. 1931, H.24, 28. 
3 Piasecka-Zeyland: Gruzlica G, 1 (1931). 4 Piasecka·Zeyland: Gruzlica 8, 427 (1933). 
5 Piasecka-Zeyland: Intern. Tub.-Kongr. Warschau 1934. 
6 Birkhaug: Nord. med. Tidskr. 1933, 99. 7 Togunowa: Z. Tbk. G7, 36 (1933). 
8 Sulman: Z. Immun-Forsch. 81, 1 (1933). 
9 MeiBner u. Prausnitz: Zbl. Bakter. I Orig. 132, 23 (1934). 

10 Seiffert: Klin. Wschr. 1932 I, 181. 11 Christison: Zbl. Bakter. Orig. 125, 72 (1932). 
12 Reed, Orr u. Rice: Canad. J. Res. 11, 362 (1934). 
13 Hormaeche: C. r. Soc. Biol. Paris 104, 420 (1930). 
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Tabelle 20. "Hormaeche"-Versuche. 
Vorbehandlung am 7.10.31; BCG-Impfung am 21. 10.31; Nachbehandlung am 4.11. 31. 

Vorbe· Nachbe- Makroskopische Tubk 
handlung BCG handlung Zahl ----

Weiterimpfungen nnd sonstige Reihe mg der positiv negativ intra- ip oder sk intra- Mw Bemerknngen 
plantar plantar I 

t 
I 

x t x 
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 

1 0,01 ,,360" 50ip - 2 - - - 1118 Lu: t5i, X 120 0 
1118 Le: X 120 0 0 

2 0,01 ,,360" . 1 ip - 4 - - - 4118 -
3 0,01 ,,360" 10 4 sk - 6 - - 1 31 - Mw 2368, s. Text 

1118 - - Mw 2369, s. Text 
pI8 -
pI8 Mi: X 120 0 0 
1118 Lu: t 16 i, X 120 0 
1118 

Reihe 1-3 zusammen 12 - i 1 1 10 

4 - ,,360" 50 ip 0,01 2 - I - 2 13 
I - -

i 
35 

5 - ,,360" 1 ip 0,01 4 - ! - 1 60 i - Lu: X 91 o 0 
1 69 - Seuche 
- p4l -

p41 Lu: X 93 o 0 
6 - ,,360" 10- 4 sk 0,01 6 - - 5 42 - Seuche 

42 - " 54 - (Pn Co) 
" 90 - " 140 - -

I 
p6l -

Reihe 4-6 zusammen 12 - I - 9 3 

7 0,01 ,,382" 50 ip - 2 - - 17 - Mw 2373, s. Text 
1118 Seuche 

8 0,01 ,,382" 1 ip - 4 - - - 4118 3malo 

1 " Seuche 
9 0,01 ,,382" 10 'sk - 6 - - 1 90 - -

5118 4malo 
1 " Seuche WI, X 12000 

Reihe 7-9 zusammen 12 - I - 2 
1 10 

10 - ,,382" 50 ip 0,01 2 - - 2 80 - Staphylok. Inf. 
65 - -

11 - ,,382" 1 ip 0,01 4 - - - 4141 2malo 
1 " Le: t55-, X 93 0 

i 1 " Lu:t60-, X 93 0 
12 - ,,382" 10-4 sk 0,01 6 -

I 
- 3 33 - Seuche 

33 - " 

I I 
140 - Staphylok. Inf. 

3141 aile 0 

Reihe 10-12 zusammen 12 - I - 5 I 7 

AIle Reihen 1-12 zusammen 48 - I 1* 17 130 

47 
----

* Siehe Text. 
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Sauton ausgesprochen schlecht (dysgonisch), so daB die zur subkutanen Kaninchenimpfung erforderliche 
Menge von 10 mg gar nicht erhalten wurde. 

Schon aus dem hochgradig dysgonischem Wachstum auf Sauton kann geschlossen 

werden, daB es sich urn einen bovinen Stamm handelte. 

Wenn schon der Sektions befund bei Meerschweinchen 2369 den Verdacht auf S p 0 n tan­

infektion nahelegte, so wird dieser dadurch verstarkt, daB gerade bei einem Tier mit 

der niedersten (10 4 mg!) BCG-Dosis die scheinbare Virulenzsteigerung mit "Umwandlung" 

aufgetreten ist, was schwer erklarlich ist. 

Es kommt aber noch der Befund an dem zur gleichen Reihe gehorenden Meersehwein­

chen 2368 hinzu. 

Dieses Tier wies bei seinem Tode nach 31 Tagen makroskopisch keinen sicheren Tuberkulosebefund 
auf. Nur der linke Hinterlappen der Lunge erschien leicht verdachtig. Er wurde nach dem Lowen­
stein·Hohn (L H)-Verfahren auf 2 Meerschweinchen 2700 und 2701 subkutan verimpft. Beide Tiere 
gingen nach 66-84 Tagen an einer unverkennbar von der Impfstelle ausgehenden (ImpfabszeB, 
Schwellung und Verkasung des rechten Kniefaltenlymphknotens!) hochgradigen generalisierten Tuber­
kulose ein. Wenn auch makroskopisch (und nach dem Befund von Prof. Busch auch mikroskopisch) 
in der Lunge keine tuberkulosen Veranderungen zu finden waren, so besteht kein Zweifel, daB in ihr 
virulente Tuberkelbazillen enthalten waren. 

Es ist nun sehr beachtenswert, daB aus der Leber einer 1. Meersehweinchenpassage 

von Meerschweinchen 2700 ebenfalls ein Stamm gezuehtet wurde, der sich auf Sauton 

genau so hochgradig dysgonisch verhielt, wie die Kultur zu Meerschweinchen 2369. Urn 

wenigstens den Versuch einer Prufung auf die Kaninchenvirulenz zu machen,. wurde rein 

optisch nach dem Trubungsgrad auf die Verdunnung von 1 mg in 1,0 cern eingestellt. 

Hiervon ausgehend wurden je 10-2 mg auf 2 Kaninchen intravenos verimpft. Beide Tiere 

gingen nach 75 und 76 Tagen an generalisierter Tuberkulose ein, so daB die Diagnose 

Typus bovinus fur diesen und damit wahl aueh fur den Stamm aus Meer­

schweinchen 2369 gesichert ist. 

Aus den Angaben in Spalte 10 der Tabelle 20 ist zu ersehen, wie haufig bei auch nur 

geringstem Verdacht Weiterimpfungen gemacht wurden, aHe ohne daB noch einmal etwas 

Ahnliches wie bei Meerschweinchen 2368 aufgetreten ware. 

In diesem Zusammenhang sei noch kurz erwahnt, daB sich bei dem schon 7 Tage 

nach der BCG-Impfung (50 mg intraperitoneal) gestorbenen Meerschweinchen 2373 
(s. Reihe 7) bei der Weiterimpfung von Organen auf 12 und von Kulturen aus ebenfalls 

12 Meerschweinchen und 2 Kaninchen einwandfrei ein BCG-Stamm, ohne eine Spur von 

Virulenzzunahme, ergab. 

Die Befunde an dem Meersehweinchen 2369 und 2368 durfen also keinesfalls als eine 

Bestatigung der Angaben Hormaeehes angesehen werden. Sie finden, ebenso wie schon 
mehrere andere FaIle dieser Art berichtet sind, ihre ungezwungene Erklarung in einer 

SpontaninIektion, die in diesem FaIle hochstwahrscheinlich von dem einen auI das 
andere Tier ubertragen wurde. 

Zu negativen Ergebnissen bei der Nachpriifung der Angaben von Hormaeehe sind 

u. a. auch Saenz l , N61is 2, Moreau und Tortorella 3, Belmer 4 gekommen. 

1 Saenz: Ann. Inst. Pasteur 47, 221 (1931). 
2 Nelis: Rev. beIge Sci. med. 3, 985 (1931). 
3 Moreau u. Tortorella: C. r. Soc. BioI. Paris 108, 717 (1931). 
4 Belmer: Amer. Rev. Tbc. 31, 174 (1935). 
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ZusallllllcngefaI3t ergibt sich aus dem in Abschnitt VI~-IX wiedergegebenen 

Versuchen uber die Moglichkeit einer spontanen Virulenzzunahme del' BCG-Bazillen 

unter bestimmten Zuchtungs- und Mischinfektionsbedingungen odeI' einer Abspaltung 
nach Petroff, daB kein Anhal tspunkt fur die Annahme gefunden werden konn te, 

die Lubecker Unglucksfalle seien durch einen spontanen Ruckschlag zur Virulenz 

odeI' durch Virulenzsteigerung del' BCG-Bazillen verursacht worden. 

x. Hineingelangen fremder virulenter Tuberkelbazillen in die Liibecker Kulturen. 

Die oben (S. 252) unter IIa gekennzeichnete Moglichkeit konnte ausgeschlossen werden, 

da wedel' Professor Deycke noch Schwester A. S. und die nul' aushilfsweise beschaftigte 

Schwester E. an offener Tu berkulose lei den. 

Einer Bearbeitung dringend bediirftig war dagegen die unter II b angefUhrte Frage, 
ob mit den zur Herstellung del' Hamatin-Einahrboden nach Hohn benotigten Blut­
kuchen virulente Tuberkelbazillen in die Nahrboden gelangt sein konnten. 

Voraussetzung fur diese Moglichkeit ist, daB die im Blutkuchen etwa vorhandenen 

Tuberkelbazillen, odeI' ein Teil von ihnen, den zur Erstarrung und Sterilisierung del' 
Hamatin-Einahrboden vorgeschriebenen ErhitzungsprozeB 1 lebend uberstehen. 

Zur Klarstellung diesel' Frage wurden del' mit den notigen Zutaten versehenen flussigen 

"Eiermasse" zunachst absichtlich Reinkulturen von virulenten Tuberkelbazillen zuge­

setzt. Auch wurde alsbald mit Versuchen unter Verwendung von Blut, das unter natur­

lichen Bedingungen Tuberkelbazillen enthalten konnte (wie Blut tuberku16ser Meer­

schweinchen und tuberkuloser Menschen), begonnen. AuBerdem wurden spateI' weitere 
Versuche mit Blut von Meerschweinchen, Kaninchen und tuberkulosen Menschen durch­

gefiihrt, bei denen das Meerschweinchenblut durch intravenose Injektion, das Kaninchen­

blut und das Menschenblut in vitro mit virulenten Tuberkelbazillen versetzt wurden. 

Die verschiedenen unter solchen Bedingungen hergestellten Hamatin-Einahrboden 

wurden nach 3 Richtungen hin untersucht: 
1. Die Nahrboden wurden nach ihrer Fertigstellung einfach bebriitet und auf das 

Wachstum von Tuberkelbazillen hin kontrolliert. Dabei wurden nul' negative Ergeb­
nisse festgestellt. Alle Rohrchen blieben frei von Tuberkelbazillenwachstum. 

2. Die so augenscheinlich steril gebliebenen Hamatineirohrchen wurden mit sichel' 
avirulenten BCG-Bazillen beimpft und die BCG-Stamme zum Teil in mehreren Genera­
tionen darauf geziichtet. Dann wurden die Belage in solchen Mengen auf Meerschweinchen 
verimpft, daB bei einer etwaigen Beimcngung virulenter Tuberkelbazillen die geimpften 
Tiere hatten erkranken miissen (Tabelle 21). Das Ergebnis war bis auf 1 Fall negativ. 
Auch diesel' Fall, del' von dem letzten zu laufenden Nr. 2 gehorigen Meerschweinchen 2400 

ausgeht, kann nicht als im Sinne del' Versuchsanstellung positiv gewertet werden, da er 

mit aIler Sicherheit auf eine Spon taninfektion zuriickgefuhrt werden muB: 

Wie Ta belle 21a zeigt, war del' BCG-Stamm ,,360" 28 Tage auf einem Eirohrchen 

gezuchtet worden, dem VOl' del' Erstarrung Mischblut von bovin infizierten tuberkulosen 

Meerschweinchen zugesetzt war. Sowohl je 1 mit 2 mg wie 2 mit je 10-3 mg infizierte 

1 Vorschrift Hohns: Rohrchen in den kalten Erstarrungsapparat einlegen, mit starkem Brenner 
die Temperatur rasch auf 840 hringen, dann mit Mikrohrenner auf 87° steigern und hei 870 (nicht hoher!) 
die Rohrchen 1/4 Stuude halten! 



Stammund 
Lfd. Ausgangs-
Nr. kultur 

1 BOG 
,,360" 

2 S. 3. 5. 

3 

4 

5 

Weitergeziichtet auf 
Einiilirboden mit 

Hamatinzusatz aus 

Mischblut tubk Mw 
(Rtb) 

6 BOG Mischblut tubk Mw 

7 

8 

9 

379" (Rtb) 
P: 17. 5. 
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Ta.belle 21. 
Alter der Auf Meerschweinchen verimpft 

Gene- Kultur mg sk 
ration bei Ver- ---------,------,-------,- ---

impfung 5 I 2 ! 10-1 110-3110-6 

1 

3 

4 

5 

6 

2 

2 

3 

20 

28 

13 

7 

7 i 
I i - -

Bemerkungen 

1 Mw 2400; WI er­
gibt, ,Kiel "-Bazillen 

(s. Text!) 

29 1- i -
BOG Tubk. Menschen- 1 ~ ----1--

1
' ---

,,379" Mischblut A Grabowsee 
P. 17.5. 

~ll~I-B"""'O~G.--I-----"T'-u-'-b"k-. ,..Mre-n-sc·h-en----I-~l.----~ ---- -i ---=-
10 

12 

13 

14 

15 

,,379" Mischblut B Grabowsee 
P. 17.5. 

BOG Tubk. Menschen-
,,379" Mischblut C Grabowsee 

P. 17.5. 

16- BOG 
,,379" 

P. 17.5: 

Spondylitisfall I 

17 

18 

19 

20 - BOG Mw iv info m. Mtb 181a 
,,361" Blut entnommen n. 5' 

21 S. 21. 6." " " 5 h 

22 

23 

24 

25 

26 

27 

28 

29 

30 

BOG 
,361 " 

S. 21. 6. 

" 

" 1 Tg. 

" 4'Ig. 

" 5' 
(anderes Mw) 

Normal Ka-Blut m. Mtb 
181a Zusatz: 10-1 mg 

Zusatz: 10-2 mg 

1Q-3 " 

" 10-4 " 

10-6 

: -: ------1 i ----------

I i i 2 7 

3 29 

2
1 ~7 --!---- __ Fall chirurgischer 

Tubk aus Kreis-
krankenhaus Lich­

tcrfeldc 

2 

3 

7 

29 

: :- -I : I : --

~: i 1-- 1 I : 

1 

1 
- - - I 

-------------1--1----------1 35 -- - I 

1 

1 

1 

1 

1 

35 

35 

35 

35 

35 

I ; 



" Po 
Po 

" ... 
" 1 

I 

---

II 

--

III 
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Ta belle 21a. 

Impfmaterial Datum Menge Fort-
Lfd. (Alter der setzung 

I 

mg Mw Ka t x Befund Bemerkungen Nr. Kultur siehe Kulturen Organe sk in Tagen) lfd. Nr. 

2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 

1 BCG ,,360" geziichtet 30. 7.30 2,0 2395 - 100 - Staph. In£. 
auf Ei 2.7.30, dem vor (28) d. Leber 
Erstarrung Mischblut 2,0 2396 19 - i 
von b 0 v i n infizierten 10-3 2397 - 100 0 

tuberkulosen Mw zu- 10-3 2398 - 100 0 

gesetzt war 10 6 2399 - 100 0 

10-6 2400 70 - + 2 s. Text! 
2 2400 rKn 8.10.30 426 - 57 0 3 

427 - 86 +++ 4,5,6 Zii Kn u. 
Mi+ 

3 426 Kn 4.12.30 850 - 146 0 

851 - 146 0 

4 427 Lu 2. 1. 31 983 88 - +++ 

" 984 79 - +++ Zii Mi ± 
Mi 985 61 - +++ Zii Mi ± 
" 

986 67 - +++ 
-- -----c-------- ----- --,-------- - --------- ~,----------

5 427, E 7 2. 1. 31 (Auf- 27. 7.31 1,0 1941 - 121 +++ Zii LuMi+: 
schwemmung) (206 !) K'" " 1 

1942 - 171 +++ 9 Zii Br Le + 
-- ----._--._- -- -- -------

6 427KnE 3 2.1. 31 - I 31. 7.31 1,0 1987 138 - +++ 7 Zii Kn ex 0 

Sa 4695 15.7. (nicht! (210 !) 
7 angeg~ngen; unterge- I 1987 Mi 18.12.31 2864 6 - i 

sunkenesEierstiickchen 2860 60 - +++ 8 Streptok. Seu 
gemorsert) Zii BrKn + 

8 2865 Le 17. 2.32 3236 64 -- +++ 
3237 fehlt 

9 ! 1942 Lu 8. 1. 32 2976 81 - +++ 
I " 

2977 63 - +++ 
Mi 2978 - 96 +++ 

" 
2979 66 - +++ 

Meersehweinehen und sehlieBlieh das Paralleltier Meersehweinehen 2399 blieben frei von 

tuberkulOsen Veranderungen. 

Meersehweinehen 2400 wies beim Tode naeh 70 Tagen nur einen bohnengroBen 

etwas verkasten reehten Kniefaltenlymphknoten auf, dessen Verimpfung (s. Nr.2) bei 

Meersehweinehen 426 (X naeh 57 Tagen) und aueh bei der folgenden Tiergeneration 

(Nr. 3) keine Tuberkulose hervorrief. 

Nur bei Meersehweinehen 427 trat generalisierte Tuberkulose auf. Sowohl die Ver­

impfung von Lunge und Milz dieses Tieres (Nr.4) als von 2 sehr alten Eikulturen, die 

deshalb gemorsert und in Aufsehw.emmung verspritzt wurden, ergab allgemeine Tuber­

kulose (s. Nr. 5 und 6). 

Es ist nun sehr wesentlieh, daB die aus Lunge und Milz von Meersehweinehen 1941 

und aus Bronehiallymphknoten und Lunge von Meersehweinehen 1942 (s. Nr. 5) gezueh­

teten Kulturen in Sauton-Nahrlosung Vergrunung hervorriefen und sieh damit a.ls 
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"Kiel" - Stamm erwiesen. (Bei den Kulturen zu Meerschweinchen 1987 [Nr. 6] und 2865 

[Nr.7] gingen, da sie aus auBeren Grunden erst sehr spat angelegt wurden, die Sauton­

Kulturen nicht an.) 

Wenn also die dem Nahrboden mit dem Blut der tuberkulOsen Meerschweinchen 

zugesetzten bovinen Bazillen dic in Tabelle 21a aufgezeichnete Reihe der tuberkulOsen 

Meerschweinchen verursacht hatten, muBte bei ihnen ein von den "Kiel"-Bazillen sicher 

abzutrennender boviner Stamm gefunden werden, was aber nicht dcr Fall war. 

Da die Annahme einer Umwandlung boviner Bazillen im Meerschweinchen zu 

"Kiel" als durch keine Beobachtung erwiesen und auch von vornherein als absurd zu be­

zeichnen ist, haben wir bei Meerschweinchen 2400 oder spatestens bei Meerschweinchen 427 

eine Spontaninfektion mit "Kiel" vor uns, ein Befund, der fUr schon oben (s. S. 226) 

mitgeteilte kritische Erwagungen von gri:iBer Bedeutung ist. 

Wir hatten also auch bei der 2. Art der Verwendung vor der Erstarrung kunstlich 

mit Tuberkelbazillen versetzter Hamatinnahrbi:iden nur negative Ergebnisse. 

3. Sowohl aus solchen nach 1. und 2. behandelten Einahrbi:iden wie aus den ebenso 

behandelten Hamatineinahrboden wurden sofort nach der Herstellung sowie nach ver­

schieden langer Bebrutung gri:iBere Massen des Nahrbodens - manchmal sogar der ganze 

Inhalt - entnommen, in sterilen Mi:irsern zerrieben, in Kochsalzli:isung aufgenommen 

und hiervon subkutan auf Meerschweinchen verimpft (s. Ta belle 22 - Zusatz von Rein­

kulturen - und Tab e 11 e 23 - Zusatz von Blutkuchen aus tuberkelbazillenhaltigem Blut). 

Dabei ergaben sich zweimal bemerkenswerte Befunde: 

A. Der eine zu den Versuchen mit Zusatz von Reinkulturen gehi:irige Fall betrifft 

ein Meerschweinchen (Tabelle 22, Nr. 20, Meerschweinchen 1897), das mit Material von 

einem Einahrboden geimpft war, dem bei der Herstellung vor der Sterilisierung virulente 

Tuberkelbazillen (s. unten) zugesetzt waren. 

Dieses Meersehweinehen (1897) wies beim Tode naeh 27 Tagen in der reehten Kniefalte 
ein Paket von 2 bohnen- und erbsengroBen Lymphknoten auf (Tuberkelbazillen mikr. ++). Weiter­
impfung eines dieser Knoten auf 2 Meersehweinehen 2341 und 2342. Bei Meersehweinehen 2341 
wird am 19. 9. 30 (naeh 56 Tagen) der reehte Kniefaltenlymphknoten extirpiert und auf die Meer­
sehweinehen 159 und 160 weitergeimpft. Beide Tiere hatten hei der Totung naeh 67 Tagen generalisierte 
Tuberkulose. Meersehweinehen 2341 selbst wies hei der Totung naeh 105 Tagen ebenfalls generalisierte 
Tuberkulose auf. Bei Paralleltier 2342 fanden sieh nur Tuberkulose des reehten Kniefaltenlymphknotens 
und miliare Herde in der Lunge (Tabelle22a). 

Die aus dem exstirpierten Kniefaltenlymphknoten vom Meerschweinchen 2341 ge­

ziichtete Kultur envies sich am Meerschweinchen als virulent und am Kaninchen als zum 

Typus humanus gehi:irig. Sie wurde seither 36mal auf Sauton-Nahrboden verimpft, wobei 

stets Vergrun ung auftrat, so daB an der Zugehi:irigkeit zur "Kiel" - Gru ppe kein Zweifel 
besteht. 

Zu diesem Ergebnis ist folgendes auszufuhren: 

Die "Kiel" -Bazillen mussen schon in die Kniefaltenlymphknoten von Meerschweinchen 

1897 gelangt sein (Bazillengehalt. Verimpfungsergebnis!) Meerschweinchen 1897 hatte 

ebenso wie Meerschweinchen 1898 etwa die HaUte des gemi:irserten Inhalts eines Einahr­

bodens subkutan eingespritzt erhalten. Die Mischung I (s. Tabelle 22, Nr. 13, Spalte 3) war so 

zubereitet worden, daB von einer Sauton-Agarkultur vom 12.5.30 und einer Eikultur 

vom 23. 5. 30 des ursprunglich fUr einen humanen gehaltenen, wie sich abel' spater heraus-

Arbeiten a. d. Reichsges.-Amt. Bd. 69. 18 
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Tabelle 22. 

Datum Er· I Datum Er· 
Lid. Datum der Ver· geb- Lfd. Datum der Ver- geb-
Nr. 1930 Zusatzmaterial Menge' Erhitzung imp- nis Nr. 1930 Zusatzmateriai Menge' Erhitzung imp- nis fung am fung am 

1930 Mw 1930 Mw 
1 I 2 3 4 5 6 7 1 I 2 3 4 5 6 7 

1 23.5. Mtb 176, 3 3 mg zu 15'b~ 87'1"" 6. 
- 22 27.6. Reinkultur- 1+4 25' bis 87° 27.6. -

8.15.4.30 4 ccm 15'bei 87 0 - Mischung II -
2 (38 Tage alt) Nb. 8.7. - (3 verschie- 14.8. i 

31 

- dene Rtb- -
14.7. i 23 8tamme, 0,1+5 25' bis 87° 27.6. i 

- sonst wie -
41 29.7. - 24 oben) 0,025+5 25' bis 87° 27.6. i 

_1-. - -
1- 25 1+4 15' bis 87° 27.6. -

5 23.5. Rtb 189a 3 mg zu 15' bis 87° 24.5. - 15' bei87° -
8.29.4.30(24)14 ccm Nb. 15'bei 87° - 26 0,1+5 15 bis 87° 27.6. -

6 8.7. -
I 15' bei87° -

I 

- 27 0,025+5 15' bis 87° 27.6. -
7 14.7. - 15' bei 87° -

I 

- 28 1+4 15'bis8701 27.6. -
8 26.7. i 30' bei87° -

I - 29 0,1+5 15' bis 87° 27.6 . i 
. - 1- --I-
9 23.5. BOG ,,360" 13 mg zu 15' bis 87° 24.5. i 30' bei87° -

8.3.5.30(20) 4 ccm Nb. 15'bei 87° 30 0,025+5 15' bis 87° 27.6. --
30' bei8701 10 

I 

26.5. -- 1--- ----
- 31 

I 

11 
27.6. Mtb 176, 3 1+4 25' bis 8701 27. 6. -

8.7. i B. 15.4. 
I 

-
- homogen 

12 
14.8. -

14.7. - I gewachsen 1 -
- 32 1 (73 Tage alt) 0,1+5 25' bis 87° 27.6. i .- .. _---- -- 1 

13 27.6. Reinkultur- 1+4 25'bis 87° 27.6. i 'sonst wie -

Mischung I Nb. - 33 oben 0,025+5 25' bis 87° 27.6. -

(12 mg zu 1,0 14.8. i -

12ccm - 34 1+4 15' bis 87° 27.6. -

14 fliissiger Ei- 0,1 25' bis 87° 27.6. - 15' bei 87° -

nahrboden- - 35 0,1+5 15'bis 87° 27.6. i 
masse) 14.8. i 

1 15' bei87° -

s. Text i 36 I 0,025+5 15' bis 87° 27.6. -

15 

I 
0,025 27.6. i 15' bei 87° -

- 37 I 1+4 15' bis 87° 27.6. -

16 
I 

1,0+4 15' bis 87° 27.6. - 130' bei 87° -

15'bei87° - 38 0,1+5 15' bis 87° 27.6 .. i 
17 0,1+5 15' bis 87° 27.6. - 130' bei 87° 

27. 6.1 ~ 15'bei 87° - 39 0,025+5 115' bis 87° 
18 0,025+5 15' bis 87° 27.6. - 130' bei 87° ,-

15'bei 87° -
19 1+4 15'von700 -

bis 87° -
30'bei87° 

20 0,1+5 15'von700 27.6. +2 
bis 87° - 1 Bei Nr. 13-39 bedeutet 1: 4 bzw. 0,1 usw. + 5, 

30'bei87° daB 1 ccm der "Mischung" zu 4 ccm, bzw. 0,1 usw. ccm 
21 0,025+5 15'von700 27.6. - Mischung zu 5 ccm noch flussiger Einahrbodenmasse 

bis 87° - zugesetzt wurden. 

I I ,30'bei 87 0 2 Mw 1897 WI s. Tabelle 22 a und Text. I 
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stellte, in Wirklichkeit bovinen Stammes 211 e, sowie von einer Serumkultur vom 11. 6. 30 

des humanen Stammes Menschentuberkulose 181 a je 2 groBe ()sen, zusammen also min 

destens etwa 12 mg in 12 ccm fliissiger Einahrbodenmasse verrieben wurden. Bei dem 
Rohrchen zu laufenden Nr.20 war 0,1 cem zu 5,0 ccm Normal-Einahrbodenmasse zugesetzt 
worden, also 10-1 mg Tuberkelbazillen. Gleich nach dem Erstarren (s. 5. Spalte der 
Tabelle 22) wurde der ganze Rohreheninhalt herausgenommen, gemorsert und in steriler 
Kochsalzlosung aufgeschwemmt. Meerschweinchen 1897 hatte also 0,05 mg Tuberkel­

bazillen eingespritzt erhalten. Zur Einspritzung muBten starkere Kaniilen als sonst ge­
nommen werden, auch die Menge (Volumen) des Impfmaterials war erhoht (2-3 eem). 

Ein solches Impfdepot saugt sich im Korper viellangsamer auf als etwa 1,0 ccm Kochsalz-
16sung mit 10-3 mg Tuberkelbazillen. Auch die Einstichstelle wird sich nicht so rasch 

schlie Ben als sonst. 

Ta belle 22a. 

Impfmaterial Datum 2~ -d' Menge 
~Z (Alter in Mw Ka t x Befund Bemerkungen 

I 

Tagen) mg sk EiZ 
Kulturen Organe 

"" ----------- -
2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 

1 Tb-Mischung 1. 27. 6.30 1/2 Rohre 1897 27 - + 2 
15' 70-87°, (107) in cbcm 1898 46 - 0 

30' bei 87° 
s. Text 

11897 Kn 2 25. 7.30 2341 - 105 +++ 3.4 ZiiKn 
2342 - 105 ++ (n 59 Tagen 

ex): + ("Kiel" !) 
3 2341 Kn 19. 9.30 159 -- 67 +++ 

ex 160 - 67 +++ 
4 2341KnexE419.9. 14.11. 30 10 577 - 150 0 

30- Se 10.10.- (13) 10 578 13 - i 
B 2151 1. 11. 10;":1 579 - 150 0 

(s. Anm. S. 278) 

I 
10-3 571 fehlt 
10-3 572 94 I - +++ 

Ta belle 23 a. 

1 Ham.-Ei 29. 8. 30 25. 9.30 1,0 Auf- 203 13 + 2 
s.n. S. Tab. 23, Nr. 35 (27) sehwem- 204 n + 3 auch Pneumonie 

u. Text mung 

2 203 Kn 8.10.30 428 50 0 

( dir.) 429 50 0 

3 204 Kn 6.10.30 408 51 +++ 5 Zii Mi pos 
(LH) 4()9 51 +++ 4 

4 409 Mi 26.11. 30 644 79 +++ } WI u. Zii ver-
645 50 +++ sehentlich 

unterlassen 

5 Mw480Mi E 1 21. 7.31 1,0 Auf- 1945 76 0 Kultur zu alt 
26. n. 30 - (Sa (231) schwem- 1946 171 0 

4700 15.7.31, kein mung 
Wachstum!) unter-
gesunkenes Stiick 

verimpft 

18* 
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Tabelle 23. 

Erhitzung 
I I)atum I I I "Bllltkuchen" 

Lfd·l der Rer- (fiir Ramatin- 1 

Nr. stellung Einilhrboden) Menge 1 I 1930 aus 

- ._--.-.-------

Dasselbe 

15' 87° 
15' 87° 

I 30'87° 
30'87° 

15' 87° 

15' 87° 
12 30'87° 

Datum 
derVer­
impfung 

1930 

! 

I 
i 

I 

Ergebnis I 
am Meer- ! 

schwein-
chen 

1 

13 I I 30' 87° 10. 7. 

14- 28.5. MiSChbltrlCl1 Dassl~lb;--~~ -30. 5.- j-----~-
i 15 wie obon 15' 870 10. 7. 1 

16 , 30' 870 30. 5. i 

Bemerkungen 

17 II I 30' 87° 10. 7. 
18 26. 7. -Blut von Pat. Dassel~1 nieht erhitzt 26. 7. - ----- -----------

19 WaTbR 15' bis 870 26. 7. 
I Liste Nr. 8710 15' boi 8701 1 Rohrchen waren nach 

20 [ dann noch- 14.8. 1 - denersten 15' bis 87° noch _1---1------- mallO'bei87° ______ 1 ____ nicht festerstar~ ___ _ 

21 126. 7. I Dasselbe I Dasselbe nicht erhitzt 26. 7. -= 
22 I [I Nr. 8712 } 26. 7. ~-:: , wie oben 1. 
23 ' I 14.8._ 

24 t~6.7.,--D;selbe--I--Dasselbe nicht erhitzt 26. 7. !~=------ -------------
25 ! 1 Nr. 8717 } 26. 7. -

wie oben i 
26

1

' 14.8. i 

2
278 1- 26. 7. III Dasselbe Dasselbe I nicht erhitzt 26~~1~-=--- ------- ------------

Nr.8720 26.7. ::.::-

29 II I I } wie oben 14. 8. ! 
30 29. 8.1--Dassel~ Dasselbe 115' 84-87° 29. 8. 

31 'i,·. I Nr.8752 i 1 15' bei 87° 
15' 84-87° 25. 9. 
15' bei 87° 

"321

1

, 29.8.
1

1 Dasselbe --D-as-se-Ib-e- 15~-84-----8-70-'--29-.-8-.-'------1----------
Nr. 8754 15' bei 87° ! 

33 I[ I 115' 84--87°, 25. 9. _i. 1 

i I 11 Rohrchen 1 I 1 Rohrchen, weil bei der 

~ 30' 87° 1. Erhitzung (Ser. I) nicht 
1 Rohrchen I erstarrt, zum zweitenma 

nacherhitzt erhitzt (Ser. II). 

I 

I 



1 

: Datum I 
Ad. 'derHer-
Nr. I stellungl 

I 1930 

I 
1 

34 i 29. 8. 
I 

35 

.,Blutkuchen" I 
(fiir Hamatin- 1 

Einahrbodcn 
aus I 

Dasselbe 
Nr.8756 
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Ta belle 23 (Fortsetzung). 

Menge 

n. Hohns 
Vorschrift 

Erhitzung 

1115, 84--87° I 
36'87° 1 

, 2 Rohrchen I 

Datum 
der Ver­
impfung 

1930 

28.8. 

25.9. 

I
' Ergebnis I 

am Meer-I 
schwein-

I chen , 

Bemerkungen 

1 s. Bemerkung bei 33. 
1 2 s. Ta belle23a(S.275) 

1---1----------1 _______ 1 erhitzt!!ll ___ I _____ u_n __ d_T_ex_t_! _______ _ 

nach-

36 'I',' 29. 8'1 Dasselbe Dasselbe i entsprechend'I' 29. 8. 
Nr. 8760 1 wie oben , 

37 : 1 : 2 Rohrchen 'I 25. 9. 

_II' __ li _______ I _____ inacherhitztl -------1-----
38 29. 8. Dasselbe Dasselbe 11 Rohrchen I 29. 8. = 

Nr. 8777 i Serie I I i 2 

39 IiI Rohrchen I 25. 9. i 
S.pi 

1 s. bei 33. 

1 s. bei 33. 
2 WI Kn auf 2 Mw 

negativ. 
i I " S_ III --'1-----------------1---1------ 1---------

40 : 29. 8'1 Dasselbe Dasselbe 5' bis 87° I 29. 8. = 
Nr. 8758 25' bei 87° II 25. 9. = 

41 1 + Mtb. Rein- , 

42 29. 8. 
kultur I 

Dasselbe " 5' bis 87° 29.8. 
Nr. 8768 25' bei 87° I 
wie oben I 

I i1 I 1 WI Kn auf 2 Mw 43 25.9. _ I 

44 1 29. 8. Nr. 8770 " 5' bis 87° I 29. 8. = I negativ. 
45 I Nr.8770 25' bei 87° , 25.9. = 
- --,-------------- -- -------1----1,----1------------
46 2. 6. 'I Blutkuchen Dasselbe 15' 87° II 2. 6. i i 
47 i , SpondylitisfallI [' 10.7. -, 

48 I! ," 30' 870 2. 6. i I 

~~i 29. 8. I Blutkuchen--1--D-a-s'-:e-Ib-e--111-5-' b-is-8-7-0 -I-:-~-: -:-: -1----1-----------
, ! Spondylitisfall II 

51 i I 1 25' bei 870 1 25. 9. Ti [' 1 WI Kn auf 2 Mw 
! I i negativ. 

AIle die eben geschilderten Einzelheiten lassen die Moglichkeit zu, daB von der 

lmpf- (Einstich-) stelle aus eine sekundare lnfektion, also eine sog. Spontaninfektion 

cingetreten ist. 

Fur die Annahme einer Spontaninfektion sprechen folgende Umstande: 

1. Sowohl die beiden mit dem lnhalt eines die 10fache Menge der gleichen Tuberkel­

bazillen enthaltenden Einahrbodens gespritzten Meerschweinchen zu Nr. 19, Meer­

schweinchen 1895 und 1896, als das 19 Tage spater (!) gestor bene Paralleltier 1898 waren 

frei von tuberku16sen Erscheinungen. 

2. Die zu den Nr. 19-21 gehorigen Eirohrchen waren langer erhitzt, als die mit 

den gleichen Tuberkelbazillen versetzten Eirohrchen zu den Nr. 13-18 (s. Spalte 5), 

aber aIle zu Nr. 13-18 gehorigen Tiere ergaben negativen Befund. 
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3. Da BCG-Stamme bei den Versuchen zu Tabelle 22, Nr. 13-19 nicht im Spiel 

waren, miiBten sich in dem einen Meerschweinchen 1897 entweder Bazillen des bovinen 

Stammes 211c oder des humanen Stammes 181a in den "Kiel"-Typus umgewandelt 

haben. Fiir eine solche Umwandlung haben wir, wie schon erwahnt, unter unserer 

auBergewohnlich groBen Zahl von Tierversuchen keinerlei Anhaltspunkte. Wir fassen 

also, obwohl wir bis vor der Feststellungsmoglichkeit der Kiel-Gruppe 

anderer Ansicht waren, Meerschweinchen 1897 als ein wei teres Beispiel von 

nachgewiesener Spontaninfektion auf. 

Wir werden darin bestarkt durch die als Anhang zu den "Erhitzungsbefunden" mit­
geteilten Ergebnisse der Temperaturmessung im Erstarrungsschrank (s. Anhang zu 

Abschnitt X, S. 279). 

Aber selbst wenn man sich unserer Deutung als Spontanillfektion nicht anschlieBen 

wollte, so konnte der Befund von Meerschweinchen 1897 usw. nur als Beweis fUr die Um­

wandlung eines bovinen oder humanen Tuberkelbazillenstammes, aber nicht von BCG 

im Meerschweinchenkorper, noch dazu in der Zeit von etwa 3 'Vochen (!!) angesehen 

werden, und nich t durch bloBe Ziichtung unter bestimmten Bedingungen. Damit ent­

fallt die Moglichkeit der Verwertung fiir die Aufklarung des Liibecker Ereignisses 1 ! 

B. Der andere iiberrascheJ?-de Fall betrifft 2 Meerschweinchen 203 und 204 (Tabelle 23, 

Nr. 35), die am 25.9.30 mit HamatineinahrbOden geimpft waren, zu dessen Herstellung 
das Blut einer tuberkulosen Patientin mit stark positiver Tuberkulosereaktion nach 

Wassermann verwendet war (s. Ta belle 23a, S.275). 

Beide Meerschweinchen 203 und 204 starben nach 13 und 11 Tagen. Sic hatten beide bohnen­
groBe rechte Kniefaltenlymphknoten, bei 203 nicht verkast, bei 204 verkast - beide im Ziehl-Ausstrich 
negativ (!) -, Meerschweinchen 204 daneben hamorrhagische Pneumonie. Die direkte Weiterimpfung 
des rechten Kniefaltenlymphknotens von Meerschweinchen 203 auf 2 Meerschweinchen verlief negativ. 
Dagegen wiesen die beiden mit dem vorher der Saurebehandlung nach Lowenstein-Hohn unter­
worfenen rechten Kniefaltenlymphknoten des Meerschweinchens 204 geimpften Meerschweinchen 408 
und 409 bei der Totung nach 51 Tagen generalisierte Tuberkulose auf (s. Tabelle 23a, Nr.3). 

DaB die Weiterimpfung des Kniefaltenlymphknotens des Meerschweinchens 203 
(des Paralleltieres zu Meerschweinchen 204) keine Tuberkulose hervorrief, erklart sich 
vielleicht dadurch, daB er vor der Verimpfung nicht der Saurebehandlung, die nach 
vielfaltigen eigenen Erfahrungen einen Wachstums- oder Vermehrungsreiz auf die Tuberkel­
bazillen ausiibt 2, unterworfen war. 

Aus dem Fehlen von saurefesten Bazillen im Ziehl-Praparat und von Verkasung bei 

Meerschweinchen 203 kann geschlossen werden, daB bei ihm der KrankheitsprozeB, wenn 
es sich nicht iiberhaupt um eine rein unspezifische Driisenschwellung gehandelt hat 

- Tod 13 Tage nach der Impfung! -, weniger intensiv war als bei Meerschweinchen 204, 

wo die beginnende Verkasung auf einen Zerfall durch die Wirkung eines spezifischen 

Erregers hindeutet. 

1 Die Kultur aus Kniefaltenlymphknoten Meerschweinchen 2341 hat uns zur Zeit der ersten 
systematischen Beobachtungen iiber die Vergriinung von Sauton-Nahrboden sehr hemmend im 
Wege gestanden, wei! wir damals noch nicht an eine Spontaninfektion dachten und hier einen nicht zum 
Liibecker Material in engerem Sinn gehorigen "Griinstamm" vor uns hatten (s. S.290). 

2 So war z. B. der direkte Ziichtungsversuch aus dem exstirpierten Kniefaltenlymphknoten 
des Meerschweinchens 2341 (s. Tabelle 22a, Nr.4) negativ, die Ziichtung nach dem Lowenstein­
Hohn- Verfahren aber positiv. 
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Die Organverimpfung von Meerschweinchen 409 ergab erkHi.rlicherweise wiederum 

hohe Virulenz. DaB es iibersehen wurde, auch aus einem der beiden Meerschweinchen 644 

und 645 Kulturen anzulegen, ist urn so bedauerlicher, als auch die aus der Milz 408 ge­

ziichtete Kultur, die bei der UberfiiIle von Arbeit damals etwas in Vergessenheit geraten 

war, beim Versuch der Weiteriibertragung auf Sauton-Nahrboden und auch beim Ver­

such der Verimpfung auf Meerschweinchen nicht mehr "anging". Sie war damals schon 

231 Tage, also 8 Monate alt. 
So ist eine Aufklarung iiber die Art der zutage getretenen Tuberkelbazillen nicht 

mehr zu erbringen. 

Damit ist auch die Moglichkeit einer kritischen Betrachtung iiber das Zustande­

kommen des iiberraschenden Befundes genommen (s. hierzu S.280). 

Es kann nur soviel gesagt werden, daB es sich bei ihm urn einen besonderen Aus­

nahmefall handelt, weil, wie Tabelle 23 ergibt, aIle anderen mit Blutkuchen angestellten 

Versuche zu negativen Ergebnissen gefiihrt haben. 

Dazu kommt, daB die Verimpfung des mit dem gleichen Blute hergestellten, aber 

kiirzer erhitzten Hamatineinahrbodens auf 2 Tiere ebenfalls negativ ausfiel (s. Tabelle 23, 

Nr.34). 

Anhang zu Abschnitt X. 

Temperaturmessungen wahrend der Erstarrung von Einahrboden im 

Erstarrungsappara t. 

Die vereinzelten "positiven" Befunde bei den Ei- und Hamatineiversuchen (s. Ab­

schnitt X) waren erst spater, nach der Erkenntnis der "Kiel-Vergriinung" einer Aufklarung 

zuganglich geworden. Ohne diese Aufklarung muBte immerhin mit der Moglichkeit 

gerechnet werden, daB ausnahmsweise Tuberkelbazillen, die mit dem gelOsten Blut in die 

Hamatineinahrboden kamen, der Abtotung entgingen! 

Ja, es tauchte der allerdings nur schwache Verdacht auf, in Liibeck konnten durch 

Verwendung des Blutes von tuberkulOsen Menschen zur Nahrbodenherstellung irgendeine 

Kultur des BeG mit virulenten Bazillen verunreinigt worden sein. 

Selbstverstandlich war das Uberleben von Tuberkelbazillen nicht so aufzufassen, 

als ob sie tatsachlich eine 15-30 Minuten lange Erhitzung (wie in Tabelle 22, Nr. 20 

und 23, Nr. 35) ertriigen, sondern es war zweifelhaft, ob im Erstarrungsapparat die yom 
Innenthermometer des Kastens angezeigten Temperaturen auch im Innern von Rohrchen 

erreicht sind. 

Urn uns einen Einblick in die Temperaturverhaltnisse wahrend der Erstarrung zu 
verschaffen, hat auf unsere Bitte Dr. Heicken mit geeichten Thermoelementen einen 
Versuch ausgefiihrt. 

In die von unten nach oben gezahlten Etagen I-IV wurden je 11 mit fliissiger 

Einahrbodenmasse gefiillte Rohrchen in einer Reihe nebeneinander schrag eingelegt. 

Durch die Wattestopfen hindurch wurden in 6 besonders ausgewahlte Rohrchen 
und zwar 

hei 
Etage I 

II 
III 
IV 

in das 
2. und 10. Rohrchen 

6. 
6. 

2. und 10. 

" 
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je 2 Thermoelemente mit Lotstellen eingefiihrt. Die eine der Lotstellen tauchte in die 

Nahrbodenmasse ein, die andere schwebte frei im Innenraum des Rohrchens. Ferner 

wurden im Innenraum des Apparates an 3 Stollen, und zwar 

iiber Rohrchen 6 der I. Etage 

5 " II. 
und 6 " III. 

em freiliegendes Thermoelement angebracht. Der Apparat wurde ganz Wle sonst in 

Tatigkeit gesetzt und nachdem im Innen thermometer I des Apparates die Temperatur 

von 87 Grad angezeigt war, noch 20 Minuten im Gang erhalten (entsprechend unseren 

"positiven" Versuchen). 

Die Ta belle 24 bringt die Ergebnisse der thermoelektrischen Messungen im Innern 

der Nahrbodenrohrchen, und im Innenraum des Apparates, ferner die gleichzeitigen 

Angaben der beiden Quecksilberthermometer I und II. Die Thermoelemente mit den 

ungeraden Nummern 1-11 lagen in, die mit den geraden Nummern 2--12 auBerhalb 

der Eimasse. 

Die Tabelle zeigt, was vorauszusehen war, ganz allgemein, daB die Temperaturen 

m den Rohrchen und in der Apparatinnenluft betrachtlich hinter den Angaben selbst 

von Thermometer I zuruckstehen. Zwischen Eimasse und Rohrcheninnenluft sind di<) 

Unterschiede anfangs groB, spater verwischen sie sich in unregelmaBiger Weise. 

Von ausschlaggebender Wichtigkeit ist die Feststellung, daB in allen Rohrchen 

eine Innentemperatur von 64 Grad und daruber mindestens 30 Minuten 

lang, oft auch langer (s. letzte Spalte) vorhanden warl. Es ist nun durch die im Reichs­

gesundheitsamt ausgefiihrten Untersuchungen uber die Dauerpasteurisierung und auch 

sonst erwiesen, daB in Milch enthaltene Tuberkelbazillen unter diesen Temperaturen und 

Zeitbedingungen abgetotet werden. 

Dieses Ergebnis des Heickenschen Versuches beweist, daB man ein Uberleben 

von etwa im Blut enthaltenen Tuberkelbazillen nicht zu befurchten braucht. 
Gleichzeitig ist es eine starke durchgreifende Stiitze fUr unsere Annahme von 

Spontaninfektion der "positiven" Tiere, auch im ungeklarten Fall von Abschnitt X 

(s. S. 278/279). 

XI. Tierversuch mit kiinstlichen Mischungen von BeG- und "Kiel"-BaziUen. 

Nachdem in Abschnitt VII-IX die Frage der Virulenzsteigerung der BCG-Bazillen 
und in Abschnitt X nebst Anhang die des Hineingelangens fremder Keime durch Blut­

zusatze zum Einahrboden behandelt worden ist, sei in diesem Abschnitt XI uber die 

Frage einer etwaigen Virulenzabschwachung des virulenten "Kiel"-Stammes durch den 

Kontakt und die gleichzeitige Verimpfung mit BCG-Bazillen berichtet. 

Die Ergebnisse der Impfstoffuntersuchungen (s. Abschnitt II) und die Feststellung, 

daB in der Kultur Lubeck I D auch "Kiel"-Bazillen enthalten waren, hatten uns namlich 

angeregt, zu priifen, wie sich in kunstlichen Mischungen von BCG- und "Kiel" -Bazillen die 

beiden Stamme verhalten, und was bei Verimpfung solcher Mischungen auf Meer­

schweinchen eintritt. 

1 In Tabelle 24 sind die Temperaturangaben, von denen an gerechnet wurde, fettgedruckt. 
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Tabelle 24. Zeit-Temperaturmessung (Dr. Heicken) bei der Erstarrung von Einahrboden. 

" ." 
, 

I ~ ~~"g " " 0"-

I I 
1 I 

~§~ 13" Etage ~S 0' 5' 1D' 15' 20' 25' 30' 35' 40' 45' 50' 
I 

55' S >"0 e:: 
-" ... ~ I d£§~ ~ ~ -"" 8% 

I I I I I 
~ce'=~ 

'" : I: ~:; ~ ::~ i~ : i ;~'5 ;: I;: ;~! ;:,5 :: I ;~:~ 
3 45,5 52,5 58 64,0 67,5 72 74,5 77,5 i 79 80 81 83,5 (40') 

2. 
I 

10. 4 45,51 54 58 163,5 66,5 70 71 76 78 79 80 182,5 (35') 

~ -6-. -5-143 -48 51,5 58,5 62,5 66,0 70,5 7"5177 78!79 82,5 (30) 
I 6 I 38 'I 46,5 52,5

1

59,5 62 66 1 69 73 I 75 76,5 II 77 79 (30') 

-III 1-6-. 1'-7-42
1

46,5 52,5 58,562 66,0 70,5 -74-1771787982-(30') 
I 8 39 46,5 52,5 58,5 61 66 70,5 73 76 77 78 79 (30') 

- 1-2-. 1-946:51 52,5 58,5 63,5 66,5 72,5 76 W 1'~II82 83,5 861<35') 
IV 10 48 54 59,5 64,5 68 72 75 79 I 81 I 82 82,5 83,5 (40') 

11 44,5 51,5 56,5 62 64 70 174 77 I 80 II 82 82,5 85 I (35) 

freiliege:: ~II~ ~ 61,5 66,5 ~ 72,5 ~,~i~ ~ __ : 82,5 ~4_ i~~ 
tiber I 13 52 57 64 69 71,5 74 78 79 I 80 '183,5 i 83,5 84,5 40' 
"II 14 i 44,5 52,5 57 62,5 66 70 73 76' 77 80 1 79 79 35' 
" IV 1 15 I 51 57 59,5 64 66,8 71,5 74 76: 79 80 I 82 83 40' 

-Thermo~eter I -1640 I~ 700 --;;-~~-;;--;;-;;-I~I~I~~--
.T~~:~~;~:Z~I--;;-'I-;;:: -;---;; ~ ~ ~'I'~I~;I_~I~ ~ -----
1m Wassermantel ; 

Ein derartiger Versuch wurde am 26. 8. 30 angesetzt. Verwendet wurden die Sauton­

Kulturen 1544- vom 14. 8. 30 des Stammes BeG ,,379" und 1546 vom 14.8. 30 des 

Stammes BeG ,,382", ferner eine Sauton-Kultur des Stammes "Kiel III" vom 8.8.30. 

In einer AufschwemmungsIllissigkeit der Zusammensetzung 4,0 Glyzerin, 1 g Traubenzucker. 
Aqua destillata ad lOO,O wurde eine Verreibung von BOG-Bazillen hergestellt, die in 1,0 lO mg ent­
hielt. Hiervon kamen in 9 Flaschchen je 5,0 ccm = 50 mg. Dazu wurden 5,0 cern von Kiel-Auf­
schwemmungen mit den fallenden Verdlinnungen von lO, 1,0, lO-l bis lO-7 mg in 1 cern gegeben. 
Es waren also in jedem Flaschchen in 1 cern der Mischung 5 mg "BOG" und - fallend - 1,0, 10- 1 

bis 10-8 mg "Kiel" enthalten. 
Als Kontrolle fiir "Kiel" allein wurden in 9 Flaschchen je lO ccm der Aufschwemmungsfliissigkeit 

mit den fallenden Mengen von lO, 1,0, lO-1 bis lO-7 mg "Kiel"-Bazillen gegeben, so daB auch bei 
ihnen 1 cern die fallenden Mengen von 1,0, lO-1 bis lO-8 mg "Kicl" enthielt. 

Das Verhaltnis von "Kiel" zu BeG betrug also rechnerisch in den 9 Versuchsflaschchen 
I: 5, I: 50, I: 500 bis I: 5 X lOS (= 1: 500 Millionen). 

Am Tage der Herstellung, ferner nach 2, 5, 7 und 14 Tagen wurden je 1,0 aus den 

9 Versuchs- und den 9 Kontrollflaschchen auf je 2 Meerschweinchen subkutan verimpft. 

Die Ergebnisse dieser Verimpfung auf 5 X 36 = 180 Meerschweinchen sind in 

Tab e 11 e 25 zusammengestellt. 

Wie immer bei derartigen Versuchen traten durch vorzeitige Todesfalle infolge inter­

kurrenter Erkrankungen Ausfalle ein, doch hielten sie sich in maBigen Grenzen. Auch 

die Tierindividualitat machte sich bis zu einem gewissen Grade geltend. Erschwert wird 

die vergleichende Beurteilung durch den Umstand, daB Starke und Ausdehnung der 
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tuberkulosen Veranderungen weitgehend von der Lebensdauer des Tieres nach der Impfung 

abhangen. 

Sieht man von dem Eingehen auf Einzelheiten ab, lassen sich aus der Tabelle 

folgende Schliisse herauslesen: 

J\lIit Ausnahme der Reihe II: Entnahme nach 2 Tagen zeigt sich bei allen anderen 

4 Reihen bei den allein verimpften "Kiel"-Bazillen bis zu hoheren Verdiinnungen 

herab Virulenz, als bei Mitverimpfung von je 5 mg BOG-Bazillen. 

In Ta belle 25a sind die Verhaltnisse fiir den Befund -+-H+- = Tuberkulose von 

Lymphknoten, Lunge, Leber 

und Milz zusammengestellt. 

Die in den Reihen IV und V 

eingeklammerten Angaben ent­

sprechen Befunden, die sich 

nicht sinngemaB, d. h. verdiin­

nungsgemaB in diesonstigen 

einfiigen , sondern vereinzelt 

dastehen, wenn auch fUr das 

letzte (10-8) Meerschweinchen 

des gesamten Versuches durch 

Reihe 

I 
II 

III 
IV 

V 

Entnahme 
nach Tagen 

"sofort" 
2 Tage 
5 " 7 " 

14 
" 

Tabelle 2530. 

Befund ++++- bis herab zur 
Verdiinnung (fig "Kiel" in 1,0) Verdiinnung B 

A B Verdiinnung A 

BOG + "Kiel" nur "Kiel" 

10-2 10- 6 10-4 = 1 :10000 
10-5 10-4 10-1 = 10 
10-3 10-5 10-2 = 1: 100 
10 3 10-4 (10 7) 10-1 = 1:10 

I 

(10- 2 = 1: 10000) 
10-2 10-4 (10-8) 10 2 = 1:100 

(10-6 = 1: 10000) 

Verimpfung von Organen und Herausziichtung von Kulturen die Infektion durch "Kiel"­

Bazillen sichergestellt ist. 

Worauf der Unterschied zwischen Reihe I und II zuriickzufUhren ist, ohne sich in 

reine Spekulationen zu verlieren, nicht zu sagen. 

Aus Spalte A del' Tabelle 25a ergibt sich fUr die Reihen II-V, also mit zunehmen­

dem Alter der Aufschwemmungen bei "BOG + Kiel" eine, wenn auch langsame, so doch 

stetige Abnahme der Exponenten, d. h. es werden immer groBere Mengen "Kiel" zur 

Erzeugung einer generalisierten Tuberkulose notig (Abnahme der Virulenz), wahrend 

in Spalte B fiir "Kiel allein" die Exponenten so gut wie gleichbleiben oder, 

wenn man die eingeklammerten Zahlen mit heranzieht, ansteigen. d. h. es geniigen 

zur Erzeugung einer generalisierten Tuberkulose die gleichen oder immer geringere Impf­

dosen (Gleichbleiben oder Zunahme der Virulenz). 

Auch hier ist eine Erklarung ohne Heranziehung verwickelter Hypothesen kaum zu 

geben. 

Um auch den Faktor: "Lebensdauer" in die Erscheinung treten zu lassen, ist die 

Zusammenstellung Tabelle 25b zusammengestellt worden. 

Hier wurden die "Lebensdauern" in 5 Gruppen: 3 Wochen =" 22 Tage, 2,4,6 = 61 usw· 
Tage und etwa 8 Monate (die iiberlebenden Tiere wurden mit einer Ausnahme [Reihe VI, 

"nur Kiel" 10-6 mg] nach 241-244 Tagen getotet) zusammengezogen und die letzte 

Gruppe in gestorbene und getotete Tiere aufgeteilt. 

Wenn die Tabelle 25b auch den Unterschied in den niedrigsten noch wirksamen 

Impfmengen nicht ganz so deutlich in die Erscheinung treten laBt, wie Ta belle 25, so 

ist aus ihr ein anderer Unterschied zwischen "Kiel + BOG" und "nur Kiel" leichter 

zu entnehmen: 



Reihe 
(Eut· 

uahme) 

I 
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Tabelle 25b. 

$ J! je 5 mg BOG + mg Kiel unr mg Kiel 
~.~ . I-~-----,----,--------c-----c--c----,----c--- ,------,-----.------.--,--

],.0 g 1 110-1 110-2110-3110-41 10-5 1 10-6 1 10-7T 10-8--;-110-1 ! 10-2 ! 10-3110:"4110-5110-6110-7110-8 

22. -

-I---l i 
61. 

tttt 
122. 

Iii I iii I i I I 

+--I+--+--1 #ttl +--1 1 0 . 0 i 
+-- tttt'l ,I tttt '-Ht 

(SO. 184. f--l- Itttt fL+ 
fort) { 240. tttt +-- I I I 

o 

X 242. 0 0 0 ' tttt #ttl+-- ++++ 0 

-- 22. ----II-i --1-- -1++++ -IHt
1 

____ _ 

ill. I i 

(~h :: W-IHt+-tt I: : -IHt!-IHt-lHt:I+--+1 " o 

Tagen) {240. tttt fllt tttt 0 ttttl -Ittt i 
X 241. tt+ 0 0 I I ++++ 0 0 0 0 -- -'--_____ 1_1_ -1- ____ 0_1_1~ 

22. iii 

61. tttt tttt I I 0 I 
III 

122. tttt +--,.1..- 1 I ~ 
184. ++++Itttt I I 0 I !tttt ++++ tt .... \p..LL 0.1..s 0 0 

~~::) {241. 1 I tttt ' I i I ++++ ttttltPi: ~ 0 

x 242. I tttt 0 0 I 1 0 0 0 1 0 1 I 0' 0 

....lll. 0 0 -------------------- ------------ ----1--1-1-

22. i..l....- i i f---1 iii i 

o fa~ligl i I 
o (n~h 1: ttl+-'-+-+"- ' !+-,+- -IHt1 f---1 i ! 0 I 

T 7) 184. i 0 tttt 0 f!;;-l. I 0 I 0 0 

agen {241. I faulig Itttt tHt l#ttl Iw. 
X 242. I --tU- too 1 I ' I 

! 0' I i I ---- ----;:- I 1:---- -..L.....L --I-i-I+--- --+--1--~- -0"--1-0- --1-0 -:--

I ..L.....L Wlo I ~ I 1 

1 I 1 

_. I I 

I:!: ,+-- f1- 0 S I i.1..- I+-- ~ I ! 0 0 il 0 
v 

(nach 
14 184. -'-Ht, 1 ~ t-t ~ #tt! 

Tagen) { 243. ttttl I 1++++ ~ 1 I 0 I-Ht 
X 244. -Ht 1++1 0 ~ 0 0 I I I It~34 \ 

Zeichenerklarung siehe bei Tabelle 25. 
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Bei den "BOG + Kiel"-'l'ieren haben wir, soweit sie vor Ablauf von 3 Monaten zur 

Sektion kamen, sehr haufig auch bei den 'l'ieren sehr niedriger "Kiel" -Konzentration 

(10-5 bis 10 7 bzw. 10 8 mg) Veranderungen nur in den Kniefaltenlymphknoten. Eine 

Parallele fUr diese Erscheinung fehlt bei den "nur Kiel"-Tieren vollig. 

Diese Veranderungen sind aber nicht auf "Kiel", sondern nur auf die jedem Tier 

der "Kiel + BOG"-Abteilung einverleibten 5 mg "BOG" zuruckzufUhren. DaB sie sich 

bei langerer Lebensdauer wieder zuruckgebildet hatten, geht daraus hervor, daB sie bei 

den spater gestorbenen Tieren auch dieser Abteilung fehlen. 

AuBerdem haben wir auch durch den negativen Ausfall der Weiterimpfung von 

Kniefaitenlymphknoten eines solchen Tieres den direkten Beweis erhalten, daB nur BOG 

die Ursache der Lymphknotenveranderungen war. 

Ein Befund, namlich das Freibleiben der zu Reihe III (Entnahme nach 5 Tagen) 

gehorigen Tiere, die 1 mg Kiel allein erhalten hatten, fii,llt so vollig aus dem Rahmen, 

daB eine Erklarung nicht zu finden ist. 

Jedcnfalls hat der Mischversuch mit aller Deutlichkeit das eine ergeben, daB die 

gleichzeitige Verimpfung von "viel BOG" mit "wenig Kiel" die Wirkung dieser 

"wenigen" Kiel-Bazillen stark herabsetzt. 

Dieses Ergebnis darf vielleicht auBer fUr die Tierexperimente mit den Lubecker 

"BOG"-Kulturen auch fUr die klinische Auswirkung solcher verunreinigter Impfstoffe, 

die neben viel "BOG" nur wenig "Kiel" enthielten, eine Bedeutung beanspruchen 

(s. a. Beitrag Moegling: "Epidemiologie", S.24). 

XII. Versuche zur Identitatsfrage der aus den Organen der Liibecker Sauglinge 
nnd bei den Untersuchungen der Liibecker Kulturen und Impfstoffreste gewonnenen 

virulenten Stamme mit dem Stamm "Kiel". 

Nach dem Ergebnis der vielgestaltigen Versuche namentlich der Abschnitte VII 

bis X muBte die Annahme einer spontanen Virulenzsteigerung auf kulturellem Wege, 

einer Abspaltung virulenter Keime, eines Virulentwerdens im Kinderkorper, eines Hinein­

gelangens fremder virulenter Tuberkelbazillen durch den Blutzusatz zu Hamatin-Einahr­

boden abgelehnt werden. Es blieb nur noch die Annahme ubrig, daB virulente Tuberkel­

bazillen in die Kulturen durch ein unerkanntes Versehen beim Arbeiten hinein­

gelangt seien. 
Da in der in Betracht kommenden Zeit im Laboratorium Professor Deyckes nur 

der Stamm "Kiel" bzw. "Werner" (s. S.227, Anm.) vorhanden war, kann ein solches 
Versehen nur mit ihm erfolgt sein. 

Wir haben uns auf die verschiedenste Weise bemuht, einen Anhalt dafUr zu be­

kommen, daB die als Beimengung in den Kulturen oder Impfstoffen gefundenen virulenten 

Tuberkelbazillen, vor aHem aber die aus den Organstuckchen der gestorbenen Kinder 

gezuchteten Stamme mit dem Stamm "Kiel" identisch und von zum Vergleich heran­

gezogenen anderen humanen Tuberkelbazillenstammen unterscheidbar seien. 

1m folgenden wollen wir die hierher gehorigen zahlreichen Versuche, soweit sie ergebnis­

los waren, in einem Unterabschnitt A nur au Berst kursorisch anfUhren, um uns 

im Unterabschnitt B mit den aufgefundenen verwertbaren Trennungsmerkmalen, 

vor allem der "Vergrunung" von Sauton-Nahrboden, um so eingehender zu befassen. 
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A. Versuehe mit negativem Ergebnis. 

Die morphologische Priifung auf GroBe und Form lieB nur einen Unterschied zwischen 

"Kiel" und Kinderstammen einerseits und den BCG-Bazillen andererseits erkennen. 

Auf Ei- und Sauton-Nahrboden waren die Einzelstabchen der BCG-Bazillen deutlich langer, 
diinner, gebogen, blasser gefarbt und granuliert; wahrend die aus Lubeck stammenden humanen 
Tuberkelbazillen aus den "Kiel"-Kulturen und aus den Kinderorganen1 auffallend kurz, gerade und 
intensiver gefarbt waren und sich haufig zu festen Klumpen vereinigt fanden. 

Aber auch dieser Unterschied war nicht durchgreifend und vor allem ermoglichte 
er fiir sich allein keine Abtrennung von anderen humanen Tuberkelbazillen, die allerdings 
meist etwas Langer sind. 

Ergebnislos war die Anwendung einer modifizierten Gramfarbung (starke Farbung 
unter Erhitzung, Weglassung von LugoI, kiirzeste Differenzierung mit Salzsaure­
alkohol). 

Ohne. Erfolg wurde die sog. Kochfestigkeit nach Preis 2 gepriift. 

Von verschiedensten gebrauchlichen Nahrboden wie Z-Nahrboden Hohn, Petragnani, 
Blutkuchenbouillon wurde erfolglos Gebrauch gemacht. 

Von untersuchten Farbzusatzen zu Nahrboden seien kurz genannt: Gentian­
violett, Fuchsin, Azolithmin und Neutralrot (s. auch S. 288). 

Hierher gehoren auch Versuche mit Verwendung des Endoprinzips, ohne und mit 
Zusatz von Milchzucker. Diese Zusatze wurden sowohl zum fliissigen Sauton-Nahrboden 
als zu Sauton-Agar (Sauton-Losung an Stelle der Bouillon) gemacht. 

Zu verschiedenen Einahrboden wurde Galle in verschiedener Menge zugesetzt, zu 
Sauton-Agar Extrakte verschiedener Stamme und die Filtrate von verschiedenen Kulturen. 

Das Prinzip gegenseitiger Wachstumsbeeinflussung wurde durch Zusatze von dichten 
abgetoteten Bazillenaufschwemmungen, sowie durch strich- und kreuzweise Beimpfung 
von Platten herangezogen. 

Die Umsetzung verschiedener Zuckerarten wurde gepriift. Filtrate bewachsener 
Kulturen wurden aufgekocht und hierbei auf die Triibung geachtet (anfanglich viel­
versprechend!); Filtrate wurden auch nach dem Trommer-Prinzip auf reduzierende 
Substanzen untersucht. 

Weitere Reihen galten der Priifung der Lebensfahigkeit (Haltbarkeit) in Glyzerin­
traubenzuckerlOsung (vgl. auch Abschnitt XI). 

Wir zogen auch physikalische Untersuchungsverfahren heran: spektroskopische, 
refraktometrische Untersuchungen, ferner die Senklmgsgeschwindigkeit von in Kochsalz­
lOsung verschiedener Konzentration aufgeschwemmten Bazillen der einzelnen Stamme. 

AIle diese unsere Bemiihungen blieben, wie erwahnt, ohne Erfolg. 

SchlieBlich wurden, ebenfalls erfolglos, Vergleiche der aus den verschiedenen Stammen 

hergestellten Antigene im Komplementbindungsversuch an den gleichen Seren vor­
genommen. 

Zu den verschiedenartigsten, miteinander in keiner Weise iibereinstimmenden Er­
gebnissen fiihrten ferner unsere umfangreichen Versuche einer Differenzierung mittelst 
der Intrakutanreaktion. An normalen Kaninchen wurden 20 verschiedene Stamme 

1 Selbstverstandlich mit Ausnahme der Organe der Kinder "Hu" (139) und "Ru" (201). 
2 Preis: Wien. klin. Wschr. 1922 I, 841. 
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zum Teil in der gleichen, zum Teil in fallenden Dosen gepriift - Immer mehrere am 

gleichen Tier -, desgleichen 16 Stamme an tuberkulos-infizierten Kaninchen. 

Auch an normalen wie an vorinfizierten Meerschweinchen wurden entsprechende 

Versuche gemacht. 

Zu verwertba.ren Ergebnissen gelangten WIr nicht, weshalb wir von der 

Wiedergabe der komplizierten Einzellieiten absehen. 

Einen gewissen "Obergang zu den verwertbaren Trennungsmerkmalen bildet die 

Betrachtung der Virulenzfrage. 

Prof. Bruno Lange auBerte sich schon 1930 dahin, daB er in der schwachen Virulenz 

sowohl der Kultur "Kiel" wie der von ihm aus Organstiickchen gewonnenen Stamme 

"Ho I" und "Sa" (Nr.34 und 30 der Liibecker Liste) einen Hinweis auf die Identitat 

dieser Stamme zu erblicken geneigt sei. 

Wenn auBer Bruno Lange auch Tiedemann und H ii bener1 die Virulenz des 

Kiel-Stammes fiir Meerschweinchen als herabgesetzt bezeichnen, so haben wir uns davon 

iiberzeugen miissen, daB die Virulenz doch sehr sch wankend war. 

Bei 14 von den 28 von uns untersuchten an den Folgen der Einverleibung von "Kiel"·Bazillen 
gestorbenen Kindem sind bei der quantitativen Priifung der isolierten Kulturen an Meerschweinchen 
die Tiere gestor ben (und nicht getotet worden). So in 

1 Fall, bei Kind "Lei" (65) aIle 8, in 
1 Fall, bei Kind "N" (125) 6 von 8 Tieren, 
2mal je 4 zum jeweils gleichen Kind zugehiirige Tiere, usw. 
bis zu 4mal nur je 1 Tier. 

1m ganzen verfiigen wir iiber 41 gestor bene Meerschweinchen von 209 im ganzen 

mit Kinderstammen quantitativ infizierten Tieren). 

Teilt man diese 41 Meerschweinchen nach Infektionsdosis, Lebensdauer und Aus­

dehnung der vorgefundenen Tuberkulose auf, so ergibt sich Tab ell e 26. 

Aus ihr ist, ohne auf anderes naher 

einzugehen, zu ersehen, daB fast 3/4 dieser 

41 Tiere einer generalisierten Tuberkulose 

erlagen. 

Bei der Priifung der 3 Liibecker "Kiel"­

Kulturen befand sich mit Ausnahme der 
1. Priifung von "Kiel" II (s. oben S. 227) bei 
jeder von ihnen unter den mit 10-1 infizierten 

Tieren mindestens eines, das nach 67 bis 

mg 
sk 

2 
10-1 

10-3 

10-6 

Tabelle 26. Tu berkulose befund. 

+ ! ++ I +++ 
._-

Zahl der im • ten Monat 
gestorbenen Meerschweinchen 

._--

1 2 3 4 1 2 3 4 1 2 3 4 

2 2 2 1 3 1 2 
1 2 . 11 4 4 1 

1 1 2 . 1 1 2 
3 2 2 

7 6 28 I 
71 Tagen eine generalisierte Tuberkulose 41 

I, 

aufwies. Die mit 10-3 und 10-6 mg ge-

impften Tiere wiesen fast aHe bei der Totung, die bei I und III nach 70-81 Tageu, 

bei II nach 95 und 100 Tagen vorgenommen wurde, generalisierte Tuberkulose auf. 

Die Virulenz war also auch bei den Liibecker "Kiel"-Kulturen und ihren Nahrboden-

abimpfungen nicht als abnorm niedrig anzusehen. 
Vor aHem kann man nach unseren Beobachtungen doch wohl kaum von einer ab­

geschwachten Virulenz als standiger und damit kennzeichnender Eigenschaft fiir "Kiel" 

einerseits und die "Kinder-Stamme" andererseits sprechen. 

1 Tiedemann u. Hiibener: Beitr. Klin. Tbk. 78, 520 (1931). 
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1m Kaninchenversuch erwiesen sich so gut wie aIle "Kinderstamme" als v611ig 

avirulent. Lungenherde in maBiger Zahl und Ausdehnung wurden nur bei vereinzelten 

Kinderstammen und hier fast ausnahmslos nur bei intraveni::iser Infektion angetroffen. 

Den "starksten" Befund, der aber noch in den Rahmen des humanen Typus gehi::irt, 

lieferte ein nach 30 Tagen gestorbenes, intraveni::is mit 18tagiger Bouillon-Kultur geimpftes 

Kaninchen zu Kind "Pa" (126). Eine spater untersuchte, vom gleichen Kind stammende 

Sauton-Kultur, die allerdings 89 Tage alt war, rief bei intraveni::iser Impfung bei 2 anderen 

Kaninchen (+ 77, X 112) uberhaupt keinerlei Krankheitserscheinungen hervor. 

Von den 3 aus Lubeck mitgebrachten "Kiel" -Kulturen li::iste nur Kiel II einige Lungen­

herde aus; die aus Impfstoffrest 25 gewonnene Kiel-Kultur war fUr das Kaninchen vi::illig 

avirulent. 

Nach unseren Beobachtungen an Kaninchen konnten wir uns also nicht von emer 

besonderen Eigenart der Kiel-Stamme aus Lubeck und aus den Kinderleichen iiberzeugen. 

Der Vergleich von Meerschweinchen- und Kaninchenvirulenz ordnet 

die Kiel-Kulturen unbedingt dem Typus humanus zu. 

Wieweit man nach der im groBen und ganzen ubereinstimmenden Virulenz der 

beiden Gruppen von Kiel-Kulturen auf ihre Identitat schlieBen darf, mi::ichten wir dahin 

gestellt sein lassen. Dns scheint die festgestellte Virulenz angesichts der weiten Spanne 

von Virulenz der Tuberkelbazillenstamme uberhaupt keine geniigende Eigenart oder 

Abweichung vom sonst iiblichen darzubieten. Immerhin ki::innen die gleichwertigen Virulenz­

befunde als un terstii tzende s Beweismaterial fUr die auf andere Weise festgestellte 

Identitat betrachtet werden. 

B. Versuche mit verwertbarem Ergebnis. 

Von den verschiedenen modifizierten Nahrbi::iden, die zum Nachweis einer Identitat 

der Liibecker Kinderstamrne und "Kiel" gepriift wurden, hat sich nur ein einziger als 

einigermaBen brauchbar erwiesen, der aber nur eine Abanderung des Sauton-Niihr­

bodens darstellt. 

Es handelt sich urn einen Sauton-Nahrboden, dem entsprechend dem polytropen 

Nahrboden von L. Lange gleichzeitig Neutralrotli::isung (6 cern einer 1 %0 Li::isung in 

Aqua destillata) und Azolithminli::isung (5 ccm einer 1 % Li::isung auf 11) zugesetzt waren. 

Dieser ergab eine Trennung aller gepriiften 40 "Kiel"-Stamme einerseits und der 42 ge­

priiften "Nicht-Kiel"-Stamme (human, bovin und BeG) andererseits. 

Das Kennzeichnende fiir die Kiel-Stamme war das Auftreten blumenkohlartiger 

Verdickungen auf dem Oberflachenbelag und zwar mit oder ohne AufheIlung der Fliissig­

keit, wahrend die "anderen" Stamme entweder in dicker faltiger oder in zarter Ober­

flachenhaut mit oder ohne AufheIlung wuchsen. 

Wir fassen die Beobachtung an diesem Nahrboden nur als eine "Stiitze" fUr die 

"Kiel"-Identitat auf!. 

Bei den iiberaus zahlreichen Kulturen auf Sauton-Nahrbi::iden fiel immer mehr eine 

Eigenschaft der Wachstumsform auf, die sich nur bei den Kiel-Stammen und den aus 

1 Bei einer jtingst vorgenommenen Wiederholung konnten wir die blumenkohlartigen Wucherungen 
nicht mehr feststellen. Die oben geschilderte Reihe behitlt trotzdem ihren untersttitzenden Wert, da 
sie voll eindeutig ausgefallen war. 
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Liibecker Material im weitesten Sinne gewonnenen virulenten Kulturen 1, nicht aber 

bei allen "sonstigen" Stammen zeigte 2 • Diese Eigenart besteht darin, daB die Bazillen 

in dieken zusammengeballten klumpigen Massen wachsen, die sich bis weit in die Tiefe 

der Fliissigkeit herab erstrecken (s. A b b. 1-6). Wenn diese charakteristische klumpig 

Abb. 1. stamm "Kiel III". 

Abb.4. BeG aus MesLyKn. 
Kind "Ru" (201). 

Abb.2. "Kiel" aus Impfstoffrest 25. 

Abb.5. "Kiel" aus MesLyKn. 
Kind "Hu" (139). (Mw 552.) 

Abb.3. " Ieicl" aus Meningen. 
Kind "Ta" (209). 

Abb.6. Typus humanus 
aus Mandrill 3. 

Abb.1~6 sind Sauton-Kulturen vom 22.7.31, aufgenommen (Dr. Heicken) am 27. S. 31 (nur Abb.6 am 25. S. 31). 

zusammengeballte Wuchsform auch nicht bei jeder einzelnen Sauton-Kultur in voller 

Ausbildung auftrat, und gerade auch in den letzten Monaten iiberhaupt seltener in die 

Erscheinung trat, so haben sie doch aIle Starn me der "KieIgruppe" rnehrrnals auf­

gewiesen. 

1. Die "Vergriinung". 

Als ein konstantes Zugehorigkeits- und ErkennungsmerkmaI fUr die 

"Kielgruppe" hat sich die Vergriin ung der Sauton-Kulturen herausgestellt. 

1 Selbstverstandlich mit Ausnahme der auf Spontaninfektion beruhenden bovinen Stamme. 
2 Die einzigen Ausnahmen bildeten ein humaner Stamm "Zie" und ganz selten einmal ein BCG­

Stamm. Aber auch bei ihnen trat das Tiefenwachstum erst dann ein, wenn die Obcrflache schon ganz 
uberwachsen war, wahrend die "Kiel"-Stamme von vornherein diese Wuchsform aufweisen. 

Arhciten a. d. Rcichsges.-Amt. Dd. 69. 19 
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Die ersten hierhergehorigen Beobachtungen wurden schon im Herbst 1930 gemacht, 

da aber auch (vgl. Anmerkung S. 278) ein zunachst als "Nicht-Kiel-Stamm" angesehener 

Stamm (exstirpierter Kniefaltenlymphknoten Meerschweinchen 2341, isoliert am 19.9. 30) 

vergrunte" , trugen wir lange Bedenken, der Vergrunung ihre grundsatzliche Bedeutung 

zuzuerkennen. 

Erst ein Ende Juli 1931 ausgefiihrter blinder Versuch lieE diese Bedenken fallen: 

Von einer technischen Assistentin wurden anter Decknummern 30 Sauton-Kolben 

mit verschiedenen Tuberkelbazillenstammen aus dem Lubecker Material und sonst 

beimpft. Wir waren imstande, nach 4 Wochen ohne Ausnahme die 16 Stamme, die zur 

"Kiel"-Gruppe gehorten, von den 14 anderen Stammen zu unterscheiden. Damit war die 

Grunfarbung als kennzeichnendes Merkmal festgestellt, ebenso aber auch die 

Identitat hochst wahrscheinlich gemacht. 

Die folgenden AusfUhrungen befassen sich nun ausschlieBlich mit der Grunfiir bung 

oder "Vergrunung". Der Ubersicht halber sind sie in die Untergruppen a-d geteilt. 

a) Die Erscheinung und Erkennung der Vergriinung. 

Ein leichter Grunstich tritt schon verhaltnismaBig £ruh, nach 5-10 Tagen 1 Be­

brutung auf, ehe der Belag voll ausgebildet ist, so daB sich schon zu diesem Zeitpunkt die 

spatere Grunfiirbung ankundigt. Das kennzeichnende fUr diese ist eine intensiv leuchtende 

Grunfarbung mit leichter Fluoreszenz; der auch sonst mehr weniger deutlichen Gelb­

farbung ist ein Stich ins Blaue beigemengt, wodurch es eben zur Gesamtfarbe "Grun" 

kommt. Diese Farbung tritt in voller Ausbildung selbstverstandlich nur in gut be­

wachsenen Kulturen auf. Bei solchen erreicht sie in der 2.-4. Woche nach BeimpIung 

den starksten Grad. 

Spater werden auch die Kiel-Kulturen wieder mehr braungrun, und auch die ganz 

alten "Nicht-Kiel"-Stamme konnen eine mehr gelbgrune Farbung aufweisen. 

Zu einem solchen spateren Zeitpunkt bedarf es vielleicht eines empfindlichen Farben­

sinnes und einer gewissen Ubung, urn die Unterschiede wahrzunehmen. 
In dieser Annaherung der Farbungen, besonders bei zu alten Kulturen durfen wir 

wohl den Grund dafUr erblicken, daB einige Nachprufer 2, 3, 4 unsere Beobachtungen 

nicht bestatigen konnten. 
In dieser Beziehung ist gerade folgendes sehr bedeutungsvoll: Der leider inzwischen yer­

storbene Prof. R. Kraus 5 in Santiago (Chile), auch ein "Gegner der Grunfarbung", sandte 

uns ein Farbenblatt, auf dem er mit kunstlichen Farben die Farbung der Sautonkulturen 

von 6 verschiedenen Stammen wiedergegeben hatte. Diese Darstellung, die zu unserer 

Widerlegung dienen sollte, ist aber dadurch eine richtige Bestatigung geworden, daB - fUr 

uns sofort erkennbar, n ur die Kiel-Kultur den kennzeichnenden "Bla ugrunstich" zeigt, 

wahrend aIle anderen Farbungen mehr oder weniger gelb bis leicht gelbgrun sind. 

Wir haben vielleicht nicht genugend darauf hingewiesen, daB es einzig und allein 

auf diesen Blaugrunstich, der eben die intensive Grunfarbung bedingt, ankommt, daB 

1 Abhangig von der haufigen Uberimpfung und dem raschen Wachstum. 
2 Schubert: Zbl. Bakter. I Orig. 120, 364 (1932). - Klin. Wschr. 1933 1,764. 
3 Lenhartz: Beitr. Klin. Tbk. 83, 237 (1933). - Klin. Wschr. 1933 I, 764. 
4 Proca: C. r. Soc. BioI. Paris 114, 1205 (1933). 
5 Kraus U. Koreff: Z. Tbk. 67, 42 (1933). 
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dagegen aile Gelbgriinfarbungen denen der Blaugriinstich fehlt, als im Sinn der "Kiel'­

Diagnose negativ aufzufassen sind. 

Die Wiedergahe in Farbenphotographie, als objektiver Beleg, stieB auf un­

erwartet groBe Schwierigkeiten. Unter vielen vergeblichen Versuchen ist die beigegebene 

Auf n a h m e immer noch als die vergleichsweise beste zu bezeichnen. Alle auf ihr a b­

gebildeten - iibrigens keineswegs eigens dazu angelegten - Kulturen im selben Sauton­

Nahrboden sind am selben Tag 1 beimpft worden. Infolge der Notwendigkeit, mehrere 

Kulturen auf derselben Platte aufzunehmen, weil nur so Belichtung und Behandlung 

2 3 4 5 
Abb.7. Aufnahme vom 16.6.33 (Fr. Brahse). 1 BCG aus Liibeck I, Sa 10633 vom 24.5.33. 2 BCG aus Magenspiil­
wasser. Kd. "Ha" (232), Sa 10671 vom 24. 5. 33. 3 "Kiel" II, Sa 10646 vom 24.5.33. 4 "Kiel" aus Impfstoffrest ,,25", 

Sa 10655 vom 24. 5. 33. 5 "Kiel" aus Sternallymphknoten. Kind "Ki II" (2ft), Sa. 10711 vom 25.5.33. 

der farbenphotographischen Platte durchaus gleich sind, muBten die einzelnen Kolben 

stark verkleinert wiedergegeben werden. 

Bei kiinstlichem elektrischem Licht ist die Diagnose auf Vergriinung nur au Berst 

schwierig zu stellen. 

Urn die Vergriinung deutlich zu erkennen und abzutrennen, ist auch notig, daB die 

zu vergleichenden Kulturen die gleiche Schichtdicke aufweisen. 

b) K unstlich nachgeahmte Vergrunung. 

Wir haben uns bemiiht, die "Kieler-"Vergriinung in kiinstlichen FarblOsungen nach­

zuahmen. Unter den verschiedensten Versuchen haben wir die besten Ergebnisse bei 
folgendem Vorgehen erhalten: 

Von einer genau (mit chemischer Waage) hergestellten Losung kristallisierter Pikrin­

saure 1: 1000 in destilliertem Wasser werden zu genau 100 cern destilliertem Wasser in 

den gebrauchlichen 200 cern Erlmeyer-Kolben 3,0 cern, ferner 0,25 cern Lugolscher Losung 

(1 g Jod, 2 g Jodkali, 300 ccm Wasser) zugefiigt. Dazu kommen, urn die spurweise Triibung 

der echten Kiel-Kolben zu erzielen, ein Zusatz von soviel einer Verreibung von Koli­

bazillen, (2 Osen in etwa 2 ccm der gleichen Pikrinsaure-Lugol-Verdiinnung) daB eine 

eben nur bei Vergleich mit der Fliissigkeit ohne Koli-Zusatz erkennbare spurweise 

Triibung (Opaleszenz) auftritt. 

Von dieser fertigen kiinstlichen "GriinlOsung" miissen etwas iiber 20 cern heraus­

gegossen werden, so daB die gleiche Menge (etwa 80) im Kolben verbleibt, wie in den 

vergriinten Kulturen im Sauton-Nahrboden. 

1 Kultur zu 5 1 Tag spater. 

19* 
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Eine solche kolihaltige Pikrinsaure-Lugol-Lasung gibt, gegen das Licht geha.Iten, 

so gut wie vollstandig den Farbton gut bewachsener "Kiel"-Stamme wieder. Gegen 

dunklen Grund ist aber infolge einer Art Fluoreszenz der Kulturen die kiinstliche Lasung 
immer noch etwas weniger griin 1. 

c) V er such zahlenmii (Jiger F estlegung der Vergrunung . 

Es lag nahe, die Untersuchung mit dem Michaelis-Komparator, bequemer mit 

dem Komparator der Firma Hellige-:Freiburg, heranzuziehen, urn fUr den Unterschied 

zwischen "Kiel"-Stammen und "Nicht-Kiel"-Stammen Zahlenwerte zu erhalten. 

Man dad dabei aber keinesfalls Indikator (Meta- oder Paradinitrophenol) 

z use t zen, sondern muG unter Ersatz del' Blauscheibe durch die Milchglasscheibe ein­

fach mit den Vergleichsrahrchen oder Glasscheiben (Hellige) priifen, auch ohne die 

bei Benutzung des Michaelis-Komparators etwa natige Verdiinnung mit Leistungswasser. 

Feste, fUr j eden Einzelfall gUltige Zahlen sind nicht zu erhalten, da das Ergebnis 

immer etwas vom Grad und Dauer des Wachstums abhangt. 

DaB man aber bei der Untersuchung von etwa gleichaltrigen Kulturen, die auch 

fUr das bloBe Auge schon die entsprechenden Unterschiede zeigen, zu sinngemaBen Zahlen 

kommt, mage nur als Beispiel, die Zusammenstellung in TabeIle 27 zeigen; aIle Sauton­

Kulturen waren 14 Tage alt. 

Tabelle 27. 
Zuordnung verschiedener Stamme zu den Vergleichslosungen zu PH' 

Humane 
Tb. Stamme 

"BCG" 

Bovin 

6,8 

"Schiir Mi" 
"Wa" 

"Pi" (6,8) 
"Sput Gri" 

(Sa 13561)( n 
Impfstoff 19 
Mag. Spiilw. 

Kd. "Hae" (48) 

"Ziege, Ca v" 

6,9 

,,361" 

7,0 

"Sput Gri" 
(Sa 13549) 

7,1 7,2 

I 

7,5 

"Kiel" "Impf- "Kiel I" ; "Bl. Niesel" 
stoff 25" "Kiel III" 

Dr Kd. "Gr" (1) 

I
Mes Kd. "Ho I" 

(34) 

Die Tabelle zeigt, daB die "Grenze" zwischen 7,0 und 7,1 liegt. 

Bei 10 al teren Sauton-Kulturen ergab sich fUr 

------

Menschentuberkulose "Schiir, Mi" . 
Menschentuberkulose Sputum "Gri" 
Rindertuberkulose ,,159a" 
Rindertuberkulose "Ziege, Cav." 

Vergleichs. 
losungs-Wert 

7,0 
7,2 ! 
6,8 
7,0 

PH-Wert 

5,8 
5,8 
7,6 
5,6 

1 Mit Fluoreszinverdiinnungen, an die zunachst zu denken ist, konnte kein befriedigendes Er­
gebnis erhalten werden, vor aHem nicht bei Durchsicht gegen das Licht. 
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Vergleichs-
PH-Wert 

6,0 
6,0 
6,2 
7,7 
6,4 
7,7 

"Kiel" aus Impfstoff ,,25" 
"Kiel" II . . . . . . 
Kind "Wu" (26). . . 
Driise Kind "Gr" (1) 
"Blut Niesel" . . . . 
Kind "T" (147) . . . 

losungs-Wert 
7,2 
7,4 
7,4 
7,5 
7,5 
7,6 

Hier lage die "Grenze" zwischen "VergleichslOsung" 7,0 und 7,2, aber Menschen­

tuberkulose "Sputum Gr" £allt in die "Kiel"-Zone 1 . 

Wir konnen also die Prufung mit der Vergleichsfarbung nach Michaelis nicht als 

absoluten MaBstab anerkennen. 

Dazu kommt, daB kunstliche Losungen mit makroskopisch ganz verschiedenem 

Farbstich, z. B. grunlichem (Eisenammoniumzitrat) oder braunlichem (Bismarckbraun), 

bei dieser Art der Prufung die gleichen bei ,,6,8" liegenden Ergebnisse liefern konnen 2 • 

Vollig unbrauchbar zur Trennung ist die eigentliche regelrechte PH-Bestimmung 

unter Verdiinnung (nur hei Michaelis) und Zusatz von Indikatoren. Zeigen das schon 

die oben angefUhrten PH-Werte, so ergaben sich fUr die 

Menschentuberkulosestamme der Tabelle 27 
BCG-Stamme. . . . . . . . . . . . . . 
der Rindertuberkulosestamm "Ziege Cav." . 
"Kiel"-Stamme ............ . 

PH-Werte von 
6,8-7,2 
7,2-7,7 
7,7 
7,1-7,7 

(Man ersieht daraus auch, daB die von R. Kraus geauBerte Ansicht, die Vergrunung 

sei nur eine Folge der in den Kulturen erreichten Reaktion, nicht stimmt.) 

d) Verhalten im Sonnenlicht. 

Die durch "Kiel" erzeugte Vergrunung verschwindet bei del' Einwirkung von Sonnen­

licht, wie folgender Versuch zeigt. 

Die stark vergrunte Kultur des "Kiel" -Stammes aus Milz Kind "V" (59) in Sauton 8308 

wird in 2 Kolben zu je etwa 35-40 ccm verteilt. Der eine Kolben wird ungeschiitzt, der 

andere geschutzt in die Sonne gestellt (28.7.32). Nach 25 Minuten ist im ungeschutzten 

Kolben der kennzeichnende grune ("Kieler" -)Farbton verschwunden und nur der gelbgrune, 

wie ihn auch sonstige humane Tuberkelbazillenstamme hervorrufen, geblieben. Dieser 

bleibt auch nach 21/ 2stiindiger Besonnung bestehen. Die ]1--lussigkeit im danebenstehenden 

geschutzten Kolben bleibt die ganze Zeit uber unverandert. Beide Kolben werden 

daraufhin ins Dunkle verbracht. Hier kehrt auch nach mehreren Tagen die im 

belichteten Kolben verschwundene Grunfarbung nicht mehr zuruck. Ihr Verlust ist 

also irreversi bel. 

Diese Irreversibilitat ist deshalb besonders beachtenswert, weil auch die konzentrierte 

Losung der fUr 5 I Sauton notigen chemischen Bestandteile, die eine leichte, auf das 

Eisensalz zuriickzufUhrende Grunlichfarbung zeigt, im Sonnenlicht innerhalb 20 bis 

25·Minuten vollstandig entfarbt wird. Verbringt man aber diese entfarbte Losung ins Dunkle, 

1 Allerdings steht es gegeniiber Driise Kind "Gr" (1), mit 7,5, deutlich zuriick (s. a. S.303). 
2 Die im vorangehenden Abschnitt b beschriebene kiinstlich nachgeahmte, vergriinte Fliissig­

keit stimmte mit der Vergleichslosung zu 7,4 iiberein; sie fiigte sich also gut in die Spanne der alteren 
Kiel-Kulturen in der obigen Zusammenstellung ein. 
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dann heginnt die leichte Grunlichfarbung schon nach etwa 10 Minuten wieder zuruck­

zukehren. Hier ist also die Schadigung reversibel. 

Dunkel aufbewahrte sterile Filtrate vergrunter Kulturen behalten ihre Farhe 

monatelang 1. 

e) Spezi/ische Bedeutung der Vergrunung. 

Wenn die BCG-Stamme sich schon durch ihr charakteristisches, meist sehr rasches, 

aber so gut wie niemals klumpiges Wachstum und ihre fehlende Virulenz ohne weiteres 

von der Kiel-Gruppe abtrennen lassen, so weisen sie niemals Vergrun ung auf. Wir 

konnten das an einer groJ3en Zahl von Kulturen 9 verschiedener BCG-Stamme fest­

stenen. Auf einen 10. Stamm, namlich BCG ,,374" sind ane diejenigen (avirulenten) 

aus Lubecker Kulturen, Impfstoffen und Kindern gewonnenen Kulturen zuruckzufUhren, 

die ebenfans auf Sauton-Nahrboden stets ohne Vergrunung wuchsen (s. S. 296). 

Von weit groJ3erer Wichtigkeit war es fUr uns, nachzufonlChen, ob sich unter den 

virulent en Tuberkelbazillen, vor allen denen des humanen Typus, auJ3er den "Kiel"­

Stammen vergrunende finden. Das gegenwartige Gesamtergebnis un serer dahingehenden 

Nachforschungen ist folgendes: 

Der Prufung auf Vergrunung wurden bis Dezember 1934 im ganzen 137 verschiedene 

humane, 67 bovine und 9 Huhnertuberkelbazillenstamme unterworfen, auJ3erdem 26 Starn me 

von saprophytischen "Saurefesten". Es handelte sich urn Stamme verschiedenster Her­

kunft: urn altere Sammlungs- oder urn aus anderen Instituten bezogene sowohl als urn 

frisch von uns herausgezuchtete Stamme. 

Unter den h umanen Stammen ruhrten, was besonders zu erwahnen ist, 27 aus Blut, 

1 aus Milz und 20 aus Fallen chirurgischer Tuberkulose her; 54mal war Auswurf die Ge· 

winnungsquelle. 18 humane Stamme wurden von uns aus Drusen und inneren Organen 

von Affen, meist aus dem Berliner Zoologischen Garten, gezuchtet. 

Unter den bovinen Stammen gehen 33 auf Rinderorgane und auf Kuhmilch, 2 auf 

Schweine, 1 auf eine Ziege, 2 auf den Menschen (darunter 1 Melker i), 8 auf Affen und 5 auf 

exotische Saugetiere aus Zoologischen Garten Berlin zuruck. 
Von uber 200 verschiedenen echten Saugetiertuberkulosestammen haben auJ3er 

den Kiel-Stammen nur 4 Vergrunung gezeigt: 

1. Der schon 1931 gefundene Stamm "Niesel" 

2. ern Stamm "H 13", 
3. ein Stamm "Betge" (Sputum) aus dem Institut Robert Koch-Berlin, 

4. ein Stamm "Ti Ho" aus der Tierarztlichen Hochschule Berlin, aus dem Auswurf 
einer Kuh 2 gewonnen. 

AIle diese 4 Stamme sind vielmals auf Sauton verimpft worden und haben die Ver­

grunung stets gezeigt, so "Niesel" mehr als 100mal, darunter 6mal auch Meerschweinchen­

passagen (2 Stamme), "H 13" 37mal, "Betge" 35mal und "Ti Ho" 41mal. 

1 Auf den Ohemismus derVergriinung soli, da die Frage immer noch ungeklart ist, nicht ein­
gegangen werden. Nach den Untersuchungen unseres Mitarbeiters H. Mohr handelt es sich bei der 
spezifischen Griinfarbung durch die "Kiel-Gruppe" um das Auftreten eines Farbstoffes, der bisher 
bei allen Isolierungsversuchen zerstiirt wurde. Neben diesem spezifischen Farbstoff enthalten alle 
beimpften und unbeimpften Sautonfliissigkeiten ein griinliches Eisenkomplexsalz mit kathodischer 
Wanderung und dane ben mindestens 2 verschiedene gelbe Farbstoffe. 

2 Da der Stamm fiir Kaninchen avirulent ist, muB es sich wohl um einen stark abgeschwachten 
bovinen Stamm handeln. 
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Zu dem Stamm "Niesel" ist zu berichten, daB er aus dem Blute eines Falles von offener, 

hamatogen disseminierter Lungentuberkulose, verbunden mit Poncetschcr Krankheit 

in den Zehengelenken in der Heilstatte Buchwald von Dr. Moegling geziichtet und uns 

iibersandt wurde. 

Den Stamm "H 13". aus Liquor cerebrospinalis eines Mcnschen, erhielten wir von 

Dr. Helm. 

Diese beiden "Niesel" und "H 13" sind die einzigen, bei denen wir die Vergriinungs­

fahigkeit feststellten. 

Die 2 anderen Stamme wurden uns im Jahre 1932 von fremden Instituten iiherlassen, 

nachdem dort schon das vcrgriinende Wachs tum aufgefallen war. 

Die Vergriinung durch den Stamm Niesel war fiir uns von groBer Bedeutung. Da 

er namlich vor der Liibecker Gerichtsverhandlung, die im Oktober 1931 begann, der einzige 

vergriinende Stamm war und aus Blut herriihrte, muBte gepriift werden, ob die Griin­

farbung nicht vielleicht eine t y pis c h e Erscheinung der au s B I u t g e won n e n e n 

Tuberkelbazillenstamme sei. 

Sollte dies namIich der Fall sein, so gewann die von uns friiher zugegebene, spater 

aber fallen gelassene (s. S.252) Hypothese vom Hereingelangen des virulenten Anteils 

in die Liibecker Kulturen durch das zur Herstellung der Hamatinnahrboden verwendete 

Blut an Bedeutung. 

Zm damaligen Zeit war es schwierig, aus Blut eine hinreichende Zahl von Tuberkel­

bazillenstammen zu erha.Iten. Immerhin geniigte die Zahl von 27 Stammen, von denen 

23 von Menschen und 4 von Tieren herriihrten, urn aus ihrem negativen Verhalten zur 

Griinfarbung den sicheren SchluB zu ziehen, daB zwischen Herkunft aus Blut und 

Griinfarbung kein Zusammenhang besteht. 

f) Die Konstanz der Vergriinung. 

Uber die RegehnaBigkeit der Vergriinung bei den 4 Stammen die auBer "Kiel im 

engeren Sinne" zur Kiel-Gruppe gehoren, sind schon im vorhergehenden Unterabschnitte 

Angaben gemacht. 

Es mogen nunmehr zunachst fiber unser hierher gehoriges Gesam tmaterial in 
Kiirze berichtet werden. 

Von Anfang Juni 1930 bis Ende Dezember 1934 wurden im Tuberkuloselaboratorium 

iiber 10000 Sauton-Kolben mit den verschiedensten Stammen von Tuberkelbazillen und 

(in wesentlich geringerer Zahl) saprophytischen saurefesten Bazillen beimpft. Stets wurde 

auf die Griinfarbung geachtet. Diese trat immer nur bei gewissen Stammen, bei diesen 

aber regelmaBig auf. 

1m ganzen wurde an 3021 Kolben Griinfarbung festgestellt. Davon fallen 1788 Kolben 

auf Kulturen aus Organen der Liibecker Sauglinge und aus dazugehorigen Versuchs­

tieren und 1233 auf andere griinfarbende Stamme, vor allem "Kiel", Impfstoffrest ,,25", 

Stamm "Niesel", "H 13" usw. 

Wie sehr sich die Merkmale: "Vergriinung" oder keine "Vergriinung" im besonderen 

bei den Kulturen zu dem Liibecker Untersuchungsmaterial als feststehend und 

regelmaBig erwiesen, geht aus der folgenden Zusammenstellung von Stichproben hervor: 



Stets trat Vergriinung auf bei 

Kiel I . 
Kiel II 
Kiel III 
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Liibeck I D Meerschweinchen 2653 
Liibeck II Meerschweinchen 555 . 
Liibeck III Meerschweinchen 2649 
Liibeck III Meerschweinchen 569 . 

gepriift in 157 Kolhen 
" 154 
" 145 

42 
21 
31 
18 

Liibeck VI Meerschweinchen 1428, 1063, 1065 
Impfstoff ,,25" . . . . . . . 

38 
" 199 
" 141 

61 
71 
18 

Driise "Gri" (1) = Liibeck V. . . . . . 
Peritoneum "Pa" (124) ....... . 
Mesenteriallymphknoten Kind "Do" (17) 
Kind "Hu" (139) Meerschweinchen 552 

Kaninchen 1480 

N ie trat Vergriinung auf bei 

Liibeck I (A-E soweit BCG) 
Liibeck II .. 
Liibeck III . . 
Impfstoff ,,19" 
Impfstoff ,,20" 

1159 
1163 
970 

Impfstoff ,,20" Meerschweinchen 734 
Kind "Hu" (139) Mesenteriallymphknoten. 
Kind "Hu" (139) Milz ..... . 
Kind "Ru" (201) Stamm Liibeck 
Kind "Ru" (201) Stamm Hamburg 
Kind "Hae" (48) Magenspiilwasser . 
Kind "Hae" (48) Meerschweinchen 2326 
Sputum Mutter "Gri" zu Kind "Gri" (1) . 
BCG VII ,,361" ........... . 

9 
13 
46 

4 

gepriift in 202 Kolben 

" 118 
" III 
" 140 

122 
22 

" 103 
76 
96 
92 
79 
51 

" U3 
" 371 

Als Beispiel dafiir, daB die iibrigen nichtvergriinenden Stamme auch bei sehr haufiger, 

immer wiederholter Verimpfung auf Sauton niemals Vergriinung bewirken, seien nur 
fUr 2 Menschentuberkulose- und 2 Rindertuberkulosestamme Zahlen angegeben: 

Nie trat Vergriinung auf: 

bei Menschentuberkulose "ll3a" 
"Hohu V" 

" Rindertuberkulose ,,159a". . . 
"Fari" . . . 

in 89 Sauton-Kolben 

" 54 
80 

" 125 

Es sei besonders hervorgehoben, daB vergriinende Stamme auch nach mehr­

fachem Durchgang durch den Meerschweinchen-, Kaninchen- und Mause­

korper ihre Vergriinungskraft nicht verlieren. Andererseits haben uns be­

sondere Versuche erwiesen, daB auch frisch aus dem Meerschweinchen geziichtete 

Menschentuberkulosestamme und BCG-Stamme keine Vergriinung auslosen. 

Die folgenden Unterabschnitte g-k berichten iiber Versuche, die wir dariiber 

anstellten, unter welchen Nahrbodenbedingungen die Vergriinung auftritt. 

Zunachst folgt unter g die Originalvorschrift Sautons fUr seinen Nahrboden und 

die genaue Angabe, wie der Nahrboden in unserem Laboratorium mit kleinen Abanderungen, 
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z. B. anfangs nur 30 ccm doppelt destilliertes Glyzerin, seit Beginn unserer Versuche 

hergestellt wird. 

g) Die Originalvorschrift fur den Sauton-Niihrboden und seine Herstellung im Laboratorium 

fur Tuberkuloseforschung des Reichsgesundheitsamtes. 

Der Originalnahrboden von SautonI hat folgende Zusammensetzung: 

Asparagin .. 
Glyzerin 
Zitronensaure 
Kaliumbiphosphat 

4,0 g 
60,0 g 
2,0 g 
0,5 g 

Magnesiumsulfat 
Eisenammoniumzitrat 
Aqua destillata . . . 

0,5 g 
0,05 g 
940 ccm 

In unserem Laboratorium werden folgende Chemikalien mit ihren Bezugsquellen 

verwendet: 

Asparagin, Glyzerin (doppelt destilliertes spezifisches Gewicht 1,26), Zitronensaure, 

Kaliumbiphosphat (Kal. phosphoric. bibasic. K 2HP04) und Magnesiumsulfat von Schering­

Kahlbaum. 

Eisenammoniumzitrat (Ferrum citro ammoniat, viride in lamellis, oxydulfrei, ll. ll. 27 

Nr. 20198 der Riedel-AG)2. 

Wir benutzen das destillierte Wasser der Firma Wolff und Calmberg, Berlin N 4, 

SchroderstraBe 14 (Aqua destillata DAB 6)3. 

Herstellung: 1. die festen Chemikalien werden mit etwas Aqua destillata im Dampf 

ge16st (etwa 10 Minuten), dann wird das Glyzerin zugesetzt und mit Aqua destillata 

auf 1 I aufgeftillt. 

2. Einstellen nach Michaelis auf PH 7,2 mit 25% Ammoniak 4. Man braucht auf 

11 zwischen 1,85 und 2,5 ccm Ammoniak. 

Ammoniak vorsichtig zusetzen! Etwaiges Ausgleichen geschieht mit nicht alkalisiertem 

Sauton, den man sich daftir zurticklaBt. Keine Sauren benutzen! 

3. Filtrieren durch einfaches FlieBpapier. 

4. Einfiillen zu je 80 ccm in 200 ccm Erlmeyer-Kolbchen (Jenaer Glas!). 

5. Sterilisieren 30 Minuten im Autoklaven bei etwa 1 Atti = 120 0 C. 

(Nur einmal sterilisieren, da Nahrboden sonst Stich ins Strohgelbe erhii.lt.) 

h) Der EinflufJ des Weglassens der einzelnen N iihrbodenbestandteile. 

Eine groBere Zahl von Versuchen wurde unter Weglassung der einzelnen Nii.hr­
bodenbestandteile angestellt. 

Dabei hat sich moglichst kurz zusammengefaBt ergeben: 

1. Ohne Glyzerin wuchsen alle "Kiel"-Stiimme und 1 BCG-Stamm (,,382") tiber­
haupt nicht, alle anderen Stiimme nur sehr schlecht. 

1 Sauton: C. r. Acad .. Sci. Paris 1. C1., 5.10.1912, S. 860~861 (Ref. Bull. lnst. Past. 11, 299 
( 1913). 

2 Voriibergehend benutzten wir mit etwa gleich gutem Erfolg Ferrum citric. ammoniat. fuscum 
Nr.4514, Riedel-de Haen-Berlin. 

3 Aqua destillata der Firma Kahlbaum ist zwar reiner, gibt aber weniger starke V ergriinung. 
4 Liq. Ammonii caustici pur. 0,910 spezifisches Gewicht. 
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2. Ebenso sind Nahrboden ohne Magnesiumsulfat unbrauchbar. 

3. Ohne Asparagin tritt noch Griinfarbung, aber in deutlich schwacherem 

Grade auf. 

4. Auf Sauton-Nahrboden ohne die vorgeschriebenen 2 g Zitronensaure auf 11 haben 

von 79 gepriiften Tuberkelbazillen und BCG-Stammen nur die 3 "Kiel"-Stamme, der 

Stamm "Impfstoff 25" und 38 auch sonst als "Kiel" erwiesene Kulturen aus den Liibecker 

Versuchen zuerst eine griine, spater eine in goldgelb iibergehende Farbung gezeigt. AIle 

humanen und BCG-Stamme -- darunter auch die beiden BCG-Stamme aus den 

Kindem "Hu" (139) und "Ru" (201)1 - riefen eine gelbbraunlich oder gelbrotliche 

Farbung hervor, wahrend die Kulturen alIer 6 gepriiften bovinen Stamme fast farblos 

blieben. 

5. Bei Weglassung des K ali u mph 0 s p hat s ist das Wachstum schwacher; 

dennoch tritt bei den "Kiel"-Stammen eine, natiirlich entsprechend schwache, Griin­

farbung auf. 

6. Zunachst iiberraschend war, daB auch bei Weglassung des Eisenammonzitrats 

die "Griin-(Kiel- )Stamme" immer noch eine alIerdings nicht sehr starke Griinfarbung 

zeigten, wahrend die iibrigen Stamme "farblos bis gelb" wuchsen. Als Erklarung konnte 

herangezogen werden, daB Spuren Eisen iiberalI vorhanden sind. 1m iibrigen lieB sich 

(vgl. S. 299) der begiinstigende EinfluB des Eisens auf die Vergriinung wiederholt nach­

weisen, wobei zwischen den 4 in unserem Laboratorium verwendeten Eisenammonium­

zitratpraparaten von Riedel (1 "viride" , 3 verschiedene Chargen "fuscum") kein 

Unterschied auftrat (an 20 Stammen gepriift) 2. 

Mehr nebenbei sei bemerkt, daB, allerdings nur in 3 kleineren Versuchen mit 6 bis 

8 Griinstammen und je zusammen 6-9 Menschentuberkulose-. Rindertuberkulose- und 

BCG-Stammen, bei Weglassung des Asparagins oder des Kaliumbiphosphats oder des Eisens 

jedesmal alIe "Nicht-Kiel-Stamme" ohne jedes Auftreten einer Farbung wuchsen. 

(Dafiir war aber auch ebenso wie bei Weglassung der Zitronensaure die Vergriinung 

schwacher.) 

i) Eintl'lif3 des destillierten Wassers verschiedener Bezugsquellen aut die Erkennbarkeit 
und Abtrennbarkeit der "Kiel- Vergriinung" (s. auch Anm. 3 auf S. 297). 

Welchen EinfluB die Art des destillierten Wassers haben kann, geht deutlich aus 

einem Versuch vom 24.5.33 mit 23 "Griin"- und 34 sonstigen Stammen hervor. Ver­

glichen wurde ein Sauton "Reichsgesundheitsamt" mit Aqua destillata von "Wolff 

und Calm berg" mit einem Sauton-Nahrboden, fiir den Aqua destillata "Schering" 

genommen wUJ"de. Bei den 23 Griinstammen waren die Ergebnisse bei beiden Wasser­

sorten gleich: 

Sauton "Reiehsgesundheitsamt" ....... 20 ++++, 3 +++, 
Sauton "Reiehsgesundheitsamt", aber mit Aqua 

destillata "Sehering" ......... 20 ++++, 2 +++, 1 ++. 
1 Der Stamm Kind "Hae" (48) war damals noeh nieht in unseren Handen. 
2 DaB ein altes Praparat aus Hamburg sehleehte Ergebnisse lieferte, zeigt Tabelle 28, 

Jfd. Nr.23. 
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Bei den 34 "anderen" Stammen zeigten aber 

von 5 Menschentuberkulose-Stammcn 1, 
3 Rindertuberkulose-Stammen. . 0, 
8 BOG-Stammen aus Sammlung 6, 

" 18 BOG-Stammen aus Sammlung Lubeck 15 

Stamme eine ganz leichte (!) griinlich-gelbe Farbung und dies nur im "Reichs­

gesundheitsamt" + "Schering"-Nahrboden. Dennoch war auch hier die "Kiel"­

Gruppe durch starkere Farbung erkennbar. 

Wenn aber auch durch Aqua destillata "Schering" die Unterschiede zwischen der Kiel­

und der Nicht-Kiel-Gruppe herabgesetzt wurden, so war fUr voll-farbensinnige 

Menschen - und nur solche sind zur Beurteilung fahig - dennoch, wie bereits 

erwahnt, eine Trennung der beiden Gruppen moglich. 

1m Original Sauton "Reichsgesundheitsamt" war der "Griinstich" der "Nicht-Kiel"­

Stamme nicht oder hochstens spurweise vorhanden. 

Diese Beobachtung gibt vielleicht eine Erklarung fiir die "Versager" in anderen 

Instituten. 

Ein Nahrboden mit Aqua destillata "Schering", aber ohne Zitronensaure ergab 

bei 6 Menschentuberkulose- und den 6 BCG-Stammen (s. oben!) niemals die gelbgriine 

Farbung; auch bei den Griinstammen war die Starke der Griinfarbung deutlich geringer: 

Versuch Gesamt- ++++ +++ ++ + 
vom zahl 

24.5.33 Aqua destillata } mit Zitronensaure 20 20 2 
24.8.33 Schering ohne Zitronensaure 15 1 

1 
4 10 

k) Versuche unter Verwendung von Chemikalien usw. aus fremden Instituten 

( "A ustauschver suche" ) . 

Die Angaben, daB unsere Griinfarbungsbefunde anderenorts nicht bestiitigt werden 

konnten, fiihrte uns zu einer Reihe von Untersuchungen, bei denen wir mit fertigem 

Niihrboden und mit Chemikalien aus fremden Instituten arbeiteten. Den Instituten, die so 

freundlich waren, uns von den bei ihnen gebrauchten Chemikalien usw. abzugeben, sind 

WIr zu groBem Dank verpflichtet. 

Tabelle 28 gibt eine Zusammenstellung der Ergebnisse. 

Die zwischen den Querstrichen eingefallten Angaben beziehen sich auf die mit den selben 
Ausgangskulturen grunfarbender Stamme - nur solche sind in der Ubersicht berucksichtigt, wenn auch 
bei jedem Versuch mehrere "negative" Nicht-"Kiel"-Stamme mitliefen - angelegten Versuche. Als 
Mall fUr die Zuteilung zu den Graden der Grunfarbung wurde der jeweils im Verlaufe von 3-5 Wochen 
aufgetretene starkste Farbenumschlag benutzt, der, da er von der Starke des Wachstums abhangt, 
nicht in allen Kolben zur gleichen Zeit auftrat. 

Die Ubersicht zeigt ganz allgemein groBe Unterschiede, aus denen sich ergibt, wie 

sehr der A usfall der Vergriinung von einzelnen Bestand teilen a bhangig ist. 

Hier sei nur auf einige besonders starke Unterschiede bei der selben Gruppe infolge 

abweichender Zusammensetzung hingewiesen: Ungiinstigeren Ausfall gegeniiber den 

Kontrollen zeigten z. B. die Zubereitungen 12, 22 und 23, zu denen fremdes Eisen­

ammoniumzitrat verwendet worden war, wahrend sich das in Hamburg neu verwendete 

Eisenammoniumcitrat fuscum besonders giinstig erwies (Nr. 24, 32 und 41). 
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Tabelle 28. Versuche uber die Grunfarbung von Sauton-Nahrboden unter Ver­
wendung von Chemikalien usw. aus fremden Instituten ("Austausch-Versuche"). 

Ver­
such 

I 

Lid. 
Nr. 
des 

Nahr­
bodens 

1 
2 
3 

Zahl .... b 
der ge- Grunfar ung 

Zusammensetzung des Niihrbodens priiften 

sar!~e ~+~-~I+~~I ++ r- +-

Bemerkung 
(Ergebnis) 

"RGA" s. S. 297, Kontrolle 14 -: 10! 4 1--
nach Originalvorschrift Sauton 14 14 i_I - --- besonders gut 

"R GA" , aber Eisenammonzitrat (Eis.- 14 1 II. 1211 I' -

Amm.Zitr.) aus dem Hygienischen Institut 

-II-I--4-1-----"-R-G-A-~-,,e-~--Ii:-n-tr-o-ll-e----- ---14 - -1-2-11-2- 11---
1
--- --- ---

5 fertiger Nahrboden aus dem Institut 14 - 7 7 i - deutlich 
Robert Koch-Berlin 1 I weniger gut 

III 6 

7 
8 

9 
10 

11 
12 

"RGA" (neue Lieferung Asparagin, Kon­
trolle 

RGA, aber Asparagin 
RGA, aber Glyzerin (120 ccm 

je 1 I) 
RGA, aber Zitronensaure 
RGA, aber Kaliumbiphosphat 

RGA, aber Magnesiumsulfat 
RGA, aber Eis.Amm.Zitr. 

aus dem 
Institut 
Robert 
Koch 

9 

9 
9 

8 
9 

9 
9 

1 

1 
7 

8 
! ' 

- I--
I 

2 ! -

8 

deutlich 
weniger gut 

deutlich 

-- f---- ----- --
I I weniger gut 

---1-,--.------------ -
IV 13 RGA, Kontrolle 8 

8 
1 7 - -

14 

15 
16 

17 

18 
19 

20 
21 
22 
23 

24 

---
V 25 

26 

27 
28 

---

VI 29 
30 

RGA, neues Kaliumbiphosphat (Kal. 
phosphoric. bibasic.) 

1m Hyg.lnstitut bereitet, PH 7,4 
= 15, aber nachtraglich im RGA auf 

PH 7,2 eingestellt 
RGA, aber Asparagin 

aus dem 
RGA, aber Zitronensaure 

. Hygieni-

:::: ::~: ~~~::i~::s::a: I I;~~~:t 
RGA, aber Magnesiumsulfat er ill 
RGA, aber Eis.Amm.Zitr. 
RGA, aber Eis.Amm.Zitr. "fuscum" (alt) 
aus der Tuberkulose - Forschungsanstalt 

Hamburg 

8 
8 

8 

8 
6 

8 
8 
8 
8 

8 

1 
1 

1 

I 

1 I 

1 

7 

2 

1 
2 

6 
4 
1 
1 

5 I 1 

I 

2 
5 

2 

1 
2 
5 
4 

4 

5 

1 
2 
3 

I! -

weniger gut 

etwas besstlr 
als 15 

ungiinstiger als 
Ko 13 
Desgl. 

besonders gut RGA, aber Eis.Amm.Zitr. "fuscum" (neu) 
v. Riedel, aus der Tuberkulose-For­

schungsanatalt Hamburg 
----- --- -

i 
-- -1-1--1------

RGA mit Aq. dest. Wolff u. Calmberg 
RGA, mit Aq. bidest. 

RGA mit Leitungswasser, frisch dest. 
RGA + Glyzerin doppelt dest. 60 g per 

Liter und Eis.Amm.Zitr. wie 24 

9 
9 

9 
9 

- 9-
7 I 2 

9 

I ' 

= I:-! = 
I 

ungunstiger als 
Ko 25 
Desgl. 

besonders gut 

------------ ----- -- -----1------- --'--- ------ ----

RGA, Kontrolle 8 - I 6 I 2 1-
RGA, aber Leitungswasser 8 - I - 6 i 2 

I I I 

schlechter als 
Ko 29 



Ver­
such 

VII 

VIII 

lfd. 
Nr. 
des 

Niihr· 
bodeus 

31 
32 
33 

34 

35 
36 
37 
38 
39 

40 

41 

42 
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Ta belle 28 (Fortsetzung). 

Zusammensetzung des Niihrbodens 

RGA, Kontrolle 
RGA, aber Eis.Amm.Zitr. wie 24 

RGA, aber Aq. dest. Hygienisches 
lnstitut Berlin 

RGA, aber Aq. dest. Hyg. lnst. und 
Eis.Amm.Zitr. wie 24 

= 311 aber Einstellung auf PH 7,2 
= 32 unter Verwendung von NH3 und 
= 33 I Phosphorsaure 
= 34 s. Text 

Zahl .. b 
der ge. Grunfiir ung 
priiften 

s?a~~;e ++ ++1++ ~-:;:-:;:----:;:-

9 
10 
9 

9 

10 
9 
8 
9 

lO 

1 

1 
2 

5 

1 

6 

6 
6 
2 
7 
,5 

5 

1 

1 
1 

3 

2 
1 
5 
1 

Bemerkung 
(Ergebnis) 

besonders gut 
schlechter 

viel besser 

schlechter als 31 

" 32 
" 33 

wie 34 
sehr gut RGA, aber Eis.Amm.Zitr. wie 24 und Glyz. 

einfach dest. 60 g 
RGA, aber Eis.Amm.Zitr. wie 24 und lO 5 5 i - ,- nicht besser 

Glyzerin, dopp. dest._6_0_g ____ 1 __________ J __ I ____ a_ls_3_9_ 

RGA, aber doppelte Menge Eis.Amm.Zitr. 
wie 24 und Glyz. doppelt dest. 60 g 

RGA, aber Aq. bidest. (wie 26) Eis.Amm.­
Zitr. aus dem Hygienischen lnstitut, 

Glyzerin einfach dest. 60 g 

10 

8 

8 2 

6 

- absichtlich opti. 
mal eingestellt 

2 absichtlich un· 
giinstig zusam· 
mengesetzt 

Die Verwendung von doppel tdestilliertem Wasser (Nr. 26) von frisch destilliertem 

Leitungswasser (Nr.27) und von unbehandelten Leitungswasser (Nr.70) und von Aqua 

destillata aus dem Hygienischen Institut Berlin (Nr. 33) lieferte schlechtere Ergebnisse. 

1m Tuberkuloselaboratorium des Reichsgesundheitsamts wird, wie schon erwiihnt, seit 

Jahren das destillierte 'Vasser der Firma Wolff und Calm berg benutzt, das nicht gam 

so rein wie das doppelt destillierte Leitungswasser ist. 

Haherer Zusatz von Glyzerin (statt wie urspriinglich bei uns 30,0 ccm doppelt 

destilliertes Glyzerin 60 g doppelt destilliertes Glyzerin) wirkt sich giinstig aus (Nr. 2 

39 und 40). 

Auch die Art der Einstellung auf PH 7,2 wurde gepriift. 

1m Tuberkuloselaboratorium des Reichsgesundheitsamts wird (s. oben S.297) der Zusatz von 
Saure vermieden; es wird mit Liqu. Ammonii caustici pur 0,9lO spez. Gew. alkalisiert, und falls zu viel 
zugesetzt war, mit der urspriinglich sauren Losung zuriickgesauert. 1m Hygienischen lnstitut Berlin 
dagegen wird der UberschuB von NH3 mit einer Phosphorsaurelosung ausgeglichen. 

Der Vergleich der Nr. 35-38 mit den Nr. 31-34 zeigt, daB ein wesentlicher EinfluB 
nicht zutage trat. 

Wir machten den einzelnen Zahlen der Ubersicht, wo sich nicht starke Unter­

schiede, wie oben erwiihnt, zeigten, keinen zu groBen Wert beilegen. In ihrer Gesamtheit 

ergibt sich aber, daB doch eine Reihe von Abiinderungen der Bestandteile je 

nach Herkunft den Grad der Vergriinung sehr beeinflussen kann. 

Als AbschluB dieser zwischen dem 7. 3. und 8. 7. 32 durchgefiihrten Versuche wurde 

auf Grund der gesammelten Erfahrungen ein besonders giinstiger und ein voraus­

sichtlich besonders ungiinstiger Sauton-Niihrboden bereitet. Der Ausfall entsprach 

wie ein Vergleich von Nr.41 und 42 zeigt, den Erwartungen. 
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Wenn auch schon in den vorausgehenden 7 Gruppen der Versuche stets neben grun­

farbenden auch nicht vergrunende Stamme gepruft wurden (bei I und II zu jeder Kochung 

18, bei III-VII jeweils 3), so wurden in einem weiteren Versuch mit dem optimalen 

Nahrboden entsprechend Nr. 41 der Tabelle 28 neben 6 grunfarbenden nicht weniger als 

32 "andere" humane Stamme gepruft. Trotz der fur Vergrunung optimalen 

Bedingungen zeigte keiner dieser Stamme die Kiel- Grunfar bung, wahrend 

3 "Grunstamme" den Grad ++++ und 3 den Grad +++ erreichten. 

XIII. Folgerungen aus der spezifischen Erkennbarkeit der Kiel-Stamme. 

Wenn von 200 verschiedenen, darunter 137 humanen Stammen von Saugetier­

tuberkelbazillen, die wir selbst untersucht haben, auBer Kiel nur 2 Stamme ("Niesel" und 

"H 13") vergrunten, und wenn die beiden anderen vergrunenden Stamme "Betge" und 

"Ti Ho" im Institut Robert Koch und Hygienischen Institut der Universitat unter einer 

groBeren Zahl anderer als besonders stark vergrunend herausgefunden wurden, wenn 

im Institut von Geh. Rat Abel in Jena bei der Prufung von 46 Stammen keiner mit Ver­

grunung festgestellt werden konnte 1 und wenn schlieBlich de Grolier 2 unter 40 Tuberkel­

bazillenstammen des Institut Pasteur (25 human, 16 bovin) nur 2 humane Stamme 3 fand, 

die eine ahnlich starke Grunfarbung wie der zum Vergleich herangezogene Stamm "Kiel" 

zeigten, so fuhlen wir uns zu dem Schlusse berechtigt: Da wir fiir samtliche virulenten 

Kulturen aus den Kindern, fUr die Kultur aus dem Impfstoffrest ,,25", fUr aIle virulenten 

Kulturen aus dem "Lubecker Tierversuch" ein dem der "Kiel"-Bazillen gleiches Verhalten 

nachweisen konnten, gehen die Todesfalle und Erkrankungen in Lubeck auf 

eine Verunreinigung der Impfstoffe mit "Kiel"-Bazillen zuruck. 

Die Tatsache, daB auBer den Kiel-Stammen noch 4 bzw. 6 andere Stamme die Ver­

grunung zeigen, kann nicht etwa in dem Sinne gegen die Identitat der Sauglingsstamme 

usw. mit "Kiel" ausgewertet werden, daB eben die Kulturen aus den Sauglingen und 

dem Impfstoffrest, ebenso wie die obigen 4 bzw. 6 Stamme, mit "Kiel" wohl die Ver­

grunung gemeinsam haben, aber dennoch mit ihm ebensowenig identisch seien wie die 

4 bzw. 6 sonstigen "Grunstamme". Angesichts der auBerordentlichen Seltenheit ver­

grunender Stamme einerseits und des Umstandes, daB der einzige in Lubeck als Ver­

unreinigungsquelle der Kulturen in Betracht kommende Stamm zu den so seltenen 

Stammen mit Vergrunung gehort, andererseits hieBe es den Tatsachen einen logisch nicht 

ertraglichen Zwang antun, wenn man fur Lubeck neben dem dort ja schon vorhandenen 

vergrunenden "Kiel"-Stamm noch das Hinzutreten eines zweiten mit "Kiel" nicht 

identischen, aber dennoch wie dieser vergrunenden Stammes annehmen wollte. 

Wir halten die Beweiskette dafur, daB die an Tuberkulose gestorbenen Sauglinge 

einer Infektion mit den Kiel-Bazillen erlegen sind, umsomehr fiir geschlossen, als wir 

bei unseren ausgedehnten Untersuchungen aller fur Lubeck in Betracht kommenden 

anderen Moglichkeiten einer Erklarung nur zu negativen Ergebnissen gelangten. 

1 CB. IOrig. 127, 91* (1932). Nach neuester privater Mitteilung vergriinten von 131 Stammen 
nur 2, aber nicht ganz so leuchtend griin wie die Liibecker "Kiel"-stamme. 

2 de Grolier: C. r. Soc. BioI. Paris: 113, 1506 (1933). 
3 Namlich die Stamme "R1 Trudeau" und "Nathan Raw", die beide nur schwach virulent (!) 

waren. 
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Eine Aufklarung daruber, Wle die Kie1-Bazillen m die zur Impfstoffbereitung ver­

wendeten Kulturen gekommen sind, wird nach dem in dieser Hinsicht vollig negativen 

Ergebnis der Gerichtsverhandlung niemals mehr zu erbringen sein; wann das unerkannte 

Versehen eingetreten sein muD, lieD sich dagegen auf Grund des Befundes an Kind "Gr" (1) 

fUr spatestens Ende November 1929 fest1egen (s. oben, S. 240). 

Das spezifische Verha1ten des "Kie1" - Stammes hat a ber noch andere 

wichtige Erkenntnisse und Aufklarungen geliefert" die ohne die Er­

kennbarkeit dieses Stammesunmoglich gewesen waren. 

A. In Lubeck wurde angenommen, daD die Drusenerkrankung bei dem erst geimpften 

Kind "Gr" (1) die Folge einer kongenitalen Tuberkulose sei. 

Von den Einwanden, die von k1inischer und von patho1ogisch-anatomischer Seite 

gegen diese Annahme vorzubringen sind, kann hier abgesehen werden. Bakteriologische 

Erfahrungen uber das Kreisen von Tuberkelbazillen im Blut ergeben, daD dieses meist 

schubweise erfolgt und dann mit einer Temperatursteigerung verbunden isP. Bei Mutter 

"Gri" traten in der Zeit vor ihrer 1etzten Entbindung solche Fieberanfalle nicht auf, auch 

nicht bei den zwei vorangegangenen Entbindungen. Auch hoten die beiden alteren Kinder 

keinerlei Zeichen kongenitaler Tuberku10se dar. Dies alles spricht bis zu einem gewissen 

Grade schon gegen das Vor1iegen einer kongenita1en Tuberkulose bei dem Kind "Gr" (1). 

Den bakteriologischen Beweis gegen die kongenitale Tuberkulose im vor1iegenden 

Fall1ieferte uns die Untersuchung des Auswurfs der Mutter" Gri", die wir nach der Lubecker 

Gerichtsverhandlung vornahmen. Wir zuchteten aus ihm einen humanen Tuberke1-

bazillenstamm "Sputum Gri", der niema1s vergrunte und also yom Stamm "Druse 

Gri" des Kindes deut1ich abzutrennen ist (s. a. S.296). 

Die Verschiedenheit des Stammes der Mutter von dem des Kindes hat also die An­

nahme der kongenita1en Entstehung der Drusenerkrankung beim Kinde mit Sicherheit 

als unhaltbar erwiesen. 

B. Von groDer Bedeutung ist die "Kie1" -Erkennbarkeit auch fUr die verschiedenen 

FiiIle, in denen wir die Frage einer Spontan- oder Stallinfektion aufgeworfen haben 

und sie im positiven Sinne beantworten muDten. 

So war, was die Stallinfektion mit "Kie1"-Bazillen betrifft, bei den "Hamatin"­

Versuchen 2ma1 (s. S. 272 und 273) mit Sicherheit zu erweisen, daD eine Stallinfektion 

vorge1egen haben muD. Mit groDer Wahrscheinlichkeit geht, wie auf S. 225f. ausgefuhrt ist, 

auch der Befund von "Kie1" -Bazillen bei der umfangreichen Priifung der Luhecker Ku1tur VI 

auf eine Stallinfektion zuruck. Ebenso war bci dem FaIle Kind "Hu" (139) die Frage ciner 

Stallinfektion aufzuwerfen oder mindestens zu streifen. Aber hier ergibt die genauere 

Betrachtung der Umstande, unter denen sich die "Kiel" -Bazillen im Laufe der Tierversuche 
vorfanden (s. S. 247), im Zusammenhalt mit dem pathologisch-anatomischen Befund (s. 

S. 34) doch schwerwiegende Bedenken gegen die Annahme einer Spontaninfektion. 

Ganzlich auDer Betracht muDte eine Stallinfektion h1eihen bei den Untersuchungs­

ergebnissen an den Liihecker Kulturen "Lubeck I D" (s. S. 209), "Lubeck II" (s. S. 212) 

und "Lubeck III" (s. S. 214). Denn durch die katastrophalen Fo1gen der Impfung in 

Lubeck mit "Kiel-Nachweis" und durch den Befund der "Kiel"-Bazillen im Impf­

stoffrest ,,25" ist, wie oben ausgefiihrt, auch schon auf anderem Wege der Beweis 

1 Nach Seiffert (Dtsch. med. Wschr. 1934 II, 1314) aber auch ohne jedes Fieber. 
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erbracht, daB sich "Kiel"-Bazillen in den Impfstoffen und damit auch in den Kulturen 

vorgefunden haben. 
Wir haben also zweimal sicher, einmal mit groBter Wahrscheinlichkeit und einmal 

nur auBerst fraglich eine spontane Stallinfektion mit Kiel-Bazillen vor uns. Rechnet man 

selbst den letztgenannten sehr fraglichen Fall mit, so handelt es sich insgesamt um 4 Faile. 
Diese Zahl erscheint erst dann in richtiger Beleuchtung, wenn man sie in Beziehung zur 

Gesamtzahl der von Mitte Mai 1930 bis Mitte Marz 1933 mit Lubecker Material infizierten 

Versuchstiere setzt. Dann ergibt sich fUr 4 Faile 0,12% Spontaninfektion, also eine auf 
850 Tiere; rechnet man aber - was uns richtiger erscheint - nur 3 Spontaninfektionen, 

dann ergibt sich 0,09% = 1 Fall auf etwa 1100 Versuchtiere. 

In ahnlicher Weise haben wir die 7 von uns als Stallinfektionen angesehenen 
Infektionen mit bovinen Stammen (s. S. 223 2 Faile, S.229 2 Faile, S.260, 269, 279) 
kritisch durchgearbeitet. Hier mochten wir nicht naher auf Einzelheiten eingehen, 

sondem nur besonders auf das zu Impfstoffrest ,,20" (S.229) und zu den Versuchen 

nach Hormaeche (S. 269) Ausgefuhrte hinweisen, wo die Stallinfektion sicher er­

wiesen ist. 

Wenn man mit 7 Fallen boviner Stallinfektion rechnet, so entspricht das (s. oben) 

einem Anteil von 0,2%, also 1 Fall auf 500 Versuchstiere. 

Bei den verschiedenen gefundenen bovinen Stammen ist die Entscheidung der 
:Frage, ob sie auf eine Stallinfektion zuruckzufUhren sind oder nicht, fur die 
Aufklarung der Lubecker Ereignisse belanglos. Selbst wenn man namlich 
fiir aile diese Befunde (was allerdings vollig kritiklos ware) die Entstehung durch 
eine Spontaninfektion ablehnen und sie - soweit BOG mit im Spiele waren -- als Folge 
einer Umwandlung oder eines Ruckschlages der BOG durch besondere Ziichtungs- und 
Umweltsbedingungen auffassen wollte, so sprechen folgende Umstande gegen die Ver­

wertbarkeit fur die "Lubecker" Atiologie: 

1. Bei keinem einzigen der Lubecker Sauglinge "\vurden derartige bovine Tuberkel­
bazillen aufgefunden. 

2. Niemals ist aber auch bei mit "Kiel"-Bazillen infizierten Tieren ein solcher 
boviner Stamm aufgetreten, und 

3. niemals ist im Meerschweinchen die Umwandlung eines bovinen in einen 
humanen Typus -- zu dem der Stamm "Kiel" zweifelsfrei gehort _. beobachtet 
worden. 

Zwischen den gefundenen bovinen Bazillen und den "Kiel" -Bazillen ist also eine 
schade, nicht uberbruckbare Grenze zu ziehen, so daB der "Kiel-Befund" bei den Lubecker 
Kindem in keiner Weise mit bovinen Bazillen in Verbindung zu bringen ist. 

O. SchlieBlich ist noch eine weitere wichtige Frage durch das spezifische Ver­
halten der Kiel-Bazillen einer Entscbeidung zuganglich geworden. 

Wir haben, wie schon erwahnt, auch bei dem Durchgang durch den Tierkorper niemals 

einen Verlust des Vergriinungsvermogens beobachtet. 

Halt man diese Feststellung mit der Konstanz der Vergrunung bei Verimpfung von 
Kultur zu Kultur zusammen (s. S. 295), so ist eine sichere Stellungnahme gegenuber 
der Frage, ob in Lubeck eine volle Verwechslung oder Vertauschung der BOG-
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Kulturen mit einer Kiel-KuItur - und nicht nur eine Verunreinigung - vorge. 

kommen ist, moglich. 

Aus der Annahme einer Vertauschung muBte geschlossen werden, daB es sich bei den 

niemals grun farbenden Stammen aus Impfstoffrest 19 und 20, aus den Kindern "Hu" (139) 

und "Ru" (201) ferner aus dem Magenspiilwasser von Kind "Hae" (48) urn einen Kiel­

Stamm handelt, der sein Vergrunungsvermogen verloren hat. Da ein solcher 

VerIust, wie dargetan, niemals beobachtet wurde, ist erwiesen und wird durch die 

Avirulenz der eben genannten Stamme nur noch bestatigt, daB aus 2Impf­

stoff en un d au s d e m K 0 r per von 3 Kin d ern BeG - S tam m e her a u s -

gezuchtet werden konnten. 

Die Annahme einer Vertauschung ist damit widerlegtl. 

SchluB. 

Ais Ganzes genommen, durfen die im Reichsgesundheitsamt ausgefuhrten Unter­

suchungen wohl als ein Beispiel dafiir angesehen werden, wie es durch muhselige vielfach 

variierte Versuche gelungen ist, in das Dunkel eines zunachst vollig ratselhaft erschei­

nenden Ereignisses Licht zu bringen und so die Ursache der beklagenswerten zahlreichen 

Todesfalle und Erkrankungen der Lubecker Sauglinge weitgehend aufzuklaren. 1m 

besonderen diirften die vorstehenden Ausfiihrungen auch mehrfach den Beweis dafur 

erbracht haben, daB ohne scharfe kritische Einstellung die Gefahr, mancherlei Fall­

stricken zu erliegen, sehr groB ist. 

DaB aber die Aufklarungsmoglichkeit in allererster Linie dem rein zufalligen Umstand 

zu verdanken ist, daB der schuldige "Kiel"-Stamm eine - abgesehen von verschwin­

denden Ausnahmen - i h m a II e i n z u k 0 m men d e kennzeichnende Eigenschaft, namlich 

die der Vergrunung besitzt, dessen sind wir Bearbeiter uns im vollsten MaBe bewuBt. 

1 Siehe hierzu auch B. Lange,: Z. Tbk. 62, 335 (1931) und Kirchner: Beitr. klin. Tbk. 82, 265 
(1933). 

Arbeiten a. d. Reicbsges.-Amt. Rd. 69. 20 



Uber die Tuberkulinempfindlicbkeit bei der Liibecker 
Sauglingstubel'kulose I, 

Von 

Minna Bocker, 
fro Assistenzarztin der Universitatskinderklinik in Hamburg. 

Die Notwendigkeit, bei den in Liibeck mit Tuberkulose infizierten Sauglingen wieder­

holte und exakte Tuberkulinpriifungen vorzunehmen, gab Gelegenheit zu Beobachtungen, 

die geeignet sind, zur Klarung einiger noch strittiger Fragen beizutragen. GewiB sind 

die Studien iiber die Tuberkulinempfindlichkeit des Kindes zu einem gewissen AbschluB 

gelangt. Es bestehen aber noch Unklarheiten iiber 

1. die zweckmaBigste Form der diagnostischen Tuberkulinanwendung speziell im 

Sauglingsalter, 

2. die Notwendigkeit der Verwendung von Perlsuchttuberkulin neben dem gewohn­

lichen humanen Alttuberkulin, 

3. die Rohe des Tuberkulintiters bei Sauglingen im Vergleich zu alteren Kindem 

(Intrakutantiter) , 

4. die Inkubationszeit der Tuberkulinempfindlichkeit nach der Tuberkuloseinfektion. 

Zweckmlilligste Form der diagnostischen Tuberkulinanwendung beim Sliugling. 

Bekanntlich sind sehr verschiedenartige Verfahren der diagnostischen Tuberkulin· 

applikation im Gebrauch. Der eine benutzt die kutane Hautprobe nach V. Pirquet, 

der andere bevorzugt die Perkutanreaktion, und zwar bald mit Tuberkulinsalbe, bald mit 

eingeengtem Tuberkulin, der dritte skarifiziert die Raut mit dem Impfmesser, der vierte 

injiziert Tuberkulin, und zwar wiederum bald intra- bald subkutan. Von einem einheit· 

lichen Vorgehen kann also zur Zeit nicht die Rede sein. Insbesondere zeigt sich ein Gegen­
satz zwischen AuBenpraxis und Anstaltspraxis. In der AuBenpraxis finden die einfachen 

Methoden der Hautbohrung und Hauteinreibung ausgedehnte und fast ausschlieBliche 

Anwendung, in den Kinderanstalten wird ausgiebiger, ja auch wiederum manchmal aus­

schlieBlich von der Tuberkulininjektion Gebrauch gemacht. Das hat darin seinen Grund, 

daB, wie allerseits zugegeben wird, mit der Kutan- und Perkutanmethode nicht aIle Tuber­
kuloseinfektionen erfaBt werden, wahrend andererseits die Injektionsmethode von den 
Angehorigen der Kinder und auch den Kindem selbst wegen ihrer Schmerzhaftigkeit nicht 

gem gesehen wird, auch fiir den Arzt umstandlicher ist. Vielfach hat man sich heute 

auf mittlerer Linie geeinigt. Man steIIt zunachst die Kutan- oder Perkutanprobe an und 

hat damit bei positivem Ausfall die Priifung beendet; bei negativem Ausfall aber wiederholt 

man nach wenigen Tagen die gleiche Probe oder schlieBt schon nach 2 Tagen - in Fallen, 

in denen mit geringer Tuberkulinempfindlichkeit gerechnet werden muB -- die intra­

oder subkutane Injektion von 1/10 mg Alttuberkulin an, die evtl. noch mit 1 und 10 mg 

wiederholt wird (Kleinschmidt, Keller und Moro, Orel). Beriicksichtigt man die 

anergisierenden Ursachen, so ist die Zahl der Versager bei den einfachen Kutan- und 

1 Als Dissertation von der. medizinischen Fakultat der Universitat Hamburg angenommen. 
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Perkutanproben - 2mal ausgefUhrt - bereits so gering, daB man fast stets zur Erfassung 
aktiver Tuberkulosen mit ihnen auskommt (Unshelm). Fraglich ist jedoch bisher, ob 
nicht dem Sauglingsalter in dieser Hinsicht eine Sonderstellung eingeraumt werden 

muB. Die Urteile hieruber lauten verschieden. Steffy Feilendorf, die in letzter Zeit 

ein besonders groBes Material bearbeitet hat, namlich 180 FaIle von Sauglingstuberkulose, 

sagt, daB so gut wie immer die kutane Reaktion nach Pirquet genugte. "Sie fiel mit 

vereinzelten Ausnahmen in den verschiedensten Stadien positiv aus. Selbst bei sehr 

elenden Kindern erhielten wir eine zwar kachektische, aber doch deutlich positive Reaktion. 

Nur bei 2 Fallen von Miliartuberkulose ergab die wiederholt angestellte Pirquet-Reaktion 

stets ein so zweifelhaftes Resultat, daB man sich nicht entschlieBen konnte, sie fUr positiv 

oder negativ zu erklaren. Bei diesen Fallen versagten jedoch auch die starkeren bio­

logischen Reaktionen mit 1/10 mg und 1 mg Tuberkulin intrakutan, die man nicht sicher 

als spezifisch positiv auslegen konnte. Erst die Obduktionen erbrachten in diesen 2 Fallen 
die Sicherstellung der Diagnose." Zweifelhaft bleibt bei diesen Angaben, wie weit die 

Kutanreaktion zur Fruhdiagnose ausgereicht hat. Wir wissen ja, daB die Kutan­

reaktion erst eine gewisse Zeit (4-10 Wochen) nach der Infektion positiv zu werden 

pflegt und daB in diesem Inkubationsstadium der Tuberkulinempfindlichkeit durch 

Tuberkulininj ektion schon fruher die Tatsache der spezifischen Infektion erwiesen werden 

kann. An anderer Stelle ihrer Arbeit bemerkt dann auch die Verfasserin, daB die biologische 

Reaktion mehrfach bei der Aufnahme des Sauglings noch negativ war, um dann im Laufe 

des Spitalaufenthaltes bei allmonatlicher Priifung unter ihrer Beobachtung positiv zu 
werden. Gerade mit Rucksicht auf diese Fruherfassung tuberkulOser Sauglinge ist von 

Klotz die regelma13ige und ausschlieBliche Anwendung der Intrakutanreaktion gefordert 

worden. Bei dem oft schnell progredienten Verlauf und der Neigung zu allgemeiner 
Generalisierung kann es auBerdem relativ haufiger als in spateren Kinderjahren vor­

kommen, daB die Kinder erst in einem sehr fortgeschrittenen Stadium der Erkrankung 

in arztliche Beobachtung gelangen. SchlieBlich sind FaIle bekannt geworden, wo die 

Kutanreaktion ausblieb, obwohl sich die Sauglinge noch in gutem Ernahrungs- und Krafte­

zustand befanden und erst einige Monate nach dem negativen Ausfall der Tuberkulin­

reaktion zugrunde gingen (H. Hahn). Es konnen also in der Tat allerlei Grunde geltend 

gemacht werden, die fUr die Bevorzugung der Intrakutanreaktion gerade im Sauglings­
alter sprechen. 

Die an den "Lubecker" tuberkulosen Sauglingen vorgenommenen Tuber­
kulinprufungen konnten aus verstandlichen Grunden nur selten systematisch durch­
gefUhrt werden. Die groBe Zahl der Beobachtungen, die Mannigfaltigkeit der Krank­
heitsbilder, sowie der verschiedenartige Verlauf der Infektion erscheinen aber gleichwohl 
dazu angetan, wichtiges Material zur Frage der Tuberkulindiagnostik zu liefern. 

Bezuglich der Art und Sch were der Er krankung richten wir uns nach der Gruppen­

einteilung der Kinder, die in Lubeck zur Charakterisierung dieser Verhaltnisse vor­

genommen wurde. Die Einteilung ist die folgende: 

Gruppe I: Schwerstkranke Kinder mit sicher letaler Prognose: Z. B. sichergestellte 
tbc. Meningitis. 

Gruppe II: Schwerkranke Kinder mit auf die Dauer zweifelhafter Prognose: Erhebliche 
und anhaltende Beeintrachtigung der Allgemeinentwicklung, Fieber ohnc interkurrenten 

20* 
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Infekt von langerer Dauer. Sicherer Befund einer Generalisierung im Rontgenbild. Ileus­

erscheinungen. Sonstige schwere Folgeerscheinungen. 

Gruppe III: Mittelschwerkranke Kinder mit noch unsicherer, aber durchaus vor­

handener Heilungsaussicht: Ausgesprochene HalsdriisenvergroBerung, evtl. mit Fieber. 

GroBer Milztumor. Deutliche Lungenherde lobaren Charakters. Zeichen von Generalisierung 

(Scrofulodermata, tiefer liegende Abszesse). Mittelohrtuberkulose. Fiihlbare Resistenzen 

oder Tumoren im Abdomen. MaBiger Allgemeinzustand trotz nicht bedeutender Milz­

oder Driisenschwellung. 

Gruppe IV: Leichtkranke Kinder mit nachweisbaren Folgen spezifischer Infektion: 

MaBige Driisenschwellung oder MiIztumor ohne oder nach voriibergehender Beeintrachti­

gung des Allgemeinbefindens. Driisenerkrankungen mit seit langerem geschlossenen 

Fisteln. In Ausheilung begriffene Mittelohrtuberkulose (kein AusfluB mehr). Normale 

Darmfunktion. 

Gruppe V: Gesund erscheinende Kinder, jedoch mit positiver Tuberkulinreaktion: 

Keine nachweisbare Haftstelle bei gutem Befinden. 

Gruppe VI: Gesunde Kinder ohne irgendwelche Anzeichen fUr eine Infektion !auch 

negative Tuberkulinreaktion). 

In der Art der Tu berkulinpriifung trennen wir die Perkutanproben mit dia­

gnostischem Tuberkulin (Moro) und Ektebin (Moro) auf der einen Seite, die Intrakutan­

proben mit Alttuberkulin 0,1 ccm einer Verdiinnung 1: lOOO auf der anderen Seite. 

Von 251 Sauglingen, die man der Schutzimpfung nach Calmette unterwerfen woIlte, 

die aber nach Lage der Dinge mehr oder weniger aIle einer Infektion mit virulenten Tuberkel­

bazillen ausgesetzt wurden, sind bei 39 Sauglingen aus auBeren Griinden in der ersten 

Lebenszeit keinerlei Proben vorgenommen worden. Wir beziehen uns in folgendem daher 

nur auf 212 Sauglinge. Von diesen haben 190 auf eine der oben genannten Proben positiv 

reagiert. Die 22 negativ reagierenden Sauglinge verteilen sich auf folgende 

Krankheitsgruppen: 

Gruppe I .. 
II. 
III . 

11 
2 

Gruppe IV. 
V. 
VI. 

3 

. 6 

Es liegt nahe anzunehmen, daB bei den 6 Kindern der Gruppe VI eine Tuberkulose­
infektion wenigstens mit virulenten Bazillen iiberhaupt nicht erfolgt ist. Es handelt sich 

namlich urn Kinder, die niemals irgendwelche Krankheitserscheinungen gezeigt haben. 
Freilich wissen wir, daB auch im friihen Sauglingsalter Tuberkuloseinfektionen vorkommen, 

die keinerlei subjektive und objektive Krankheitserscheinungen mit sich bringen, und 

dergleichen wurde auch in Liibeck beobachtet. Aber die Kinder, urn die es sich hier handelt, 

wurden meist 2-3mal perkutan gepriift, und zwar zuletzt zu einem Zeitpunkt, in dem 

im allgemeinen bereits mit einer geniigend hohen Tuberkulinempfindlichkeit gerechnet 

werden darf, namlich mit 3 Monaten oder spater. Einen Fall (Nr. 160) miissen wir dabei 

allerdings von vornherein ausnehmen, der nur einmal am 68. Tag mit Tuberkulin gepriift 

wurde. Es hat sich jedoch im weiteren Verlauf herausgesteIlt, daB auch bei viermalig 

negativer Perkutanreaktion, zuletzt am 206. Tage gepriift, eine Tuberkulose­

infektion vorliegen kann. Ein Kind der Gruppe VI (147) ist interkurrent im Alter 

von 11/2 Jahren gestorben und hat das Beweismaterial hierfiir geliefert. Die tuberku16sen 
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Veranderungen waren allerdings auBerst geringhigig und makroskopisch iiberhaupt 

nicht erkennbar. Es handelte sich urn miliare, zentralverkalkte, fibros umkapselte, kasige 

Herde der Lymphknoten der Gekrosewurzel und einen solitaren, miliaren, zentralverkalkten, 

fibros umkapselten, kasigen Herd eines rechten oberen medialen zervikalen Lymph­

knotens. Mogen die tuberkulosen Veranderungen aber auch sehr unscheinbar gewesen 

sein, es ist nach dieser Beobachtung doch nicht berechtigt, auf Grund viermalig negativer 

Perkutanreaktion j ede Tuberkuloseinfektion abzulehnen. Yom Standpunkt des Klinikers 

ist dabei allerdings zu sagen, daB Tuberkuloseinfektionen mit so geringfiigigen Folge­

erscheinungen praktisch bedeutungslos sind. Es ist sogar moglich, daB hier eine 

reine B.C.G.-Infektion bestanden hat. Sehr geringe Infektionen miissen wir auch bei 

den hier aus Gruppe IV aufgefUhrten 3 Kindem fUr vorliegend halten, die nur einige 

kleine Driisenschwellungen am Hals aufwiesen, ohne daB man aus dem klinischen Befunde 

einen Verdacht auf Tuberkulose ablehnen konnte. Infolgedessen sind sie trotz negativer 

Hautprobe in der Gruppe IV belassen worden. 

DaB 8 Kinder der Gruppe I, d. h. kurz ante exitum, negativ reagiert haben, 

entspricht den allgemeinen Erfahrungen. Das gilt sowohl von der Perkutan- wie der 

Intrakutanreaktion. 

Auf 1/100 mg reagierten negativ 

1 Kind 13 Tage ante exitum Nr. 129 
1 14" " 119, 

auf 1/10 mg reagierten negativ 

2 Kinder 1 Tag ante exitum Nr.13 u. 126 
2 2 Tage " 7, 15, 
1 Kind 3 " 17 
1 5" ,,54 

1 " 8 " " 129 

auf 1 mg reagierten negativ 

1 Kind 1 Tag ante exitum Nr. 15 
1" 2 Tage " 17 

4 54 

5 " " 129, 

auf 10 mg reagier~ negativ 
1 Kind 1 Tag ante exitum Nr. 129 

Die Perkutanreaktion versagte, soweit sie angestellt wurde, in diesen Fallen natiirlich 
ebenfalls. 

Wie sich der negative Ausfall der Tuberkulinreaktion in fortgeschrittenen 
Stadien der Tuberkuloseerkrankung in Liibeck auswirkte, sei an einigen Beispielen aus­

einandergesetzt. Bekanntlich ist der katastrophale Effekt der beabsichtigten Tuberkulose­

schutzimpfung erst relativ spat erkannt worden. Hieran ist nicht zuletzt das Versagen 

der Tuberkulinreaktion in gewissen Krankheitsfallen schuld gewesen: 

a) Das Kind N. (Nr. 13), geboren 21. 2. 30, wurde am 19. 4. mit der Diagnose Er­

nahrungsstorung und Lungenentziindung in das Liibecker Kinderhospital eingeliefert. 

Zwar hatte schon der behandelnde Arzt an Lungentuberkulose gedacht und auch im 

Kinderhospital kam dieser Verdacht auf. Leider brachte jedoch die Tuberkulinreaktion 

gerade hier keine Klarung; denn sie fiel bei der fortgeschrittenen Erkrankung mit 1/10 mg 
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negativaus. Das Kind wurde also wie ein pneumoniekrankes mit Solvochin behandelt. 

Es starb schon am folgenden Tage. Die am 22.4. ausgefUhrte Sektion deckte zwar das 

Vorhandensein einer Tuberkulose auf, aber es handelte sich um eine primare Lungen­

infektion, wie sie nach Fiitterungsinfektion nicht erwartet werden konnte. 

b) Das Kind R. (Nr. 7), geboren 25.2.30, fand am 22.4. Aufnahme ins Kinderhospital 

wegen Verdacht auf Lues, Ileus, Hydronephrose, angeborene MiBbildung, Tumor oder 

Hirschsprungsche Krankheit. Das Kind war ikterisch, hatte stark aufgetriebenen 

Leib, VergroBerung von Milz und Leber. Auch hier wurde sofort die Intrakutanreaktion 

mit 1/10 mg angestellt. Sie fiel jedoch negativ aus. Das Kind starb am 24.4. Erst die 
Sektion am 25. 4. brachte die endgiiltige Klarung, da eine akut generalisierte Tuberkulose, 

ausgehend von intestinaler Infektion, festgestellt wurde. 

c) Das Kind Schw. (Nr. 15), geboren 22.2. 30, wurde am 23.4. wegen Abmagerung, 

Driisenschwellung und Verdacht auf Pyelitis in das Kinderhospital eingewiesen. Das 

Kind hatte Halsdriisen, aufgetriebenen Leib, Milz- und Leberschwellung. Der Verdacht 

auf Tuberkulose konnte vielleicht aufkommen. Aber sowohl die perkutane wie intra­

kutane Tuberkulinpriifung (mit l/lO und 1 mg) fielen negativ aus. Das Kind starb schon 

am 25. 4. Die Sektion am 26. 4. deckte dann eine akut generalisierte Tuberkulose, aus­

gehend von intestinaler Infektion, auf. 
Eine Sonderstellung nehmen 2 Kinder ein (Nr.46 und Nr. 139), die nicht an ihrer 

Tuberkulose, sondern interkurrent an ausgedehnten Bronchiektasen bzw. Pylorospasmus 

gestorben sind. Das erste wurde nur einmal perkutan und noch dazu bei hohem Fieber 
am 77. Tage, das andere 21 bzw. 22 Tage ante exitum zwar intrakutan aber doch sehr friih, 
namlich am 30. bzw. 31. Tage nach der Infektion gepriift. Hier war nach Lage der Dinge 

noch nicht mit einem positiven Ausfall der Reaktion zu rechnen. 

Die zur Gruppe II gehorenden beiden Sauglinge wiesen bereits lang ere Zeit vor dem 

Exitus eine negative Perkutanreaktion auf: 

lmal 74 und 50 Tage ante exitum Nr. 10 

I" 42 " 20 " " 31. 

Beide Kinder waren um diese Zeit bereits schwer krank und gingen unter starker Ab­
magerung zugrunde. Auch die Wiederholung der Probe lieB eine positive Reaktion nicht 
aufkommen. Wir miissen hier also von einem Versagen der Perkutanreaktion 
sprechen. 

Ubrigens gab es auch unter den anfanglich positiv reagierenden Fallen solche, die 
schon einige Zeit vor dem Tode ihre Reaktionsfahigkeit einbiiBten. Es sind dies: 

Kind Nr. 60 perkutan positiv am 48. Tage nach der 1. "Fiitterung", negativ am 

113. Tage, d. h. 14 Tage ante exitum und zwar perkutan und intrakutan (1/10 mg). 

Kind Nr. 9 perkutan positiv am 60. Tage nach der 1. "Fiitterung", negativ am 

82. Tage, d. h. 83 Tage ante exitum, negativ am 113. Tage, d. h. 52 Tage ante exitum. 

Kind Nr. 244 perkutan positiv am 27. Tage nach der 1. "Fiitterung", negativ 

(1/10 mg) am 97. Tage, d. h. 9 Tage ante exitum. 
Kind Nr. 32 intrakutan positiv am 42. Tage nach der 1. "Fiitterung", perkutan 

negativ am 48. Tage, d. h. 18 Tage ante exitum. 
Kind Nr. 38 perkutan positiv am 79. Tage nach der 1. "Fiitterung", negativ (1/10 mg) 

am 117. Tage, d. h. 12 Tage ante exitum. 
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Auf der anderen Seite muB hervorgehoben werden, daB eine ganze Reihe von Kindern 

ihre Tuberkulinempfindlichkeit bis kurz vor dem Tode aufrecht erhielt. Wie beifolgende 

Tabelle zeigt, wurden um diese Zeit allerdings in der Regel nur Intrakutanproben vor­

genommen. Doch finden sich auch einige Kinder, die am 11., 14. und 16. Tage ante 

exitum noch perkutan positiv reagierten: 

Ante exitum reagierten positiv 

1 Tag ante exituID auf 1: 1000 Nr. 48 6 Tage ante exituID auf 1: 1000 Nr.181 
1 

" 
1 : 1000 

" 
51 7 " " 

1: 10000 " 176 
1 

" 
1 : 1000 

" 
81 8 1 : 1000 " 111 

2 Tage 
" 

1 : 1000 
" 

22 8 1 : 1000 " 
188 

2 1 : 100 " 
64 9 " 

1 : 1000 
" 

72 
3 1 : 1000 " 

100 9 " 
1 : 1000 " 

93 
4 " 1 : 1000 

" 
47 10 " 

1 : 1000 " 
128 

4 " " 
1: 10000 

" 
62 11 " " 

perkutan 
" 

57 
4 " 1 : 1000 " 

123 11 " 
1 : 1000 " 73 

5 " " 
1 : 1000 

" 
67 

14 
1 : 1000 

34 
5 1 : 1000 108 " " u. perkutan " 

" " 
6 " 1 : 1000 

" 
84 16 " " perkutan " 98 

6 " " 
1 : 1000 

" 
113 

Wenn wir aus diesen Beobachtnngen Schlusse ziehen wollen, so mussen wir folgende 

Satze aufstellen: 

1. Die Intrakutanreaktion mit 1/10 mg kann bereits 14 Tage ante exitum ver­

sagen, haufiger wird dies 2-5 Tage vor dem t6dlichen Ende beobachtet. 

2. Die Intrakutanreaktion mit 1 und 10 mg kann in ganz ahnlicher Weise 1--5 Tage 

ante exitum versagen. 

3. Die Perkutanreaktion gibt keine genugend brauchbaren Resultate, wenn sie 

einmalig ausgefUhrt wird. DaB sie kurz ante exitum versagen kann, ist nach den Beob­

achtungen mit der Intrakutanreaktion selbstverstandlich, doch ist dies einige Male auch 

langere Zeit vorher vorgekommen, namlich 20, 35, 42, 50, 52, ja 74 und 83 Tage ante 

exitum. 

Wir k6nnen also bestatigen, daB es unter Umstanden ein Versagen aller Tuberkulin­

reaktionen gibt, ahnlich wie es (s. oben) Steffy Feilendorf beschrieben hat. Doch 

handelt es sich hier ausschlieBlich um letal endende Krankheitsfalle. Der auBerste Termin 
vor dem t6dlichen Ende, an dem die Intrakutanreaktion (1/10 mg) versagte, betrug 14 Tage. 
Die Perkutanreaktion kann in schweren Krankheitsfallen schon wesentlich fruher 

negativ ausfallen. Wir haben dagegen keinen Anhaltspunkt dafUr gefunden, daB die 

Perkutanreaktion bei wiederholter AusfUhrung auch in leichten Krankheitsfiillen 

versagen kann, nachdem das Inkubationsstadium der Tuberkulinempfindlichkeit ab­

gelaufen ist, es sei denn, daB es sich um praktisch bedeutungslose, nur mikroskopisch 

nachweis bare Veranderungen handelt. 

FUr die Praxis der TuberkulinprUfung im Sauglingsalter lassen sich hieraus 

folgende Richtlinien ableiten: 

1. Bei schwerkranken Sauglingen, die den Verdacht auf Tuberkulose erregen, 
dad die Perkutanreaktion ni ch t als ausreichende Tuberkulinprillungsmethode betrachtet 

werden, selbst wenn sie wiederholt ausgefUhrt wird. Um Zeit zu sparen, erscheint es 

angangig, in solchen Fallen sogleich die Intrakutanreaktion auszufUhren. 
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2. Bei leichtkranken Sauglingen wird man dagegen nach Ablauf der Inkubations­

zeit der Tuberkulinempfindlichkeit (s. spater) sich mit der Anstellung der Perkutanprobe 

begnugen konnen, sie jedoch zweckmaBigerweise ein zweites Mal ausfUhren. 

Die Verwendung von Perlsuchttuberkulin. 

Nachdem festgestellt war, daB ein immerhin beachtlicher Teil der Tuberkuloseinfektion 

beim Menschen auf den bovinen Typus des Tuberkuloseerregers zuruckgefuhrt werden 

muB, ging das Bestreben dahin, die allgemeine Tuberkulosediagnose dahin zu erganzen, 

daB man schon am Lebenden nach dem Erregertypus fahndete. Hierzu bot scheinbar die 

gleichzeitige Anwendung des humanen und bovinen Tuberkulins die beste Handhabe. 

In der Tat stellte sich bald heraus, daB bereits die einfache Kutanprobe nach v. Pirquet 

bei Verwendung dieser beiden Tuberkuline vielfach deutliche Unterschiede in der Reaktions­

starke anzeigt, ja, daB es Individuen gibt, die nur auf humanes bzw. nur auf bovines 

Tuberkulin reagieren. Infolgedessen erklarte Klose: Die Pirquetsche Kutanprobe 

wird nur dann allen Moglichkeiten gerecht, wenn sie gleichzeitig mit Human­

und Perlsuchttuberkulin ausgefuhrt wird. Diesem Satz haben die meisten Nach­

untersucher - wenigstens bei Verwendung des gewohnlichen Alttuberkulins - zustimmen 

mussen, es ergaben sich aber doch Bedenken, ob aus der uberwiegenden oder aus­

schlieBlichen Reaktion auf eins der beiden Tuberkuline ein SchluB auf den Erregertypus 

erlaubt sei. Denn der Reaktionsausfall stimmte nicht mit den Ergebnissen der bakterio­

logischen Untersuchungen uberein, wie sie vielfach an Leichen zur Feststellung des Erreger­

typus gemacht worden sind. Bei der Lungen- und Halsdrusentuberkulose fand sich die 

bovine Reaktion viel haufiger als erwartet werden konnte, bei der Bauchtuberkulose zu 

selten und ohne jede Abhangigkeit von der ergrundeten humanen bzw. bovinen Infektions­

gelegenheit (Kleinschmidt). AuBerdem zeigte sich, daB die bei einer einmaligen Impfung 

zum TeiI bestehenden Unterschiede in der Reaktionsstarke auf Alt- und Bovotuberkulin 

schon durch eine zweite Impfung fast vollstandig verwischt werden (N othmann, 

Nehring). SchlieBlich sprach auch das Tierexperiment gegen die Artspezifitat der Reaktion. 
Mit Menschentuberkelbazillen infizierte Meerschweinchen reagieren in quantitativ und 
qualitativ gleicher Weise auf bovines und humanes Tuberkulin und umgekehrt besitzen 

mit Rindertuberkelbazillen geimpfte Meerschweinchen die gleiche Empfindlichkeit fUr 

humanes wie bovines Tuberkulin (Kleinschmidt, Schuster). Wie aber solI man sich 

die so oft erhobenen Befunde des Unterschiedes zwischen boviner und humaner Reaktion 

beim Menschen erklaren? Man muB sich daran erinnern, daB schon das humane Tuberkulin 

kein einheitlicher Korper ist. Pruft man verschiedene Lieferungen von Alttuberkulin 

der gleichen oder verschiedener Fabrikationsstatten, so zeigen diese durchaus nicht die 

gleiche Wirksamkeit bei der Kutanprobe (Kleinschmidt, Moro, Schuster), erst 

recht durfen wir das also nicht bei Verwendung von humanem und bovinem Tuberkulin 
voraussetzen. Die Unterschiede haben offenbar lediglich ihren Grund in wechselnder 

Toxizitat und sind nicht prinzipieller Natur. Es gelingt infolgedessen auch, ein humanes 

Tuberkulin herzustellen, das dem Perlsuchttuberkulin unter allen Umstanden an Wirkungs­

starke uberlegen ist. Die Hochster Farbwerke mischten unter vielen Fabrikationsmarken 

von humanem Tuberkulin die am starksten wirksamen und verglichen diese Mischung 

mit ihrem gewohnlichen Standard-Alttuberkulin. Diese Mischung stellte sich nicht nur 
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im Tierversueh als 5mal starker wirkend heraus als das iibliehe Praparat (J oseph), sondern 

sie erwies sieh aueh bei der Kutanprobe am Mensehen im Gegensatz zu den oben mit­

geteilten Befunden dem Perlsuehttuberkulin gegenuber stets iiberlegen. Es gab kein 

Kind mehr, das nur auf Perlsuehttuberkulin und nieht gleiehzeitig auf dieses "Kuti­

tuberkulin" reagiert hatte, dagegen waren wohl Kinder vorhanden, die auf Perlsueht­

tuberkulin nieht anspraehen, auf "Kutituberkulin" aber reagierten (Kleinschmidt). 

Die Verwendung des Perlsuehttuberkulins hat sieh gleiehwohl in der Diagnostik bis 

heute erhalten. MuBte aueh der Wunsch, auf diesem Wege zu einer Differenzierung des 

Erregertyps zu gelangen, fallen gelassen werden, so konnte man sieh doeh die vielfaeh zu 

beobaehtende starkere Wirksamkeit des bovinen Praparates zunutze maehen. Von diesem 

Gesiehtspunkte aus hat z. B. Moro seinem "diagnostisehen Tuberkulin" einen Zusatz 

von Bovotuberkulin gegeben. Allerdings will er damit aueh zugleieh der alten Forderung 

entspreehen, daB reine Perlsuehtfalle, die evtl. doeh nur auf Bovotuberkulin reagieren, 

der Aufdeekung nieht entgehen konnen. Aueh zur Intrakutanreaktion, die ja, wie friiher 

erortert, von manehen Autoren prinzipiell der Kutan- bzw. Perkutanreaktion vorgezogen 

wird, benutzt man noeh heute das Perlsuehttuberkulin (Klotz). Wesentliehe Unter­

sehiede gegenuber dem, was wir yom "Perlsuehtpirquet" gehort haben, ergeben sieh 

hierbei nieht. Es gibt also Kinder, die bei erstmaliger Prufung mit l/lO und 1 mg intra­

kutan auf humanes Tuberkulin starker reagieren als auf bovines und umgekehrt. Aueh 

trifft man vereinzelt solehe, die nur auf Alt- oder nur auf Bovotuberkulin anspreehen. 

Bei einer zweiten Impfung mit 10 mg verwisehen sieh dann die Untersehiede in der Reak­

tionsstarke auf Alt- bzw. Bovotuberkulin wie bei der Kutanprobe, ja noeh mehr als bei 

dieser, indem nun niemand mehr auf Alt- und Bovotuberkulin allein reagiert (N ehring). 

Die Prufung der Lubeeker Sauglinge mit Perlsuehttuberkulin beanspruehte insofern 

Interesse, als man mit der Mogliehkeit reehnete, daB die Infektion dureh einen Tuberkel­

bazillus boviner Herkunft zustande gekommen war. Man konnte womoglieh zu der alten 

Streitfrage Material erhalten, wie sieh Kinder naeh boviner Infektion dem Tuberkulin 

versehiedener Herkunft gegenuber verhalten. Naehdem aus den Leiehen jedoeh virulente 

Tuberkelbazillen des humanen Typs gezuehtet worden sind, faHt dieses Moment weg. 

Es ist lediglieh moglieh, zur Anwendung des Perlsuehttuberkulins zu allgemein dia­
gnostisehen Zweeken SteHung zu nehmen. 

Das Perlsuehttuberkulin wurde nur intrakutan angewandt, und zwar gewohnlieh 
in einer Verdunnung 1 : 1000; in einer Reihe von Fallen, bei denen der Intrakutantiter fest­
gestellt werden sollte, kamen aueh starkere Verdunnungen bis 1 : 1 Million zur Anwendung. 

Stets wurde vergleiehsweise Alttuberkulin in entspreehender Verdunnung eingespritzt. 

Unter 36 Fallen, die in einer Verdunnung 1: 1000 vergleiehsweise gepruft wurden, 

zeigte sieh 32mal vollige Ubereinstimmung in der Reaktion auf die Tuberkulinarten. 

3mal kam es vor, daB die Reaktion nur auf Alttuberkulin positiv ausfiel, bei einer Wieder­

holung wenige Tage spater in der gleiehen Dosierung war der Reaktionsausfall jedoeh 

fur beide Tuberkuline der gleiehe. Wenn aueh zugegeben werden muB, daB dureh die erste 

Injektion eine Sensibilisierung herbeigefUhrt sein kann, die sieh naeh einigen Tagen in 

hoherer Empfindliehkeit aueh fUr das Perlsuehttuberkulin auBert, so sind wir doeh nieht 

in der Lage, bei diesen vereinzelten Vorkommnissen Injektionsfehler auszusehlieBen. 

Ein Fall allerdings verdient vielleieht Beaehtung. Bei einem Kinde, bei dem die Perlsueht.· 
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reaktion (auf I : 1000) zunachst negativ ausfiel, nach 7 Tagen aber genau so wie die Alt­

tuberkulinreaktion positives Ergebnis hatte, handelt es sich um einen sehr friih gepriiften 

Fall. Die erste Priifung wurde am 33. Tage nach der ersten Fiitterung, die zweite am 

40. Tage vorgenommen. Das Kind befand sich also in einem Stadium, wo noch mit einem 

Anstieg der Tuberkulinempfindlichkeit gerechnet werden muB. Weiter ist zu berichten, 

daB Imal die Perlsuchttuberkulinreaktion (auf I : 1000) deutlich schwacher ausfiel als die 

Alttuberkulinreaktion. Hier handelte es sich urn einen Fall 3 Tage ante exitum, bei dem 

offenbar bereits eine Senkung der Tuberkulinempfindlichkeit eingetreten war. 

Unter 17 Fallen, die vergleichsweise mit hoheren Verdiinnungen I: I Million ab­

steigend bis 1 : 10000 gespritzt wurden, war wiederum gewohnlich vollige 'Obereinstimmung 

im Reaktionsausfall vorhanden, namlich I5mal. Einmal war die Reaktion auf Perlsucht­

tuberkulin I : 10000 positiv, wahrend sie auf die entsprechende Verdiinnung Alttuberkulin 

fraglich ausfiel. Auf I: 1000 war die Reaktion gleich stark. Hier handelt es sich urn 

einen Fall, der 9 bzw. 8 Tage spater an seiner Tuberkulose zugrunde ging. Das umgekehrte 

Verhalten, daB namlich die Perlsuchtreaktion auf 1: 10000 ausblieb, wahrend auf Alt­

tuberkulin Reaktion eintrat, wurde ebenfalls Imal beobachtet in einem Fall, wo bei der 

Verdiinnung 1: 1000 'Obereinstimmung bestand. Hier handelt es sich weder um einen 

Friihfall, noch erfolgte bald der Exitus. 

Betrachten wir das Erge bnis dieser Beo bach tungen zusammenfassend, so muB 

gesagt werden, daB die Priifung der tuberku16sen Kinder mit Perlsuchttuberkulin 

einen Gewinn nicht gebracht hat. Zumeist wurde vollige 'Obereinstimmung zwischen 

humanem und bovinem Tuberkulin erzielt. Wo aber einmal ein gewisser Unterschied 

in der Reaktion gefunden wurde, sei es, daB sie auf ein Tuberkulin schwacher ausfiel oder 

gar ausblieb, da brachte die nachste Priifung mit der gleichen oder lOfach starkeren 

Konzentration wieder vollige 'Obereinstimmung. Es ist entsprechend den friiheren Mit­

teilungen (Nehring) kein Fall beobachtet worden, der dauernd nur auf das eine oder 

andere Tuberkulin reagiert hatte. Bei der Verdiinnung des Tuberkulins 1: 1000 
ist sogar kein Fall vorhanden, der bei Reaktion auf Perlsuchttuberkulin 
nicht gleichzeitig auch auf Alttuberkulin reagiert hatte, dagegen ist das Um­
gekehrte einige Male vorgekommen. Bei der Verdiinnung 1 : 10000 war nur einmal die 
Reaktion auf Alttuberkulin fraglich, sonst auch stets deutlich vorhanden, selbst wenn die 

Reaktion auf Perlsuchttuberkulin ausblieb. Die gefundenen Abweichungen halten sich 

also in bescheidenen Grenzen und konnen vollkommen in Parallele gesetzt werden zu den 
Beobachtungen am Meerschweinchen, iiber die Kleinschmidt folgendermaBen berichtet: 

"Die in zahlreichen Versuchen bestatigte Regel zeigte zwar gelegentlich kleine Ab­
weichungen sowohl in quantitativer wie in qualitativer Hinsicht, indem bei einer der 

kleineren Injektionsdosen noch in dem einen Fall eine Spur von Reaktion sichtbar 

wurde, die in dem anderen fehlte, oder indem die Starke der eintretenden Nekrose 

schwankte, aber diese geringfiigigen Differenzen fanden sich in gleicher Weise 

zu weilen bei Priifung verschiedener Marken der gleichen Tuber kulinart." 

Quantitative Bestimmungen der Tuberkulinempfindlichkeit. 

'Ober die Hohe der Tuberkulinempfindlichkeit bei tuberkuloseinfizierten bzw. tuber­

kulosekranken Kindern liegen eine Reihe von Untersuchungen vor. Zunachst suchte 
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man, sich ein Urteil iiber den Grad der Tuberkulinempfindlichkeit zu bilden, indem man 

kutane Impfungen mit steigenden Tuberkulinverdiinnungen vomahm (Ellermann und 

Erlandsen). Spater ging man, urn exaktere Ergebnisse zu erhalten, dazu iiber, abgestufte 

Tuberkulinmengen intrakutan (des Arts, Harmstorf) oder subkutan (Ossoinig) zu 

injizieren. Es stellte sich heraus, daB die Intrakutanprobe empfindlicher ist als die sub­

kutane, d. h. daB bei einer hoheren Verdiinnung von Alttuberkulin eine positive Reaktion 

einsetzt. Wir haben daher die intrakutane Methode bevorzugt. Nach Harmstorf 

zeigen aktiv tuberku16se und skrofu16se Kinder zwischen I und 13 Jahren meist eine 

Empfindlichkeit von I : 100000, d. h. sie reagieren auf 1/10 cern einer Alttuberkulinlosung 

I: 100000 intrakutan. Eine Reihe von ihnen zeigt noch starkere Empfindlichkeit, namlich 

I : I Million, wenige Kinder dagegen geringere Reaktionsfahigkeit von I : 10000 oder gar 

nur I: 1000. Des Arts fand des Ofteren noch hohere Empfindlichkeit von I: 10 Millionen 

bis I: 1000 Millionen, diese aber besonders bei inaktiven Prozessen. Beobachtungen aus 

dem Sauglingsalter bringt er nur in geringer Zahl (9). Sie erscheinen aber sehr wiinschens­

wert, weil, wie oben auseinandergesetzt, im Sauglingsalter des ofteren ohne ersichtlichen 

Grund negative Kutan- oder Perkutanreaktionen gefunden wurden, also die Tuberkulin­

empfindlichkeit offenbar nicht so regelmaBig die durchschnittliche Hohe erreicht. Man 

hat viel davon gesprochen, daB die Hautempfindlichkeit der Sauglinge an und fiir sich 

gering sei und daB Sauglinge im allgemeinen schlechte Antikorperbildner seien (Orel), 

ja, man hat noch andere sehr weitgehende SchluBfolgerungen aus diesen Befunden gezogen. 

Rietschel betrachtet als Grundlage der Skrofulose eine Tuberkulose, die sich fast stets 

in einer starken Allergie dokumentiert, und will das Fehlen der Skrofulose im Sauglingsalter 

damit erklaren, daB der Saugling diese hohe Allergie eben noch nicht aufzubringen vermag. 

Urn das klinische Urteil iiber die Prognose zu unterstiitzen, stellten wir bei einer 

groBeren Zahl von Liibecker Tuberkulosesauglingen, die ohnehin mit Tuberkulin gepriift 

werden muBten, den Intrakutantiter fest. In einer Reihe von Fallen geschah das allerdings 

erst, nachdem bereits anderweitige Tuberkulinpriifungen vorgenommen worden waren. Die 

Priifung erfolgte f.riihestens zwischen dem 63. bis 82. Tage, gewohnlich aber zwischen dem 

90. und 160. Tage, so daB das Inkubationsstadium der kutanen Tuberkulinempfindlichkeit 

als abgeschlossen gelten konnte. Einzelne FaIle wurden auch erst spater zwischen dem 180. 

und 240. Tage gepriift. Insgesamt verfiigen wir iiber 29 Titeruntersuchungen, die 
als einwandfrei gelten konnen, insofem systematisch intrakutane Tuberkulininjektionen 

von einer Verdiinnung I: 10 Millionen angefangen bis zur jedesmal 10fachen Konzen­
tration vorgenommen wurden. Es reagierten auf Tuberkulin: 

1: 10000000 
1: 1000000 
1: 100000 
1: 10000 

1 positiv 
12 
7 
4 

5 schwach positiv 

Wir finden demnach am haufigsten einen Titer von I: I Million, wahrend aus den 

Priifungsergebnissen Harmstorfs hervorgeht, daB bei alteren Kindem gewohnlich nur 

ein Titer von I : 100000 besteht. GewiB gibt es auch noch genug Sauglinge, die erst auf 

I : 100000 reagieren, und sogar einzelne, die erst auf I : 10000 ansprechen. J edenfalls 

aber kann nicht gesagt werden, daB die Tuberkulinempfindlichkeit im 

Sauglingsalter durchschnittlich geringer sei als im hoheren Alter. Sie liegt 
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eher noch hoher. Besonders bemerkenswert erscheint uns, daB der Titer von 1: 100000 

bereits bei einer Reihe von Kindern im 3. und 4. Lebensmonat, z. B. am 67., 70. und 

86. Tag, gefunden, ja, daB einmal schon am 89. Tage (Nr. 1l0), am 94. Tage (Nr.92) 

nach der ersten Fiitterung der Titer von 1 : 1 Million erreicht wurde. Ebenso darf erwahnt 

werden, daB ein an tuberkulOser Meningitis leidendes Kind (Nr. 209) 21 Tage vor dem Tode 

(219. Tag) noch immer die unverandert hohe Empfindlichkeit von 1 : 1 Million aufwies. Auf 

der anderen Seite haben wir gehort, daB manche Sauglinge wenige Tage vor dem Tode nicht 

einmal mehr auf 1: 1000 oder gar 1: 100 reagierten. Diese Spatfalle sind natiirlich in 

der oben geschilderten'Veise gar nicht erst gepriift worden. Was wir iiber den Intra­

kutantiter wissen, bezieht sich meist auf Kinder in gutem Zustande, wenn auch mit 

betrachtlichen Manifestationen, jedenfalls aber vor dem finalen Stadium. Es befanden sich: 

16 Kinder in der III. Gruppe (davon 2 spater an Meningitis gestorben) 
4 IV. 
9 V. 

In der mittelschwerkranken Gruppe III wurden 

4 Kinder mit einem Titer 1: 10000000 (davon 3 schwach positiv) 
8 1: 1000000 
2 1: 100000 

gefunden. Man kann also keineswegs behaupten, daB nur die Leichterkrankten einen 

hohen Titer gehabt hatten. 

Was den Anstieg des Intrakutantiters im Verlaufe der Krankheit betrifft, so verfiigen 

wir nur iiber einen Fall, der bereits im lnkubationsstadium der Tuberkulinempfindlichkeit 

und fortlaufend weiter bis zum Tode gepriift wurde. lch fiihre das entsprechende Protokoll 

an dieser Stelle an: 

Nr.209 Tag nach der Alttuberkulin 
Fiitterung: 

9. 1 : 100 negativ 
28. 1 : 100 positiv (1: 1000 negativ) 
33. 1 : 1000 
60. 1 : 10000 
67. 1 : 100000 
76. 1 : 1000000 negativ 

124. 1: 10000000 
1 : 1000000 schwach positiv 

130. 1 : 1000000 positiv 
146. 1: 10000000 schwach positiv 

1 : 1000000 
153. 1: 10000000 negativ 

1 : 1000000 positiv 
174. 1 : 1000000 negativ 
219. 1 : 1000000 positiv (bei bestehender Meningitis) 
241. Exitus 

Drei weitere Falle wurden ebenfalls bereits im Inkubationsstadium untersucht. Sie 

sind der Krankheit nicht erlegen. 

Nr. 131 reagierte am 22. Tage auf 1: 100 negativ 
47." 1 : 100 positiv 
86." 1: 100000 

" 186." ,,1 : 1000000 
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Nr.232 reagierte am 29. Tage auf 1: 1000 positiv 
" 139." ,,1: 100000 schwach positiv 

Nr.233 29." ,,1: 1000 positiv 
" 124." ,,1: 100000 schwach positiv 

Fall 209 erreichte den Titer 1: 100000 am 67. Tag 
131 " 1 : 100000 " 86. 
232 

" 233 
1 : 100000 " 143. " 
1 : 100000 " 128. " 

Die beiden letzten hatten am 95. Tage erst einen Titer von 1: 10000 und iiber­

schritten auch spater nicht denjenigen von 1 : 100000, wahrend die beiden anderen zeit­

weise auf 1 : 1 Million reagierten. Schwankungen des Titers bei. hoheren Verdiinnungen 

haben wir des ofteren beobachtet. 

Nr.110 Tag nach der Alttuberkulin 
Fiitterung 

73. 
80. 
89. 
98. 

109. 
145. 

153. 
168. 
175. 

196. 

211. 

1 : 1000 
1 : 100000 
1 : 1000000 
1 : 1000000 
1 : 100000 
1 : 1000000 
1: 10000000 
1 : 1000000 
1 : 100000 
1 : 100000 
1 : 1000000 
1 : 100000 
1 : 1000000 
1 : 100000 
1 : 1000000 
1 : 100000 

positiv (ebenso Perlsucht) 

fraglich 
positiv 

negativ 

positiv 
schwach positiv 
positiv 
negativ 
positiv 
schwach positiv 
positiv 

Zusammenfassung. Bei 29 Liibecker tuberkulOsen Sauglingen wurde mittels abgestufter 

Intrakutaninjektion eine quantitative Bestimmung der Tuberkulinempfindlichkeit vor­

genommen. Samtliche Sauglinge befanden sich jenseits des Inkubationsstadiums der 

kutanen Tuberkulinempfindlichkeit und waren, wenn auch teilweise betrachtlich krank, 

in gutem Allgemeinzustand. 6 Sauglinge reagierten auf Alttuberkulin 1: 10 Millionen, 

12 Sauglinge auf 1 : 1 Million, 7 Sauglinge auf 1 : 100000, 4 Sauglinge auf 1 : 10000. Die 
Tuberkulinempfindlichkeit kann demnach im allgemeinen als recht hoch bezeichnet 

werden. Die friiher vielfach behauptete geringere Tuberkulinempfindlichkeit im Vergleich 

zum alteren Kinde kann nicht bestatigt werden. Die Empfindlichkeit skrofuloser Kinder 

liegt nach Harmstorf eher niedriger ali; der hier gefundene Durchschnittswert. Es geht 

also nicht an, das meist beobachtete Fehlen von Skrofulose beim Saugling auf geringere 
Tuberkulinempfindlichkeit zuriickzufiihren. 

Inkubationszeit der Tuberkulinempfindlichkeit. 

Die Zeit vom Eindringen der Tuberkelbazillen in den Organismus bis zum Auftreten 

der Allergie ist sowohl im Tierexperiment als auch beim Menschen studiert worden. 1m 

Tierexperiment am Meerschweinchen zeigte sich, daB die Inkubationszeit verschieden 

lang ist, je nach der Infektionsdosis, welche verwandt wird, indem der groBeren Infektions­

dosis eine kiirzere Inkubationszeit entspricht und umgekehrt (Ham burger, Rom er 
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und Joseph, Kleinschmidt). Das gleiche wurde von SeIter beim Kinde gefunden, 

als er zum Zwecke aktiver Immunisierung in ihrer Virulenz abgeschwachte Tuberkel­

bazillen subkutan in wechselnder Menge injizierte. Wie die Dinge unter natiirlichen Ver­

haltnissen beim Menschen liegen, wird bis heute noch diskutiert. Epstein hat iiber diese 

Frage im Handbuch der Kindertuberkulose eine ausfUhrliche Zusammenstellung gegeben. 

Er schlieBt sich der Auffassung von Kleinschmidt, Peyrer und Breckoff an, daB die 

Inkubation beim Menschen nur innerhalb geringer Grenzen schwankt, und berechnet 

fUr die kutane Tuberkulinprobe eine Inkubationsdauer von 4-10 Wochen, 

fiir die Intrakutan- und Subkutanprobe mit 1/10 bis 1 mg Tuberkulin eine 

solche von 3-7 W ochen. Anderweitige Angaben, nach denen die Inkubationszeit 

ahnlich wie beim kiinstlich infizierten Tiere zwischen 7 Tagen und 11 Monaten schwanken 

soIl, erklart Epstein mit ungenauer Beobachtung und begriindet dies im einzelnen. Man 

konnte nun glauben, dieser Streit sei ziemlich nebensachlich. Nach den Erfahrungen des 

Tierexperimentes iiber die Abhangigkeit der Inkubationsdauer von der Infektionsdosis 

laBt jedoch die beim Menschen beobachtete auffallende Konstanz der Inkubationsdauer 

sehr wichtige Schliisse zu. Entweder miissen wir beim Menschen fUr aIle FaIle eine 

annahernd gleiche Infektionsdosis annehmen, oder es miissen beim Menschen verschiedene 

Infektionsdosen eine fast gleich lange Inkubationsdauer zur Folge haben. Zweifellos am 

naheliegendsten ist die erste SchluBfolgerung, wenngleich sie mit der bislang sehr beliebten 

Vorstellung von der massigen Infektion bricht (Kleins chmid t). Aber in ihrem Sinne 

spricht auch der Mechanismus der Inhalationsansteckung. Die natiirliche aerogene Infektion 

der Lungen wird offen bar nicht nur bei den verschiedenen Versuchstieren, sondern auch 

beim Menschen durch einen einzigen bzw. einzelne wenige an verschiedene Stellen der 

Lungen gelangende Bazillen hervorgerufen (B. Lange). 

Wie aber steht es mit der uns hier beschaftigenden intestinalen Infektion? Hier 

ist a priori viel eher mit wechselnden Infektionsdosen zu rechnen. Leider besitzen wir 

aber noch gar keine vergleichenden Untersuchungen iiber die Inkubationsdauer der Tuber­

kulinempfindlichkeit bei verschiedenem Infektionsmodus. Epstein beschreibt einen 
einzigen Fall von primarer Darmtuberkulose, bei dem die Inkubationsdauer berechnet 

werden konnte. Sie lag zwischen 44 und 82 Tagen fUr die kutane Tuberkulinprobe, wich 

also nicht ab von dem,",was bei primarer Lungentuberkulose gefunden worden ist. 

Nach den vorliegenden Untersuchungen ist anzunehmen, daB die Infektionsdosis 
bei den Liibecker Sauglingen starken Schwankungen unterworfen war. Sicherlich war 
sie vielfach groBer als unter natiirlichen Verhaltnissen beobachtet wird. Aus dem sehr 
leichten Verlauf einer groBen Zahl von Krankheitsfallen diirfen wir a ber andererseits 

wohl schlieBen, daB die Infektionsdosis in gewissen Fallen das iibliche MaB zum mindesten 

nicht iiberschritten hat. Insofern diirften aus den Liibecker Beobachtungen Riickschliisse 

auf die unter natiirlichen Bedingungen vorkommenden oralen Infektionen durchaus 

erlaubt sein. 

Bei dem seht wechselnden Verlauf der Erkrankungen war es insbesondere auch 

moglich, die Beziehungen zwischen Inkubationszeit und Krankheitsverlauf 

zu studieren. Romer und Joseph, Kleinschmidt, Hamburger, Valle, Nocard 

und Rossignol haben festgestellt, daB die Inkubationsdauer der Tuberkulose bei Meer­

schweinchenim umgekehrten Verhaltnis steht zur Schwere der Tuberkulose und zur 
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Lebensdauer des infizierten Tieres. Debre, Paraf und Dautrebande haben diese 

Ergebnisse des Tierversuches auf den Menschen iibertragen und bekennen sich auf Grund 

klinischer Beobachtungen zu der Ansicht, daB eine lange ante-allergische Periode 

einen gutartigen Verlauf der Krankheit anzeige, eine kurze eine todliche 

Tuberkulose. Nun sind ja die in Betracht kommenden Unterschiede in der Inkubations­

dauer, wie wir gehort haben, beim Menschen ohnehin sehr gering. Schenkt man ihnen 

aber Beriicksichtigung, so lassen sich die Angaben der franzosischen Autoren doch nicht 

bestatigen. Epstein fand gerade dasjenige Kind seiner Beobachtung mit der kiirzesten 

Inkubationszeit, das bereits im 1. Lebensmonat infiziert war, mit 4 Jahren gesund vor, 

ein weiteres, das im Alter von 38 Tagen eine positive Pirquetsche Reaktion zeigte, 

prasentierte sich als kraftiger gesunder junger Mann von 18 Jahren, wahrend andere 

Kinder mit langerer Inkubationszeit schon im 1. Lebensjahr gestorben waren. AIle diese 

Beobachtungen betreffen jedoch Inhalationstuberkulosen. 

Der friiheste Termin fUr eine positive Pirquetsche Kutanreaktion, der bekannt­

geworden ist, ist der 17. Lebenstag. Die friiheste Stichreaktion (mit 0,1 mg Alttuberkulin 

subkutan) ist am 16. Lebenstag festgestellt worden. 1m ersten Fall war die Stichreaktion 

nicht ausgefiihrt worden. Man darf aber wohl nach der allgemeinen Erfahrung annehmen, 

daB sie sicher um wenigstens einige Tagefriiher positiv gewesen ware als die Kutanreaktion, 

jedenfalls vor dem 16. Tage. Beide FaIle betrafen kongenitale Tuberkulosen (Zarfl), 

was mit den oben zitierten Angaben Epsteins iibereinstimmt, daB eine positive Kutan­

reaktion nicht vor dem Ende der 4. Woche, eine positive Stichreaktion nicht vor dem 

Ende der 3. Woche nach der stattgefundenen Tuberkuloseinfektion zu erwarten ist. Das 

gilt wenigstens fiir die subkutane Tuberkulininjektion von 0,1 mg. Mit 100 mg konnte 

Peyrer schon am 7.-8. Tage nach der Infektion eine Reaktion erzeugen. 

Wie schon oben erwahnt, konnten die Tuberkulinpriifungen bei den Liibecker Saug­

lingen nur selten so systematisch durchgefiihrt werden, wie es zur exakten Beurteilung 

der Inkubationszeit wiinschenswert gewesen ware. Immerhin sind aIlerlei bemerkenswerte 

Beobachtungen zusammengekommen. 

Die friiheste (iibrigens mit Moros diagnostischer Tuberkulinsalbe vorgenommene) 

Perkutanprobe, die positiv befunden wurde, ist am 23. Tage nach der Infektion, 

d. h. der erstmaligen oralen Verabreichung der Tuberkelbazillenemulsion, ausgefiihrt 
worden (Nr. 232). Bei einem zweiten Kinde (Nr.244) ist der 27. Tag nach der Infektion 

- wir rechnen stets den Tag der ersten Impfstoffverabreichung als Infektionstag - der 

Tag erstmalig festgestellter perkutaner Reaktionsfahigkeit. Es folgen zwei Kinder 

(Nr. 191, 247) am 28. Tage, zwei (Nr. 84 und 203) am 33. Tage, eins (Nr. 87) am 34. Tage. 
Beifolgende Tabelle 1 gibt weitere genaue Auskunft iiber die spateren Reaktionstage. 

Sie konnen nur in begrenztem Umfange iiber das Inkubationsstadium Auskunft 

geben, da die Probe vielfach erstmalig an dem angegebenen Tage ausgefiihrt wurde und 

sogleich positiv ausfiel; daher sind auch die FaIle, die nach dem 70. Tage erstmalig 

gepriift positiv reagierten, in der Tabelle unberiicksichtigt geblieben. Ein erhohtes 

Interesse konnen eigentlich nur diejenigen FaIle beanspruchen, bei denen die Perkutan­

probe erstmalig negativ und dann bei einer zweiten oder dritten Priifung positiv ausfiel. 

Aberselbst diese FaIle erfahren fiir die exakte Beurteilung insofern noch eine Ein­

schrankung, als die Wiederholung der Probe vielfach erst nach langerem Intervall 
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vorgenommen werden konnte. Immerhin konnen wir sagen, daB die oben genannten 

friihen Termine vom 23.-34. Tage nach der Infektion keineswegs die Regel 

darstellen. 7 Kinder, die zu so friihem Zeitpunkt gepriift wurden (230, 218, 205, 249, 

220, 239, 234), reagierten zwischen dem 25. und 33. Tage nach der Infektion perkutan 

noch nicht. 

Als spateste noch negative FaIle sind je 1 Fall am 61., 73., 82., 84., 103. und 

no. Tage, 2 Faile am 98. Tage anzufUhren, wobei wir jedoch bemerken mochten, daB 

wir eine absolute Gewahr fUr diese Zahlen nicht geben konnen. 

Tabelle 1. Perkutan positiv. 

Tag nach Fiitterung Gruppe Gestorben Laufende Tag nach Fiitterung Gruppe I Gestorben Laufende 
Nummer Nummer 

I I 
23. V 1 232 50. (29. 0') V 220 
27. (97.1:10003) 109. Tag I 244 51. V I I 241 
28. III I 191 52. 88. Tag 22 , 

28. III 247 52. V 39 
33. 77. Tag 84 52. IV 122 
33. V 203 53. V 149 
34. V 87 53. (46. 0') 

IV I 
170 

36. (+) IV 226 55. 91. Tag 53 
37. V 199 55. III-IV 99 
37. III I 215 55. III 132 
38. III 96 56. 75. Tag 98 
38. (+) (69. +) III 190 56. (40. 0) IV 223 
38. ((+)) V 224 

56. (25. 0) III 230 
(58.88.109.0) 

I 

56. (31. 0) V 239 
39. V 166 56. V 248 
39. III 193 57. 104. Tag 85 
40. V 237 57. III 90 
41. IV 227 57. (28. 42. a) V 205 
44. III 115 58. 75. Tag 34 
44. (33. 0') III 234 58. IV 94 
45. 114. Tag 117 58. V 155 
45. III 172 58. (35 . .0) 120. Tag 192 
46. V 133 60. (82. 113.0) 169. Tag 9 
46. III 178 60. III 75 
46. V 182 60. (45. 0) V 143 
46. IV 185 60. (48. a) V 217 
47. IV 152 61. 165. Tag 65 
47. (40. 0') IV 168 61. III 89 
47. III 195 61. (+) V 

I 
152 

48. 

I 
III 35 61. (37.,46.,51. 0') V 229 

48. (113. a) 131. Tag 60 62. IV 189 
48. V 156 63. 188. Tag 59 
48. IV 157 63. III 103 
48. V 183 63. (57. 0') 95. Tag 112 
48. IV 235 63. (+) IV 197 
49. IV 107 64. 

I 

103. Tag 105 
49. IV 228 64. V 141 
50. 76. Tag 57 64. IV 162 
50. IV 

i 
68 66.40. (a) III-IV 184 

50. 1148. Tag 120 67. III 66 
50. IV 127 67. IV 88 

I 

50. V 145 67. (61.0) IV 158 
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Ta belle 1 (Fortsetzung). 

Tag nach Fiitterung 
I 

Gruppe Gestorben Laufende Tag nach Fiitterung Gruppe Gestorben Laufende 
Nummer Nummer 

68. V 97 96. (28. 11) V 249 
68. V 240 96. (57.0') IV 148 
69. III 41 97. (59. ,0) IV 104 
69. (27 . .0) V 218 102. (82 . .0) 319. Tag 14 
70. III 61 103. (73 . .0) IV 83 
70. (50. 0) V 140 123. (49. 110.0') IV 153 
70. (43. 0) IV 206 137. (98. 0) IV 16 
71. (46.0) V 142 162. (51. 54. 84.0,) V 136 
75. (42. 0) III 173 260. (84. 98. ,0) V 150 
80.(45.11) III-IV 251 2. Jahr(65.103.11) V 164 
94. (43 . .0) IV 200 

Bei 38 Kindem, bei denen die Perkutanreaktion erstmalig nach dem 70. Tage vor­

genommen wurde, war sie jedesmal sofort positiv. Diese FaIle konnen wir zu irgend­

welcher Entscheidung nicht heranziehen, weil wir nicht wissen, ob sie nicht vielleicht 

schon vor dem 70. Tage ebenfalls positiv reagiert hatten. Es bleiben 88 Kinder, die 

zwischen 4 und 10 Wochen (28.-70. Tag) gepriift positiv reagierten. Je eins hat bereits 

am 23. bzw. 27. Tage reagiert. Wir glauben daher, die Angaben Epsteins 

uber die Inkubationsdauer fur die Perkutanreaktion im allgemeinen be­

statigen zu konnen. 

Damit ist gesagt, daB die Inkubationsdauer bei den hier vorliegenden intestinalen 

Infektionen der fUr die pulmonale Infektion bekannten entsprochen hat. Die In­

kubationszeit hat trotz der quantitativ offen bar verschiedenen Infektion 

keine starkeren Schwankungen gezeigt. 

Von den oben erwahnten 8 spat reagierenden Kindem speziell ist zu sagen, daB die 

anatomische Auswirkung der Tuberkulose nicht etwa besonders gering war gegenuber 

anderen, die sehr fruh schon reagiert haben. Es ist infolgedessen kein Anhaltspunkt 

dafUr gegeben, daB bei ihnen die Infektionsdosis besonders niedrig lag. Andererseits 

haben wir oben bereits einige Falle mit wiederholt negativer Perlmtanreaktion erwahnt, 

bei denen die anatomische Auswirkung (zum Teil durch Sektion erwiesen) uberaus gering­
fUgig war, also tatsachlich wohl eine lVIinimalinfektion vorgelegen hat. Erst unter 
solchen Verhaltnissen werden wir mit einer gegenuber der Norm deutlich ver­

langerten Inkubationsdauer zu rechnen haben, jedoch vielleicht regelmaBig ver­

bunden auch mit einem niedrigen Tuberkulintiter. Von einer gewissen Infektionsdosis 
an ist die Inkubationszeit offenbar nicht mehr starkeren Schwankungen unterworfen, 

auch wenn diese Dosis nach oben mehr oder weniger stark uberschritten wird. 

Die Intrakutanreaktion wurde, wie frUher erwahnt, gewohnlich mit 1/10 mg 

Alttuberkulin ausgefuhrt, nur ausnahmsweise mit 1 mg und 10 mg. Fur den fruhesten 

Termin intrakutaner Reaktions£ahigkeit beanspruchen aber gerade diese letzteren FaIle 

besonderes Interesse. So wurde je ein Fall am 22. (Nr. 131) bzw. 26. (Nr. 22) Tage nach 

der Infektion beobachtet, der auf 1 mg noch nicht reagierte. Ein Kind (Nr. 211) reagierte 

am 28. Tage nach der ersten "Futterung" aufl/1o mg negativ, am 31. Tage auf 1 mg und am 

33. Tage auf 1/10 mg positiv. Ein Kind (Nr. 250), welches niemals manifeste Erscheinungen 

.A.rbeiten a. d. Reichsges.·.A.mt. Bd. 69. 21 



Tag 
nach 

"Fiitte-
rung" 

25. 
28. 
28. 
29. 
29. 
29. 
29. 
31. 
31. 

34. 
36. 
38. 
39. 
39. 
41. 
41. 
41. 
42. 
43. 
45. 
46. 
46. 
46. 
46. 
47. 
48. 
51. 
51. 
52. 
53. 
54. 
55. 
55. 
55. 
56. 
56. 
57. 
57. 
58. 
59. 
61. 
61. 

62. 

62. 
63. 
64. 

I 

I 
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Tabelle 2. Positive Intrakutanreaktionen. 

Titer 

1 : 1000 (97.1: 10000) 
1 : 100 (33. 1: 1000) 
1 : 1000 
1 : 1000 
1 : 1000 (34. perkutan 0) 
1 : 1000 
1 : 1000 
1 : 100 
1 : 100 (28. 1: 1000 Il 

33. 1: 1000 +) 

1 : 1000 
1 : 1000 
1 : 1000 (+) (48. +) 
1 : 1000 (+) (50. +) 
1: 1000 
1 : 1000 
1 : 1000 
1 : 1000 (41. perkutan 0) 
1 : 1000 (48. perkutan 0') 
I: 1000 
I: 1000 
I: 1000 
I: 1000 
I: 1000 
I: 1000 
I: 100 (22. I: 1000) 
I: 1000 
1 : 1000 
I: 1000 
1 : 1000 
1 : 1000 
I: 1000 
1 : 1000 
1 : 1000 (97. 1: 10000') 
I: 1000 
1 : 1000 
1 : 1000 
1 : 1000 
1 : 1000 
1 : 1000 
I: 10000 (+) 
I: 1000 
1: 10000 (59. 1: 100000.0) 

(80. I: 10000 Il) 
(89. I: 1000 B) 

I: 1000 (25., 26. 1 : 1000 a 

1: 1000 
I: 100000 
I: 1000 

I: 1000) 

I 

Gruppe Gestorben 

109. Tag 
244. 

" 
I 77. " 

III I 
67. " 

V 
V 

I 36. 
" III-IVl 

I 
III I 

59. 
" 

87. 
" 

84. 
" 62. 
" 

71. " 50. 
" 60. 
" 

69. 
" 

64. 
" III 

70. 
" III 

III 
134. 

" III 
59. " 61. 

" IV 
III 
V 

III 
62. 

" 
105. 

" III 
76. 

" 85. 
" 93. 
" III 

76. 
" 

V 
75. 

" 
94. 

" 

88. 
" 

168. " 
IV 

! 73. " 

Nr. 

244 
209 

84 
1 

78 
232 
233 

64 
211 

247 
101 
100 
93 

174 
176 
181 

73 
32 

163 
193 
20 
35 

175 
214 
131 
188 
113 
202 

37 
152 
102 
47 

121 
132 
123 
48 
52 
91 
34 

216 
128 
201 
(nur 

BCG) 
22 

71 
154 
108 

bekam, reagierte am 61. Tage nach 

der ersten "Fiitterung" auf 1/10 
und 1 mg negativ, am 65. Tage auf 

10 mg, am 80. Tage auf 1/10 mg 

positiv. Vom 25. Tage an zeigen 

sich dann schon FaIle, die 

auf 1/10 mg ansprachen. Wir 

verweisen auf nebenstehende Ta­

belle 2 und heben nur hervor, 

daB ein Kind (Nr. 244) am 

25. Tage, ein Kind (Nr. 84) am 

28. Tage, 4 Kinder am 29. Tage, 

eins am 31. Tage nach der Infek­

tion mit 1/10 mg intrakutan ge­

priift positiven Ausfall zeigten. 

Zwei Kinder (Nr. 64,211) reagier­

ten am 31. Tage auf 1 mg intra­

kutan. Selbstverstandlich sind in 

die Tabelle nur solche Kinder 

aufgenommen, die fUr die Be­

urteilung der Inkubationszeit in 

Betracht gezogen werden konnen. 

Ahnlich wie von der Perkutan­

reaktion muB auch hier wieder 

gesagt werden, daB die 0 ben­

genannten friihen Reaktions­

termine auf 1/10 mg Alttuber­
kulin sicherlich nicht die Regel 
darstellen. So verfUgen wir iiber 
die Beobachtung eines Sauglings, 

der am 28. Tage noch nicht, wohl 

aber am 33. Tage auf 1/10 mg 
reagierte. Doch war wenigstens 

am 28. Tage die Reaktion auf 

1 mg positiv. 1m iibrigen falIt 

auf, daB die Lange des In­

kubationsstadiums gegen­

iiber den Erhebungen mit 

der Perkutanreaktion nicht 

deutlich kiirzer ausfii.Ilt, wie 

man es doch nach den allgemeinen 

Erfahrungen hii.tte annehmen sol­

len. Wir mochten jedoch glauben, 

daB das auf der zu geringen 



Zahl vergleiehsweise intrakutan 

gepriifter Sauglinge beruht. 

Jedenfalls fanden wir die Uber­

legenheit der Intrakutanreaktion 

iiber die Perkutanreaktion aueh 

in diesem Friihstadium der In­

fektion wiederholt bestatigt. Wir 

haben solehe Erfahrungen m 

Tabelle 3 zusammengestellt. 

Es geht daraus hervor, daB 

nieht nur wenige Tage naeh nega­

Tag 
nach 

Fiitte-
rung 

65. 

69. 
71. 
73. 
73. 
90. 
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Tab ell e 2 (Fortsetzung). 

Titer I Gruppe 

1 : 10 (61. 1: 1000 0 I V 
(80. 1: 1000 +) 

1 : 1000 
1 : 1000 
1 : 1000 III 
1: 10000 (70. 1: 10000 ff) V 
1: 1000 (47. 63. 73. V 

1: 10000) 

Gestorben I Nr. 

I 250 

81. Tag I 72 
88. " 81 

llO 
159 

I 
144 

I 

tivem Ausfall der Perkutanprobe die Intrakutanprobe auf 1/10 mg positiv ausfallen kann, 

sondern aueh, daB die Perkutanprobe noeh tagelang ausbleiben kann, wenn die Tuberkulin-
injektion schon zu einem posi­

tiven Ergebnis gefiihrt hat. 0 b 

der Untersehied sehr be­

traehtlieh ist, steht da­

hin, jedenfalls gibt aueh Ep­

stein eine Uberlegenheit der 

Stiehreaktion iiber die Kutan­

reaktion lediglieh fUr den Zeit­

raum von einer Woehe an. 

Tag I I Tag I nach nach 
}'iitte- Perkutan l<'iitte-
rung rung 

48. negativ 42. 
41. 

" 
41. 

34. 
" 

29. 
34. 

" 
38. 

33. 
" I 36. 

Tabelle 3. 

Intrakutan I Gruppe I Gestorben I Nr. 

1 : 1000 positiv I - 69. Tag 32 

1,1000 .. I - 60. 
" 

73 
1: 1000 " -- 67. 

" 
78 

1 : 1000 " - 87. 
" 

100 
1:1000" I - 59. 

" 
101 

I 

Einer besonderen Bespreehung bediirfen nur noeh die Beziehungen zwischen 

Inkubationszeit der Tuberkulinempfindliehkeit und Krankheitsverlauf. Da 

nieht viele Falle einer wiederholten Tuberkulinpriifung unterzogen werden konnten, Falle 

mit sieher langer Inkubationszeit infolgedessen nur vereinzelt naehzuweisen sind, miissen 

wir uns auf diejenigen FaIle besehranken, die sieh dureh eine besonders kurze In­

kubationszeit auszeiehneten. Hier ergibt sieh nun, daB von den bis zum 34. Tage naeh 

der Infektion perkutan oder intrakutan positiv befundenen 17 Sauglingen 7 gestorben 

sind, wahrend 10 am Leben blieben. Das ware an sieh noeh nieht auffallig. Fiigen 

wir jedoeh hinzu, daB unter den 10 am Leben gebliebenen Kindern sieh 5 btlfanden, 
die zur Gruppe IV bzw. V gehorten, also nur geringfiigige oder keinerlei Tuber­

kulosemani£estationen darboten, so miissen wir mit alIer Bestimmtheit erklaren, daB 
aus del' Kiirze der Inkubationsdauer ein prognostiseher SehluB nieht ab-
zulesen ist. 
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Nachwort zu M. Backer: 

Uber die Tuberkulinempfindlichkeit bei der I.iibecker Sauglingstuberkulose. 

Von 

Prof. H. Kleinschmidt, Koln. 

DaB sich bei einer peroralen Infektion mit avirulenten Tuberkelbazillen die Tuber­

kulinempfindlichkeit langsamer entwickelt als bei virulenter Infektion und auch nicht 

so leicht die gleiche Rohe erreicht, ist verstandlich. Auch hier muB sich dementsprechend 
ein Unterschied ergeben, je nachdem, ob man die Perkutan- oder die Intrakutanprobe 
zur Prufung der Tuberkulinempfindlichkeit benutzt. Diese Tatsache hat eine nicht geringe 

Bedeutung gehabt bei der Beurteilung der BCG-Impfung nach Calmette. Man prufte 
zunachst mit der einfachen Kutanreaktion nach der peroralen Einverleibung der 
avirulenten Bakterienkultur bei Neugeborenen und fand die Tuberkulinprobe nur selten 

positiv (nach Calmette in 10-11 %). Pirquet erklarte infolgedessen, daB die Bazillen 

wahrscheinlich in den meisten Fallen den Korper passieren, ohne eine Infektion zu setzen. 

Spatere Untersuchungen mit der Intrakutanreaktion haben aber gezeigt, daB sehr 

wohl Tuberkulinempfindlichkeit auf tritt, nur eben meist in geringem Grade; der Beweis 

fur das Eintreten spezifischer Immunvorgange durch den BCG wurde also in eindeutiger 

Weise erbracht. Diese Fragen spielten auch in dem Lubecker StrafprozeB eine Rolle. 

Der Leiter des Kinderhospitals, Prof. Klotz, verwendet prinzipiell im klinischen Betriebe 

die scharfere Intrakutanreaktion. Als sich nun bei den Sauglingen, die unglucklicherweise 

virulen te Tuberkelbazillen per os erhaIten hatten, Tuberkulinempfindlichkeit zeigte, 
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erregte diese keinen Verdacht, sondern wurde auf die vermeintliche BCG-Impfung 

bezogen. Mittels der Intrakutanreaktion war eben keine Unterscheidung avirulenter 

und virulenter Tuberkuloseinfektion moglich. Hochstens konnte nach den damals vor­

liegenden Mitteilungen das friihe Auftreten der Intrakutanreaktion auffaIlen. Bei dem 

erstgeimpften Kinde bezog Prof. Klotz tatsachlich die friihe Intrakutanreaktion auf eine 

virulente Infektion, indem er namlich eine kongenitale Tuberkulose annahm, in den 

spateren Fallen dachte er aber nur mehr an die BCG-Infektion. In dem erwahnten Straf­

prozeB habe ich als Sachverstandiger die Meinung vertreten, daB bei systematischer 

Anwendung der kutanen oder perkutanen Probe vor der lntrakutanreaktion die Sache 

vieIleicht hatte anders laufen konnen. Man durfte das namlich aus gewissen Einzel­

beobachtungen vermuten. War doch bereits vor Aufdeckung des Ungliicks durch die 

zweite Leichenoffnung in 5 Fallen auch die Perkutanreaktion positiv ausgefallen. 

Klotz behauptet neuerdings, es handle sich hier urn FaIle, wo aus auBeren Griinden 

die Kutanpriifung angesteIlt worden ware. Bei 4 von diesen 5 Sauglingen war jedoch 

bereits kurz vorher die Intrakutanprobe ausgefUhrt worden. lch habe noch zwei weitere 

Sauglinge bezeichnet, bei denen wahrscheinlich urn die damalige Zeit ebenfaIls bereits 

eine so hohe Tuberkulinempfindlichkeit bestand, daB die Perkutanprobe positiv aus­

gefaIlen ware, wo aber tatsachlich nur das positive Ergebnis der Intrakutanpriifung bekannt 

war. Schon die genannten 5 FaIle waren a uffallig, je groBer aber die Zahl der perkutan 

positiven Sauglingewar, urn so mehr muBte das beiKenntnis der damaligenBCG-Literatur l 

iiberraschen und konnte im Zusammenhang mit dem erstbeobachteten Krankheitsfall 

von primarer Mittelohrtuberkulose, der ein charakteristisches Krankheitsbild bot, viel­

leicht auf den richtigen Weg fiihren. DaB das nicht geschehen ist, ist Prof. Klotz nicht 

zum Vorwurf gemacht worden. Gleichwohl sieht sich Klotz veranlaBt, nachtraglich 2 

gegen meine Auffassung iiber die Tuberkulinreaktion SteIlung zu nehmen und mir dogma­

tische Formulierungen vorzuwerfen. Er verweist auf 7 Kinder, die in einem ihm unter­

stellten Sauglingsheim lagen, urn diese Zeit noch samtlich kutan negativ reagiert, 10 Tage 

spater aber auf die Intrakutaninjektion angesprochen hatten. Wenn Klotz glaubt, mich 

hiermit widerlegt zu haben, so bedaure ich an dieser Stelle aussprechen zu miissen, daB seine 

Anga ben mit dem offiziellen Aktenma terial (A bschriften der Krankengeschich ten und Fieber­

kurven des Kinderhospitals sowie der Fieberkurven des Sauglingsheims) nicht iiberein­

stimmen, wederwas das Geburtsdatum, noch das Alter, noch den Zwischenraum zwischen 

den beiden Tuberkulinpriifungen, noch die Zahl der gepriiften Kinder angeht. Ich entnehme 

dem mir vorliegenden Aktenmaterial, daB lediglich 3 Sauglinge im Alter von rund 5 Wochen 

perkutan negativ und 3-4 Tage darauf intrakutan positiv reagiert haben, ein nach Lage 

der Dinge, so kurze Zeit nach der Infektion, durchaus verstandliches Vorkommnis. Die im 

Sauglingsheim befindlichen Kinder im Alter von 6 und 7 Wochen aber wurden um diese 

Zeit, soviel ich aus dem den Sachverstandigen vorgelegten Aktenmaterial entnohme, 

entgegen der jetzigen Behauptung von Prof. Klotz, gar nicht gepriift. Sie hiitten schon 

eher genau so wie die beiden von mir bezeichneten Sauglinge positiv reagiert, und die 

Zahl der kutan bzw. perkutan positiven Kinder ware damit bedenklich angestiegen 

Die FaIle des Sauglingsheims sprechen also nicht gegen, sondern fUr meine Auffassung. 

1 Siehe neuerdings Nob eo ourt und Liege: Bulletin trimestriel Association internat. de 
pildiatrie preventive. Bd. II, Nr 7,1935. 2 Klotz: Neue Deutsche KIinik, Bd.12II, Erg.-Bd., Heft 2. 1934. 



Rontgenbefnnde im Bereich des Thorax bei der Liibecker 
Sanglingstnberknlose. 

Von 

Dr. Hermann Jannasch t, Lubeck und Dr. Gertrud Reme, Hamburg 1. 

Mit 36 Abbildungen. 

Mit systematischer Rontgenuntersuchung wurde bei den infolge der peroralen Einver­

leibung virulenter Tuberkelbazillen erkrankten Sauglingen gleich nach dem Bekanntwerden 

der ersten Krankheitsfalle bzw. Todesfiille begonnen. Eine groBere Anzahl von Kindem, 

darunter aIle, die im Kinderhospital in Behandlung waren, wurde in den ersten Monaten 

aIle 8 Tage, spater aIle 2-3 Wochen, schlieBlich in groBeren Zeitabstanden gerontgt. 

So entstanden Serien, die zum Teil 30 und mehr Einzelaufnahmen aus den 3 bzw. 4 ersten 

Lebensjahren der Kinder enthalten. Es ist bekannt, wie schwierig die Beurteilung von 

Sauglingshmgenaufnahmen sein kann. Technik, Atmungsphase und Korperhaltung mussen 

sorgfaltig in Betracht gezogen werden. Bei den vorliegenden Aufnahmen wurden technische 

Differenzen dadurch auf ein MindestmaB beschrankt, daB die laufende Rontgenunter­

suchung der Lubeeker Kinder fast ausschlieBlich in einer Hand lag. Die Kinder wurden 

in aufrechter Stellung, von Sehwestem gehalten, gerontgt. Die von Wim berger- Schall 

angegebene Vorrichtung zum Halten der Kinder wurde voriibergehend angewandb, hat 

sich aber nicht bewahrt [vgl. dagegen Viethen (1)]. Die Aufnahmen wurden bis zum 

15.3.31 mit einem Heliopan in 80 em Abstand mit 165-175 Volt und 80 rnA bei einer 

Belichtungszeit von 1/20 Sekunde, von da ab mit einem Polyphos bei gleicher Belichtungs­

zeit und gleichem Abstand mit 65-80 Volt und 125-135 mA gemacht. 
Von 72 zur Obduktion gekommenen Kindem sind 55 gerontgt worden; darunter 

sind 33, also 60%, die spezifischen Rontgenbefund aufweisen. 
Von 175 iiberlebenden Kindem sind 173 gerontgt worden; darunter sind 17, also 10% 

(vergleiche unten), die spezifischen Rontgenbefund aufweisen. 

A. Vergleich von Sektions- und Rontgenbefund bei den verstorbenen Kindern. 

Von 15 Kindem mit autoptisch festgestelltem Primarkomplex der Lungen (s. 

Schurmann) sind 9 gerontgt worden; ihre Rontgenbilder bzw. Serien lieBen samtlich 

Veranderungen, die dem Primarkomplex entsprachen, erkennen, in einem FaIle (179) 

allerdings erst im Stadium der Abheilung. Die Veranderungen waren in 5 Fallen er­

heblich, in 4 Fallen (14, 55,120,179) geringfiigig. 

In einem dieser FaIle mit geringfiigigen Veranderungen (55) war auf der 

einzig vorhandenen Rontgenaufnahme, die am 16.6.30, 10 Tage ante exitum g~macht 

wurde, eine weichfleckige Triibung in der rechten Hilusgegend und rechts neben dem 

oberen Mittelschatten zu sehen; bei der Sektion wurde €in "erbsgroBer, s::lhwielig 

umkapselter, kasig-pneumonischer Herd des rechten Mittellappens mit totaler Verkasung 

1 Nach dem friihen Tode von Herrn Dr. Hermann J annasch hat Herr Kurt J annasch durch 
seine Mitarbeit die Vollendung dieser und der folgenden Arbeit erm6glicht. 
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und schwieliger Periadenitis der miWig vergroBerten rechten bronchopulmonalen, oberen 

tracheopulmonalen und paratrachealcn Lymphknoten" gefunden. 
Der zweite Fall (14) zeigte im Rontgenbild eine Trubung in der linken Hilusgegend 

und Verbreiterung des oberen Mittelschattens. Die letzte - 10 Tage ante exitum am 

23.10.30 gemachte - Aufnahme der 6 Filme enthaltenden Serie laBt beiderseits im Hilus 

dichte Fleckschatten erkennen, die aber nicht als kalkhart zu bezeichnen sind. - Bei 

der Sektion wurde ein groBerer kasig.pneumonischer Primarinfekt im obersten Abschnitt 

Abb.1. Lfd. Nr.120, E. D., 7. 7. 30. (3'/, Mon. alt). Grof.\erer runder weicher :B'leck rechts in der Hilusgegend. Oberer 
Mittelschatten nach rechts verbreitert, flachbogig begrenzt. Angedeuteter kreisrunder Schattenfleck in Gegend der Bifurkation, 

auf die Wirbelsaule projiziert. 

des linken Unterlappens mit verkalkender totaler Verkasung der regionaren Lymphknoten 
festgestellt. 

Der dritte Fall (120) betraf ein Kind, bei dem das Rontgenbild einen groBeren, runden, 
weichen Fleck rechts in der Hilusgegend erkennen lieB. Der obere Mittelschatten war 
nach rechts verbreitert und flachbogig begrenzt. (Abb. 1). Die letzte, 4 Tage ante exitum 
gemachte Aufnahme lieB diesen Befund nicht mehr erkennen (Abb. 2). Sie zeigte geringe 

Verbreiterung des oberen Mittelschattens nach rechts mit der fur periadenitische Schwarten­

bildung sprechenden geradlinigen Begrenzung, einen Drusenschatten im Bereich der 

Wirbelsaule und einen vielleicht etwas kompakten, aber nicht vergroBerten Hilusschatten 

rechts. Bei der Sektion fand sich ein erbsgroBer, abgekapselter und zentral verkalkter 

Herd der Lingula des rechten Oberlappens mit kranzartig den Herd umgebenden Resorp­

tionstuberkeln und totaler und partieHer, schwielig umkapselter, zentral verkalkender 

Verkasung der rcchten pulmonalen, bronchopulmonalen und oberen und unteren tracheo-



328 

bronchialen Lymphknoten. - Ruckbildungsvorgange des Lungen - Primarkomplexes 

konnten bei dem nur 154 Tage alt gewordenen Kinde deutlich aus cler Rontgenserie 

abgelesen werden; die beginnende Verkalkung war im Rontgenbild zu erkennen. 

Das vierte Kind (179, geb. 9.4.30, gest. 8.4.31), bei dem ein wenig ausgedehnter 

Lungen-Primarkomplex vorlag, wurde yom 2. 6. 30 bis 9. 3. 31 regelmaBig gerontgt. Erst 

am 9. 10. 30 zeigte sich ein pathologischer Rontgenbefund, namlich ein kleiner rundlicher 

Abb. 2. Lfd. Nr. 120, E. D., 14. 8. 30. (4' /, Mon. alt). Scharfe Begrenzung des nicht mehr verbreitcrten Mittelschattens naeh 
reehts (Sehwarte). Dieht oberhalb der Bifurkation auf die Wirbelsaule projizierter krei srunder Schattenfleck, kleiner und 

schattentiefer als auf Abb. 1 (Driise mit schwieliger Umkapselung ?). 

Fleckschatten in Hohe des zweiten Rippenendes rechts. Am 23.2.31 war dieser Fleck 

als kalkhart zu erkennen, im rechten Hilus zeigten sich fast kalkharte Fleckschatten. -

Autoptisch wurde ein kleiner, kasig-pneumonischer, fibros abgekapselter, verkalkter 

Primarherd der paravertebralen Partie des rechten Oberlappens mit verkalkender Ver­

kasung und schwieliger Periadenitis der regionaren Lymphknoten festgestellt. Der Rontgen­

befund entspricht also dem Sektionsbefund. 

In jedem der besprochenen 4 FaIle stimmte zwar der Rontgenbefund mit dem 

autoptisch festgestellten Veranderungen der Lokalisation nach uberein. Aber die Rontgen­

befunde waren uncharakteristisch und gaben fur die Art der zugrunde liegenden Ver­
anderungen kaum Anhaltspunkte. Nur in einem Fane (179), bei dem das frische Stadium 

des Primarkomplexes der Darstellung im Rontgenbilde entging, waren im Stadium der 
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Abheilung Lungenherd und Driisenherd gesondert zu erkennen; in einem anderen Falle (120) 

war der dem Primarkomplex zugehorige Driisenpol angedeutet. 

Verkalkungen im Bereich des Lungen-Primarkomplexes wurden gerade bei 

den Befunden von geringer Ausdehnung dreimal, im ganzen viermal autoptisch festgestellt. 

Nur in einem Falle (179) war im Rontgenbild ein Kalkfleck zu erkennen, und zwar 6 Wochen 

ante exitum; das Kind star b am 362. Le ben stage und wurde vier W ochen ante exitum 

Abb. 3. Lid. Nr. 93, E. 0.,30.5.30. (11 Woehen alt). Links im Hilusgebiet und seiner Umgebung fast homogene Verschattung, 
rechts tumoriger Hilusschatten lllitangcdeutcter zentraler Aufhel1ung (entsprechend dcm "stellenweise kavernosen Erweichen" 
kasig-pneumonischer Herde, wov~n im Sektionsbefund die Rede ist), dichtfleckige Verschattung im medialen Teil des 
Unterfeldes rechts; im lateralen Teil beider Untorfelder und in beiden Oberfeldern, reebts mehr als links, weiehe Rundfleekchen; 

derbe Haarlinie im rechten Mittelfeld. Oberer Mittelschatten schornsteinfi:irmig verbreitert. 

zuletzt gerontgt. Bei den drei anderen Kindern war die Lebensdauer kiirzer; sie wurden 
144 (120), 183 (59) und 313 (14) Tage alt und wurden 6 Tage, 4 Wochen bzw. 11 Wochen 

vor dem Tode zuletzt gerontgt. Es laBt sich daraus erklaren, daB die beginnenden Ver­

kalkungen im Rontgenbild wenig hervortraten. 

Gerade die wenig ausgedehnten Primarkomplexe der Lunge, die sich bei den 

Liibecker Kindern fanden, sind ausfiihrlich besprochen worden, weil solche Befunde im 

Sauglingsalter, besonders im Iriihen Sauglingsalter, weniger bekannt sind, als die mit 

schweren Veranderungen einhergehenden primaren Lungeninfekte. Wenigstens ist nicht 

allzuhaufig Gelegenheit gegeben, Rontgenbilder derartiger Fane mit dem Sektionsbefund 

zu vergleichen. 



330 

Die Rontgenbefunde der 5 Kinder, bei denen em ausgedehnter pulmonaler 

Primarkomplex bestand, boten nichts wesentlich von den bekannten Bildern Ab­

weichendes. In 4 Fallen waren Verschattungen in der oberen Halfte des rechten Lungen­

feldes vorhanden (5, 39, 176, 214), - wie auch die Primarkomplexe von geringer Aus­

dehnung bis auf einen (14) rechts lokalisiert waren - in einem FaIle (93) waren die medialen 

Partien des rechten Unter- und des linken Mittelfeldes verschattet. Ausgesprochen bipolar 

erschien der Primarkomplex in keinem FaIle; die Verschattungen der Lunge standen meist 

mit dem lVlittelschatten breit in Zusammenhang. Bei einem Kinde (214) trat trotzdem 

Abb. 4. Lfd. Nr. 59, W. v., 18.8. 30. (5'/, Mon. alt). Rechtes Oberfeld getriibt, in Hohe der 2. Rippe keilfiirmige Ver­
schattung; harterer gut linsengroJJer Pleck neben dem reehten Hilus in Gegend des 3. vorderen Rippenendes. Ganz zarte, 

wenig dieht stehende Rundflcckehen vorwicgend im linken Lungenfeld. 

die Driisenerkrankung unter dem Bilde von "Kartof£eldriisen" deutlich abgrenzbar hervor 
(vgl. Abb. 6); hier ergab die Sektion "totale Verkasung und schwielige Periadenitis 
der pulmonalen, broncho-pulmonalen, der sehr stark vergroBerten und verbackenen 

paratrachealen und der vorderen mediastinalen Lymphknoten". 

Bei dem Kinde, dessen Rontgenbilder Verschattungen beiderseits zeigten (93), ergab 

die Sektion je einen Primarherd im rechten und linken Unterlappen (Abb.3). Von den 

4 anderen Kindern, bei denen zwei, drei und mehr Primarherde der Lunge autoptisch 

festgesteIlt wurden, liegen keine verwertbaren Rontgenbilder vor; in einem dieser Falle 

(101) findet sich Verschattung eines ganzen Lungenfeldes. Einzelheiten sind daher nicht 

zu erkennen. 
In einem FaIle (59) stellte sich durch die pathologisch-anatomische Untersuchung 

heraus, daB die Verschattung im Rontgenbild nur zum Teil durch den Primarkomplex 

selbst, zum Teil durch Atelektase bedingt war; diese war durch obturierende kasige 
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Bronchitis im Bereich des Primarherdes ent,standen. Es fallt bei der Betrachtung der 

Rontgenbilder auf, daB ein groBerer, dichter, runder Schattenfleck in Hohe des 2. Rippen­

endes rechts von einer zarten homogenen Verschattung, die etwa das ganze Oberfeld 

ausfiillt, umgeben ist (Abb. 4; s. S ch urmann, Abb. 35). Bei der Sektion wurde "fleckig 

verkalkende Verkasung" der dem Primarkomplex zugehorenden Drusen festgestellt, die 

im Rontgenbild nicht zu erkennen war. - Auf die Streuherde, welche die Rontgen­

aufnahmen dieses und des vorher besprochenen Falles zeigen, soll vorerst nicht ein­

gegangen werden. 

Wann die primaren Lungellerkrankullgell der Lubeeker Sauglillge entstanden 

sind, ist aus den vorliegenden Rontgenbefunden nicht zu ersehen. Mit einer Ausnahme 

Abb.5. Lfd. Nr. 214, H. W., 5.6.30. (8 Wochen alt). Haarlinic im rechten Mittelfeld, rechter oberer Hiluspol suspekt. 

zeigt jeweils schon das erste Rontgenbild pathologisehen Befund. Vier von den neun 
Kindern (120, 176, 179,214) sind mit 7 Wochen zuerst gerontgt worden, eines mit 9 (59), 

eines mit 10 (93), eines mit 12 (55), eines mit 14 (5) und eines mit 17 Woehen (14). Bei 

einem von den relativ fruh, mit 7 Wochen gerontgten Kindern (214) ist auf der ersten 

Rontgenaufnahme noeh kein sieher pathologischer Befund vorhanden. Von der 8. Woche 
ab sind dagegen pathologische Veranderungen im Rontgenbild mit Sieherheit zu erkennen. 

Es handelt sieh urn die Rontgenserie mit dem schon erwahnten ausgepragten Drusen­

sehatten (Abb. 5 und 6). - Der Primarkomplex der Lunge hat sieh also bei den Lubecker 

Kindern so fruhzeitig ausgebildet, daB er in der 8. Lebenswoche, sofern die Kinder in 

diesem Alter gerontgt worden sind, bereits im Rontgenbild naehweisbar war, ja es ist 

anzunehmen, daB er bei einzelnen Kindern noeh fruher darstellbar gewesen ware. 

DaB bei einem Kinde (179) der Prirnarkomplex erst im Stadium der Verkalkung 

siehtbar wurde, das frisehe Stadium hingegen der Beobaehtung entging, ist schon erwahnt 

worden. 
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Die in 40 Fallen autoptisch festgestellte Lungenaussaat war im Rontgenbild 

in 22 Fallen mit Sicherheit zu erkennen, in weiteren 5 Fallen zu vermuten; in 8 Fallen 

konnten pathologische Veranderungen nicht mit Sicherheit ausgeschlossen werden, so 

daB insgesamt 13 FaIle als fraglich bezeichnet werden mussen. In 5 Fallen zeigte das 

Rontgenbild keinen fUr Streuung sprechenden Befund. 

Auf diese 5 letzten FaIle 8011 zunachst eingegangen werden. Sie geben Anhaltspunkte 

fUr die Grenze der Darstellbarkeit von Lungenherden. Der Sektionsbefund lautete hier: 

Abb. 6. Lfd. Nr.214, H. W., 30.7.30. (31i, Mon. alt). Triibnng des rechten Oberfcldes. Feine Rundfleckchen iiber beide 
Lungcnfelder verstrcut. Kompakter rechtsscitiger Hilusschatten, nach oben in gleichfalls kompakten bogig bcgrenzten Para­
trachealschattcn iibergehend, dcr auch bei Beriicksichtigung dcr Uberdrehung erheblich in das rechte Oberfcld hineinragt. 

1. (14) "Sparliche hyalin-fibros vernarbende und jiingere Tuberkel ...... der Lunge." 

2. (22) "Aussaat im ganzen sparlicher, ungleichma13ig verteilter, iiber hirsekorn­

gro13er Herde in beiden Lungen." 

3. (65) "Vereinzelte altere und einzelne frische submiliare Tuberkel der vorderen 

Partien bei'der Oberlappen, sehr vereinzelte der iibrigen Lunge." 

4. (112) "Spiirliche, ungleichmii.l3ig verstreute altere und frischere Tuberkel der 

Lungen." 

5. (163) "Vereinzelte miliare Herde der Lungen." 

In keinem dieser 5 FaIle ist es iiberraschend, da13 der Lungenbefund im Rontgenbild 

nicht nachweisbar war; denn sparliche miliare Herde, auch wenn sie iiber-hirsekorngro13 

sind, konnen durch ihre Lokalisation der Darstellung durch den Rontgenstrahl entgehen. -
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Abb.7. Lfd. Nr. 244, A. E., 7.6.30. (11 Wochen alt). Diffuse Fleekelung beiderseits, in den Unterfeldern dichter als in 
den 0 berfeldern. 

Abb.8. Lfd. Nr. 244, A. B., 30. 6. 30. (3 Mon. aU). Fleekelung beiderseits erheblich grober als auf Abb. 7 (trotz etwas 
harterer Aufnahme). 

Nur in einem von den 13 fraglichen Fallen unterscheidet sich der Sektionsbefund 

der Lungen in nichts von dem der 5 im Rontgenbild negativen FaIle (63). Es heiBt 
hier: "Sparliche, ungleichmiWige miliare Streuung derLungen". 1m iibrigen erklaren 
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bei den Sektionsbefunden dieser Falle Anordnung und GroBe der Streuherde, daB der 

Verdacht auf pathologischen Rontgenbefund aufkam. 

Unter den 22 Fallen mit sicher pathologischem Rontgenbefund sind es 3 (38, 72, 81), 

deren Sektionsbefund dem geringfUgigen der 5 Falle mit negativen Rontgenbefund ent­

spricht. In einem weiteren Falle (209) waren bei der Sektion nur sparliche Reste von 

hamatogener Streuung vorhanden; das Kind hatte die ubrigen urn mehrere Monate uber­

lebt. Bei den anderen fanden sich entweder zahlreichere oder groBere oder konfluierende 

Lungenherde, oder, wenn nur sparliche und kleine vorhanden waren, lagen diese in be­

stimmten Bezirken zusammen bzw. waren vorwiegend in den vorderen Lungenpartien 

lokalisiert, so daB sie sich wohl deshalb im Rontgenbild darstellen lieBen. 

Wie die pathologisch-anatomischen Befunde bei der hamatogenen Lungenaussaat 

recht verschieden waren, so ergaben sich auch verschiedenartige Rontgenbilder. Bald 

waren die Herdschatten ungleichmaBig verstreut, bald waren sie gleichmaBig verteilt; 

bald waren sie gleich groB, bald verschieden groB; gelegentlich war ein GroBerwerden 

der Einzelherde zu beobachten. Autoptisch fanden sich in einem solchen Falle (244) 

"ziemlich zahlreiche ., . vielfach konfl uierende, kleinere kasige Herdchen der Lunge" 

(Abb. 7 und 8). 

In einem Falle (72) kam es vor, daB der Rontgenbefund ftir er he bliche Streuung 

sprach, der Sektionsbefund aber geringfiigig war; hier war nur eine Aufnahme der 

Lungen vorhanden, und diese war ziemlich weich ausgefallen, so daB dadurch die Tauschung 

erklart werden kann. 

In der Mehrzahl der FaIle ergibt sich Dbereinstimmung zwischen Rontgen­

befund und Sektionsbefund. AuBer den schon hervorgehobenen Griinden fUr Unter­

schiede in der Darstellbarkeit der hamatogenen Streuherde kommt wohl auch die Ver­

schiedenartigkeit der zugrunde liegenden histologischen Veranderungen in Frage (S c h ur­

mann). - Durch Aspirationsaussaat wurden ahnliche Bilder hervorgerufen wie durch 

hamatogene Streuung. Ebensowenig wie durch die pathologisch-anatomische Unter­

suchung hamatogene- und Aspirationsherde immer mit Sicherheit unterschieden werden 
konnten, war dies durch das Rontgenbild moglich. 

In 2 Fallen ergab die Sektion durch Aspiration postprimar entstandene Kavernen 
(52, 71); diese lieB das Rontgenbild in einem FaIle erkennen, allerdings nur angedeutet, 
obwohl sie zum Teil HaselnuBgroBe erreichten (Abb. 9 und lO). Mit ihrer Zartwandigkeit 
und den noch auBerdem vorhandenen Lungenveranderungen - im Fall 52 waren es 

"von Aspirationsherden zahlenmaBig nicht abgrenzbare Tuberkel der Lunge", im Fall 71 

fand sich eine "maBig dicht stehende Aussaat konfluierender jiingerer und sparlicher 

alterer Herdchen in der ganzen linken, etwas weniger reichlich in der rechten Lunge" -­

ist es wohl zu erklaren, daB sie im Rontgenbild so wenig hervortraten. 

AuBer in diesen beiden Fallen wurden Kavernen bei den Liibecker Kindern nicht 

gefunden; im Bereich der Primarherde kam es nicht zu ausgesprochenen Hohlenbildungen. 

Hieriiber wird nur in einem nicht sezierten FaIle berichtet (32). 

Besondere Beachtung verdient das Rontgenbild eines Kindes, bei dem (lOO) ein 

"tuberkulOses Emphysem" (Orth) autoptisch festgestellt wurde (Abb. 11; s. Schiir­

mann, Abb.42). Es zeigt eine besonders dichte Streuung, die durch die Emphysem-
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Abb. 9. Lid. Nr. 52, H. K., 7.6.30. (3 Mon. alt). Nicht sehr diehte, grobere, verwasehene Fleekelung beiderseits. Reehts in 
der Mitte des Unterfeldes weiehfleekige Versehattung, mit dem unteren Hiluspol in Verbindung stehend, mit fraglicher 

kleiner zentraler Aufhellung (zwischen 7. und 8. hinterer Rippe). 

Abb. 10. Lfd. Nr. 71, I. G., 22. 7. 30. (4' /, Mon. alt). Nicht sehr gieichmallige weiche ]!'leckclung in beiden Lungenfeldern. 

blaschen nicht aufgehellt wird. - Die Sektion ergab eine "sehr dicht stehende Aussaat 

gut hirsekorngroBer, verschiedentlich konfluierender Herde in beiden Lungen, vielfach 

im Zusammenhang mit Bildung kleiner Emphysemblaschen". 
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Es ware wertvoll gewesen, wenn das Einsetzen der Friihgeneralisation aus 

den Rontgenserien der Liibecker Kinder zu ersehen gewesen ware. Aber nur in 2 Fallen 

sind die ersten Rontgenaufnahmen frei von Streuherden (209, 214), bei den iibrigen 

Kindern, deren Rontgenbilder Aussaat erkennen lieBen, war der Befund schon auf der 

ersten Aufnahmc vorhanden. Darunter sind 2, die mit etwa 2 Monaten, 10, die mit etwa 

21/2 Monaten, 4, die mit etwa 3 Monaten und 3, die mit etwa 31/ 2 Monaten zuerst gerontgt 

worden sind. Die Streuung war also durchweg friih (im 1. Vierteljahr) nachweisbar. Sie 

Abb.11. Lfd. Nr. 100, G. P., 11. 6. 30. (12 Wochen alt). Beide Lungenfeldcr iibcrsat mit dichtstehenden weichcn 
Rundfleckchen. 

trat bei den zwei oben erwahnten Kindem im Anfang des 3. (209) bzw. im Anfang des 

4. Monats (214) in Erscheinung. 

Riickbildung der Streuherde war nur einmal (209) zu beobachten (s. 0.); es handelt 

sich um ein Kind, das erst mit 8 Monaten ad exitum kam, wahrend ja die meisten Todes­

falle im 3.-4. Lebensmonat vorkamen. Hier zeigten sich in der 9. und 10. Lebenswoche 

zahlreiche Rundfleckchen in beiden Lungenfeldem, spater erschien die Lungenzeichnung 

vermehrt; in den 2 letzten Monaten war kein pathologischer Rontgenbefund mehr vor­

handen. Autoptisch fanden sich keine makroskopischen Veranderungen, histologisch aber 

lieBen sich zum Teil vollig fibros geschrumpfte subrniliare Tuberkel nachweisen. 

B. Rontgenbefunde bei den iiberlebenden Kindern. 

Unter den 173 iiberlebenden Kindem, von denen Rontgenserien bzw. in einigen 

Fallen nur einzelne Lungenaufnahmen vorliegen, sind 17, also 10 %, bei denen ein spezifischer 
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Rontgenbefund festzustellen bzw. mit groBer Wahrseheinlichkeit anzunehmen ist. - Die 

sehr zahlreiehen verdachtigen Befunde sind dabei nicht mitgezahlt. Es ist in vielen Fallen 

nicht mit Sieherheit zu entscheiden, ob der Hilus vergroBert ist, ob die Lungenzeiehnung 

normal oder pathologiseh vermehrt ist und ob kleine Rundfleekehen fiir Streuherde zu 

halten sind. Vor allem ist es nieht in jedem Falle moglieh, unspezifisehe Veranderungen 

von spezifisehen zu unterseheiden. - Die im ganzen sparliehen Rontgenbefunde, die 

mit Sicherheit oder groBer Wahrseheinliehkeit auf Tuberkulose zuriiekzufUhren sind, 

ergeben versehiedenartige Bilder. Es erseheint zweekmaBig, sie im einzelnen zu bespreehen 

und dabei von den Befunden auszugehen, die ohne weiteres zu deuten sind. Das sind vor 

allem diejenigen, die einen typisehen Primarkomplex der Lunge darstellen. 

In 11 von den 17 oben erwahnten Fallen ist ein Primarinfekt der Lunge an­

zunehmen (2, 11, 18,41,61,92, 109, 159, 177, 183, 195). Es handeIt sieh dabei zum Teil 

urn geringfUgige Veranderungen (z. B. 2, 18,92,183), zum Teil urn Befunde von erheblieher 

Ausdehnung (11, 41, 177). In 4 Fallen ist der Primarkomplex der einzige pathologisehe 

Lungenbefund (2, 18, 177, 183), bei den iibrigen Kindem sind noeh weitere Veriinderungen 

festzustellen. 

Ein Beispiel fUr einen geringfiigigen Primarkomplex gibt H. B., lfd. Nr. 18, 

ge b. 23.2.30. Das Kind maehte eine sehwere Ingestionstuberkulose mit Primarkomplex 

des Nasen-Raehenraumes, reehtsseitiger Mittelohrtuberkulose und dureh verkalkte Mesen­

terialdriisen bewiesenem abdominalen Primarkomplex dureh. Klinisehe Erseheinungen 

von seiten der Lunge wurden nieht festgestellt. Exsudative Diathese bestand nieht. 

Familiare Belastung mit Tuberkulose oder nachweis bare Exposition liegen nieht vor. -­

Da auf klinisehe Anzeiehen von Erkrankung der Atmungsorgane, Besonderheiten der 

Konstitution und Vorkommen von Tuberkulose in Familie und Umgebung in jedem FaIle 

geaehtet wurde, sollen diese Dinge kiinftig nur erwahnt werden, wenn besonderer AnlaB 

dazu gegeben ist. - Die Rontgenserie ergibt im 4. Monat einen groB erseheinenden reehten 

Hilus, im 14. Monat Verdaeht auf Streuherdchen im rechten Unterfeld und Verbreiterung 

des oberen Mittelsehattens, mit I Jahr 10 Monaten einen Kalkfleek im reehten Hilus. 

Ein spater - mit 21/4 Jahren - naehweisbares kalkhartes Fleekehen im 4. I.e. rechts 

gibt mit dem Kalkfleck im rechten Hilus das Bild eines verkalkten Primarkomplexes. 

Kleine harte Fleeksehatten zwischen Lungenherd und Hilus entsprechen offenbar AbfluB­

metastasen. Diese haben im frischeren Stadium die erwiihnten Streuherde im rechten 

Unterfeld vorgetauscht. 

Die Lungenaufnahmen dieser Serie stammen Yom 5.6. - 19.6. - 9.7. - 18.8. - 19.9 -
13.10. - 24. II. 30; 8. I. - 24.4. - 22.9. - 10.12.31; 9.6. 32; 24.3.33. 

Ahnlich ist der Befund bei einem anderen Kinde M. G., 1£ d. N r. 2, ge b. 10. 2. 30, 

das eine leiehte Ingestionstuberkulose mit oralem und abdominalem, zur Verkalkung 

von Hals- und Mesenterialdriisen fUhrcnden Primarkomplex durehmachte (vgl. J an­

naseh u. Reme: Verkalkungen im Bereich des Abdomens, Abb. 14). Das Kind stammt 

von einer offen-tuberkulosen Mutter. - In die Reihe dieser Kinder gehort auch E. Sch., 

lfd. Nr.183, ge b. 7.4. 30. Das Kind iiberstand eine leichte Ingestionstuberkulose. 

Verkalkte Mesenterialdriisen sind nachzuweisen. In der Krankengeschichte wird im Juli 

1930 von etwaR Husten und Temperatur bis 38 Grad berichtet, die Halsdriisen waren nicht 

vergroBert, in dcr rcchten Axilla wurden klein-erbsgroBc Drusen gctastet. 

Arbeiien a_ (1. HeiclIRgoR.-Amt. Bll. fill. 22 
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In der Rontgenserie faUt im Juni 1930 der obere Teil des Mittelschattens als ver­

breitert auf. 1m Juli 1930 zeigen sich hii,rtere Flcckchen im rechten Hilus und in seiner 

Umgebung, einzelne Rundfleckchen auch in der Umgebung des linken Hilus. 1m Dezembcr 

1931 ist der rechte Hilus groB und weich; rechts neben der Trachea in Hohe des 5. Rippen­

ansatzes ist ein unregelmaBig gestalteter, groBerer Kalkfleck zu sehen (Abb. 12). Er ist auch 

auf der spateren Aufnahme yom 13.7.32 deutlich zu erkennen. Beiderseits in der Umge­

bung des Hilus sind einzelne kleine harte Rundfleckchen in die Lungenzeichnung eingelagert. 

Abb.12. LId. Nr. 183, E. Seh., 21. 12. 31. (1'/. Jahre alt). Unregelm,Wig gestalteter Kalkfleek rechts neben der Wirbelsaule 
in Hohe des 5. hintcren Rippenendes. 

Die verkalkte Druse gehort mit groDer Wahrscheinlichkeit einem Primarkomplex 

der Lunge an, dessen Lungenherd selbst irn Rontgenbild nicht sicher nachweisbar 

ist. Es ist aber auch daran zu denken, daB die Druse lyrnphogen oder hamatogen 

erkrankt sein konnte. Dagegen spricht die GroBe des Kalkfleckes, die auf eine 

erhebliche Driisenverkasung schliel.len laBt, wie sie nur bei einem Primarkomplex und 

nicht bei lymphogener oder hamat.ogener Drusenerkrankung erwartet werden kann 

(s. Schurmann). 

Die vorhandenen Rontgenbilder stammen yom 17.6. -- 23.6. - 7.7. - 31. 7.30; 5.5. -
21. 12.31 (Abb. 12); 13. 7. 32. 

Der ausgedehnte Lungenprimarkomplex des Kindes B. M., lfd. Nr.l77, geb. 

7.4.30 sei nur kurz erwahnt. Er fand sich in der rechten Lunge und bot das bekannte 

Bild eines dem rechtcn Hilus aufsitzenden Keilschattens. 1m 2. I.e. rechts und im rechten 

Hilus blieben Kalkflecke zuruck. - Das Kind uherstand eine mittelschwere Ingestions­

tuberkulose, die zu Verkalkungen im Bereich des Abdomens fuhrte. Ein oraler Primar­

komplex war nicht nachzuweisen. 
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Es sind nun die FaIle zu bespreehen, deren Rontgenserien Anhaltspunkte fUr einen 

pulmonalen Primarinfekt und auBerdem anderweitige Veranderungen zeigten. 

Bei dem Kinde L. Seh., lfd. N 1'.11, ge b. 21. 2. 30 ist die primare Haftung del' Tuberkel­

bazillen im Darm durch verkalkte lYIesenterialdrusen bewiesen. Anzeichen exsudativer 

Diathese sind vorhanden. In del' Krankengeschichte ist im JUlli und Juli 1930 von Husten 

die Rede. Von Dezember 1930 an traten mehrmals Phlyktaenell auf, im Dezember 1932 

machte das Kind eine doppelseitige Pneumonie dureh. 

Abu.13. Lfd. Nr.n, L. Sch., 24.6.30. (4 Mon. alt). Dichtfleckige, fast homogene Verschattung links, von der Hilusgegend bis 
weit tiber die Mitte des Lungenfeldes hinausreichend, zwischen 2. llnd 7. vordcren Rippenende; linkes Unterfeld weichfleekig 
gcttipfelt, ein griillerer weichel' Fleck auGen im 6. I.e.; rcchts weiche Rllndfleckchen, besonders in den medialen Partien. 

Oberer Mittclschattfm schornsteinformig verhrcitcrt. 

Bei del' Betrachtung del' Rontgenserie laBt die ausgedehnte Verkalkung del' Para­

tracheal- und Hilusdrusen nicht daran zweifeln, daB auBer dem abdominalen Primar­

komplex ein Primarkomplex del' Lunge vorgelegen hat. Del' verkalkte Primarherd 

in del' Lunge ist allerdings llicht mit Sicherheit nachzuweisen. 1m Juni 1930 kam es, 

wahrend sich eine umfangreiehe Versehattung links in del' Hilusgegend und ihrel' Um­

gebung ausbildete, zu dichtel' Streuung besonders in del' linken Lunge, bei del' die Pleura 

beteiligt war. Sie lieE spa tel' Kalkstippchen in den peripheren Partien des linken Unter­

feldes zuruck (Abb. 13 und 14). -- Fur eine Aspirationsaussaat erscheinen die Streu­

herdchen auffallend gleichartig und gleichmaBig verteilt, wenigstens in del' linken Lunge. 

Immerhin ist zu erwagen, ob die Kalkfleckchen im linken Unterfeld nicht zum Teil als 

Reste eines primaren Lungenherdes mit kleincn AbfluBmetastasen (vgl. lfd. Nr. 18), 

zum Tcil als Resto bronchogen entstandener Herde aufzufasscn sind. Eine hamatogene 

22* 
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Streuung kann sich ja eher spurlos zurlickbilden, wie es bei einem der verstorbenen Kinder 

beobachtet worden ist (209) und wie es bei einem Kinde, liber das noch berichtet 

werden soIl (19), zu vermuten ist. 

Als Nebenbefund ist eine einzelne verkalkte Sllpraklavikulardriise zu erwahnen. 

Sie konnte einen Kalkfleck in der rechten Spitze vortauschen; dagegen spricht die Lage 

am AuBenrande des Spitzenfeldes (Abb. 15) und die Lr.geveranderung (Abb. 15 und 16). 
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Die vorhandenen Rontgenbilder stammen yom 16.6. - 24.6. (Abb.13) - 17.7. - 5.8. -
18.8. - 4. 9. - 18.9. - 20.10. - 10. 11. - 4.12.30; 13.1. - 12.3. - 16.4. - 20.7. (Abb. 14) --
14.9. - 17.9. - 9. ll. 31; 5.2. (Abb. 15) - 8.4. - 5.8. (Abb. 16) - 5. 12.32. 

Bei dem Kinde R. B., lfd. N r. 41, ge b. 6.3.30 wurde in der 11. Lebenswoche positive 

Tuberlmlinreaktion (Moro) festgestellt. In der Krankengeschichte wird zuerst zu dieser 

Zeit, spater noch mehrmals von etwas Husten, auch von Kurzatmigkeit berichtet. 1m 

November und Dezember 1930 traten Skrofulodermata an Wange, Oberarm und Knie auf. 

Die Rontgenserie ergibt im .Tuni und Juli 1930 auf Streuung in der linken Lunge 

verdachtigen Befund, namlich zarte Triibung und weiche Fleckelung, anschlieBend cine 
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Verschattung im rechten Mittelfeld, die wohl zum Teil durch Interlobarpleuritis bedingt 

ist, im November 1930 Ruckbildungserscheinungen des rechtsseitigen Befundes, zugleich 

machtige Vergro13erung des rechten Hilus und ungleichmiWig verstreute Fleckschatten 

.§ 

im linken Lungenfeld (Abb. 17). Die HilusvergroBerung ist im Januar 1931 noch nach­

weisbar, zugleich tritt jetzt eine fluchtige, perihilare Infiltrierung rechts auf, die Streuung 

links bildet sich strangig zuruck. 1m Juli 1931 finden sich feinstreifige Reste des Befundes 

im rechten Mittelfeld, die auch im Juli 1933 noch nachweisbar sind. Zu dieser Zeit er­

scheinen im rechten Hilus mehrere fast kalkharte Fleckchen. Verkalkungen der Mesen­

terialdrusen wurden n i c h t gefunden. 
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Es hat sich mit groBer Wahrscheinlichkeit um einen rechtsseitigen Primarkomplex 

gehandelt, zumal fiir hamatogene Entstehung kein Ausgangsherd festzustellen ist. Bei 

dem linksseitigen Befund ist nicht mit Sicherheit zu entscheiden, ob Aspiration oder 

hamatogene Streuung vorliegt, doch ist das letztere anzunehmen (s. u.). 

Die Riintgenbilder stammen vom 4.6. - 25.7. - 7.8. - 15.8. - 5.9. - 20.10. - 11.11. 
(Abb. 17) - 4.12.30; 5.1. - 16.6. - 27.7. - 19. 11. 31; 3.5. - 10.8.32; 3.7.33. 

Bei den hier besprochenen Befunden war der Primarkomplex entweder die einzige 

oder die am moisten hervortretende Lungenveranderung. In mehreren Fallen, von denen 

jetzt die Rede sein solI, standon andere Erschoinungen im Vordergrund; meist waren es 
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fliT Infiltratbildung sprechende, mehr oder weniger homogene Verschattungen, die erst 

j ensei ts des ersten Le bensj ahres auftraten. Hierher gehoren die Rontgenserien 61, 

92, 109, 159, Fr. C., und 191. Die Moglichkeit der Verwechslung mit unspezifischen Ver. 

iinderullgen muJ3te bei diesen Befunden besonders beachtet werden . 

F. St., lfd. N r. 61, ge b. 8. 3. 30 machte eine mittelschwere Ingestionstuberkulose 

durch. Verkalkte Mesenterialdriisen sind nachweisbar (vgl. Jannasch nnd Reme: 

Verkalkungen im Bereich des Abdomens, Abb. 5a und b). Es besteht exsndative Diathese. 
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Das Kind ist vom 13.6.30 bis 5. 6. 31 im Kinderhospital Liibeck behandelt worden. Von 

Mitte Juni 1930 an wurde klingender Husten beobachtet, der iiber 3 Monate anhielt. 

Uber den I,ungen wurden wiederholt brummende Gerausche festgestellt. 1m August 1931 

.~ 

trat eine phlyktaenulare Augenerkrankung auf, die zu Hornhauttriibung fiihrte. Die 

R6ntgenserie zeigt am ] 4. 6. 30 einen groBen, dichten, geradlinig begrenzten rechten 

Hilus, am 23.6.30 Fleckelung im rechten Mittelfeld in der Nahe des Hilus, vom 9.8.30 

an Verbreiterung des oberen Mittelschattens. Am 29. II. 30 ist eine Triibung des rechten 

Oberfeldes, die bis zur 3. Rippe reicht, zu sehen, auch die mediale Halfte des linken Spitzen-
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feldes ist getriibt (Abb.1S). Am 29. 12. 30 sind diese Verschattungen vollig verschwunden.­

Klinisch werden in dieser Zeit auBer dem erwahnten Husten und den oftmals festgestellten 

brummenden Gerauschen iiber beiden Lungen keine besonderen Erscheinungen beob­

achtet, die Temperatur ist normal, die Gewichtszunahme gleichmaBig. Dagegen faUt der 

im Januar 1931 erhobene pathologische Rontgenbefund, namlich eine dichte Verschattung 

in den medialen Partien des rechten Oberfeldes und eine weichstreifig-fleckige Triibung 

links oben medial (Abb. 19) in die Zeit eines hochfieberhaften Infektes der oberen Luftwege 

mit feuchter Bronchitis. Die nachste Aufnahme vom 16. 2. 31 (Abb. 20) zeigt eine breite 

AbfluBbahn vom rechten Spitzenfeld zum oberen Hiluspol und Triibung im medialen 
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Teil des reehten Spitzenfeldes. Aueh am 5.3.31 sind noeh Reste des Befundes reehts 

oben zu sehen. Am 23.4. 31 (Abb.21) sind die Lungenfelder frei, der reehte Hilus ist 

maehtig vergroilert. Die letzte Aufnahme vom 3. 1. 33 zeigt nur mehr geringfugige Ver­

anderungen am Mittelsehatten, die fur periadellitisehe Sehwarte spreehen (Abb.22). 

Es handelt sieh urn einen reehtsseitigen LUllgen-Primarkomplex mit nieht sieher 

naehweisbarem Lungenherd und crhcblieher Drusensehwellung. Die fluchtige Versehattung 
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im rechten Oberfeld vom November 1930 ist bei dem Fehlen von klinischen Erscheinungen 

als "Infiltrierung" bei bestehender Paratracheal- und Bronchialdriisentuberkulose zu 

deuten. Ob die kurz darauf, wahrend eines fieberhaften Infektes, in beiden Oberfeldern 

auftretenden Veranderungen spezifisch oder unspezifisch sind, muB offen gelassen werden. 

Bei ihrer Ruckbildung tritt ein "Focus" - moglicherweise ist es der primare Lungen­

herd - im rechten Oberfeld in Erscheinung. Residuen, die fUr spezifische Vorgange 
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beweisend waren, bleiben nicht zuruck. -' Wahrend oder nach der phlyktaenularen Augen­

erkrankung tritt kein weiterer pathologisoher Lungenbefund auf. 

Die Rontgenbilder stammen vom 14.6. - 23.6. - 2.7. - 11.7. - 2.8. - 9.8. - 19.8. -
1. 9. - 12. 9. - 4. 10. - 13.10. - 28.10. - 7.11. - 18. 11. - 29. 11 (Abb.18) - 9.12. - 23.12.30; 
10.1. (Abb. 19) - 16.2. (Abb. 20) - 5.3. - 23.4. (Abb. 21) - 15.5. - 4.6. - 26. 11. 31; 9.6.-
5. 8. 32; 30. 1. (Abb. 22) - 5. 5. 33 . 

.Ah.nlich sind die beiden folgenden Befunde. E. J., lfd. Nr.I59, geb. 4.4.30 gilt als 

Zweifelsfall, da auGer positivem Moro keinerlei siohere Erscheinungen von Tuberkulose 

festgestellt wurden. Es bestand eine exsudative Diathese. 

Abb. 23. Lfd. Nr. 159, E . J., 10. 11. 30. (32 Wochen alt). Dberdrehte Aufnahme, trotzdem oberer Teil des Mittelschattens 
etwas nach rechts verbreitert, rechter Hilus schattcntief, vergriiOert, flachbogig begrenzt, Triibung des 2. I.C. rechts. 

Die Rontgenserie zeigt yom Juni 1930 an eine auf ParatracheaIdriisenschwellung 

verdachtige Verbreiterung des oberen Mittelsehattens naeh rechts. Am 29.9.30 erscheint 

der obere Mittelschatten schomsteinformig. Am 10. II. 30 sind del' 2. I.C. und die iiuBere 

Partie des 3.I.C. rechts homogen getriibt (Abb.23). Am IS. 11. 30 ist diesel' Befund 
vollig verschwunden (Abb.24). Die spateren Aufnahmen zeigen weiterhin die dichte 
Verbreiterung des oberen Mittelschattens nach rechts. Kalkflecke bleiben nicht zuruck. 

Klinische Anzeichen fUr einen unspezifischen ProzeB fehlen. 

Das £ruhe Auftreten von Paratraeheal- und Bronehialdrusensehwellung kann als 

Anzeichen dafur aufgefaBt werden, daB ein Primarkomplex dcr Lunge bestanden hat, 

dessen Lungenherd im Rontgenbild nicht nachweisbar war. Die im November 1930 

beobachtete fluchtige Verschattung rechts erinnert an die bekannten "Infiltrierungen" 

bei aktiver Bronchialdrusentuberkulosc, die gerade bei Kindem mit exsudativer Diathese 

hiiufig vorkommcn [vgl. Sch lack (2)]. 
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Die Rontgenbilder stammen yom 6.6. - 14.6. -- 23. 6. - 2.7. - 11.7. - 21. 7. - 31. 7. -
9.8. - 18.8. - 25. 8. - 4. 9. - 19.9. - 29. 9. - 7. 10. - 16.10. - 29. 10. - 10. 11. (Abb. 23) -
18. 11. (Abb. 24) - 2.12. - 13. 12. 30; 10. 1. - 23. 2. - 12. 3. - 23. 4. - 23. 11. 31; 20. 7. 32; 30. 1. 33. 

Bei M. L., lfd. Nr. 109, geb. 23.3.30 bestand eine schwere Ingestionstuberkulose, 

die zu Verkalkung in den Mesenterialdriisen fiihrte. Es lag auch ein Nasen-Rachen- und 

rechtsseitiger Ohrprimarkomplex vor. Zeichen von exsudativer Diathese wurden nicht 

beobachtet. Das Kind lag vom 16. 6. bis 2. 12.30 im Kinderhospital Liibeck. 

Abb. 24. Lfd. Nr. 159, E. J., 18.11. 30. (33 Woehen alt). Versehattu.l)g des 2.1.0. rcehts verschwundenl R echter Hilus 
unvcrandert groLl, im iibrigen Aufnahmc wegen Uberdrehung nicht einwandfrei. 

Die Rontgenserie ergiht im Juni und Juli 1930 vermehrte Zeichen im medialen Teil 

des rechten Oberfeldes, am 6. 8. 30 dichte Netzzeichnung in beiden Oberfeldern und 

weichstreifige Triibung des 1. I.e. rechts. Am 22.8 . 30 ist difl streifige Verschattung 

des 1. I.e. rechts etwas harteI'. Nach der Krankengeschichte ist die Temperatur in dieser 

Zeit ohnc erkennbarc Ursache bis 38,8 erhoht. Husten besteht nicht. Die Rontgen­

aufnahmc vom 6.9.30 zeigt streifig-fleckige Verschattung im linken Mittelfeld, eben so 

die vom 29.9.30. Am 16. 1. 31 ist der mediale Teil des rechten Spitzenfeldes und der 

1. I.e. recMs weichstreifig getriibt. Das nachste Rontgenbild vom 4.5. 31 zeigt diesen 

Befund nicht mehr. Die letzte Aufnahme, vom 6.4. 34, la13t zwei hartere Rundfleckchen 

im 2. I.e. links und einen unregelmaBig gestalteten, ni :Jht sicher kalkharten Schattenfleck 

links in Hohe des 3. vorderen Rippenendes erkennen. 

Es liegt ein gcringfiigiger, mit groBer Wahrschcinlichkeit spezifischer Befund im 

rechten Oberfeld vor, der so friihzeitig (August 1930) auf tritt, daB er als Primarkomplex 

aufgefa13t werden kann. Tm Januar 1931 ist ein zirkumfokalc Rcaktion rechts oben zu 
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beobachten. Voriibergehend zeigen sich auch im linken Mittelield geringfiigige Ver­

anderungen, die schwer zu deuten sind (vgl. lfd. Nr.41). Sichere Verkalkungen bleiben 

nicht zuriick. 

Die Rontgenbilder stammen vom 16.6. - 24. 6. - 30.6. - 3.7. - II. 7. - 21. 7. - 30. 7. -
6.8. - 14.8. - 22. 8. - 30. 8. - 6. 9. - 16.9. - 29. 9. - 8. 10. - 21.10. - 8. II. - 21. II. - 2. 12.30; 
6. I. - 4. 5. - 15. 10. - 20. II. 31; 9.9.32; 6.4.34. 

Eine weitere Rontgenserie laBt sich in mancher Hinsicht mit den bisher besprochenen 

vergleichen, nur daB der Befund hier anders lokalisiert ist. Das Kind 1. R., lfd. Nr.92, 

ge b. 17. 3. 30 machte eine leichte Ingestionstuberkulose durch. Verkalkte Mesenterial­

driisen sind vorhanden. Exsudative Diathese besteht nicht. Es kam zu Fistelbildung 

der spezifisch erkrankten Halsdriisen. Das Kind war yom 10. 6. 30 bis 22. 7. 31 im Kinder­

hospital Liibeck in Behandlung. Nur bei der Aufnahme wurde klingender Husten fest­

gestellt, spater bestand kein Husten mehr. 

Auf den Rontgenbildern yom Juni, Juli und August 1930 erscheint der rechte untere 

Hiluspol ziemlich groB und weich. Am 4. 9. 30 ist der rechte Hilus flachig, das rechte 

Spitzenfeld ist medial verschattet, es bestehen also Anzeichen von Pleuritis mediastinalis 

und Spitzenpleuritis. Weiterhin bleibt der rechte untere Hiluspol vergroBert. Am 1. 6. 31 

(Abb. 25) zeigt sich in der medialen Hiilite des rechten Unterfeldes eine dichte Verschattung, 

die der unteren Herzgrenze unmittelbar aufsitzt und nach auBen zipfelig ausgezogen 

erscheint; sie ist wohl sicher zum Teil durch Pleuritis mediastinalis bedingt. Der mediale 

Teil des rechten Spitzenfeldes ist wieder verschattet; links ist die Herztaille verstrichen, -

beides wohl auch Anzeichen von Pleuritis mediastinalis. Klinisch liegt in dieser Zeit nichts 

Besonderes vor, es werden nur zeitweilig subfebrile Temperaturen beobachtet, die aber 

auf einen frischen Halsdriisendurchbruch bezogen werden konnen. Am 6.7.31 (Abb.26) 

sind Kalkeinlagerungen im rechten unteren Hiluspol zu erkennen, beiderseits in der 

Hilusgegend sind fiir periadenitische Schwartenbildung sprechende Verii.nderungen vor­

handen. Die Kalkflecke zeigen sich auf allen weiteren Aufnahmen; am 29.6.33 ist links, 

im Herzschatten, nahe dem unteren Hiluspol ein groberer runder, nicht kalkharter Schatten­

fleck zu sehen, wohl eine indurierte Driise. 

Veranderungen am rechten Hilus, die schon im Juni 1930 feststellbar sind und die 

zeitweilig zu pleuritis chen Erscheinungen, vielleicht auch - im Juni 1931 - zu peri­

hilarer Infiltrierung fiihren, hinterlassen Kalkflecke. Es handelt sich mit groBer Wahr­
scheinlichkeit um einen kleinen pu1monalen Primarkomplex. Ob die beschriebene Ver­
schattung im rechten Unterfeld als zirkumfokale Reaktion aufzufassen ist oder ob sie 
auf unspezifischen Veranderungen beruht, ist nicht mit Sicherheit zu entscheiden. 

Die Rontgenbilder stammen vom 6.6. - II. 6. - 19.6. - 27. 6. - 7.7. - 15.7. - 23. 7. -
2.8. - 13.8. - 27. 8. - 4.9. - 26. 9. - 6. 10. - 20. 10. - 3. II. - 18. II. - 5. 12.30; 23.1.-
23.2. - 13.3. - 16.4. - 1. 6. (Abb. 25) - 22.6. - 6.7. (Abb. 26) - 8. 12. 31; 4.7.32; 29.6.33. 

Infiltratschatten ohne nennenswerte Hilusveranderungen und ohne nach­

weisbaren primaren Lungenherd fanden sich bei den Kindern Fr. C., Bruder von lfd. Nr. 181 

und E. R., lfd. Nr. 191. 

Das Kind :Fr. C., ge b. 18. 5. 28 solI hier eingereiht werden, weil es mit dem gleichen 

Material infiziert wurde wie die Liibecker Sauglinge; es nahm am 13. 4. 30 einen Teil 

des Impfstoffes, der fiir seinen neugeborenen Bruder bestimmt war, zu sich. Der Saugling 
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erlag der Ingestionstuberkulose; bei dem zweijahrigen Bruder wurde im Mai 1930 hohes 

:Fieber beobachtet, 1m .Juli war der Ponndorf stark positiv. - Verkalkte Mesenterialdriisen 

wurden nachgewiesen. Von Krankheitserscheinungen ist nichts bekannt. Bei diesem 

alteren Kinde sei nochmals hervorgehoben, daB eine nachweisbare Infekbionsquelle fiir 

Tuberkulose in der :Familie und Umgebung nicht vorhanden war. 



353 

Die Rontgenaufnahmen vom Juli bis Dezember 1930 ergeben nichts Besonderes, nur am 

7.8.30 erseheint der reehte Hilus vergroBert. Am 12.2.31 (Abb. 27) sind der 2. und 3. I.e. 

reehts wolkig versehattet; die ambulante klinische Untersuehung am 20. 3. 31 ergibt Wohlbe­

finden, normale Temperatur, iiber beiden Lungen kcinen sieher pathologischen Befund. Am 

16.4.31, also 2 Monate spater, - inzwischen wurde keine Aufnahme gemacht - ist die Ver­

sehattung verschwunden; im linken Hilus sind einige groBere Rundfleeke zu sehen (ALb. 28). 

Arbcltcn a. d. Reichsgcs.-Amt. Bd. 69. 23 
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Unter den spateren Rontgenbildern zeigt nur das vom 25.9.31 einen verdachtigen Befund, 

namlich Fleekelung in del' Umgebung des rechten Hilus, sonst bieten sie nichts Besonderes. 

Drei Monate nach oraleI' Infektion ist bei dem zweijahrigen Kinde del' rechte Hilus 

auf vergroBerte Drusen vel'dachtig, 10 Monate nach del' Infektion tl'itt ein Infiltl'atschatten 

im rechten Mittelfeld auf, del' 2 Monate spateI' nicht mehr nachzuweisen ist. Zu Ver-
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kalkung kommt es nicht. Es ergibt sich in diesem :Falle das typische Bild der fliichtigen 

"Infiltrierung" bei Bronchialdriisentuberkulose. DaB dieses zur Zeit der Infektion 2 Jahre 

alte Kind von dem Impfstoff aspiriert hat, ist nicht sehr wahrscheinlich, die Bedingungen, 

die bei den Neugeborenen so oft zur Aspiration gefuhrt haben, fallen hier weg. Deshalb 

mull daran gedacht werden, daB es auf dem Lymphwego vom Bauehraum !tus odor auf dem 

23* 
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Blutwege zur Erkrankung von intrathorakalen Drusen und weiterhin zu der fluchtigen 

"Infiltrierung" gekommen ist. 

Die Rontgenbilder stammen vom 2.7. - 11.7. - 21. 7. - 7.8. - 22.8. - 9.9. -- 26.9. -
23.10. - IS. 11. - 30.12.30; 12.2. (Abb. 27) - 16. 4. (Abb. 28) -- 19. 5. - 9.7. - 23.9. - 3. 11. 31; 
12. 1. - 19.2.32. 

E. R., lfd. N r. 191, go b. 11. 4. 30 uberstand eine mittelschwere Ingestionstuberkulose 

mit primarer rechtsseitiger Ohrtuberkulose und Driisenerweichung an beiden Halsseiten. 

Verkalkung von Mesenterialdrusen konnte bisher nicht nachgewiesen werden. Zeichen 

von exsudativer Diathese sind nicht vorhanden. Mitte Oktober 1930 trat Husten auf, 

der langere Zeit anhielt. 1m Januar 1931 bestand Verdacht auf Keuchhusten, der sich 

aber nicht bestiitigte. Spiiter hustete das Kind nur ganz gelegentlich. 

Abb.29. Lid. Nr. 191, E. R., 13. 11. 30. (7 Mon. aIt). Homogencr Keilschattcn in Gcgend des 2.1.0. links. 

Auf der ersten Rontgenaufnahme vom 16. 10. 30 ist der linke obere Hiluspol groB 

und weich, rechts oben ist vermehrte weiche Zeichnung, ein "gestautes Bild", zu sehen. 

Am 13. ll. 30 zeigt sich ein homogener, etwa keilformiger Schatten zwischen 1. und 

3. Rippe links (Abb. 29). Klinisch war, wie erwahnt, Husten festzustellen, der Allgemein­

zustand war gut, der Klopf- und Horchbefund uber den Lungen am 12. 11. 30 o. B. Die 

Aufnahme vom 12. 1. 31 zeigt den Keilschatten mehr streifig, am 23.2. 31 ist er wieder 

kompakt, aber kleiner als anfangs, am 1. und 8. 9. 31 ist er noch deutlich zu erkennen; 

am 24. 11. 32 ist er nicht mehr vorhandcn, aber der linke Hilus ist noch vergroBert und 

beiderseits ist eine "Lungenrandlinie" zu sehen. Die letzte Aufnahme, vom 20. 10. 33, 

zcigt einen ldeinen Keilschatten, del' dem linken Hilus aufsitzt und in eine peripherie­

wiirts ziehende Linie ausliiuft. 

1m 7. Monat nach oraleI' Infektion tritt ohne nennenswerte klinische Erscheinungen 

ein linksseitiges Lungeninfiltrat auf, welches sich allmiihlich im Laufe von 10 Monaten 

zuriickbildet. Als Rest bleibt ein dreieckformiger "Sluka-Schattcn" zuruck. Das typische 
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Bild des Sekundarinfiltrats ist hier zu einem fruhen Zeitpunkt, im Anfang des zweiten 

Lebensjahres zu ')eobaehten. Ein Primarinfekt der Lunge ist nieht naehzuweisen, zumal 

da aus dem ersten Lebenshalbjahr keine Rontgenbilder vorliegen. 

Die Rontgenbilder stammen vom 16. 10. - 13. II. 30 (Abb. 29); 12. I. - 23.2. - I. 6. - 8.9. -
24. II. 31; 20.10.33. 

Wahrend unter den bisher besproehenen Rontgenbefunden nur einzelne waren, die 

neb en sonstigen Veranderungen Streuherde zeigten, oder abel' den Verdaeht auf Streuung 

aufkommen lieilen, steht bei 2 Kindern das Bild der Streuung im Vordergrunde. In 

dem einen Falle sind die Streuherde nul' in frischem Stadium naehzuweisen, in dem 

anderen ist die Streuung bis ZUlli Stadium der Verkalkung zu verfolgen. 

Abb. 30. Lid. Nr. 19, G. K, 28. 11. 30. (9 Mon. alt). Rechtes Lnngenleld weich gefleckelt, am dichtesten in den medialen 
Partien, links unten medial ebenlalls weiche Fleckchen, H erztaille verstrichen. 

Bei dem Kinde G. Kl., lfd. Nr. 19, ge b. 23.2. 30, lailt die Abdominalaufnahme 
yom April 1934 Kalkfleeken erkennen, die fruheren teehniseh unvollkommenen Bilder 
nieht; es ist daher erst naeh 4 Jahren del' Beweis erbraeht, daB ein abdominaler Primar­

komplex vorgelegen hat. 

Das l~ontgenbild yom 16. 6. 30 weist zahlreiche, in die Auffaserung um den rechten 

unteren Hiluspol eingelagerte, zum Teil unter die Zwerchfellkuppe projizierte Rund­

fleekehen auf, sonst ist auf den fruhen Aufnahmen niehts Besonderes zu sehen. 1m 

November 1930 erseheinen ziemlich dieht stehende weiche Rundfleekehen in beiden 

Lungenfeldern, reehts mehr als links (Abb. 30), die aueh im Dezember 1930 noeh zu er­

kennen sind. Auf der aus dem .Januar 1931 stammenden Aufnahme (Abb. 31) und auf 

mehreren spateren ist ein klumpiger (Drusen-)Schatten im reehten Hilus vorhanden, 

auf del' aus dem Januar 1932 stammenden ein betraehtlieh vergroBerter diehter Hilus­

sehatten links (Abb. 32). Diese Aufnahme zeigt ein Kalkfleekehen medial im linken 

Spitzenfeld, was aueh schon auf dem Rontgenbild yom 22.6. 31 angedeutet ist und auf 
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allen spateren Aufnahmen wiederkehrt. Zwar verandert es seine Lage nicht oder kaum; 

es ist aber sehr wahrscheinlich, daB es sich urn eine verkalkte Supraklavikulardriise handelt 

(vgl. lfd. Nr. 11, Abb. 15 und 16). Fistelnde Halsdriisentuberkulose hat von Oktober 1930 

bis August 1931 bestanden. DaD das ]'leckchen einen verkalkten Streuherd oder gar den 

Primarherd darstellb, ist kaum anzunehmen. 

~ach der Rontgenserie sind zwei Streuschiibe vorgekommen, einer im Juni-Juli 

1930, einer im Novcmber-Dezember 1930. Sic hinterlassen auBer dem strittigen Kalk­

fleckchen keine Residuen; auch die spater beobachtete,erst rechtsseitige, dannlinksseitige 

Hilusdriisenschwellung fiihrt nicht zu Verkalkung. - Es sei hier daran erinnert, daB 



359 

auch bei einem der gestorbenen Kinder (209) Ruckbildung einer hamatogenen Streuung 

bis auf ganz geringfUgige, nur histologisch nachweis bare Reste vorgekommen ist. 

Die Rontgenbilder stammen vom 30. 6. - 16. 7. - 31. 7. - 18. 8. - 23. 10. - 28. 11. 
(Abb. 30) - 19.12.30; 23.1. (Abb. 31) - 20.2. - 5. 5. - 22.6.31; 14.1. (Abb. 32) -- 12. 8.32; 
10.3.33; 9.4.34. 
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Das Kind 1. Kl., lfd. N r. 195, ge b. 11. 4. 30, erkrankte an schwerer Ingestions­

tuberkulose; verkalkte Mesenterialdriisen sind nachgewiesen worden (vgl. J annas ch 

und Reme: Verkalkungen im Bereich des Abdomens, Abb. Sa und b). - Husten wurde 

zuerst in der 5. Lebenswoche, spater von der 10. Woche ab fast dauernd beobachtet. 

tJber den Lungen waren zeitweilig brummende Gerausche zu horen. 1m Friihjahr 1931 

A bb. 33. Lfd. Nr. 195, I. K., 16. 6. 33. (3 Jahre 2 Mon. aIt). GroLler Kalkfleck in Gegend der Bifurkation, etwas kleinere 
links paratrachcal; Kalkspritzer in Hohe der 2. nnd 3. Rippe links, neben dem linkcn Herzrand nnd im Bereich des 

Herzschattens. 

wird iiber Hornhauttriibungen auf beiden Augen berichtet. Anzeichen exsudativer Diathese 

sind vorhanden. 

Nach den Veranderungen im It6ntgenbild ist cine Streuung erfolgt, die sich zuerst 

im August 1930 nachweisen laBt und die linke Lunge stii_rker befallt als die rechte. Die 

Riickbildungserscheinungen rechts sind strangig [vgl. Braeuning-Redeker (3)], links 

entstehen zahlreiche, unregelmailig verstreute Kalkspritzer (Abb. 33). Bemerkenswert 

ist die ausgedehnte Verkalkung der Bifurkationsdriisen. DaB unter den verkalkten 

Lungenherden einer oder mehrere auf einen Primarinfekt der Lunge zu beziehen sind, 

ist wegen der erheblichen Miterkrankung der Driisen wahrscheinlich. Die iibrigen 
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Kalkfleeke sind als hamatogene Streuherde aufzufassen; es ist kaum anzunehmen, 

daB dureh einen geringfUgigen Primiirinfekt eine so erhebliehe Aspirationsaussaat 

verursaeht sein soHte. 

Die Rontgenbilder stammen vom IS. 6. - 23. 7. - 4. S. - 25. S. - 16. 9. - 6. 10. - 20. 11. -
16. 12.30; 20. 1. - 3. 3. - 23.4. - 21. 9. - 24. 11. 31; IS. 1. - 27.5. - 24. S. 32; 16.6. 33 (Abb. 33). 

1m AnsehluB an diese beiden FaHe sei an die Befunde von L. Seh., lfd. Nr. 11 und 

R. B., lfd. Nr. 41 noeh einmal erinnert. Bei L. Seh. fand sieh eine Aussaat hauptsaehlieh 

in del' Umgebung des mit groBer Wahrseheinliehkeit auf den primaren Lungeninfekt 

Abb.34. Lid. Nr. 76, J. T., 14.9.32. (2'/, Jahre alt). Kalkfleeke beiderscits im Spitzenfeld, reehts mehr als links, nnd 
para tracheal. 

zuruekzufuhrenden Befundes [vgl. Simon- Redeker (4)]. Es mu13te offen gelassen werden, 

wieweit die spateI' auftretenden Kalkstippehen dem Primarkomplex zuzureehnen, wieweit 

sie als verkalkte hamatogene odeI' bronehogene Streuherdehen aufzufassen seien. - Bei 

R. B. war die linke Lunge langere Zeit auf hamatogene Streuung verdaehtig, die aHerdings 

keinen Kalk hinterlie13, sondern strangige Ruekbildungserseheinungen zeigte (vgl. lfd. 

Nr. 195). Das fruhe Auftreten des linksseit.igen Befundes, des sen erst.e Anzeiehen vor 

Ausbildung des recht.sseitigen Primarkomplexes zu vermuten waren, sprieht. gegen Aspira­

t.ions- und fiir hiimat.ogene Aussaat.. 

Die Bespreehung del' spezifisehen Lungenveranderungen ist. hiermit. abgesehlossen. 

Zu erwahnen sind noeh die Ront.genbefunde von 2 Kindern, die different.ial-dia­

gnostisehe Bedeut.ung hat.t.en. - Das am 16.3.30 geborenc Kind J. T., lfd. Nr.76 

maehte cine leieht.e Ingest.ionst.uberkulose dureh. Verkalkt.e lVIesent.erialdrusen sind vor­

handen (vgl. Jannaseh und Rome: Verkalkungen im Bereich dos Abdomens, Abb. 13a 
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und b). In der Krankengeschichte ist in der 10. und 19. Lebenswoche von linsengroBen 

Halsdrusen die Rede, spater wird mehrmals Husten erwahnt. In der 42. Lebenswoche 

werden Phlyktaenen beobachtet. 

Die Rontgenserie zeigt bis zum Juli 1931 nichts Besonderes, nur die Aufnahme yom 

22. 1. 31 zeigt Verschleierung beider Spitz en ; yom 16. 7. 31 bis 1. 8. 32 wurde keine Rontgen­

aufnahme gemacht. Am 1. 8. 32 sind Kalkflecke in beiden Spitzenfeldern, rechts mehr als 

links, und im Bereich der Wirbelsaule neben der Trachea zu sehen; den gleichen Befund 

ergibt die Aufnahme yom 14.9.32 (Abb.34). Rontgendurchleuchtung und Aufnahme 

(Rominger) im Mai 1934 ergibt, daB die fruher in die Spitzenfelcler projizicrten Kalk­

flecke aul3erhalb cler Lunge gelegen sind. Es handelt sich offenbar urn in der Supra-

Abb. 35. Lfd. Nr. 76, J. T., 14. 5. 34. (4'1. Jahre alt). Kalkflecke links neben der Halswirbelsaule nnd bcidcrseits in Gegend 
der Qnerfortsiitzc des 7. Halswirbels, mehrere auch auf die obersten Brustwirbel projiziert. 

klavikulargrube und unter bzw. neben dem Sternokleido gelegene verkalkte Drusen 

(Abb.35). Auch der Kalkfleck, der vorher fiir eine verkalkte Paratrachealdruse gehalten 

werden konnte, entspricht jetzt seiner Lage nach eher einer der unteren Halsdrusen. 

Wahrend vorher die Annahme nahelag, daB es von cinem Primarinfekt der Lunge aus zu 

Drusenverkasung gekommen sei, die auf die Halsregion ubergegriffen habe (vgl. Most 

in Simon-Redeker), ist es jetzt wahrscheinlich, daB die Drusen lymphogen von einem ohne 

nennenswerte klinische Erscheinungen verlaufenden oralen Primarkomplex aus oder 

hamatogen erkrankt sind (vgl. Schurmann). Wenn man hamatogene Erkrankung der 

Drusen annimmt, ist allerdings das Fchlen sons tiger Drusenerkrankungen auffa.llend. 

Die Rontgenbilder stammen Yom 3.6. - 28. 6. - 8.7. - 25. 7. - 15.8.30; 22.1. - 23.4. -
15. 7. 31; 1. 8. - 14. 9. 32 (Abb. 34); 19. 5. 34 (Abb.35). 

Das Kind G. G., lfd. Kr.33, ge b. 2.3.30, das aus tuberkuloser Familie stammt, 

uberstand eine schwere Ingestionstuberkulose. Es kam zu fistelnder und verkalkender 

Halsdrusentuberkulose. Verkalkte Mesenterialdrusen sind nachzuweisen. In der Kranken-
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gesehiehte ist wii.hrend des ersten Lebensjahres wiederholt von Husten die Rede, im Mii.rz 

1931 werden geringfiigige Temperaturerhohungen bis 38 Grad beobachtet, im April 1931 

wird Bronchitis festgestellt. 

Die Rontgenaufnahmen aus dem ersten Lebensjahr zeigen auBer fraglicher Ver­

groBerung des reehten Hilus nichts Besonderes. 1m April 1931 ist ein Sehattendreieek, 

das den reehten Herzzwerchfellwinkel ausfiillt und etwa bis zur Mitte des Lungenfeldes 

Abb. 36. Lid. Nr. 33, G. G., 20.4. 31. (I'l. Jahre alt). Rechter Herzzwerchfellwinkel ausgefiillt, Schattendreieek reehts unten 
medial, oberer lIiittelschatten verbreitert, nach links mehr als nach rechts. 

reieht, zu sehen (Abb. 36). Die Aufnahme vom 11. 6. 31 lii.Bt Reste dieses Be£undes er­

kennen; am 22. 3. 33 zeigen sieh dichte, nicht sieher kalkharte Einlagerungen beiderseits 

im Hilus. - Es kann sieh hier um eine "schleiehende subakute Pneumonie" gehandelt 

haben, wie sie in der Kleinsehmidtsehen Klinik besehrieben worden ist. Anderer­

seits lii.Bt die .Ahnlichkeit mit dem Rontgenbefund des Kindes 1. R., lfd. Nr.92 damn 

denken, daB sich infolge eines nicht naehweisbaren Primii.rinfektes del' Lunge ein sekundii.res 

Hilus-Lungeninfiltrat entwickelt hat. 

Die Rontgenbilder stammen vom 6.6. - 23.6. - 7.7. -- 25.7 .. - 12. 8. - II. 9. -
14.10. - 27. 11. 30; 6. I. - 20.4. (Abb. :36) -- II. 6. - 25.9. - 23_ II. 31; 8.2. - 17. 6. - 28. 10.32; 
22.3.33. 
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Zusammenfassung. 

Der Uberblick uber die bei den Lubecker Kindem erhobenen Rontgenbefunde im 

Bereich des Thorax ergibt, daB bei den verst orb en en Kindem vielfaeh schwere Ver­

anderungen nachweisbar waren, daB aber bei den u berle benden nur in einer kleinen 

Zahl von Fallen (10%) pathologischer Befund vorlag, der meist geringfiigig war und fiir 

gutartige Erkrankungsformen sprach. 

Bei den verstorbenen Kindern waren Primarkomplex und Streuung die Ver­

anderungen, die das Bild beherrschten, bei den 1i berle benden Primarkomplex und 

"Sekundar"-Infiltrat. - Die auf primaren Lungeninfekt zuriickzufiihrenden Befunde 

bei den verstorbenen Kindern waren nur zum Teil als spezifisch erkennbar, zum andern 

Teil aber so uncharakteristisch, daB sic erst durch den Sektionsbefund richtig gedeutet 

werden konnten. Die fiir Streuung sprechenden Befunde ergaben mehr oder weniger 

ausgepragte, aber durchaus typische Bilder. Dureh die pathologisch-anatomische Unter­

suchung wurde nur noch klar gestellt, daB neben der vorherrschenden hamatogenen auch 

bronchogene Aussaat vorkam, und daB Unterschiede in der Dichte, Lokalisation und Art 

der Einzelherde bestanden. Hingegen ergab in mehreren Fallen der Sektionsbefund 

Streuung, bei der der Rontgenbefund iiberhaupt nicht flir pathologisch gehalten werden 

konnte. Hierbei lieBen sich also Anhaltspunkte fiir die Grenze der Darstellbarkeit von 

Lungenstreuherden gewinnen. 

Die zeitlichen Verhaltnisse del' tuberkuli:isen Lungenerkrankungen bei den ver­

storbenen Kindern lassen sich im einzelnen aus den Rontgenserien nicht ersehen; es ist 

nur im allgemeinen festzustellen, daB sowohl Primarkomplex wie Streuung schon im 

erst en Lebensvierteljahr ausgebildet waren, vereinzelt nur war das Auftreten von Streuung 

erst im zweiten Vierteljahr zu beobachten. - Friihzeitig einsetzende Verkalkungen, die 

im Bereich abheilender Primarkomplexe autoptisch festgesteJlt wurden, waren im Rontgen­

bild nicht mit Sieherheit zu erkennen. Ebensowenig kamen postprimar entstandene 

Kavemen, die in2 Fa len bei der Sektion gefunden ,Yurden, im Rontgenbild zur Darstellung. 

Besondere autoptische Befunde, wie multiple Primarherde, "tuberkuloses Emphysem" 

(Orth) und durch obturierende kasige Bronchitis entstandene Atelektase in del' Um­

gebung eines primaren Lungenherdes, waren als solche aus dem Rontgenbild nicht ab­

zulesen, wenn auch zum Teil Hinweise auf die zugrunde liegenden Veranderungen vor­

handen waren. 

Bei den u berle benden Kindem kamen hauptsachlich fiir Primarkomplex der Lunge 

sprechende Befunde und - jenseits des ersten Lebenshalbjahres - auf Infiltratbildung 

zuruckzufiihrende Verschattungen zur Darstellung. Das Bild der Streuung trat dagegen 

sehr zuriick, es war nur in einigen Fallen zu beobachten. - Der Primarkomplex konnte 

mehrfach bis zur Verkalkung verfolgt werden, in manchen Fallen bildete er sich jedoeh 

so zuriick, daB er rontgenologisch nicht erkennbar war. Ebenso war es mit den Streu­

herden. In einigen Fallen war der Primarkomplex die einzige nachweis bare Lungen­

veranderung, nur gelegentlich war auBerdem Streuung, in del' Mehrzahl del' FaIle aber 

Infiltratbildung nachzuweisen. Vereinzelt kamen jenseits des ersten Lebenshalbjahres 

Infiltrate zur Beobachtung, ohne daB ein erkennbarer Primarkomplex in der Lunge vor­

handen war. Die zum Teil sehr fliichtigen Infiltrate bildeten sich fast durchweg restlos 
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zuruck. Hervorzuheben ist, daB bei allen diesen Befunden eine erhebliche Pleurabeteiligung 

nicht vorkam. 
Die Entscheidung, ob spezifische Veranderungen oder geringfugige pneumonische 

Prozesse vorlagen, war 2mal nicht mit Sicherheit zu treffen. In einem FaIle ergaben sich 

differential-diagnostische Schwierigkeiten durch zahlreiche, atypisch gelagerte Halsdriisen, 

welche Lungenherde vortauschten. 
In bczug auf die zeitlichen Verhaltnisse des Krankheitsverlaufes bei den uberlebenden 

Kindem zeigten die Rontgenserien, daB der Primarkomplex meist in den ersten 2 bis 

3 Lebensmonaten schon nachweisbar war, wenn er nicht erst in verkalktem Zustande 

in Erscheinung trat. Die wenigen FaIle, bei denen Streuung zur Beobachtung kam, zeigten 

diese im 3.-4. Lebensmonat; in einem FaIle verlief die Streuung in 2 Schuben, die im 

5., bzw. 9. Monat einsctzten. Die Infiltrate traten im 8., 9. und 10. Monat, in einem FaIle 

im 15. Lebensmonat auf. 
Die vorliegenden Rontgenbefunde zeigen, in welcher Weisc die Lunge an dem Krank­

heitsbild der Futterungstuberkulose beteiligt war. Uberraschend haufig kam es bei den 

schweren wie bei den leichten Fallen zu primarcm Lungeninfekt. In bezug auf die Ver­

anderungen im Bereich der Lunge, dic nicht dem Primarkomplex der Lunge zuzurechnen 

sind, unterscheiden sich die letal ausgehenden FaIle insofem von den gutartigen, als bei 

ersteren Streuung, bei letzteren Infiltratbildung vorherrscht. Mit wenigen Ausnahmen 

finden sich also durch das Thorax-Rontgenbild nachweisbarc Generalisationserschei­

nungen nur bei den verstorbenen Kindem, wahrend die Rontgenserien der lebenden Kinder 

Befunde aufweisen, wic sie bei den leichten Verlaufsformen der unter naturlichen Infektions­

bedingungen entstandenen intrathorakalen Tuberkulose bekannt sind. Bemerkenswert 

ist dabei aber, daB fUr einzelne FaIle das Fehlcn eines primaren Lungeninfektes wahr­

scheinlich gemacht werden konnte, die Veranderungen vielmehr offensichtlich von lympho­

gen oder hamatogen erkrankten intrathorakalen Drusen ausgingen. 

Anmerkung. Die den Abbildungen zugrunde liegenden Abziige von den Rontgenfilmen wurden 
zum groJ3ten Teil in dankenswerter Weise von der Kodak A. G.-Berlin nach dem von Dr. phil. Gott­
fried Spiegler und Kalman Juris in den Forschritten auf dem Gebiete der Rontgenstrahlen [42, H. 4, 
509 (1930)] angegebenen Kopierverfahrcn hergestellt. 

Schrifttum. 

1. Viethen: Dber Tuberkulose der Kinder. Abh. Kinderheilk. 1933, H.34. 
2. Schlack: Die Frage der sog. epituberkulosen Infiltration. Beitr. Klin. Tbk. 63. 
3. Braeuning-Redeker: Beihefte zur Z. Tbk. 1931, Nr 38/39. 
4. Redeker-Simon: Praktisches Lehrbuch del' Kindertuberkulose, 1930. 



Verkalkungen inl Bereich des Abdomens bei del' Liibecker 
Sauglingstuberliulose. 

Von 

Dr. Hermann Jannasch t, Lubeck und Dr. Gertrud Reme, Hamburg. 

Mit 23 Abbildungen (28 Einzelbildern). 

1m Rontgenbild erkennbare Verkalkungen von Mesenterialdriisen haben friiher wenig 

Beachtung gefunden; erst in den letzten Jahren sind wiederholt Arbeiten veroffentlicht 

worden, die sich mit diesem Befunde beschaftigen. 1m AnschluB an die Fiitterungs­

tuberkulose del' Liibecker Sauglinge kam Verkalkung von Mesenterialdriisen so oft und 

in solchem AusmaBe Val', daB es angezeigt erscheint, dariiber zu berichten. Denn fUr die 

Beurteilung und Differentialdiagnose von Kalkschatten im Rontgenbild des Abdomens 

kann die Kenntnis del' verschiedenartigen Bilder, die bei den Liibecker Kindern gefunden 

wurden, von Bedeutung sein. Was sich aus den Liibecker Rontgenbefunden fiir die Klinik 

del' Abdominaltuberkulose des Kindesalters ergibt, soIl hier nicht eingehend erortert 

werden. Es ist an anderer Stelle besprochen worden (Kleinschmidt). 

Von 175 iiberlehenden Kindern, denen virulenter Impfstoff per as zugefiihrt worden 

war, liegen zur Zeit bei 173 Kindern Rontgenbilder des Abdomens Val'. Als die "Fiitterung" 

4 Jahre zuriicklag, waren bei 126 Kindern Kalkschatten im Bereich des Abdomens nach­

zuweisen, also in 73 % del' ]1'alle. Ausgedehnte Verkalkungen fanden sich 40mal, gering­

fiigige Verkalkungen 86mal. 

Technisch wurden die Aufnahmen del' Liibecker Kinder so hergestellt, daB in Riicken­

bzw. Seitenlage bei 65 cm Abstand mit 70-75 kV eff. und 40 mA 1/10 Sekunde be­

lichtet wurde. Wie sich bei diesel' Lagerung eine am MacBurneyschen Punkt an­

gebrachte Marke projiziert, zeigen Abb. 1 und 2. 

Bei del' Einteilung del' Kalkschatten nach ihrer Lokalisation ergibt sich folgende 
Gru ppierung; 

1. Lagerung del' Kalkflecke entsprechend del' Radix mesenterii (von del' Gegend 

del' rechten Articulatio sacro-iliaca bzw. Fossa iliaca schrag nach links aufwarts bis zur 

linken Seite des 2. Lendenwirbelkorpers) in 12 Fallen (Abb. 3-8). 

2. Verkalkung im wesentlichen rechts bzw. rechts und in del' Mitte lokalisiert in 
21 Fallen (Abb.9, auch Abb.20, 22, 23). 

3. Verkalkung im wesentlichen links bzw.links und in del' Mitte lokalisiert in 38 Fallen 
(Abb. 10, auch Abb. 14, 19). 

4. Kalkflecke auf die rechte und die linke Seite etwa gleichmaBig verteilt, nicht del' 

Radix mesenterii entsprechend loka.lisiert in 22 Fallen (Abb. II, 12). 

5. Kalkflecke beiderseits, rechts mehr als links, nicht del' Radix mesenterii entsprechend 
lokaIisiert in 17 Fallen (Abb. 13). 

6. Kalkflecke beiderseits, links mehr als rechts, nicht der Radix mesenterii entsprechend 
lokalisiert in 8 Fallen (Abb. 14). 

7. Kalkflecke in del' Mitte lokalisiert, im wesentlichen auf die Wirbelsaule projiziert 
in 3 Fallen (Abb. 17). 
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Es ergibt sich also ein nur geringes Uberwiegen der Lokalisation auf der linken Seite 

(46: 37). Bei der Bedeutung, welche die Ileozokalgegend fUr die Abdominaltuberkulose 

hat, war dies nicht von vornherein zu erwarten. 

Auf einige Besond,erheiten der Lage, Art und Darstellbarkeit der Kalkflecke sei 

noch hingewiesen. In 7 Fallen Ianden sich besonders hoch - in Hohe des 1. Lendenwirbels 

oder der 3 untersten Brustwirbel- gelegene Kalkflecke, die in 3 Fallen rechts, in 4 Fallen 

links gelagert waren, teils mehr medial, teils mehr lateral. 1m einzelnen solI auf diese 

Befunde spater eingegangen werden (Abb. 13, 14, 15, 20). 

Konglomerate von Kalkherden [3], die ihrer Form nach verkalkte Drusenpakete 

darstellen, fanden sich llmal (Abb. 16, 17, 18). 

Eine Gruppe gleichmaBiger, sternenhimmelartig dicht stehender Einzelfleckchen 

zeigten 3 FaIle (Abb. 19, 20, 21). 

Kalkflecke, die einer einzelnen verkalkten Druse entsprachen, langlich rund und 

scharf begrenzt waren und konzentrische Schichtung aufwiesen, wurden 2mal beobachtet 

(Abb.22, 23). 

Zwischen Frontal- und Sagittalaufnahme bestand in den meisten Fallen Uber­

einstimmung. Gelegentlich war der Befund nur auf der Sagittalaufnahme, in einigen 

wenigen Fallen nur auf der Frontalaufnahme zu erkennen. 

Einige Rontgenserien zeigten Entwicklungsreihen von angedeuteten, zweifelhaften 

Kalk£lecken bis zu den hier abgebildeten typischen Befunden. - Uber den Zeitpunkt 

der Verkalkung wird an anderer Stelle berichtet (Kleinschmidt). - 1m allgemeinen 

war es leicht zu entscheiden, ob Verkalkung vorlag oder nicht [4], wahrend ja bei Thorax­

aufnahmen die Beurteilung von "kalkdichten Fleckschatten" im Hilusgebiet oft Schwierig­

keiten macht. Es kam vor, daB einzelne Bilder einer Serie den vorher und nachher deutlich 

erkennbaren Befund nicht zeigten, so daB also nach einer einzigen Abdominalaufnahme 

mit negativem Befund das Fehlen von Verkalkungen nicht mit Sicherheit angenommen 

werden darf (Abb.20). Hier spielen naturlich technische Differenzen eine groBe Rolle. 

Differentialdiagnostisch interessant sind unter den mannigfachen Bildern haupt­

sachlich die, welche hochgelegene Kalkflecke zeigen (Abb. 13, 14, 15 und 20). So konnten 

die Kalkflecke auf Abb. 13 rechts yom 12. Brustwirbel und der Fleckschatten auf Abb. 20 
links unmittelbar neben dem 11. Brustwirbel an verkalkte Nebennierentuberkulose denken 

lassen (H unermann [1]), wenn nicht der iibrige Befund fiir Abdominaltuberkulose 

sprache. Die erwahnten hochgelegenen Kalkflecke auf Abb. 13 und 20, vielleicht auch 

auf Abb. 7, sind wohl als verkalkte paraaortale Drusen aufzufassen. 

Abb. 14 und 15 zeigen Kalkflecke in der M:ilzgegend, und zwar Abb. 14 mehrere 

von verschiedener GroBe, Abb. 15 einen einzelnen, der aber auf den 4 Aufnahmen, die 

von dem betreffenden Kinde gemacht wurden, jedesmal zu erkennen ist. Auf der Frontal­

aufnahme ist er nahe der vorderen Bauchwand, etwa in der Verlangerung der 9. Rippe 

zu sehen. Es ist daran zu denken, daB es sich urn einen verkalkten Einzelherd in der 

Milz handelt. Klinisch ist nur vorubergehend geringe Milzschwellung festgestellt worden; 

die Erscheinungen von seiten des Abdomens waren sehr geringfugig. DaB eine tuberkulose 

Erkrankung vorgelegen hat, beweisen die kleinen Kalkflecke rechts im Winkel zwischen 

Darmbeinkamm und Wirbelsaule. 
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Bei dem Kinde, von dem Abb.14 stammt, finden sich auf dem Rontgenbild des 

Thorax mehrere einwandfreie Kalkflecke im rechten Lungenhilus und seiner Umgebung 

und ein kalkhartes Rundfleckchen tief im rechten Herzzwerchfellwinkel. Es liegt nahe, 

hier neben dem abdominalen einen pulmonalen Primarkomplex anzunehmen. Die ver­

kalkten Milzherde konnten hamatogen, vielleicht von dem LungenprozeB aus, oder lympho­

gen von den Mesenterialdriisen aus entstanden sein. 

Klinisch sind keine Erscheinungen von seiten des Abdomens, auch keine Milzschwellung 

festgestellt worden. Die M6glichkeit, daB es sich nicht urn in der Milz gelegene Herde, sondern 

urn verkalkte perigastrische Drusen handelt, muB immerhin auch in Betracht gezogen werden. 

Bemerkenswert ist, daB nur 2 :Falle Verkalkungen in der 1VIilzgegend aufweisen und 

kein einziger Verkalkungen in der Le bergogend. Bilder, wie sie Duken [2] von ver­

kalkten hamatogenen Aussaaten in Milz und Leber veroffentlicht hat, kamen bei den 

Lubecker Kindern nicht vor. Duken nimmt an, daB die Milz bei Mesenterialdrusentuber­

kulose lymphogen erkranken konne und daB die Erkrankung von da auf dem Wege der in 

die Vena portae mundendon Vena lienalis in die Leber weitergetragen werden konnte. Bei 

den ausgedehnten Mesenterialdrusentuberkulosen del' Lubecker Sauglinge war in keinem 

FaIle nachzuweisen, daB sie sich auf diese Weise auf Milz und Leber ausgedehnt hatte. 

Abb. 5 bietet das Besondere, daB sie auBer den verkalkten Mesenterialdrusen einen 

im kleinen Becken gelegenen Ureterstein zeigt [5]. Der Unterschied zwischen den 

krumeligen Kalkschatten und dem glattwandigen homogenen Gebilde, das schon seiner 

Lage nach nicht fUr eine Mesenterialdruse gehalten werden kann, ist deutlich. 

Inwiefern die abdominal en Rontgenbefunde der Lubecker Kinder den klinischen 

Erscheinungen entsprachen, solI hier nicht erortert werden. Es sei nur kurz erwiihnt, 

daB selbst ganz ausgedehnten Verkalkungen relativ geringfUgige klinische Erscheinungen 

vorangegangen waren. 1m FaIle Nr. 74 (Abb. 12) fehlten klinische Erscheinungen v6Ilig, 

ebenso bei den Kindern, von denen Abb.7, 10, 14, 19 und 21 stammen, bei letzterem 

wenigstens im Sauglingsalter. 

Zusammenfassung. 

Es wird uber Ausdehnung, Lage und Art der Verkalkungen im Bereich des Abdomens 

bei den Lubecker Sauglingen berichtet. 

Eine Reihe typischer Rontgenbilder wird wiedergegeben; die klinischen Erscheinungen 

werden kurz skizziert. 

Einige differentialdiagnostisch bemerkenswerte FaIle werden hervorgehoben; die 

Frage del' verkalkten Milzherde wird gestreift. - Auf das MiBvorhaltnis zwischen klini­

schen Erscheinungen und Rontgenbefund wird hingewiesen. 

Schrifttum. 
1. Hiinermann: Mschr. Kinderheilk. 0')8, H.2 (1933). 
2. Courtin u. Duken: Z. Kinderheilk. 40'), H.6 (1928). 
3. Becker: Rontgendiagnostik und Strahlentherapie in der Kinderheilkunde, S.226. 1931. 
4. Gralka: Rontgendiagnostik im Kindesalter, S.156. 1927. 
5. Assmann: Die klinische Rontgendiagnostik der inneren Erkrankungcn, IV. Aun., S.846. 1929. 

\Veitere Literatur bei: 
Oehmigen: TIber die Haufigkeit verkalkter Mesenteriallymphknoten im Rontgenbilde. Diss. Ham­

burg 1931. 
Rupprecht: Z. Tbk. 48 (1927). 
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Abb. 3. E. B., lfd. Nr. 103. Ausgedehnte Verkalkungen entsprechend der Radix mesenterii. Klinische Daten: geb. 21. 3. 30, 
Aufnahme 21. 7. 32. - Anfallsweise auftretende Auftreibung des Leibes mit Verstopfung und fahlem Aussehen, Temperatur­
steigerung, Milzschwellung. In der 24. Lebenswoche Resistenz in der rechten Unterbauchgegend. - Mit 2'/,-3 Jahren 
Klagen iiber den Leib beim Stuhlgang und Wasserlas.sen, auch iiber die Beine beim Laufen. Erscheinungen allgemeiner 

Ubererregbarkeit. 

L 

Abb.4a. Abb.4b. 
Abb. 4a. E. R., lfd. Nr.28. Beiderseits im Winkel zwischen Darmbeinkamm und Lendenwirbelsaule, links weiter aufwarts 
reichend als rechts, zahlreiche unregelmiWig gestaltete Kalkfleckc, einzelne auch auf die Beckenschaufel projiziert, rechts 
mehr als links. Klinische Daten: geb. 28. 2. 30, Aufnahme 22. 7. 32. Kind mit exsudativer Diathese, das gleich in der 1. Lebens­
woche als Brustkind griine und zerhackte Stiihle hatte und Hautausschlag bekam. 1m Juni 1930 soli der Leib aufgetrieben 
gewesen sein, auch Erbrechen und Milzschwellung bestanden haben, alles das jedoeh nur fiir kurze Zeit. Spater keine 

Erscheinungen mehr von seiten des Abdomens. 

Abb. 4 b. E. R., lfd. Nr.28. Aufnahme 15. 12. 32. Auf der Frontalaufnahme Kalkflecken etwa bandfiirmig angeordnet in 
Hohe des 3. Lcnden- bis 2. Kreuzbeinwirbels. 
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Abb. 6. I. F., Ifd. Nr. 82. Zahlreiche verstreute kleine Kalkflecke, besonders rechts im Winkel zwischen Wirbelsiiule und Becken­
schaufel, einzelne links neben den oberen Lendenwirbeln. Klinische Daten: geb. 14. 3. 30, Aufnahme 21. 9. 32. Gute Ent­
wicklung. Als Saugling vielfach etwas harter Stuhl, deshalb Malzsuppenextrakt. Abdomen im Sauglingsalter nur wenig 

groll, Milz eben tastbar. 1m iibrigen Halsdriisentuberkulose. 

Abb.7. J. M. Ifd. Nr. 171. Kleine Kalkflecke rechts im Winkel zwischen Beckenschaufel und Wirbelsilule und im Bereich 
der Wirbelsil~le. Hochgelegenes Einzelfleckchen links neben dem 2. Lendenwirbel (paraaortale Driise?). Klinische Daten: 

geb. 5. 4. 30, Aufnahme 28. 4. 33. Keine Krankheitserscheinungen von seiten des Abdomens. 
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Abb. 9. A. Sch., Ifd. Nr. 94. Konglomerate und Einzelfleeke fast ausschliemieh rechts in Hohe des 3. nnd 4. Lendenwirbels, 
zum Teil auf diese projiziert. Klinische Daten: geb. 17. 3. 30, Aufnahme 5. 12. 32. Mit 10 Woehen masse, Gewiehtsstillstand, 
Auftreibung und Druekempfindlichkeit des Bauehes, Milzsehwellung. Spater immer harter Stuhl; kcinerlei sonstige 

Erseheinungen von seiten des Abdomens. 

Abb. 10. K. H. Seh., Ifd. Nr.102. Geringliigiger aber deutlieher Befund; verstreute Kalkfleckchen links in Hohe des 2. bis 
4. Lendenwirbels und im Bereich der Wirbelsaule (4. und 5. I,endenwirbel). Klinisehe Daten: geb. 20. 3. 30, Anfnahme 

15. 7. 32. Keine Erscheinungen von seiten des Abdomens. 
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Abb. 11. A. H.-L., Ifd. Nr.8. Zahlreiche Kalkflecke beiderseits verstreut, rechts in Hohe des 2.-5. Lendenwirbels, links 
in Hohe des 12. Brustwirbels bis 3. Lendenwirbels. Klinische Daten : geb. 28. 2. 30, Aufnahme 7. 9. 32. In der 16. Lebeno­
woehe Meteorismus, Milztumor, schlechter Allgemeinzustand. In der 21. Lebenswoche J!'ieber, Durchfall bei grollem intra­
glutaealen Abszel.l. Leib aufgetrieben, gespannt. Milz mit 25 Wochen nicht mehr fiihlbar. Exsudatives Kind. Spiiter keine 

Erscheinungen mehr von seiten des Abdomens. 

Abb.12. H. H . B ., ltd. Nr.74. Kalkflccke bciderscits ncben und auf dcr Wirbelsaule in Hohe des 2. bis 4. Lcndenwirbels; 
rechts Konglomerate. Klinische Daten : geb. 14. 3. 30, Aufnahme 28. 10. 32. Keine Erscheinungcn vou selten des Abdomens . 
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Abb.16. It. St., lfd. Kr.25. Grol3er, liinglich-runder, zum Teil scharf begrenzter, maulbeerftirmiger Sehattenfleek rechts neben 
und zum Teil auf dem 3., 4., 5. Lendenwirbel. Mehrere Einzelflecke links unterhalb der 12. Rippe und oberhalb der Arti­
culatio sacroiliaca. Kliuischc Daten: geb. 26.2. 30, Aufnahme 12. 1. 33. Von der 8.-11. Lebenswoche Temperatur­
steigerungen, Durchfall und Erbrechen. Mit 12 Woehen Resistenz im Bauche fiihlbar, Leib bei tiefem Eindriicken etwas 
empfindlieh, miWigcr Appetit, Hemmung de, Gewichtszunahme. Spiiterhin Leibschmerzen, aber auch Erscheinungen all-

gemeiner Ubererregbarkcit, 11'azialisphanomen positiv. 

Abb.17. G. R., lfd. Nr.16. GroBer, rundlicher, scharf begrenztcr, maulbeerfiirmiger Kalkfleck, auf den 5. Lendenwirbel und 
den oberen Teil des Kreuzbeines projiziert, von zahlreiehen, unrcgelmal3ig gestalteten Kalkfleckchen umgeben. K1inische Daten: 
geb. 22.2.30, Aufnahme 7.6.33. In der 7. Lebenswoche Fieber, Unruhe, Durchfiille, in der 13. Lebenswoche Blasse, 

Auftreibung des Leibes, Halsdriisentuberkulose. Winter 1932/33 gelegentlich von Erkiiltungen Durehfiille. 
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Abb. 21. Ch.\W., Ifd. Nr. 106. Rechts eine groBe Gruppe sternenhimmelartig angeordneter Einzelfleckchen. KJinische Daten: 
geb. 23.2. 30, Aufnahme 5. 5. 33. Als SaugJing keiue Erscheinungen von seiten des Abdomens. Halsdriisentuberkulose. 

Spater allerlei nervose Erscheinungen, auch ofters lIIagenschmerzen nach dem Essen. 

Abb.22. W. G., Ifd. Nr.1. Runder, konzentrische Schichtung aufweisender Einzelkalkfleck rechts in der lIIitte zwischen 
12. Rippenende und Beekenschaufelrand. Klinische Daten; gch. 7. 12. 29, Aufnahme 15. 5. 33. Halsdriisentuberkulosc. 
Stuhlgang stets in Ordnung. lIIai 1930 mhlbares Knirschen beim Hetastnn des liauches lIuterhalb der Leber . • lanuar 1933 

Vcrstopfung, Erbrechen. SUlIst keine lieschwenlclI VOII seiten des Abdomens. 
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Abb. 23. 1. B., lid. Nr. 210. Runder Kalkfleck rechts in Hohe des 4. Lendenwirbels, zirkular geschichtet. Klinische Daten: 
geb. 13. 4. 30, Aufnahme 28. 10. 32. In den ersten Lebenswochen bei Erniihrung an Brust griine DurchfiiIIe, im Juli 1931 

2 Wochen DurchfaII und Erbreehen, sonst keine Erscheinungen von seiten des Abdomens. 



Das wei6e Blutbild bei der Liibecker 
Sauglingstuberkuloseerkrankung. 

Von 

Dr. Gertrud Rerne, 
fro Assisienzarztin der Universitatskinderklinik in Hamburg. 

Bei einer Anzahl von Sauglingen, die infolge der peroralen Zufuhr von virulenten 

Tuberkelbazillen in Lubeck (Februar bis April 1930) erkrankten, ist das weiBe Blutbild 

regelmaBig untersucht worden. Die folgende Zusammenstellung umfaBt die Befunde bei 

50 Kindern, die im Lubecker Kinderhospital behandelt wurden. Darunter sind 12, die die 

Erkrankung uberstanden haben und im Fruhjahr 1931, als die Untersuchung abge­

schlossen wurde, praktisch gesund waren. Die ubrigen 38 sind der Krankheit erlegen, 

und zwar im Laufe von 10 Monaten nach Vornahme der Futterung. 

Technik. 

Die Blutentnahme fiir Leukozytenzahlung und Ausstrich wurde nach Maglichkeit niichtern 
gemacht. Der Ausstrich wurde 2 Minuten mit May- Griinwald-Lasung gefarbt, 1 Minute gewassert und 
danu 20-25 Minuten mit Giemsa - Lasung gefarbt (15 Tropfen Giemsa auf 10 cern Aqua destillata). 
Zeitweilig wurde die von Mommsen angegebene Farbung auf toxische Granulierung angewandt (statt 
des iiblichen Aqua destillata eine auf PH 5,4 eingestellte Verdiinuungsfliissigkeit). - Durchweg wurde 
in den ersten Monaten aIle 8 Tage untersucht. Ausgezahlt wurde mit dem Schillingschen Zahlblock, 
der den zu Ungenauigkeiten verleitenden Begriff ,;Ubergangsformen" vermeidet und zwischen groBen 
und kleinen Lymphozyten nicht trennt. 

Verwertbarkeit der Blutbilder. 

Fur die Beurteilung der Futterungstuberkulose lieBen sich naturlich nicht aIle Blut­

befunde verwerten. Interkurrente Infekte und therapeutische MaBnahmen beeinfluBten 

in manchen Fallen das Blutbild. Von letzteren sind das TU'berkuloseserum Hochst, das 

Carbion und die Vakzine Antialpha besonders zu erwahnen. Es sind deshalb nach Moglich­

keit die Blutbilder bzw. Blutbildserien ausgewahlt worden, bei denen solche Einflusse 

nicht in Frage kommen; andernfalls werden sie im einzelnen erwahnt werden. 

Norrnalwerte. 

Das "Normalblutbild" beim Saugling ist ein schwankender Begriff. In der im Hand­

buch der Kinderheilkunde von Pfaundler- SchloBmann (4. Aufl., 1931) wiedergegebenen 

Tabelle bewegen sich Z. B. die Normalzahlen der verschiedenen Autoren fur Lymphozyten 

zwischen 42,5 und 90,5 %. Trotzdem wurde diese Tabelle bei der Beurteilung der Lubecker 

Blutbilder als Grundlage benutzt. Danach sieht, wenn man die Grenzwerte berucksichtigt, 

das "Normalblutbild" beim Saugling so aus: 

Basophile 0-1 %, Eosinophile 0--7%, Myelozyten 0, Jugendliche unter 2%, Stab­

kernige unter 9,5%, Lymphozyten uber 42% (54-75), Monozyten unter 12%, Zahl der 
WeiBen 8-12000 (Bd.1, S.837). 

Dber das Blutbild bei A bdominaltu berkulose heiBt es ebenda (S. 846): bei leichten 

Formen keine nenncnswerten Veranderungcn; sonst Gesamtzahl der Leukozyten etwa 
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normal, neutrophile Leukozyten vermehrt, Linksverschiebung bis zu den Jugendformen, 

Eosinophile vermindert. 

Bei Meningitis tuberculosa: Gesamtzahl der Leukozyten normal oder maBig 

vermehrt, neutrophile Leukozyten vermehrt, Linksverschiebung nur bis zu den Stabkernigen, 

gelegentlich bis zu den Jugendformen, Eosinophile fehlen meist. -- Geringe toxische 

Leukozytenveranderungen kommen vor. 

Bei Miliartu ber kulose: Gesamtzahl der Leukozyten normal oder leicht vermehrt, 

neutrophile Leukozyten vermehrt, Linksverschiebung bis zu den Myelozyten; Eosinophile 

fehlen. Degenerative Leukozytenveranderungen kommen nicht vor. 

Das Blutbild bei den verstorbenen Kindern. 

Ein Vergleich der angefiihrten Blutblldtypen mit den Liibecker Befunden ist nicht 

ohne weiteres moglich, weil es sich bei der Mehrzahl der im Liibecker Kinderhospital 

beobachteten Sauglinge um eine "subakut-generalisierte Tuberkulose" handelte, die nicht 

selten in todliche Meningitis ausging; reine .Falle von Abdominaltuberkulose kamen kaum 

in klinische Behandlung. Mehrfach fiihrte die tuberkulOse Erkrankung selbst zu Misch­

infektionen (Perforationsperitonitis, periproktitischer AbszeB), oder es bestand neben der 

Tuberkulose eine andersartige Erkrankung. So muBten von den 50 untersuchten Fallen 

13 abgetrennt werden, bei denen folgende Beiunde erhoben wurden: 
Nr. 48: Subakut-generalisierte Tuberkulose und Streptokokkenallgemeininfektion. 
Nr. 62: Darmtuberkulose, geringfiigige generalisierte Tuberkulose und chronische Pneumonie 

mit Spontanpneumothorax. 
Nr. 139: Ganz geringfiigige generalisierte Tuberkulose, Tod nach Pylorospasmusoperation. 
Nr. 181: Darmtuberkulose und unspezifische Durchwanderungsperitonitis. 
Nr. 188: Teils spezifische, teils unspezifische eitrige Peritonitis von verkasten Lymphknoten aus. 
Nr.60: Perianaler und retropharyngealer AbszeB. Subakut-generalisierte Tuberkulose. 
Nr.65: Streptokokkenallgemeininfektion bei Erysipel und Phlegmone. Meningitis bei sub-

chronisch generalisierter Tuberkulose. 
Nr.93: Perianaler AbszeB mit Fistel bei subakut-generalisierter Tuberkulose. 
Nr. 100: Multiple unspezifische Hautgeschwiire. Meningitis bei subakut-generalisierter Tuberkulosc. 
Nr. 123: Perforationsperitonitis bei subakut-generalisierter Tuberkulose. 
Nr.244: Streptokokkenmischinfektion der Nasen-Schlund-Ohrtuberkulose bei subakut gene­

ralisierter Tuberkulose. 
Nr. 209: Bronchitis, Tracheitis, paravertebrale Pneumonie, tuberkuliise Meningitis, bei protrahiert 

generalisierter Tuberkulose. 
Nr. 201: Streptokokkensepsis, von Phlegmone der Kopfschwarte ausgehend; nur kasige Herde im 

Mesenteriallymphknoten und einzelne Tuberkel in Peyerschen Plaques und Halslymphdriisen, sonst 
keine Tuberkulose. 

Die Blutbilder dieser Patienten konnten natiirlich nur unter Beriicksichtigung des 

Nebenbefundes verwertet werden. 

Betrachten wir zunachst das Differentialblutbild bei den 38 Kindern, die 

ad exitum kamen, so finden wir folgendes: 

Tabelle A: 
Eosinophile vorhanden in 19 von 38 Fallen (50%), Max. 6, Min. I 
Myelozyten vorhanden " 27 38 (71,1 %), 11, 1 
Jugendformen mehr als 2 " 25 38 (65,7%), 19, 1 
Stabkernige mehr als 9,5 " 26 38 (68,4%), 47 1 
Lymphozyten unter 42 " 22 38 (57,8%), 

" 
81, 12 

Monozyten mehr als 12 5 " 
38 ( 1,3 %), 18, I 

(Basophile vorhanden in 13 Fallen 7, 0) 
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Von den 38 Kindem, die ad exitum kamen, hatten 25 keine nachweis bare Misch­

infektion. Die bei diesen erhobenen Blutbefunde zeigt die folgende Tabelle. 

Tabelle B: 

Eosinophile vorhanden 
Myelozyten vorhanden 

in 9 von 25 Fallen (37,5%), Max. 2, Min. 0 
" 19 ,,25 (79,2 %), " 11, 

J ugendformen mehr als 2 
Stabkernige mehr als 9,5" 
Lymphozyten unter 42 
Monozyten mehr als 12 

18 ,,25 (75 %), " 19, 
17 ,,25 (70,8%),,, 47, 
13 25 (54,2%),,, 81, 
2 25 (8,3%),,, 17, 

Tabelle C. 

1 
1 
1 

21 
o 

Von insgesamt 38 letal endigenden Fallen zeigten Linksverschiebung 34 = 89%, und zwar 

bis zu den Myelozyten 27 
,. Jugendformen . . . . . . 6 
" Stabkernigen. . . . . . . 1 

Von 25 letal endenden Fallen, bei denen keine Mischinfektion bestand, zeigten Linksver­
schiebung 24 = 96%, und zwar 

bis zu den Myelozyten 19 
" J ugendformen 5 
" Stabkernigen. 2 

Linksverschiebung fehlte in 4 Fallen: 

1. Liste Nr.48; hier lag subakut·generalisierte Tuberkulose und Streptokokkenallgemein­
infektion vor. 

2. Liste Nr. 139; dieses Kind starb nach Pylorospasmusope'ration. Die Sektion ergab nur ganz 
geringen spezifischen Befund. 

3. Liste Nr.65; hier bestand neben subchronisch-generalisierter Tuberkulose und Meningitis· 
tuberkulose Streptokokkenallgemeininfektion bei Erysipel und Phlegmone. 

4. Liste Nr.12; hier ergab die Sektion subchronisch-generalisierte Tuberkulose und Meningitis 
tuberculosa (moglicherweise ist hier bei der Auszahlung der Blutbilder ein Fehler unterlaufen). 

DaB in 4 schweren Fallen zwar Linksverschiebung eintrat (Myelozyten und Jugend­

formen), die Lymphozytenzahlen aber nicht oder kaum vermindert waren, 

sei noch erwahnt. Diese Beobachtung stimmt mit Erfahrungen H. Langers iiberein. 

Da die Gesamtzahl der Leukozyten beim Saugling stark schwankt und oft nicht 
erkennbaren Einfliissen unterworfen ist, sollen die Leukozytenwerte bei den ver­
storLenen Kindern nur kurz angegeben werden. Vermehrung der Leukozyten - iiber 
12000 - kam in 29 von 34 Fallen vor (Max. 42000; Leukozyten iiber 20000 12mal). 
In 4 Fallen war die Leukozytenzahlung nicht verwertbar. 

Dieser Befund widerspricht der Angabe Bosserts, der bei Werten iiber 12000 im 
groBen ganzen den tuberkulOsen Charakter der Erkrankung glaubt ablehnen zu konnen. 

Seine Untersuchungen beziehen sich wohl nicht auf so junge Sauglinge, aber auch bei 

Kindem hoheren Alters kamen Kleinschmidt und Miindel nicht zur Bestatigung 

dieser Auffassung. 

In 4 Fallen war die Leukozytenzahl nicht vermehrt, Linksverschiebung aber vor­

handen. Hier handelte es sich urn foudroyanten Verlauf der Erkrankung (Tod am 58. 

bzw. 63., 69., 58. Lebenstage). - Ein 5. Fall zeigte iiberhaupt normalen Blutbefund 
(Nr. 139), Pylorospasmus. 

Arbeiten a. d. Reichsges.-Amt. Ed. 69. 25 
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Leukozytenvermehrung ohne Linskverschiebung kam in 2 Fallen vor. 

Es zeigt sich also, daB in der groBen Mehrzahl der FaIle (89 bzw. 96%) Liuks­

verschiebung und Vermehrung der Gesamtzahl der Leukozyten vorliegt, und zwar Links­

verschiebung bis zu den Myelozyten (ausnahmsweise auch zu den Promyelozyten). Weitere 

allgemeine Schliisse zu ziehen, erlaubt die kleine Zahl der FaIle nicht. Es solI noch darauf 

hingewiesen werden, daB Eosiuophile bei fehlender Mischinfektion in einem Drittel 

der Falle vorhanden sind, bei der Gesamtzahl in der Halfte der FaIle. Man hatte 

eher das Gegenteil erwartet .. DaB die Lymphozytenzahlen bei den nichtmischinfizierten 

Fallen nicht so stark absinken wie bei den mischiufizierten, ist erklarlich. 

Von den oben angegebenen Blutbildtypen ist es also im groBen ganzen der der Miliar­

tuberkulose, dem die Liibecker Befunde entsprechen, nur daB die Eosinophilen nicht 
immer fehlen. 

Auf das V er halten der E osinophilen solI noch naher eingegangen werden. Es 

fragte sich, ob das Verschwinden der Eosinophilen als prognostisch ungiinstiges Zeichen 

oder das Vorhandensein von Eosinophilen als prognostisch giinstig zu bewcrten sei. Ver­

schwinden der Eosinophilen sub finem wurde in 8 Fallen beobachtet; von diesen wiesen 

6 FaIle Mischinfektion auf, so daB wohl eher die Mischinfektion, die ja meist sub finem 

auftrat, als eine Verschlimmerung der Tuberkulose selbst die Ursache des Verschwiudens 

der Eosinophilen war. - Auch das Einsetzen der todlichen Meniugitis - bei manchen 

der schwerer erkrankten Kinder traten voriibergehend meningitische Reizerscheinungen 

auf - konnte an dem Verhalten der Eosiuophilen nicht abgelesen werden. 

In 8 von den erwahnten 38 Fallen war Meniugitis die Todesursache; in einem weiteren 

FaIle bestand schwere Meningitis, die Todesursache war jedoch eine Darmblutung. -

Bei 2 Fallen liegt nur je ein Blutbild vor. Sie sind daher nicht verwertbar. 1Jber 

die weiteren 7 FaIle gibt die folgende Tabelle Auskunft: 

Eosinophile verschwanden relativ friih in . 
Eosinophile verschwanden zuletzt in . . . . . . . . 
Eosinophile waren bis zuletzt vorhanden in . . . . . 

1 von 7 Fallen 

4 " 7 
2 " 7 

In einem dieser letzteren FaIle fanden sich 6 Tage ante exitum 5 % Eosiuophile im 
Blutbild; kliuisch bestanden noch keine sicheren Zeichen der Meningitis. Diese trat erst 
4 Tage ante exitum akut in Erscheinung. Der an sich stiirmische Verlauf wurde abgekiirzt 
durch eine Darmblutung, die einen Tag ante exitum eiusetzte und die als die unmittelbare 
Todesursache angesehen werden muB. - In dem anderen von diesen beiden Fallen zeigte 
das Blutbild 33 Tage ante exitum keine Eosinophilen, 26 Tage ante exitum aber 0,5% 

Eosiuophile; sichere klinische Erscheinungen von Meniugitis bestanden schon 52 Tage 
ante exitum. 

Es war also in der Mehrzahl der FaIle, aber doch nicht immer so, daB bei Meniugitis 

die Eosinophilen sub fiuem verschwanden; jedenfalls lii.Bt sich das Verhalten der 

Eosinophilen fiir eine geniigend friihzeitige Prognose kaum verwerten. 

Weiterhiu wurde untersucht, ob wenigstens das iibrige Blutbild Hinweise auf 
das Einsetzen der todlichen Meningitis gab. Von den 8 oben erwahnten Fallen 

wurden 3 ausgeschieden, bei denen die Sektion unspezifische Komplikationen ergab. -

Es ergab sich: 
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nur vorubergehend vermehrte Gesamtzahl . 
sub finem zur Norm absinkende Gesamtzahl. 
Myelozyten waren vorhanden 

fehlten ....... . 
Jugendformen waren leicht vermehrt 

nicht vermehrt 
Stabkernige nicht oder kaum vermehrt 

stark vermehrt . . . . . 

Imal 

2 " 
I " 
I " 
4" (bis 6%) 

I " 
3 " 
2 " 
3 " 
I" (42%) 

vorubergehend vermehrt, sub finem normal I" 
Lymphozyten waren stark vermindert . . . . . . . . I " 

kaum oder gar nicht vermindert . 4" (49-74%) 
Das Verhalten der Monozyten entsprach durchweg dem der Lymphozyten. 

Somit zeigte das Verhalten der Gesamtzahl keine GesetzmaBigkeit. Die Ver­

schiebung nach den unreifen Formen war qualitativ vorhanden, quantitativ gering; nur 

die Stabkernigenvermehrung war in einem FaIle sehr ausgesprochen; in diesem FaIle 

bestand Lymphopenie. Sonst waren die Lymphozytenzahlen normal oder subnormal. 

Daraus ist ersichtlich, daB bei dieser sehr kleinen Zahl von Fallen das weiBe Blutbild auch 

in dieser Hinsicht keine prognostischen Schliisse zulieB. 

Von den 3 wegen Mischinfektion ausgeschiedenen Fallen verdient einer (209) besondere 

Beachtung, weil es sich um ein Kind handelt, bei welchem die Meningitis auffallend spat 
einsetzte und welches monatelang, yom 26. 4. 30 bis zu seinem Tode, 14. 12.30 im Kinder­

hospital lag. Die Meningitis war in diesem FaIle die einzige frische hamatogene 

Metastase bei primarer Infektion des Diinndarms und des Quellgebietes der Halslymph­

knoten. 

Die paravertebrale Pneumonie, die als unspezifischer Nebenbefund bei der Sektion 

festgestellt wurde, ist mit groBer Wahrscheinlichkeit erst wahrend der Meningitis ent­
standen, kann also das Blutbild vor dem Auftreten der meningitis chen Erscheinungen 

nicht beeinfluBt haben. Die folgende Tabelle gibt eine Ubersicht iiber den Blutbefund 
bei diesem Kinde: 

24'1 30'1 7. 1 27'1 17. I 10. 

1
14

'1 
2l. I 29. ! 4. Ill. 

I 
18. 26. 

I 
3. 8. 

1 

14. 
5. 5. 6. 6. 7. I 9. 10. 10. 10. Ill. 11. 11. II. 12 . 12. 12. 

. 1_I_i_ I 
I 

Basophile. 1 -- I - 0,5 I 't -I - - -- - - - 1 eXl us 
I 

Iletalis 
Eosinophile 2 1 1 - 4 4 1 6,5 3,5 2 2,5 0,5 1,5 5 2,5 : 
Myelozyten 6 1 3 -- --

I 
- - , - - - - -- - 0,5 -- I I 

Jugendformen' . - 1 - 1 -- - - 0,5 0,5 1: - -- - - 1 
I 

Stabkernige . 2 7 5 22 3,5 3,5 9 13 6,5 9. 7,5 28,5 5 13,5 15,5 
Segmentkernige 16 42 35120 18,5 18 28 20 16 1 22,5 39,5 40 35 14 1 15,5 
Lymphozyten 72 41 47 48,67,5 58 64 59 

1
70 74.74,5 46,2 45 133,5 40 

Monozyten 2 7 I 16 ! 2 I I 
2 9 \ 7,5 6 7 9! 5,5 I 3 1-1-

18. ll. Meningitis dureh Lumbalpunktion festgestellt (16. 11. zuerst Erbrechen, Zuckungen). 

Sie zeigt, daB Linksverschiebung erst eintritt, als die Diagnose Meningitis durch 
klinische Symptome und Liquorbefund bereits erhartet ist und daB die Eosinophilen 

auch wahrend des Verlaufs der Meningitis nicht aus dem Blutbild verschwinden. 

Diese Beobachtung steht im Gegensatz zu einer kiirzlich erfolgten Mitteilung von 
H. Langer. Hat doch dieser Autor gerade durch die Kernverschiebung bei noch gutem 

25* 
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Allgemeinbefinden die ungunstige Prognose· fruhzeitig voraussagen konnen. Langer 

legt auf das Blutbild besonderen Wert, da er in seinen einschlagigen Fallen normale Werte 

der Blutkorperchensenkungsgeschwindigkeit fand. Er spricht von der Diskrepanz des 

Blutstatus als einem ftihrenden Symptom des pramiliaren Stadiums. Wir sehen, daB 

in dieser Beziehung keine RegelmaBigkeit zu erwarten ist (s. einen diesbezuglich negativen 

Befund mit 26% Neutrophilen, darunter 2% Stabkel'lligen, auch schon bei Klein­

schmidt). 

Das Blutbild bei den Uberlebenden. 

Es bleibt noch ubrig, das Blutbild bei den Uberlebenden zu betrachten. Bei diesen 

liegen zum Teil lange, gut verwertbare Serien vor - im ganzen 130 Einzelblutbilder. 

Natiirlich traten auch bei dies en Kindel'll zeitweilig unspezifische Komplikationen auf. 

Auch bei ihnen wurde das Blutbild gelegentlich durch therapeutische MaBnahmen be­

einfluBt. Das wurde nach Moglichkeit bei der Beurteilung berucksichtigt. 

Der Krankheitsverlauf bei den uberlebenden Kindel'll soIl im folgenden kurz dar­

gestellt werden: 

1. Nr.102, geb. 20. 3. 30, "geftittert" 22., 24., 26. 3. 30, imKinderhospital aufgenommen 

15.5.30 in der 9. Lebenswoche; entlassen 6.6.31 zu Dr. Felten, St. Peter. - In der 

7. Lebenswoche sind Drusenschwellungen am Hals festgestellt worden, in der Nacht vor 

der Krankenhausaufnahme solI ein Erstickungsanfall aufgetreten sein; sonst bietet dic 

Anamnese nichts Besonderes. Das Kind wird in gutem Allgemeinzustand mit walnuB­

groBen Drusentumoren an beiden Halsseiten und Milztumor eingeliefert. Die Tuberkulin­

reaktion (Mendel-Mant.oux I: 1000) wird am 57. Lebenstage angestellt und ist positiv. 

Von der 9.-13. Lebenswoche liegen die Temperaturen zwischen 38 und 39, sonst sind sic 

im allgemeinen ruhig, bis auf die Zeit der Drusenexzision und des Gesichtserysipels (s. 

unten). Anfangs kommen zerfahrene und gehaufte Sttihle vor, vorubergehend ist die 

Blutprobe positiv. In der 11. Lebenswoche t.ritt rechtsseitige Otitis media auf, im Ohr­
eiter werden wiederholt Tuberkelbazillen nachgewiesen. In der 15. Woche zeigt sich 

teigige Schwellung vor dem rechten Ohr, die Drusenpakete an beiden Halsseiten sind un­
fOrmig, es kommt zu mechanisch bedingter Nackensteifigkeit. In der 15. Woche tritt 

auch linksseitige, aber unspezifische Otitis media auf. Der Drusentumor an der linken 

Halsseite erweicht, in der 24. Woche wird punktiert und anschlie13end eine Exzision 

mehrerer Drusen vorgenommen. Langere Zeit bestehen mehrere Fisteln; in der 32. Woche 

entsteht ein von den Fisteln ausgehendes Gesichtserysipel. Die Sekretion aus den Fisteln 

hort in der 41. Woche auf, die Drusentumoren verkleinern sich (die Milz' ist seit der 

24. Woche nicht mehr tastbar). Von der 15. Woche ab steigt das Gewicht gleichma13ig 

an, urn die 55. Woche kommt es wahrend einer interkurrenten Pyurie ohne Temperatur­

steigerung zu vorubergehendem Absinken der Gewichtskurve. Das Kind wird in der 

58. Woche in gutem Allgemeinzustand, mit geringer Sekretion aus beiden Ohren aus 

dem Kinderhospital entlassen. - Die Rontgenuntersuchung hat spater verkalkte Mes­

enterialdrusen maBigen Umfangs ergeben. 
Diagnose: Nasen-Rachen-Primarkomplex, primare Ohrtuberkulose, abdominaler 

Primarkomplex. 

2. Nr. I, geb. 7.12.29, "gefiittert" 12.,14., 16.12.29, am 8.12.29 im Kinderhospital 

aufgenommen, entlassen 6. 6. 31 zu Dr. Felten, St. Peter (Aufnahme im Kinderhospital 
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erfolgte zwecks Trennung von der tuberkulosen Mutter). - Am 21. Lebenstage ist Mendel­

Mantoux 1 : 1000 positiv, in der 6. Lebenswoche laSt sich eine Druse unterhalb des rechten 

Ohres tasten, die sich rasch vergroSert, von der 6. zur 8. Woche fiebert das Kind hoch, 

bis 39,5. In der 13. Woche wird eine Druse an der rechten Halsseite exzidiert; der patho­

logisch-anatomische Befund ergibt Tuberkulose. Die Narbe fistelt langere Zeit. In der 

19. Woche wird die Milz tastbar, in der 23. Woche ist Schneeballknirschen in der rechten 

Oberbauchgegend wahrzunehmen (der Bauch ist aufgetrieben); zu der gleichen Zeit bildet 

sich ein Skrofuloderm an der rechten Wange. Von der 24. bis 37. Woche nimmt das Korper­

gewicht nicht zu. In der 29. Woche ist Schneeballknirschen auch in der rechten Unter­

bauchgegend feststellbar, das Abdomen ist nach wie vor aufgetrieben. Zeitweise sezerniert 

das rechte Ohr, vorubergehend auch das linke, die Schwellung an der rechten Halsseite 

ist erheblich zuruckgegangen. Von der 25. bis 29. Lebenswoche besteht Pyurie mit zeit­

weilig hohen Temperaturen. In der 32. Lebenswoche bis 33. Woche sind die Stiihle gehauft, 

zerfahren, schleimig-schaumig, die Blutprobe ist positiv. - Das Kind entwickelt sich 

im 2. Lebensjahr ganz gut; in der 70. Woche erweicht nochmals eine Druse an der rechten 

Halsseite. 

Diagnose: Oraler und abdominaler Primarkomplex. 

3. Nr. 159, geb. 4.4.30, "gefiittert" 6.,8.,10.4.30; aufgenommen 13.6.30, ent­

lassen 26.4. 31. Tuberkulinprobe in der 8. Woche positiv; in der 8. Woche verdachtiger 

Rontgenbefund, Einweisung ins Kinderhospital. 

Bei der Aufnahme Allgemeinzustand gut, nur blasse Farbe; Rachen gerotet, Husten; 

linsengroBes Druschen hinter dem linken Sternokleidomastoideus, bohnengr?Be Druse 

rcchts in der Leistenbeuge. Milz nicht tastbar. In der 12. und 13. Woche sind die Stuhle 

gehanft und zerfahren, die Blutprobe ist in dieser Zeit nnd anch spater noch mehrmals 

positiv. Das Gewicht steigt - bis auf eine geringe Abnahme in der 13. und 14. Woche -

gleichmaBig an. -- In der 13. Woche besteht vorubergehend Eosinophilie (12%), in der 

15. Woche werden Erscheinungen von Dermatitis seborrhoides beobachtet, die spater 

gelegentlich wieder auftreten. Von der 24. Woche an ist der obere Mittelschatten 

schornsteinformig verbreitert; im 8. Monat tritt eine fluchtige Trubung im 2. und 3. I.e. 
rechts auf. Vorubergehend hustet das Kind. - In der 40.-44. Woche macht das Kind 

einen fieberhaften Infekt mit anschlieBender nnspezifischer Otitis media durch, dabei 

kommt es vorubergehend zu Absinken der Gewichtskurve. Bei der Entlassung in der 

55. Woche ist der Allgemeinzustand gut. 

Diagnose: Leichte Futterungstuberkulose (oraler Primarkomplex ~). 

4. Nr. 234, geb. 18. 4. 30, "gefuttert" 24.,26.,28.4.30, aufgenommen 20.6.30, entlassen 

6.6.31. - Angeblich soll jeweils am Tage nach der Futterung der Tuberkelbazillen Erbrechen 

und Durchfall aufgetreten sein, der Stuhl soIl von Anfang an grun und etwas dunn gewesen 

sein. - Am 41. Lebenstage ist die Tuberkulinreaktion nach Moro negativ, am 50. Tage 

positiv. In der 9. Lebenswoche wird eine Druse am Hals yom Arzt festgestellt; bei der 

Krankenhausaufnahme finden sich erbs-bohnengroBe Kieferwinkel- und Nackendrusen 

rechts, sonst ist kein pathologischer Befund zu erheben. Die MiIz ist nicht tastbar; der 

Allgemeinzustand ist gut. - Die Temperatur ist anfangs erhoht, gelegentlich bis 39, von 

der 15. Woche ab ist sie im ganzen ruhig. -- Das Gewieht schwankt in der ersten Zeit, 

die Stuhle sind zerfahren, gelegentlich ist die Blutprobe positiv; in der 17. Woche setzt 
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gleichmiWige Gewichtszunahme ein. - In der 24. Woche tritt hochfieberhafte rechtsseitige 

Otitis media auf; eitrige Sekretion aus dem rechten Ohr besteht in wechselnder Starke 

monatelang fort. - In der 42. Woche erweicht nach leicht fieberhafter interkurrenter 

Rhinitis ein Drusenpaket an der linken Halsseite; 4 W ochen nach der Inzision hat die 

Narbe aufgehort zu fisteln. In der 53. Woche wird eine Phlyktane am rechten Auge be­

obachtet, in der 56. Woche ein kleines HornhautinfiItrat rechts. 

Systematische Rontgenuntersuchung ergibt vorubergehend verdachtigen, nie sicher 

pathologischen Befund, spater ausgedehnte Verkalkungen von Mesenterialdrusen. 

Diagnose: Oraler Primarkomplex - abdominaler Primiirkomplex. 

5. Nr. 61, geb. 8.3.30, "gefiittert" 13.,15., 17.3.30, aufgenommen 13. 6. 30, entlassen 

6.6.31. - Angeblich sind in der 3. Lebenswoche Eiterpusteln am Korper aufgetreten, 

mit 4 Wochen kam das Kind in arztliche Behandlung. Am 76. Tage war die Tuberkulin­
reaktion nach Moro positiv. - In der 12. Woche trat Husten und Schnupfen auf, die 

Stuhle waren gehauft und dunn. Bei der Aufnahme ist das Kind in gutem Ernahrungs­

zustand. Es hustet, der Rachen ist leicht gerotet. Drusen sind nicht zu tasten; die Milz 

ist tastbar und fiihlt sich derb an. In der 16. Woche sind kleine Kieferwinkeldrusen, 

Nacken- und Okzipitaldrusen zu tasten. Die Bauchdecken sind schlaff, der Milztumor 

ist groB und derb; in der 19. Woche wird Schneeballknirschen beim Betasten des Abdomens 

wahrgenommen. In der 15.-17. Woche sind die Stuhle sehr gehiiuft und zerfahren, 

gelegentlich ist die Blutprobe positiv. Die Gewichtskurve steigt von der 18. Woche ab 
steil an, nachdem sie vorher unter Schwankungen abgesunken war. - AuBer 2tagiger 

Temperaturerhohung auf 39 0 in der 18. Woche ist die Temperatur hochstens subfebril, 
im groBen ganzen normal. - In der 25. Woche tritt klingender Husten auf, die Atmung 
ist zeitweise rochelnd (in der 30. Woche wird interkurrente Pyurie festgestellt); in der 

32. Woche wird eine Kopfphlegmone inzidiert. Von der 27. Woche ab liiBt sich im Rontgen­

bild Verbreiterung des Mittelschattens (paratracheales Drusenpaket) feststellen. - Von 

der 22. bis 44. Lebenswoche ist der Allgemeinzustand schlecht, es besteht Bronchitis, 
das Gewicht sinkt, die Stiihle sind gehauft, es kommt wiederholt zu Erbrechen. - In der 
60. Woche wird eine Phlyktane am linken Auge beobachtet. - Mit 64 Wochen wird das 
Kind in gutem Aligemeinzustand nach St. Peter entlassen. 

Diagnose: Abdominaler Primarkomplex (spater ausgedehnte Verkalkungen der 
Mesenterialdrusen), Bronchialdrusenschwellung und Conjunctivitis phlyktaenulosa. 

6. Nr. 80, geb. 13.3.30, "gefiittert" 19.,21.,23.3.30, aufgenommen 12.6.30, entlassen 
4.4.31. - Seit der 5. Lebenswoche werden Halsdrusenschwellung, eitriger Schnupfen, 

spater Husten, Heiserkeit, viel Erbrechen und haufige Stuhlentleerungen beobachtet; 
zu Gewichtszunahme kommt es nicht. Die Tuberkulinperkutanprobe ist am S7. Lebens­

tage positiv. Bei der Aufnahme in der 14. Lebenswoche finden sich eine haselnuBgroBe 

Kieferwinkeldruse rechts, eine linsengroBe links und ein derber Milztumor, sonst keine 

pathologischen Erscheinungen. - In der 17. Woche wird eine fragliche Erosion am linken 

Gaumenbogen festgestellt, in der IS. Woche besteht leichter Schnupfen. In der 19. Wochc 

wird Schneeballknirschen links am Rippenbogen beobachtet. Das Kind ist im Kinder­
hospital fieberfrei und entwickelt sich von der IS. Woche an gut. Von der 35.-44. Woche 
steht das Gewicht, in dieser Zeit kommt gelegentlich Erbrechen vor; in der 42. Woche 
tritt eine hochfieberhafte Rhinopharyngitis auf. Von der 4S.-53. Woche ist der Allgemein-
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zustand durch einen weiteren Infekt der oberen Luftwege, an den sich doppelseitige 

Otitis media, NierenentzUndung und Gesichtserysipel anschlieBen, erheblich beein­

trachtigt. - Systematische Rontgenuntersuchung ergibt normalen Lungenbefund. -

In der 56. Woche wird das Kind in ganz gutem Aligemeinzustand nach Hause entlassen. 

Diagnose: Rechtsseitiger tonsillarer Primarkomplex ~, enteraler Primarkomplex auf 

Grund spater rontgenologisch nachgewiesener verkalkter Mesenterialdrusen. 
7. Nr. 131, geb. 27. 3. 30, "gefuttert" 29. ,31. 3., 2. 4. 30, aufgenommen 11. 4. 30, ent­

lassen 6. 6. 31. - Das Kind wird am 15. Lebenstage mit eitriger Conjunctivitis, Intertrigo, 
Nabelgranulom und Hydrozele aufgenommen. Die Tuberkulinprobe ist am 24. und 

25. Lebenstag negativ (Mendel-Mantoux 1: 1000 bzw. 1: 100). In der 7. Lebenswoche 
setzt Fieber ein, das 10 Tage anhalt; der Nabel wolbt sich vor, es zeigt sich eine kleine 

Offnung, aus der sich wenig diinnflussiges eitriges Sekret entleert; in der Umgebung besteht 

derbe Schwellung und blauliche Verfarbung. In der 8. Woche ist die Intrakutanreaktion 

(1: 1000) positiv; jetzt werden einzelne erbsgroBe Driisen am Halse (dgl. cervicales 

lat.) und kleine Inguinales, in der 13. Woche auch eine Submentaldruse festgestellt. 

In der 10. Woche fiebert das Kind nochmals mehrere Tage. In der 11. Woche treten an 

Stamm und Extremitaten an Roseolen erinnernde Effloreszenzen auf, die sich etwas spater 

livide verfarben und im Lauf von 14 Tagen wieder verschwinden. Die Milz ist in der 

ll. Woche zuerst sicher tastbar und bis zur 30. Woche stets als vergroBert nach­
zuweisen. Das Gewicht steht von der 7.-14. Woche, die Stiihle sind in dieser Zeit vermehrt 

und zerfahren, die Blutpro be ist gelegentlich positiv. Das Abdomen ist aufgetrie ben; 

das Kind ist wachsbleich und in elendem Allgemeinzustand. In der 15. Lebenswoche 

zeigt die linke Tonsille Rotung und schmierigen Belag; Tuberkelbazillen konnen im 

Abstrich nicht nachgewiesen werden. Die Temperatur ist normal. Von der 20. Woche 

an besteht leicht schuppendes Gesichtsekzem. In der 40. Woche setzt mit steilem Fieber­

anstieg asthmatische Bronchitis ein, die bis zur Entlassung in der 62. Woche nachweisbar 

ist. - Systematische Rontgenuntersuchungen ergeben keinen mit Sicherheit fur tuber­
ku16se Veranderungen sprechenden. Befund. 

Diagnose: Oraler ~, abdominaler Primarkomplex. Asthmatische Bronchitis. 

8. Nr. 132, geb. 27. 3. 30, "gefuttert" 30. 3., 1.,3.4.30, aufgenommen 31. 5. 30, ent­
lassen 6. 6. 31. - Seit Ende der 6. Woche ist die Temperatur leicht erhoht, in der 7. bis 
8. Woche besteht rechtsseitige Otitis media. In der 9. Woche ist die Tuberkulinperkutan­
probe positiv, in der 10. Woche werden haselnuBgroI3e Zervikaldrusen beiderseits und 
Milztumor festgestellt. Von der 12.-15. Woche sind die Stuhle gehauft und zerfahren; 
von der 16. Woche an steigt das Gewicht gleichmaBig, die Temperatur wird ruhig. - Bis 
zur 36. Wochebesteht Otitis media dextra, vorubergehend auch linksseitige Otitis, Tuberkel­
bazillen lassen sich im Abstrich des Ohreiters niemals nachweisen. Der Allgemeinzustand 
ist im ganzen gut. - Das Kind wird nach St. Peter entlassen. 

Diagnose: Oraler Primarkomplex, Otitis media chronica (non spezifica). Enteraler 

Primarkomplex (auf Grund des spater erfolgenden Nachweises von verkalkten Mesenterial. 

drusen maBigen Umfangs). 
9. Nr. 21, geb. 26.2.30, "gefuttert" 1. 3. 30, aufgenommen 13.6.30, entlassen 18. 4.31.­

In der 5. Woche tritt doppelseitige Otitis media auf, die in kurzer Zeit abklingt. In 

der 8. Woche wird ein Drusenpaket unterhalb des linken Ohres beobachtet. Bei der 
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Aufnahme in der 16. Woche werden zahlreich erbs- und bohnengroBe Kieferwinkel- und 

Nackendriisen, linksseitige Otitis media und Milztumor festgestellt. Die Tuberkulin­

perkutanreaktion ist positiv. Der Allgemeinzustand ist leidlich. Die Temperatur ist in 

der 16. und 17. Woche subfebril, sonst ruhig. Von der 22. Woche an gedeiht das Kind 

gut, ist aber blaB und schlaff. Von der 29.-49. Woche hustet das Kind klingend. Spater 

kam es beiderseits zu Erweichung von Halsdriisen, die einc Stichinzision notig machte. -­

Die systematische Rontgenuntersuchung ergibt zunachst keinen sicher pathologischen 

Befund, doch werden spater Verkalkungen der Mesenterialdriisen nachgewiesen: 

Diagnose: Oraler und enteraler Pnmarkomplex. Bronchialdriisentuberkulose 1 

10. Nr. 247, geb. 23.4. 30, "gefiittert" 26.4. 30, aufgenommen 31. 7. 30, entlassen 

6.6. 31. - Die Tuberkulinperkutanprobe wird in der 5. Woche angestellt und ist positiv. 

In der 8. Woche tritt linksseitige Otitis media auf, in der 10. Woche werden im Ohrsekret 

Tuberkelbazillen nachgewiesen. - Bei der Aufnahme in der 15. Woche finden sich eine 

kirschgroBe Druse vor dem linken Ohr und einige kleine Nackendriisen links. Der All­

gemeinzustand ist gut. Das Gewicht steigt gleichmaBig an; die Temperatur ist labil, 

Erhohungen bis 38° kommen zuweilen vor. In der 40. Woche setzt eine unspezifische 

rechtsseitige Otitis media mit Mastoiditis ein. In der 51. Woche sind die Erscheinungen 

der linksseitigen spezifischen und der rechtsseitigen unspezifischen Otitis abgeklungen. 

Das Kind wird in der 55. W oche in gutem Allgemeinzustand entlassen. Doch kam es 

im Oktober 1931 noch zu Driisenerweichung, die wiederholte Punktionen erforderlich 

machte. - Systematische Rontgenuntersuchung hat auch in spaterer Zeit nie patho­

logische Befunde ergeben. 

Diagnose: Linksseitige primare Ohrtuberkulose, rechtsseitige unspezifische Otitis 

media mit Mastoiditis. 

II. Nr. 145, geb. 31. 3. 30, "gefiittert" 2., 4., 6.4. 30, aufgenommen I. 10.30, ent­

lassen 13. 5. 31. Das Kind soIl zur Zeit der Impfstoffverabreichung viel gespuckt und 

Durchfalle gehabt haben. In der 8. Lebenswoche ist die Tuberkulinperkutanreaktion 

positiv, klinische Erscheinungen von Tuberkulose werden nicht beobachtet. Das Kind 

gedeiht gut und entwickelt sich normal. 

Diagnose: Tuberkuloseinfektion, Haftstelle nicht nachweisbar. 

12. Nr. 249, geb. 24. 4. 30, "gefiittert" 26. 4. 30, aufgenommen I. 10. 30, entlassen 

9.6.31. - Die Tuberkulinpriifungen in der 5. und 6. Woche fallen negativ aus; in der 

12. Woche ist Mantoux I: 1000 positiv. AuBer den in der 12. Woche zuerst beobachteten 

erbsgroBen lateralen Zervikaldriisen treten keine auf Tuberkulose verdachtigen Er­

scheinungen auf. Von der 31. bis 41. Lebenswoche steht das Gewicht, sonst ist die Ent­

wicklung normal. 

Diagnose: Oraler Primarkomplex 1 

Damit die Blutbefunde der genesenden Kinder mit denen der ad exitum gekommenen 

verglichen werden konnen, werden zunachst die Blutbilder von Juni, Juli und August 30, 

also der Zeit, in der sich die Todesfalle hauften, besprochen. Von den 12 iiberlebenden 

untersuchten Kindern waren zu dieser Zeit 9 im Kinderhospital in Behandlung -- wiederum 

eine sehr kleine Zahl. 

Die Blutbilder dieser Kinder entsprechen folgenden Typen: 
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A. Linksverschiebung und niedrige Lymphozytenzahlen. 

1. Nr.102. Linksverschiebung bis zu den Myelozyten; Gesamtzahl anfangs vermehrt, 18000; 
Eosinophile anfangs fehlend; Lymphozyten Min. 29 %. 

2. Nr. 159. Linksverschiebung bis zu den Myelozyten, nur anfangs Gesamtzahl normal; Eosino­
phile anfangs fehlend; Lymphozyten Min. 41 %, bald steigend. 

3. Nr.1. Komplikation: Pyurie (wird hier mitgezahlt, weil ausgesprochen tuberkulosekrank; 
Pyurie nur Nebenbefund); Linksverschiebung bis zu den Myelozyten; Gesamtzahl vermehrt, 16000; 
Eosinophile immer vorhanden; Lymphozyten Min. 43 %. 

4. Nr. 234. Linksverschiebung bis zu den Myelozyten; Gesamtzabl vermehrt, 22000; Eosinophile 
immer vorhanden; Lymphozyten Min. 25 %. 

5. Nr.61. Linksverschiebung bis zu den .Tugendformen, aber nur ganz vorubergehend; Gesamt­
zahl normal; Eosinophile immer vorhanden; Lymphozyten Min. 48 %. 

6. Nr.80. Linksverschiebung ganz gering; Gesamtzahl normal; Eosinophile immer vorhanden; 
Lymphozyten Min. 43,5 %. 

Bei Fall 5 und 6 wurde man kaum von Linksverschiebung reden, wenn sie nicht spater durchweg 
geringere Zahlen V0n Segmentkernigen und hiihere Lymphozytenzahlen gehabt hatten und nicht die 
Kinder mit dem Biutbildtyp B von vornherein hiihere Lymphozytenwerte aufgewiesen hatten. 

B. Linksverschie bung bis zu den Myelozyten, a ber keine auffallend niedrige 
Lym pho zytenzahlen. 

1. Nr.131. Gesamtzahl o. B.; Eosinophile immer vorhanden; Lymphozyten Min. 62%. 
2. Nr.132. Linksverschiebung nur einmal beobachtet, 2 Myelozyten, 6 Jugendformen; Gesamt­

zahl anfangs maBig vermehrt, 14000; Eosinophile anfangs fehlend; Lymphozyten Min. 71 %. 

C. Nahezu norm ales Blutbild. 

1. Nr.21. Anfangs ganz geringe Linksverschiebung, 10% Stabkernige; Gesamtzahl anfangs 
vermehrt, 17000; Eosinophile immer positiv; Lymphozyten Min. 60 %. 

Die Ubersicht ergibt: 

Eosinophile vorhanden in 9 von 9 Fallen Max. 12 
Basophile vorhanden " 4 " 

9 4 
Myelozyten mehr als 0 5 9 5 
Jugendformen mehr als 2 5 9 7 
Stabkernige mehr als 9,5 " 7 

" 
9 33,5 

Lymphozyten unter 42 " 3 " 9 29,5 
Monozyten mehr als 12 " 5 " 9 19 

Zum Unterschied von den Befunden bei den ad exitum gekommenen Kindem sind 

die Lymphozytenzahlen bei den uberlebenden Kindem nur in einem Drittel der 

FaIle erniedrigt (bei den ersteren in mindestens der Halfte der FaIle). Das Minimum 

der Lymphozyten ist bei diesen nicht so niedrig wie bei jenen. Die Monozytenwerte sind 
bei diesen haufiger erhoht als bei jenen. Die Linksverschiebung umfaBt hier die Halfte, 

dort drei Viertel bzw. zwei Drittel der FaIle, ist also bei den Uberlebenden nicht so 

haufig wie bei den Gestorbenen. DaB die sehr kleine Zahl der FaIle zu weitgehenden 

Schliissen nicht berechtigt, sei nochmals erwahnt. 

Von den 9 bisher besprochenen Uberlebenden waren 6, namlieh Nr. 159, 132, 21, 61, 

80, 234 nach dem klinisehen Gesam t befund als leich te bz w. mittelsch were FaIle zu bezeichnen. 

Die 3 ubrigen Nr. 131, 102, 1 muBten in der Zeit von Juni bis August 30 zu den schwereren 

Fallen mit durchaus zweifelhafter Prognose gerechnet werden. Nachtriiglich liiBt sich 

sagen, daB bei Nr. 131 die andauemd hohe Lymphozytenzahl wohl als prognostisch gunstiges 

Zeichen hiitte angesehen werden durfen. Gerade dieses Kind war liingere Zeit so elend, 

daB die Prgonose fur sehr zweifelhaft galt. Bei Nr. 102 und I stand das Blutbild nicht 

im Widerspruch zu dem ungunstigen klinischen Befund. 
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Die spateren Blutbilder der 1Jberlebenden, von August 30 bis April 31, zu denen noch 

die im August bzw. Oktober aufgenommenen Kinder Nr. 247, 145 und 249 hinzukommen, 

bieten nichts Besonderes. Als Beispiel sei der Befund des Kindes Nr.249 angefUhrt. 

Von 20 Blutbildern hatten elf mehr als 80% Lymphozyten, siebzehn mehr als 70% 

Lymphozyten. Die Lymphozytenzahlen waren also durchweg normal. 

Die Zahl der Stabkernigen entsprach fast durchweg der Norm. Jugendformen 

kamen nur ausnahmsweise vor, Max. 0,5. Linksverschiebung fehlte demnach so gut wie 

vollstandig. Die Monozyten betrugen durchweg weniger als 5 % , die Eosinophilen weniger 

als 4%. Die Gesamtzahl der Leukozyten stieg nur einmal bis 24000, sonst wurde die 

Norm kaum iiberschritten. 
Es handelt sich hier, wie oben angegeben, um ein tuberkulinpositives Kind, das 

auBer einer in der 12. Woche zuerst beobachteten verdachtigen Zervikaldriisenschwellung 

auch in spaterer Zeit keine sicheren spezifischen Krankheitserscheinungen bot, also ein 

Kind mit geringfiigiger Tuberkuloseinfektion. 

Bei dem Kinde Nr.247 mit primarer Ohrtuberkulose sind von Anfang August 30 

bis Ende April 31 insgesamt 21 Blutbilder gemacht worden. Von diesen hatte eins 80% 

Lymphozyten, fiinf hatten mehr als 70% Lymphozyten, weitere fUnf hatten weniger als 

60% Lymphozyten (Min. 44 %). Die Lymphozytenzahlen waren also entsprechend dem 

schwereren klinischen Befunde bei diesem Kinde nicht so hoch wie bei dem vorigen, 

aber doch anhaltend und stark erniedrigt. 
Von 21 Blutbildern hatten drei mehr als 9,5% Stabkernige (Max. 13), sieben mehr 

als 5% Stabkernige. Jugendformen -1,5 Max. - kamen 2mal vor, und zwar zur Zeit der 
Mastoiditis acuta. In diese Zeit fallt auch eines der 7 erwahnten Blutbilder mit mehr als 

5% Stabkernigen. Die Monozyten betrugen 2-7%. 
Eine auffallende Eosinophilie war durch keinen Nebenbefund erklart und ver­

schwand erst allmahlich. Bei 7 Blutbildern fanden sich 10% Eosinophile und mehr, 

Max. 23%. 
Die Gesamtzahl der Leukozyten war normal oder leicht vermehrt; sie stieg nur aus­

nahmsweise auf 18000; zur Zeit der Mastoiditis acuta war die Hochstzahl 15200. Bei 
2 Kindern wurden im Kinderhospital- etwa ein Jahr nach der Fiitterung - Phlyktanen 
beobachtet (Nr. 21, Februar 31, Nr. 234, April 31). Da dieses Symptom auf einen "Schub" 
deuten konnte, ware es denkbar gewesen, daB auch das Blutbild Veranderungen zeigte. 
Dies war bei dem Kinde Nr. 21 der Fall. Die Gesamtzahl der Leukozyten war vermehrt 
(24000), Eosinophile fehIten. Eine Linksverschiebung trat nicht ein (Stabkernige 3, 
Segmentkernige II,5, Lymphozyten 79, Monozyten 6,5). Es ging freilich eine Pharyngitis 

mit kurzdauerndem, aber hohem Fieber bei dem exsudativen Kinde unmittelbar voraus. 

Die Untersuchung auf toxische Granulierung der Neutrophilen wurde erst von 

August 30 an durchgefiihrt, und nur in einem Fall war das Ergebnis positiv - namlich 

bei dem Kinde Nr. 209 nach Auftreten einer tuberkulOsen Meningitis, kurz ante exitum. 
Mommsen faBt die pathologische Granulierung als Ausdruck einer erhohten Tatigkeit 

des leukozytaren Abwehrapparates auf und sah gerade bei der isolierten tuberkulosen 
Meningitis ohne sonstige hamatogene Metastasen, wie sie hier vorlag, sehr wenig patho­
logisch granulierte Zellen. Er schlieBt daraus auf eine von den Meningen ausgehende 

das Zentralnervensystem Hihmende Vergiftung, welche die Abwehrtatigkeit hemmt. 
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Zusammenfassung. 

Es wird iiber das weiBe Blutbild bei 50 an "Fiitterungstuberkulose" erkrankten 
Liibecker Sauglingen berichtet. 

Das Normalblutbild des Sauglings und die bisher bekannten Blutbefunde bei Ab­

dominaltuberkulose, Meningitis tuberculosa und Miliartuberkulose werden kurz besprochen. 
Bei den Sauglingen, die der Krankheit erlagen, wird unter Beriicksichtigung der 

kleinen Zahl und des Einflusses von Mischinfektion, interkurrenten Krankheiten und thera­
peutischen MaBnahmen festgestellt, daB in der groBen Mehrzahl der FaIle Linksverschiebung 

bis zu den Myelozyten und Vermehrung der Gesamtzahl der Leukozyten vorliegt, daB 

aber die Eosinophilen durchaus nicht immer verschwinden. Bis auf das Verhalten der 

Eosinophilen entspricht dieser Befund dem bei Miliartuberkulose bekannten. 

Das weiHe Blutbild und insbesondere das Verhalten der Eosinophilen war bei den 

Fallen mit ungiinstigem Ausgang praktisch fiir die Prognose quoad vitam nicht verwertbar; 

einen friihzeitigen Hinweis auf das Einsetzen der todlichen Meningitis ergab der Blut­
befund nicht. 

Der Krankheitsverlauf bei den ii berIe benden Kindern wird kurz geschildert; 
die aus der Zeit der gehauften Todesfiille stammenden Blutbefunde werden in 3 Gruppen 

geordnet und mit denen der ad exitum gekommenen Kinder verglichen. Es zeigt sich, 
daB die Lymphozytenzahlen bei den iiberlebenden Kindem nicht so haufig erniedrigt 

sind, Linksverschiebung nicht so haufig vorkommt und die Monozyten haufiger vermehrt 

sind als bei den gestorbenen. 

Die Blutbefunde aus dem 2. Lebenshalbjahr der iiberlebenden Kinder entsprechen 

der Schwere der Erkrankung. 

Untersuchung auf toxische Granulierung der Leukozyten wird erst von einem be­

stimmten Zeitpunkt an durchgefiihrt und ergiot in einem FaIle positiven Befund. 
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Einflu6 therapeutischer MaBnahmen auf den Ablauf 
del' Lfibecker Sauglingstuberknloseel'krankungen. 

Von 

Prof. H. Kleinschmidt, Koln. 

Als das groBe Ungliick bekannt wurde, war es fUr jeden, der etwas von der Tuber­

kuloseinfektion im Neugeborenenalter wuBte, klar, daB unserem therapeutischen Eingreifen 

enge Grenzen gesetzt sein wiirden. Gliicklicherweise steIlte sich nach einiger Zeit heraus, 

daB neben iiberaus massiven Infektionen auch geringe, ja sehr geringfiigige Infektionen 

erfolgt waren. Bei der groBen Zahl der TodesfaIle konnte sich jedoch eine optimistischere 

Beurteilung der Heilungsaussichten in der A.rzteschaft nur sehr langsam durchsetzen. 

Man kann das verstehen, ganz besonders in diesem FaIle, wo die Erkrankungen durch 

wohlgemeinte arztliche MaBnahmen herbeigefiihrt worden waren. Gleichwohl muB an 

diesem Beispiel einmal wieder darauf hingewiesen werden, wie notwendig es ist, daB der 

Arzt optimistische Stimmung auch in schwierigster Situation behii.lt und auf die Umgebung 

des kranken Kindes iibertragt. 

Der Liibecker Senat veranlaBte 11 Tage nach Bekanntwerden des Ungliicks eine 

Besprechung zwischen Hamburger und Liibecker .Arzten, die in erster Linie der Therapie 

galt. Von allgemeinen MaBnahmen wurde empfohlen reichlicher Aufenthalt im Freien, 

Muttermilch- bzw. Ammenmilchernahrung, fUr schwere KrankheitsfaIle Aufnahme in 

das Kinderhospital. Die stillenden Miitter bekamen eine besondere Nahrungszulage auf 

Staatskosten, namlich 11 Milch, 2 Flaschen Malzbier, Butter und Gemiise. In den meisten 

Fallen wurden bessere Wohnungsverhaltnisse geschaffen bzw. Mietbeihilfen gegeben. Auch 

fUr Kleidung und Waschbeihilfen wurde gesorgt, kurz man bemiihte sich in jeder Hinsicht, 

die hygienischen Verhaltnisse so gut wie nur moglich zu gestalten. 

Daneben wurde natiirlicherweise. eine ausgiebige symptomatische Therapie ge­

trieben, die bald dem Erbrechen oder den Durchfallen, dem Husten oder Ohrlaufen der 
Kinder galt, ihre Schmerzen und Unruhe bekampfte, bald den mancherlei Komplikationen 

(Furunkulose, Erysipel usw.) gewidmet war. 

Das Hauptinteresse aber konzentrierte sich im iibrigen auf die Frage, wie es moglich 
sei, die natiirlichen Abwehrkrafte des Organismus aufrechtzuerhalten oder 

zu heben. In dieser Beziehung gab es schon bald eine Enttauschung, insofern sich 
heraussteIlte, daB eine groBere Zahl auch natiirlich ernahrter Sauglinge nicht 

vor dem Tode bewahrt wurde. Dem Kenner aIlerdings ist bekannt, daB der EinfluB 
der Ernahrung auf den Ablauf der Tuberkulosekrankheit beim Saugling nicht so deutlich 

ist, wie man von vornherein wohl annehmen mochte. Auch unter natiirlichen Infektions­

verhaltnissen entgeht das Brustkind oft genug seinem Schicksal nicht. Das kann nun 

allerdings daran liegen, daB hier nicht selten die stillende Mutter sclbst tuberkulosekrank 

ist und ihr Kind immer wieder Superinfektionen aussetzt. Tatsachlich berichtet Epstein, 

daB die Kinder tuberkulOser Frauen bei einer Amme gut gedeihen, wahrend sie an der 

Brust der eigenen Mutter zugrunde gehen. Diese Angabe ist jedoch recht allgemein ge­

halten und nicht eindeutig, da wir nicht klar aus ihr entnehmen konnen, ob die von einer 

Amme ernahrten Kinder tuberkulOser Miitter auch aUe bereits tuberkuloseinfiziert waren. 
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Ein exaktes Vergleichsmaterial groBeren Umfangs ist offenbar bisher noch nicht vorhanden. 

Die meisten Autoren (Deutsch, Hahn, R. Pollak, H. Koch) erklaren daher, daB sie 

zwar keine Uberlegenheit der Brusternahrung fanden, eine definitive Entscheidung der 

Frage aber mit Rucksicht auf die haufig vorhandene Erkrankung der stillenden Mutter 

nicht zu geben vermogen. In dieser Situation scheinen nun die Beobachtungen in Lubeck 

geeignet, die vorhandenenZweifel zu beseitigen. Denn hier wurden ja die durch "Futterung" 

tuberkulOs erkrankten Kinder von gesunden Muttern gestillt. Es ergab sich folgendes: 

Von 68 an Futterungstuberkulose gestorbenen Sauglingen haben 20, also fast ein Drittel, 

bis zu ihrem Tode Frauenmilch erhalten; mehr als die Halfte, namlich 38, wurden 7 Wochen 

und langer (bis zu 24 Wochen) gestillt. Sie starben bis zur 27. Lebenswoche (eins spater). 

Ist hieraus bereits eine Verbesserung der Lebensaussichten durch die Frauenmilch nicht 

zu ersehen, so gilt das gleiche auch von der Lebensdauer. Von den 38 verstorbenen, 

mindestens 7 Wochen gestillten Kindern sind 7 alter als 20 Wochen geworden, von 15 Ver­

storbenen, die hochstens 3 W ochen gestillt wurden, sogar eine verhaltnismaBig groBere 

Zahl, namlich 4. Die u ber Ie benden 175 Kinder wurden, wie fruher auseinandergesetzt, 

der Schwere des Krankheitsprozesses nach in Gruppen eingeteilt. Man hatte nun vielleicht 

vermuten konnen, daB unter den leichter Erkrankten sich mehr Brustkinder befanden 

als kunstlich Ernahrte. Die folgende Zusammenstellung gibt hieruber Aufkliirung: Von 

1751ebenden Kindern sind unter den 

65 in Gruppe I-III befindlichen 37 kunstlich ernahrt, 28 uber lO Wochen mit Frauen­

milch ernahrt. 

110 in Gruppe IV-VI befindlichen 59 kunstlich ernahrt, 51 uber lO Wochen mit 

Frauenmilch ernahrt. 

EinnennenswerterUnterschiedistnichtvorhanden: 57: 43% stehen54 :46% gegenuber. 

Wir kommen also zu dem Ergebnis, daB die naturliche Ernahrung denAblauf der Er­

krankung nicht im gunstigen Sinne zu beeinflussen vermocht hat. Quantitat 

der Infektion und Konstitution des Kindes sind offen bar die wichtigeren Faktoren gewesen. 

Von besonderen MaBnahmen, durch die versucht wurde, die Resistenz der 

erkrankten Sauglinge zu heben, sind folgende zu erwahnen: 

1. Die perorale Verabreichung von sog. VitaminA. Dieses wird bekanntlich heute in 

groBenMengen aus Lebertran gewonnen und von der 1. G. Farbenindustrie unter dem Namen 
Vogan in den Handel gebracht. Damals lagen gerade die Studien von H. Seel und Dann­

meyer in Hamburg vor, denen es gelungen war, durch vorsichtige Oxydation von Chole­

sterin eine Substanz zu erhalten, die im Tierversuch eine deutliche A-Vitaminwirkung zeigte. 

Herr Prof. Brauer stellte aus dem Forschungsinstitut fUr klinische Pharmakologie 

von Seel hergestellte Lebertrankonzentrate zur Verfugung, die in Olivenol aufgenommen 
und standardisiert waren (5000 Einheiten pro Kubikzentimeter). Hiervon erhielten die 

Kinder 2-8 Tropfen taglich, also den 3.-lO. Teil von 5000 Einheiten. Das ist eine sehr 

geringe Dosis, wenn man bedenkt, daB jetzt gewohnlich 8000-16000 Einheiten ver­

abfolgt werden. Es liegt nahe, hierin die Begrundung zu sepen, wenn das Praparat ganz 

indifferent erschien (Reme). Doch muB ich hinzufUgen, daB wir auch bei hoheren Dosen 

des neuen Praparates einen deutlichen EinfluB auf die Resistenz z. B. von Keuchhusten­

kindern, die ja haufig von Komplikationen heimgesucht zu werden pflegen, nicht zu 

erkennen vermochten. 
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2. Die intravenose Injektion einer Kohlenstaubsuspension (Karbion E. Merck). 

Rona ging von del' Beobachtung aus, daB bei bestimmten Berufsarten auf dem 

Wege del' Pneumokoniose eine Bindegewebsbildung in del' Lunge gefordert wird, durch 

die die Keigung zur Erkrankung an Lungentuberkulose teils stark herabgesetzt wird und 

die teils bewirkt, daB die erworbene Lungentuberkulose den giinstigen Verlauf des 

zirrhotischen Prozesses nimmt. Von diesem Gesichtspunkt aus hat dann Schlossmann 

bei Kindel'll eine OI-RuBsuspension intravenos injiziert und in Einzelfallen von schwerer 

Lungentuberkulose Giinstiges gesehen. Wedekind beobachtete bei Erwachsenen Besse­

rungen mit Ubergang des Lungenprozesses in Induration. Er erklart die Wirkung durch 

Aktivierung des retikuloendothelialen Schutzapparates und die Mobilisierung del' Binde­

gewebshistiozyten del' Lunge. Das Karbion wurde bei den Liibecker Sauglingen in einer 

Dosis von 0,2 ccm intravenos injiziert. Manchmal folgte eine kurzdauernde Temperatur­

steigerung, sonst wurde die Injektion schein bar reaktionslos vertragen. Die Kinder er­

hieIten, von 2 Einzelinjektionen abgesehen, 4-6 Einspritzungen im Abstand von etwa 

8 Tagen. Leider ist die Zahl del' so behandelten FaIle so klein - es handelt sich urn 

Nr.132, 193, 202, 214 - daB eine Beurteilung del' Behandlungsmethode schwer faIlt. 

In einem FaIle wurde das Fortschreiten del' Erkrankung nicht aufgehalten. Das 

Kind (Nr.214) hatte einen Primarinfekt in Lunge und Darm und starb 5 Wochen nach 

AbschluB del' Kohlebehandlung an tuberku16ser Meningitis. Zwei FaIle waren leicht, 

einer mittelschwer. Sie verhielten sich in ihrem weiteren Verlauf nicht andel'S wie zahl­

reiche FaIle ohne diese Behandlung. 

3. Die Behandlung mit Antiphthisin. Antiphthisin ist eine nach den Angaben 

von Herrn Dr. Genter-Berlin durch bestimmte Verfahren mit Sauerstoff beladene Losung 

von Kampfer, Geosot, Latschenkieferol, Eukalyptusol und Lebertran in Olivenol. Das 

Mittel wurde im Winter 1924/25 im Reichsgesundheitsamt tierexperimentell gepriift. 

Es stellte sich heraus, daB es flir Meerschweinchen unschadlich war. Irgendeine ortliche 

Schadigung nach iiltramuskularen Injektionen odeI' eine StOrung des Allgemeinbefindens 

wurde niemals beobachtet. Von 5 Meerschweinchen, die sofort bzw. vom 2. Tage nach 
del' Tubel'kuloseinfektion ab je 2mal wochentlich das Mittel injiziert beka.men, blieben 

3 urn 40, 28 bzw. 26 Tage langeI' am Leben als die letztgestorbene Kontrolle. Wahrend 

1 Tier 13 Tage nach del' erst-, abel' 6 Tage VOl' del' letztgestorbenen Kontrolle einging, 

und 1 Tier auffallend friih, bereits nach 75 Tagen verendete. Ein weiteres, erst vom 
7. Tage nach del' Infektion behandeItes Tier zeigte e benfalls keine Le bensverliingerung 
gegeniiber den Kontrollen. 4 von den oben erwiihnten Meerschweinchen zeigten eine 

prozentuell stiirkere Gewichtszunahme als 2 Kontrollen. Del' Sektionsbefund war bei 

den behandelten Tieren ebenso hochgradig wie bei den unbehandelten. Danach wurde 

eine spezifische Wirkung des Mittels abgelehnt, man sah in ihm ein unspezifisches An­

regungsmittel, das etwa den Mitteln del' sog. Reizkorpertherapie an die Seite zu stellen 

ist. Wie zuriickhaItend das Urteil in solchen Fragen auf Grund del' Erfahrungen des 

Meerschweinchenexperimentes an kleinem Tiermaterial sein muB, geht aus meinen im 

Jahre 1923 mitgeteiIten Experimenten hervor, nach denen auch bei gleichmaBig infizierten 

Meerschweinchen erhebliche Differenzen in del' natiirlichen Abwehrfahigkeit vorkommen. 

Herr Dr. Genter wurde von verzweifelten EItel'll, die von seinem Mittel gehort 

hatten, nach Liibeck gerufen und hat hier eine groBere Anzahl von Kindel'll mit 100 bis 



399 

200 Injektionen behandelt. Sie wurden meist taglich, und zwar intramuskular vorgenommen. 

Leider traten in einer erheblichen Zahl von Fallen Injektionsabszesse auf. Es wurde 

Herrn Dr. Genter nachgewiesen, daB er nicht mit der notigen Vorsicht (Asepsis) seine 
Injektionen gemacht hatte, und es erfolgte daher am 19.6. 33 Verurteilung zu einer 

Gefangnisstrafe von 2 Monaten wegen fahrlassiger Korperverletzung. Die Erfolge der Be­

handlung waren sehr umstritten. lch wurde daher zur Begu tachtung der Antiphthisin­

behandlung aufgefordert und bringe im folgenden meine gutachtliche AuBerung im Auszug : 

Am 10. 11. 30 wurden 13, am 13. 11. 30 4 Sauglinge in Gegenwart von Herrn Dr. 

Gen ter von mir untersucht, um dieselbe Zeit die restlichen 12 in der Behandlung von 

Herrn Dr. Genter befindlichen Sauglinge von Fraulein Dr. Bocker. Soweit Angehorige 

zugegen waren, sprachen diese sich samtlich lobend uber die Behandlung aus, erklarten, 

daB sie mit dem augenblicklichen Zustand ihres Kindes zufrieden seien bzw. das Befinden 

sehr gut oder ausgezeichnet ware. Bei der Untersuchung zeigte sich die groBe Mehrzahl 

der Kinder sehr unruhig, was meist, gleichgiiltig ob Zahne vorhanden waren oder nicht, 

von Herrn Dr. Genter auf das "Zahnen" geschoben wurde. Der Gesamtzustand der 

Kinder kannmit wenigen Ausnahmen als gut oderwenigstens befriedigend bezeichnetwerden. 

Zur Beurteilung des Behandlungsverfahrens ziehe ich die Beobachtungen heran, 

die ich an 24 Sauglingen im Kinderhospital - seit dem 29.8.30 mit eigenen schriftlich 

niedergelegten Untersuchungsbefunden - gemacht habe. Nach der Einteilung von Herrn 

Dr. Mogling befinden sich unter den Sauglingen 

Dr. Genters des Kinderhospitals 
Gruppe II 1 1 
Gruppe III . 13 17 
Gruppe IV 11 6 
GruppeV 4 

29 24 

Der Schwere der Erkrankung nach befindet sich also ein groBerer Prozentsatz in der 

Behandlung des Kinderhospitals. Das Gesamtergebnis ist aber bei den Kindern des 

Hospitals keineswegs schlechter. Auf beiden Seiten befinden sich eine Reihe von Ki~dern, 
die seinerzeit prognostisch sehr ungiinstig beurteilt worden sind, jetzt aber in zufrieden­

stellendem Zustand sind. Da der Einwand erhoben werden kann, daB hier das Behandlungs­

ergebnis bei Kranken miteinander verglichen wird, die unter verschiedenen auBeren Ver­
haltnissen leben, wurden 11 weitere, in anderweitiger hauslicher Behandlung befindliche, 
wiederum zum Teil ernst beurteilte Sauglinge auf Grund personlicher Untersuchung zum 
Vergleich herangezogen. Die Beurteilung erfuhr hierdurch jedoch keine Anderung. 

1m einzelnen waren Vorzuge der Antiphthisinbehandlung gegeben, wenn sie imstande 

ware die Erweichung von Drusen oder die Neuherdbildung (Metastasierung) zu verhindern. 
Beides ist jedoch nicht del' Fall, auch nach wochenlanger Behandlung ist dergleichen 

wiederholt (Nr.41, 106, 8) vorgekommen, ebenso vermochte sie nicht chronischem Ileus 

vorzubeugen (Nr. 179). Dabei betonte Herr Dr. Genter zu wiederholten Malen, daB der 

Vorzug del' Antiphthisinbehandlung der sei, daB nur eine sehr geringfiigige Narbenbildung 

zustande komme. 

Die mir zur Einsicht vorgelegten Krankengeschichten einiger von Herrn Dr. Genter 

behandelten Kinder geben keinen genugenden Einblick in die Behandlung und ihre ver­

meintlichen Erfolge. Sie sind nur scheinbar sehr ausfiihrlich gehalten, indem sie Dinge 
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vermerken, die sonst nur auf Fieberkurven aufgeschrieben zu werden pflegen. Uber die 

Antiphthisinbehandlung wird in den Krankengeschichten nur wenig vermerkt. Unterschiede 

der Dosierung wurden nicht angegeben, sondern nur die Dosis von 0,5 ccm vermerkt. Herr 

Dr. Genter erklart zur Dosierungsfrage, daB er manchmal etwas mehr, manchmal etwas 

weniger als 0,5 ccm gebe, er richte sich da nach dem Allgemeinzustand, er nennt 3 schwere 

Falle, bei denen er 1 ccm gegeben habe. Im ganzen gewinnt man aber nicht den Eindruck, 

daB die Dosierungsfrage so schwierig und bedeutungsvoll ist, wie angegeben wurde. 

Ich kam in meinem Gutachten zu folgenden SchluBsatzen: 

1. Die Behandlung mit Antiphthisin ist offenbar an und fur sich unschadlich, 

die fruher beobachteten Abszesse sind wahrscheinlich auf nicht genugend aseptisches 

Vorgehen bei der Injektion zu beziehen, sie konnen offensichtlich vermieden werden. 

2. Die Behandlung ist fur den Saugling recht unangenehm. Die Unruhe der Kinder, 

die auch vergleichsweise gegenuber den Hospitalsauglingen in die Augen springt, fiihre 

ich neben der Tuberkuloseerkrankung in erster Linie auf die Injektionsbehandlung zuriick. 

3. Die Behandlung ist unnotig, da sie vergleichsweise die Behandlungsresultate 

nicht verbessert. 

Erst nachtriiglich erschien eine Veroffentlichung von Bredner, der das Mittel bei 

erwachsenen Tuberku16sen in der Lungenheilstatte Grabowsee anwandte. Auch er fand 

das Antiphthisin unschadlich. Abszesse kamen nicht vor. Die mit der Behandlung ver­

bundenen Unannehmlichkeiten fuhrten dazu, daB sie nicht so lange wie in Lubeck durch­

gefuhrt werden konnte. Mehr als 40-44 Injektionen lieB sich keiner von den erwachsenen 

Kranken gefallen. Heilung oder auffallige Besserung wurde in keinem FaIle beobachtet, 

insbesondere blieb eine Beeinflussung der Temperatursteigerungen und des Blutbildes 

aus. Dagegen zeigte sich in vielen Fallen eine subjektive Besserung, die Mattigkeit hob 

sich, der Husten wurde geringer, der Auswurf lockerer, der Appetit besser. Wohl mit 

Recht fiihrt Bredner diese Wirkung auf den Kampfergehalt des Praparates zuruck. 

Wir kommen zur Besprechung spezifischer Behandlungsverfahren. Die oben 
erwahnte Sachverstandigenkonferenz Hamburger und Lubecker Arzte beschaftigte sich 

eingehend mit dieser Frage. Sie lehnte nach langerer Beratung einstimmig die Anwendung 

eingreifender Behandlungsmethoden in Form von starken Tuberkulinimpfungen (sog. 

Ponndorfsches Verfahren) oder des Friedmannschen Schildkrotentuberkelbazillen­

heilmittels als gefahrdend ab, woruber eine entsprechende Veroffentlichung in den Lubecker 

Tageszeitungen erfolgte. Gleichwohl wurde zuniichst die Ponndorf -Behandl ung von 

einem Lubecker Arzte fur Biochemie, Herrn Dr. Melhorn, in ziemlich groBem Umfange 

durchgefiihrt, niimlich bei 31 Sauglingen. 

Bekanntlich unterscheidet man einen Hautimpfstoff A und B nach Ponll clorf. 

Der Hautimpfstoff A besteht aus einem Gemisch von Alttuberkulin uncl Bazillenemulsion, 

cler Hautimpfstoff B ist ein urn "artfremde Antigene von Staphylokokken, Streptokokken 

uncl anderen Mischinfektionserregern" bereicherter Impfstoff. Angewandt wurde Haut­

impfstoff B. In einer von cler Produktionsstatte cler Hautimpfstoffe, dem Sachsischen 

Serumwerke in Dresden, herausgegebenen neuen Zusammenfassung der theoretischen 

und klillischen Gruncllagen der kutanen Ponndorf-Impfung wircl es als ein Kunstfehler 

bezeichnet, wenn eine orientierende Vorimpfung auf klein stem Felde (1 X 1 cm mit 
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1 Tropfen Hautimpfstoff) unterlaHsen wird. Nach den vorliegenden Berichten wurde 

jedoch sogleich ein groBeres Impffeld gewahlt. 

Die Zahl der Impfungen schwankte, soviel ich sehe, von 1-19. Die meisten der be­

handelten Kinder erhielten 8-12 Impfungen. Nach den yom Sachsischen Serumwerk 

gegebenen Anweisungen darf das Verfahren nur nach vollkommenem Abklingen der 

Impfreaktion fortgefiihrt werden. Der Abstand zwischen den einzelnen Impfungen war 

mehrfach auffallend kurz, namIich 2-4-5 Tage. Die Impfungen waren des ofteren 

von geringem, selten von hohem Fieber gefolgt. Die Kinder wurden vielfach durch die 

Behandlung verangstigt, manche Eltem bezeichneten sie als Qualerei oder, urn mit ihren 

Worten zu sprechen, als "Qualkram". 

Von den 31 geimpften Kindem star ben 7. Hierbei handelte es sich mehrfach um 

Krankheitsfiille, bei denen erst in sehr schwerem Zustande mit der Behandlung begonnen 

wurde. Ein Kind (Nr. 55), das 7 Tage nach der ersten Hautimpfung an einer schon alteren 

fibrinos-eitrigen Perforationsperitonitis zugrunde ging, wurde in hochfiebemdem Zustande 

der Behandlung zweimal unterzogen, zeigte abel' beide Male keine Hautreaktion mehr. 

Ein zweites Kind (Nr. 85) mit schweren Erscheinungen, insbesondere sub chronis chern 

Ileus, wurde dreimal geimpft, besserte sich scheinbar voriibergehend ,etwas, starb abel' 

18 Tage nach Beginn der spezifischen Behandlung. Ein drittes schon seit langerer Zeit 

hochfiebemdes Kind (Nr. 124) mit multiplen Primarinfekten an del' linken Gaumentonsille, 

in Speiserohre und Diinndarm wurde 2mal nach Ponndorf behandelt, es starb 23 Tage 

nach der letzten Impfung. Es unterliegt keinem Zweifel, daB es zwecklos und demgemaB 

unangebracht war, in diesen schweren Krankheitsfallen iiberhaupt mit einer derartigen 

Behandlung zu beginnen. Dreimal erfolgte del' Tod an tuberkuli:iser Meningitis. Einmal 

(Nr. 50) waren die Krankheitserscheinungen wiederum schon sehr schwer, als die 1. Impfung 

gemacht wurde. Die 6.Impfung geschah bemerkenswerterweise noch einen Tag VOl' 

dem Tode. Die beiden anderen Male abel' war del' Krankheitszustand zu Beginn del' 

spezifischen Behandlung noch nicht bedrohlich. Bei Kind Nr. 118 kam es jedoch sogleich 

zu einer VerschIimmerung der Krankheitserscheinungen und Gewichtsabnahme, es wurde 

weiter geimpft, die 5. Impfung war nur mehr von schwacher Reaktion gefolgt und 24 Tage 

nach Ubemahme del' Behandlung trat del' Tod ein. Bei Kind Nr. 12 wurde trotz des 

sich nach etwa 14 Tagen einstellenden Fiebers weitergeimpft, nach del' 6. Impfung - die 
Impfungen verteilten sich auf einen Monat - machte sich Unruhe bemerkbar, Erbrechen 

und Halbseitenparese. Schnell kam es zu Krampfen und meningitischen Erscheinungen. 

Del' Tod erfolgte 82 Tage nach Beginn del' spezifischen Behandlung an subchronischer 

Generalisierung und Meningitis tuberculosa. Ohne Zweifel ist ein derartiger Verlauf auch 

bei anderen nicht nach Ponndorf behandelten Kindem vorgekommen. Niemand ist 

jedoch in der Lage, die Befiirchtung zu entkriiften, daB die spezifische Behandlung in diesem 

FaIle durch Hervorrufen starker Herdreaktionen den ungiinstigen Verlauf gefordert hat. 

Denn es lag hier ein so wenig ausgedehnter Primarinfekt lediglich des Diinndarms vor, 

wie er in keinem anderen FaIle gefunden wurde, der mit Meningitis endete. In der Er­

wartung, daB sich derartiges in verhaltnismaBig gutartigen Fallen einstellen konnte, 

haben wir jedenfalls die Verantwortung fUr die DurchfUhrung der Behandlung geglaubt 

ablehnen zu miissen. Gewi13 hat man, wie ich in meinem Buche "Tuberkulose der Kinder" 

1923 berichtet habe, bei dem Ponndorfschen Verfahren a priori viel haufiger Schadigungen 

Arbeiten a. d. Reichsges.-Amt. Bd. 69. 26 
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durch iibermiWige Herdreaktion erwartet, als tatsachlich eintreten. Wenn man bedenkt, 

eine wie groBe Menge hochkonzentrierten Impfstoffes zur Verwendung gelangt und weiB, 

wie geringe Tuberkulindosen subkutan verabfolgt eine iibermaBige Herdreaktion zu 

erzeugen vermogen, so muB man schon annehmen, daB die Haut durch ihre Reaktion 

die Gefahr fUr den Herd wesentlich herabmindert. DaB sie diese aber vollkommen 

beseitigt, kann auf der anderen Seite nicht behauptet werden. DemgemaB hat man Ver­

anlassung genommen, die Methodik immer vorsichtiger zu gestalten und die Indikationen 

immer mehr zu begrenzen (s. die erwahnten Richtlinien des Sachsischen Serumwerks). 

Wir vermissen jede theoretische Begriindung fiir eine spezifische Reiztherapie im frischesten 

Zustand eines Tuberkuloseprimarkomplexes und sehen durch die geschilderten Vor­

kommnisse die Annahme der unter Umstanden schadigenden Wirkung in keiner Weise 

widerlegt. An dieser Auffassung wird auch nichts dadurch geandert, daB bei einem inter­

kurrent an Gastroenterokolitis 146 Tage alt gestorbenen Kinde (Nr.26) anatomisch eine 

starke Neigung zur Abheilung der Tuberkulose festgestellt wurde in Form schwieliger 

Periadenitis und fibros umgewandelter Tuberkel in verschiedenen Organen. Wurden doch 

bei so langer Lebenszeit in anderen Fallen sogar mit einer gewissen RegelmaBigkeit die 

ersten Anzeichen von Verkalkung angetroffen. Es ist damit nur erwiesen, daB eine 

Schadigung durch die Ponndorf-Behandlung nicht einzutreten braucht, nicht aber, 

daB sie nicht eintreten kann. 

Von den ii berIe benden Kindem betrafen 6 mittelschwere und 14leichte Krankheits­

flille, 4 hatten keine sicher spezifischen Krankheitserscheinungen, die nach Ponndorf 

behandelt wurden. Ein mittelschwer erkranktes Kind (Nr. 41) erhielt nur 2, ein weiteres 

(Nr. 173) nur eine einzige Impfung, um alsbald wieder aus der Behandlung auszuscheiden. 

Die 4 iibrigen mittelschweren Krankheitsfalle waren dadurch charakterisiert, daB Driisen­

erweichungen mit wochenlanger Fistelung durch die Behandlung nicht verhiitet werden 

konnten (Nr.45, 68, 74, 178). Alle 4 Kinder wurden in spaterer Zeit nach AbschluB der 

Ponndorf-BehandlungmitdemFriedmannschen Schildkrotentuberkelbazillus behandelt. 

Sowohl die mittelschweren wie die leichten Falle unterschieden sich in ihrem Verlauf nicht 
von den sehr viel zahlreicheren, ahnlich liegenden, aber nicht spezifisch behandelten 

Krankheitsfallen. Ein Krankheitsfall (Nr. 178) nur wiederum hat bei uns emste Bedenken 

hervorgerufen. Es handelt sich urn ein Kind mit rechtsseitiger primarer Ohrtuberkulose 

und zweifelhafter Haftstelle im Darm. 1m Gegensatz zu den sonstigen ohne spezifische 

Behandlung gebliebenen iiberlebenden Kindem steUte sich hier im Laufe der Zeit nicht 

nur ein Ubergang des Prozesses auf den Warzenfortsatz mit weitgehender Einschmelzung 

ein, sondem auch auf das andere Ohr, so daB starke Otorrhoe und hochgradige Be­

eintrachtigung der Horfahigkeit resultierte. Man konnte einwenden, daB diesem Kinde 

immerhin das Leben gerettet worden ist. Doch ist von 20 Kindem mit primarer Ohr­

tuberkulose kein einziges gestorben, das einen lokalisierten Ohrprimarkomplex hatte, 

ja selbst solche, bei denen mit Sicherheit auch anderweitig lokalisierte Primarkomplexe 

gleichzeitig bestanden, haben nicht selten die Erkrankung iiberstanden. 

Zusammenfassend miissen wir also sagen, daB uns einerseits in gewissen Einzel­

fallen eine schadigende Wirkung der Ponndorf-Behandlung nahegelegt, in 

der groBen Mehrzahl der FaIle andererseits kein Nutzen gegeniiber anderweitiger 

Behandlung erkennbar wird. Bei der Art des Hautimpfstoffes hatte man auch viel-
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leicht an einen EinliuB der Impfungen auf die katarrhalische Anfalligkeit exsudativ­
lymphatischer Kinder denken kOnnen. Doch wurde eine solche Einwirkung vermiBt 

(Nr.70, 167, 148, 164, 40, 156, 88, 235). 
Weitere spezifische Behandlungsverfahren waren: 
1. Die Injektion von Tuberkuloseserum (1. G. Farbenindustrie). 
Das Serum stammte von Rindern, welche durch Vorbehandlung mit avirulenten 

Tuberkelbazillen tuberkulinempfindlich gemacht und dann mit humanen Tuberkelbazillen 
intensiv behandelt worden waren. Es handelte sich um ein ahnliches Tuberkuloseserum, 
wie es frtiher Uhlenhuth angegeben hat. Dieses wurde von Czerny und Eliasberg 

insbesondere bei Kindern mit Lungentuberkulose angewandt. Sie beobachteten in erster 
Linie eine Beeinllussung der Tuberkulosekachexie, aber auch Besserung bzw. Stillstand 

des lokalen Prozesses. Bessau und ich hatten weniger befriedigende Ergebnisse bei 
schweren Krankheitsfallen. Auch in Ltibeck kann man nicht von Erfolgen sprechen. Die 
vereinzelten Einspritzungen, die bei 8 Kindern vorgenommen wurden, will ich tibergehen. 
10 Kinder aber wurden mit 8-55 Injektionen aIle 3 Tage behandelt. Begonnen wurde 
mit 1 ccm, aber bald auf 2 ccm gesteigert. 3 leichte Krankheitsfalle (Nr. 152, 232, 233) 
zeigten den auch sonst gewohnten giinstigen VerIauf. Mittelschwere Krankheitsfalle 
(Nr. 35, 102) kamen nach mannigfaltigen Komplikationen (StreptokokkenabszeB, Erysipel) 

durch, 3 schwere (Nr.38, 244, 116) mit subakut generalisierter Tuberkulose gingen un­

aufhaltsam dem Ende entgegen, ein Kind (Nr. 174) starb mit ausgesprochener Lipamie 

und Glykogeninfiltration der Leber und Nieren; ein letztes (Nr.62) an nichtspezifischer 
Pneumonie mit Spontanpneumothorax. Nebenerscheinungen in Form der Serum­

krankheit machten sich nur bei einem Kinde in unangenehmer Weise (3maliges Auftreten) 
geltend. 

2. Die Inj ektion von Anti -IX - Serum (Antialphaserum). 
Das Antialphaserum ist neben der Antialphavakzine das Ergebnis umfangreicher 

Tuberkulosestudien des spanischen Bakteriologen Jaime Ferran. Bei der Ztichtung von 
Tuberkelbazillen in Bouillon fand Ferran in einzelnen Kulturen nichtsaurefeste Stabchell, 
die sehr leicht von dem Serum TuberkulOser agglutiniert wurden und Meerschweinchen 

injiziert bei einigen Tieren, die langer am Leben blieben, typische Tuberkel, wenn auch 
in geringer Zahl erzeugten. Diese bei Meerschweinchen erzeugten Impftuberkel bewirkten 
bei weiterer "Obertragung eine echte experimentelle Tuberkulose. Aus diesen Beob­
achtungen schloB Ferran auf eine Rtickbildung des Tuberkelbazillus in der Bouillon­
kultur in seinen Naturzustand, d. h. auf seine Umwandlung in einen nichtsaurefesten 
Saprophyten. Umgekehrt konnte Ferran bei Verwendung verschiedener Arten nicht­
saurefester Bakterien, die aIle zur groBen Gruppe des Bacterium coli gehoren, in einzelnen 
Fallen bei Meerschweinchen Tuberkel hervorrufen und stellt sich vor, daB sie bei dauernder 

Gewohnung an tuberkuloseempfangliche Wesen Bedingungen finden, um im Lebenden 
die Eigenschaften des Tuberkelbazillus anzunehmen. Die nicht saurefesten Bakterien 
verschiedener Abkunft, die in Reinkultur Meerschweinchen injiziert Tuberkel erzeugen, 
nannte er Bakterium IX, gewann aus ihnen eine Vakzine und durch Injektion bei Pfel'den 

das Antialphaserum. Die Vakzine wird zu prophylaktischen und therapeutischen Zwecken 
benutzt, das Serum zur Untersttitzung dieser Behandlung. Wahrend die Behandlungs­
methode in Spanien ausgedehnte Verwendllng gefllnden hat, finde ich in der deutschen 

26* 
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Literatur nur eine Veroffentlichung von Felsenfeld uber Erfahrungen beim erwachsenen 

TuberkulOsen. Er betont wie aUe anderen Autoren die Unschadlichkeit dieser Therapie. 

Die Erfolge sind umstritten. Neben Zweiflem gibt es begeisterte Fursprecher. "Die 

Antialphavakzine schutzt, wenn es auch bezweifelt, sie heilt, wenn es auch geleugnet 

wird." Eine ZusammensteUung findet man bei Walter. 

In Lubeck fand das Antialphaserum Verwendung, und zwar in ahnlicher Weise 

wie das Tuberkuloseserum der 1. G. Farbenindustrie, d. h. indem aIle 3-5 Tage eine sub­

kutane oder intramuskulare Einspritzung von 1 ccm vorgenommen wurde. Insgesamt 

sind 17 Kinder mit Antialphaserum behandelt worden. 3 Kinder erhielten nur 1-5 Ein­

spritzungen, sie mussen daher fUr die Beurteilung ausgeschaltet werden. 5 weitere Kinder 

bekamen ebenfalls eine nur kleine Zahl von Einspritzungen, namlieh 8. Es handelte sich 

urn schwere (Nr. 21, 109) und mittelschwere FaIle (Nr. 80, 92, 110), sowie ein Kind ohne 

nachweisbare Haftstelle. Ein EinfluB auf Hautfarbe, Korpergewicht und Resistenz war 

nicht ersichtlich; auch wurde die Erweichung tuberkulOser Halsdrusen nicht verhindert. 

8 Kinder konnten langere Zeit mit Antialphaserum behandelt werden, es wurden 13 bis 

40 Einspritzungen in der oben geschilderten Weise gemacht. 2 Krankheitsfalle muBten 

schon bei Beginn der Behandlung als schwer betrachj:,et werden, hatten einen dreifachen 

Primarinfekt, darunter auch einen solchen in der Lunge, und zwar von erheblicher Aus­

dehnung. In dem einen FaIle (Nr. 120) kam es unter der Behandlung wenigstens zu 

nennenswerter Gewichtszunahme, nachdem vorher langere Zeit Gewichtsstillstand be­

standen hatte. Die Behandlung erstreckte sich uber fast 8 Wochen. Doch war der Tod 

nicht aufzuhalten, er erfolgte beide Male (Nr.59, 120) an tuberkulOser Meningitis. In 

den restlichen 6 Fallen handelte es sich urn leichte Erkrankungen (Nr. 107, 127, 205) 

oder sogar solche ohne nachweis bare Haftstelle (Nr. 169, 199, 229). Sie nahmen denselben 

gunstigen Verlauf, wie er in zahlreichen Fallen ohne entsprechende Behandlung ebenfalls 

beobachtet wurde. Es ist infolgedessen schwer zu sagen, daB etwa bei diesen Kindem 

durch die Therapie eine bosartige Entwicklung des Krankheitsprozesses verhindert wurdc. 

Andererseits wurde gelegentlich von uoerraschender Besserung des Krankheitszustandes 

berichtet (Nr. 127). Wenn man allerdings bedenkt, wie schwierig im Einzelfalle die 

prognostische Beurteilung ist, so wird man das nicht zu hoch einschatzen durfen. Es kommt 

hinzu, daB es sich gerade bei diesen leichten Krankheitsfallen urn konstitutionell abwegige, 

exsudative bzw neuropathische Kinder handelte, bei denen die Abgrenzung spezifischer 

und unspezifischer Krankheitserscheinungen besonders schwer flillt. Sicher ist aber jeden­

falls, daB Schadigungen bei dieser Therapie nicht vorgekommen sind. 

Von diesen besonderen MaBnahmen abgesehen wurde alles in die Wege geleitet, was 

wir auch unter anderen Bedingungen zur Aufrechterhaltung oder Steigerung der 

Resistenz anzuwenden gewohnt sind. So wurden einige Male intramuskulare Injektionen 

von Erwachsenenblut gemacht, Rinderblut peroral in Form von "Eubiose" gegeben, 

auch Hamatogen verordnet. Vielfach wurde Arsen in der Durkheimer Maxquelle oder 

als Spirozid verabreicht. Zahlreiche Kinder erhielten durch viele Monate Kalk als Kalzium 

Sandoz oder Pro Ossa, desgleichen Lebertran, auch mit Kalk bzw. Vigantolzusatz als 

Vigantollebertran (Merck) Bowie Eierlebertran (Ossin) oder Malzlebertran (Maltosellol). 

AuBerdem wurden Bestrahlungen mit Vitalux und in groBerem Umfang mit kunstlicher 

H6hensonne vorgenommen. 
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Wenn man yom Standpunkte exakterWissenschaft zu diesen MaBnahmen Stellung 

nehmen will, so kann beziiglich der Kalkzufuhr eigentlich nur etwas Negatives ausgesagt 

werden. Man hat nachgewiesen, daB im vorgeschrittenen Stadium der Lungentuberkulose 

iibereinstimmend mit anderen chronischen, fortschreitenden, mit Kachexie verbundenen 

Krankheiten eine gegeniiber der Kalkzufuhr durch die N ahrung vermehrte Kalkausscheidung 

stattfindet. Besonders bei fiebernden Kranken mit schweren, progredienten, exsudativ­

kasigen Prozessen ist der gestorte Kalkstoffwechsel im erniedrigten Serumkalkspiegel 

von 8-9 mg-% fast immer nachweisbar (Rehfeldt). Der standige Verlust des Korpers 

an Kalksalzen hat, so heiBt es, zur Folge, daB die Narbenbildung in den Krankheitsherden 

gehemmt wird, die jabekanntermaBen mit vermehrter Kalkablagerung einhergeht. Hier­

durch erscheint die vermehrte Kalkzufuhr mit der Nahrung klat begriindet. Nun sind bei 

den Liibecker Sauglingen friihzeitige und ausgiebige Kalkablagerungen besonders in den 

Mesenterialdriisen rontgenologisch beobachtet worden. Die vergleichsweise Beurteilung 

von Kindern mit und ohne medikamentose Kalkzufuhr hat aber in dieser Hinsicht keinen 

Dnterschied ergeben. Es muB also die ja im Sauglingsalter durch die iiberwiegendeEr­

nahrung mit Kuhmilch hohe Kalkzufuhr vollig ausgereicht haben, um den bei der Aus­

heilung der tuberkulosen Erkrankung notwendigen Kalk zur Verfiigung zu stellen. Aller­

dings muB einschrankend bemerkt werden, daB es sich hier nicht um kachektische Kranke 

handelte, sondern um Kinder, die, wenn auch nach voriibergehender Hemmung gute oder 

wenigstens befriedigende Fortschritte machten. 

Die Hohensonnenbestrahlung wurde vielfach iiber lange Wochen fortgesetzt 

und nach kurzer Dnterbrechung wieder aufgenommen. Man konnte infolgedessen manches 

Mal die Frage nicht unterdriicken, ob nicht die Gefahr einer Uberdosierung bestiinde. 

Hat man doch gerade bei frischen Prozessen immer wieder zur Vorsicht geraten. Es sind 

aber keinerlei ungiinstige Beobachtungen bei diesem Vorgehen zu meiner Kenntnis 

gekommen. 

Die Ernahrung der Kinder wurde durch finanzielle Beihilfe des Staates verbessert. 

Dazu wurden manches Mal noch arztlicherseits Nahrpraparate, wie Loflunds Malz­

extrakt, Robural und Promonta, verordnet. Es ist selbstverstandlich, daB sich die Eltern 

gerade um die Ernahrung auBerordentlich bemiihten. DaB man dabei manchmal zu 

einer Uberschatzung des Korpergewichts kam und des Guten entschieden zuviel tat, wird 
nach allgemeinen Erfahrungen nicht gerade verwundern konnen. lch hatte jedenfalls 
des ofteren den Eindruck, daB durch forcierte Ernahrung die Manifestationen der ex­
sudativen Diathese gefordert wurden, wahrend allerdings die Tuberkulose in ihrer Aus­
heilung weitere Fortschritte machte. 

Nach dem Sauglingsalter wurden zahlreiche Kinder auf Kosten des Staates auf viele 

Wochen bzw. Monate verschickt. Der Seeaufenthalt wurde bevorzugt, und zwat die 

nahe Ostsee, aber auch die Nordsee (St. Peter). Die Erfahrungen waren fast durchweg 

giinstige. Fiir die Gesamtentwicklung aber blieb nach meinen Erfahrungen die Konsti­

tution entscheidend. 

Zusammenfassung. 

Der Uberblick iiber die bei den Kindern getro££enen therapeutischen MaBnahmen 

bestatigt die eingangs ausgesprochene Erwartung, daB einem erfolgreichen therapeutischen 

Arbeiten a. d. Reichsges.-Amt. Bd. 69. 26a 
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Eingreifen enge Grenzen gesetzt sein wurden. Auf der anderen Seite blieb zu unserer 

Freude die Sterbeziffer niedriger, als sie im allgemeinen bei einer Tuberkuloseinfektion 

im Neugeborenenalter angenommen wird. Die Sterbeziffer (27%) stimmt genau uberein 

mit derjenigen, die Braenning bei 233 Kindern fand, welche im ersten Lebensjahr im 

Haushalt eines offenen TuberkulOsen lebten. 63 starben innerhalb der 3 ersten Lebensjahre. 

Es ist jedoch nicht anzunehmen, daB aIle diese Kinder bereits im fruhen Sauglingsalter 

infiziert worden sind, und wir wissen, daB die Lebensaussichten sehr verschieden sind, 

je nachdem ob die Infektion zu Anfang oder zu Ende des ersten Lebensjahres erfolgt 

(Pollak, Nassau und Zweig). Von diesem Gesichtspunkt aus ist die Sterbeziffer in 

Lubeck als die niedrigste zu bezeichnen, die bisher bei so friihzeitiger Tuberkulose. 

infektion beobachtet worden ist. Der Grund ist offenbar darin zu suchen, daB die Infektion 

vielfach geringfiigiger war, als sie in der Regel unter naturlichen Infektionsverhaltnissen 

vorkommt. In diesem Sinne sprechen auch gewisse pathologisch.anatomische Befunde bei 

Kindern, die interkurrent zugrunde gegangen sind. Auf der anderen Seite habe ich schon 

fruher auseinandergesetzt, daB ein Teil der Infektionen massiger gewesen sein muB, als 

wir es unter naturlichen Infektionsbedingungen kennen. Das ist aus dem manches Mal 

uberaus fruhzeitigen Auftreten der Krankheitserscheinungen und dem ebenso ungewohnlich 

friihen Todestermin zu erschlieBen. 

Von den uberlebenden Kindern ist zu sagen, daB sie ihre vielfach recht schwere 

Erkrankung meist weitgehend uberwunden haben. Bei Besprechung der klinischen Er· 

scheinungen sind einzelne Kinder aufgefiihrt worden, die noch im 2., ja 3. und 4. Lebens· 

jahr Krankheitserscheinungen dargeboten haben, ja es muBten auch Kinder mit Dauer· 

schadigungen erwahnt werden, insbesondere durch schwere Folgeerscheinungen an Ohren 

und Augen. 1m allgemeinen war jedoch die Heilungstendenz eine erfreulich gute, wie sich 

insbesondere durch die schnelle Ausbildung von Verkalkungen im Bereiche der mesen· 

terialen Driisen, aber auchder Lunge mit den zugehorigen Drusen zeigte. Die vor 

3 Jahren von mir ausgesprochene Ansicht, daB man dem weiteren Schicksal der Lubecker 

Tuberkulosesauglinge mit Optimismus entgegen sehen konne, hat sich bisher durchaus 
bestatigt. 

Braenning: Beiheft 22 zur Z. Tbk. 
Breaner: Beitr. Klin. Tbk. 77. 
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