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Vorwort.

Das furchtbare Ungliick, das sich im Friihjahr 1930 in Liibeck im Anschlul an Tuber-
kuloseschutzimpfungen bei Sduglingen ereignete, hat in der ganzen Welt berechtigtes Auf-
sehen erregt. Zunédchst glaubte man vor einem unlosbaren Rétsel zu stehen. An Er-
klarungsversuchen teilweise absurdester Art hat es im wissenschaftlichen und sonstigen
Schrifttum der verschiedensten Lénder nicht gefehlt, ebenso wie auch verstindlicherweise
die mannigfaltigsten Behandlungsvorschldge von sachlich begriindeten bis zu ganz phan-
tastischen von iiberall her in Liibeck zusammenstrémten.

Die nachstehende Denkschrift bringt die wissenschaftlichen Untersuchungen, die
auf Veranlassung und mit Unterstiitzung des Reichsministeriums des Innern durchgefiihrt
wurden, zum ersten Male in voller Ausfiihrlichkeit. Das Problem wurde von den ver-
schiedensten Seiten her bearbeitet. Zunidchst war das Ziel, die Ursache des furcht-
baren Ungliicks aufzuklaren. Dieser Aufgabe dienten vor allem die im Reichsgesund-
heitsamt ausgefiihrten bakteriologischen Untersuchungen. Dank dem gliicklichen Umstand,
daB fiir den in Betracht kommenden Tuberkelbazillenstamm ein kennzeichnendes
Merkmal festgestellt werden konnte, war eine weitgehende Losung der Aufgabe moglich.
Von Anfang an wurde aber auch selbstverstindlich dem klinischen Verhalten und der
Behandlung der geimpften Siuglinge die unermiidlichste Sorgfalt zugewandt. Die dabei
gemachten Beobachtungen ergaben einen reichen Zuwachs an Erkenntnissen fir die
Pathologie und Klinik der Sduglingstuberkulose. Die wissenschaftliche Auswirkung dieser
Feststellungen beruht besonders darauf, daBl es genau bekannt war, wann und wie der
tuberkulose Ansteckungsstoff dem Korper der Sauglinge einverleibt wurde.

DaBl die Denkschrift erst 5 Jahre nach dem Ungliick erscheint, hat neben duBeren
Veranlassungen zum Teil auch darin seinen Grund, daBl sich manche Untersuchungen,
namentlich diejenigen auf bakteriologischem Gebiet, iiber Jahre hinzogen. Der lange
zeitliche Zwischenraum birgt aber in sich den groBen Vorteil, dafl inzwischen ein Abstand
zu den Dingen und Ereignissen gewonnen werden konnte, der ebenso wie in rein gefiihls-
maBigen auch in wissenschaftlichen Fragen nur der Kliarung dienen kann. Von besonderem
Wert diirfte sein, daBl auch iiber das fernere Ergehen der iiberlebenden geimpften Siug-
linge Mitteilungen gemacht werden konnen, die sich auf Jahre beziehen.

Auch die Wissenschaft hat die Pflicht, aus jedem Ungliick zu lernen. Wie ernst
und eingehend dies bei dem Liibecker Ungliick versucht wurde, dessen sei diese Denkschrift
ein Zeugnis!

Berlin, im November 1935.

Prof. Dr. H. Reiter,
Prisident des Reichsgesundheitsamts.



Inhaltsverzeichnis.
Seite
Die ,,Epidemiologie’ der Liibecker Sduglingstuberkulose. Von Albert Moegling 1

Pathologie und Klinik der Liibecker Sauglingstuberkuloseerkrankung. Von Schiir-
mann und Kleinschmidt

A. Einleitung . . . . . . . .. L L 0oL e e e e e e e e e e e 25
Allgemeine Pathologie der Tuberkulose . . . . . . . . . . . . . . . .. ... ... 26
Die Infektionsbedingungen bei den Liibecker Erkrankungen . . . . . . . . . . . .. 32

B. Die Befunde an den Stitten, die vom Impfstoff unmittelbar benetzt wurden . . . . . 34
1. Die Erscheinungen von seiten des Darmes und seines Lymphabflusses . . . . . . . 34

a) Die anatomischen Befunde. . . . . . . . . . . . . ... o000 34
o) Die Lymphabfluferkrankungen . . . . . . . . . . . . .. ... ... .. 34
* p) Die Befunde am Darm . . . . . . . . . . .. ..o Lo 46

b) Klinische Erscheinungen von seiten des Darmes und seines LymphabfluBgebietes . 53
2. Die Erscheinungen im Bereiche des mittleren Verdauungstraktus (Speisershre, Magen,

Duodenum) . . . . . . . . L L Lo e e e e e e e e e e 67
a) Die anatomischen Befunde. . . . . . . . . . . . . ... ... 67
Duodenum . . . . . . . ... Lo e e e e e e e 67
Magen . . . . . . ... e e e e e e e e e e e e 69
Speisershre . . . . . . .. L L oL o e e e 75

b) Klinische Erscheinungen von seiten des mittleren Verdauungstraktus (Speiserchre,
Magen, Duodenum) . . . . . . . . . . . ... Lo o e 78
3. Die Erkrankung der Halslymphknoten und ihrer Quellgebiete . . . . . . . . . . . 79
a) Die anatomischen Befunde. . . . . . . . . . . . .00 79
o) Die Veranderungen der Halslymphknoten . . . . . . . . . . . . . .. .. 79
B) Quellgebietsverinderungen der Halslymphknoten . . . . . . . . . . . . .. 82
Gaumenmandeln . . . . . ... 00000000 L oo 82
Rachentonsille . . . . . . . . . . . .. Lo o 85
Zahnkeim . . . . . . . . . .. L. oo o e e e e e e e 87
Mittelohren . . . . . . . . . . ... ..o S 88

b) Klinische Erscheinungen im Bereiche des Lymphabflusses des Halses und seiner
Quellgebiete . . . . . . . . .. L L Lo e 98
4. Die primére Lungentuberkulose bei den Liibecker Kindern . . . . . . . . . . . . 117
a) Die anatomischen Befunde. . . . . . . . . . . . .. .. .00 117
b) Die klinischen Erscheinungen der priméiren Lungentuberkulose . . . . . . . . . 124

5. Zusammenfassung und Auswertung der Befunde an den priméiren Haftstellen des Impf-
stoffes. Das Gesamtbild der Ingestionstuberkulose . . . . . . . . . . . . .. .. 130
C. Die tuberkulosen Veranderungen auBerhalb der Eintrittspforten . . . . . . . . . . . 136
I. Die anatomischen Befunde. . . . . . . . . . . . . . . ... 136
a) Die Erscheinungsformen der weiteren Durchseuchung . . . . . . . . . . . . . 136
1. Die hamatogene Generalisation . . . . . . . . . . . . . . ... .. ... 137
Allgemeines . . . . . . . . . L. e e e e e e e e e e e e e 137
Milz . . . Lo e e 141
Lunge . . . . . . . . 143
Leber . . . . . . . L 152
Knochenmark . . . . . . . . .. .00 157
Gehirn und Hirnhdute . . . . . . . . . . .. ... oo L., 157

Die iibrigen hdamatogen erkrankten Organe . . . . . . . . . . . . . .. 159



— VI —

Seite
2. Die lymphogene Weiterausbreitung . . . . . . . . . . . . . .. . . ... 160
Lymphknoten . . . . . . . . . . . . ... 160
Lymphgefale . . . . . . . . . ..o 162
Serose Haute . . . . . . . . . . . ..o 163
b) Die Erscheinungsformen der Abseuchung . . . . . . . . . . . . .. ... .. 165
II. Die Klinik der tuberkultsen Verinderungen auBerhalb der Eintrittspforten. . . . . 166
Milz . . . . . . oo e e e 168
Lunge . . . . . . . L. L e 171
Leber . . . . . . . Lo e 171
Knochenmark . . . . . . . . ... ..o 0 0oL 172
Meningen. . . . . . . . . L .. Lo oo e e e 173
Ubrige hamatogen erkrankte Organe . . . . . . . . . . . . . . . . . .. ... 175

D. Allgemeine Auswirkungen der Infektionen, sekundire Verinderungen, Zufallsbefunde,
Todesursache. . . . . . . . . . . . . Lo e e e e e e e e 175
I. Anatomische Erhebungen . . . . . . . . . . . .. ..o 000 L. 175
II. Klinische Allgemein- und Folgeerscheinungen der Tuberkuloseerln'ankung ..... 179
E. Zusammenfassung . . . . . . . . . ... .. S 194
I. Die anatomischen Befunde. . . . . . . . . . .. . ..o 194
II. Die klinischen Beobachtungen . . . . . . . . . . . . . . . ... .. ..... 196
Schrifttum . . . . . . . . . L. L L e e e 199

Bakteriologische Untersuchurngen zur Liibecker Sduglingstuberkulose. Von Ludwig
Lange und Hildegard Pescatore

Einleitung . . . . . . . . ..o e e e e 207

I. Untersuchungen an Kulturen aus dem Deyckeschen Laboratorium in Liibeck . . . . 207

A. ,,BCG“Kulturen . . . . . . . . . . . .. e e e 209

1. Die Kulturen Liibeck I vom 14.3.30 . . . . . . . . . .. .. . ... ... 209

2. Die Kultur Liibeck IT vom 22.4.30 . . . . . . . . . . . . ... .. .... 212 °

3. Die Kultur Liibeck IIT vom 29.4.30 . . . . . . . . . . . . ... ..... 214

4. Die Kultur Liibeck VI vom 3.6.30 . . . . . . . . . . . . . . .. .. ... 216

5. Die Kultur Litbeck VI . . . . . . . . . . . . . ... .. ... .. .... 227

B. Die Kulturen Litbeck IVund V . . . . . . . . . . . . . ... ... .. 227

C. Die Kulturen ,,Kiel“I—III . . . . . . . . . . . . . . . . o v v v v v 227

II. Die Impfstoffreste . . . . . . . . . . . . . ..o e 228

A. Tmpfstoffrest 19 . . . . . . . . . ..o o e 229

B. Impfstoffrest 20 . . . . . . . . . . . ..o 229

C. Impfstoffrest 25 . . . . . . . . . .. Lo Lo 236

III. Die Liibecker ,,Vergleichsaufschwemmung* . . . . . . . . . . . . . . . . . . ... 237

IV. Das bei den ,,Liibecker Tierversuchen benutzte Tuberkulin . . . . . . . . . . . . . 237

V. Die Liibecker Tierversuche . . . . . . . . . . . . . . . . . .. ..o 239
VI. Die aus den Organen verstorbener Kinder und aus dem Magenspiilwasser eines noch lebenden

Kindes geziichteten Stamme . . . . . . . . . . . . . ... 0oL 240

A. Kind ,Hu* (139) . . . . . . . . .o s e s 243

B. Kind ,,Ru® (201) . . . . . . . .. ..o e e e e 249

C. Kind ,,Hae“ (232) . . . . . . . . . . .o 249

Anhang zu VI . . . . . . . . . ..ol e 249

VII. Untersuchungen iiber Virulenzsteigerung von ,,BCG*“unter besonderen Ziichtungsbedingungen 253

A. Der EinfluB der Ziichtung auf Ei- und Normalhdmatineinihrbéden auf die Virulenz 253

B. Der EinfluB der Ziichtung in der Tiefe von Bouillonkulturen nach Dreyer und Vollum 255

C. EinfluB der Ziichtung auf serumhaltigen Sauton-Nahrboden . . . . . . . . . . . . 260

VIII. Die Abspaltung virulenter Kolonien . . . . . . . . . . . . ... ... .. .... 261

IX. Virulenzsteigerung im Tierkérper bei Mischinfektion mit Streptokokken . . . . . . . . 267

X. Hineingelangen fremder virulenter Tuberkelbazillen in die Liibecker Kulturen . . . . . 270
Anhang zu Abschnitt X Temperaturmessungen wihrend der Erstarrung von Eindhrbéden

im Erstarrungsapparat . . . . . . . . . . . ..o 279

XI. Tierversuch mit kiinstlichen Mischungen von BCG- und ,,Kiel“-Bazillen. . . . . . . . 280



— VII —

Seite

XII. Versuche zur Identitétsfrage der aus den Organen der Liibecker Sduglinge und bei den
Untersuchungen der Liibecker Kulturen und Impfstoffreste gewonnenen virulenten Stimme
mit dem Stamm ,Kiel* . . . . . . . . .. ... 0L
A. Versuche mit negativem Ergebnis. . . . . . . . . . . . . ... ... ... ..
B. Versuche mit verwertbarem Ergebnis . . . . . . . . . . . .. ... ... ..

1. Die Vergriinung . . . . . . . . . . . . .00 e e e e e e e e
a) Die Erscheinung und Erkennung der Vergrimung . . . . . . . . . . . . ..
b) Kiinstlich nachgeahmte Vergrinung . . . . . . . . . . . . . . . ... ..
c) Versuch zahlenmifBiger Festlegung der Vergrinmung . . . . . . . . . . . . .
d) Verhalten im Sonmenlicht. . . . . . . . . . . . . ... ... ......
e) Spezifische Bedeutung der Vergrinung . . . . . . . . . . . . .. . .. ..
f) Die Konstanz der Vergrimung . . . . . . . . . . . . . . . ... .. ..
g) Die Originalvorschrift fiir den Sauton-Nahrboden und seine Herstellung im

Laboratorium fiir Tuberkuloseforschung des Reichsgesundheitsamtes. . . . . .
h) Der Einflu} des Weglassens der einzelnen Nahrbodenbestandteile . . . . . .
i) EinfluB des destillierten Wassers verschiedener Bezugsquellen auf die Erkenn-
barkeit und Abtrennbarkeit der ,,Kiel-Vergriinung . . . . . . . . . . . ..
k) Versuche unter Verwendung von Chemikalien usw. aus fremden Instituten (,,Aus-
tauschversuche®) . . . . . . . . . . . . L. L. Lo e

XTIII. Folgerungen aus der spezifischen Erkennbarkeit der Kiel-Stémme . . . . . . . . . .
SchluB . . . . . . . e e e e e e e e e e e e e e e e e

Uber die Tuberkulinempfindlichkeit bei der Liibecker Sauglingstuberkulose. Von
Minna Boécker
ZweckmafBigste Form der diagnostischen Tuberkulinanwendung beim Siugling . . . . . .
Die Verwendung von Perlsuchttuberkulin . . . . . . . . . . . ... ... 0oL,
Quantitative Bestimmungen der Tuberkulinempfindlichkeit . . . . . . . . . . . . . ..
Inkubationszeit der Tuberkulinempfindlichkeit . . . . . . . . . . . . . . .. . . ...
Schriftbtum . . . . . . . . . oL Lo L e e e e e e

Nachwort zu M. Bécker: Uber Tuberkulinempfindlichkeit bei der Liibecker Siug-
lingstuberkulose. Von Prof. H. Kleinschmidt, Kéln . . . . . . . . . .. .. ...

Rontgenbefunde im Bereich des Thorax bei der Liitbecker Sduglingstuberkulose.
Von Dr. Hermann Jannascht, Litbeck und Dr. Gertrud Remé, Hamburg

A. Vergleich von Sektions- und Roéntgenbefund bei den verstorbenen Kindern . . . . . .
B. Roéntgenbefunde bei den iiberlebenden Kindern . . . . . . . . . . . .. ...
Schrifttum . . . . . . L Lo s s s e e e e e e e e e

Verkalkungen im Bereich des Abdomens bei der Liitbecker Siduglingstuberkulose.
Von Dr. Hermann Jannascht, Liitbeck und Dr. Gertrud Remé, Hamburg . . . . . .
Schrifttum . . . . . . . . L. Lo e e e e e e e e e

Das weiBle Blutbild bei der Liibecker S#uglingstuberkuloseerkrankung. Von
Dr. Gertrud Remé
Technik . . . . . . . L Lo oo e e e e e e e e e e e e e e e
Verwertbarkeit der Blutbilder . . . . . . . . . . . . .. .. ..o
Normalwerte . . . . . . . . . . . Lo e e e e e e e e e
Das Blutbild bei den verstorbenen Kindern . . . . . . . . . . . . . ... ...
Das Blutbild bei den Uberlebenden . . . . . . . . . . . . . . . . . ... .. ....
A. Linksverschiebung und niedrige Lymphozytenzahlen . . . . . . . . . . . . . ..
B. Linksverschiebung bis zu den Myelozyten, aber keine auffallend niedrigen Lymphozyten-
zahlen . . . . . . . L0 0oL oL s s s e e e e e e
C. Nahezu normales Blutbild . . . . . . . . . .. . .. ... ... 000,
Schrifttum . . . . . . . . oL L L s e s e s e e e e e e e e e e

EinfluB therapeutischer Manahmen auf den Ablauf der Liibecker Siuglings-
tuberkuloseerkrankungen. Von Prof. H. Kleinschmidt, Kéln . . . . . . . . . ..
Schrifttum . . . . . e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e

297
297

298

299
302
305

306
312
314
317
323

324

326
336
365



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

Die ,Epidemiologie“ der Liibecker Siauglingstuberkulose.

Von

Albert Moegling.
Bad Berka, Sophien-Heilstatte.

Zum Verstdndnis der in dieser Arbeit vorzulegenden Untersuchungen und Ergeb-
nisse erscheint es mir notwendig, die Bedingungen zu schildern, unter denen das zu-
grunde liegende statistische Material gewonnen wurde. Ich halte dies auch deshalb fiir
zweckméBig, weil dadurch Umfang und Art des in Liibeck zur Verfiigung stehenden Mate-
rials, welches die Grundlage fiir alle Bearbeitungen bildet, zur Darstellung kommen.

Als man sich in Liibeck dariiber klar geworden war, dal sich bei der Durch-
tithrung der BCG-Verabreichung ein Ungliick ereignet hatte, kamen auf Wunsch des
Liibeckischen Staates vom Reichsinnenministerium entsandt Professor Ludwig Lange
vom Reichsgesundheitsamt und auf Veranlassung des Preuflischen Wohlfahrtsministeriums
Professor Bruno L.ange vom Institut fiir Infektionskrankheiten ,,Robert Koch“ am
15. 5. 30 nach Liibeck, um an der Aufklirung des Ungliickes mitzuwirken. Bei dieser
Gelegenheit wurde dem inzwischen verstorbenen Oberarzt am Allgemeinen Krankenhaus
Liibeck und Leiter der Tuberkulosefiirsorgestelle Liibeck Dr. Hermann Jannasch der
Auftrag erteilt, eine vollstdndige Liste der schutzbehandelten Kinder zusammenzustellen,
regelméiBige Auskiinfte iiber das Befinden aller Kinder einzuholen und diese den zuge-
zogenen Sachverstindigen zu iibermitteln.

Dr. Jannasch stellte zunéchst eine zeitlich nach der Impfstoffausgabe geord-
nete Liste der behandelten Kinder mit laufenden Nummern von 1—251 auf, die zur Kenn-
zeichnung der Kinder von simtlichen Bearbeitern des Stoffes, wie auch in der vorliegenden
Denkschrift beibehalten wurden. Weiterhin wurden von ihm und den von ihm zugezogenen
Mitarbeitern, von einer Zentrale in der Tuberkulosefiirsorgestelle aus, wochentlich Aus-
kiinfte von den behandelnden praktischen Arzten und dem Kinderhospital des Allgemeinen
Krankenhauses Liibeck eingezogen, protokolliert und in Durchschligen den einzelnen
Sachverstindigen in Berlin und Hamburg zugestellt. Diese kurzen Protokolle waren
zunéchst die einzige Unterlage fiir die Gesamtbeurteilung der Erkrankungsfille. Da bei
der — zum mindesten fiir den praktischen Arzt — ungewéhnlichen Erkrankung be-
greiflicherweise die Beschreibungen und die Beurteilung der Krankheitserscheinungen
durch die etwa 30 behandelnden Arzte sehr verschieden waren, schien es zur griindlichen
Klarung des Geschehens notwendig, eine einheitliche Beurteilung der Fille durch
eine systematische Durchuntersuchung von einer Stelle aus zu ermdoglichen.

Zu diesem Zweck stellte ich mich auf Anregung von Professor L. Brauer-Hamburg
dem Gesundheitsamt Liibeck, bzw. dem stellvertretenden Physikus, zur Verfiigung,
da ich als wissenschaftlicher Hilfsarbeiter der Deutschen Forschungsanstalt fiir Tuber-
kulose in Hamburg und der Bakteriologischen Abteilung des Reichsgesundheitsamtes in
Berlin schon in die Liibecker Vorginge einen gewissen Einblick gewonnen hatte und fiir
diese Aufgabe durch meine Vorbildung geeignet erschien.

In der Zeit vom 1. 7. bis 31. 9. 30 wurden in enger Zusammenarbeit mit der Tuber-
kulosefiirsorgestelle Liibeck sdmtliche damals iiberlebenden Kinder mehrmals untersucht,

Arbeiten a. d. Reichsges.-Amt. Bd. 69. 1a
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zunichst vielfach mit den behandelnden Arzten zusammen in deren Sprechstunden,
spéterhin im Einverstindnis mit diesen in der hiuslichen Umgebung, wodurch eine ge-
nauere Kenntnis der Verhéltnisse und eine, ausfiihrlichere Besprechung der Vorgeschichte
und des Krankheitsverlaufes erméglicht wurde. Die Ergebnisse dieser Ermittlungen
und Untersuchungen wurden zunichst fortlaufend fiir jedes Kind niedergelegt, um so,
zusammen mit den Krankenakten iiber die im Kinderhospital des Allgemeinen Kranken-
hauses Liibeck untergebrachten Kinder, den Grundstock fiir die spéteren umfassenden
Krankengeschichten zu bilden.

Fiir die Beurteilung der Krankheitsfille und die richtige Bewertung der auftretenden
Krankheitserscheinungen war auch von entscheidender Bedeutung das Ergebnis der
Sektionen der verstorbenen Kinder, die von Professor P. Schiirmann-Berlin vor-
genommen wurden.

AuBlerdem wurden regelmifig Rontgenaufnahmen der Lungen bei allen Kindern
in der Physikalischen Abteilung des Allgemeinen Krankenhauses Liibeck angefertigt,
die jedoch trotz des sich ansammelnden sehr groBen Materials (insgesamt etwa 2000 Lungen-
aufnahmen) auffallenderweise nur in wenigen Féllen bei den iiberlebenden Kindern Befunde
ergaben, die fiir die Beurteilung des Krankheitsfalles ausschlaggebend waren.

Die bakteriologischen Untersuchungen des klinisch gewonnenen Materials, die von
der Deutschen Forschungsanstalt fiir Tuberkulose Hamburg durch nach Liibeck entsandte
Hilfskrafte und in Hamburg selbst, sowie spaterhin von dem Institut fiir Infektions-
krankheiten ,,Robert Koch“ in Berlin vorgenommen wurden, waren diagnostisch vor
allem durch den Nachweis der Spezifitdt 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, wihrend das
Sektionsmaterial in gleichem Sinne vom Reichsgesundheitsamt bearbeitet wurde.

Um eine noch klarere Ubersicht iiber die Fille 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 regelméfBig wieder-
kehrenden Befunde wurden wéchentlich eingetragen und die Stérke 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 daBl ein kurzer Blick auf die
Kartothek anzeigte, wieviel Kinder den einzelnen Krankheitsgruppen jeweils angehoérten
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.

Zeichenerklirung: Halsdriisen ? = fraglich ob spezifisch, (4) = linsengroB, + = bis klein-
erbsgroB, +(+) = erbsgroB, -++ = kleinbohnengroB, + -(-+) = bohnengroB8, + -4+ = walnuB-
gro, ++ +4(+) = pflaumengroB; I = Inzision; F = Fistel. Abdomen D = Durchfall; E = Er-
brechen. Milz ? = fraglich, (4) = eben anstoBend tastbar, + = bis 1 Querfinger iiber dem Rippen-
bogen, +(+) = bis 11/, Querfinger, ++ = bis 2 Querfinger. Fieber (+) = labil bis 37,5; 4+ = sub-
febril bis 38,0; ++ = 38—39,0; +++ = iiber 39,0. Lungen: H = Husten; R = Rontgenbefund.
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Tabelle 1.
16. 4. 30. | % § g AE : 2 g 5 § 5 i
el I E Sl E| = t | 2| £l 5| 5|35
= A 2 & o 2 g £ 3 5~
z = S| = & © S
Nr. 209 1 Br. | 4100 JH.
2 - Zw. | 3860 .
3 D(E) . | 3930 .
4 ++ D(E) (+) ., | 4040 .
51 + | ++(5 [D (F)—++ . | 4240 .
6| | +++ ®]+ ++ R- » | 4390 "
7] +++ D | +++ ? | 4500 Y
8 | ++  [DEH | ++ + R- . | 4550 N
9 +++ DPE]- [—++ | + » | 4460 N
10 | +++ D |+ FH+ + R(+) . | 4540 .,
o 11 +++ D(E)| + (+) ++ R(+) ’ 4660 '
- 12 +++  IDE)+ (+) +4 Ri+) » | 4750 ”
I3 13 +++ ﬁ_ + (+) ++ » 4740 »
14 f++ D + | ++TB+ |R(+) » | 4800 »
15 +++ D |+ | t+ R(+) » | 4900 ”
16 +++ + +(+) ++ R(+) ” 4970 N
17 +++ + (+) +4 5 -R+ » | 5020 Jir-1iry
18 +++ + (+) ++ R+ ,» | 5180 ,, '
19 +++ + (+) ++ R+ » 5380 | ,, ’
20 +++ D |+ |+ ++ s » | 5550 ,, »
21 +++ + | ++ ., |-R+ . | 5130 ., | .,
22 +++ + () (+) F+ R+ zw.Zut| 5960 | ., | .
23 ++4++ +(+)] (+) ++ ) 6‘26—0 ” 2
- 24 +++ + (D] () ++ 5 R+ _» | 65601 »
> 25 +++(+H) | (E)| +(H)] + ++ 5 R+ [Fl.Zuf| 6970 | ,, »
26 +++(+) ++ | (H—++ [+, |, |so x|,
27 FH+() ++ | ++ 5 |R(+) . 740, | .,
28 () T+ |+ |++ 0, Isoeol
> 29 +++(HF ++ |+ ++ 5,  |R(+) . | 7900 | "
30 +++(+)F ++ | ++ 5 R(+) » 8040 | ,, '
| 31 +++(+H)F +++ ++ 5 |R(+) » | 8130 ., »
32 +++(+)F| E ++ ++ R+ + s (80001 I »
> 33 +++(+) ++ ++ + » | 7350 ,, »
= 34 R ) Fr—t [t + T . 1830 .. | .
35 +++(+) ++—+++|++ + » 8500 | ’
36 FH+(H) T+ ++ + S, 8530 ., | .
— 37, T14. -
: _3'8‘ 12.
39 30. |
40 ]
41 e
= 42
43
44
45
- 46 i
47
48
49
€ 50
& 51
52

1*
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Tabelle 2.
+ @ )
K] g § g N 8 A §, % g :é E ey
16. 4. 30. § & 2 2| g g E=I - O - - 0 B
2 A = * Sl 1S E| S| E
& -
Nr. 211 1 Br. | 3500 Dr.U
2 ” ”
3 ” »
4 D (+) » | 3800 K.H
5] — DDE| (+) » | 4000 »
6 | + DD ++ » 4070 .
7 DDE +++ R - » 4170 v
8 +(+ |DDE| (v [ + |, 3860
9 +(+) |DD | + +(++) R - » | 4090 »
10 +(+) |D + +(++) R- » 4200 »
. 11 ) D+ | R- » | 4200 »
- 12 ++ |D + | R - » | 4230 »
o 13 +(+) [(D) + | (H) R- Zw. | 4350 »
14 +(4) + » | 4520 Dr. St.
15 + + » »
16 (+) + » 5660 frrr-ivl
17 (+) + » » »
18 (+) + . 6170 | ,, s
19 (+) + ” » »
20 (+) + R - » | 6830 , »
21 (+) + | (+) » ' .
22 ) + | e ” ”
23 (+) DDE| (+) | ++ N N ”
. 24 +) D || + o, . ”
> 25 (+) (+) ’ » s
26 (+) ? IF1.Zuf] 7680 | ,, »
27 (+) - o » vy .,
28 (+) s . s
> 29 (+) ' ' '
30 (+) » » »
31 (+) s » 5
32 (+) ” » s
> 33 (+) - » 19250 ,, »
- 34 - N v | .
35 - R - s 19400 | , ”
36 - 2 s 5
- 37
- 38
39
40
41
= 42 T -
43
44
45
- 46 T —
47
48
49
A 50
a 51 B
52 o
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dem mutmaBlichen weiteren Schicksal des Kindes fiir die Eltern und Arzte damals ganz
im Vordergrund stand. Aus dem gleichen Grunde wurde die Prognose mit d&ulerster Vor-
sicht gestellt und méglichst 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 der tuberkuldsen
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 fiir die weiteren FiirsorgemaBnahmen und fiir die
Frage der Beeinflussung der Erkrankung durch die Umweltsverhéaltnisse eine ein-
gehende Aufstellung iiber die Familien-, Versicherungs-, Einkommens- und Wohnungs-
verhiltnisse gemacht. Unter Beriicksichtigung aller hierbei gewonnenen Ergebnisse wurden
die Umweltsverhiltnisse in folgende Bewertungsgruppen eingeteilt:

Gruppe 1: Sehr gut. Gruppe 4: Mangelhaft.
Gruppe 2: Gut. Gruppe 5: Schlecht.
Gruppe 3: Befriedigend.

Nach meinem Weggang aus Liibeck, Ende September 1930, wurde die weitere syste-
matische Uberwachung und Untersuchung der Kinder von dem damals als beratender
Sachverstiandiger vom Gesundheitsamt Liibeck zugezogenen Professor H. Kleinschmidt-
Hamburg und der von ihm hierzu bestellten Assistentin Friulein M. Bécker bis Ende
April 1931 weiter durchgefiihrt. Im Frithjahr 1931 waren die Erkrankungen bis auf wenige
Falle zum AbschluB gekommen, so daB eine wesentliche Verschiebung im Gesamt-
bilde (auch spiterhin, 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-
arbeitern des Stoffes zuginglich gemacht wurde, und auBerdem iiber simtliche Kinder
Krankenbliatter endgiiltig abgefaBt unter Beriicksichtigung auch der Rontgenunter-
suchungen und der bakteriologischen Untersuchungsergebnisse.

Eine wesentliche Erginzung des bis dahin vorliegenden Materials brachten in den
folgenden Jahren 1932 und 1933 die rontgenologischen Serienuntersuchungen der Bauch-
organe der vorbehandelten Kinder (im ganzen etwa 360 Bauchaufnahmen), die bis heute
bei 126 von den 174 iiberlebenden Kindern einwandfreie Verkalkungen im Bereich der
Mesenterialdriisen zeigten. Dabei wiesen auch viele Fille von klinisch trotz eingehender
Untersuchung anscheinend gesunden oder nur leichtkranken Kindern Verkalkungsherde auf.

Diese réntgenologischen Ergebnisse muBten bei der riickschauenden Gesamtbewertung
der Krankheitsbilder beriicksichtigt werden und fiihrten zu einer ergéinzenden Korrektur
der im Friihjahr 1931 aufgestellten Gesamtiibersicht. Deshalb wurde im Herbst 1933
unter Beriicksichtigung dieser Befunde das gesamte bei der Tuberkulosefiirsorgestelle
Liibeck vorliegende Material, d. h. die abgeschlossenen Krankengeschichten, die Rontgen-
filme, die Kartothek und die oben erwihnten Fragebdgen iiber die Umweltsverhéltnisse
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in einer zweiten eingehenden tabellarischen Ubersicht zusammengestellt, die die
endgiiltige Unterlage fiir die nachfolgenden statistischen Auswertungen bildet. Eine
Drucklegung dieser umfangreichen Tabelle iiber die 251 Kinder ist nicht méglich und es
wird deshalb in Tabelle 3 nur ein Ausschnitt davon gegeben, um Anordnung und Inhalt
zu zeigen. Die Bewiltigung dieser Arbeit war nur moglich durch die intensive Mitarbeit
von Dipl.-Ing. Kurt Jannasch, der in miihevoller Arbeit in all den Jahren das gesamte
Material iiber die sog. ,,BCG-Verabreichung® in Liibeck gesammelt, zusammengestellt
und bei der Tuberkulosefiirsorgestelle Liibeck verwaltet hat.

Wenn ich mich nun den Ergebnissen dieser Erhebungen zuwende, will ich zunéchst
eine Ubersicht iiber das Gesamtgeschehen geben.

Es wurden in der Zeit vom 10. 12. 29 bis 30. 4. 30 insgesamt 251 Sduglinge inner-
halb der ersten 10 Lebenstage nach der von Calmette gegebenen Vorschrift mit den im
Laboratorium des Allgemeinen Krankenhauses Liibeck hergestellten Impfstoffen schutz-
geimpft, davon 248 nach der offiziellen Einfiihrung der ,,Schutzfiitterung® am 26. 2. 30.
Das bedeutet, daBl von den zu dieser Zeit in Liibeck geborenen 412 Kindern iiber 60% der
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Besonderheiten Krankheitsgruppe 1930

Allgemein- (| Impfstofj- Krankheis - Lebens: Besond. Therapie
des Verlaufs T!I!II!III!N!V!VI

zustand 1933 |[ Au Beginn|Dauer [Dauer || - Bemerk
gabe BPOPPel der t Kinder  [| oo
" (Tag) | (in Tagen)

Sehr gute Entw.
The. klin faf, | 10-I1 8.
Normale Entw.
Toe. Kin. laf. |} 10 63,
Normale Entw.
T%::r.nilfn.flr;t ML 70. Ponndorf - Friedmann
Chronische Pneumonie R
Bronchiekfasien § AL 56. | 186 | 242
Leichte Generalisation &
N\
Peritonitis tbc. § ML 28 | 34 | 62
N
Subakute Generalisafion N\
I;riv::n;oaiekkund Pleuritis § MIL o |53 ] 84
phokokkensepsis K
\ N | s gte e
\ \ eur guie Sl . 60. Ponndorf-Antiphthisin
! & § The. Klin. lat.
Subakute Generalisation \
o \ #IL 4. | 66 | 108 || Ponndorf
Meningitis tbc. :\§
Subakute Generalisation R
Meningitis ~ tbc. § 12101 74 | 18 | 92
N
Subakute Generalisation §
: 210 28. | 64 | 92
Lungentbc. (sek. Aspir) \
N
N
Wahescheinlich § 210 80. | 10 [ 90 || Sektion verweigert
Subakute Generalisation § " '
\
Subakute Generalisation § RIL 20,131 | 5
N
N
Subakute Generalisation \
Peritonitis (Perforation) § 2. . | % |107 || Ponndorf
NN

Schutzbehandlung zugefiihrt wurden, ein Beweis fiir das Vertrauen der Bev6lkerung zu der
vom Gesundheitsamt Liibeck vorgeschlagenen MaBinahme. Es ist hier vielleicht bemerkens-
wert, daBl der Anteil der verschiedenen Bevolkerungsschichten an den beidenGruppen der
,.gefiitterten wie der ,,nicht gefiitterten* Kinder keine wesentlichen Unterschiede aufwies.
Tabelle 4 gibt einen Uberblick iiber die zeitliche Verteilung der Impfstoffausgaben.

Von den 251 ,.gefiitterten Sduglingen sind nun im 1. Lebensjahr 76 = 30%, im
2. Lebensjahr 1 und im 3. Lebensjahr 0, iin 1.—3. Lebensjahre also 77 = 30,7% ge-
storben, davon 72 = 93,5% der gestorbenen und 28,7% aller ,gefiitterten* Sduglinge
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 ,,BCG‘‘ behandelten Kindern sind im 1. Lebensjahr 16 = 9,8%, im 2. und 3. Lebens-
jahr zusammen 3, insgesamt also 19 = 11,56% gestorben, darunter keines an Tuber-
kulose. In der Tabelle 5 ist die zeitliche Verteilung der Todesfdlle der behandel-
ten Kinder iiber die Jahre 1930 und 1931 dargestellt, wobei die Nummern der nicht an
Tuberkulose verstorbenen 5 Sauglinge eingeklammert sind.
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Tabelle 4.
All)':%ige' Anzahl Laufende Nummern der ,,gefiitterten‘ Kinder
9. 12. 1 1
30. 12. 1 246
10. 2. 1 2
24. 2. 2 3/ 4
26. 2. 2 245/ 5
27. 2. 1 6
28. 2. | 19 7/ 8/ 9/ 10/ 11/ 12/ 13/ 14/ 15/ 16/ 17/ 18/ 19/ 20/ 21/ 22/ 23/ 24/ 25
1.8. 2 26/ 217
3.3. 4 28/ 29/ 30/ 31
4.3. 4 32/ 33/ 34/ 35
6. 3. 3 36/ 37/ 38
7.3. 1 39
8. 3. 3 40/ 41/ 42
10. 3. 2 43/ 44
11.3. 6 45/ 46/ 47/ 48/ 49/ 50
12. 3. 6 51/ 52/ 53/ 54/ 55/ 56
13.3. 6 57/ 58/ 59/ 60/ 61/ 62
14. 3. 4 63/ 64/ 65/ 66
15. 3. 6 67/ 68/ 69/ 70/ 71/ 72
17.3. 2 73/ T4
18.3. 8 75/ 76/ 77/ 78/ 79/ 80/ 81/ 82
19. 3. 7 83/ 84/ 85/ 86/ 87/ 88/ 89
20. 3. 8 90/ 91/ 92/ 93/ 94/ 95/ 96/ 97
21. 3. 5 98/ 99/100/101/102
22. 3. 2 103/104
24. 3. 2 105/106
25. 3. 11 107/108/109/110/111/112/113/114/115/116/244
26. 3. 7 117/118/119/120/121/122/123
27. 3. 6 124/125/126/127/128/129
28. 3. 2 130/131
29. 3. 6 132/133/134/135/136/137
30. 3. 1 138
31. 3. 2 139/140
1. 4. 5 141/142/143/144/145
2. 4. 5 146/147/148/149/150
3. 4. 3 152/153/154
4. 4. 1 155
5. 4. 6 156/157/158/159/160/161
7.4. 1 162
8. 4. 9 163/164/165/166/167/168/169/170/171
9. 4. 4 | 172/173/174/175
10. 4. 6 176/177/178/179/180/181
11.4. 5 182/183/184/185/186
12. 4. 4 187/188/189/190
14. 4. 5 191/192/193/194/195
15. 4. 7 196/197/198/199/200/201/202
16. 4. 10 | 203/204/205/206/207/208/209/210/211/212
17. 4. 1 213
19. 4. 2 | 214/215
22. 4. 11 | 216/217/218/219/220/221/222/223/248/249/250
23. 4. 14 | 224/225/226/227/228/229/230/231/232/233/234/235/247/251
24. 4. 6 | 236/237/238/239/240/241
25.4. | 3 | 242/243/252
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gg% Tabelle 5.
Kal. | & g%
Mon. gzs 5
S =
T
31.
111 1 1
(130
17.120] 2425} 26.| 30.
. 7
v 64] 13| 7| 15] 86 176
v 23 4.17.19.19.110410]16417)18| 18. |19} 21. |22]2328}31. 16
) 200 | 54147 '73)[32!126 34] 30101}(139)] 78] 113 | 22 57)181) 48]
VI 47 1.1212.(3.] 3]6.]7.]7.]7.] 88| 819 (11{12{14]16|18122{25125]26(27 |27
’ 98 | 84]72| 63J108]123] 531128]174] 93 |163| 188 |51 | 52| 81}100; 67 [L76{111]50]112}55] 585
VIL 63 1.12.]4. 5.| 6.] 6.]110J10)12) 13.]15) 16.|18]18]23}30. 16
1930 ) 125 (105] 31 | 62121{134129{2441118] 78 [117|(201)] 60 [119{ 26{ 10j
VIIL 7 6.] 8.]113]18]22]25]26.)31. 8
192 1120 9{116] 65 71{214] 12|
Ix. | 72 | B
59
X 72
xt |13 | *|1
(46)
xi | 4 | M
209
L{wn | "
14
IL 75
II1. 75
1931 Zeitliche Verteilung der Todesfiille.
8 Die obere Zahl in jedem Felde bedeutet den Tag des betreffenden Monats, die untere
IV. 76 179’ 1 die laufende Nummer des an diesem Tage verstorbenen Kindes.
14
IIT1. 77 ‘11
v (147)

Einen genaueren Einblick in den Verlauf der Erkrankung der an Tuberkulose
gestorbenen 72 Kinder beim Einzelfall ergaben die folgenden Tabellen 6 und 7. InTabelle 6
ist das Auftreten der ersten Krankheitserscheinungen bei diesen Kindern nach Lebens-
wochen wiedergegeben; hieraus ist zu ersehen, dafl in der iiberwiegenden Zahl der Fille
der Beginn der klinisch feststellbaren Erkrankung in die 4. bis 8. Lebenswoche nach
der Infektion fiel. Eine gleiche Aufstellung iiber alle Kinder, die an sich von Interesse
wire, ist deshalb nicht moglich, weil bei einem groflen Teil der iiberlebenden Kinder Krank-
heitserscheinungen iiberhaupt nicht, oder erst nach der Bekanntmachung der Gesund-
heitsbehorde iiber das geschehene Ungliick, also zu einem fiir den Krankheitsverlauf
als solchen rein zuféilligen Zeitpunkt, durch erhohte Aufmerksamkeit der Eltern oder
daraufhin vorgenommene &rztliche Untersuchung festgestellt wurden. Die nach dem
erreichten Lebensalter der verstorbenen Kinder geordnete Tabelle 7 zeigt, daf die Zahl
der Todesfille 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. Bd. 69. 1b
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Krank- Tabelle 6.
bf%?}:;i_n deﬁqxz?'r{ldler
wochen
2'__2 = 28% 18? ?3
3| 2= 28% [ZL%

4. 16 = 22,2%

~3
~
0
<)

12|5555666 10{11] 11

i 64 86| 47] 541101)174] 20] 32| 78| 34{84] 48}111{52]85]121
2l 3 4 5 6 7 8 47
5. 8 —11,1% .
R ° 126| 71188]176| 57] 93{100j179)
3| 4 5| 6 ¢ 10 12] 1315
6. 9 = 12,5%
i ° Lal 17] 98] 30f112] 50f117214J120
7 | 13—180% | 2 of 4 4 ¢ o 9 o Jr2]1517
. ’ 151131631231 281241 252441 180129 60 [116] 71
| 3l o 710 11] 16
8. 8 —11,1%
o8| 63} 72| 67105| 31119| 65
-1 7l 10 37
9. 3= 4,2%
| ° | 55 38 14
0. | 5= 69% |.1 3] 3 ;‘[18

13 22| 81{192]12

2| 3| 6
1. = 4,29
1 3 2% 53| 51} 62

12.
13 | 2= 28% | 310
5] 10
14,
§— Die untere Zahl eines jeden Feldes gibt die laufende Nummer,
15 die obere die Krankheitsdauer des betreffenden Kindes in
' Wochen an.
16.

17. 1= 14% _4'|
24

Die bis zum Mai 1930 sich hiufenden Todesfille lieBen, unter der Annahme einer ein-
heitlichen Krankheitsursache bei allen Kindern, die Befiirchtung aufkommen, da8 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, da auch damals noch ein erheb-
licher Teil der Kinder keine oder nur geringe Krankheitserscheinungen zeigte, die
Prognose bei diesen also giinstig gestellt werden konnte. Daf} diese Auffassung zu Recht
bestand, ergab der weitere Verlauf, wie die in Tabelle 8 wiedergegebene graphische Dar-
stellung zeigt, die unter Einbeziehung der Todesfille aus der Zeit von Mérz 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 Todesfille bis zum
August 1930 eine nur noch geringe Zunahme derselben und ein gleichzeitiges Absinkea
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auf eine verschiedene ,,Schiddlichkeit der einzelnen Impfstoffbereitungen hin;
jede Erkliarung, die sich auf die verschiedene Resistenz der Kinder oder sonstige Einfliisse
nach der Einverleibung des Impfstoffes stiitzte, konnte mit Bestimmtheit bei diesem
Sachverhalt abgelehnt werden.

Es erhob sich nun die Frage, auf welche Weise die verschiedene ,,Schédlichkeit*
der Impfstoffbereitungen zustande gekommen sein konnte. Die erste Moglichkeit, daf
rein quantitative Unterschiede beziiglich der Dichtigkeit der Aufschwemmung bei den
einzelnen Impfstoffbereitungen bestanden
hitten, kann nach Art der Technik und
auf Grund von einzelnen im Reichsgesund-

Tabelle 8.

heitsamt gemachten nachpriifenden Stich-
proben abgelehnt werden. Die zweite
Moglichkeit, daf3 eine in sich einheitliche
Bakterienkultur zwar quantitativ richtig
bemessen gewesen sei, aber in der Qualitit
ihrer toxischen Eigenschaften sprunghaft
und unberechenbar gewechselt habe, kann
ebenfalls abgelehnt werden, da diese An-
nahme zur Voraussetzung hétte, daBl Sub-
kulturen einer bestimmten Ausgangskultur
in einem Zeitraum von 10—14 Tagen ihres
Wachstums (so alt waren die benutzten
Kulturen) ihre biologischen Eigenschaften
von hoher Virulenz bis zu praktischer
Avirulenz ohne irgendwelchen erkennbaren
EinfluB verdnderten, was niemals beobachtet
und biologisch in héchstem Grade unwahr-
scheinlich ist. So blieb als dritte Moglich-
keit nur die Annahme iibrig, daB3 es sich bei den Impfstoffbereitungen um Mischungen
virulenten und avirulenten Materials in verschiedenem Mengenverhiltnis handele. Auf
Grund dieser Uberlegungen kam ich zu der Hypothese, daB in dem fiir die Tmpfstoff-
bereitungen beniitzten Vorrat an Kulturréhrchen sowohl solche mit virulenten als auch
solche mit avirulenten Kulturen vorhanden gewesen sein miissen. Da fiir die einzelnen
Impfstoffbereitungen nach Angabe des Laboratoriums jeweils das Material von 2—4 Kultur-
réhrchen verwendet wurde, so wire hieraus eine verschiedene ,,Schéidlichkeit‘‘ in bestimmten
ziemlich eng begrenzten Abstufungen durchaus erklirbar gewesen. Man hitte dabei sogar
erwarten konnen, die Menge des virulenten Materials wenigstens anndhernd quantitativ
zu bestimmen, indem z. B. bei der Verwendung von 3 gleich gut bewachsenen Kultur-
rohrchen und dem klinischen Befund von méBigen Krankheitserscheinungen mit Wahr-
scheinlichkeit hatte geschlossen werden kénnen, daB nur eins der Réhrchen eine virulente
Kultur enthielt, der virulente Anteil also etwa ein Drittel des Gesamtmaterials betrug.
Die Annahme, daB in dem fiir die Impfstoffbereitung vorritigen Material tatsichlich
sowohl avirulente als auch virulente Kulturen vorhanden waren, wurde bakterio-
logisch bestatigt. Doch eine genauere Betrachtung der klinischen Untersuchungs-
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Leb.- + Tabelle 7.
Mon.
1.
9. | 10=1399% |39 49 45| 49 56 57 58 58 58| 59
i 641 86{126]181] 7| 54 13]101{182] 7
s | 26—3619 |60 61l 61l 62f 63 6e 67 68 69 70f 72 74 74 74 7§| 75| 76{ 78| 80[83 83|84 86{87[87]90
. ’ 113(147] 74 15163] 68| 17| 32| 20176{108] 98]128] 34 23| 57} 84] 30| 72|63 |93 |48]100{22}81 |53
4 | 19—264% 91| 92 92 94] 94] 99f102{102{103]104]106}107[108[108]L09113f115]116/11
1 ’ 111} 51] 52| 67[112]125105]124f 85{121{129] 55 50{244{118]117| 62{119{192
5 8 —111% 123]126{1 3011 3011 33{1 46{147|148
1 5 31§ 38} 601214 26{120]116
156{164]167/168
6. 4= 56%
i 10{ 65] 71| 9|
.| 2= 28% [B79
1 59 12
8.
0. | 1= 14% :ﬁ
. Die obere Zahl in jedem Felde bedeutet die Lebenstage, die untere die laufende
10. Nummer des gestorbenen Siuglings.
1| 1= 149 P8
I 1
12. | 1= 14% P
17

der schweren und mittelschweren Erkrankungsfille, deren Zahl im Sommer 1931 schon
auf 3 herabgesunken war. Im Sommer 1932 waren keine Kinder mehr der Gruppe der
mittelschwerkranken zugehorig und im Jahre 1933 konnte bei allen 174 iiberlebenden, mit
Ausnahme von 6 Kindern mit Dauerschiden, die Tuberkulose als klinisch latent bezeichnet
werden. Allerdings ergaben, wie schon erwdhnt, die Rontgenuntersuchungen des
Abdomens bei insgesamt 127 Kindern zum Teil ausgedehnte Verkalkungen und damit
den sicheren Nachweis der stattgehabten tuberkulésen Erkrankung.

Doch miissen wir uns nach diesem Ausblick auf die Weiterentwicklung der Krank-
heitsfalle wieder dem damals iiberraschenden Ergebnis der auBerordentlichen Ver-
schiedenartigkeit der Krankheitsbilder bei der systematischen Durchuntersuchung
vom Juli 1930 zuwenden. Diese war so groB, dafl die Annahme einer gleichartigen
Schidigung sdmtlicher Kinder nicht mehr aufrecht erhalten werden konnte. Dies
um so mehr, da bald in der Verschiedenartigkeit der Krankheitsbilder eine gewisse Gesetz-
méBigkeit hervortrat. Es zeigte sich ndmlich, daB8 bestimmte Gruppen von Kindern,
die mit gleichzeitig herausgegebenem Impfstoff behandelt waren, auffallend gleichartige
Bilder boten. So ergab meine erste Aufstellung am 9. 8. 30 z.B., daBl von den mit einem
am 28. 2. 30 ausgegebenen Impfstoff behandelten 19 Sduglingen 18 gestorben waren oder
schwere Krankheitserscheinungen zeigten, und dal von den mit den vom 25. bis 27. 3. 30
ausgegebenen Impfstoffen behandelten 24 Siauglingen 17 gestorben und 5 erheblich erkrankt
waren, wihrend alle mit den vom 1. bis 5. 4. 30 ausgegebenen Impfstoffen behandelten
20 Sduglinge keine oder nur ganz geringe Krankheitserscheinungen aufwiesen. Diese
auffallende Verschiedenartigkeit und Gruppierung der Krankheitsfille weist zwingend
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Tabelle 9.
Virulenz Stufe Krankheits Gruppe
12 3 4
I-Ir
TTVTV T
" L1929
1
0.XIL 7929
1
7&11 7930
24 I
2

271
1

701
2

7710
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ergebnisse besonders bei den Kindern, die einzeln ,,gsfiittert* worden waren, bei denen
also die Impfstoffbereitung nur aus einem Kulturréhrchen angefertigt worden war, zeigte,
daB dieser Erklirungsversuch der Mischung avirulenter und vollvirulenter Kulturen
nicht vollig ausreichte. Denn auch bei diesen Kindern 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 erklirt werden konnten, abgesehen von einem Kinde, bei dem
der Befund und der weitere Verlauf eindeutig fiir das Vorliegen einer reinen BCG-
Verabreichung sprach (lfd. Nr. 246). Es mufBte also angenommen werden, da3 neben den
Rohrchen mit Rein-Kulturen avirulenten Materials auch solche mit Misch-Kulturen
vorhanden waren. Auch diese Vermutung hat sich bakteriologisch bestitigt, indem bei
den dem vorhandenen Vorrat an ,,BCG-Kulturen‘“ entnommenen Réhrchen solche mit
virulentem Anteil nachgewiesen wurden. Mit dieser Feststellung war auch die nur
anndhernde quantitative Bestimmung der jeweiligen Infektionsdosen unmaglich geworden.
Der Wert der Gesamtbeobachtungen an den Liibecker Kindern fiir 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 Kiirze
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 Kindern, bei denen klinisch nur geringe Krankheits-
erscheinungen, zum Teil nur voriibergehende geringe Halsdriisenschwellungen und an sich
nicht voéllig eindeutige méaBige, doch in ihrem zeitlichen Zusammenhang mit der ,,Fiitte-
rung* verdichtige, Erscheinungen von seiten des Magen-Darmkanals aufgetreten waren.
Bei dieser Gruppe blieb es zunichst zweifelhaft, ob sie nicht vielleicht doch nur reinen
BCG erhalten hatten. Immerhin war es aber schon 1930 auffallend, daB fast alle diese
Kinder auf Tuberkulin perkutan positiv reagierten, wihrend nach den franzésischen
Statistiken bei reiner BCG-Verabreichung immer nur ein mehr oder minder groBer Anteil
der behandelten Kinder so stark als tuberkulinempfindlich befunden wurde. Auch kam
es bei einzelnen Kindern zu Halsdriisenschwellungen von solchem AusmaB, wie sie nach
den Angaben in der Literatur bei reiner BCG-Verabreichung zu den gréBten Seltenheiten
gehéren. Die Rontgenuntersuchungen des Abdomens im Jahre 1932 und 1933 brachten
die Bestatigung des Verdachtes, daB auch bei diesen Kindern kein véllig avirulentes
Material zur Verabreichung gelangt war. Es fanden sich ndmlich in den Mesenterial-
driisen, wenn auch gréftenteils nur wenig umfangreiche Verkalkungen als Zeichen friiher
vorhandener Verkdsungen, ein Befund, der mit den Untersuchungen iiber die durch
reinen BCG verursachten Driisenverdnderungen 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 Kindern kam es fast durchweg zu gréBeren Halsdriisen-
schwellungen und zum Teil zu stirkeren Erscheinungen von seiten des Magen-Darm-
kanals. AuBlerdem wurden in diesen Fillen fast regelmafBig 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 héufig
irgendwelche Komplikationen spezifischer oder unspezifischer Natur fiir den ungiinstigen
Ausgang verantwortlich zu machen, wie iiberhaupt bei dieser Gruppe der mittelschwer-
kranken Kinder am stirksten die Auswirkung sonstiger Einfliisse auf den Krankheits-
verlauf und damit eine groflere Mannigfaltigkeit der Krankheitsbilder beobachtet werden
konnte.

Von diesen Gruppen mittelschwerer Félle 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 gleichférmigen Bilde eintrat.

Da wir die so gefundene Verschiedenheit der Gesamtkrankheitsbilder von Gruppen
auf die verschiedene GroBe des virulenten Anteiles des ihnen verabreichten Impistoffes
zuriickfiihren, miissen wir annehmen, da auller dem oben erwdhnten Kind (1fd. Nr. 246),
dem reiner BCG verabreicht worden ist (Virulenzstufe 1), die Gruppen der leichtkranken
Kinder mit einem Impfstoff mit geringem virulenten Anteil (Virulenzstufe 2), die
Gruppen der mittelschwerkranken Kinder mit einem Impfstoff mit stdrkerem
virulenten Anteil (Virulenzstufe 3) und die Gruppen der schwerkranken und in hohem
Prozentsatz verstorbenenKinder mit einem Impfstoff mit hohem virulenten Anteil (Viru-
lenzstufe 4) ,,gefiittert worden sind. Die Tabelle 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 réntgeno-
logisch) riickschauend zugrunde gelegt ist. Hierbei ist zu beachten, daf auf an sich
mogliche feinere Abstufungen besonders in der Gruppe der 3. Virulenzstufe mit Absicht
verzichtet wurde, um eine statistische Auswertbarkeit des Materials iiberhaupt zu
ermoglichen. AuBerdem mufl erwdhnt werden, daf genauere Nachforschungen die Ver-
mutung bestitigt haben, daf mehrfach Impfstoffbereitungen eines bestimmten Tages
auch noch am folgenden Tage, bis sie aufgebraucht waren, ausgegeben wurden. Die Aus-
gabetage fallen also nicht durchweg mit den Tagen der Herstellung zusammen. So
kommt es, dafl zum Teil die Grenzen der Impfstoffgruppen und Ausgabetage sich iiber-
schneiden und in einzelnen Féllen die Zugehdrigkeit eines Kindes zu der einen oder
anderen Gruppe rein nach dem Kklinischen Bild entschieden werden mufite. Wenn auch
bei diesen vereinzelten Fillen die Moglichkeit einer irrtiimlichen Zuordnung zugegeben
werden mufl, so wiirde doch durch eine solche am Gesamtbilde nichts Wesentliches
gedndert.

Eine Zusammenfassung dieser Aufstellung ist in Tabelle 10 wiedergegeben.

Diese Aufstellungen werden erginzt, wenn wir die Regionen der nachweisbaren
primiren Haftstellen nach den gleichen Gesichtspunkten darstellen. Wir ersehen hier-
aus (s.Tabelle11), daB mit zunehmender GroBe des virulenten Anteiles am verabreichten
Impfstoff die Zahl der priméren Haftstellen beziiglich ihrer regionéren Verteilung anwéchst.
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AuBlerdem konnte auf Grund der eingangs erwihnten Aufstellung vom Herbst 1933
(s. Tabelle 3) nachgewiesen werden, daB auch die Schwere und Ausdehnung der Erkrankung
an den einzelnen Haftstellen in

gleichem Sinne zunimmt. Tabelle 10.
Einen allgemeinen Uberblick ~ Virul- | Gesamt- Krankheitsgruppen
Stufe | anzahl + | u-m V-V | VI

iiber das prozentuale Anwachsen —‘L
der mehrfachen priméren Haft- 1 1 — — — 1
stellen in den verschiedenen, nach g gg’ 6= 65% 39 = 97% | 78=838%| —

. 18=21,7% | 34 = 41,0% | 31 =373%| —
d.er Vlr‘ulenzstufe des In'lpfstofffes 4 4 |53 =T16% 18=243% | 3— 41% —
eingeteilten Gruppen ergibt dasin = —————F-— 7= ol iz 1

Tabelle 12 wiedergegebene Bild.

Aus diesen Aufstellungen geht deutlich hervor, daB die verschiedenen Impfstoff-
bereitungen eine entscheidende Bedeutung fiir den Krankheitsverlauf hatten. Deshalb
muB auch fiir die weitere statistische Auswertung diese Einteilung nach der ,,Virulenz-
stufe* des Impfstoffes als Grundlage beibehalten werden, da selbstverstandlich nur zwischen

Tabelle 11.

Kindern, die unter #hnlichen Bedingungen beziiglich ihrer Infektion stehen, Vergleiche
angestellt werden konnen.

Nachdem wir so als wichtigsten Faktor die Grofle des virulenten Anteiles an den
Impfstoffbereitungen fiir den Krankheitsverlauf nachgewiesen haben, wollen wir noch
untersuchen, welche sonstigen Einfliisse auf den weiteren Verlauf wirksam waren.
Wir gehen bei dieser Untersuchung von etwaigen Veridnderungen des Impfstoffes nach
der Herstellung aus, besprechen dann Besonderheiten der Einverleibung und der Reaktion
des kindlichen Kérpers auf diese. Weiterhin sollte der EinfluB der Konstitution einer
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Betrachtung unterzogen werden. SchlieBlich war zu priifen, welchen EinfluB die Infektions-
krankheiten des Kindesalters bei den schutzbehandelten Sauglingen hatten.

In einem der ersten vorldufigen Berichte iiber das Liibecker Kindersterben vom
Juni 1930, also vor der ersten systematischen Durchuntersuchung, war die Vermutung
ausgesprochen worden, daBl die Verschiedenartigkeit der Erkrankungen auf das ver-
schiedene Alter des Impfstoffes, d.h. die mehr oder minder gro3e Zeitspanne zwischen
Herstellung und Verabreichung desselben von ausschlaggebender Bedeutung im Sinne einer

Verminderung der Virulenz war, eine Anschauung,

Tabelle 12. die durch das damals vorliegende Material gestiitzt
zu werden schien. Doch ergab eine erneute Auf-
stellung an Hand des Gesamtergebnisses, daBl das
damalige Resultat zuféillig war. So sind von den
Kindern der Virulenzstufe 3am Ausgabetag6erst-
malig ,,gefiittert worden, wovon keines gestorben
ist, am zweiten Tag 65, wovon 16 = 25% gestorben
sind und am dritten Tag 7, wovon 1 =14 % gestorben
sind. Von den Kindern der Virulenzstufe 4 wurden
am Ausgabetag erstmalig 15Kinder ,,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 zum Zwecke der Verabreichung von
EinfluB 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 Fille ermitteln, bei denen eine solche von der Verabreichungsvor-
schrift abweichende Behandlung wahrscheinlich ist. Bei einem dieser Kinder (lfd. Nr. 58)
war der Verlauf ein ganz auffallend milder trotz der Zugehérigkeit des verabreichten
Impfstoffes zur 4. Virulenzstufe, wihrend der Verlauf bei dem anderen Siugiing
(1fd. Nr. 240) gegeniiber seiner allerdings schon giinstigen Gruppe (Virulenzstufe 2) keine
Abweichung zeigte.

Ferner ist zu erortern, inwieweit ein Einflu nur ein- oder zweimaliger Verabreichung
an Stelle der vorgeschriebenen dreimaligen Verabreichung auf den Krankheitsverlauf nach-
zuweisen war. Die hierbei in Betracht kommenden Fille sind im ganzen wenig zahlreich
(einmalige ,,Fiitterung* insgesamt 8 Félle, zweimalige ,,Fiitterung*‘ insgesamt 6 Fille),
so daB bei der notwendigen Verteilung auf die einzelnen Virulenzstufen das Material zu
einer statistischen Auswertung 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 Durchschnittsletalitdt von 71,6 %) 3 von den 4 nur zweimal , gefiitterten*
Sduglingen iiberleben, besonders auffallend, da bei 2 von diesen die dritte Verabreichung
wegen ihrer Schwichlichkeit (Frithgeburt bzw. Kérperschwiche) unterblieben war. Es
scheint also hier das Weglassen der dritten relativ hochinfektiésen Dosis sich in giinstigem
Sinne ausgewirkt zu haben.

Wir priiften weiterhin, ob etwa die Verabreichung auf niichternen Magen Einfluf3
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 niichternen Magen
,.gefiitterten* Kinder, ergab keinerlei EinfluB, weder bei schwachvirulentem, noch bei
hochvirulentem Impfstoffmaterial, obwohl es sich um statistisch wohl verwertbare

Zahlengruppen handelt (s. Tabelle 13).

Tabelle 13. Fiitterung auf niichternen Magen.

‘ég:lfle Fiitterungsort Gesamtanzahl Krankheitsgruppen R
+ | II—II1 j Iv—v

9 AuBerhalb . . . . . . . 80 = 86% 6= 7,5% ( 8 =10,0% 66 = 82,5%
Im Krankenhaus . . . . 13=14% — | 1= 83% 12 =91,7%

3 AuBerhalb . . . . . . . 62 = 75% 14 = 22,6% ‘ 24 = 38,7% 24 = 38,7%
Im Krankenhaus . . . . 21 =25% =190% | 10=47,6% 7=334%

4 AuBerhalb . . . . . . . 51 = 69% 39=165% |, 9=17,6% 3= 59%
Im Krankenhaus . . . . 23 =31% 14=609% | 9=391% —_

Dagegen zeigte die Art der Einverleibung des Impfstoffes einen deutlichen Einfluf3
auf das Krankheitsbild. Schon bei den Sektionen im Jahre 1930 war aufgefallen, dafl
von den Kindern mit Lungen- und Mittelohrprimérkomplexen ein auffallend hoher Prozent-
satz im Krankenhaus geboren und ,gefiittert worden war. Néhere Nachforschungen
ergaben, daB diese Erscheinung zweifellos ihren Grund in der Verabreichungsweise einer
der Schwestern des Krankenhauses (Schw. X.) hatte, die angab, da8 sie den Kindern, um
die Aufnahme des Impfstoffes zu beschleunigen, die Nase zugehalten habe, eine MaB-
nahme, die leider auch sonst bei Fiitterungen von Kindern 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 Tabelle 14 hervor. Besonders bemerkens-
wert ist dabei, daB von den insgesamt 30 Kindern mit Lungenprimérkomplexen 20 ge-
storben sind, die Prognose bei diesen Kindern sich also besonders ungiinstig gestalteet,
wobei allerdings andererseits zu bedenken ist, da es sich bei den gestorbenen zu einem

Teil um massige Aspirationen gehandelt hat.

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

. G t- L - Mittelohr-

Fittterung aiszaal.]ﬁl primgl}ggr%plex prinjﬁrigmrplex
AufBlerhalb Krankenhaus . . 199 19= 9% 10= 5%
Im Krankenhaus . . . . . 52 11=21% 10 =19%
Darunter durch Schwester X. 23 9—=39% . | 5=22%

9 *



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 Durchfall und Erbrechen in der
ersten Woche nach der ,,Fiitterung*, wie es bei einer groBeren Anzahl von Kindern beob-
achtet wurde. Dieser EinfluB in giinstigem Sinne fiir den Krankheitsverlauf ist unver-
kennbar bei den Kindern der Virulenzstufe 3 und 4, wie sich aus der Tabelle 15
ergibt, wobei noch zu bedenken ist, dal das Erbrechen bei einer Anzahl der Kinder
Aspiration in die Lunge zur Folge haben konnte. Bei Abzug dieser Kinder mit Lungen-
primérkomplexen, und zwar sowohl bei den Kindern ohne wie mit Erbrechen wird der
Unterschied noch auffallender, wie die in der Tabelle in Klammern beigefiigten Zahlen zeigen :

Tabelle 15. EinfluBl von Erbrechen und Durchfall.

Virul. |Krankheits-] Gesamt- Erbrechen und Durchfall (s. oben)
Stufe gruppen anzahl ohne i mit
+ 6 |(6 6= 8% (8%) ]
2 | II—1II 9 (4) 6= 8% (6%)|(3) 3=18%
IV—VvV 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%)
IvV—Vv 31 (20) 20 = 31% (34%) | (11) 11 = 58% (73%)
+ 53 (39) 499 =91% (91%) | ( 1) 4=20% ( 7%)
4 | I—1m 18 (4) 5= 9% ( 9%) | (11) 13 =65% (73%)
IV—V 3 (0) 0= 0% (0%)|(3) 3=15% (20%)

Nach Abklingen dieser Friitherscheinungen diirfen wir wohl die Haftung der Infektion
als entschieden ansehen. Es erhebt sich nunmehr die Frage, 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 Méadchen. Von

Tabelle 16. 137 Knaben sind. insgesamt 50 = 36,5%, von

Aufteilung nach dem Geschlecht.

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

‘e |“gruppen’ | Mannlich Weiblich  Tabelle 16 zeigt die Gliederung des Materials
i nach dem Geschlecht der Kinder. Wenn die

1 VI 1 ; Kleinheit der Zahlen auch hier weitgehende
o+ 4= 9% | 2= 4% SchluBfolgerungen verbietet, so scheint sich doch

2 |IL-III | 6=14% = 3= 6% insgesamt eine groBere Resistenz der weiblichen
IV—V | 88=T7% | 45 = 90% Ssuglinge zu ergeben.

o+ [ 12=26% 6=17% Die Untersuchung iiber den EinfluB8 konsti-
3 II—-IIT | 18=38% | 16 =44%

| IV—V | 17=36% ' 14=39%

|
+ 34 ="74% 19 = 68%

4 I 11 =24% | 7=25% o '
IV | 1= 29% 9. 79 Konstitutionstypen abzugrenzen. Da auch beim

tutioneller Faktoren, denen heute vielfach
wieder grofle Bedeutung beigemessen wird, stiel3
auf die Schwierigkeit, im S&uglingsalter klare

Versuch der Gliederung des Materials in groBere

13

Gruppen verschiedener konstitutioneller ,,Wertigkeit“ eindeutige Ergebnisse nicht ge-

wonnen werden konnten, muf}, zumal da auch die Frage nach der Bedeutung der



exsudativen Diathese anderweitig in dieser Denkschrift behandelt wird, auf die Erérte-
rung dieses Problems hier verzichtet werden.

Notwendig erschien es, den Einfluf erblicher Belastung mit Tuberkulose zu
priifen, da hier einwandfreie Daten gegeben waren; sie wurde in 42 Fillen nachgewiesen.
Doch auch hier war ein statistisch eindeutig erfaBbarer Einflul an den Liibecker Kindern
nicht ersichtlich, auch nicht, wenn man die Belastung mit todlich verlaufender Tuber-
kulose in der Familie gesondert betrachtete (12 Fille). Fiir irgendwelche SchluBfolge-
rungen ist jedoch meines Erachtens dieses Material ebenso wie die Zahl der tuberkuléser
Ansteckung ausgesetzter Kinder (8), bei denen ebenfalls eine ungiinstige Beeinflussung
nicht nachweisbar war, zu gering (s. Tabelle 17). Spricht doch die klinische Erfahrung
an grofem Material und die Zwillingsforschung eindeutig fiir den EinfluB} erbbedingter
Faktoren.

Tabelle 17. Erbliche Belastung mit Tubetkulose.

Virul. Iir@;’k‘ Gesamt- Ohne Mit Belastung
eits- o e
Stufe gruppen anzahl Belastung ingesamt %ifbgg%{;ﬁ?s?
+ 6 5= 6% 1= 9%
2 II—I11 9 9=11%
IvV—Vv 78 67 = 83% 11=91% 1
+ 18 15 =22% 3=19%
3 II—I11 34 28 = 42% 6=37T% 1=25%
IvV—v 31 24 = 36% 7T=44% 3="175%
+ 53 39="T1% 14 =74% 6 = 86%
4 I1—I1I 18 13=24% 5=26% 1=14%
IV—V 3 3= 6%

Ein weiterer Faktor, dem fiir den Ablauf der Tuberkulose ein mafigebender Einfluf3
zugesprochen wird, sind die Umweltsverhaltnisse. Hier ergibt sich nun offenbar an
unserem Material, insbesondere in der Gruppe der Virulenzstufe 3, mit der Verschlechterung
der Umweltsverhiltnisse ein Einflu im Sinne der Verschlechterung der Prognose. Bei
den vielfiltigen und weitgehenden Bemiihungen des Liibeckischen Staates, die Umwelts-
verhdltnisse der Kinder durch Unterstiitzung der Familien, durch Ernéhrungsbeihilfen,
Zuweisung von Neubauwohnungen und Gewéhrung von Erholungsaufenthalten fiir die
Kinder, zum Teil mit ihren Miittern, zu bessern, erscheint dies immerhin auffallend.
Das Ergebnis der Untersuchungen ist in Tabelle 18 wiedergegeben, wobei die Ein-
stufung des sozialen Milieus auf Grund der eingangs erwahnten ausfiihrlichen Frage-
bogen erfolgte.

Es ist vielleicht erwdhnenswert, daB bei der Untersuchung der etwaigen Griinde
dieses Einflusses auch der prozentuale Anteil der Kinder mit irgendwelchen Zeichen
angeborener korperlicher Minderwertigkeit oder Abwegigkeit bestimmt wurde. Es ergab
sich hierbei, dal mit sinkendem Niveau der sozialen Verhiltnisse ein Ansteigen dieses
Anteiles nachzuweisen war. So fanden sich in der Gruppe der guten Umweltsverhdltnisse
von den oben genannten Kindern 3 = 7%, in der der mittleren 12 = 14% und in der der
schlechten 29 = 24%. Die genauere Aufgliederung dieser Fille ergab aber, dafl sie nicht
die Verschlechterung der Prognose verursachten.
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Tabelle 18. EinfluBB der Umweltsverhdltnisse.

Virul. %Eiatnsl-{- Gesamt- Umnweltsverhiltnisse
Stufe gruppen anzahl gut mittel | schlecht
+ 6 1= 53% 2= 6,6% 3= 73%
2 II-III 9 — 4=121% 5=122%
IV—V 78 18=947% | 27=813% 33 =80,5%
Zus. 93 19 33 41
+ 18 1= 53% 4=14,3% 13 =36,1%
3 II-IIT 34 7=37,6% 14 = 50,0% 13 =36,1%
IV—vV 31 11 =57,1% 10=357% | 10=27,.8%
Zus. 83 19 | 28 | 36
+ 53 4=>571% 15 = 65,2% 34 ="T72%
4 II—IIT 18 2 = 28,6% 7 =304% 9=20,4%
IV—V 3 = 14,3% 1= 44% 1= 24%
Zus. 74 7 23 44

Wenn wir nun auf den EinfluB anderweitiger Erkrankungen auf den Verlauf der
Tuberkulose bei den ,,Liibecker Kindern eingehen, so kénnen wir einer statistischen Be-
trachtung nur diejenigen Krankheiten unterziehen, die grofiere 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 Einflu angenommen
wurde, nicht unwidersprochen geblieben ist. Es ergab sich hierbei, daBl im ersten und
zweiten Lebensjahr je 3, im dritten Lebensjahr 20 Kinder, insgesamt also 26 Kinder an
Masern erkrankten, die sich folgendermaflen auf die Virulenzstufen und Krankheitsgruppen
verteilten :

Nur in 2 von den 26 Féllen (Ifd. Nr. 173 und 190, die der 3. Virulenzstufe angehoren
und im 9. bzw. 25. Monat an Masern erkrankten) sind im AnschluB an die Masern stirkere
bzw. erneute Halsdriisenschwellungen aufgetreten, wobei

Tabelle 19. )
—— aber eine unspezifische Ursache nicht mit Sicherheit
2 an. T en

Yirul. | Gesamt- Hr — - sg::fiv auszuschlieBen ist. Irgendwelche Neuherdbildungen
oder Generalisationen wurden in keinem Falle beob-
2 14 1 13 achtet. Vielleicht ist hierbei die Feststellung wichtig,
i li ‘; 7 dafl von den an Masern erkrankten Kindern keines
einen Lungenprimirkomplex oder erhebliche tuber-

Zus. 26 6 20 .. « .
kulose Lungenveridnderungen aufzuweisen hatte, so

daf Reaktivierungen von Lungenherden durch Masernbronchitis oder Pneumonie an
sich nicht zu befiirchten waren (s. Tabelle 19).

Von den iibrigen Krankheiten war es nur die Pertussis, die eine groBlere 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 Fille fielen zeitlich mit der Masern-
erkrankung zusammen. Die Verteilung auf die Virulenzstufen und Krankheitsgruppen
ist in Tabelle 20 zusammengestellt.

Auch hier war in keinem Falle ein ungiinstiger Einflu8 auf die Tuberkuloseerkrankung
der Kinder zu beobachten.
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Varizellen tratén in 15, Scharlach in 2 und Tabelle 20.
Roételn in 3 Féllen auf, ebenfalls ohne irgendwelchen  viry. | Gesamt-| Krankheitsgruppen
EinfluB auf den Krankheitsverlauf. Stufe | Anzabl [Ty ryy IV—V

Es wire nun noch der EinfluB der verschiedenen 9 13 2 1
Behandlungsmethoden auf den Krankheitsverlauf 3 14 5 9
zu erértern. Doch ist dieses Thema von anderer Seite 4 2 1 1
gesondert bearbeitet (s. S. 396 f.). Zus. | 29 8 | 2

Riickschauend koénnen wir feststellen, dal von
den 250 in den ersten Lebenstagen mit verschieden groB8en Dosen einer virulenten
Tuberkelbazillenkultur peroral infizierten Kindern mehr als 2/; diese Infektion, zum
Teil nach einer mehr oder minder schweren Krankheitsperiode, iiberwunden haben
und sich danach ungestért weiter entwickelt haben, wie an anderer Stelle dieser
Denkschrift nachgewiesen ist. Diese gute Entwicklung der Kinder kann verwunderlich
erscheinen, wenn man bedenkt, dafl ein grofer Teil von ihnen eine ausgedehnte ver-
kédsende und spéterhin verkalkende Mesenterialdriisentuberkulose iiL.erstanden hat.
Beachtenswert ist auch die geringe Neigung dieser Prozesse zu neuer Herdbildung und
Generalisation.

Der iiberraschend giinstige Verlauf steht in Widerspruch zu den fritheren An-
schauungen iiber das Schicksal friihtuberkuloseinfizierter Sduglinge. Dieser Wider-
spruch konnte seine Erklirung darin finden, daB trotz unserer Fortschritte in der Er-
kennung der Tuberkulose des frithen Kindesalters noch eine weit gréBere Anzahl von
Friihinfizierten, als wir vermuten, der Beobachtung entgeht, weil ihre Erkrankung latent
bleibt oder nur geringe und uncharakteristische Erscheinungen macht. Dafiir spricht,
daB dort, wo eine genaue Beobachtung aller in einem tuberkulsen Milieu lebenden Kinder
durchgefiihrt wurde, also in den groBen und gut geleiteten Fiirsorgestellen, in den letzten
Jahren die Lehre von der ungiinstigen Prognose der Siduglingstuberkulose erschiittert
wurde. Das Material, das den Statistiken vergangener Jahre zugrunde lag, umfafte
vorwiegend wegen schon manifester tuberkuléser Erkrankung in Kliniken aufgenommene
Kinder.

Wenn wir aber nach weiteren Griinden fiir den relativ giinstigen Verlauf der
Liibecker Tuberkuloseerkrankungen suchen, so kénnte zunéchst an die im Tierversuch
nachgewiesene relativ schwache Virulenz des zur Verabreichung gelangten Tuberkel-
bazillenstammes (,,Stamm Kiel”“) gedacht werden. Doch zeigen wiederum die Todes-
fille in Liibeck mit ihren ausgedehnten Befunden, dafBl dieser geringe Virulenzgrad nur
relativ 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 angingig,
da, wie wir gesehen haben, unter den iiberlebenden Kindern eine Anzahl erblich mit
ungiinstig verlaufender Tuberkulose belastet ist, wihrend andererseits ganze Gruppen
von Kindern, aus gleicher Rasse und Umwelt wie die iiberlebenden stammend, von der
Tuberkulose rettungslos hinweggerafft wurden.

Es wire noch zu erwigen, ob der Ort der priméren Haftung eine entscheidende
Rolle fiir den Charakter und die Schwere des Krankheitsverlaufes spielte. Denn wir
haben bei den Liibecker Kindern gesehen, daB fast alle Fille mit ausgedehnten Lungen-
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primdrkomplexen starben, wihrend Erkrankungen mit gleichen oder schwereren
oralen oder abdominalen Primdrkomplexen von einem groBen Teil der Kinder iiberwunden
wurden. Es scheint also bei massiger Infektion die primdre Lungenerkrankung eine
ungiinstigere Prognose zu haben, als die orale und abdominale. Die Tatsache, da8 in
dem Liibecker Material 197 abdominalen und 182 oralen Primirkomplexen insgesamt
nur 30 Lungenprimirkomplexe gegeniiberstehen, von denen wiederum nur !/; ausgedehnt
und auf eine massige Infektion zuriickzufithren waren, diirfte also den Gesamtverlauf in
giinstigem Sinne mit beeinflult haben.

Es bliebe noch zu fragen, ob vielleicht die gleichzeitige Einverleibung des BCG
mit dem virulenten Infektionsmaterial modifizierend auf den Krankheitsverlauf eingewirkt
habe; fiir die Beantwortung dieser Frage fehlt jedoch bisher noch eine ausgedehntere
experimentelle Unterlage, wenn auch im Beitrag von Lange und Pescatore ein Versuch
gebracht wird (s. S. 280f.), dessen Ausfall fiir 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 Fille die Infektionsdosis und die Zeichen ihrer Haftung das MaB der
unter natiirlichen Verhaltnissen vorkommenden Infektionen sicherlich iiberschreiten, muf3
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, da3 die Widerstandsfahigkeit
des Menschen gegeniiber der Tuberkulose auch im frithesten Kindesalter
eine sehr betrdchtliche ist.
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A. Einleitung.

Wenn das Reichsministerium des Innern und das Reichsgesundheitsamt uns seinerzeit
veranlalten, die pathologisch-anatomischen und klinischen Untersuchungen, soweit sie
anlafBlich des Ungliickes notwendig wurden, zu iibernehmen, so waren dafiir verschiedene
Griinde mafigebend. In erster Linie sollte Hilfe gebracht, sodann aber geklirt und fiir
alle weiteren Beurteilungen festgelegt werden, in welcher Weise sich der verabreichte
Impfstoff schidigend ausgewirkt hatte. ~ Damit die hierbei gesammelten Erfahrungen
anderen Kranken wieder zugute kdmen, sollten die Untersuchungen zugleich so gefiihrt
werden, daB sich ihre Ergebnisse fiir die Klinik und Pathologie der Tuberkulose
wissenschaftlich auswerten lieBen.

Wenn wir 5 Jahre nach dem Ungliick der letzten der uns damals gestellten Aufgaben,
namlich der Veroffentlichung unserer Untersuchungsergebnisse, nachkommen, so sei
zuniichst den Arzten gedankt, die uns bei der Erhebung der Befunde unterstiitzt, oder
ihre eigenen Beobachtungen bereitwillig zur Verfiigung gestellt haben.

Es sind: Herr Ahlenstiel, Arnoldi, Frl. Bécker, Frau Degner, Herr Diederichs,
Dillner, Dutte, Ellerbroek, Eschenburg, Erichson, Frank, Freudenberg, Genter, Gosch,
Hajen, Harms, Heddinga, H. Jannasch, Joel, Juhl, Klotz, Frl. Kiisel, Herr Liith, Matthias,
Melhorn, Fr. Meyer, Moegling, Mommsen, Niemann, Oberwittler, Odefey, v. Praun,
Pihmeyer, Reebs, Frl. Remé, Herr Rieken, Rohrmann, Sach, Schammer, Schmidt,
Schnoor, Schuhr, Schwarzweller, Schwieker, Seebohm, Stahr, Stelter, Thiele, Thomsen,
Frl. Thoroe, Herr W. Uter, C. W. Vo8, Frl. Erna Vo8, Weill, Wiener, Frl. Wodrig, Herr
Wundt, Zippel. Besonders gedankt sei Herrn Dipl.-Ing. Kurt Jannasch fiir seine vorbildliche
organisatorische Arbeit.

Der Zuwachs an Erfahrungen, den die Beobachtungen von Liibeck fiir 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. Wéhrend wir im téglichen &rztlichen Leben gewohnt sind, zunédchst
nur die krankhaften Erscheinungen zu sehen, um von ihnen und einer mehr oder weniger
ungenauen Vorgeschichte aus, den urséchlichen Bedingungen nachzugehen, wufBiten
wir hier, zu welchem Zeitpunkt und auf welchem Wege eine bestimmte duBere Krank-

heitsursache den Organismus zu schiddigen 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 ursichlichen Verhéltnisse zu schliefen. Eine derartige
Sachlage verpflichtete in ganz besonderem Mafle dazu, alles was wir bisher iiber die Ent-
stehung und Entwicklung der Tuberkulose, insonderheit des Sduglings- und Kindesalters
wuflten, daraufhin zu priifen, ob es mit den in Liibeck gemachten Beobachtungen in
Einklang stiinde. Denn unser Wissen und unsere Vorstellung iiber diese Fragen beruht nun
einmal in erster Linie auf der riickblickenden Ausdeutung solcher Befunde, die bei
Spontanerkrankungen erhoben wurden.

Es kann zwar nicht geleugnet werden, da3 das Bild, das wir von der Tuberkulose
besonders des Sauglings- und Kindesalters im Schrifttum niedergelegt finden, manche
Einzelheiten enthélt, die sich durch &hnlich gelegene Beobachtungen schon als unbezweifel-
bar richtig erwiesen haben. Die Beobachtungen, um die es sich hier handelt, sind jedoch
sehr spirlich und uneinheitlich und betreffen iiberdies zumeist noch Infektionsarten,
die mit den Ansteckungen unter natiirlichen Verhiltnissen nur schwer vergleichbar sind
(Infektionen bei Hautverletzungen, Beschneidungsinfektionen jiidischer Neugeborener).
Die meisten Bausteine, aus denen das urséchlich verkniipfte Bild der Tuberkulose zusammen-
gefiigt 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, dal in manchen auch sehr wesentlichen Punkten noch
Meinungsverschiedenheiten bestehen, und diese zeigen zur Geniige, daB die Deutung
noch so klar scheinender Befunde nicht zu gleichartigen Ergebnissen zu fithren braucht.

Wenn bei dieser Sachlage unsere Beobachtungen berufen erscheinen, gleichsam ein
Priifstein dafiir zu sein, was an den bisherigen Anschauungen richtig, was ergéinzungs-
oder dnderungsbediirftig war, so erscheint es angebracht, zunédchst auf die
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einzugehen, so wie sie sich auf Grund riickblickender Deutungen darstellt.

Es sei dabei von der Vorstellung ausgegangen, daf 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 grundsétzliche Bedeutung sich unschwer zeigen 148t.

Die eine Seuchungsform tritt uns bei der entwicklungsgeschichtlichen Auflésung
eines jeden Falles als Anfangsform entgegen. In einem sonst von anatomischer Tuberkulose
freien Organismus sehen wir von einem lokalen Organinfekt aus den Krankheitsprozef3
in den zugehorigen Lymphabflu vordringen und die Richtung zum Venenwinkel, der
Eintrittsstelle des Lymphabflusses in das Blut, einschlagen. Mit Erreichung des Venen-
winkels wird der Blutweg beschritten und sémtliche erkrankungsfiahigen Organe kénnen
anatomisch ergriffen werden. Wieweit diese Entwicklung jeweils verwirklicht wird, sei
vorerst auBler acht gelassen. Es kommt zunédchst 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 fiir jede weitere Wertung ist die
Tatsache, daBl die tuberkulose Infektion diesen Seuchungsweg gesetzmiBig einschligt,
wenn sie einen bis dahin jungfraulichen Organismus befallt.
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Die nihere Betrachtung zeigt hier schon eine nicht unbetrichtliche Mannigfaltigkeit
der Erscheinungsformen und des Verlaufes.

Zunichst kann der Ort des Beginnes oder, wie es im Tuberkuloseschrifttum heifit,
die Lokalisation des Primérinfektes bei den einzelnen Féallen verschieden sein.

Nach den ubereinstimmenden Ergebnissen pathologisch-anatomischer Untersuchungen sitzt der
Primiarinfekt am héiufigsten in der Lunge, und zwar in mindestens itber 70% der Falle; ihr folgt der
Darm mit seinem LymphabfluB; weniger haufig sind andere Gebiete primar befallen. Fiir jedes Gebiet
hat der Primirinfekt sein eigenes anatomisches Gepriage. Die Verschiedenheit seiner Lokalisation
ist fiir das Einsetzen oder Ausbleiben einer weiteren Durchseuchung, soweit wir das bis heute iiber-
sehen, ohne Bedeutung. Ob auch die Bedingungen des Angehens einer priméaren Infektion iberall die
gleichen sind, ist fiir den Menschen bis jetzt nicht zu sagen. Nach &lteren Tierversuchen soll fiir die
Infektion des Darmkanales eine weit groBere Virusmenge notwendig sein, als fiir die Infektion der Lunge.
Br. Lange hat in neueren Untersuchungen die Giiltigkeit dieses Satzes stark eingeschrankt.

Auf anderem Gebiet liegen die Unterschiede in der Reichweite der Durchseuchung.
Alle Arbeiten, die die Frage der priméren anatomischen Tuberkulose des Menschen zum
Gegenstand haben, betonen hier, daf3 die regiondren 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 fiir die Richtung des eingeschlagenen Seuchungsweges.

Mit Parrot, Kuf$, H. und E. Albrecht, Ghon und Mitarbeitern, Ranke, Beitzke, Puhl,
Aschoff, Pagel und anderen 1Bt sich die GesetzmiBigkeit dieses Verhaltens voll und ganz bejahen;
auch ist das Bild fiir die priméire Natur der Infektion weitgehend pathognomonisch. Allerdings liegen
auch Befunde vor, die dagegen sprechen kénnten. Ghon hat 1912 bei einem 5'/,jéhrigen Kinde zwei
Lungenherde ohne Miterkrankung der Lymphknoten und ohne sonstige Tuberkulose beschrieben und
erwihnt 1926 mit Kudlich einen entsprechenden Befund bei einem 13jihrigen Méadchen. Die Autoren
denken daran, daB hier vielleicht eine beschleunigte Reaktion bei moglicherweise geringer Virusvirulenz
vorlag, halten es aber nicht fiir ausgeschlossen, daB sie die Lymphknotenkomponente nicht gefunden
haben. Und diese Moglichkeit betonen sie auch fiir die Befunde von Blumenberg. Mit Beitzke,
Pagel u. a. ist auch nach unseren Erfahrungen bei einem Herd ohne Miterkrankung der Lymphknoten
nicht zunichst zu fragen: liegt hier eine atypisch ausgepriagte Primérinfektion vor, sondern: wo sitzt
der regelrecht beschaffene Primarkomplex? Denn in dem Fehlen der Miterkrankung der Lymphknoten
liegt nun einmal das Hauptkennzeichen des nicht-primiren Herdes.

Wie viele der Lymphknoten als Etappen des anfinglichen Durchseuchungsweges anatomisch
erkranken, ist iiberaus wechselnd. Im allgemeinen sind die dem Priméirinfekt zunéchst gelegenen
weniger stark als die ihnen nachgeordneten erkrankt, und jenseits von diesen nimmt die Ausdehnung
der Erkrankung gewohnlich wieder ab. Das entspricht der verschiedenen GrofSe der Lymphknoten
schon unter physiologischen Verhaltnissen. Fiir die Lunge sind es die tracheobronchialen, fiir den
Darm die Gekrosewurzel- und fiir den Hals die oberen tiefen zervikalen Lymphknoten, die gewdhnlich
die groBte Schwellung und ausgedehnteste Verkasung aufweisen. Der Anfang aber, wie auch das Ende
der erkrankenden Lymphknotenkette steht nicht gesetzmiBig fest. Die Reichweite dieses Teiles der
Durchseuchung ist also schwer streckenméflig abzumessen.

Noch weniger der Blutweg als Durchseuchungsstrecke. Diesem Teil fehlt jedes
StreckenmaBige.

Obwohl gewisse Organe bei der Generalisation besonders héiufig befallen werden, lassen sich in
der Ausbreitung allgemein geltende GesetzmiBigkeiten nicht finden. Hinzu kommt noch, dafl 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 Fillen, bei
denen die Durchseuchung im LymphabfluB des Primérinfektes steckenblieb, ohne Blutwegmetastasen
zu bilden (isolierter Priméarkomplex), und solchen, bei denen die Blutwegtochterherde sehr dicht stehen,
sehen wir die verschiedensten Uberginge und Zwischenstufen.

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

Hier stehen im Anfang der Mannigfaltigkeit die akut ,,perkurrierenden’ Falle mit nach Wochen
meBbarer Gesamtverlaufszeit und am Ende jene oft tiber Jahrzehnte sich hinziehenden Fille mit
dauernden Nachschiiben. Menschen mit solchen Krankheitsbildern sterben oft gar nicht einmal an
ihrer Tuberkulose, sondern an unspezifischen Folgeerscheinungen. Im allgemeinen neigen die akut
durchlaufenden Formen mehr zu kleinherdigen Metastasen mit dichter Durchsetzung zahlreicher Organe,
die protrahierten mehr zu spérlicheren, aber oft beachtlicki grofen Tochterherdbildungen.

Ganz anders ist der zweite Seuchungsweg. Das Wegartige wird hier deutlich,
wenn wir uns vor Augen halten, daB8 die Verinderungen im Ufergewebe solcher Kanal-
systeme ihren Sitz haben, die mit der Auflenwelt in offener Verbindung stehen. Es sind
vor allem die Ufergewebe der Luftwege, des Verdauungsschlauches und der Abfithrwege
der Harn- und Geschlechtsorgane. Ist der Lymph- und Blutweg fiir das Virus unter den
gegebenen Verhéltnissen ein zwangslaufiger Aufsaugungsweg, ja ein Weg, von dem Hufe-
land gerade im Hinblick auf die Tuberkulose einmal sagte, daBl iiber ihn alles gehen
miisse, was unserem Koérper beigemengt werden soll, so braucht der soeben genannte Weg
zunéchst einmal nicht notwendig beschritten zu werden. Dafl er zum Seuchungsweg wird,
verdankt er auch gar nicht seiner spezifischen physiologischen Funktion, sondern nur
den mehr oder minder zufélligen rdumlich-nachbarlichen Beziehungen zu Herden, die
in seine Lichtung einbrechen. Es muf} dieser Weg also jeweils erst eréffnet werden. Aufler-
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 dufleren Haut liegen, so wiirden mit seiner Entleerung die
Krankheitsstoffe in der Tat auch erfolgreich beseitigt sein. Bei den Herden, die im Innern
des Korpers ihren Sitz haben — und das sind die meisten —, wird diese Beseitigung auch
erreicht; sie fiihrt dabei aber iiberaus hiufig zu einer Infektion und Erkrankung derjenigen
Kanalsysteme, die das Zerfallsmaterial aus dem Korper abfithren. So entsteht aus der
Elimination und dem Abtransport von Zerfallsmaterial eine zweite Seuchungsform.

Am héufigsten findet sich diese Ausbreitungsweise verwirklicht, wenn ein wie auch immer ent-
standener erweichter Lungenherd in die Luftwege einbricht. Der kiirzeste Weg, auf dem das erweichte
Material nach auBlen gelangen konnte, wire der Weg, der iiber die grofen Bronchien, Trachea, Kehl-
kopf und Mundhéhle zur AuBenwelt fiithrt. Fiir mehr oder minder groe 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, da der Abtransport breiigen oder gar zusammenhéngenden
Materials nicht so glatt erfolgt, daB es vielmehr wieder zuriickgeschleudert wird und irgendwo linger
liegen bleibt, zumal bei Erkrankung von Lungengewebe auch Stérungen der physiologischen Bewegungs-
verhéltnisse des Lungengewebes einzutreten pflegen. Der Verdauungskanal stellt einen noch groBeren,

einer Erklirung nicht bediirfenden Umweg fiir den Abtransport dar. DaB er erkrankt, ist weniger
problematisch, als daB dies nicht regelmifBig geschieht.

Zu dieser Seuchungsart gehéren auflerdem noch die Fistelginge und kalten Abszesse; mit ihnen
entleeren sich die erweichten Massen auf selbstgebahnten Wegen.

Wir méchten diese Seuchungsart als Abseuchung bezeichnen. DaB auch bei ihr die
Reichweite, die GroBle der Tochterprozesse und das ZeitmaB der Entwicklung sehr
wechselnd sein konnen, bedarf keiner Erlduterung. Immerhin sind der Abseuchung Grenzen
fiir ihre Reichweite gesetzt. Sie kann nicht mehr Organe befallen, als von den Kanal-
systemen aus zugéngig sind. Diese Einbufle an Extensitét der Ausbreitung wird bei der
Abseuchung jedoch sehr hiufig durch eine verstirkte Intensitit wieder ausgeglichen;
denn die Tochterherde, die neu entstehen, offenbaren eine immer grofer werdende Neigung
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zum Zerfall. Damit wéchst ebensosehr die Zahl der Absiedlungszentren, wie das Ufergewebe
der betreffenden Kanalsysteme schwindet. Die Tuberkulose erhilt damit die Merkmale
der Schwindsucht im engeren und anatomischen Sinne.

Sehen wir davon ab, dafi die von der Verseuchung befallenen Organe der Gesamt-
tuberkulose ihre besondere Note geben kénnen, so liegt in der Art wie sich Durch-
seuchung und Abseuchung zueinander gesellen, die Buntheit der Ablaufs-
moglichkeiten begriindet.

Durch diese Art der Vergesellschaftung erhalten die verschiedenen Verlaufsformen ihr besonderes
Gepriige. Die Durchseuchung kann im Lymphabflulgebiet steckenbleiben und ausheilen, oder in
ununterbrochenem oder schubweisem, unter Umsténden sehr langsamem Weiterverlauf einzelne oder
zahlreiche Blutwegtochterherde setzen, ohne daf eine Abseuchung auftritt. Andererseits kann schon
der Priméarinfekt, erst recht jeder weitere Herd, zum Ausgangspunkt einer Abseuchung werden, die
nun fir sich wiederum verschiedene Ausdehnung und Zeitmafe zeigen kann. Bei geniigend langer
Beobachtung kann man fast alle nur denkbaren Verkniipfungen von Durch- und Abseuchung antreffen.
Indessen zeigt eine zahlenmiBige Auswertung der Beobachtungen, daB sich schrankenlose Durch-
seuchung und ungehemmte Abseuchung nicht eben haufig zusammenfinden (s. das AusschlieBungs-
verhiltnis bei akuter allgemeiner Miliartuberkulose und kavernoser 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 tuberkulésen menschlichen Organismus als Aufmarschgebiet einer
Seuche betrachtet, tritt in diesem bipolaren Zusammen- und Gegenspiel von Durch-
seuchung und Abseuchung der Grundrif eines Planes hervor, der als Aufmarschplan
der Seuche Tuberkulose bezeichnet werden kann. Etwas anderes als einen Grundriff will
die Aufzeigung der beiden Seuchungswege und ihrer Beziehungen zueinander nicht geben.
Insonderheit macht sie die Klassifizierung der Tuberkuloseformen nach praktischén
Gesichtspunkten (nach Lebensalter, Organen u. a.) nicht iiberfliissig. Diese Einteilungen
entsprechen anderen Bediirfnissen. Brauchbar erscheint uns unser Grundri} dagegen,
wenn wir die ursdchlichen Verhédltnisse darstellen sollen. Allerdings tritt dabei
mehr das Negative als das Positive unserer Kenntnisse zutage.

Immerhin wird eins dabei ersichtlich, in welchem MaBe ndmlich physiologische Ein-
richtungen des Organismus an der Gestaltung der Krankheit Tuberkulose Anteil haben.
In besonderem Mafle gilt das fiir 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 verdauungsfihiger Stoffe, die hier vor allem deshalb iiber eine ortliche 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 zelluliren, geweblichen und organischen Apparate, die auch bei
andersartigen Aufsaugungsvorgingen 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 gattungsmiBige Gestalt der Infektionskrankheit; ihr spezies-
miBiges und damit spezifisches Aussehen, das die Tuberkulose von anderen Infektionskrankheiten unter-
scheidet, erhilt sie durch die Art der Erreger, die jene physiologischen Einrichtungen des Organismus
in besonderer Weise beanspruchen und dabei schidigen.

Verwickelter liegen die Verhéltnisse bei der Abseuchung, der Kehrseite der Durch-
seuchung.

Die Aus- oder AbstoBung nicht verdauungsfihigen Materials, auf die die Abseuchung in ihren
Anfingen zuriickgeht, hat zwar in der Entwicklungsgeschichte, besonders der Tierreihe, geniigend
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physiologische Vorbilder. Bei einer genaueren Analyse der Vorginge scheint es jedoch, als ob derartige
Aus- oder AbstoBungen nicht auf der Leistung jederzeit und unmittelbar verfiigbarer physiologischer
Einrichtungen beruhten, sondern als ob die vorhandenen Einrichtungen erst zu gesteigerter Leistungs-
fahigkeit eingeiibt worden seien. Es wiirde sich dann nicht um abnorme Beanspruchungen physio-
logischer Einrichtungen, sondern um Beanspruchung von Fihigkeiten handeln, die in der Organisation
des Organismus vorgesehen sind, aber erst entwickelt werden miissen (Pathergie R681es). Bei der
Abseuchung oder der sie einleitenden Erweichung kasiger Herde scheint uns grundsétzlich das gleiche
vorzuliegen. Wir méchten meinen, da die Erweichung — von der sog. atheromatésen Form ab-
gesehen — die Ubersteigerung eines parenteralen Verdauungsvorganges ist, bei der die Ver- oder An-
dauung allerdings ohne Riicksicht 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 Miverhaltnis.
Wenn auf dieses Verhiltnis der Satz auch nicht ganz zutrifft, daBl 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 iibersittigten und in seiner Leistungsfahigkeit herabgesetzten
parenteralen Verdauungsapparates sieht. Die Tatsache, dafl die Abseuchung erst auftritt, wenn
die Durchseuchung schon manifest ist, ja, daB sie am stérksten ist, wenn 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 Kréfte, die den Seuchungsweg an sich gestalten,
so lige es nahe, fiir die Reichweite und das Zeitmaf der jeweiligen Seuchungsformen vor
allem quantitativ abgestufte, rein energetische Einfliisse verantwortlich zu machen. Sie
sind auch von groBer Bedeutung.

Fiir 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 Verhiltnis zur Menge der infizierenden Keime. Aber schon die Stérke der regionéren
Lymphknotenerkrankung war in den genannten Untersuchungen von der priméir verwandten Virus-
menge und der GréBe des entstandenen Primérinfektes unabhéingig. 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 Lymphabflu§
des Primérinfektes die Menge des Virus die Schwere der auftretenden Erkrankung allein nicht mehr
bestimmt. Fiir diese Erkrankung muB schon .angenommen werden, daB3 weitere Faktoren Einflufl
gehabt haben.

Noch deutlicher wird die Mitwirkung weiterer Faktoren bei den protrahierten Durch-
seuchungen.

Bei diesen Formen ist nicht nur zu beriicksichtigen, daB sich wahrend der lang hinziehenden
Entwicklung die energetischen Verhiltnisse geindert 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 Priméarinfekt. Das
ist sowohl beim Kinde wie beim Erwachsenen der Fall. Zwar sind diese beiden Herdtypen fiir sich
allein genommen unter Umstédnden schwer voneinander zu trennen (s. dagegen Puhl), im Ausbleiben
oder Eintreten einer Miterkrankung der zugehérigen Lymphknoten aber unterscheiden sie sich grund-
satzlich voneinander. Seit langem wird hierin ein Beweis dafiir gesehen, daB die Reaktionsweise
qualitativ anders, daB aus dem jungfriulichen oder normergischen Organismus ein allergischer
geworden ist.

DaB die Lymphknoten, die zu Spétmetastasen oder zu Metastasen iiberhaupt
regiondr sind, nicht oder nicht wesentlich miterkranken, enthiillt iiberhaupt einen
wesentlichen Teil der Problematik der ursichlichen Verhiltnisse, und es nimmt nicht
wunder, wenn diesem Phinomen eine fast gréBere Bedeutung beigelegt worden ist
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als der Tatsache, daB die Lymphknoten des Primérinfektes gesetzmaflig schwer
erkranken.

Durch Uberimpfung von Lymphknoten, die frischen postpriméren oder metastatischen Herden
regionar sind, kann man sich leicht davon iiberzeugen, dal sie, obwohl sie ohne histologische
Tuberkulose waren, doch virulente Keime enthielten. Auch fir andere Gewebe muB an-
genommen werden, daB sich in ihnen lange Zeit Keime ungehindert aufhalten konnen, ja, es gibt
Fille, bei denen das spate Auftreten von Organmetastasen (z. B. bei ruhendem versteinertem Primar-
komplex als einziger sonstiger Tuberkulose des Koérpers) die Annahme nahe legt, dal die Keime in
dem metastatisch erkrankten Organ schon sehr lange verweilt haben, ohne zugrunde zu gehen und
ohne zunachst gewebliche Verinderungen veranlaft zu haben. Fiir dieses ungehinderte und spurlose
lange Verweilen von Keimen im Gewebe, das wir Bazillose nennen, haben, wie verschiedene Beob-
achtungen gerade beim allergischen Organismus nahelegen, offenbar spezifische wie unspezifische
Ursachen 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 grundsitzlich gelungen
ist. Rein theoretisch 148t sich der Ablauf der Durchseuchung zwar in zahlreiche Einzel-
phasen zerlegen, und es trifft auch wohl zu, dal jede Phase ebenso das Ergebnis eines
besonders gearteten Zusammenspieles der Faktoren ist, wie dieses Ergebnis wiederum als
die Ausgangsplattform fiir die weitere Entwicklung anzusehen ist; in den einzelnen Fillen
aber iiber die Artung des Zusammenspieles etwas auszusagen, sind wir gewohnlich nicht
in der Lage.

Das gilt noch mehr fiir Entwicklungen, bei denen zur Durchseuchung die Abseuchung
hinzutritt.

Bei der Abseuchung kann die Durchseuchung noch weniger aufler acht gelassen werden, wie bei
der Durchseuchung die Abseuchung, sofern wir iiber die urséichlichen Faktoren etwas aussagen wollen.
Das zeigt besonders deutlich jenes grofe Ungliick, das am Ende des vorigen Jahrhunderts die Welt
erschiitterte. Robert Koch hatte in seinem Grundversuch gezeigt, daBl eine Durchseuchung einen
milderen Verlauf nimmt, wenn zu ihr eine zusétzliche Infektion, eine Superinfektion hinzukommt.
Auch manche Beobachtungen beim Menschen lassen daran denken, daB die Durchseuchung milder
verlauft, wenn eine gleichsam superinfizierende Abseuchung eingesetzt hat. Die Auswertung dieses
Kochschen Grundversuchprinzipes fithrte zur Tuberkulintherapie. Anstatt sie jedoch auf diejenigen
Tuberkuloseformen zu beschrinken, fiir die das Prinzip gefunden worden war, nimlich die durchseuchend
fortschreitenden Fille, wurde sie auch bei den abseuchenden Phthisen angewandt, und es zeigte sich,
daB die Abseuchung gerade verstirkt wurde. Ohne sagen zu wollen, dafl das Tuberkulin nun ein Mittel
fiir die durchseuchende Tuberkulose sei, diirfen wir die Beobachtungen jener Zeit doch als Erfahrungen
werten, in denen sich die eigenartige Abhéngigkeit von Abseuchung und Durchseuchung zueinander
demonstrierte.

Zu diesen spezifischen Faktoren treten auch bei der Abseuchung naturgemif solche
hinzu, die in der Konstitution und hier besonders in der Eigenart der Organe begriindet
liegen. Bei einer Entwicklung, bei der die Wirkungen der ursichlichen Faktoren so
ineinander greifen, ist es schwer moglich, den Grad der Bedeutung eines einzelnen Faktors
generell herauszuschilen. Die Fragestellung in der Atiologie der Tuberkulose darf nicht
mehr lauten, ob Virusmenge und -virulenz, ob kréiftige oder schwichliche Konstitution,
ob spezifische Reaktionsweise eine Bedeutung haben, sondern 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 Fillen 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 beschéftigt 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 allem
darauf, daf3 die

Infektionsbedingungen bei den Liibecker Erkrankungen

in einigen wichtigen Punkten konstant und bekannt waren.

Nach Angabe der Laboratoriumsschwester, die den Impfstoff hergestellt hat, wurde von Kultur-
material etwa 14 Tage alter Eiernihrbodenkulturen ausgegangen. Es wurde im Morser fein zerrieben
und durch vorsichtiges Zusetzen von Traubenzucker-Glyzerinlésung 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-Glycerinlésung 1/100 mg Kultur. Der Impfstoff ist
am Tage der Herstellung oder hiaufiger am nichsten Tage an die Hebammenschwestern abgegeben worden.
Die allgemeine Anweisung von Seiten des Gesundheitsamtes lautete dahin, da3 der Inhalt der vorher
zu schiittelnden 3 Flischchen in den ersten 10 Tagen nach der Geburt, am besten vormittags,
1—11/, Stunden vor der Mahlzeit auf einen Loffel kérperwarmer 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, mufBite 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/, Jahre spiter — hat ergeben, daBl diese Anweisung keineswegs gleichartig
befolgt worden ist. Zur Verdimnung 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 Gefal oder auch im Loffel iiber der offenen
Flamme erwirmt, der Impfstoff nach Angabe der Hebammenschwestern jedoch immer erst hinzu-
gefiigt, wenn die Fliissigkeit kérperwarm war oder nach Abkiithlung wieder koérperwarm geworden war
bzw. einen solchen Wiarmegrad erreicht hatte, daBl das Kind die Flissigkeit 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 hétten. Um jedoch das
Hinunterschlucken zu erleichtern oder um den Vollzug iiberpriifen zu kénnen, haben allerdings ver-
einzelte Hebammen und Miitter den Kindern die Nase zugehalten. Nur ganz gelegentlich haben Kinder
den Impfstoff gleich, aber nach Schéitzung der Hebammen nie ganz wieder herausgebracht. Ein spateres
Erbrechen, so bei der folgenden Mahlzeit, wurde 6fter 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 betrigt die Zeitspanne zwischen Verabreichung des Impfstoffes und der nachfolgenden
Mahlzeit weniger als 1—11/, Stunden.

Konstant und bekannt ist also das Lebensalter der Kinder, ihre bisherige Unberiibrt-
heit gegeniiber der Tuberkulose, der Zeitpunkt ihrer ersten Infektion und der Weg, iiber
den das Virus in den Korper gelangte. Auf diese Bedingungen, die fiir alle Kinder gleich
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sind, geht es zuriick, dafl die aufgetretenen Erkrankungen, um einen Ausdruck des Schrift-
tums zu gebrauchen, nur primére Sauglings, fiitterungs‘‘tuberkulosen mit davon aus-
gehender Weiterentwicklung gewesen sind. Als solche vermdogen sie naturgemif nur zu
einem beschriankten Kreis von Fragen der Tuberkuloseentwicklung Beitrage zu liefern.
Der Begrenzung des Wertes, die die Beobachtungen somit fiir die allgemeine Pathologie
und Atiologie der Tuberkulose erfahren, steht jedoch eine um so gréBere Bereicherung
fir diese beschrinkte Zahl von Fragen gegeniiber. Sie ergibt sich allein daraus, daB es
sich um eine ungewdohnlich grofe Zahl von Erkrankungen gehandelt hat. Auf Grund
dieser groflen Reihe von Krankheitsfallen, bei der alle Variationen erschopft sein diirften,
muB es moglich sein, ein abgerundetes Bild der priméaren 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, dafl wir iiber die zeitlichen Verhéltnisse der Entwicklung mehr
erfahren als wir bisher wuBlten.

Inkonstant sind die ndheren Umstdnde, unter denen sich die Verabreichung und
Aufnahme des Impfstoffes vollzog. Hier muf} zundchst betont werden, daf der Impfstoff
an sich nicht gleichméBig zusammengesetzt war (s. den Abschnitt iiber die bakterio-
logischen Untersuchungen), und dafl 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 nachtrigliches
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 heilen
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. fir 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 Intensitdt in
Berithrung 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 mdoglich, 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 Sduglingsorganismus
an der Gestaltung des Krankheitsbildes gehabt hat.

Von den besonderen Fragen, die uns gestellt waren, sei zunichst beriicksichtigt,
welche besondere Note das Krankheitsbild dadurch erhalten hat, dal die Keime peroral
verabreicht worden sind.

Arbeiten a. d. Reichsges.-Amt. Bd. 69. 3
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B. Die Befunde an den Stiitten, die vom Impfstoff unmittelbar benetzt wurden.
1. Die Erscheinungen von Seiten des Darmes und seines Lymphabflusses.
a) Die anatomischen Befunde.
«) Die Lymphabfluflerkrankungen.

Hier ist zunichst festzustellen, daB in allen 72 obduzierten Fallen eine Erkrankung
der mesenterialen Lymphknoten vorlag.

Aus der Reihe der Fille fillt zunéchst einer dadurch heraus, dafl hier die Erkrankung
der Gekroselymphknoten iiberaus gering war und in auffilliger 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, 1fd.
Nr. 59, List. Nr. 51). Nach Angabe der Hebamme ist das Kind ebenso wie alle anderen dreimal gefiittert
worden. Anatomisch fand sich neben den Zeichen einer allgemeinen Generalisation in der rechten Lunge
eine zusammenhingende ausgedehnte kédsige Pneumonie, im Schlundkopf ein tiefgreifendes Geschwiir
und zu beiden Gebieten eine véllige Verkisung der stark vergréBerten und miteinander verbackenen
regioniren Lymphknoten. Der Darm dagegen lie nur im unteren Ileum ein oberflichliches Geschwiir
im Bereich einer Peyerschen Platte erkennen. Die dazugehérenden, kaum vergroBerten mesenterialen
Lymphknoten zeigten nur kleinere, einzeln stehende kasige Herdchen, die histologisch allerdings auch
schon eine beginnende fibrose Umwandlung der Randzone erkennen lieflen.

Fiir die Deutung dieses Befundes kommen 2 Méglichkeiten in Betracht.

Entweder sind alle drei Infekte primére Verinderungen oder nur die Schlund- und Lungen-
erkrankung stellen Primérinfekte dar und die des Darmes ist postprimérer Natur. Nach dem rein
anatomischen Bilde wiirde man dieser letztgenannten Deutung am ehesten zuneigen, d. h. annehmen,
daB nur die Schlund- und Lungenverinderung auf den Impfstoff, die Darmverinderung aber auf ein
Virus zuriickgeht, das vom Schlund beim Zerfall des dort vorhandenen Primérinfektes abseuchend in
den Darmkanal abgegeben wurde. Bei solchen postpriméiren Darmerkrankungen pflegt ja die Mit-
erkrankung der Lymphknoten gering zu sein oder gar auszubleiben. Die ausgedehnte Lungenerkrankung
wiirde als ein Primérinfekt 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, wire fiir zwei
der Impfstoffdosen eine anatomische Kennzeichnung der Haftstelle nicht nachzuweisen. Man darf
deshalb die Méglichkeit nicht auBer acht lassen, daB zwei Impfstoffdosen unter Umstianden iiberhaupt
nicht verabreicht worden sind.

Die andere Deutungsmoglichkeit besteht darin, daB die Verinderungen in Lunge, Schlund und
Darm sehr wohl Primarinfekte darstellen, aber auf jeweils verschiedene, insbesondere verschieden
virulente Impfstoffdosen zuriickgehen. Es konnte sein, daB bei zwei Flaschchen der Inhalt nicht voll-
stindig verfiittert worden wére, indem die Keime in den nicht geschiittelten Flaschchen als Bodensatz
zuriickgeblieben wiren; es kénnte aber auch sein, daB der Impfstoff durch zu starkes Erwarmen bei
diesen beiden Verabreichungen unwirksam gemacht worden wire oder aber auch von vornherein weniger
virulent war. All dies sind nicht nur rein theoretische Moglichkeiten. Die Verhandlungen vor dem
Gericht haben Anhaltspunkte dafiir ergeben, da man mit solchen Moglichkeiten tatsichlich rechnen muf.

Wir méchten am ehesten annehmen, daB die Verdnderungen im Darm und seinem
Lymphabflu bei dem hier erorterten Fall postpriméirer Natur waren.
Geringfiigig waren die Verinderungen der Gekréselymphknoten weiterhin bei 3 Fillen.

Bei einem dieser Fille (Tabelle 1, 1fd. Nr. 6, List. Nr. 139, 51 Tage alt) waren die mesenterialen
Lymphknoten bis bohnengroB, zum Teil verkést. Aufzeichnungen iiber einen histologischen Befund
liegen nicht vor. Der andere Fall (Tabelle 1, lfd. 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 Impfstoff abgegeben wurde.
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Die Lymphknoten waren nur wenig vergroSert und nur ein peripherer kleinerer war total verkast.
Histologisch bestand eine konfluierte, zentral verkiste, peripher in Fibrose iibergehende Herdbildung.
Mit Ausnahme der rechten medialen zervikalen Lymphknoten, die vereinzelte miliare Tuberkel ent-
hielten, waren simtliche iibrigen Lymphknoten des Kérpers frei von Tuberkulose (Serienschnittunter-

Abb. 1. Kleiner Kalkherd in mesenterischem Lymphknoten als Minimalreaktion auf die Impfstoffverabreichung. AuBer
iihnlichen Herden in anderen mesenterischen und in zervikalen Lymphknoten waren tuberkulse Verdnderungen nirgendwo,
auch nicht im Quellgebiet der Lymphknoten nachweisbar. 498 Tage nach der Erstinfektion.

suchung). Bei dem dritten Fall (Tabelle 1, Ifd. Nr. 77, List. Nr. 147, 503 Tage alt) lielen sich makro-
skopisch nirgendwo sichere tuberkulose Verinderungen 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 Fille weicht von dem vorher geschilderten dadurch ab, da8 hier
ausgedehntere Lymphknotenverdnderungen oder Lymphknotenverinderungen iiberhaupt
auBlerhalb des Gekroses fehlten. Schon wegen dieser Beschrinkung muf man diese

3*
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drei Falle als primdre Darminfektionen auffassen. Das Besondere liegt hier darin, da8
die Ausdehnung der anatomischen Verdnderungen, die unmittelbar auf die Fiitterung
zuriickgehen, sehr gering war. Es muf} hier angenommen werden, daBl der Impfstoff
wenig oder nur schwach virulente Keime enthielt. Bakteriologisch wurden bei dem

Abb. 2. Gekroseplatte mit Darm. Schwellung und véllige Verkisung zahireicher, besonders auch peripherer mesenterischer
Lymphknoten ohne nennenswerte Verbackung und Versteifung der Gekroseplatte. Die mesokolischen Lymphknoten (im
Bild rechts unten) sehr klein, in deutlichem Gegensatz zu den mesenterischen.

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 moéchten es eher
annchmen als ablehnen. Die drei Kinder sind nicht an ihrer Tuberkulose gestorben.
Von édhnlicher Geringfiigigkeit diirften die Verdnderungen auch bei jener groBen Gruppe
von Kindern sein, die klinisch symptomfrei waren.

Bei den iibrigen 68 Fillen war eine ausgedehntere, zumeist véllige Verkisung der
oft sehr stark vergroBerten Lymphknoten des Gekréses vorhanden.

Zumeist waren die Lymphknoten maBig stark vermehrt, knollig vergroBert und oft miteinander
zu groBen Paketen verbacken. Trotzdem war es nie zu einer sichtbaren Lymphstauung, wie sie bei
Karzinose der Gekroselymphknoten zu beobachten sein kann, gekommen. Am gréBten waren gewshnlich
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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
alle Lymphknoten einzeln stark aus der Gekroseplatte hervor (s. Abb. 2); diese hatte an Beweglichkeit
dann kaum eingebiift. Mitunter bildete das Gekrose aber eine dicke, steife Platte, die die Darm-
peristaltik zweifellos behinderte (s. Abb. 3). Diese Verdickung und Steifheit war jedoch héufiger durch
eine schwere Peritonealtuberkulose als durch eine besonders dichte Lagerung der verinderten Lymph-
knoten bedingt. Besonders dicht lagen die Lymphknoten stets in jenem Strang, der von der lleozokal-
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 verkiste Lymphknoten
und plaquesformige Bauchfelltuberkulose.

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

Histologisch lieB sich in der Uberzahl der Lymphknoten des Mesenteriums kein normales Lymph-
knotengewebe mehr nachweisen. Das kisig umgewandelte Gewebe grenzte mit schmaler Granulations-
gewebs- oder fibroser Zone an das lockere Bindegewebe des Gekroses an. Dieses selbst war héufig
6dematos, zeigte kapillire Hyperdmie, herdformige Zellinfiltrate und auch Tuberkel. Eine derartige
kollaterale Entziindung des Gekrosebindegewebes war jedoch nie besonders auffillig. Es ist moglich,
daB eine solche kollaterale entziindlich-6dematose Verdnderung es ist, die am Lungenhilus réntgeno-
logisch und klinisch jenes Bild bedingt, das von den Klinikern als periphilare Infiltration bezeichnet
wird. Bei den Halslymphknoten werden wir noch zu erértern haben, daf die kollaterale Ent-
ziindung hier haufig stirker war und oft zu einer Verschwartung des umgebenden Bindegewebes gefiihrt
hatte. Am Mesenterium haben wir bei den daraufhin untersuchten Fillen besonders starke derartige
Begleitentziindungen nicht auffinden koénnen.

So wie das anatomische Bild der mesenterialen Lymphknoten in keiner Hinsicht
neuartig war, von dem einen abgesehen, dal es in seiner Machtigkeit (s. Abb. 5) immer
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wieder beeindruckte, so ergab auch die Untersuchung des weiteren Lymphabfluweges,
darunter auch der LymphgefiBe selber, nichts Uberraschendes.

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

Abb. 4. Knolliges Paket miteinander verbackener verkister mesenterischer 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, 1fd. 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 Kises,
der Stirke der Kalkablagerung, der Art der Kapsel kein Unterschied gegeniiber den mesenterialen
Lymphknoten. In dem ersten Fall waren in der Milz zwar multiple, zum Teil konfluierte, in der Leber
jedoch nur spérliche submiliare Herde und am Bauchfell eine nur geringfiigige Knétchenbildung vor-
handen; bei dem zweiten Fall bestand iiberhaupt keine Tuberkulose in den extraintestinalen Bauch-
organen und bei beiden Fillen kamen die Lungen als Quellgebiet fiir die Tuberkulose der genannten
Lymphknoten ebenfalls nicht in Frage. Bei massiger Infektion scheinen somit die aortalen und pan-
kreatico-duodenalen Lymphknoten dem Darm regionir zu sein.

Die Lymphgefifle des Mesenteriums waren sehr héufig erkrankt, ja nicht selten konnte man an
allen LymphgefaBen eines Lupengesichtsfeldes Intimagranulome antreffen. Auch an den Venen des
Mesenteriums waren derartige Granulome nicht, selten. Im Gegensatz dazu ist der Truncus intestinalis
und der Ductus thoracicus selbst (in jedem der Fille 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 fithrende Ductus thoracicus-Tuberkulose bei akuter Durchseuchung
seltener als bei protrahierter Generalisation zu beobachten ist.
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Die Abheilungsvorginge, 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 Primirkomplex gehorenden Lymphknoten etwa ansehen

konnte, wie alt die Tuberkulose war.

Abb. 5. Hochstgradige Erkrankung der mesenterischen Lymphknoten (vgl. Minimalreaktion in Abb. 1).

Da bei den Kindern, 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, wann die ersten
Verinderungen in den Lymphknoten der priméiren Haftstellen auftreten, wie sie aussehen (s. Ghon
und Roman, Ghon und Pototschnig), ob auch sie durch exsudative Vorginge eingeleitet werden
(Huebschmann), kein Beitrag geliefert werden. Bei dem Kinde, das 44 Tage nach der Erstinfektion
verstorben war, waren die mesenterialen Lymphknoten diffus verkist und das Granulationsgewebe
der Randzone ging in ein schon relativ zellarmes fibroses Gewebe iiber. Die Stirke dieser Randfibrose
ging bei den édlter gewordenen Kindern im allgemeinen deutlicher der Gesamtabheilungstendenz der
Erkrankung als dem Alter der Infektion parallel. So war die Fibrose sowohl der Randzone gréBerer
verkister Bezirke, als auch von Einzeltuberkeln bei einem 91 Infektionstage alten Kinde (Tabelle 1,
1fd. Nr. 42, List. Nt. 201) mit nur wenig ausgedehnter Gesamttuberkulose starker, zellirmer und faser-
reicher als bei einigen selbst 3 Monate alteren Kindern. Ebenso war die Abheilungsneigung der
tuberkulosen Verinderungen bei einem 128 Infektionstage alten Kinde (Tabelle 1, Ifd. Nr. 62, List.
Nr. 38) sehr auffallend, zumal die Generalisation hier keineswegs beschrinkt war.

Die anatomischen Verinderungen an den Lymphknoten waren also weder makro- noch mikro-
skopisch von der Art, daB man ihnen ihr genaueres Alter angesehen hatte.
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All diese Beobachtungen bestéitigen, da jeder Fall auch in Teilverinderungen sein
eigenes EntwicklungszeitmaB hat, ein' ZeitmaB, das von Virusmenge und Virulenz gewif3
mit abhéngig ist, das aber auch von anderen Faktoren noch wesentlich beeinflullt wird.

Etwas giinstiger liegen die Verhéltnisse fiir die Frage der Verkalkung.

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

Abb. 6. Verkalkung verkister mesenterialer Lymphknoten, 113 Tage nach der Erstinfektion.

das nicht an seiner Tuberkulose, sondern an einer lipamischen Stoffwechselerkrankung zugrunde
gegangen war. Zwischen erster Fiitterung und Tod lagen nur 58 Tage (Tabelle 1, Ifd. Nr. 15, List. Nr.174).
Gleichartige Verkalkungen zeigten dann zwei Kinder, bei denen zwischen Fiitterung und Tod 82 und
113 Tage (s. Abb. 6) lagen. Bei dem ersten dieser beiden Kinder war die Gesamtausbreitung verhaltnis-
miBig stark (Tod an Meningitis), bei dem zweiten gering (Tod an unspezifischer Myelitis bei chronischer
Pneumonie). Im Vergleich dazu zeigte ein 165 Tage altes Kind (Tabelle 1, Ifd. Nr. 70, List. 9) mit nicht
einmal tibermiBig ausgedehntem Gesamtbefund keinerlei Verkalkungen an den Lymphknoten. Immerhin
diirfte fiir das Einsetzen der Verkalkung eines verkisten 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 um den 140. Tag eine Ver-
kalkung verkédster Lymphknoten vorkommen. Moglicherweise sind die angegebenen
Daten nicht einmal die frithesten Zeitpunkte; denn es muf} beriicksichtigt werden, daf
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es sich hier um Sduglinge 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. Fiir die menschliche Tuberkulose war nur
bekannt, in welchem Lebensalter man friithestens verkalkte Herde antreffen konnte. Wieviel Zeit bei
solchen Fillen zwischen Infektion und Verkalkung lag, blieb unbekannt. Das jiingste Kind, bei dem
verkalkte tuberkulose Herde gefunden wurden, war 6 Monate alt (Geipel). Nach Lubarsch sollte
eine vollstindige Verkalkung tuberkuléser Herde sogar vor dem 3. Lebensjahr nicht vorkommen.
Die Beobachtungen in Liibeck ermdglichen 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 fiir das Eintreten oder Ausbleiben der
Erweichung ohne Bedeutung ist; sonst miiBte die Uberzahl der Fille Lymphknotenerweichungen auf-
gewiesen haben. Solche lagen aber nur in 26 von 56 selbst oder mitbeobachteten Fillen vor. Sie bestanden
teils nur in zentraler Dissoziation, teils in eitriger Verfliissigung, zum Teil des gesamten kisigen Materials,
das dann oft nur von einer balgartigen fibrosen Kapsel gehalten wurde. Aus der Tatsache, dal bei
mehrfachen, z. B. in Darm-, Halsgebiet und Lunge vorhandenen Priméirinfekten mal nur die eine,
mal mehrere oder alle zugehorigen Lymphknotengruppen erweicht waren, geht hervor, daff sowohl
allgemeine als auch lokale Faktoren fiir die Erweichung von Bedeutung sind. Der ulzerose Zerfall der
Quellgebietsverdnderungen kann allein nicht ausschlaggebend sein; es hitten dann in kaum einem
Falle die mesenterialen Lymphknoten frei von Erweichung sein diirfen.

Gehen wir davon aus, daBl alle 72 Kinder bis zur ersten Impfung nicht tuberkulds
waren, daB sie den Impfstoff durch den Mund aufgenommen haben und dall — von einer
Ausnahme abgesehen — in allen obduzierten Fillen eine Erkrankung des Lymphabflusses
des Diinndarmes im Sinne eines Primérkomplexes bestand, so heifit das, daf diese Er-
krankung der Gekroselymphknoten zum Bilde der priméren Fiitterungs- oder (s. spéter)
Ingestionstuberkulose gehért, so wie das schon immer angenommen und seit Edens,
Ghon und Pototschnig, Ranke u. a. als gesetzmafBig hingestellt worden ist. Diese
Lymphknotenerkrankung kennzeichnet also auch im Bereich des Darmkanals den Ort
der priméren Virushaftung.

An dieser Auffassung kann auch nichts durch den Befund geindert werden, den wir
in einem Falle erhoben haben (s. S. 34); sie wird durch ihn vielmehr noch gestiitzt. Denn
die méchtige Erkrankung der Lymphknoten des Schlundes und der Lunge und die gering-
fiigige Tuberkulose der mesenterialen Lymphknoten kennzeichnet den Fall als primére
Schlund-, Lungen- und postprimére 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 geringfiigig, bestand in kleinen, gelegentlich auch konfluierenden Herden,
nie aber in volliger oder diffuser Verkisung. Verkalkungen haben wir an den mesokolischen Lymph-
knoten nie beobachtet. Auch makroskopisch stachen die durchweg kleinen mesokolischen Lymphknoten
stets auffillig von den stark vergroferten Lymphknoten des Diinndarms ab (s. Abb. 2 und 4). Besonders
eindrucksvoll war dies bei den Féllen, bei denen der ileozokale Lymphknotenstrang mit zum Primér-
komplex gehorte. Bei allen Fillen wies der Dickdarm nicht nur héiufig, sondern vielfach auch sehr
ausgedehnte geschwiirige Verinderungen auf. Nach dem Verhalten der Lymphknoten méchten wir aber
annehmen, da diese postprimirer Natur waren.
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Tabelle 1. Ubersicht iiber die verstorbenen Fille. Befunde an den Orten,

Tage A. Darm B. Mittlerer Verdauungstraktus
Lid. . Listen :
Sekt d t1. Tleo- .
Nr. CEHOR TN | gger ;‘ei;tte- Jejunum Tleum zi)'él:(%l- Apren-| g o100 |Rektum| Duodenum | Magen Spese-
rung gegend rohre
1 0o |130f 5| 2 J
2 0 64| 35| 33 | |
3 0 86 | 40| 37 \ | | | |
4 |All.4-Aut.| 126 | 45| 44| np. | 2P. + — | n.p. — n. p.
5 All 181 | 49 | 44 | Lymphknoten: P. ‘
6 AlL 139 | 51| 47 | Lymphknoten: + ‘ ! -
7 |All.4-Aut.] 13| 58 | 51 | Lymphknoten: P. | — — ] — — " —
8 |AlL+Aut| 7| 56| 52| 53 P. + | — |ap )
9 | Al 73| 59| 52| Lymphknoten: P. | (
10 All 54| 57| 55| Lymphknoten: P. | |
11 All 101 | 58 | 56 | Lymphknoten: P. ‘
12 Sch. 188 | 58 | 56 Vereinzelte P. — — ‘ n.p. | n.p. — — —
13 All 15| 62| 56 | Lymphknoten: P. | o ‘
14 [AL+Aut|118| 60| 57| np [np+P.| + | — ‘np | — — | Pogn.p.| P
f
15| Sch. |174| 61| 58| 42 P. + | — i np | — - | = _
l
16 | All. | 47| 61| 59 | Lymphknoten: P. | T | '
17| Sch. |163| 63| 60| — | 4P. | + | — ‘ — = I I
18 |AlL+Aut.| 78| 66| 61| 43 I P. + | — np — | np
| |
41— ) D | I
19 All. 17| 67| 61 | Lymphknoten: P. ‘
20 AlL 20| 69| 64| Lymphknoten: P. L -
21 0 32| 68 66 ’ R B -
22 | Sch. |176| 70| 68| n.p. 2P. | — | — lnp |np| — — —
\
23 [ Sch. |108| 72| 69| 70 | P + 'np np | — — — —
24 | Seh. |128| 74| m | a9 | P + | — lop|np| — np | —
25 | sch. | 98| 74| T 70 | P + |np i np | np| — — | =
26 [AlL+Aut| 57| 5| 1| 44 P. + | — > 1. p. ‘ |
4 _ -~
27 All 121 75| 11 Zahlreiche P. + — | n.p. | n.p — | np —
28 All 34| 74| 72| Lymphknoten: P. n.p.? — —
29 Sch. 841 76| 74 4 | P - — |np | — — n. p. —
30 All 30| 78| 75| Lymphknoten: P.
31 Sch. 721 80| 78 5 | 36 P. + — |np. | — — n. p. P. P.
32 Sch. 93| 8| 79 5 | P + — — — — n. p. n. p.
33 Sch. 63| 83| 80 36 ] + — | np. | — — — —
Anmerkung: 0 = nicht seziert ~ Sch. = vom Verfasser seziert All. = Allopsie All. + Aut. =
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die als Stdatten primérer Virushaftung in Frage kommen.

C. Halsgebiet D. Lunge Primérinfektion
Gaumenmandel Epi- Sonstige Mittelohr .
rochts | links pharynix Mundhéhle rochts [links rechts links 1fach 2fach 3fach 4fach
= [
Lymphknoten: P. — — -
- N
P. P. A.D ’
Trachea, Bron- ‘
chien n. p. l
- N - |
B |
Lymphknoten: P. p. \
Lymphknoten: P. P. P. w
e B R et I ) IS = R
Lymphknoten: P? |
_ T — |—
— P. ‘ Zunge n. p. — — — — | A.B.B.C. | —
- = = - — =1 — — | A. fleckig- .- — —
‘ kalkig ;
| - - — | |
N _ ’ ! 1
— == = === ==& - = =
Lymphknoten: P. P. P. — — | ACD. | —
| n.p. | | Zunge n.p. ‘
Lymphknoten: P. P. |
Lymphknoten: P. Lymphknoten P.? 1 )
S S ) — — | —| P | Trachea| — —  ACD. | —
n. p. -
p. | P.| P — — =1 = — — AC. | — —
_ i {
— | — P. | — — =] - | — — A.C — —
Y O R E ) IR IR Y - =
Lymphknoten: P. Trachea u. Bron- — — | A.C.D. —
n. p. chien n. p. ‘
P. P.
Lymphknoten: P. — — | — - — — A.C — —
— | — |Lymph- — — — — | = A.C — —
knoten
P. |
— — P. — — | — — — — A.C — —
|
P. | P. | n.p. | Nasen.p. | — |—| — — — | — | ABBC  —
P. — n. p. - — | — P. P. — — i A.C.D —
np.| — | np. — — =] —= — A. — [ _ —
- _ —— - o

Allopsie, aber Besichtigung P. = Primirinfektion n. p. = nicht priméire Tuberkulose




Tabelle 1

Tage A. Darm B. Mittlerer Verdauungstraktus
Ld- 1 gextion |Listen seit 1. Tieo- .
Nr. NE- | Atter | Fitte:| Jejunum | Tlewm | sdkal- |APPED"| Kolon [Rektum| Duodenum | Magen | SBOise:

rung ’ gegend
34 Sch. 48| 84| 80 60 P. — — — — — — —
35 |All.4-Aut.| 22 87 | 82 36 P. + — | n.p. — —_ P.4+n.p. —
36 Sch. 81| 87| 83 32 P. + — — | n.p. — — —
37 Sch. 100| 86| 84| n.p. 13 P. + — | n.p. | np. — n.p —
38 0 53| 90| 86 |
39 Sch. 111 | 91| 88 3 | P + — |np. | — — — —
40 Sch. 511 921 89 28 | P + — |np. | — — — n.p
41 Sch. 52| 92| 90 38 | P + — |np.|np. | np np. | —
42 Sch. |201| 93| 91 — P. — | - | = | = — — | —
\
43 Sch. 112 | 94| 91 66 | P. + — — | n.p. — — l —
4 Sch. 67 94| 92 3 | P + — p. | n.p.| n.p n.p ‘ n.p
45 Sch. 1251 99| 95 n. p. 12 P. + |n.p. |np. |np — n.p |
\
46 Sch. 105 | 102 | 99 42 | P + — {np. | — — n. p. —
47 Sch. 124 | 102 | 100 37 P + — | n — — n. p. P.
48 Sch. 121 | 104 | 100 20 | P np.| — np. | — — — —
49 Sch. 85 | 103 | 101 38 | P — |np | — — P. —
50 Sch. 129 | 106 | 104 30 | P + — | n.p. | np. — [m.p+P.| P
51 | Sch. 55 (107 | 105 | 35 P. + | — |op|np| — |Ponp| —
52 Sch. 50 | 108 | 105 63 P. + |n.p. | np. | np. — n. p. —
53 Sch. 244 | 108 | 106 10 P. + — |np | — — — —
54 | Sch. | 118 | 109 | 106 62 | P + | — |lnp | — — — n.p
55 Sch. 117 | 113 | 110 42 | + — |np | — — — —-
56 Sch. 119 | 116 | 112 41 P. + — |np. | — — n. p. n. p.
57 Sch. 62| 115 | 113 | n.p. 7P. + — — — — — —
58 Sch. 192 | 119 | 113 n. p. 7P. + — — — — P. n. p.
59 Sch. 51123 | 120 — | np — — — | — — — —
1
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(Fortsetzung).
C. Halsgebiet D. Lunge Primérinfektion
Gaumenmandel Epi- Sonstige Mittelohr .
rochts | limks | Pharynx Mundhohle | oo T rechts links 1 fach 2 fach 3 fach 4fach
— — 2 — — |— Kehlkopf n. p. — A.C. — -
— P. A.B.C. flek-| —
kig-kalkig
P. P —  |Vestibul.n.p.| — |— — — — A.C. — —
— — P. Vestibul. | — |— — — — A.C. — —
Nase n. p.
P. P. P. — — | — — — A.C — —
— — n. p. — — | — — — A. — — —
P. P. 8 — P. —| n.p n. p. — A.C. — -
Lymphknoten], — — — | — — — — A.C. — —
P | —
— — P. [|Vestibul.n.p.|] — |— — — — A.C. — | —
P. | P P. — — = — — — A.C. - -
np | — | P. |Zabnfleisch | — |— | — | — — A.C. — | =
Hypopha- |
Iynx n. p. |
S I e ey e S Y I S
— P. n.p. |Zunge, Nase| — |— — — — - A.B.C. | —
n. p.
— | n.p.| n.p. — — | — — — A. — — P
— | n.p. P. Nase n.p. | — |— — — - — A.B.C —
P. P. |ZahnfleischP.] — |— Trachea n. p. — — A.B.C —
P. P — — | — P. - — — — A.B.
C.D.
P. P P. — — | — | Kehlkopf u. Tra- — A.C. — —
chea n. p.
— — | P.+ | Zunge n.p. [n.p.|— - — — A.C. — —
Nase
P. n. p. — — | — — n. p. — A.C. — —
P. P P. — — |— — — - A.C. — —
n.p. | n.p. | np. [Vestibuln.p.| — | — — — A. — — —
— | — — — — =] - — | A fleckig- |  — — —
kalkig
— P. n. p. — Tube| — — — — — A.B.C —
n. p.
— — P. — — |— P. — — C.D. — —
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Tabelle 1
Tage A. Darm B. Mittlerer Verdauungstraktus
Lfd Liste: . T
. Sekti t 1. Tleo- .
Nr. extion Nr. Alter ;?i!ltte- Jejunum Tleum z()’l?gl- A}()ipen- Kolon |Rektum| Duodenum Magen SH%ISG-
rung gegend 1X rohre
60 Sch. 31| 126 | 122 25 | P + — | n.p. | np. |P+4np. | P+np| —
61 Sch. 60 | 130 | 127 31 ‘ P. -+ — — — — P. P.
62 Sch. 38| 130 | 128 26 P -+ — — | n.p. — n. p. —
63 | Sch. [214133|128| — np. | P. | — |np | — N R
64 Sch. 26 | 146 | 143 26 | — — — — — .
65 | Sch. |120( 147 | 144 | 23 P. + | = = = — — —
. ] ;
66 Sch. 116 | 148 J 145 30 P. + — — | n.p. — n. p. —
| S S N Il A
67 Sch. 10 | 156 | 151 40 [ P. + — — | — — — —
68 Sch. 65| 164 | 160 — n.p.+2 + — — — — P. —
! P
69 Sch. 71167 | 162 | 11 n.p. | 12 P 4+ |n.p.|np. | np S — |-
|
|
70 Sch. 91 168 | 165 38 \ + — | np. | — — — —
71 Sch. 59 | 187 | 183 32 P + — |np 1 — — — —
72 | Sch. 12190  18¢| n.p. |np3P| + | — | — — | — — —
73 Sch. 46 | 242 | 237 — | 20 P + — — — — — —
74 Sch. 209 | 243 | 241 | — P. \ — — — — — — — —
75 Sch. 14§ 318 | 313 — 15 P + — | np. | — — — —
76 | Sch. |179| 364 362| — n. p. P.  — |np | — — - —
77 Sch. | 147 [ 503 | 498 — | Lymph- | — | — | — | — — — —_
knoten P. |

f) Die Befunde am Darm.

War die Erkrankung des Lymphabflusses des Darmes bei den Liibecker Kindern
wohl fiir niemanden iiberraschend, so konnte, sofern man vom Schrifttum ausging, von
vornherein nicht gesagt werden, ob der Darm selbst ebenso regelméBig 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 Méglichkeit zu, daB das
Virus ,,ohne Alteration der Darmwand in die Mesenterialdriisen gelangen* kénne. Im iibrigen
ist auch sein Lokalisationsgesetz nicht so formuliert, dal daraus eine ausnahmslose Erkrankung der
Eintrittspforte gefolgert werden kénnte. Bei seiner 1907 gegebenen Fassung ist nur davon die Rede,
daB die Tuberkelbazillen sich bei empfinglichen Organismen ,,in der Regel bereits an der Eintrittspforte
oder wenigstens in den niichstgelegenen Lymphknoten (Lokalisationsgesetz)‘ entwickelten. Man sollte
sich deshalb, wenn man bei mesenterialen Lymphknotenerkrankungen Darmverinderungen fordert,
nicht mehr auf Cornets Lokalisationsgesetz berufen. Br. Lange verneint, allerdings nur auf Grund




(Fortsetzung).
C. Halsgebiet D. Lunge Primérinfektion
Gaumenmandel Epi- Sonstige Mittelohr . o
roohts | Tinks pharynx Mundhohle roohts |Tinks rechts links 1fach ‘ 2 fach 3 fach 4 fach
— | — n. p. — P. | —| n.p n. p. — — A.B.C. —
P. n. p. P. — P. |— — —_ — — A.B.C. —-
np  — P. Nase n.p. |Tube — — — — A.C. — —
n. p.
— | — | np. — — = P. — — A.D. — —
P. P. n. p. — — | — — — — A.C. — —
n.p. np. | np. | Nasenp | P |P. P. — — — | A.C.D. —
‘ | kalkig
— — P. — — | — — — — A.C. fleckig- | — —
kalkig
P. P. P. — — | = — — — A.C. ‘ — ——
— | P — — — = = — | = — A.B.C. | —
fleckig-kalkig
P. P. P. — —_  — n. p. — — A. C. fleckig- — -
kalkig
P. | P. | P — P |—| — — — A.C. — | =
—_ — . — — | — P n. p. — — | A.C.D. | —
{fleckig-kalkig
= = = — — =1 = — A.  |fleckig-kalkig
P | — — | = — =1 = — — A.C. verkalkt, — —
P. P n.p. — P. |P. — — — A.C. verkalkt — —
— — n. p — n.p. | P. — P. — — J A.C.D. —
verkalkt
— | — P. — — = P — — — | ACD | —
‘ verkalkt
Lymphknoten| — - '“r — =1 = — — |A.C. verkalkt — —
P. | — | |

makroskopischer Untersuchungen, die Frage, daB} der Darm bei primérer Meerschweinchen-Fiitterungs-
infektion erkranken miisse.

Fiir den Menschen wird diese Frage selbst von den Pathologen nicht einheitlich beantwortet.
Wiahrend Beitzke die Moglichkeit einer spurlosen Durchwanderung zuliBt, vertreten Ghon und
Pototschnig, Ghon und Kudlich und neuerdings auch Siegmund den Standpunkt, daB diese
Auffassung nur dann zuléssig sei, wenn man auch histologisch eine Erkrankung des Darmes auszuschlieen
imstande sei. Fest steht, daB man in Fallen mit nicht so alten Lymphknotenverianderungen ein oder
héaufiger mehrere Geschwiire im Darm, also das geschlossene Bild des Primiarkomplexes, vorfinden kann.
Ghon und Pototschnig! haben solche Fille mitgeteilt. Aber diese Fille sind seltener gegeniiber
denen, die.den Angaben der iibrigen Autoren zugrunde liegen. Sobald die Verinderungen der mesen-
terischen Lymphknoten Zeichen hoheren Alters aufweisen, vermag selbst eine Betrachtung des aus-
gespannten Darmes mit der Lupe fiir mehr als die Hilfte der Fille Verinderungen nicht mehr auf-
zudecken. Die Annahme makroskopisch spurloser Abheilung liegt zweifellos nahe, aber histologische
Untersuchungen diirften, und zwar namentlich in der Submukosa, wahrscheinlich haufiger Spuren

1 Siehe auch Schiirmann: Virchows Arch. 260, 801.
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aufdecken, als makroskopisch zu vermuten ist. Im Falle von Siegmund war eine, wenn auch feine
Narbe makroskopisch sichtbar. In den hiufigeren Fiéllen, in denen eine solche fehlt, ist leider aus der
Lokalisation der erkrankten Lymphknoten nur selten ein Hinweis zu entnehmen, wo in dem, manchmal
1—1%/, m langen Darmabschnitt Spuren der Quellgebietsveranderungen histologisch gesucht werden
sollen. Das erschwert auch heute noch die Entscheidung der oben gekennzeichneten Frage.

Von den Liibecker Fillen war insofern eine generelle Kldrung kaum zu erwarten,
als die verabfolgte Virusmenge im allgemeinen zu gro war. Und nach den Angaben vieler
Autoren soll sich im Tierversuch das Auftreten von Darmverdnderungen von der Virus-
menge als abhéngig erwiesen haben. Wenn jedoch selbst bei den in Liibeck verabreichten
Virusmengen im Darm keine Veranderungen gefunden worden wiéren, so hitte 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-

dnderungen 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 daBl eine AusschlieBung feinerer Verinderungen in ihrem
Bereich nicht méglich war. Die Serosa war iiberall gleichmaBig zart. Von den mesenterialen Lymph-
knoten, die makroskopisch unversehrt erschienen, waren ileozékale auch histologisch frei von Ver-
inderungen. Einzig die wurzelnahen und einzelne der mittleren zwischen Wurzel und Darm gelegenen
Lymphknoten zeigten die weiter oben erwihnten, zentral verkalkten, in Abb.1 wiedergegebenen
kleinsten Herde. Ein Hinweis, wo im Darm eventuelle Quellgebietsverinderungen gesucht werden
sollten, war aus der Lokalisation der erkrankten Lymphknoten nicht zu entnehmen, und es blieb nur
iibrig, wahllos aus einem etwa 3/, m langen Darmabschnitt verschiedene Stiicke histologisch zu unter-
suchen. Das Ergebnis war negativ. Wir kénnen das Vorhandensein histologischer Veranderungen
natiirlich nicht ausschlieBen; denn wir konnten ein 3/, m langes Darmstiick unméglich in Serienschnitte
zerlegen.

Nach dem Befund bei zwei anderen Féllen, die ebenfalls eine makroskopisch unversehrt er-
scheinende Darminnenfliche zeigten, mochten wir die Wahrscheinlichkeit nicht fiir gering halten, daB
auch in dem eben erwihnten einen Fall doch noch irgendwo histologische Verinderungen vorhanden
gewesen sind. Diese beiden Fille (Tabelle 1, lfd. Nr. 42, List. Nr. 201, 91 Tage alt und lfd. Nr. 74,
List. Nr. 209, 241 Tage alt) demonstrieren, wie geringfiigig sie sein kénnen. 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 tuberkulése Verinderungen der Submukosa.
Die groBte 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 unverinderten Submukosa nur einzeln gelegene Riesenzellen von Langhans-
schem Typ (s. Abb. 7). Sicherlich ist hier zu einem fritheren Zeitpunkt mehr vorhanden gewesen. Wenn
die Riesenzellen auch ganz schwinden konnen, so ist dies fiir die kleinen kisigen Herdchen wenig
wahrscheinlich. Allerdings diirfte die Narbe, die bei weiterer Abheilung an der Darminnenfliche ent-
steht, hochstens hirsekorngrof sein.

Diese beiden Fille zeigen deutlicher als die iibrigen, daB die Forderungen Ghons
und Siegmunds begriindet sind.
Bei den iibrigen 56 Fillen war die Darmerkrankung makroskopisch nicht zu {ibersehen.

Sie war allerdings bei den einzelnen Fillen von wechselnder Ausdehnung und Schwere. Von
70 groBeren Geschwiiren nur im Bereich des Diinndarms bis zu den erwihnten, nur histologisch nach-
weisbaren Verinderungen fanden sich alle Zwischenstufen (s. Tabelle 1). Im allgemeinen ist wie bei
Spontanerkrankungen der untere Teil des Diinndarms stirker, der obere weniger ausgedehnt und
weniger hiaufig erkrankt gewesen. Das zeigte sich auch bei den Fillen, bei denen insgesamt nur wenige
(nicht mehr als 8) Darmgeschwiire vorhanden waren. Unter 9 von 12 hierher gehérigen Fallen war der
ileozokale Lymphknotenstrang im Sinne des Primirkomplexes erkrankt, und der Darm zeigte kurz
oder unmittelbar vor der Klappe ein tiefreichendes Geschwiir; die iibrigen Geschwiire (in 7 Fillen
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waren solche noch vorhanden) reichten bei iiberwiegender Lokalisation im unteren Ileum nicht iiber das
mittlere Ileum magenwirts hinaus. In den 3 Fillen, in denen eine ileozékale LymphabfluBerkrankung
fehlte, sa3 der ProzeB einmal im unteren Ileum (nur histologisch nachweisbar), einmal im mittleren
Tleum (2 Geschwiire) und einmal im unteren Jejunum (nur histologisch nachweisbare Verinderungen).
Im Dickdarm, der in 40 von 60 untersuchten Fallen makroskopische Verinderungen aufwies, lie 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 Fillen Geschwiirsbildungen,
etwas héiufiger Follikelverkdsungen.

Unter den vorhandenen Geschwiiren zwischen priméren und postpriméren zu unter-
scheiden, war an Hand nur des Befundes an der Darminnenfliche im allgemeinen nicht
moglich.

Zwar lieBen sich die so haufigen verkisten Follikel, follikuliren und lentikuliren Geschwiire von
vornherein als wahrscheinlich postpriméire Prozesse absondern, aber die verbleibenden groferen

Abb. 7. Histologische Befunde am Diinndarm bei nur geringer kiisiger Tuberkulose der mesenterischen Lymphknoten und
makroskopisch unversehrt erscheinender Darmschleimhaut.

geschwiirigen Verédnderungen zeigten keine Besonderheiten, die es gestattet hitten, die priméren von den
postprimiren Geschwiiren mit Sicherheit zu trennen. Im Diinndarm handelte es sich (s. Abb. 3 und 8)
um rundliche oder quergestellte, sehr hiufig auch zirkulire Defekte mit den iiblichen Kennzeichen
tuberkuléser 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 Rénder terrassenférmig von der gesunden Schleimhaut zur tiefsten Stelle hin abfielen. Gewdhnlich
deckte hier nur noch die diffus verdickte Serosa das Geschwiir gegen die Bauchhdhle ab, und in 6 Fillen
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 zirkulir, zeigten
terrassenformig abfallende Réander und ihre tiefste Stelle lag sehr hiufig schon jenseits der Muskularis,
nidmlich im Mesenterialansatz. Ja, nicht selten war ein sequestrierend zerfallener verkister Lymph-
knoten des Ileozokalstranges der Grund des Geschwiires, oder es gingen von den Geschwiiren Fistel-
ginge 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 flichen-
haften Ausdehnung erreichten die Geschwiire im untersten Ileum den stirksten Grad. Oft griffen sie
iiber die Klappe hinaus auf das Zékum iiber. Die Darmwand war dann hiufig stark verdickt, 6dematos
geschwollen und von kisigen Herden durchsetzt, so daB, zumal hier auch die stiarksten Verklebungen
bestanden, alsdann das Bild eines tuberkulosen Ileozokaltumors vorlag. Im Gegensatz dazu waren die
Geschwiire im Dickdarm immer weniger tief reichend, auch fehlte ihnen durchweg eine Miterkrankung
der Serosa.

Arbeiten a. d. Reichsges.-Amt. Bd. 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 Geschwiire nach primirer oder postprimérer Infektion
zu trennen. In dieser Hinsicht unterscheidet sich also das Geschwiir des Darmes nicht
von dem Geschwiir der Tonsille oder dem kisig-pneumonischen Herd der Lunge. Ent-
scheidend fiir diese Trennung ist allein das Verhalten des Lymphabflusses, und nach
ihm kénnen wir soviel sagen, daB Primérinfekte nur im Diinndarm vorkamen, daB aber
alle Dickdarmgeschwiire als postprimir angesprochen werden mufiten.

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 Primirkomplex im Bereich des Dickdarms aufgewiesen hat. Zur Erklirung dieses
immerhin auffilligen Verhaltens

konnte angefiihrt werden, dal das
Virus bei der peroralen Spontan-
infektion gewifl 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 primérer
Tuberkulose insofern jedoch schon
auffillig, als die hier peroral zuge-
fithrte Keimmenge kaum je groBer
sein konnte. Das Verhalten des
Dickdarms erscheint nun noch merk-
wiirdiger, wenn man bedenkt, daf
in seinem Bereiche nur der primére
Komplex nicht vorkommt, post-

primére Geschwiire dagegen ein fast

Abb. 8. Zirkuldres Diinndarmgeschwiir mit Versteifung der Darmwand durch 5ot :
die tuberkuldsen Gewebsveriinderunggn und dadurch bedingter Einengung allltaagllcher Befund Smfl und auch
der Lichtung. bei den Liibecker Kindern sehr

haufig angetroffen wurden.

Wir mochten glauben, daf8 fiir das eigenartig verschiedene Verhalten von Diinn- und Dickdarm
gegeniiber der primaren Tuberkulose verschiedene Momente von Bedeutung sind. Die groBte Bedeutung
diirfte dabei zweifellos der verschiedenartigen physiologischen Funktion beider Darmabschnitte zu-
kommen. Der Diinndarm ist Resorptionsorgan schlechthin, der Dickdarm dagegen resorbiert Fette
und hohere EiweiBkorper nicht. Es liegt also in physiologischen Verhiltnissen 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, um die Haftung zu verhiiten, jenseits der Klappe, um sie zu veranlassen. Wahr-
scheinlich erfolgt nun die priméare Infektion des Magendarmkanals bei einem Zustand des Darmes,
der als normal oder physiologisch zu bezeichnen ist; deshalb haftet die Infektion nur im Diinndarm.
Bei allen postpriméren Infektionen des Dickdarmes diirfte indessen anzunehmen sein, da8 zu ihrer Zeit
Zustande im Darmkanal bestehen, die die resorptionsférdernde Funktion des Diinndarms oder die
resorptionsfeindliche Funktion des Dickdarmes hemmen. Hierher gehoren einmal Verdauungsstérungen,
wie sie als toxische Erscheinungen bei der Lungentuberkulose mit sekundirer Darmerkrankung un-
gemein haufig sind. Hierher gehort weiterhin auch der umschriebene Defekt der Diinndarmschleimhaut
im Bereiche tuberkuloser Geschwiire, denn in ihrem Bereiche wird nicht nur kein Sputumvirus resorbiert,
sondern noch dazu Virus an den Darminhalt abgegeben. Damit entgeht zunichst einmal mehr oder
weniger reichliches Virus der Resorption im Diinndarm. Ob auBer dem somit vermehrten Angebot
von Virus noch besondere krankhafte Zustinde im Dickdarm fiir die Haftung der Tuberkelbazillen
notwendig sind, ist schwer zu sagen. Indessen darf fiir den Dickdarm auch eine haimatogene Erkrankung
nicht abgelehnt werden; die Ausscheidung bestimmter Stoffe in den Dickdarm zeigt jedenfalls, daB
zu ihm vom Blute her ein besonderes Gefille besteht.
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Den Verinderungen im Darm lief sich ihr genaueres Alter ebensowenig ansehen,
wie dies bei den Verdnderungen im Darmlymphabflufl der Fall war.

Jedenfalls 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 Schrumpfung, als vielmehr durch die Ver-

steifung der Darmwand infolge der tuberkuldsen

Gewebsverinderungen bedingt (s. Abb. 8). Bei den

alteren Kindern waren Abheilungserscheinungen vor-

handen. Bei offenbar nur oberflichlich gewesenen

Geschwiiren konnte man atrophische Felder im Diinn-

darm antreffen mit noch verstirkter Vaskularisation.

Das Epithel war diinn, die ganze Stelle rauchgrau

pigmentiert. Derartige Abheilungsbilder lagen z. B.

bei Kindern 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 ~ Abb. 9. Vorgeschrittene Abheilung von Geschwiiren des

. . . Ileums mit Raffung der Darmwand im ehemaligen

an anderen schon makroskopische Teilbefunde, die  Geschwiirsbereich; 313 Tage nach der Erstinfektion.

die frithere geschwiirige Natur sicherstellten. Am

Rande einzelner derartiger Stellen waren nimlich polypdse Schleimhauthyperplasien nachweisbar,

wie wir sie nach der Abheilung auch andersartiger geschwiiriger Darmverdnderungen kennen.
Reichte die geschwiirige Zerstorung tiefer, so konnte man nach lingerer Zeit eine Raffung der

ehemaligen Geschwiirsbezirke antreffen (s. Abb.9). Derartige Abheilungsbilder waren jenseits des

104. Tages nach der Erstinfektion

nicht selten vorhanden. Randstén-

dige polypose Schleimhauthyper-

plasien waren dabei haufig. Bei

tieferen und groferen, insbesondere

bei zirkuldren Geschwiiren fithrten

die Abheilungsvorgdnge nicht sel-

ten zu stirkerer Schrumpfung der

Wand; es traten nach innen ge-

richtete Falten oder auch Lichtungs-

einengungen iiber grofiere Strecken

auf. Am stirksten waren derartige

Folgezustinde 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-

mittierenden Ileus geboten (s. S.36).  Abb. 10. Hochgradige Stenose des untersten Ileum durch vernarbtes tuber-

. : . . kulGses Geschwiir. Starker mechanischer chronischer Ileus des vorgeschalteten
Bei der Leichenéffnung fanden sich  parmabschnittes (im Bild mit Pinzette gefaBt). Abgeheilte Tuberkulose des

lockere Verwachsungen zwischen Bauchfells. 362 Tage nach der Erstinfektion.

einzelnen Darmschlingen, stirkere

solche in der Ileozokalgegend. Nach Freipréiparieren 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 um etwa das Finffache ver-
dickt. Das Colon ascendens verjiingt sich mit Annédherung an das Ileum trichterférmig. Von einem Blind-
sack ist nichts mehr vorhanden. Kolon im weiteren Verlauf kindsarmstark, seine Wand im unteren Teil
um das Dreifache verdickt. Im Diinn- und Dickdarm diinnfliissiger braunlicher Inhalt. Unteres Tleum
zeigt vier nicht ganz zirkulire stark geraffte Schleimhautnarben, die faltenartig in die Lichtung

4%
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vorspringen. Im Sigmoid eine faltenférmige, auch nicht zirkulire 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 koénnen im Dickdarm auch die nicht zirkuliren Geschwiire zu faltenartigen narbigen
Erhebungen fithren. Im vorliegen-
den Fall sind sie als Ursache fir
den vorhanden gewesenen Dick-
darmileus anzuschuldigen. Nach
dem gesamten Befund ist dieser
Ileus allerdings nicht zu allen Zeiten
gleichmafig stark ausgepragt ge-
wesen, sondern anfallsweise auf-
getreten. Die Verhiltnisse liegen
ghnlich wiebeider Hirschsprung-
schen Krankheit.

Mit diesem Fall haben wir
zugleich die wesentlichste Kom-
plikation erwahnt, die sich aus
der fortschreitenden Abheilung
tiefreichender Darmgeschwiire
ergeben kann : den Stenoseileus.
Im ganzen lag das Bild des
Ileus hiufig vor. Es handelte
sich aber zumeist um weniger
chronisch verlaufene Formen,
die zudem auch weniger auf
eine Einmengung der Lichtung
von innen, als vielmehr auf
Verwachsungen, Verklebungen
oderEntleerungsbehinderungen

Abb. 11. Darm von Abb. 10 in gedffnetem Zustande. Rechts Tleum mit starker ~ durch peritonitische Darmlah-
Wandhypertrophie; links Colon ascendens. Bei 4 narbige Stenose, bei &

polyrose Schleimhauthyperplasie als kranzartiger AbschluB8 des ehemaligen mungen zuriickgingen.
zirkuléren Geschwiirs.

Zusammenfassung.

Bei 71 von 72 verstorbenen Kindern lag eine Erkrankung des Darmlymphabflusses
im Sinne des Primirkomplexes vor; allerdings beschréinkte sich diese Lymphknoten-
erkrankung auf den LymphabfluBl des Diinndarmes. In seinem Bereich waren die Lymph-
knoten der Gekrosewurzel stets am stirksten, 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. alle Lymphknoten, die dem Darm jenseits
der Bauhinischen Klappe regionir sind, waren, wenn iiberhaupt, dann nur in dem Sinne
erkrankt, wie wir es bei postprimérer Quellgebietsinfektion sehen. Sie zeigten nur einzeln
liegende oder auch konfluierende Tuberkel und késige Herdchen, nie aber eine véllige
diffuse Verkidsung und nie eine nennenswerte VergroBerung.
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Bei einem Kind bestand das Bild der postpriméren Erkrankung auch im Diinndarm ;
es hatte, wie die anderen, den Impfstoff angeblich ebenfalls 3mal erhalten; ein Primér-
komplex fand sich jedoch nur in der Lunge (hier an 3 Stellen) und im Schlund.

Die aortalen und pankreatiko-duodenalen Lymphknoten zeigten, sofern die Gekrose-
lymphknoten total verkdst waren, regelmafBig auch ausgedehntere Verkdsungen. Sie
scheinen, wofiir auch zwei besonders gelegene Fille mit Verkalkung sprechen, bei massiver
Ingestionsinfektion dem Darm regionédr zu sein. Der Truncus intestinalis und der Ductus
thoracicus waren bis auf einen Fall, in dem sich kleine Intimatuberkel fanden, frei von
Verianderungen; dagegen zeigten die LymphgefiBe 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 stérksten und friihesten
fanden sie sich bei den Fillen, 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; unabhéngig von der Gesamtausbreitung konnte Verkalkung von der
20. bis 21. Woche nach der Erstinfektion beobachtet werden. Eine Versteinerung verkéster
Mesenterialdriisen (wie auch anderer verkéster Lymphknoten) war erstmalig nach 237 Tagen
zu finden.

Im Darm selbst waren bis auf einen Fall stets anatomische Veridnderungen nach-
weisbar, in 2 Fillen jedoch nur histologisch, in den iibrigen Féllen in Form von Ge-
schwiiren. Die Zahl der groferen Geschwiire im Diinndarm wechselte von Fall zu Fall
und zwar zwischen 70 und 1. Der Dickdarm war in 40, der Mastdarm in 18, der Wurm-
fortsatz in 5 Fallen geschwiirig erkrankt. Zu einer sicheren Unterscheidung zwischen
priméiren und postprimiren 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
tuberkuléser Darmveréinderungen ist nicht abzulehnen. Bei offenbar tiefergreifenden
Geschwiiren blieben Schleimhautpolypen als Kennzeichen einer vorhanden gewesenen
Geschwiirsbildung zuriick. Bei zirkuldren Geschwiiren wurde Lichtungseinengung, einmal
hochstgradige Stenose mit chronischem Ileus beobachtet.

b) Klinische Erscheinungen von seiten des Darmes und seines LymphabfluBigebietes.

Es ist hinlénglich bekannt, daB zwischen den anatomischen Verdnderungen 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 (II1. Aufl., 1923) mit dem Bekenntnis beginnen:
,,Die Symptomatologie der Darmtuberkulose ist in zahlreichen Féllen so unscheinbar,
daB die Erkrankung der Beobachtung véllig entgeht. Das gilt insbesondere von solchen
Krankheitsfillen, bei denen aufler dem Darm und den zugehdrigen Driisen noch andere
Organe — gewdohnlich also die Lungen — von der Tuberkulose befallen sind, die bestehenden
allgemeinen Krankheitserscheinungen also scheinbar bereits eine hinreichende Erklirung
finden. ,,Jmmer wieder kommt es insbesondere bei Sektionsfillen von Lungentuberkulose
vor, da 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
Veréinderung an den Fizes vorzuliegen.” Nicht viel besser liegen die Verhéltnisse bei der
priméren Darmtuberkulose. Denn Allgemeinerscheinungen sind nur bei ausgedehnterer
Erkrankung zu erwarten, und lokale Symptome kénnen in gleicher Weise fehlen. Wir
sehen nicht so selten Kinder, die an tuberkuléser Meningitis zugrunde gehen, ohne jemals
auf den Darm oder das Abdomen hinweisende Erscheinungen gehabt zu haben, und finden
bei der Sektion einen enteralen Primirkomplex (Beispiele bei af Klercker und Klein-
schmidt). Und wir weisen durch das Rontgenbild verkalkte Mesenterialdriisen bei
Kindern nach, die ebenfalls nie iiber den Leib geklagt oder Stérungen der Ver-
dauungsvorginge 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 erwihnen, um zu zeigen,
wie sich die Kliniker mit allen Mitteln um die Verbesserung der Diagnostik auf diesem
Gebiete bemiiht haben. Die Haufung der priméren 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 Nummern. 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 primére Darmtuberkulose
jedoch nicht in so frithem Lebensalter vor, wie wir sie in Liibeck erleben mufBiten. Frank
z. B. sah bei seinem Material von 112 Krankheitsfillen die 5 frithesten Erkrankungen mit
4, 41/,, 8, 81/, und 9 Monaten, vereinzelt sind auch noch frithere 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 ungewéhnlich schnellen Verlauf bis zum tédlichen Ende, daB
sie einer Infektionsdosis erlegen waren, wie wir sie unter natiirlichen Verhiltnissen {iber-
haupt nicht kennen. Spiter haben wir freilich aus den pathologisch-anatomischen Fest-
stellungen entnehmen kénnen, daB die Auswirkungen der Infektion in ihrer Schwere starkem
Wechsel unterlegen waren, daB die Zahl der Darmgeschwiire von 1—70 schwankte und
unter Umsténden sogar nur histologisch nachweisbare Verédnderungen vorlagen. Die
Infektionsdosis war also offensichtlich starken Schwankungen unterworfen. Immerhin
befinden sich unter den verstorbenen Kindern manche, bei denen die Schwere der Er-
krankung das unter natiirlichen Infektionsbedingungen Erlebte iibertrifft.

In diesem Sinne spricht z. B. das relativ héufige Vorkommen der sonst seltenen
starken Darmblutung (s. H. Koch). In 2 Fillen (Nr.84, 105) mufite sogar vom
Kliniker und Pathologen der Tod unmittelbar auf die Blutung zuriickgefiihrt werden.
Beide Male bestand eine ausgedehnte Diinndarmtuberkulose, es kam zu GefidBarrosion
und profuser unstillbarer Blutung, die bei 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 mehrfach schwere Darmblutungen, die zu Kollaps
und betrichtlicher Anéimie fiihrten und zweifellos das Ende beschleunigten. Das eine Mal
wurde auch ein Hervorsickern von Blut aus einer Gaumenmandel beobachtet. Wéhrend
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in allen diesen Fillen das Blut durch die Verdauungssifte 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 Andmie zur Folge hatte. Einige Male sind
auch geringfiigige Blutungen notiert worden. Mehrere Kinder (Nr. 67, 93, 124, 128), die
schon linger an Darmerscheinungen litten, bekamen in den letzten Lebenstagen blutigen
Stuhl oder zeigten makroskopisch sichtbare Beimengung von Blut zum Stuhl, eins (Nr. 98)
scheinbar im Zusammenhang mit der Perforation eines Diinndarmgeschwiires (Perforations-
peritonitis mit starker Auftreibung und Schmerzempfindlichkeit des Bauches). Ein paar-
mal (Nr. 19, 99, 204) sind kleine Blutentleerungen bzw. Beimengungen auch bei iiber-
lebenden Kindern im Alter von 3—4 Monaten vorgekommen. Von differentialdiagnostischem
Interesse ist ein letzter Fall (Nr. 163). Hier waren die blutigen Stiihle und das Blutbrechen
Folge einer zur Tuberkulose hinzutretenden 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 natiirlichen Infektionsbedingungen entstandenen
Erkrankung eine geldufige Erscheinung und wurde in Liibeck nur bestéitigt. Gelegentlich
wurde okkultes Blut bei wiederholter Untersuchung mittels der Guajak- und Benzidinprobe
vermifit, wo die Sektion bald darauf zahlreiche tuberkulése Darmgeschwiire aufdeckte
(Nr. 174, 72, 51, 63, 100, 112, 123, 128, 188). Es ist auch vorgekommen, daf3 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-
stdnden mit einer solchen Plétzlichkeit und Heftigkeit, da sogar mit dem bloBen Auge
Blutungen erkennbar werden. Diagnostischer Wert konnte darnach nur dem positiven
Ausfall der Blutproben zugesprochen werden. Aber auch dieser erfihrt starke Ein-
schrinkungen. Ist doch der Nachweis von okkultem Blut in den Fizes gelegentlich
gefiithrt worden in Féllen, wo wie bei dem Kinde W. R. (Nr. 201) nur durch miihevolle
Serienschnitte im Bereich der Hals- und Darmlymphknoten Tuberkulose festgestellt
werden konnte oder wie bei dem Kinde T. P. (Nr. 249), wo kein Anhaltspunkt fiir eine
Darmtuberkulose vorlag und auch spédterhin keine verkalkten Mesenterialdriisen im
Rontgenbild gefunden wurden. AuBerdem ist zu bedenken, dafl das im Stuhl nachgewiesene
Blut aus einem tuberkulésen Geschwiir der Mandeln oder des Rachens stammen kann
(z. B. Nr. 132, 209). Der Blutnachweis mit beiden oben erwidhnten Proben, insbesondere
aber mit der gewil sehr scharfen Benzidinprobeist im iibrigen sogar bei einfachen Dyspepsien
im Sauglingsalter 6fters gefilhrt worden. Fiirstenau berichtet iiber 15 Séuglinge — meist
jinger als ein halbes Jahr — teils Brust-, teils Flaschenkinder, die bei ganz leichten Darm-
storungen ohne irgend bedrohliche Erscheinungen in ihren dyspeptischen Stithlen positive
Blutreaktion zeigten. Ich habe neuerdings entsprechende Untersuchungen an meiner
Klinik noch einmal systematisch vornehmen lassen und kann darnach nur zustimmend
erkliren, daB gar nicht selten bei schwereren und leichteren Darmstérungen jiingerer
Sduglinge insbesondere die Benzidinreaktion positiv ausfallt. Eine differential-
diagnostische Bedeutung kommt also diesem Befunde gerade in dem Lebensalter,
in das die Liibecker Erkrankungen fallen, nicht zu.
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Die Vermutung, da8 es bei den schweren Erkrankungen, die hier vorlagen, zur Aus-
scheidung des Krankheitserregers mit den Fézes 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 Siduglingen mittels des allgemein iiblichen Antiforminverfahrens und hatten
nur bei 21 Sduglingen positive Ergebnisse im -Ausstrichpraparat. Wahlen wir nur ein-
wandfrei zu beurteilende Krankheitsfille aus, also solche, die nach einiger Zeit zur Sektion
kamen, so entnehme ich den Krankengeschichten, daf von 33 Fallen mit Darmtuberkulose
nur 13, also etwas mehr als 1/;, Tuberkelbazillen in den Fézes erkennen lieBen. Tiedemann
und Hiibener sehen den Grund fir die geringe Ausbeute an Tuberkelbazillen in der
Verwendung zu kleiner Stuhlmengen. Wenn jedoch tatsichlich Tuberkelbazillen in grofer
Zahl ausgeschieden worden wiren, so hitte das verwandte Untersuchungsmaterial wohl
geniigen miissen. Vereinzelte Tuberkelbazillen in einem Ausstrichpraparat zu finden,
bereitet aber, wie wir wissen, die grofiten Schwierigkeiten. Auch bei den unter natiirlichen
Verhiltnissen zur Beobachtung gelangenden Darmtuberkulosen kennen wir das haufige
negative Ergebnis des mikroskopischen Priparates. So berichtet Frank, daB8 ihm in
der Mehrzahl der Fille trotz eifrigen Suchens der Nachweis von Tuberkelbazillen im Aus-
strich millang, wihrend der allerdings nur vereinzelt angestellte Tierversuch doch noch
das Vorhandensein von Tuberkelbazillen bewies. Vergleichsuntersuchungen groéferen
Umfanges verdffentlichte kiirzlich Baumann. Wenngleich es sich hier um Tuberkel-
bazillenausscheidung mit dem Fézes bei Kindern mit Lungentuberkulose handelt, sind diese
doch als willkommene Bestéitigung der Frankschen Befunde aufzufassen.

Wir entnehmen aus den in Liibeck angestellten Untersuchungen, dafl die wiederholte
Antiforminbehandlung der Fizes und langes Suchen nach dem Krankheitserreger selbst
in schweren Fillen von Darmtuberkulose vergeblich sein kann, dafl andererseits jedoch
der positive Befund auch beim jungen Siugling 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 Primérkomplex gegeben, ein Teil hatte gleichzeitig einen oralen
oder Mittelohrprimirkomplex. Selbstverstindlich kénnen aber auch Tuberkelbazillen
in den Fizes gefunden werden in Fillen, 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 ihrem Nachweis bedient man sich in neuerer Zeit mit besonderem Vorteil der
Magenspiilwasseruntersuchung. Fille mit frischer schwerer Darmtuberkulose sind
dieser Untersuchungsmethode nicht unterworfen worden. Es wire das fiir die Beurteilung
der enterogenen Entstehung postprimérer Ulzerationen im Magen von Bedeutung
gewesen. Wir kénnen nur von einem positiven Ergebnis bei einem scheinbar leichten
Fall von Darmtuberkulose (kenntlich an spéiter verkalkten Mesenterialdriisen) (Nr. 232)
berichten. Der Stamm war aber avirulent (Tiedemann und Hiibener) und nach
den Untersuchungen von Lange und Pescatore ein BCG.-Stamm. Alle anderen
positiven Fille hatten einen sicheren oralen Primérkomplex. Die intrakanalikuléire
Mageninfektion mit Tuberkelbazillen vom Darme aus mufl gleichwohl in Analogie
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zur Koliinfektion des Magens beim Sidugling als durchaus moglich angesprochen
werden.

Wenngleich es fiir den Kenner der Darmtuberkulose selbstversténdlich war — ich
verweise nochmals auf meine Ausfithrungen im Handbuch der Kinderheilkunde (3. Auf-
lage) —, daBl Durchfélle fehlen konnten, so hat doch die Tatsache iiberrascht, daBl bei
diesen schweren Erkrankungen im frithen Sauglingsalter, in dem wir mit einer besonderen
Darmlabilitit zu rechnen haben, das Symptom des Durchfalls nicht hédufiger
und schwerer aufgetreten ist. Entsprechende Angaben liegen aber auch aus dem Sauglings-
alter bereits vor (Feilendorf, H.Koch). Profuse Durchfille, wésserige Stiihle sind
gewill vorgekommen, aber gewéhnlich 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). Demgeméaf3 spielte auch unter
den Fehldiagnosen, die anfinglich vor Aufdeckung des Ungliicks gestellt wurden, keines-
wegs etwa die Verwechslung mit den gewohnlichen Durchfallerkrankungen der Sauglinge
eine besondere Rolle. Das am frithesten gestorbene Kind (Nr. 64) ist offenbar zufillig
an einem akuten Brechdurchfall nach dreitigigem Kranksein zugrunde gegangen. Es
starb schon mit 35 Tagen und wurde nicht seziert. Die in der Folge zur Beobachtung
gelangenden Kinder litten viel mehr an Appetitlosigkeit und Erbrechen als gerade an
Durchfall, und zwar war es dabei ganz gleichgiiltig, ob die Kinder gestillt wurden oder
kiinstliche Nahrung erhielten. Nachtréiglich ist allerdings sehr viel von Durchfillen ge-
sprochen worden, insbesondere wurden die uns bei vielen Brustkindern unter physiologischen
Verhiltnissen, besonders aber bei exsudativen und neuropathischen Kindern geldufigen
griinen, zerhackten, diinnen und gehduften Stithle in den ersten Lebenswochen als Durch-
fall bezeichnet. Und auch im iibrigen wurde, was verstdndlich ist, nach Bekanntgabe
des Vorkommnisses jede Stuhlentleerung mit sorgenvollen, kritischen Augen betrachtet.
Wo wirklich Durchfille bestanden, die wir mit der Tuberkuloseinfektion in Zusammenhang
zu bringen AnlaB haben, entsprachen diese etwa denjenigen, wie wir sie so hédufig bei
parenteralen Infekten sehen. Es gab eine ganze Reihe von Kindern, die mit 5 oder
8 oder 11 Wochen gehiufte, zum Teil zerfahrene oder diinne Stithle bekamen, oft mit
Meteorismus, Bldsse, auch wohl mit Druckempfindlichkeit des Bauches und Erbrechen
verbunden. Zu gleicher Zeit erhob sich die Kurve zu subfebrilen oder febrilen Werten
und das Gedeihen blieb mehr oder weniger beeintréichtigt. Nach einigen Wochen klangen
die Krankheitserscheinungen dann wieder ab (21, 69, 132, 80, 195, 185, 181, 207, 200,
180, 211, 204, 216, 226, 115). Bemerkenswerterweise stellten sich des 6fteren entsprechende
Krankheitserscheinungen auch bei Kindern ein, bei denen kein Anhaltspunkt fiir einen
enteralen Primédrinfekt bestand. Das Fehlen desselben ist allerdings nur vereinzelt durch
die Sektion erwiesen. Das Kind W. Sch. (Nr. 5) hatte bei primirer Schlundkopf- und
Lungentuberkulose nur ein postpriméres Geschwiir im unteren Ileum mit partieller Ver-
kidsung eines mesenterialen Lymphknotens. Das Kind H. D. (Nr. 147) hatte nach aus-
gedehnten histologischen Untersuchungen iiberhaupt nur héchst unbedeutende tuberkulose
Verianderungen, ndmlich miliare zentral verkalkte, fibros umkapselte kisige Herde der
Lymphknoten der Gekrosewurzel, sowie einen solitdren miliaren Herd in einer Halslymph-
driise. Im ersten Falle gab es bei Muttermilcherndhrung von der 9. Woche an gehaufte
grime Stithle (Tod an Meningitis mit 18 Wochen), im zweiten Falle bei kiinstlicher
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Erndhrung in der 9.—10. Lebenswoche, in der 16. und 36. Lebenswoche Durchfille zum
Teil mit Meteorismus und Fieber. Ein drittes Kind W. R. (Nr. 201), das eine iiberaus
geringfiigige, von Schiirmann (s. S.34/35 u. 80) naher beschriebene bakteriologisch nur
B.C. G. zeigende Tuberkulose von Gekréselymphdriisen und eine lediglich histologisch
nachweisbare Erkrankung einzelner Halslymphdriisen aufwies, litt ebenfalls an Durchfillen
bei Muttermilchernihrung, war sehr unruhig, hatte mit 6 Wochen einen stark aufgetrie-
benen Leib, Milzschwellung, mit 9 Wochen stellte sich Erbrechen, Husten, Fieber ein, kurz
die Analogie zu anderen Tuberkulosefillen erschien so eindeutig, da nicht nur Darm-
tuberkulose diagnostiziert, sondern auch eine zweifelhafte Prognose gestellt wurde. Es
handelte sich um ein Kind mit Gesichts- und Kopfekzem, das spiter an Kopfphlegmone
starb. Bei vielen Fillen dhnlicher Art kénnen wir uns nur darauf berufen, daB in
spiterer Zeit keine Mesenterialdriisenverkalkungen durch das Réntgenbild nachweisbar
wurden (z. B. Nr. 114, 36, 160, 203), eine tuberkulése Darmerkrankung irgend gréBeren
Umfanges also wenig Wahrscheinlichkeit fiir sich hat. Unsere Beobachtungen decken
sich mit denjenigen Viethens, der bei Sduglingen mit pulmonalem Priméirinfekt des
ofteren Durchfille, auch periodisch mit lingeren Zwischenpausen sah, und zwar
unabhingig von der Schwere der Erkrankung. Es ist offenbar nicht so sehr die
Lokalisation der Tuberkulose im Darm von maligebender Bedeutung, sondern die
Infektion als solche. Wir sehen hierin erneut die Berechtigung, den Einflul der Tuber-
kulose auf die Darmfunktion demjenigen anderer Infekte im Sduglingsalter an die Seite
zu stellen.

Epstein fand in etwa der Hélfte der Fille, in denen er die Entwicklung der Tuber-
kulinempfindlichkeit nach stattgehabter Tuberkuloseinfektion verfolgen konnte, zur Zeit
des Auftretens der nachweisbaren Reaktionsfdhigkeit Zeichen einer Erndhrungs-
stérung in Form von durchfélligen Erscheinungen. Handelte es sich hier um Fille mit
pulmonalem Primérinfekt, so durfte man dergleichen erst recht bei enteralem Primérinfekt
erwarten. In Liibeck konnten aus naheliegenden Griinden nicht gerade zablreiche 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 fiir
solche Begleiterscheinungen der allergischen Umstimmung. Ein paarmal (Nr. 84, 131, 211)
waren allerdings um die Zeit der ersten positiven Tuberkulinprobe gehéufte und schleimige
Stithle vorhanden, doch bestanden hier gleichzeitig bereits deutliche Krankheits-
erscheinungen und Fieber, so dal diese Falle sich eigentlich nicht grundsatzlich von den-
jenigen unterscheiden, die wir bereits oben erwihnt haben.

Wenn Durchfille vorhanden waren, so begleiteten sie nur selten die allgemeinen
Krankheitserscheinungen wahrend ihrer ganzen Dauer (z. B. Nr. 181), gewShnlich waren
sie vielmehr nur zeitweise vorhanden, auch Wechsel zwischen grimem schleimigem, zer-
fahrenem Stuhl und hartem Stuhl bzw. Verstopfung kam vor (z. B. 174, 67, 214, 251).
Prognostische Schliisse aus der Beschaffenheit des Stuhles zu ziehen, muflte nach Lage
der Dinge abgelehnt werden. Auch Kinder, bei denen der Stuhl lingere Zeit zu wiinschen
iibrig lieB (z.B.Nr. 131), sind genesen, umgekehrt sind nicht wenige mit normalen Stiihlen
zugrunde gegangen. DaB Durchfille bei der Darmtuberkulose auch einmal die Folge
einer akzidentellen Enterokolitis sein konnen, sei nur der Vollstindigkeit halber hervor-
gehoben. Diesbeziigliche Sektionsbefunde (Nr.26, 163) zeigen, daf mit einer solchen
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Méglichkeit mehr zu rechnen ist, als es verstidndlicherweise geschieht, wenn man ganz
auf die Tuberkuloseerkrankung eingestellt ist.

Als charakteristische Komplikation der Darmtuberkulose ist die Perforations-
peritonitis bekannt. Die Perforationen durch ein tuberkuléses Ulcus machen erfahrungs-
gemiB 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 Verschlechterung eines ohnehin schweren Krankheitszustandes:
stirkere, ja hochgradige Auftrcibung des Leibes, diffuse Spannung, starke Schmerz-
empfindlichkeit, explosionsartiges, vielfach galliges Erbrechen. Die eintretende Dyspnde
148t auch wohl den Verdacht einer Bronchopneumonie aufkommen, die sich allerdings
noch hinzugesellen kann. Ganz analog sind die Erscheinungen der eitrig-fibrinésen Durch-
wanderungsperitonitis. Unter extremer Auftreibung des Leibes tritt schneller Verfall,
zuweilen mit Untertemperatur ein. Ist 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 Fillen 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, da 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 Krankheitsfélle, 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 I. Sch. (Nr. 117) wurde einige Tage vor dem Tode, nachdem der Leib schon
lingere Zeit aufgetrieben war, Aszites festgestellt, der sich bei der Sektion als aus Durch-
wanderung infiziert erwies. Ahnlich lag ein zweiter Fall (Nr. 118). Im ersten Fall bestanden
Hautédeme, im zweiten geringfiigiger Hydrothorax und Hydroperikard.

Die adhésive Form der tuberkulésen Peritonitis wurde im Gegensatz zur exsudativen
Form sehr hiufig angetroffen. Wiederholt riefen Fibrinauflagerungen das Symptom
des Schneeballknirschens hervor (Nr. 1,61,80 131,234), gewohnlich aber bestand alseinziger
Hinweis ein mehr oder weniger starker Meteorismus (Nr. 85, 111). In mehreren Fillen
nahm der Bauch ganz exzessiven Umfang an, 45 oder 47 cm bei einem Brustumfang
von 35 cm (Nr. 7, 129). Es ist verstidndlich, daB bei friihzeitiger Entwicklung dieses Bildes
vor Kenntnis des Zusammenhanges mit dem Schutzfiitterungsversuch alle moglichen
Erwigungen angestellt wurden, z. B. daB ein Megacolon congenitum vorliegen kénne oder
ein Tleus auf Grund eines angeborenen Tumors oder sonstiger MiBbildung. Tatséchlich
handelte es sich in diesen und #hnlichen Fillen um einen subakuten oder subchronischen
Adhéasionsileus, seltener 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 schlielich
galliger Massen, Koliken, Unruhe. Das klassische Symptom des Ileus, die sichtbare Darm-
steifung blieb dagegen, wie es scheint, beschrinkt auf Fille 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 Faustgroe 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 Schiirmann
naher (s. S. 51/52) beschriebenen ringférmigen Strikturen, die zu einer hochgradigen Verenge-
rung des Darmlumens gefithrt hatten. Dieses Kind erreichte ein Alter von 364 Tagen, war
also lange in klinischer Beobachtung. Es zeigte auBler 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, Schmerzanfillen 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 iiberlebenden Kindern vorgekommen. Wenn nur von Koliken mit lang-
dauernder Unruhe und Erbrechen berichtet wird (Nr.107, 169), muB man allerdings in
seinem Urteil zuriickhaltend sein, bei dem Kinde A. (Nr. 75) aber fand sich lange Zeit
ein aufgetriebener Leib, zeitweise Aufschreien mit Kollern im Leib, und das Symptom
der Darmsteifung wurde wiederholt drztlich beobachtet. Diese Erscheinungen verschwanden
dann aber merkwiirdigerweise bald wieder. Das Kind hatte in der Folge niemals Stuhl-
anomalien, der Leib nahm wieder normalen Umfang an, die Entwicklung des Kindes
wurde nicht beeintrichtigt, und nur die spitere Rontgenuntersuchung deckte Kalk-
schatten von Gekroselymphdriisen auf.

Fiihlbare Tumoren bei Darmtuberkulose sind gewchnlich nicht etwa vergréBerte
Mesenterialdriisen. Wir fithlten diese bisher nur bei hochgradig abgemagerten, benommenen
Kindern (mit Meningitis tuberculosa), in der Narkose oder nach eingetretener Verkalkung
(Rontgenbild). Gewéhnlich handelt es sich vielmehr um Konglomerattumoren, wie
sie sich bei adhésiver Peritonitis in mehr oder weniger groem Umfange entwickeln kénnen.
Trotz der bei den Sektionen so hdufig festgestellten adhésiven Peritonitis waren jedoch
fiithlbare Resistenzen und Tumoren bei den Liibecker Sauglingen selten. Wenn ich zunachst
von den autoptisch kontrollierten Fillen berichten soll, 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
strangférmige Verwachsungen zwischen Zoékum und vorderer Bauchwand gefunden.
Analoge Verhiltnisse lagen bei den Kindern Nr. 71, 116 und 117 vor. Dal} diese Tumoren
nicht zu jeder Zeit tastbar sind, entspricht der allgemeinen Erfahrung und ist vor allem
durch die wechselnde Gasfiillung 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
Kindern wurden nach Riickbildung des Palpationsbefundes réntgenologisch verkalkte
Mesenterialdriisen nachgewiesen. Die Lokalisation des Tumors war entsprechend dem
oben geschilderten Palpationsbefund immer in der Ileozdkalgegend oder etwas héher
neben dem Nabel. Nur in einem Falle 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 gefithlt, bei dem Kinde Nr. 103 eine Resistenz in der rechten
Unterbauchgegend.

Die Beteiligung der duodenalen und portalen Lymphdriisen kann bei starker Ver-
groBerung, zumal wenn sie miteinander verbacken sind, durch Kompression des Ductus
choledochus zu Ikterus filhren. Die Erkrankung dieser Driisen kann sowohl eine Folge
der Primirinfektion im mittleren wie im unteren Verdauungstraktus sein, ist aber auch bei
primédrer Lungentuberkulose im Siuglingsalter beschrieben (HaBmann). Dreimal wurde
bei Liibecker Sduglingen Ikterus beobachtet (Nr. 7, 73, 125), doch wurde nur bei einem
Kinde der pathogenetische Zusammenhang im oben genannten Sinne durch die Sektion
klargestellt (Nr. 125, s. auch S. 172, 177).

Die eingangs erwihnte Erfahrung, dal tuberkulése Darminfektionen nicht selten
v6llig unbemerkt bleiben, hat auch in Liibeck ihre Bestdtigung gefunden. Es gab
eine ganze Reihe von Kindern, bei denen wahrend der ganzen ersten Lebenszeit nichts
auf das Abdomen hinwies, nachtriglich aber mehr oder weniger ausgedehnte Verkalkungen
der 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
Fillen waren die Darmsymptome sehr unbedeutend und uncharakteristisch. Sie wéren
ohne Kenntnis der Infektionsgelegenheit und ohne systematische Anwendung der Tuber-
kulinpriifung sicherlich nicht auf Darmtuberkulose bezogen worden.

Nachdem man in Liibeck iiber den Tag der Infektion genau Auskunft geben konnte,
waren dhnlich wie fiir den Pathologen auch fiir den Kliniker Studien iiber den frithesten
Zeitpunkt nachweisbarer Driisenverkalkung méglich. Die ersten verdidchtigen
Schatten fanden sich bei dem élteren Bruder eines als Neugeborenen gefiitterten Sauglings
(Nr. 181) der — bereits 2 Jahre alt — etwas von dem Schutzmittel abbekam. 1%/, Jahr
nach der Infektion waren die diesbeziiglichen Verinderungen im Réntgenbild noch zweifel-
haft, 4 Monate spiter waren sie deutlich und einwandfrei. 1 Jahr 8 Monate nach der
Infektion war ein positiver Réntgenbefund bei 2 Kindern vorhanden (Nr.109, 131).
Die meisten Kinder wurden jedoch erst spiter gerontgt, so daf keineswegs behauptet
werden kann, daB etwa um diese Zeit mit einiger RegelméaBigkeit bereits Kalkflecke auf
dem Film erwartet werden diirfen. In einem Falle (Nr.21) kann mit Sicherheit gesagt
werden, daf8 1 Jahr 4 Monate nach der Infektion der Befund noch negativ war. Positive
Ergebnisse zeitigte die Rontgenuntersuchung in groBem Umfange, als die Kinder 2/, bis
21/, Jahre alt waren. Mit Riicksicht auf das auf diesem Gebiete bisher vorgebrachte
Material muB man den genannten Zeitpunkt als friih ansprechen. Langer erklart, daf3
man nach pulmonalen Siuglingsinfektionen im allgemeinen die frithesten darstellbaren
Verkalkungen im 4. Lebensjahre findet. Immerhin bringt er einige Beispiele von Ver-
kalkungen bei Kindern mit 2!/, Jahren, und es ist zu bedenken, dafl die grofe Mehrzahl
der von ihm vorgenommenen Réntgenuntersuchungen erst in einem lingeren Abstand
von der Infektion erfolgte. Auch kann ich aus eigenem Beobachtungsmaterial eine Reihe
von Verkalkungsbildern bei Kindern zwischen 21/, und 3!/, Jahren beibringen, und hier
war die Infektion sicherlich nicht immer gerade in den allerersten Lebenswochen erfolgt.
Partielle Verkalkungen von Bronchialdriisen habe ich rontgenologisch und anatomisch
zweimal bereits mit 1 Jahr 7 Monaten gesehen, einmal réntgenologisch mit 1 Jahr
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4 Monaten, und unter den Liibecker Kindern befindet sich sogar eins (Nr. 11), das schon
mit 1 Jahr 2 Monaten die ersten Verkalkungserscheinungen auf dem Film erkennen
lieB. Mehrere andere (Nr. 2, 18, 177, 183, 195) habe ich in dem Kabpitel iiber die klinischen
Erscheinungen der primiren Lungentuberkulose erwihnt, die mit 13/,—2!/, Jahren den
Primérinfekt bzw. die zugehorigen Driisen als Kalkschatten im Rontgenbild erkennen
lieBen. Es bestehen also in dieser Hinsicht offensichtlich keine Unterschiede zwischen
dem pulmonalen und enteralen Primérkomplex, und man kann insgesamt wohl sagen,
dafl Verkalkungen im Rontgenbild im allgemeinen frithestens 1'/,—13/, Jahre
nach der Infektion geniigend sicher darstellbar werden, 2!/, Jahre nach der
Infektion aber bereits mit grofer RegelméaBigkeit zu erwarten sind.

Allgemein bekannt ist aber, dal Verkalkungen bei einer grolen Zahl sicher tuberkulose-
infizierter Kinder dauernd im Roéntgenbild vermift werden. Es ist das ohne weiteres
verstdndlich, wenn man bedenkt, wie viele Kinder héchst unscheinbare Primarkomplexe
davontragen, und wie héufig auch groflere Kalkherde infolge ihrer Lokalisation durch
anderweitige Schattengebilde verdeckt werden. Das gilt allerdings viel mehr fiir Thorax-
bilder mit dem groBen HerzgefdBschatten als fiir Abdominalaufnahmen. Bei den Rontgen-
bildern des Bauches bildet die Schwierigkeit der Aufnahmetechnik eine weit grofere
Fehlerquelle. Insbesondere bei sehr unruhigen Kindern erhialt man nicht selten unscharfe
Bilder. Demgeméf ist es in einer groBeren Zahl von Féllen vorgekommen, dafl erst bei
einer mehrere Monate spiter wiederholten Aufnahme die Verkalkungen der mesenterialen
Lymphdriisen zutage traten, als die Aufnahme in einwandfreier Weise gelang. Manchesmal
war dann nachtriglich festzustellen, dal auch auf der ersten, verwaschenen Aufnahme
an entsprechender Stelle Verdnderungen vorhanden waren, andere Male waren diese Ver-
dnderungen bereits als verddchtig auf Verkalkungen angesprochen worden. Immerhin
sind einige Ausnahmen von der obengenannten Regel beobachtet worden (Nr. 122,
142, 162, 202, 221, 235), wo das technisch scheinbar einwandfreie Réntgenbild des Bauches
mit 2!/,—21/, Jahren vollig negativ oder zum mindesten hochst zweifelhaft ausfiel, mit
3 Jahren aber ein sicherer Befund erhoben wurde. Das gleiche gilt von einem Kinde
(Nr. 251), das erst mit 3!/, Jahren erneut gerontgt wurde. RegelméBig allerdings handelte
es sich hier um Verkalkungen von iiberaus geringfiigiger Ausdehnung. Besondere
Aufmerksamkeit habe ich der Frage zugewandt, wieweit eine Zunahme der Verkalkung
im Laufe des Zeitraumes von rund 3/, Jahren (Alter der Kinder 2!/,—3 Jahre) zu be-
obachten war. Auch hier stehen natiirlich wieder Unterschiede in der Qualitdt der Auf-
nahme hindernd im Wege. Schwer vergleichbar sind in dieser Hinsicht auch Dorsoventral-
und Frontalaufnahmen. Bei spéterer frontaler Aufnahme hatte man des 6fteren den Ein-
druck vermehrter Kalkschatten. Sehen wir hiervon ab, so bleiben nur ganz wenige Be-
obachtungen, die fiir eine Zunahme der Verkalkung sprechen (Nr.1, 88, 185, 233), und
diese waren sicherlich nur gering. Die groBle Mehrzahl der mit 3—3!/, Jahren erneut
gerontgten Kinder zeigte in eindeutiger Weise das gleiche Verkalkungsbild wie 3/, Jahre
vorher.

Zusammenfassend ist also zu sagen, daBl rund 3 Jahre nach der Infektion nicht
nur ein definitives Urteil iiber das Auftreten von Verkalkungen durch das Rontgenbild
ermoglicht wird, sondern dal um diese Zeit bereits der VerkalkungsprozeB zu einem

weitgehenden Abschlufl gelangt ist.
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AuBer der Verkalkung der Gekroselymphdriisen mufite auch mit Folgeerscheinungen
am Darm selbst gerechnet werden. Wie Schiilrmann naher (s. S. 51) beschrieben hat,
wurde bei der Vernarbung grofierer Geschwiire 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-
zustinde peritonitischer Verdnderungen. Wir wurden vor die schwierige Frage gestellt,
wieweit Darmstorungen, die sich in spéterer Zeit, d. h. mit 1—3 Jahren, bei einer Reihe
von Kindern zeigten, mit solchen Verdnderungen in Zusammenhang gebracht werden
kénnen oder miissen. Symptome eines chronischen Ileus, die wir auch unter natiirlichen
Infektionsbedingungen im Anschlu an eine Darmtuberkulose auftreten sehen und die
ihre Erklirung ja ohne weiteres in den oben geschilderten anatomischen Veranderungen
finden, wurden bei keinem einzigen der iiberlebenden 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 Hiufigkeit solcher Stérungen auf nicht tuberkul6ser Basis erwies sich eine kritische
Einstellung als sehr notwendig. Sie wurde gefordert durch die Tatsache, dafl ein
Parallelismus zwischen dem objektiven Merkmal der Gekrdselymphdriisenverkalkung
im Rontgenbild und den subjektiven und objektiven Darmstérungen nicht festzustellen
war. Eine ganze Reihe von Kindern (Nr. 114, 137, 164, 186, 198, 225, 242), die mit 21/,
und 3 Jahren ein vollig negatives Rontgenbild darboten, hatte durchaus dhnliche
Darmstoérungen wie solche mit womoglich erheblichen Kalkschatten. Der Einwand, daf
die Ausheilung in diesen Fillen aus irgendwelchen Griinden eine besondere Verzogerung
erfahren hat, so daB eben um diese Zeit die Verkalkung als objektives Merkmal der Er-
krankung noch nicht im Réntgenbilde sichtbar sein konnte, ist nach einer gréBeren Zahl
von Kontrollaufnahmen mit 4 Jahren nicht gut méglich. Etwas Derartiges ist auch,
wenn man das Gesamtmaterial betrachtet, bei den sich gut entwickelnden Kindern, die
des ofteren durch Uberstehen von Infektionskrankheiten wie Masern und Keuchhusten
bereits eine gute Abwehrkraft an den Tag gelegt hatten, von vorneherein unwahrscheinlich.
Sind aber die tuberkulésen Verdnderungen so gering gewesen, daf sie nicht zur sichtbaren
Verkalkung fiihrten, so diirfte auch kaum mit klinischen Folgeerscheinungen zu rechnen
sein. Wissen wir doch, daBl sogar in Féllen, bei denen schwerste Veranderungen durch
das Rontgenbild kenntlich werden, jedes klinische Symptom voéllig ausbleiben kann
(s. oben und Nr. 4, 8, 28, 61, 94, 195). Sollte sich hier der Proze ausschlieBlich auf die
Driisen beschrinkt haben, Darm und Peritoneum aber sozusagen unbeteiligt sein? Nein,
es muBl angenommen werden, daf3 in diesen Fillen auch Darm und Peritoneum keine
Folgeerscheinungen zuriickgelassen haben, die fiir das Kind von Bedeutung sind.

Wenn ich nun im einzelnen auf die beobachteten Stérungen eingehe, so erwiesen
sich die ausschlieBlich iiber Leibweh klagenden Kinder fast simtlich 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 Umstéinden nicht einfach und erscheint sicherlich
manchem von vorneherein nicht gerade naheliegend und verstindlich. Werden doch in
weiten Kreisen der Arzteschaft gerade die Bauchdriisen mit Vorliebe fiir Leibschmerzen
verantwortlich gemacht, und sie finden immer einmal wieder eine Stitze fiir diese
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Auffassung in dem wissenschaftlichen Schrifttum. Wohlgemerkt handelt es sich hier nicht
um akute Driisenschwellungen, die bekanntlich gelegentlich das Krankheitsbild der
Appendicitis nachahmen koénnen, sondern um Restzustinde alter tuberkuloser Ver-
dnderungen, um verkalkte Driisen. Erst in jiingster Zeit hat Voss aus der Kieler
Kinderklinik die Auffassung vertreten, da verkalkte Mesenterialdriisen noch sehr erheb-
liche Beschwerden und allgemeine Schéidigung des Korpers zur Folge haben konnen.
Er berichtet iiber 70 Kinder, die innerhalb eines halben Jahres wegen scharf lokalisierter,
plotzlich auftretender, kurzdauernder ziehender Leibschmerzen, Appetitlosigkeit, Unlust,
Miidigkeit und Abmagerung gebracht wurden. Von diesen gaben 37 eindeutig positive
Rontgenbefunde, 3 weitere nicht ganz sichere kleinste Verschattungen. Diese Angaben,
weniger die beigefiigten Bilder, erscheinen auf den ersten Blick sehr eindrucksvoll. Wir
miissen die Frage aufwerfen, wie bei den restlichen 30 Kindern die gleichen Symptome
erklirt werden sollen. Wir horen nichts iiber Tuberkulinempfindlichkeit, Infektions-
gelegenheit, sonstige Untersuchungsbefunde, Merkmale von Konstitutionsanomalien usw.
In einigen Fillen wurde ein Tumor im rechten Unterbauch festgestellt, wo Kalkschatten
im Rontgenbild fehlten, und demgemif von einer frischen Erkrankung gesprochen. Sehen
wir hiervon ab, so bleibt gleichwohl eine grole Zahl ungeklarter, aber symptomatologisch
ganz dhnlicher Krankheitsfille. Das gibt zu erheblichen Bedenken Anlaf}, die durch
die eigene Erfahrung verstdrkt werden. Ich habe an anderer Stelle bereits dariiber be-
richtet, daB wir bei eigens auf diese Frage gerichteter Aufmerksamkeit entsprechende
Beobachtungen nicht machen konnten. Wenn bei Kindern verkalkte Mesenterialdriisen
bestanden, fanden etwaige Klagen iiber Leibschmerzen fast stets eine plausible ander-
weitige Erklarung. Erst in letzter Zeit begegnete uns ein besonders instruktiver Fall, ein
Kind mit ausgesprochenen rechtsseitigen Leibkoliken, das verkalkte Mesenterialdriisen
aufwies. Die weitere Untersuchung ergab jedoch eine doppelseitige Erweiterung der
Ureteren und Nierenbecken, sowie Verengerung der Urethra, bemerkenswerterweise ohne
Verdanderungen im Harn.

Um die Verhiltnisse bei den Liibecker Kindern néher zu erldutern, bringe ich einige
Beispiele, verweise iberdies auf die Erlduterung der Rontgenbilder in der Mitteilung
von H. Jannasch und G. Remé.

1. Nr. 103. GroBmutter nervenleidend, Mutter und eine &ltere Schwester nervos. Als Saugling
schreckhaft und vielfach unruhig. Anfallsweise auftretende Auftreibung des Leibes mit Verstopfung
und fahlem Aussehen. In der 24. Lebenswoche Resistenz in der rechten Unterbauchgegend. Der
Schlaf ist seit jeher unruhig, der Appetit miBig. 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. Korperliche Entwicklung riickstdndig. Verkalkte Mesenterialdriisen (Abb. 3 bei Jan-
nasch und Remé).

2. Nr. 25. Mutter nervés. Als Saugling schreckhaft und zeitweise sehr unruhig. Von der 8. bis
11. Lebenswoche Temperatursteigerungen, Durchfall und Erbrechen. Mit 12 Wochen Resistenz im
Bauche fithlbar, Leib bei tiefem Eindriicken etwas empfindlich, méB8iger Appetit, Hemmung des Ge-
wichtswachstums. Der Ubergang zu Gemiise stieB auf Schwierigkeiten, auch jetzt iBt das Kind noch
kaum Gemiise. Das Kind fordert niemals etwas, nur bei der GroBmutter it es gut. Abends schlaft
das Kind schlecht ein, bei Fremden weint es. Das Kind hat mehrfach Kriampfe gehabt, einmal bei
einer Réntgenaufnahme ,,schlapp gemacht®. Oft klagt das Kind iiber Leibschmerzen, hauptsichlich nach
Brotessen, aber auch bei Berithrung des Leibes z. B. beim Baden. Die Stimmung wechselt. Der Stuhl-
gang ist nicht regelmaBig, es muB manchmal etwas eingegeben werden. Masern, Keuchhusten, Roteln
und Windpocken wurden gut iiberstanden. Das bei der Untersuchung éngstliche Kind ist etwas unter-
gewichtig. Fazialisphinomen positiv. Verkalkte Mesenterialdriisen (Abb.16 bei Jannasch und Remé).
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3. Nr. 169. Vater nervos. Litt von der ersten Lebenswoche an an Erbrechen und Durchfillen
bei Ernédhrung an der Brust und nahm nicht recht zu. Wenige Monate nach Bekanntwerden der Tuber-
kuloseinfektion einmal so stark geschrien, daB auf einen Kolikanfall geschlossen wurde, war auch sonst
vielfach unruhig, besonders des Nachts. Die Mutter klagt jetzt ebenfalls noch itber Unruhe und MiB-
stimmung sowie Blisse und verschleierte Augen. Das Kind soll sich 6fters iiber den Leib beschweren.
Das an Korperlinge und Gewicht seine Altersgenossen iiberragende Kind ist blaB und hat halonierte
Augen. Zirkuldre Karies, Lingua geographica, groBe Gaumenmandeln. Keine verkalkten Mesenterial-
driisen, iiberhaupt keine Haftstelle der Tuberkuloseinfektion nachweisbar.

4. Nr. 242. Als junger Séugling in den ersten 4 Wochen bei Muttermilchnihrung diinne Stiihle.
Das Kind iBt schlecht, aber trinkt viel. Es muB hiufig Urin lassen und macht (mit 3!/, Jahren) noch
ofters das Bett naB. Der Leib ist 6fters aufgetrieben, das Kind klagt dann iiber den Leib, der Stuhlgang
ist in Ordnung. Das Kind ist leicht miide und will dann getragen werden. Mehrfach Strophulus,
Neigung zu Katarrhen und Temperatursteigerungen. In den letzten Wochen soll dem Kind ofters
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 Krampfanfillen, doch hat er die Zustéinde selbst nicht gesehen. Das gut entwickelte Kind
zeigt auBer zirkulirer Karies und einem kleinen Nabelbruch keine objektiv nachweisbaren Verdnde-
rungen, keine verkalkten Mesenterialdriisen (auch nicht nach nochmaliger Kontrolle mit 4 Jahren).
Haftstelle der Tuberkuloseinfektion nicht nachweisbar.

Diese Beispiele mdgen geniigen. Sie zeigen, daB beim Vorhandensein und Nicht-
vorhandensein von verkalkten Mesenterialdriisen ganz &hnliche Klagen vorgebracht
werden konnen, daB daher in ihrer Bewertung groBe Vorsicht geiibt werden mufl. Gewil3
ist mit der Méglichkeit zu rechnen, daf durch Adhésionsbildung eine Behinderung
in der Darmpassage und damit auch Leibschmerzen entstehen kénnen, aber sie fehlten,
wo im Siuglingsalter durch fiihlbares Knirschen die Beteiligung des Peritoneums klar
erwiesen worden war, und konnen, wenn objektive Merkmale einer auch geringfiigigen
Passagestérung fehlen, nicht ohne weiteres fiir wahrscheinlich erklirt werden. Die
Beobachtung des ganzen Kindes mit allen seinen Kigentiimlichkeiten fithrt zu ander-
weitiger Auffassung. Es ist jedoch richtig, daB es sich hier immer nur um Wahrscheinlich-
keitsschliisse handelt, und so ist es auch verstindlich, daB leicht &rztliche Meinungs-
differenzen aufkommen kénnen, zumal immer der Einwand méglich ist, daff — die
nervése Konstitution des Kindes zugegeben - gerade bei einem solchen Kinde schon sehr
geringtiigige Verdnderungen spezifischer Natur Beschwerden auslésen kénnen. Ein solcher

Fall sei in folgendem geschildert:

Nr. 107. Als kleiner Saugling Blasse, Auftreibung und Druckempfindlichkeit des Leibes, voriiber-
gehend diinne Stithle und Fieber. Wiederholt stundenlang anhaltende Schreianfille, die als Koliken
bezeichnet wurden. Diese kamen auch noch gelegentlich mit 11/,—21/, Jahren vor. Unruhe von der
ersten Lebenswoche (!) an, auch spiterhin noch plétzliches Aufschreien im Schlaf. Das Kind ist dngst-
lich und leicht aufgeregt, bekommt dann SchweiBausbruch, es kann keine Musik hoéren, nicht in ein
Kaufhaus gehen, bleibt mit 3!/, Jahren nur bei der Mutter, nicht einmal bei der GroBmutter. Der
Appetit ist im allgemeinen gut, der Stuhlgang in Ordnung. Im Réntgenbild des Bauches mit 21/, und
3 Jahren verkalkte Mesenterialdriisen maBigen Umfanges. Sonst kein objektiver Befund.

SchlieBllich erwahne ich ein Kind (Nr. 3), das als Sdugling keinerlei Hinweissymptome
auf Abdominalbeteiligung aufwies, im Alter von 3%/, Jahren aber anfallsweise Leib-
schmerzen von einigen Minuten Dauer mit BlaBwerden, aber ohne objektive Erscheinungen
am Abdomen in wechselnd langen Zwischenrdumen 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 tiblichen Zeichen
neuropathischer Konstitution. So war der Zusammenhang mit der Tuberkuloseerkrankung
nicht als unwahrscheinlich abzulehnen.

Arbeiten a. d. Reichsges.-Amt. Bd. 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 behoben
werden konnte (z. B. Nr. 33, 114, 173), ein Kind (Nr. 216) an einer einmaligen ldnger-
dauernden und schwer beeinfluBbaren Durchfallerkrankung, beides Vorkommnisse, die
nicht gerade fiir einen Zusammenhang mit Darmtuberkulose sprechen. Eine gréfere
Reihe von Kindern erkrankte gelegentlich von Infekten an Durchfillen. Besonders beim
Vorliegen von exsudativer Diathese mit erhohter Anfilligkeit fiir Katarrhe der oberen
Luftwege kam es zu einer unangenehmen Héufung solcher Stérungen. Auch hier zeigte
sich wiederum der fehlende Parallelismus zu dem réntgenologischen Befund der Gekrose-
lymphdriisenverkalkung. Wechsel zwischen festem und dinnem Stuhl, manchmal am
selben Tage, manchmal in lingerem Zwischenraum sahen wir bei Neuropathen (Nr.211,
228, 172), desgleichen 2—3mal téigliche Entleerung von auffillig weichem Stuhl (Nr. 207,
226). Auch hier seien wieder einige Beispiele gebracht.

1. Nr. 228. Im Siuglingsalter Halsdriisenschwellung, unruhiger Schlaf. Von 1/, Jahr an vielfach
von tiefem Schlaf gefolgte Krampfe. Mutter nervenschwach. Das Kind neigt zu Erkaltungen, ist sehr
unruhig und lebhaft. Vielfach treten fiir etwa 8 Tage Durchfille 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 Veréinderungen. Durchfille mutmaBlich ohne
Zusammenhang mit der Tuberkulose.

2. Nr. 221. In den ersten Lebenswochen bei Brusterndhrung diinne Stithle und Unruhe. Von
der 5.—12. Woche keinerlei Erscheinungen. Dann Schnupfen mit Durchfillen und verringerte Gewichts-
zunahme. Anschliefend wurden die Lgl. cervic. lat. fithlbar. Der Leib war etwas gebléht, spater starker
aufgetrieben. Mit 21 Wochen Wundsein am Hals und in der Schenkelfalte. In spaterer Zeit vielfach
Katarrhe, bei den ,,Erkiltungen vielfach Durchfall, aber auch ohne ein derartig auslésendes Moment,
gelegentlich Blutstreifen beim Stuhl. Bei den Durchfallen klagt das Kind iiber Leibschmerzen. Im
iibrigen wechselt das Kind sehr in der Stimmung, i3t mitunter nicht, klagt gelegentlich iiber Kopf-
schmerzen und die Augen, leidet mit 3"/, Jahren noch an Enuresis nocturna et diurna. Sehr gering-
fiigige Mesenterialdriisenverkalkungen.

Epikrise: Exsudatives, darmlabiles Kind. Durchfille wahrscheinlich nicht im Zusammenhang
mit der Futterungstuberkulose.

3. Nr. 156. In den ersten Lebenswochen bei natiirlicher und kiinstlicher Ernadhrung Durchfalle
und Unruhe. In der 3. Lebenswoche Gneis, Mittelohrentziindung, spiter 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 niemals nachgewiesen, insbesondere keine verkalkten Mesenterialdriisen.

Epikrise: Exsudatives, darmlabiles Kind. Kein Zusammenhang der Darmerscheinungen mit
Tuberkulose.

4. Nr.69. Mit 11 Wochen Erbrechen und Durchfall, verzégerte Gewichtszunahme, Milz- und
Lebervergroferung. In der 17. Lebenswoche Besserung. Im iibrigen Halsdriisentuberkulose mit Er-
weichung mehrerer Driisen. In spéterer Zeit litt das Kind wiederholt an Katarrhen der oberen Luft-
wege, auch Mittelohrentziindung. Im 2. Lebensjahr kam es zu Fieber mit schleimigen Durchféllen,
einmal wurde dabei Halsentziindung und erneute Halsdriisenschwellung festgestellt. Im 3. Lebensjahr
einmal blutig-schleimige Stithle. Sonst bestand vielfach Verstopfung — am Stuhl waren manchmal
Blutstreifen sichtbar — und Leibschmerzen. Im Réntgenbild des Bauches zahlreiche verkalkte Driisen
sichtbar.

Epikrise: Auslésung der Durchfille zum mindesten teilweise durch Infektion der oberen Luftwege
bei einem nicht besonders anfilligen Kinde. Der behandelnde Padiater bezieht die Leibbeschwerden
auf die Tuberkuloseerkrankung.

Die letzte Beobachtung zeigt wiederum deutlich die Unzulinglichkeit unserer
Diagnostik. Entsprechende Falle, bei denen die Genese der rezidivierenden Durchfille
und Leibbeschwerden nicht geniigend klarzustellen war, sind des 6fteren vorgekommen
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(Nr. 21, 180, 231, 251), und es mufl daher die Frage aufgeworfen werden, ob nicht bei
Abheilung der Darmtuberkulose zuriickbleibende Schleimhautverinderungen das Auf-
treten von Durchfillen zu fordern vermag. Diese Frage haben wir uns auch insbesondere
bei 3 Fillen von Colitis pseudomembranacea vorgelegt (Nr.99, 122, 239). Schlieflich
kénnte ja auch eine Sekretionsneurose durch anatomische Restzustinde der Darmtuber-
kulose gefoérdert werden. Fiir wahrscheinlich kénnen solche Zusammenhénge allerdings
nicht erklirt werden. Im iibrigen ist zu bemerken, da die Klagen iiber Darmstérungen
und Leibschmerzen im 4. und 5. Lebensjahr der Kinder wesentlich seltener geworden sind.

2. Die Erscheinungen im Bereich des mittleren Verdauungstraktus (Speiserdhre,
Magen, Duodenum).

a) Die anatomischen Befunde.

Ob bei den Liibecker Kindern an Speiserohre, Magen oder Zwdlffingerdarm ana-
tomische Veranderungen zu finden sein wiirden, konnte niemand vorhersagen. Zwar sind
tuberkulse Prozesse hier keineswegs unbekannt, aber sie sind selten und in ihren Ent-
stehungsbedingungen recht unklar. Man bezeichnet diese Organe sogar als immun oder
als fast immun gegen Tuberkulose. Immerhin gibt Konjetzny die Zahl der bis 1928
in der Literatur niedergelegten Beobachtungen von Magentuberkulose auf nicht ganz
200 an. Fiir Speisershre (s. W. Fischer) und Duodenum (s. Pagel) fehlen neuere
erschopfende Zusammenstellungen.

Seitdem man die Bezeichnung primére Tuberkulose nur noch fiir solche Verdnderungen
anzuwenden pflegt, die als erste in einem bis dahin jungfraulichen Organismus aufgetreten
sind und das Bild des Primérkomplexes bieten, werden auch die élteren als primére Speise-
réhren- oder Magentuberkulose aufgefaB8ten Fille nicht mehr als solche anerkannt. Nach
Konjetzny gibt es in der menschlichen Pathologie bis 1928 keinen Fall, bei dem es als
sichergestellt gelten konne, daB sich die Tuberkulose primér im Magen entwickelt habe,
und Ghon und Kudlich geben 1930 das gleiche fiir die Speiseréhre, den Magen und
das Duodenum an.

Unter 60 selbst oder mitbeobachteten Fillen zeigte das Duodenum 4mal tuber-
kulose Verinderungen. Wihrend sie in 3 Fillen nur in kleinen lentikuldren Geschwiiren
ohne stirkere LymphabfluBerkrankung (darunter 2mal in Vergesellschaftung mit gleich-
artigen Schleimhautprozessen des Magens) bestand, war die Geschwiirsbildung in einem
Falle ausgedehnter und tiefergreifend.

Es handelt sich um ein Kind, das 122 Tage nach der ersten Infektion starb (Ifd. Nr. 60, List. Nr.31).
Wie Abb. 12 erkennen 1a8t, zeigt das Duodenum an der medialen Seite seines Anfangsteiles einen krater-
formigen, rundlichen, tiefreichenden Defekt von etwa 1,2 cm Durchmesser. Die Réander treten zum
Teil stark hervor; der kisige Grund miindet in einen Fistelgang, der sich zwischen sequestrierend
erweichten Kéasemassen in der Tiefe verliert. Diese gehoren, wie die Praparation der Umgebung ergibt,
einem auBen anliegenden, mit der Wand verloteten total verkdsten 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 kinderfaustgrofe
Pakete; sie sind miteinander verbacken, zeigen eine grauweiflliche Kapsel und sind auf dem Schnitt
total verkist. Nur der schon erwihnte Lymphknoten, der mit dem Geschwiir in Zusammenhang steht,
ist erweicht. Es sind die Lgl. pancreaticae super., pancreatico-duodenales, unter ihnen auch retropylorische
und pancreaticae inf.; letztere hingen unmittelbar mit den gleichsinnig erkrankten aortalen Lymph-
knoten zusammen, wihrend zwischen den weniger stark geschwollenen oberen gastrischen (denen

5*
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der kleinen Kurvatur) und den ersteren die Lymphknotenkette unterbrochen war, dafiir aber subserdse
Iymphangitische Strange vorhanden waren (s. Abb. 12).

Die Entstehung dieses tiefen Geschwiires durch Infektion von der Darmlichtung
aus ist keineswegs iiber jeden Zweifel erhaben. Nach der kraterférmigen Beschaffenheit
mull vielmehr in erster Linie an ein Eruptionsgeschwiir, einen Durch- und Ausbruch
verkéister erweichter Massen aus jenem Lymphknoten gedacht werden, in den die Ge-
schwiirsgrundfiste] miindet. Dann muB fiir die LymphabfluBerkrankung allerdings eine

Abb. 12. Magen und Duodenum, rechts von innen, links von auBen gesehen. Im Pylorusmagen gereinigtes, vernarbendes

Geschwiir mit Hyperplasie des oberen Geschwiirsrandes (im Bild links). An der Riickseite eine von dieser Stelle aus-

gehende kiisige Lymphangitis mit Verkiisung der oberhalb und unterhalb davon gelegenen Lymphknoten. Im Duodenum

(im rechten Bild rechts) ein kraterférmiges Geschwiir mit in die Tiefe gehendem Fistelgang, der in eine der anliegenden
verkiisten Lymphknoten miindet. 122 Tage nach der Erstinfektion.

andere Quellgebietsaffektion namhaft gemacht werden. Eine solche lag vor. Der Pylorus-
teil des Magens zeigte, wie Abb. 12 erkennen lé6t, einen fast zirkuliren geschwiirigen Defekt.
Der Rand ist abgeflacht, nur an der Hinterwand erhaben und zottig, zum Teil polypds-
hyperplastisch. Der gereinigte Grund laft Muskularis und Narbenziige erkennen. Das
Geschwiir ist also zweifellos &lteren Datums. Immerhin 148t sich die Frage, ob
hier das Impfstoffvirus primér zum Haften gelangte, das Duodenumgeschwiir also
auf Durchbruch eines erweichten Lymphknotens des Lymphabflusses zuriickgeht, oder
ob Magen und Duodenum gleichzeitig primér erkrankten, oder gar ob das Duodenum
primir infiziert wurde und der Pylorusmagen nur in Mitleidenschaft gezogen wurde,
nicht mit Sicherheit entscheiden. Die Lymphabfluflerkrankung glich auch histo-
logisch derjenigen des Darmes und des rechten Mittelohres, lieB also nur die Ent-
scheidung primére Infektion dieser Gegend, nicht aber eine genauere Bestimmung der

ersten Haftstelle zu.
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Damit bleibt die Frage des Vorkommens einer primiren Duodenal-
tuberkulose weiterhin offen. Die Seltenheit auch postprimérer Erkrankung des
Duodenums (3 Fille auBer dem vorstehenden) bei den Liibecker Siuglingen zeigt, daf
jugendliches Lebensalter und eine groBe Virusmenge fiir das Angehen der tuberkulSsen
Infektion im Duodenum noch nicht ausreichen.

Nicht so beim Magen. Von 61 Fillen zeigte er 27mal anatomische Verdnderungen.
Nach der Schwere des lokalen Befundes und dem Verhalten des Lymphabflusses lassen
sich auch hier zwei Formen unterscheiden: kleinere und mehr oberflichliche Verdnderungen

Abb. 13. Postprimidre Tuberkulose des Magens. Zahlreiche zentral zerfallene kleine Herde der Schleimhaut des
pylorusnahen Teiles. GroBere zentral zerfallene Herde im kardianahen Teil.

mit nur geringfiigicer LymphabfluBerkrankung und groflere und tief reichende Geschwiire
mit einer LymphabfluBerkrankung im Sinne des Primidrkomplexes. Natiirlich war der
Grad der LymphabfluBerkrankung nur fiir solche Fille ein Unterscheidungsmerkmal,
bei denen nur die eine (kleinere, oberfldchliche Prozesse) oder die andere Form (groBere
und tiefer reichende Geschwiire) vorhanden war.

Fiir 16 Fille war die postprimére Natur der vorhandenen tuberkulésen Magen-
verdnderungen offensichtlich.

Es handelt sich, wie Abb. 13 erkennen 148, einmal um kleine, etwa hirsekorngro8e Erhebungen
in der Schleimhaut mit zentraler Delle. Sie sind vielfach die einzige Form der Magenerkrankung iiber-
haupt gewesen, und waren gelegentlich sogar nur in Einzahl vorhanden, zumeist aber in gréBeren
Haufen, gelegentlich (s. Abb. 13) in dichtester Lagerung. Histologisch handelt es sich um subepitheliale,
im Bereich der Areolae gelegene nekrotische Herdchen, die zentral zerfallen und zur Oberfliche durch-
brechen (s. Abb. 13). Epitheloide und Riesenzellen fehlen. Zu Lymphfollikeln stehen sie in keiner
Beziehung. Wir miissen 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 nichstgroBeren hervor-
zugehen. Jedenfalls behalten die Verinderungen lange Zeit hindurch die gleiche Form: iiberwiegend



subepitheliale Lage mit nur zentralem Epitheldefekt und nur zentralem geschwiirigen Zerfall. Der
Rand ist noch immer sehr wulstig, ringartig, der zentrale Defekt verhaltnismiBig klein (s. Abb. 13).
Es sind dies die als lentikulir bezeichneten Geschwiirsbildungen. Bei weiterer Ausdehnung wird der
Geschwiirsgrund groBer, die Rander hiangen iiber, werden zerfetzt (s. Abb. 13 im Bilde rechts) und durch
Konfluenz der dann oft sehr dicht liegenden (s. Abb. 14 oben) urspriinglich kleinsten Herde, wie auch
durch einfache Zunahme des Geschwiirsbezirkes diirften dann die gréBeren Prozesse zustande kommen.
In unseren Fillen waren jedoch die als postprimér anzusprechenden Geschwiire nie iiber 8 mm im
Durchmesser gro. Der Lokalisation nach ist die Zone der kleinen Kurvatur, auch die Aschoffsche
Magenstrafe, 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 nur
vereinzelt, auch ohne daB die kleine Kurvatur Verinderungen aufwies.

Eine etwas andere Gestalt zeigen die Magengeschwiire, die sich in kontinuierlicher Fortsetzung
eines Speiserdhrenprozesses entwickelt haben (2 Falle). Sie zeigen mehr langliche und serpiginése
Formen und sind etwas flacher. Derartige Geschwiirsbildungen waren in einem Falle sehr ausgedehnt

(s. Abb. 18).
Die LymphabfluBerkrankung zu diesen 16 Fillen war, sofern nicht bei vorhandener ausgedehnterer
Speiserohrenerkrankung eine entsprechend starke Miterkrankung des Magenlymphabflusses vorlag,
im Vergleich zu derjenigen des Darmes gering. Es fehlte vor allem die VergroBerung. In einem Falle
(lfd. Nr. 56, List. Nr. 119, 112 Infektionstage alt), in dem nach der Ausdehnung der Magenprozesse
an eine primire Erkrankung gedacht werden konnte, zeigten die regiondren Lymphknoten histo-
logische Verinderungen, die deutlich jiinger waren als die in den mesenterischen Lymphknoten.

In der Frage der Entstehung dieser Magenverinderungen liegt es am néchsten, eine
Infektion von der Magenlichtung aus anzunehmen. In 11 von den 16 Fillen war im Quell-
gebiet der Halslymphknoten (Gaumenmandeln, Schlundkopf, Mittelohr) eine als priméir
anzusprechende geschwiirige Tuberkulose vorhanden, dazu in 2 Fillen noch eine solche
der Speiseréhre und in einem eine solche der Lunge. Damit war die Mdéglichkeit einer
Virusabgabe an den Verdauungskanal gegeben. Bei weiteren 3 Fiéllen, die von anderer
Seite seziert wurden, waren die Halslymphknoten ebenfalls im Sinne des Primérkomplexes
erkrankt. Von den Quellgebietsprozessen jedoch wissen wir nichts. Nach unseren, spéter
zu erérternden Erfahrungen diirften solche jedoch mit gréBter Wahrscheinlichkeit vor-
handen gewesen sein. Fiir die restlichen 2 Fille (Ifd. Nr. 46, List. Nr. 105 und 1fd. Nr. 56,
List. Nr.119) fehlten éltere bzw. als primér anzusprechende Prozesse der Mundhdhle
oder Lunge. Zwar liegt die Moglichkeit einer Virusabgabe von den vorhandenen himato-
genen Lungenherden iiber die oberen Luftwege an den Verdauungskanal durchaus vor
und histologisch zeigen die Lungenprozesse auch vielfach Erkrankungen der Bronchien.
Aber die Moglichkeit enterogener intrakanalikulirer Mageninfektion liegt fast néher.
Beide Fille hatten ausgedehnte Verklebungen bzw. Verwachsungen im Bauchraum.
Vom einen Kind berichtet die Krankengeschichte, daB es von der 2. Lebenswoche an
erbrochen hat; der Leib sei aufgetrieben gewesen. Ahnlich lauten die Angaben beim anderen
Kind. Natiirlich muB auch fiir die iibrigen 14 Falle an diese Entstehungsmoglichkeit
gedacht werden. Aber mit Sicherheit 148t sie sich fiir keinen Fall beweisen.

Das gleiche gilt von der himatogenen Entstehung. Daf sie nicht nur eine theoretische
Moglichkeit ist, beweisen die Befunde bei allgemeiner Miliartuberkulose, und es gibt
Autoren (z. B. Arloing), die iiberhaupt nur eine himatogene Genese fir die Magen-
tuberkulose anerkennen wollen. Bei der in unseren Fillen oft sehr starken hématogenen
Ausbreitung im iibrigen Korper 148t sich dieser Entstehungsweg fir manche der tuber-
kulosen Magenprozesse nicht ablehnen. In 2 Féllen mit makroskopisch intakt erscheinender
Schleimhaut war histologisch jeweils ein Tuberkel in der Muskularis zu finden. Wir wiesen
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schon darauf hin, daB sich von den kleinen miliaren Schleimhautherden bis zu gréBeren
Geschwiiren alle Uberginge finden lieen. 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 gréBere Wahrscheinlichkeit fiir sich haben.

Mit gréBerer Sicherheit lassen sich die ausgedehnteren und tiefer reichenden Ge-
schwiire in den restlichen 11 Fillen auf eine Infektion von der Lichtung aus zuriickfiihren.
Ja, nach dem LymphabfluBbild miissen sie als primér angesprochen werden. Dem makro-
skopischen und dem mikroskopischen Befund nach entsprach diese LymphabfluBerkrankung
in jeder Hinsicht der des Darmes.

Je nach dem Sitz des geschwiirigen Prozesses war die obere oder die untere Gruppe der gastrischen
Lymphknoten vergroBert und bildete Pakete und Ketten. Nach oben zu griff die Erkrankung unter
Einbeziehung der kardiakalen Lymphknoten auf die hinteren unteren mediastinalen, nach unten zu
stets auf die pankreatiko-lienalen, insbesondere die duodenalen und ferner auf die aortalen sowie nicht
selten auf die portalen Lymphknoten iiber. Diejenigen der grofen Kurvatur waren gewohnlich weniger
stark vergroBert.

Die Magenerkrankung selbst betraf 5mal die Gegend der Kardia, 6mal die des Pylorus.
Das Bild sei fiir die einzelnen Félle ausfithrlicher beschrieben.

1. U. B. Lfd. Nr. 60, List. Nr. 31, 122 Infektionstage alt. Beschreibung 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 hineinreichend, ein 11/, X 1 cm grofer, tiefreichender Schleimhautdefekt
mit zackigen, leicht polypés-hyperplastischen Réndern und schmierig belegtem Grund. Die Lymph-
knoten der Duodenalschleife bis zu 1,6 cm im Durchmesser geschwollen, auf dem Schnitt total verkést,
mit feiner grauer Kapsel. Desgleichen die dem Pankreaskopf anliegenden Lymphknoten und einzelne
des Ligamentum hepato-duodenale. Ihr Bild entspricht dem der mesenterialen und zervikalen Lymph-
knoten. Im Magenfundus follikulire Geschwiire. 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 cm groBer, tiefreichender Defekt
mit zackigem, leicht iiberhingendem Rand mit einzelnen polypenartigen Schleimhautresten. In der
Umgebung kleinere lentikulire Geschwiire. LymphabfluBbild wie im vorigen Fall.

4. E. L. Lfd. Nr. 68, List. Nr. 65, 160 Infektionstage alt. Magen maBig gebliht. Zwischen Gallen-
blasenhals und Duodenum strangférmige Adhésionen. Auf der Serosa des Pylorus einzelne Knotchen,
zum Teil kettenartig hintereinander gereiht. Dem Pylorus unmittelbar anliegend und mit ihm verbacken
eine 7 mm im Durchmesser messende, derbe, total verkidste Lymphdriise. Gleichartige etwas kleinere
in der Duodenalschleife um den Pankreaskopf. Lymphknotenkette am oberen Pankreasrand klein,
ohne gréBere Herde, ebenso die portalen. An den wenig vergroBerten Lymphknoten der kleinen Kurvatur
einzelne scharf begrenzte kisige Herdchen. Sémtliche erkrankte Lymphknoten zeigen eine scharfe
Begrenzung des Kises mit mehr weiBlicher als gelblicher Farbe. Sie knirschen leicht beim Durch-
schneiden. Auch histologisch zeigt sich eine Verkalkung stirkeren Grades. Die gleiche Beschaffenheit
weisen die dem Darm und der linken Gaumenmandel regioniren Lymphknoten auf. Im Magen selbst
direkt vor dem Pylorus ein unregelmiBig gestalteter, 1,3 cm im groBten Durchmesser messender Defekt,
der tief in die Muskularis hineinragt. Der Rand stark polypds. Pylorusmuskulatur verdickt, iibriger
Magen und Duodenum o. B.

5. E. B. Lfd. Nr. 14, List. Nr. 113, 57 Infektionstage alt. Kurz vor dem Pylorus ein rundlicher,
etwa 1,8 cm im Durchmesser messender, etwas unregelmiBig gestalteter Schleimhautdefekt. Der
tiefliegende gereinigte Grund zeigt Reste von Muskularis. Rand duodenalwirts polypés-hyperplastisch.
In der Umgebung miliare Herdchen. Histologisch auch in der Muskularis vereinzelte Tuberkel. Ubriger
Magen o. B. Lymphknoten des unteren Teiles der kleinen Kurvatur, auf dem Pylorus und in der Duodenal-
schleife maBig stark vergroBert, total verkést, zentral fleckig verkalks.

6. E. K. Lfd. Nr. 31, List. Nr. 72, 78 Infektionstage alt. Siehe Abb. 14.
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Magen stark vergroBert, geblaht. Dicht oberhalb des Pylorus ein 1/, X 1,3 cm groSer Defekt
der inneren Wandschichten mit tief liegendem gereinigtem Grund. Rand von zottigpolypdsen Schleim-
hautgebilden bestanden. In der Umgebung einzelne Tuberkel.

Von der Grenze vom unteren und mittleren Drittel der kleinen Kurvatur an aufwarts zahlreiche
miliare und lentikulire Geschwiire. Unter ihnen ein gréBeres, mit nur stellenweise gereinigtem Grund
und nur wenig erhabenen, zumeist kisig zerfallenen Randern. Nach dem Aussehen ist es wahrscheinlich
aus der Konfluenz kleinerer Geschwiire hervorgegangen. Die Defekte setzen sich bis in den unteren

Speiserohrenabschnitt fort und nehmen
insgesamt einen kindhandtellergroBen Be-
zirk ein.

Der lokale Befund an Kardiafundus
und am Pylorus ist also verschieden. Im
oberen Teil des Magens sind die Verénde-
rungen in geschwiirigem Zerfall begriffen,
nicht sehr tiefreichend, wenn auch ziem-
lich ausgedehnt; das Pylorusgeschwiir ist
gereinigt und zeigt die auch fiir dltere tuber-
kulése Geschwiire des Darmes charakte-
ristischen polypésen Schleimhauthyper-
plasien des Randes. Dieses Geschwiir ist
somit zweifellos dlter und auch nach der
starkeren Erkrankung der dem unteren
Magen regiondren Lymphknoten als Pri-
marinfekt anzusprechen.

7. G. R. Lifd. Nr. 8, List. Nr. 7,
52 Infektionstage alt. Magen stark ge-
blaht, dinner flissiger Inhalt. Im Bereich
der Kardia kleinfingernagelgroBer Defekt
mit unebenen, zentral ziemlich tiefliegen-
dem Grund. In der Umgebung multiple
kleinere Geschwiire, iibriger Magen o. B.
Obere gastrische, hintere untere mediasti-
nale, pankreatico-duodenale Lymphknoten
stark vergroBert, total verkist, partiell
erweicht.

8. J. B. Lfd. Nr. 35, List. Nr. 22,
82 Infektionstage alt. Siehe Abb. 15.

Unterhalb der Kardia ein etwa

Abb. 14. Geschwiirige priméire Tuberkulose des Pylorusmagens mit da.umenna.gelgroﬁer bis I,lahe zur ‘Serosa.
polypéser Schleimhauthyperplasie des Randes. An der kleinen Magen-  vorgedrungener Defekt mit zum Teil stark

krtmmung, Hineireichend, bis fn dle Spoisersire, ablreehe il horpingenden Rindern und viclfach noch
submukose Herde. 78 Tage nach der Erstinfektion. in Zerfall begriﬁenem Grund. In der
Umgebung, besonders pyloruswirts, mul-
tiple kleinere Geschwiire. Lymphknoten des oberen Teiles der kleinen Kurvatur, hintere untere
mediastinale und pankreatiko-duodenale ziemlich stark vergroBert, total verkist und fleckig verkalkt.
9. Ch. B. Lfd. Nr. 49, List. Nr. 85, 101 Infektionstage alt (s. Abb. 16). Magen nicht nennens-
wert vergrofert, Hinterfliche mit dem Pankreas strangférmig verwachsen, einzelne Serosakndtchen.
Pylorusgegend mit der Leberunterfliche verwachsen. An der Vorderfliche, dicht unterhalb der Kardia
ein 1,5 X 1,1 cm groBer und an entsprechender Stelle der Hinterfliche ein 1 X 1,4 cm groBer, jeweils
tief reichender Defekt mit wallartig erhabenem, iiberhingendem zackigem Rand und gelblichen
Knétchen auf dem gereinigten Grund. Grund des Geschwiirs der Vorderfliche nur noch von Serosa
gedeckt. In der Umgebung noch mehrere bis 3 mm im Durchmesser messende Vorbuckelungen,
vielfach mit zentraler Delle. Ubriger Magen intakt. Osophagus o. B. Totale Verkéisung der stark
vergroBerten und miteinander verbackenen oberen und unteren gastrischen, pankreatiko-lienalen,
duodenalen, portalen, aortalen, partielle der unteren mediastinalen Lymphknoten.
10. H. H. R. Lfd. Nr. 58, List. Nr. 192, 113 Infektionstage alt. Vom untersten Teil der Speise-
rohre bis etwa 3 cm iiber die Kardia, auf die kleine Kurvatur iibergreifend, ein etwa 31/, X 1 cm groBer
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Defekt mit teils abgeflachten, teils leicht iiberhéingenden Réndern. Grund ziemlich gereinigt mit Resten
von Muskularis. Unmittelbar daneben, am Ubergang zur Vorderfliche 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 vergroBert, total
verkist, partiell erweicht, mit derber verdickter Kapsel.

11. K. H. M. Lfd. Nr. 61, List. Nr. 60, 127 Infektionstage alt. Hier handelt es sich um eine Lokali-
sation im untersten Abschnitt der Speiserdhre und im Bereich des Kardiamagens. Unterhalb der
Bifurkation beginnend, erweitert sich die Speisershre magenwirts immer mehr und zeigt zunéchst
einzeln liegende, nach unten zu allmihlich konfluierende und tiefer werdende léings gestellte Schleimhaut-
defekte. Direkt oberhalb der Kardia ist der Defekt zirkulir und reicht als solcher etwa 1!/, cm weit

Abb. 15. DaumennagelgroBes penetrierendes, bis zur Serosa vorgedrungenes primires tuberkuloses 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 unregelmaBig zerstort. Ubriger Magen
und iibrige Speiserdhre o. B. Totale, partiell erweichte Verkéisung und schwielige Periadenitis der stark
vergroferten 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 Priméirinfekte des
Magens ziemlich umschriebene, tiefgreifende Geschwiire gewesen, mit den histologischen
Charakteristika tuberkuléser Geschwiire iiberhaupt. Sie sallen nur an zwei Stellen: am
Pylorus (6mal) und an der Kardia (5mal). Ihre Primirinfektnatur erhellt aus der GroBe
und Tiefe der Geschwiire, die sich bei Sitz am Pylorus noch durch die zottig-polyposen
Schleimhauthyperplasien des Geschwiirsrandes als Prozesse hoheren Alters erwiesen.
weiterhin aus der Miterkrankung der regioniren Lymphknoten im Sinne des Primér-
komplexes, aus der in jeder Hinsicht vorhandenen Ubereinstimmung des Lymph-
abfluBerkrankungsbildes mit demjenigen des Darmlymphabflusses und schlieBlich
aus dem Unterschied, den diese Fille gegeniiber den 16 zuerst erdrterten zeigen,
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deren Gesamtbild nur als solches einer postpriméren Infektion aufgefalt werden
konnte.

Wichtig an diesen Befunden ist einmal, daf3 die Magenschleimhaut beachtlich haufig
tuberkulds erkrankt war und weiterhin, daf auch im Magen das Bild des Primdrkomplexes
beobachtet werden konnte. Da wir die Verdnderungen in erster Linie auf eine Infektion
von der Magenlichtung aus zuriickfithren miissen, eine Magentuberkulose bei Spontan-
infektionen aber selten ist, mu angenommen werden, daf bei den Liibecker Kindern

Abb. 16. Primire geschwiirige Tuberkulose des kardianahen Teiles des Magenfundus mit groBeren, zum Teil zentral
zerfallenen submukosen Trabantherden der Umgebung. 101 Tage nach der Erstinfektion.

die Verhiltnisse anders gelegen haben, als sie bei spontanen Ingestionsinfektionen zu sein
pflegen. In der Menge des Virus diirfte das Besondere der Infektion bei den Liibecker
Kindern kaum zu suchen sein; sie wiirde hochstens erkliren kénnen, warum die primére
Infektion so héufig, nicht aber, warum auch die postprimére Erkrankung noch héaufiger
war. Bei dieser ist gewil nicht mehr Virus im Spiel gewesen, als z. B. bei einer gewdhn-
lichen Lungenschwindsucht den Magen mit dem verschluckten Sputum passiert. Daf} der
Magen sowohl bei primérer, als auch bei postprimérer Infektion erkrankte, zeigt, daf
auch in spezifischen, mit der Immunitétslage zusammenhéingenden Zusténden das Beson-
dere nicht zu suchen ist. Es miissen schon dem Sduglingsalter eigentiimliche Besonder-
heiten sein, die hier anzuschuldigen sind. Ob die Aziditit des Magensaftes dabei sehr
wesentlich ist, JiBt sich hochstens aus der Beriicksichtigung der jeweils angewandten
Erndhrungsweise wahrscheinlich machen; bei kiinstlicher Erndhrung soll der Saduregehalt
des Mageninhaltes héher sein als bei Brusterndhrung. Vielleicht spielt auch eine Rolle,
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daB die Resorptionsfihigkeit des Magens bei den jiingeren Kindern groBer ist als bei
den ilteren. Die Hauptrolle bei der Erkrankung der Magenschleimhaut glauben wir aber
den mechanischen Reizungen zu-
schreiben zu miissen, die die
Schleimhaut beim Brechen und
Wiirgen erfahren hat.

Vielleicht geht hierauf auch
zuriick, daB die Speiseréhre
bei den Liibecker Kindern so
hiufig erkrankt war. Bei der
Spontantuberkulose sind tuber-
kulése Verdnderungen an ihr
noch seltener zu beobachten als
am Magen. Und man erklirt
das damit, daBl der Speisebrei
zu kurz in der Speisershre ver-
weilt, und das Plattenepithel
einen groferen Schutz bedingt
als das resorbierende Epithel des
Magens. Sofern in der Speise-
réhre eine tuberkulose Infektion
zustande kommt, so kénne man,
wie W. Fischer anfiihrt, haufig
nachweisen, daB der Speisebrei
entweder lingere Zeit in der
Speisershre verweilenmufte oder
daB die schiitzende Epithel-
decke irgendwo zugrunde ge-
gangen war.

Von 57 selbst- oder mit-
beobachteten Fillen lag elfmal
eine Tuberkulose der Speise-
réhre vor.

Bei drei von ihnen war die

Hauptverinderung im Bereiche der
3 rqt 3 Abb. 17. Zentral sehr tief greifende primire geschwiirige Tuberkulose der
Kardia lokalisiert und erstreckte sich oberen und mittleren Speiseréhre mit kisiger Lymphadenitis des Lymph-

sowohl in den Magen als auch in abflusses. 78 Tage nach der Erstinfektion.

die Speiserohre. Bei den restlichen

8 Fillen lag 5mal eine nur oberflichliche lingliche Geschwiirsbildung vor; der LymphabfluB war nie
im Sinne des Primirkomplexes erkrankt. Nur in einem Falle (1fd. Nr. 32, List. Nr. 93) bestand eine
schwere Erkrankung des Lymphabflusses; doch ging diese auf einen kasig-pneumonischen Priméarinfekt
der Lunge und nicht auf die oberflichlichen Geschwiire der Speiserdhre zuriick.

In 3 Fillen war die Speisershrentuberkulose nach dem Gesamtbild eine primire.

E. K. Lfd. Nr. 31, List. Nr. 72, 78 Tage nach Erstinfektion gestorben (s. Abb. 17). Gleich unter-
halb des rechten Recessus piriformis ein volliger Defekt der SpeiserShrenschleimhaut. Nach unten
zu geht er in ein zirkuldres, 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 kisig
belegt, stellenweise ziehen verdickte graue Stringe iiber ihn hinweg. In der Mitte zwischen Bifurkation
und Ringknorpel reicht der Defekt durch alle Schichten der Speisershrenwand hindurch. Die hier
gebildete etwa haselnuBgroBe Hohle 148t sich bis neben die Trachea verfolgen. Sie ist von késigen
Massen erfiillt. Speiserohrenmuskulatur oberhalb dieser Stelle stark hypertrophisch. Die beiderseitigen
unteren und oberen tracheobronchialen, paratrachealen, unteren tiefen zervikalen, vorderen und hinteren
oberen und unteren mediastinalen Lymphknoten sind betriichtlich vergréBert, miteinander verbacken
und auf dem Schnitt total verkist. Ihr Bild entspricht voll und ganz dem der Darmlymphabflu3-
erkrankung.

Ahnlich liegt der Fall Ifd. Nr. 14, Sekt. Nr. 113, gestorben 57 Tage nach der Erstinfektion.

Nach der kraterformigen Beschaffenheit der tiefsten Stelle des groBen Speiserdhren-
geschwiirs beider Fille mufl daran gedacht werden, daf8 hier ein Einbruch eines anliegen-
den erweichten verkdsten Lymphknotens in die Speiserdhre die Geschwiirsbildung ver-
ursacht hat. Bei dieser Annahme miiBte allerdings eine andere Quellgebietsinfektion
fir die LymphabfluBerkrankung namhaft gemacht werden. Nach ihrer Lokalisation
konnte héchstens ein ProzeB in der Lunge in Frage kommen. Ein solcher aber lie
sich in eingehender Untersuchung ad hoc nicht nachweisen. Was in dem einen Fall
an Lungenverinderungen vorhanden war, zeigt Abb.17; im anderen Fall waren sie
ahnlicher Art; es sind nur ungleichméBig iiber die ganze Lunge verstreute kleine Herde,
die, wie auch die iibrigen Fille zeigen, keine derart starke LymphabfluBerkrankung
bedingen. Auch fehlt eine nennenswerte Erkrankung und Schwellung der pulmonalen,
also dem Lungengewebe zunichst gelegenen Lymphknoten. Es bleibt somit die An-
nahme, daB die Speisershre von der Lichtung aus primér infiziert wurde, schon die
niichstgelegene; dennoch kann ein in Abhingigkeit von der Speiserdhreninfektion
erkrankter Lymphknoten an der tiefsten Stelle des Geschwiires in den Geschwiirsgrund
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 zirkuliren Geschwiir konfluiert sind. Noch
weiter abwirts ist die Speiserohre hochstgradig erweitert. Die Schicht der queren Muskelfasern liegt
frei, aber auch sie ist stellenweise schon zerstort. Ja, der geschwiirige Prozel ist an einzelnen Stellen
nur noch durch eine duBere diinne Bindegewebslage gegen die Pleurahdhle abgedeckt. Magenwirts
nimmt die Geschwiirsbildung an Tiefe wieder ab, erstreckt sich aber zungenférmig 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 gro8, miteinander verbacken und vollig verkast. IThr Bild entspricht in jeder Hinsicht
dem der mesenterialen Lymphknoten. Die duBere Wand der unteren Speisershre und der kleinen
Magenkriimmung zeigt eine plattenartige kisige Schicht mit lymphangitischen Auslédufern.

Die Primérinfektnatur der Speisershrenerkrankung dieses Falles ist nach dem Gesamt-
bild offensichtlich. Die Ausdehnung und Tiefe des geschwiirigen Prozesses, die Stirke der
LymphabfluBerkrankung und ihre Ubereinstimmung mit der des Darmes lassen eine andere
Deutung kaum zu. Nur daran wire vielleicht zu denken, dafl aus einem Gaumenmandel-
geschwiir oder gelegentlich stirkeren Erbrechens auch aus dem Darm subprimér Virus
in die Speiserohre gelangt wire und hier gehaftet hitte. Diese Méglichkeit gilt fiir alle
im Bereiche des mittleren Verdauungstraktus beschriebenen, als primér angesprochenen
Veréinderungen ; sie kann nicht abgelehnt, aber auch nicht bewiesen werden. Sieht man von
dieser Moglichkeit ab, so stellen die zuletzt erdrterten 3 Fille die einzigen bisher

bekannten Fille von primirer Speisershrentuberkulose dar.
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Eine Erklirung fiir das Haften der Infektion in der Speiserohre lieB sich in der Kranken-
geschichte der beiden Kinder nicht finden. Auch anatomisch fand sich kein Anhalt dafiir,
daB der Speisebrei in der Speiserdhre linger als gewohnlich verweilt habe. Am néchsten

Abb. 18. Tiefgreifende primire geschwiirige Tuberkulose der unteren Speiserdhre mit starker Erweiterung. Ubergreifen
der mehr oberflichlichen geschwiirigen Verdnderungen auf den Kardiamagen. 100 Tage nach der Erstinfektion.

liegt die Annahme, daB die Schleimhaut bei der Impfstoffverabreichung durch Wiirgen
und Erbrechen geschidigt worden ist; doch auch hierfiir 148t 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 Speisershre in 11 von 57 Fillen tuberkuldse Verdnderungen.
Diese bestanden fiir das Duodenum in 3 Fallen, fiir den Magen in 16, fiir die Speisershre
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in 6 Fillen in Prozessen, die nach dem Gesamtbefund als postpriméir aufgefallt werden
miissen.

Das Duodenum wies in einem Falle ein tiefergreifendes Geschwiir und in seinem
LymphabfluB eine Erkrankung auf, die der eines Primérkomplexes entsprach. Die Ent-
stehung dieses Duodenalgeschwiires diirfte jedoch eher auf einen Durchbruch eines einem
Magengeschwiir regioniren verkéisten Lymphknotens, als auf eine primire Infektion der
Duodenalschleimhaut zuriickgefiihrt werden. Der Magen zeigte 1lmal, und zwar 5mal
in der Gegend der Kardia, 6mal am Pylorus, ein Bild, das nach dem lokalen und Lymph-
abfluBbefund den Anforderungen entsprach, die wir an eine primére Tuberkulose stellen
miissen. In der Speiserdhre war dies in 2 Féllen der Fall. In weiteren 3 Fallen war die
untere Speisershre dadurch erkrankt, dal eine primire Kardiatuberkulose auf sie iiber-
gegriffen hatte. Mit diesen Beobachtungen darf das Vorkommen einer primiren Magen-
und Speiserdhrentuberkulose als sichergestellt betrachtet werden.

Die Hiaufigkeit vor allem der postprimiren Erkrankungen legt die Annahme nahe,
daB weniger die Virusmenge, als vielmehr die besonderen Verhéltnisse des Séauglingsalters
fiir das Angehen der Infektion im Magen und in der Speisershre von Bedeutung sind. Die
Hauptrolle diirfte hierbei die mechanische Schidigung der Schleimhaut beim Wiirgen

und Erbrechen spielen.

b) Klinische Erscheinungen von seiten des mittleren Verdauungstraktus (Speiserdhre,
Magen, Duodenum).

Noch weniger als der pathologische Anatom konnte der Kliniker mit irgend bedeu-
tungsvollen Verinderungen im Bereich der Speiserchre, des Magens und Zwdlffinger-
darms rechnen. Immerhin ist einiges aufgefallen, was auf eine Mitbeteiligung des mitt-
leren Verdauungstraktus hinwies. So bestanden in 2 Fillen (Nr.72, 124) von priméirer
Speiserohrentuberkulose besondere Schwierigkeiten bei der Nahrungsaufnahme.
Die Kinder waren appetitlos, ja verweigerten des 6fteren die Nahrung, sei es, dafl Brust
oder Flasche gereicht wurde. Bei dem Kinde (Nr. 124, s. Abb. 18) 16ste das Trinken deut-
liche Schmerzerscheinungen aus, die Brust wurde vielfach losgelassen, zwischen-
durch erbrochen, so daB sich die einzelne Mahlzeit iiberméaBig lange hinzog. Beide Kinder
hatten allerdings auch eine priméire geschwiirige Gaumenmandeltuberkulose, mit der
man diese Erscheinungen in Verbindung bringen kénnte. Doch sind sie in gleicher Weise
bei Kindern 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 primérer Speiseréhrentuberkulose (Nr. 113) und bei einem Kinde
(Nr. 119) mit zahlreichen postpriméren, 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 Osophagus 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 Primérinfekt erkranken sehen. Bei betrichtlicher VergroGe-
rung der Driisen, wie sie bei Primarerkrankung des Osophagus zu erwarten ist und tat-
sichlich angetroffen wurde, liegt ihre Darstellung im Réntgenbilde 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. (Nt. 113) vorgenommene Réntgendurchleuchtung ergab dement-
sprechend eine taubeneigroBe Verschattung am rechten Hilus und Triibung im linken
Oberfeld. Wir miissen sie nach dem Sektionsbefund auf die geschwiirige Primértuber-
kulose des oberen Osophagus beziehen, die zu einer totalen Verkisung der Lymphknoten
des oberen vorderen Mediastinums, der rechten paratrachealen und Hiluslymphknoten
gefiihrt hatte. Im Bereich der Lunge wurde kein Priméarinfekt festgestellt, sondern der
allgemeinen subakuten Generalisierung entsprechend eine ungleichméafige Aussaat im ganzen
nur spérlicher Herde. Im Falle G. L. (Nr. 119) dagegen, wo im Anschlufl an postprimére
Speisershrengeschwiire die Driisen des LymphabfluBgebietes nur wenig vergrdfBert,
nur partiell verkist oder vereinzelte Tuberkel enthaltend gefunden wurden, lie das
Rontgenbild irgendwelche Driisenschatten nicht erkennen.

Nach diesen Erfahrungen wird man in Zukunft nicht jede einer DriisenvergroBerung
entsprechende Verschattung im Réntgenbild ohne weiteres auf eine pulmonale Haftung
des Tuberkelbazillus beziehen diirfen, so wie das bisher geschah. Vorldufig allerdings liegt
iiber primare Speisershrentuberkulose unter natiirlichen Infektionsbedingungen noch
kein Material vor.

Die Primirerkrankungen des Magens — an Zahl haufiger als diejenigen des Oso-
phagus — waren zu ungefihr gleichen Teilen an Kardia und Pylorus lokalisiert. Einmal
(Nr. 31) bestand zugleich eine Duodenalerkrankung (s. Abb. 12). Klinische Erscheinungen
auf die Magenaffektion zu beziehen, st6Bt deshalb auf nicht geringe Schwierigkeiten, weil
stets gleichzeitig anderweitige schwere Verdnderungen speziell im Bereiche des Darmes,
der zugehorigen Driisen und des Peritoneums vorlagen. Immerhin 148t sich soviel sagen,
daB Neigung zu Erbrechen eigentlich nur das Pylorusulkus charakterisiert (Nr. 31,
55, 65, 129), wihrend 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 miissen. Besondere Verhiltnisse
lagen bei dem Kinde Ch. B. (Nr. 85) vor, insofern zwar ein sogar perforiertes, wenn auch
durch Verédung der Bursa omentalis gedecktes Geschwiir vorlag (s. Abb. 16), das haufige
Erbrechen aber eine vollig ausreichende Erklirung in einer schweren Bauchfelltuberkulose
fand, die das Bild des subchronischen Ileus mit hochgradigem Meteorismus hervorrief.

3. Die Erkrankung der Halslymphknoten und ihrer Quellgebiete.
a) Die anatomischen Befunde.
o) Die Verinderungen der Halslymphknoten.

Sofern bei den Liibecker Kindern iiberhaupt Halslymphknoten erkrankt waren,
waren es die tiefen zervikalen und zwar besonders deren obere Gruppe.

Mit einer medialen Gruppe, die bei der Erkrankung des Quellgebietes gewohnlich am stirksten
anschwillt, liegen sie medial vom M. sternocleidomastoideus, im Trigonum caroticum, héngen aber
mit der lateralen und hinter dem genannten Muskel gelegenen Gruppe gewohnlich zu einer nicht weiter
auflosbaren Paketplatte zusammen. Die unteren gleichnamigen Lymphknoten sind gewohnlich weniger
stark erkrankt. Von ihnen sind héufig Verbindungen 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 Fillen waren die tiefen zervikalen Lymphknoten 52mal
tuberkulés erkrankt; in 6 Fillen fehlte jegliche Tuberkulose im Bereiche der Halslymphknoten; in
weiteren 6 Fillen muBte sie als nichtpriméir, in 46 Fillen also als einem Primarkomplex zugehorig
angesprochen werden. Darunter sind 2 Fille, bei denen von sdmtlichen Halslymphknoten (Stufenserie)
nur die oberen tiefen zervikalen Lymphknoten eine Tuberkulose aufwiesen, 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 (1fd. Nr. 42, List. Nr. 201, Tod 91 Tage nach der Erstinfektion) zeigte
im Diinndarm eine nur histologisch erkennbare Veranderung (s. Abb.7) und in den mesenterialen
Lymphknoten schon makroskopisch sichtbare konfluierende fibros-umkapselte kisige Herdchen. AuBer-
dem fanden sich sehr vereinzelte, ebenfalls dltere Tuberkel der Milz. Mit den Verinderungen in einem
rechten oberen tiefen zervikalen Lymphknoten waren dies die einzigen tuberkulésen Verinderungen
im Korper. Innerhalb des zervikalen Lymphknotens bestanden sie in 3 submiliaren Tuberkeln aus
spindeligen Epitheloidzellen und einzelnen Riesenzellen. Im Quellgebiet war von Tuberkulose oder
von Spuren einer solchen nichts nachweisbar. — Im 2. Fall (Ifd. Nr. 77, List. Nr. 147, Tod 498 Tage
nach der Erstinfektion) 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 v6llig 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 Quellgebiet tuberkulés erkrankter Halslymphknoten stets ana-
tomische Verdnderungen zu finden sein miissen, sei hier zunéchst auBler acht gelassen. Fiir
zwei andere Fragen scheinen uns diese beiden Fille aber von Bedeutung zu sein. Makro-
skopisch war bei beiden an den Halslymphknoten nichts von Tuberkulose zu entdecken
gewesen und auch eine gewéhnliche histologische Untersuchung mit nur wenigen Schnitten
hiatte die Verinderungen mdglicherweise unaufgedeckt gelassen. Sehen wir davon ab,
daB in diesen Fillen gleichzeitig eine Mesenterialdriisentuberkulose, also ein 2. Primér-
komplex bestand, so lehren die Befunde, daBl eine priméire Infektion sehr geringfiigige,
leicht iibersehbare Verinderungen setzen kann. Vermutlich &ndert eine solche, wenn auch
geringfiigige Infektion dennoch die Reaktionsweise des Organismus gegeniiber den Tuberkel-
bazillen, sowie dies nach allen Erfahrungen die anatomisch gewohnlich etwas stirker
ausgeprigte spontane Primérinfektion, z. B. der Lunge tut. Bei einer neuen Infektion
an irgendeiner anderen Korperstelle, z. B. in der Lunge, wiirde dann in solchen Fillen
nicht mehr das Bild des Primirkomplexes mit der stirkeren Lymphabflulerkrankung,
sondern nur ein isolierter Herd mit nur geringer oder gar keiner Erkrankung der regioniren
Lymphknoten auftreten. Solche Fille konnten dann falschlich in dem Sinne gedeutet
werden, daB eine primére Infektion nicht notwendig unter dem Bilde des Primérkom-
plexes zu verlaufen braucht. — Dariiber hinaus zeigen die beiden Fille, daB anscheinend
auch bei nur geringer Virusmenge oder wenig virulentem Virus das Quellgebiet der Hals-

lymphknoten als Eintrittspforte in Frage kommt.

In den iibrigen 44 Fillen 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 Stérke der LymphknotenvergrsGe-
rung vorhanden waren. Nur eine Begleitverdnderung war an den Halslymphknoten héu-
figer zu finden: die Erweichung. Sie hatte vielfach zu Fistelbildungen gefiihrt. Vielleicht
sind fiir die groBere Hiufigkeit dieser Besonderheit an den Halslymphknoten Misch-
infektionen verantwortlich zu machen, die von der Mundrachenhéhle aus in die Halslymph-
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knoten vorgedrungen sind. Jedenfalls konnten wir in dem verfliissigten kisigen Material
mehrfach hidmolytische Streptokokken nachweisen. Aber die Erweichung bedarf einer
derartigen Mischinfektion natiirlich 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 (Ifd. Nr. 37, List. Nr. 100)
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, Verkisung, Verbackung und Paketbildung
an den tiefen zervikalen Lymphknoten gewesen ist, erhellt zur Geniige aus den verschie-
denen Abbildungen. Nur in 6 Féllen war die Tuberkulose der Halslymphknoten gering,
und auf Grund des Vergleiches mit der LymphabfluBerkrankung z. B. des Darmes mufte
fiir diese Fille angenommen werden, dal sie ihre Entstehung einer postpriméren Quell-
gebietsinfektion verdankte.

Weniger groB als das Quellgebiet der tiefen zervikalen Lymphknoten ist das der
mandibularen Lymphknoten.

Nach Bartels, der hier mit anderen Autoren 3 verschiedene Gruppen unterscheidet, beziehen
sie ihre Lymphe aus der Gesichtshaut, von den Zihnen, dem Zahnfleisch, dem Mundboden und der
Wangenschleimhaut.

Bei den verstorbenen Kindern waren die mandibularen Lymphknoten zwar sehr
héufig, aber in wechselnder Stirke erkrankt.

Nur in einem Falle waren sie besonders gro3 und véllig verkast. Hier bestand eine ausgedehnte
Tuberkulose des Zahnfleisches mit Sequestration des Zahnkeimes (s. Abb.25). Warum sonst die
mandibularen Lymphknoten einmal stark, einmal weniger stark ergriffen waren, war nicht immer klar
ersichtlich. Jedenfalls lag bei starker Miterkrankung dieser Lymphknoten keineswegs immer eine
Erkrankung des Zahnfleisches oder der Wangenschleimhaut vor. Vielfach bestand in solchen Fillen
bei nur umschriebenem Priméarinfekt iiberhaupt eine maximale Erkrankung der Lymphknoten (s. z. B.
Abb. 19, 37, 42, 43, 45). Es scheint sich hier die Tuberkulose mehr nach dem Verzweigungs-, als nach
dem Leitungsgesetz ausgebreitet zu haben.

Das gleiche gilt von den paramandibularen, submentalen, lingualen und vorderen zervikalen
Lymphknoten.

Demgegeniiber zeigten die retropharyngealen Lymphknoten (s. Abb. 37b) deutlichere
Beziehungen zu bestimmten Quellgebieten.

Bartels 148t sie aus dem hinteren und oberen Rachen, insbesondere aus der seitlichen Rachen-
wand bis zur Tuben6ffnung, aus dem Naseninnern und von der Tuben- und Paukenhohlenschleimhaut
ihre Lymphe beziehen. Unsere Beobachtungen bestéitigen dies vollauf. Wenngleich die beiderseitigen
lateralen retropharyngealen Lymphknoten fast stets irgendwelche tuberkulésen Verinderungen auf-
wiesen, so waren sie doch dann regelmifBig stirker vergroflert und voéllig verkést, wenn eine tief-
greifende Epipharynx- oder eine primire Mittelohrtuberkulose vorlag. Dieses Verhalten war besonders
deutlich, wenn die Mittelohrerkrankung nur einseitig war; alsdann war auch der entsprechende retro-
pharyngeale Lymphknoten am stirksten vergrofert und verkést.

Ahnlich steht es mit den aurikuliren Lymphknoten.

Nach Bartels werden hintere, vordere und untere unterschieden. Die hinteren sollen von der
Hinterfliche der Ohrmuschel und benachbarten Bezirken der Kopfhaut, die vorderen vom vorderen
Teil, die unteren vom unteren Teil der Ohrmuschel und alle 3 Gruppen vom &uBeren Gehorgang, nach
Most die unteren auch vom Mittelohr Zufliisse erhalten. Die vorderen und unteren stehen mit den
Lymphoglandulae parotideae in Verbindung.

Bei 53 selbst untersuchten Kindern waren die praaurikuliren Lymphknoten 7mal makroskopisch
sichtbar erkrankt. In 5 von diesen 7 Fillen lag eine primére Tuberkulose des Mittelohrs mit Sitz in der
Paukenhohle und Zerstérung des Trommelfells vor; in 1 Fall mit doppelseitiger Erkrankung der pri-
aurikuliren Lymphknoten bestand nur auf einer Seite eine Tuberkulose des Mittelohres, und zwar

Arbeiten a. d. Reichsges.-Amt. Bd. 69. 6
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nach dem ganzen Befund eine subpriméare (lfd. Nr. 53, List. Nr. 244). Die Tuberkulose der Halslymph-
knoten war insgesamt sehr schwer und ausgedehnt. In einem weiteren Falle waren an den Ohren keinerlei
tuberkulése Verdnderungen nachweisbar, und andererseits waren in 2 Fillen von primérer Mittelohr-
tuberkulose die préaurikularen Lymphknoten nur mikroskopisch erkrankt (lfd. Nr. 41, List. Nr. 52
und Ifd. Nr. 61, List. Nr. 60).

Etwas Ahnliches gilt von den unteren aurikuliren, bzw. parotidealen Lymphknoten, wihrend
die hinteren aurikuliren auch bei primarer Mittelohrtuberkulose nicht selten eine starkere Schwellung
vermissen lassen. Ohne Erkrankung des Ohrs haben wir sie nur in einem Falle starker vergrofert ge-
funden; in diesem Falle waren allerdings alle iiberhaupt vorhandenen Halslymphknoten in schwerster
Weise erkrankt. Wahrscheinlich ist es fiir die Erkrankung der hinteren aurikuléren Lymphknoten
nicht unwesentlich, wo innerhalb des Ohres die Hauptverinderung lokalisiert ist, insbesondere auch
wieweit das Antrum und die pneumatischen Zellen des Warzenfortsatzes ergriffen sind. Die pra-
aurikularen Lymphknoten dagegen scheinen regelméflig im Sinne des Primérkomplexes zu erkranken,
sofern iiberhaupt die Paukenhohle infiziert wird. Fir die klinische Diagnose diirfte diesem Verhalten
eine besondere Bedeutung zukommen.

Die retropharyngealen und aurikularen Lymphknoten verraten somit am ehesten,
wo im Quellgebiet tuberkulés erkrankter Halslymphknoten ein Primérinfekt zu suchen
ist. In der Erkrankung der iibrigen Halslymphknoten liegt jedoch kein derartiger Hin-
weis. Dafiir liegen 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 ausgeprigt, es bestehen offenbar auch ausgespro-
chene Rechts-Linksverbindungen; denn wenn bei einem Primérinfekt, 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 grofere Bedeutung kommt deswegen dem Nachweis der

B) Quellgebietsverdanderungen der Halslymphknoten

zu. Vor dem Liibecker Ungliick lagen grofere Erfahrungen dariiber, ob bei einer
Halslymphknotentuberkulose iiberhaupt anatomische Verinderungen im Quellgebiet
vorhanden sein wiirden, nicht vor. Nach den Befunden, die wir bei den Liibecker
Kindern erheben konnten, 148t sich die Frage jetzt grundsitzlich bejahen. Die Quell-
gebietsverinderungen konnen dabei an sehr verschiedenen Stellen sitzen, am héufig-sten
in Rachen-, Gaumentonsillen oder Mittelohren.

Nur in 2 Fallen waren im Quellgebiet erkrankter Halslymphknoten tuberkulose

Verinderungen nicht nachweisbar.

Jedenfalls konnten bei einer Stufenserienuntersuchung grofier Teile der Mundschleimhaut, der
Zungen-, Rachen- und Gaumentonsillen, sowie der Mittelohren keinerlei tuberkulose Veranderungen
nachgewiesen werden. Allerdings waren die Verinderungen an den Lymphknoten auch so gering,
daB sie makroskopisch iibersehen worden waren (s. S. 80).

In 45 Fillen dagegen war ein Quellgebietsbefund vorhanden, darunter 29mal an den

Gaumenmandeln.

Hier zwischen priméren und nichtpriméren Verédnderungen zu unterscheiden, war nicht weniger
schwer, als z. B. im Diinndarm. Die fiir 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 seltenes Ereignis. In derartigen
Fillen konnte man die verschiedenen Verdnderungen nur abwigend miteinander vergleichen und nach
Schwere und Alter als primér oder nichtprimar ansprechen. Das war einfach, wenn z. B. in der einen
Gaumenmandel nur eine Follikelverkdsung oder ein follikulires Geschwiir vorhanden war, wihrend 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 Fillen eine post-, oder was davon auch hier nicht
sicher zu trennen ist, eine subprimire, und in 22 Fillen eine primire Gaumenmandel-
tuberkulose annehmen zu miissen. Bei einem der erstgenannten 8 Félle bestand auf der
einen Seite eine postprimire, auf der anderen Seite eine primire Erkrankung.

Die postprimiren Gaumenmandelverinderungen bestanden in 3 Fillen nur in Tuberkeln, die im
lymphadenoiden Gewebe gelegen waren. Das Epithel war unversehrt. Es scheint uns noch nicht einmal
sicher, ob bei diesen Fillen das Virus von der Mundhohle aus eingedrungen ist; eine himatogene Aus-
saat diirfte nicht auszuschlieBen sein (s. Krauspe). Bei weiteren 3 Fillen lagen follikulire Geschwiire

Abb. 19. Primére geschwiirige Tuberkulose beider Gaumenmandeln mit volliger Zerstorung des lymphadenoiden Gewebes.
110 Tage nach der Erstinfektion.

der Gaumenmandelkrypten neben Tuberkeln des lymphadenoiden Gewebes vor, und bei noch 2 weiteren
Fillen waren die geschwiirigen Kryptenverinderungen etwas grofer. In 4 dieser Fille bestand auf der
Seite der Erkrankung oder iiberhaupt im Halsgebiet nur ein Lymphknotenbefund, wie wir ihn bei
postpriméaren Infektionen kennen.

Die priméire Gaumenmandeltuberkulose war stets durch eine ausgedehntere geschwii-
rige Zerstérung des Tonsillengewebes gekennzeichnet.

An Stelle einer sich vorbuckelnden Tonsille war ein flacher 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 priméire Tuberkulose keinen anderen Befund als
tuberkuldse Veridnderungen 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 doppelseitiz und 6mal einseitig; in
10 Fallen bestand im Quellgebiet der Halslymphknoten kein anderweitiger, dhnlich schwerer ProzeB,
die Tonsillentuberkulose war in diesen Fallen die alleinige primére Tuberkulose der Halsregion; in
8 Fillen lag jedoch ein gleichartiger Prozefl im Bereich der Rachentonsille und in weiteren 4 Fillen
auBerdem noch eine Tuberkulose der Mittelohren vor.

Wegen dieser Vergesellschaftung der Gaumenmandeltuberkulose mit dhnlich schweren
Verdnderungen, z. B. des Epipharynx, konnte man Zweifel daran haben, ob die Gaumen-
6*
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mandelgeschwiire wirklich Primérinfekte darstellten. Diese Zweifel wurden jedoch behoben
durch einen Teilbefund, wie er nur Primérinfekten zukommt.

Zerlegte man die Gaumenmandeln mit jhrem 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 priméren geschwiirigen Gaumenmandeltuberkulose. 69 Tage nach der Erstinfektion.

zu sehen. Die Gaumenmandelprimirinfekte zeigen hier ein ganz dhnliches Verhalten wie die Lungen-
primérinfekte.

Abgeheilte Primirinfekte der Gaumenmandeln haben wir bei den verstorbenen
Kindern in Liibeck nich 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 kénnen, und es ist denkbar,
daB von der geschwiirigen tuberkulésen Zerstérung keine gréberen Spuren zuriickbleiben.

Einwandfreie Fille von primédrer Gaumenmandeltuberkulose sind iiberaus selten.

Ghon und Kudlich lassen von den bis 1931 im Schrifttum mitgeteilten Fallen nur den von
Ruf (1925) gelten. Er betraf einen 3!/, Monate alten Knaben. Als einwandfrei werden nur solche Fille
angesehen, bei denen ein 2. Primérinfekt nicht in Frage kommt. Danach miissen die hier beschriebenen
Fille ausscheiden, weil bei allen Fillen niemals nur ein einziger Primérinfekt 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 Iymphangitischen Weiterausbreitung, wie sie aus Abb. 21
ersichtlich ist, ein beweisendes Kennzeichen des Priméirinfektes erblicken. Ebenso wie der Fall von
Ruf geniigt der von Dréosler (1929, 1'/,jahriges Kind) und der von Hamperl und Wallis (1933,
3 Monate altes Kind) den Anforderungen, die an eine primére Gaumenmandeltuberkulose gestellt

Abb. 21. Priméres tuberkuloses Geschwiir einer Gaumenmandel. Das lymphadenoide Gewebe ist vollig geschwunden, der
Geschwiirsgrund gereinigt. Vom Gaumenmandelbett zieht ein kontinuierlicher lymphangitischer Strang entlang den Venen
zu den regiondren Lymphknoten.

worden sind. Immerhin wire auch bei diesen Féllen die AusschlieBung einer Rachentonsillentuberkulose
nicht iiberfliissig gewesen. Hamperl und Wallis lassen im iibrigen auch die Fille von Albrecht,
Ghon und von Hamburger gelten.

Hiufiger noch als die Gaumenmandeln zeigte die Rachentonsille tuberkuldse

Verinderungen.

Unter den 53 selbst untersuchten Fillen waren solche 42mal, d. i. in 79,2% vorhanden, und zwar
26mal (= 49 %) unter einem Bilde, das dem eines Primirkomplexes entsprach, und 16mal im Sinne
einer postpriméren Infektion.
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Die postprimiren Verédnderungen der Rachentonsille bestanden iiberwiegend in sub-

miliaren und miliaren Tuberkeln, weniger hiufig in Geschwiiren.

13mal bestand noch auBerhalb der Rachenmandeln, nimlich in Gaumenmandeln oder Mittelohren,
eine geschwiirige Veranderung und zwar 10mal ein Primérinfekt, 3mal andere postprimare Prozesse.
In 3 Fillen aber fehlten jegliche sonstigen tuberkulésen Verinderungen im Quellgebiet der Halslymph-
knoten. Es muB hier deshalb angenommen werden, dafl die Rachenmandelinfektion entweder durch
bazillenhaltiges Sputum oder durch erbrochenen Mageninhalt zustande gekommen ist.

Bei der primidren Tuberkulose der Rachentonsille handelt es sich dhnlich wie bei
der der Gaumenmandeln immer um geschwiirige Veridnderungen; sie waren am heraus-
genommenen Priparat 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. Nach
unten zu reicht der geschwiirige
ProzeB gelegentlich bis in den
Mesopharynx (s. Abb. 22), selten
auch noch tiber ihn hinaus. Jen-
seits der Geschwiirsréinder finden
sich héaufig kleine Trabantge-
schwiire. Histologisch ist von
lymphatischem Gewebe hiufig
nichts mehr nachzuweisen, und
die geschwiirige Zerstérung kann
sogar iiber das Periost hinaus
bis in die Markrdume des Kno-
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 lingerem Bestand reinigt sich das
Geschwiir weitgehend, und es liegt nicht selten das submukdose oder periostale Bindegewebe mit einer
diinnen oberflichlichen Nekroseschicht frei zutage. Es liegt durchaus im Bereich der Moglichkeit,
daf sich bei narbiger Ausheilung aus der Narbe wieder lymphatisches Gewebe entwickelt, so dafl die
Spuren des ehemaligen tuberkulosen Prozesses makroskopisch nicht mehr zu sehen sind.

Auch bei der primiren Schlundkopftuberkulose lassen sich mehr oder weniger kontinuierliche
lymphangitische Stringe zu den lateralen retropharyngealen Lymphknoten nachweisen.

Von den 26 Fillen mit primérer Epipharynxtuberkulose war in 14 Fallen auBerhalb des Epi-
pharynx kein anderer Primérinfekt im Bereich der Halsregion vorhanden; in 9 Fallen bestand jedoch
noch ein solcher in den Gaumenmandeln und in 3 auBerdem noch an den Mittelohren.

Abb. 22. Priméire geschwiirige Tuberkulose des Epipharynx, in den Mesopharynx
hineinreichend.

Uber primire Rachenmandeltuberkulose ist im Schrifttum verschiedentlich berichtet
worden. Die Fille, die unter Zugrundelegung neuzeitlicher Kriterien als sichergestellt
gelten diirfen, haben Ghon und Kudlich (1931) zusammengestellt.

AuBer an Gaumen- und Rachenmandeln wurden im Bereich der Zungentonsille, des
Vestibulum oris, zwischen Alveolarfortsatz und Wange und einmal auch im Hypopharynx
tuberkulse Verdnderungen gefunden. Aber sie waren, von einer Ausnahme abgesehen,
nie tiefer greifend; ihre postpriméire Natur war nicht zweifelhaft.

Die erwihnte Ausnahme betrifft ein Kind, bei dem die Zahnfleischtuberkulose so tief
ging, daB der Alveolarfortsatz zerstért und der Milchzahn freigelegt worden war. Das Bild,
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das damit entstanden war, entspricht der sog. sequestrierenden Zahnkeimentziin-
dung. An anderer Stelle (I. Bahr) wurde der Fall eingehender beschrieben.

H. W.D. Lid. Nr. 50, List. Nr. 129. Die ersten 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 allméhlich ausgedehnter; an der Zahnleiste war
in der 15. Woche der 1. Milchmolar von Gewebe entbloBt; in der 16. Woche starb das Kind (s. S. 104).

Abb. 23. Histologischer Schnitt eines normalen Schlundkopfes mit kréiftig entwickelter Rachenmandel.

Bei der Leichenoffnung fand sich im Diinndarm, im Pylorusmagen und in den Rachen- und
Gaumenmandeln mit dem jeweilig zugehérigen Lymphabfluf das Bild des Primérinfektes. 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 kisige Herde mit Vordringen in den
Knochen des Alveolarfortsatzes, an dem einige Knochenbélkchen nekrotisch sind. Weiter nach vorn zu
geschwiirige EntbloBung des Albeolarfortsatzes. Die oberflachliche Knochenlage hier durch tuberkuldses
Granulationsgewebe vom iibrigen Knochen abgehoben und nekrotisch. Die knocherne Alveolarwand
des 1. Milchmolaren fast iiberall durch tuberkuldses Granulationsgewebe zerstért. Der Grund der
Alveole zeigt bukkal die gleichen Verinderungen mit besonders reichlichen kisigen Herdchen. Ja,
stellenweise zwischen Periost und Zahnkeim kein unversehrter Knochen mehr. Kontinuierliche Stringe
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 mundhohlenwirts
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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 Zahnsickchen dieses Molaren stellenweise, und
zwar besonders lingual, noch unversehrt. Das erklirt, warum die Zahnpulpa noch lebt. Im ganzen
ist sie bis auf geringe Zeichen von Entziindung bemerkenswert wenig geschadigt.

Nach dem klinischen Verlauf wiirde man vielleicht geneigt sein, eine subprimére
Infektion anzunehmen. Denn die ersten Erscheinungen traten erst 6 Wochen nach der

1. Impfstoffverabreichung auf. Nach dem histologischen Bild dagegen diirfte es sich um

Abb. 24. Histologisches Bild einer priméren geschwiirigen Tuberkulose des Epipharynx. Das lymphadenoide Gewebe ist
teils verkiist, teils geschwiirig zerfallen und abgestoBen; der geschwiirige ProzeB dringt bis in das Periost des
Keilbeinkdrpers und in die Synchondrosis spheno-occipitalis vor. Oben Hypophyse.

eine primére Zahnfleischtuberkulose gehandelt haben, die derjenigen der Gaumen- und
Rachenmandel gleich und nicht nachgeordnet war. Denn die vom Zahnfleisch und Knochen
ausgehenden lymphangitischen Knétchenstringe, die vor allem sehr reichlich im Periost
des Unterkieferknochens vorhanden waren, lassen erkennen, wie sehr der ProzeB3 die
Neigung hatte, wie ein Primérinfekt zur Durchseuchung zu fiihren und nicht wie ein
postprimérer Herd sich abzuriegeln. Moéglicherweise geht die Erkrankung darauf
zuriick, da das Zahnfleisch bei der Verabreichung des Impfstoffes mit dem Loffel verletzt
wurde.

Die 3. Hauptlokalisationsstétte, die die Priméarinfekte 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 Priméarinfektion des Mittelohres nicht méglich sei, ja, daBl die
Mittelohrtuberkulose in jedem Falle als ein sekundérer Prozef 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 primiren Mittelohrtuberkulose als erwiesen gelten.

In den 53 selbst obduzierten Fillen lag 8mal, das ist in 15%, eine tuberkulose Mittel-
ohrerkrankung vor; nach dem anatomischen Gesamtbild muBte sie in einem Falle als
sicher, in einem weiteren als moglicherweise subprimér aufgefafit werden. Bei den rest-
lichen 6 Fillen lag eine primére Ohrtuberkulose vor.

1. A. B. Lfd. Nr. 53, List.244. Tod 106 Tage nach der Erstinfektion. 2fache Priméarinfektion:
im Diinndarm und im Nasenrachenraum, hier mit tiefgreifendem Geschwiir, das vielfach fistelgangartig

Abb. 25. Wahrscheinlich primére geschwiirige Tuberkulose des Zahnfleisches mit Freilegung des 1. Milchmolaren. Die

tuberkulosen Verdnderungen haben das Zahnsickchen arrcdiert, den Zahnkeim freigelegt, umgriffen und emporgehoben.

Drohende AbstoBung des Zahnkeimes. Tuberkulose Lymphangitis im Pericst und im anliegenden Gewebe. Links unten
makroskopisches Bild. 104 Tage rach der Eistinfektion.

in die Tiefe dringt. Die beiderseitigen retropharyngealen, pria- und postaurikuliren, parotidealen,
einzelne okzipitale und die gesamten iibrigen zervikalen Lymphknoten véllig verkist, 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 Fille abstach.
In der Paukenhohle ein groBtenteils verkistes, 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. Im medialen Teil der Paukenhéhle kernschuttreiche konfluierende Kise-
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 verkiasten Stellen eine unspezifische Ent-
ziindung und starke Hyperdmie. Hier besonders reichliche Kokkenhaufen. Im lateralen Teil ober-
flachlicher geschwiiriger Zerfall des stirker verkisten subepithelialen Gewebes. Gehoérkndchelchen
unversehrt. Knocherne Begrenzung der Paukenhohle nirgends angenagt. Umschriebene Perforation
des Trommelfells mit kisigem Exsudat im duBeren Gehorgang und vereinzelten kleinen kéisigen Herdchen
unter dem Epithel.

2. K. H. M. Lfd. Nr. 61, List. Nr. 60. Tod 127 Tage nach der Erstinfektion. Primérinfekt in
3 Gegenden: im Diinndarm, an der Kardia des Magens und im Quellgebiet der Halslymphknoten.
In letzterem tiefgreifendes priméres Geschwiir der rechten Gaumenmandel, ebensolches im Schlund-
kopf, kisig-geschwiirige Tuberkulose des rechten Mittelohres. Die vorderen hinteren und unteren
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aurikuldren Lymphknoten sind klein und lassen nur histologisch einzelne Tuberkel erkennen. Rechter
retropharyngealer Lymphknoten groB, sequestrierend erweicht, in das retropharyngeale Gewebe ein-
gebrochen. Hier kleiner AbszeB mit Streptokokken und Tuberkelbazillen im Eiter. Vollige, vielfach
erweichte Verkdsung und schwielige Periadenitis der stark geschwollenen rechten mandibularen und
gesamten oberen und unteren zervikalen, weniger starke der gleichnamigen linksseitigen Lymphknoten.
Diffuses alteres entziindliches Odem des Halsbindegewebes und des Gewebes hinter dem Epipharynx.
Rechtes Felsenbein: Im knorpeligen Tubenteil seréses Exsudat und desquamierte Epithelien;
subepitheliale lymphozytéire Infiltrate. In der Paukenhéohle von Leukozyten durchsetzte kasige Massen
und reichlich Kokkenhaufen. Der tuberkulose Prozel reicht weit iber die Schleimhaut hinaus
(s. Abb. 27). An der knochernen Begrenzung der Pauken-
hohle sind die inneren Knochenbilkchen teils geschwun-
den, teils kernlos, teils arrodiert. Der Proze3 besteht in
der Hauptsache in einer diffusen Verkésung mit wenig
Epitheloid- und Riesenzellen. Er breitet sich bis ins
nicht pneumatisierte Antrum aus unter lokaler Zer-
storung der Knochenbilkchen, und reicht bis zum
suBeren Periost und bis zur Dura. Wand zum Laby-
rinth von auBlen arrodiert. In der nicht pneumatisierten
Nische zum ovalen Fenster verkisende Tuberkel. Von
den Gehorknéchelchen nur noch Sequesterreste unter den
verkdsten Massen. Fazialiskanal mehrfach eroffnet; die
Verkisung oder Entziindung reicht bis zwischen die
einzelnen Nervenfasern. Trommelfell vollig zerstort,
unter dem Epithel des duBeren Gehorganges verkisende

Tuberkel.

Linkes Ohr ohne krankhaften Befund.

Es handelt sich bei beiden Féllen um eine
mischinfizierte Otitis media. Im ersten Fall iiber-
wiegt die unspezifische, im zweiten die spezi-
fische Entziindung. Uber eine Schleimhaut-
erkrankung ist die Tuberkulose im ersten Falle

Abb. 26. Makroskopisches Bild der erkrankten nicht hinausgegangen; aus diesem Grunde und
Lymphknoten bei primirer Mittelohrtuberkulose.

a duferer Gehorgang, b postaurikulire, ¢ praauri- ~ Weil die tuberkuldsen Verdnderungen selbst offen-
kulire, d parotideale, e obere tiefe mediale zervikale, . . . . . .
f mandibulare Lymphknoten. sichtlich jinger sind, méchten wir glauben, daf

es sich um eine subprimére Infektion des Mittel-
ohres handelt, obwohl die dem Ohr im engeren Sinne regiondren Lymphknoten nach der
Art eines Primirkomplexes erkrankt sind. Beim zweiten Fall ist die Tuberkulose des Ohres
wesentlich schwerer. Hier ist auch die knécherne Begrenzung der Paukenhohle zerstort.
Nur nach dem Ohrbefund wiirde man eine primére Infektion annehmen miissen. Da
jedoch die dem Ohr regiondren Lymphknoten (von den tiefen zervikalen, die schwer
erkrankt waren, abgesehen) nicht nennenswert verdndert waren, kann eine subprimére
Entstehung der Ohrtuberkulose nicht abgelehnt werden. Zweifellos aber handelt es sich
in beiden Féllen um eine tubare Infektion, obwohl die Tuben selbst keine Tuberkulose
aufwiesen. Die Keime diirften aus dem geschwiirig zerfallenen Primérinfekt des Schlund-
kopfes herrithren und wahrscheinlich schon bald nach dem geschwiirigen Zerfall der
Schlundkopftuberkulose in die Ohren gelangt sein.
In den iibrigen 6 Fillen mufl die tuberkulése Ohrerkrankung als priméar angesprochen
werden.

Bezogen auf die 41 Fille, bei denen im Halsgebiet das Bild des Primarkomplexes bestand, macht
das etwa 15% aus. Die Erkrankung war 5mal einseitig, darunter 4mal rechts und 1mal links, und 2mal
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doppelseitig. 3mal war ein weiterer Primérinfekt im Quellgebiet der Halslymphknoten nicht vorhanden
(1fd. Nr. 60, List. Nr. 30; lIfd. Nr. 65, List. Nr. 120; lfd. Nr. 75, List. Nr. 14), wohl dagegen postprimére
Veranderungen, und zwar im Bereich der Rachen- und einmal auch der Gaumenmandeln. In den
restlichen 3 Fillen bestand neben der priméren Mittelohrerkrankung einmal eine priméire Tuberkulose
beider Gaumenmandeln (1fd. Nr. 74, List. Nr. 209) und 2mal eine solche der Gaumen- und der Rachen-
mandeln (Ifd. Nr. 41, List. Nr. 52; Ifd. Nr. 70, List. Nr.9).

Abb. 27. Schwere geschwiirige Tuberkulose des Mittelohrs. Vollige kisig-geschwiirige Zerstérung der Schleimhaut und
weitgehende Zerstorung der kndchernen Begrenzung der Paukenhohle. 127 Tage nach der Erstinfektion.

Der Seltenheit der Erkrankung wegen seien die Befunde fiir jeden Fall austiihrlicher
beschrieben.

1. H. K. Lfd. Nr. 41, List. Nr. 52. Tod 90 Tage nach der Erstinfektion. 2fache Primérinfektion:
im Diinndarm und im Quellgebiet der Halslymphknoten, hier mit tiefgreifender geschwiiriger Tuber-
kulose beider Gaumenmandeln, im Schlundkopf und im rechten Mittelohr.

Die rechten unteren aurikuliren oder parotidealen, die beiderseitigen retropharyngealen, mandi-
bularen, sublingualen, prilaryngealen und die ganze Gruppe der oberen und unteren zervikalen Lymph-
knoten stark geschwollen, vollig verkist, 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 kisige Herdchen mit geringem Epitheloidzellsaum
und vereinzelten Riesenzellen. Paukenhohle vollig mit kisigen, stellenweise von Eiterkoérperchen durch-
setzten Massen angefiillt. Diese Massen reichen bis zwischen die Knochenbilkchen der knéchernen
Begrenzung. Knochenbilkchen selbst vielfach zerstort oder nekrotisch oder arrodiert. Nische des
ovalen Fensters nicht pneumatisiert; in dem zarten mesenchymalen Gewebe verkiasende Herdchen.
Promontorium von auBlen angenagt. Von den Gehérknéchelchen nur noch nekrotische Reste inmitten
der kisigen Massen. Eingang zum Antrum ebenfalls von késigen Massen erfiilll. Auch im Antrum
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selbst konfluierende verkiasende Herde. Knochenbilkchen hier teils geschwunden, teils nekrotisch.
Vom Trommelfell nur noch Insertionsreste. Im &uBeren Gehérgang subepitheliale kisige Herdchen.
Knéchernes Labyrinth nur an der Paukenwand arrodiert, hautiges Labyrinth unversehrt. N. facialis
grenzt mit seinen Fasern stellenweise unmittelbar an verkistes Gewebe, zwischen den Nervenfasern
vereinzelte Infiltrate. Knochenmark des Felsenbeins zeigt erst wieder in weiterer Entfernung von der
Paukenhohle den gewdhnlichen Zellreichtum. Auch hier vereinzelte Tuberkel.

2. U. B. Lfd. Nr. 60, List. Nr. 31. Tod 122 Tage nach der Erstinfektion. 3fache Primérinfektion:
in Diinndarm, Pylorusmagen und rechtem Mittelohr. Linkes Mittelohr ohne Tuberkulose.

Am Schlundkopf verkiste Follikel und ein kleines oberflichliches Geschwiir mit Epitheloidzellsaum
und vereinzelten Riesenzellen. Schlundmiindung der Tube ohne Tuberkulose. Die rechten vorderen
und hinteren aurikuliren, die rechten parotidealen, retropharyngealen und die ganze iibrige Gruppe
der zervikalen Lymphknoten stark vergroBSert, zum Teil vollig verkist, 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 kisige Pachymeningitis. Die Sonde stoB8t hier auf keinerlei
knéchernen Widerstand. Der rechte Schlifenlappen zeigt an entsprechender Stelle eine umschriebene
Tuberkulose der weichen Hirnhaute. Histologisch ist die Paukenhohle und der knécherne Anteil der
Tube mit kisigen Massen angefiillt. Von Schleimhaut nichts mehr zu finden. Kndcherne Begrenzung
des Ostium tympanicum weitgehend durch verkisende Tuberkulose zerstort. Als Basis der Paukenhohle
nur noch ein fibréser Streifen. Labyrinthwand von auBlen unregelmaBig angenagt, Steigbiigelplatte
in das Labyrinth vorgebuckelt. Dach der Paukenhohle vollig zerstort, der késige ProzeB reicht bis
in die Dura. Antrum von kisigen Massen ausgefiillt; an den noch vorhandenen Knochenresten keine
Kernfarbung. Der ProzeB reicht hier ebenfalls bis in die Dura und auBen bis an das &uBere Periost.
Trommelfell vollig zerstért. Wand des Anfangsteiles des Gehérganges geschwiirig zerfallen. N. facialis
grenzt an verschiedenen Stellen an verkistes Gewebe.

3. L. K. Lfd. Nr. 70, List. Nr. 9. Tod an tuberkuldser Meningitis 165 Tage nach der Erstinfektion.
2fache Primarinfektion: im Diinndarm und Quellgebiet der Halslymphknoten, und zwar an den beider-
seitigen Gaumenmandeln, im Schlundkopf und im rechten Mittelohr.

Die rechten praaurikuliren, 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. Im linken Mittelohr ein serds-zelliges Exsudat.

Die rechte Tube zeigt histologisch im Bereich der Schlundmiindung Tuberkel untgr dem Epithel,
im knorpeligen Teil eine teilweise geschwiirige Zerstorung der Schleimhaut mit reichlichen Epitheloid-
und Riesenzellen, im kndchernen Teil eine vollige Verkisung der inneren Wandschichten mit Vordringen
des verkiasenden Prozesses zwischen die Knochenbilkchen. In der Gegend des Ostium tympanicum
stirkere Arrosion des Knochens; knécherne Labyrinthkapsel bis nahe an die Spitze der Schnecke
arrodiert. Etwas weiter lateral noch mehrfache umschriebene Unterbrechungen der kndchernen
Labyrinthkapsel durch verkdsendes Granulationsgewebe. Unspezifische Entziindung im héutigen
Labyrinth. Hinten und an der Basis Einbruch der Tuberkulose in das Foramen jugulare. In der Pauken-
hohle starke Zerstorung der knochernen Begrenzung. Antrumgegend ausgedehnt verkast, bis nahe
an das #uBere Periost. Von den Gehorknochelchen nur noch kleine Sequester vorhanden. Trommelfell
vollig zerstort. Am &uBeren Gehorgang geschwiirige Tuberkulose.

Im ganzen ist die Ohrerkrankung durch eine in Fibrose iibergehende, riesenzellreiche Epitheloid-
zellzone vom 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
Primérinfektion: in Diinndarm, rechtem Lungenoberlappen und beiden Mittelohren.

Im Schlundkopf verkiste Tuberkel und ein kleines fissurales Geschwiir. Die beiderseitigen pré-
aurikularen, parotidealen, retropharyngealen, mandibularen, oberen und unteren zervikalen Lymph-
knoten miBig vergroBert, links etwas stérker als rechts, teils vollig, teils partiell verkast, unregelmaBig
verkalkt. Hinter dem rechten Ohr eine kleine lingliche Fisteloffnung (Wunde nach Inzision eines
subperiostalen Abszesses), aus der auf Druck ein kisiger Brei herausquillt. Mit der Sonde gelangt
man etwa !/, cm tief und nach vorn bis nahe an die Hinterwand des &uBeren Gehdrganges.

Rechtes Ohr: knorpeliger Tubenteil unversehrt, im knochernen Teil véllige Zerstérung der Schleim-
haut und der angrenzenden Knochenschicht. In der Lichtung unter den kisigen Massen zahlreiche
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kleine nekrotische Knochenbélkchen. Nach hinten unten greift der ProzeB auf das Bindegewebe des
Karotiskanals und weiter lateral auf das Foramen jugulare iiber. Hier Tuberkel innerhalb von Nerven-
asten. Neben ihnen basiswirts ziehende lymphangitische Stringe. Paukenhohle von kisigen Massen
erfilllt (s. Abb. 28), in denen nekrotische Reste der Gehoérknochelchen liegen. Tegmen tympani bis
auf eine schmale, aber schon vielfach unterbrochene Knochenschicht zerstért. Tympanale Seite der
Labyrinthwand stark angenagt, ebenso die basale Wand der Paukenhéhle. Das nicht pneumatisierte
Antrum von zerfallenen Késemassen eingenommen. Unter ihnen reichlich nekrotische Knochenbilkchen
und Eiterkérperchen. Der ProzeB reicht bis in die duBleren Schichten des Periostes. Markriume des

Abb. 28. Primiire kisige Tuberkulose des Mittelohrs. Weitgehende Zerstérung der knochernen Begrenzung der Pauken-
hohle, stellenweise auch derjenigen des inneren Ohres. An einem Bogengang Einbruch tuberkulésen Granulationsgewebes
in die Lichtung mit seréser Exsudaticn. 144 Tage rach der Erstinfektion.

Knochens auch in der weiteren Umgebung vollig zellfrei. Im duBeren Periost lymphangitische Kése-
herdchen, die nach abwirts ziehen. Kanal des Nervus facialis vielfach durch Arrosion eroffnet, seine
Fasern durch entziindliche Infiltrate auseinandergesprengt; an der Peripherie auch mehrfache Unter-
brechungen des Nerven durch késige Herde. Trommelfell zerstort. Am Insertionsrand und im
Anfangsteil des duBeren Gehérganges polypds in die Lichtung hineinragende gefiBreiche, tuberkel-
haltige Granulome. Am inneren Ohr eine mehrfache Unterbrechung der knéchernen Kapsel. An einem
Bogengang Einbruch des tuberkuldsen Granulationsgewebes mit serds-zelligem Exsudat in der Lichtung
(s. Abb. 28). Im Vorhof Tuberkel im perilymphatischen Raum.

Linkes Ohr: grundsétzlich wie rechtes erkrankt.

Im ganzen ist der ProzeB durch eine ausgedehnte Verkisung 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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Im Schlundkopf altere Tuberkel. Weitgehend verkalkte und schwielig begrenzte Verkisung,
sowie hyalin-fibrés 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.
Im knéchernen Teil subepitheliale Tuberkel und Exsudat in der Lichtung. Medialer Teil der Pauken-
hohle noch weitgehend durch embryonales mesenchymales Fiillgewebe ausgefiillt; in ihm jedoch stirkere
Vaskularisation, Wucherung und Mobilisierung mesenchymaler Zellen und multiple riesenzellreiche
submiliare Tuberkel. Im unteren Teil von mehrschichtigem Plattenepithel ausgekleidete und von

Abb. 29. Alteres Stadium einer leichteren Form primiirer Mittelohrtuberkulose. Paukenhohle noch weitgehend mit per-
sistierendem mesenchymalem Fiillgewebe ausgefiillt. Umwandlung des Fiillgewebes in ‘Granulationsgewebe mit reichlichen,
zum Teil verkalkten kisigen Herdchen und Epitheloidzelltuberkeln. 241 Tage nach der Erstinfektion.

serésem Exsudat erfilllle Riume mit mehreren rezessusartigen Seitengéingen. In einzelnen dieser
Ginge verkalkte Kasemassen, die um kleine, von auen arrodierte Knochensequester liegen. Zwischen
den Knochenbilkchen der knochernen Paukenhohlenwand riesenzellhaltige Tuberkel. Weiter lateral
zeigt sich deutlich, daB die fleckformig verkalkten Késemassen nicht frei in der Lichtung liegen, sondern
von Granulationsgewebe umgeben sind. Knécherne Labyrinthwand vielfach angenagt. Paukenhoblen-
dach weitgehend zerstort. Ebenso Gehorkniochelchen. Im Fazialiskanal Tuberkel. Im lateralen Teil
der Paukenhéhle Epithel besser erhalten, trotz einzelner subepithelialer verkalkter kisiger Herde
und reichlicher Tuberkel. Trommelfell an umschriebener Stelle perforiert. Im Antrum und noch weitey
lateral eine groBe Sequestrationshohle mit fibréser Randzone. Umschriebene Zerstérung des duferen
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 grundsitzlich das gleiche Bild.

Der GesamtprozeB an beiden Ohren ist durch einen relativ geringfiigigen geschwiirigen Zerfall
und weiterhin dadurch ausgezeichnet, daB an den Ohrverinderungen ebenso wie im Lymphabflufl die
kiisigen 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
Primérinfektion: in Diinndarm, linkem Lungenunterlappen und linkem Mittelohr. Die linken pra-
und postaurikuliren, parotidealen, unteren zervikalen Lymphknoten groB, teils vollig, teils teilweise
verkist, verkalkt; die rechten oberen und unteren zervikalen Lymphknoten weniger stark, im iibrigen
aber gleichartig erkrankt. In der Rachentonsille dltere Epitheloidzelltuberkel, ebenso im Mesopharynx
und in der Schleimhaut des rechten Mittelohrs.

Abb. 30. Ausheilende primédre Mittelohrtuberkulose, 313 Tage nach der Erstinfektion. Paukenhdéhle weitgehend pneu-
matisiert, nur stellenweise noch mesenchymales Fiillgewebe mit tuberkuldsen, zum Teil verkalkten Herden (im Bilde rechts).

Linkes Ohr (s. Abb. 30 und 31): Schlundmiindung, knorpeliger und knécherner Teil der Tube bis
auf geringe subepitheliale Infiltrate unversehrt. Kurz vor der Paukenhohle stirkere Exsudatansammlung.
Im 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 kisiger Herd. Steigbiigelplatte vorhofwiarts vorgedrangt. Noch weiter lateral immer
nech mesenchymales Fiillgewebe; an den vorhandenen Lichtungen Epithel endothelartig flach. Im
subepithelialen Gewebe zum Teil verkiste Herde mit Epitheloid- und Riesenzellen. Stéirkere lympho-
zytare Infiltration. Auf der Paukenh¢hlenseite des Trommelfells an einer Stelle (s. Abb. 31) ein zentral
verkalkter kisiger Herd. Wetter 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 hitte. Das gleiche gilt offenbar auch fiir
die Verinderung im Anfang des Antrums. Hier ein unregelmiBiges Gangsystem, das anscheinend
nur deshalb nicht zu einer einheitlichen Hohle geworden ist, weil zwischen den Géngen statt eines
riickbildungsfahigen zarten Fiillgewebes fibrés umgewandelte, zum Teil verkalkte Tuberkel liegen.
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Im nicht pneumatisierten Antrum und Mastoid eine ausgedehnte bis nahe an das Periost reichende,
zentral zerfallene, verkalkende Verkasung mit umschriebenem Durchbruch in den &uBeren Gehorgang.
Im rechten Ohr Pneumatisation weiter vorgeschritten als links. Antrum noch mit embryonalem
Bindegewebe ausgefiillt. An der Paukenhdhlenschleimhaut eine geringe lymphocytare Infiltration
und an einer Stelle ein nicht verkister Tuberkel unter dem Epithel. Sonst keine Tuberkulose.

Insgesamt ergibt sich aus den 6 Beobachtungen primérer Mittelohrtuberkulose
folgendes Bild: Sehr geringfiigig ist die Schlundmiindung der Tube erkrankt (zweimal in

Abb. 31. Weiterer Schnitt des Falles von Abb. 30. Nur noch an der Wand der Paukenhohle, so besonders am Trommelfell
Reste von Fiillgewebe mit zum Teil verkalkenden tuberkulosen Herden.

Form subepithelialer Tuberkel), obwohl der Schlundkopf selbst 2mal primére und 4mal
postprimére Verinderungen aufwies. Im knorpeligen Tubenteil ist hochstens eine leichte
unspezifische Entziindung, nichts aber von Tuberkulose vorhanden. Demgegeniiber ist
der knocherne Teil schon schwer erkrankt, am schwersten aber die Paukenhohle. Ihre
Schleimhaut und die knocherne Begrenzung sind verkést, geschwiirig zerstért und
Knochenreste von ihr und den Gehérknéchelchen liegen als Sequester in den kisigen
Massen. Bei schwererer Erkrankung ist der Fazialiskanal arrodiert, der Nerv in die Ent-
ziindung mit einbezogen. Die zum klinischen Bild gehorende Fazialislihmung findet
damit ihre anatomische Erklirung. Besonders ausgedehnt und schwer ist die Zerstérung
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 dullere Periost erreichen,
Fluktuation hinter dem Ohr (s. Fall 4), Perforationen nach auBlen oder in den &uferen
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Gehorgang (s. Fall 6) veranlassen. In 5 von den 6 Fillen bestand jedoch ein Durchbruch
durch das Trommelfell und somit eine unmittelbare Verbindung zwischen Paukenhéhle
und Gehérgang. Am inneren Ohr ist bei den schweren Erkrankungen die knécherne
Labyrinthkapsel angenagt, und zwar am haufigsten in der Gegend des ovalen Fensters.
Die Steigbiigelplatte ist vorhofwirts gewohnlich leicht vorgebuckelt und im perilympha-
tischen Raum koénnen riesenzellhaltige Tuberkel vorhanden sein. Einmal war auch die
knocherne Kapsel zu einem der Bogenginge unterbrochen; das verkiste Granulations-
gewebe ragte in den perilymphatischen Raum hinein (s. Abb. 28).

Der Abheilung der priméren Mittelohrtuberkulose diirften insofern gréBere Schwierig-
keiten als z. B. bei den Primérinfekten der Tonsillen oder des Darmes entgegenstehen,
als es sich um eine geschwiirige Tuberkulose eines schlecht drainierten Hohlorganes handelt.
Immerhin liegen die Verhiltnisse giinstiger, als z. B. beim kavernosen Primérinfekt der
Lunge. Denn die Mittelohrtuberkulose vermag durch Durchbruch in den Gehorgang oder
durch die Haut die kisigen Massen unmittelbar nach aulen 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 Fillen,
bei denen nur die Schleimhaut und das mesenchymale Fiillgewebe, nicht aber die knécherne
Begrenzung der Paukenhéhle zerstort war, scheinen sogar Abheilungen méglich zu sein,
ohne daf eine Funktionseinschrinkung zuriickbleibt. Die késigen Herdchen verkalken
(s. Fall 6) und kénnen wahrscheinlich nach ihrer Verknécherung ebenso abgebaut werden,
wie man dies bei Lungenherden beobachtet. Die einzige Bedeutung, die die tuberkulésen
Herde fiir die Wiedererlangung der vollen Funktion des Ohres haben, liegt dann darin,
daB sie den Schwund des mesenchymalen Fiillgewebes, also die fortschreitende Pneumati-
sation des Ohres hemmen.

Die primédre Natur der tuberkulésen Ohrverinderungen der letzten 6 Fille ist weniger
aus dem Ohrbefund, als aus der Ubereinstimmung zu beweisen, die die Lymphabflufl-
erkrankung des Ohres mit derjenigen z.B.des Darmes aufweist. Makroskopisch und
histologisch zeigten die aurikuldren 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 Primérinfekten regionar
waren, war nicht zweifelhaft.

Der Weg, auf dem die primire Mittelohrtuberkulose entsteht, kann nur der Weg
iiber die Tuben sein. Dennoch ist der Mechanismus der Infektion alles andere als klar.
Von Bedeutung sind hier sicherlich 2 Umstinde, nimlich, daf nach den bisherigen Beob-
achtungen die primére Infektion des Mittelohres nur bei Siuglingen vorkommt und weiter-
hin, daBB — und das zeigen die Liibecker Beobachtungen — die Ohrinfektion mit dem
Ingestionsakt, d. h. mit dem Schluck- und vielleicht auch dem Brechakt, nicht aber mit
der Atmung etwas zu tun hat. Da der Weg in den Nasenrachenraum ebenso wie in den
Kehlkopf beim Schlucken verlegt ist, ist es schwer vorstellbar, daB ein Virus, das sich in
der Mundhohle befindet, unmittelbar von dort in die Tuben gelangt. Anders dagegen
sind die Verhéltnisse, wenn in den Magen gelangtes Virus mit der Ingesta wieder hoch-
kommt, wie wir es beim Erbrechen oder beim riickldufigen Hochsteigen des Mageninhaltes
vor uns haben. Hierbei sind die Offnungen zu den Nebenwegen offenbar nicht mit der

Arbeiten a. d. Reichsges.-Amt. Bd. 69. 7
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GesetzmiBigkeit verschlossen, wie das beim Hinabschlucken der Ingesta der Fall ist.
Das beweist auch die tégliche Erfahrung am Sektionstisch, nach der man bei Menschen,
die erbrochen haben, ebenso hiufig in den Mittelohren, wie in den Luftwegen Erbrochenes
antreffen kann. Hierbei diirfte von Bedeutung sein, daf sich die Ohrtrompete mit der
Hebung des Gaumensegels automatisch 6ffnet. 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 gedffneten
Tuben unschwer in die Mittelohren eingesogen werden. Wir mochten glauben, daB das
Virus, das die primire Mittelohrtuberkulose hervorgerufen hat, nicht unmittelbar von der
Mundhéhle in den Nasenrachenraum, in Tube und Paukenhohle gelangt ist, sondern
zunichst in den Magen verschluckt wurde, von dort durch Erbrechen oder Hochbringen
in den Nasenrachenraum gekommen und dann in die Paukenhéhle eingesogen worden ist.

Zusammenfassung.

Die Halslymphknoten waren bei den verstorbenen Kindern in etwa 89% der Fille
tuberkuls erkrankt, darunter in 11% im Sinne einer postpriméren und in etwa 78% im
Sinne einer prim#ren Infektion. Wie bei der Lunge und beim Darm gilt auch hier als
Regel, daB im Quellgebiet der erkrankten Halslymphknoten anatomische Veréi;nderungen
auftreten. Sie sitzen am hiufigsten in der Rachenmandel, nichstdem am héufigsten in
den Gaumenmandeln, seltener im Mittelohr; einmal wurde eine wahrscheinlich primére
Tuberkulose am Zahnfleisch beobachtet; sie fiihrte zu einer Sequestration des Zahnkeimes
des nichstgelegenen Milchmolaren. Alle Primérinfekte der Mundrachenhéhle, wie auch
des Ohres, stellen geschwiirige Verdnderungen dar. Es ist anzunehmen, dafl 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 Halses und seiner
Quellgebiete.

Die groBle Mehrzahl der Liibecker Kinder, die iiberhaupt Tuberkulosemanifestationen
zeigte, wies Halsdriisenschwellungen auf. Wie Schiirmann auseinandergesetzt hat,
war in den Sektionsfillen sehr hiufig der ganze Halslymphabflu mit allen nur vorhan-
denen Lymphknoten verkést. 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 ausgepréigte
Rechts-Linksverbindungen des Lymphabflusses anzunehmen, und erklart, in keinem Falle
aus der Erkrankung der Halslymphknoten mit Sicherheit erschlieen zu konnen, daB
der QuellgebietsprozeB an bestimmter Stelle des Anfangsteils des Verdauungskanals oder
des Nasenrachenraums lokalisiert sein mufB. Unter den iiberlebenden Kindern fanden
sich jedoch nicht wenige mit scharf abgegrenzter Halsdriisenerkrankung, so wie man es
auch unter natiirlichen Verhaltnissen zu sehen gewohnt ist. Es fanden sich eben unter
den Sektionsfillen vielfach Kinder mit so massiven oralen Infektionen, wie wir sie unter
natiirlichen Bedingungen nicht gerade héufig zu sehen bekommen.

Von isolierten Halsdriisenschwellungen sind submentale nicht beobachtet worden,
was verstindlich ist, da ihr Quellgebiet lediglich von der Unterlippe und der Gesichtshaut
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der Kinngegend gebildet wird. Mandibulare Lymphknotentuberkulose ist dagegen als
isolierte Erkrankung vorgekommen. Schiirmann kann aus dem Sektionsmaterial nur
iiber einen Fall mit besonders starker Beteiligung der 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 Einschlufl der Submentaldriise. In einem sehr
gutartigen Falle dagegen (Nr. 202) war als einzige Tuberkulosemanifestation eine bohnen-
groBe Mandibulardriisenschwellung vorhanden, die sich im Verlaufe von einigen Monaten
wieder zuriickbildete. Entsprechend den obenerwahnten Schlufifolgerungen Schiirmanns
iber starke Ausprigung der Rechts-Linksverbindungen war diese Mandibulardriisen-
erkrankung bezeichnenderweise doppelseitig und zwar ganz gleichméBig stark ausgepragt.
Ein anderes Mal waren allerdings nur rechts am Unterkieferrand zwei haselnufigrofle Driisen
zu fithlen (Nr.41).

Die im Trigonum caroticum, d. h. im Kieferwinkel gelegenen Lymphoglandulae cervi-
cales mediales, kurz Kieferwinkeldriisen genannt, erkranken unter natiirlichen Infektions-
bedingungen am héufigsten und wurden in Liibeck ebenfalls am héufigsten isoliert erkrankt
gefunden, auch kam des ofteren einseitige Schwellung vor. So bestand bei den Kindern
K.H.V. (Nr. 83), F. H. (Nr. 235) und W. H. (Nr. 80) iiber ein Jahr lang rechtsseitig eine
bohnengrofle Kieferwinkeldriise, die sich allmahlich wieder zuriickbildete, bei dem Kinde
H.W. (Nr.66) und J.F. (Nr.82) eine bohnengrofle Kigferwinkeldriise, die sich lange
unverdandert hielt, aber nach etwa 1 bzw. 1!/, Jahren erweichte. Eine letzte wichtige
Driisengruppe sind die Lymphoglandulae cervicales laterales im oberen Winkel zwischen
M. omohyoideus, trapezius und sternocleidomastoideus, welche im péadiatrischen Sprach-
gebrauch gewohnlich als Nackendriisen bezeichnet werden. Es ist bekannt, daB diese
Driisen bei unzédhligen Kindern vergroBlert gefunden werden. Selbst im Sauglingsalter ist
das bereits der Fall. Dabei stellt sich heraus, da8 es sich fast immer um unspezifische
Driisenschwellungen handelt (Czerny). Allerdings kommt es nicht so ganz selten
vor, daf3 diese Driisengruppe fortgeleitet von den Kieferwinkeldriisen her an Tuberkulose
erkrankt. Primaér ist jedenfalls eine Nackendriisentuberkulose unter natiirlichen Infektions-
bedingungen nicht héufig. Wir miissen daraus schlieBen, daB die primiare Tuberkulose-
infektion im Quellgebiet dieser Driisen, d.h.im Nasenrachenraum oder Schlundkopf
unter gewohnlichen Verhiltnissen eine Raritdt darstellt (Czerny). Nun kennen wir aber
Fiitterungsinfektionen unter natiirlichen Infektionsbedingungen mit einiger Héaufigkeit
erst jenseits des Sduglingsalters; es mull angenommen werden, dal in diesem Lebensalter
in der Tat ein Haften der Tuberkelbazillen im Nasenrachenraum kaum mehr vorkommt.
Die Erfahrungen in Liibeck betreffen das friithe Saduglingsalter und hier liegen offenbar
génzlich andere Verhéltnisse vor. Isolierte Erkrankung der Lymphoglandulae cervicales
laterales konnte man wiederum speziell bei den iiberlebenden Kindern des 6fteren antreffen.
Einseitige Erkrankung war allerdings eine Ausnahme (Nr. 154); doppelseitige mehr oder
weniger gleichmédBige Schwellung auf BohnengréBe wurde z. B. bei den Kindern Nr. 94,
95, 61, 162, 132 beobachtet. Ihr frithes Auftreten, ohne anderweitige erkennbare Ursache
(Kopfekzem, Nasenrachenkatarrh, Otitis) sprach im Rahmen der Endemie zweifellos fiir
tuberkulése Genese, in anderen Fillen (Nr.d44, 171) lieB diese sich mit Sicherheit aus
der spater eintretenden Erweichung erschlieBen.

¥
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Im iibrigen war besonders bei geringfiigiger Schwellung und spitem Auftreten der
DriisenvergroBerung die Entscheidung, ob es sich um eine spezifische 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 spéter Zeit erwiesen. So wurden bei dem Kinde H. H. (Nr. 173) in der 14. Lebenswoche
beiderseits noch nicht erbsgroBe Cervicales laterales gefiihlt, sie vergroferten sich nach
einigen Monaten ein wenig, aber erst im AnschluB an die Masern mit 3/, Jahr trat eine
merkliche Anschwellung auf. Mit 1 Jahr kam es zu Erweichung, die mehrfache Stich-
inzision nétig machte. Dies Vorkommnis, das sich in &hnlicher Weise noch ofter wieder-
holte (z. B. Nr. 68, 171), ist offenbar auch unter natiirlichen Infektionsbedingungen ein
recht hiufiges. Denn wie oft kommt es vor, daB eine Halsdriisentuberkulose sich an eine
akute unspezifische Lymphadenitis anschlieBt. Eine geringfiigiger Tuberkuloseproze3 muf3
sich in diesen Fiéllen 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 Bohnengrofe.

Waren wir in den oben geschilderten Féllen auf die rein klinische Beobachtung an-
gewiesen, so verfiigen wir bei dieser Kombination von Driisenschwellungen auch iiber
Sektionsbefunde. Die Frage, welche Verdnderungen unter solchen Umstdnden im
Quellgebiet der Driisen vorliegen, kann also beantwortet werden. Es fand sich ein priméres
Kryptengeschwiir der gleichseitigen Gaumenmandel (Nr. 46, 65) oder ein postpriméres
Geschwiir an der hinteren Rachenwand und Gaumenmandel (Nr.121).

Von weiteren Kombinationen erwihne ich die einseitige Anschwellung der Lympho-
glandulae cervicales mediales mit doppelseitiger VergroBerung der Glandulae cervi-
cales laterales. Es liegt auf der Hand, daBl gerade die Nackendriisen bei ihren engen
Verbindungen sehr gewéhnlich doppelseitig anschwellen. Wir finden das auch bei un-
spezifischen Erkrankungen in der Regel, wenngleich die Driisen der einen Seite stérker
affiziert sein konnen. Als Beispiel fithre ich die Kinder Nr. 132, 102 an. Zuweilen ist erst
eine spitere Mitbeteiligung der beiderseitigen Nackendriisen zu beobachten (Nr. 110).

Gehen wir nunmehr zu der Besprechung der allgemeinen Halsdriisenschwel-
lungen iiber, so bestanden diese aus einem Konglomerat kleinerer und gréBerer 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. Uber die Aurikulardriisen wird
noch spiter 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 Abszefl 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 lief
sich nicht erweisen, daB diese tuberkuldser Natur war. Sie bildete sich nach einer Punctio
sicca innerhalb kurzer Zeit wieder zuriick, wihrend allerdings die gleichzeitig angeschwol-
lenen rechtsseitigen Halsdriisen erweichten und tuberkelbazillenhaltigen Eiter entleerten.
Hiufig war eine Halsseite stirker beteiligt, und die Sektion zeigte dann auch im gleich-
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seitigen Quellgebiet der Lymphdriisen die priméren Schleimhautverinderungen (Nr. 60,
93,117,9). Die GroBe der Driisen schwankte von Erbs- bis Taubeneigrofe. Vielfach
konnte man nur von groBlen Driisenpaketen an beiden Halsseiten sprechen.

Die Entwicklung der Halsdriisenschwellungen ging manchesmal recht schnell
vor sich, z. B. vergréBerten sich die Driisen innerhalb von 8 Tagen von Erbs- auf Hasel-
nuBgréBe. Im weiteren Verlauf gab es vielfach starke Schwankungen in der GréBe
(Nr. 114, 92¥. Sehr deutlich war in dieser Hinsicht der Einflul unspezifischer Katarrhe,
Hals- und Ohrenentziindungen, auch der Masern. Im Laufe eines Tages sollen sich da
manchmal die Driisen stark vergréBert haben. Druckschmerzhaftigkeit war nur selten —
dann zumal im Anfang vorhanden; spiter sehr ausgesprochen bei Streptokokkenmisch-
infektion, die zu Abszedierung fiihrte (Nr. 102, 35, 232, 234). Das sind alles Dinge, die
uns an sich bei Halsdriisentuberkulose 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 Fernbach iiber das akute Auftreten tuberkuléser Halsdriisentumoren.

Bei den zur Sektion gelangten Fillen wurde vielfach Verkédsung ganzer Driisengruppen
gefunden. Erweichung, also Verfliissigung des Késes mit livider Verfarbung der
Haut und damit die Notwendigkeit, kiinstlich fiir Entleerung zu sorgen, wenn nicht Spon-
tandurchbruch erfolgen sollte, stellte sich jedoch in den rapide verlaufenden Krankheits-
fillen nicht ein. Unter Umstidnden kam es sogar mit zunehmender Progredienz der
Erkrankung zu Verkleinerung der Driisen (Nr. 38, 52), was mit dem allgemeinen Wasser-
verlust des Organismus — klinisch kenntlich an dem finalen Gewichtssturz — zusammen-
hingen mag. In einem sich linger hinziehenden Krankheitsfille, der erst nach vielen
Monaten an Meningitis zugrunde ging (Nr. 209), vor allem aber bei zahlreichen iiberlebenden
Kindern kam es dagegen zur Erweichung einer oder mehrerer, zuweilen multipler Driisen.
Eine Bevorzugung von Driisen bestimmter Lokalisation war nicht zu bemerken. Oft
setzte die Erweichung im Anschlufl an interkurrente Katarrhe (s. o.) ein, manchmal war
ein solcher Zusammenhang jedoch nicht ersichtlich. Frithester Termin war die 14. Lebens-
woche (Nr.90). Bemerkenswerter ist, daB die Erweichung der Driisen vielfach noch
nach recht langem Bestehen der Erkrankung eintrat. Wiederholt ist dies 1, 11/,, 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).

Fiir die Ausheilung des Krankheitsprozesses ist die Erweichung der Driise bekanntlich
nicht ungiinstig. Sie geht auf diese Weise oftmals schneller vor sich, als wenn die Ver-
fliissigung ausbleibt. Allerdings kommt es hierbei auch auf die Art der Behandlung
an. Anfangs wurde vielfach versucht, in der iiblichen Weise 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 fiir die Kranken, daf fast allgemein davon abgegangen wurde.
Man hat wegen der Gefahr der Mischinfektion und des Zuriickbleibens entstellender Haut-
narben die Inzision fast allgemein bei reiner Driisentuberkulose abgelehnt (s. z. B. Fern-
bach), tatsiichlich hat sich jedoch in Liibeck die einfache Stichinzision ausgezeichnet
bewihrt. Die Abheilung erfolgte auBerordentlich schnell — linger 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. GriéBere Inzisionen sind gewif3
nur bei schweren Mischinfektionen (s. o. durch Streptokokken) erforderlich. Bei einzelnen
Kindern wurde é&rztlicherseits 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).

Im iibrigen war der Riickgang der Halsdriisentuberkulose in Féllen ohne*Erweichung,
wie iiblich, trotz aller méglichen therapeutischen MafBnahmen ein recht langsamer. Viele
Kinder hatten noch mit 2 Jahren, einzelne noch mit 2!/, und 3 Jahren erbs- bis bohnen-,
ja vereinzelt sogar kirschgrofle Driisen. Die zunehmende Hérte hingt mit der eintretenden
Verkalkung zusammen. SchlieBlich kann man unter Umsténden steinharte Driisen fiihlen,
die im Rontgenbild Kalkschatten zeigen (21, 33, 66, 76, 91, 184, 230, 1, 3).

Duken hat kiirzlich darauf aufmerksam gemacht, daB auch verkalkte Driisen
noch wiederholt anschwellen konnen, wobei es zu leichten und auch stérkeren Temperatur-
erhéhungen sowie deutlicher Beeintrachtigung des Allgemeinzustandes kommt. Derartiges
haben wir nicht beobachtet. Dagegen stellte sich einmal (Nr. 234) mit 2%/, Jahren eine
hochfieberhafte Streptokokkenerkrankung einer alten tuberkulésen Halsdriise ein. Bei
der Inzision entleerten sich neben Eiter auch Kalkbrockel und es blieb lingere Zeit Fiste-
lung bestehen. Uber 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.

Uber den Nachweis von Tuberkelbazillen im Driiseneiter haben bereits Tiede-
mann und Hiibener berichtet. Es wurden Ausstrichpriparate nach Ziehl gefarbt und
Kulturen angelegt. Dabei bestitigte sich die Erfahrung, dafl die Kultur dem einfachen
Ausstrich weit iiberlegen ist. Immerhin gab es auch Fille, in denen bei positivem Ausstrich
die Kultur versagte, ohne daB etwa anderweitige Séurefeste angenommen werden konnten.
SchlieBlich miBlang in einzelnen Fillen der Nachweis iiberhaupt, woraus sich die Forderung
einer Erginzung durch den Tierversuch ergibt; aber auch dieser bringt nicht in jedem Falle
Sicherheit (Nr. 191, 45, 171).

GroBeres wissenschaftliches Interesse als die Halsdriisenerkrankung haben die im
Quellgebiet angetroffenen Verdnderungen. Wenn wir unter natiirlichen Infek-
tionsbedingungen Halsdriisentuberkulose finden, bemiiht man sich im allgemeinen nicht
um eine peinlich genaue Inspektion der Quellgebietsschleimhdute. Denn man weil3 auf
Grund ausgedehnter Erfahrungen, daB das Suchen nach tuberkulésen Verdnderungen der
Mundschleimhaut und Tonsillen fast stets vergeblich ist. Bei den Liibecker Kindern war
jedoch hierzu in ganz anderem MaBe als sonst Veranlassung gegeben, weil die Driisen-
erkrankung nicht, wie es gewdhnlich geschieht, als hdmatogen-metastatische gedeutet
werden konnte. Es war bekannt — wenigstens nach der Sektion der erstgestorbenen
Kinder —, daf} eine Fiitterungsinfektion vorlag, es muBte also mit einer Primérinfektion
im Quellgebiet der Driisen gerechnet werden. Gewdhnlich stellt man sich allerdings vor,
dafl das ganz auf Resorption eingerichtete Verdauungsrohr eine spurlose Durchwanderung
der Tuberkelbazillen durch die Schleimhaut gestattet. Primérinfekte an der Mundschleim-
haut und Gaumentonsille sind als Rarititen beschrieben worden (Chancellor, Finkel-
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stein, Ruf, Drosler). Bei den in Liibeck vorgenommenen Sektionen ergab sich jedoch
bald, daB diese hier mit groBer RegelméaBigkeit anzutreffen waren. Allerdings iiberwogen,
wie Schiirmann auseinandergesetzt hat, die Erkrankungen der Rachentonsille zahlen-
miBig noch diejenige der Gaumentonsille, und der Epipharynx war natiirlich bei den
kleinen Sduglingen 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 auffilliger — blutig-schleimige oder blutig-eitrige
Nasensekretion. In leichteren Krankheitsfillen fiel gewéhnlich nur eine gewisse Verlegung
der Nasenatmung, also die sog. schniefende Atmung auf. Die Gegend der Gaumentonsillen
ist auch beim Siugling zu iibersehen. Doch kann man meist nur eine sehr kurz dauernde
fliichtige Inspektion vornehmen. Mehrfach wurde nur eine mehr oder weniger starke
Rétung der Gaumentonsillen beobachtet, wo die Sektion eine schwere ulzerative Tuber-
kulose an dieser Stelle ergab, ja oftmals ist klinisch iiberhaupt kein Befund in solchen
Fillen erhoben worden. Deutliche Verdnderungen im Sinne der priméren Gaumen-
tonsillentuberkulose sind nur in 6 Fillen festgestellt worden. Einmal fand sich ein
Ulkus der linken Tonsille mit Beteiligung des vorderen Gaumenbogens (Nr. 67), wo die
Sektion eine beiderseitige Erkrankung aufdeckte, dhnlich ein Defekt am vorderen Gaumen-
bogen links in einem weiteren Falle (Nt. 111), wo ebenfalls die Autopsie eine tiefgreifende
geschwiirige Tuberkulose der beiderseitigen Gaumenmandeln erkennen lieB. Ein anderes
Mal wurde links ein Tonsillenulkus vermutet, wo der Hauptproze8 auf der rechten Seite
vorlag (Nr.9). Klar waren dagegen die Verhiltnisse bei dem Kinde J. Sch. (Nr.117),
wo zunichst 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 Falle schlielich
(NT. 71) wurde als erste Krankheitserscheinung im Alter von 8 Wochen eine Blutung
aus dem Munde angegeben. Auch hier fand sich spiter 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, bei 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 Erkennungsméglichkeit noch geringer ist. Die von Schiirmann berichtete auffallende
Reinigungsneigung bei den Geschwiiren ist sicherlich mit ein Grund fiir die geringe Zahl
der klinischen Beobachtungen.

Die subjektiven Beschwerden, die von den Ulzerationen der Gaumentonsillen
ausgingen, miissen geringfiigig gewesen sein. Gewil héren wir von Appetitlosigkeit und
Nahrungsverweigerung. Doch hing dies wohl mehr mit der schweren Allgemeinerkrankung
zusammen. Andere Kinder tranken jedenfalls gut und es wird gelegentlich ausdriicklich
angegeben, daB das Trinken offensichtlich ohne Schmerzen erfolgte.

Wesentlich geldufiger sind uns unter natiirlichen Infektionsbedingungen sekundére
Ulzerationen im Bereich des Rachens und der Mundhéhle. So teilt z. B. H. Koch in
seinem Sammelbericht iiber 133 Fille von Sauglingstuberkulose mit, dal in 9 Fallen
sekundéire Tuberkulose der Pharynx- oder Gaumentonsille in Form von mehr oder minder
ausgedehnten, élteren oder jiingeren Geschwiiren nachzuweisen war. Dabei hat er nicht
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einen einzigen Fall von primér stomatogener Tuberkulose gesehen. Die Schwierigkeit der
Diagnose auch dieser Verdnderungen erhellt aus der Tatsache, daf nur bei einem von
den erwihnten 9 Kindern klinisch gelblich belegte, lingliche Geschwiire an der hinteren
Rachenwand festgestellt wurden. Dies Kind war auch das einzige, das beim Schlucken
Beschwerden aufwies. Bei den Liibecker Sduglingen wurden ebenfalls intra vitam nur
vereinzelt postprimére Ulzerationen beobachtet. So fanden sich bei dem Kind G. L.
(Nr. 119), das anatomisch besonders zahlreiche postprimére Ulzerationen an der rechten
Gaumenmandel, an der Schleimhaut des Vestibulum oris, insbesondere des Unterkiefers,
ferner der Speisershre 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 I. G. (Nr. 71) schlieBlich linsengroBe Erosionen mit gelb-grauem Grund
auf der vorderen Zungenhéilfte und am linken Unterkieferrand. Schiirmann hat bereits
hervorgehoben, daBl in diesen Fillen nicht immer primére Verdnderungen im Bereich der
Mundhéhle oder Lunge vorhanden waren. Bei der unter natiirlichen Infektionsbedingungen
weitaus am héufigsten vorkommenden priméren Lungentuberkulose erklirt man sich die
Entstehung derartiger postprimérer Ulzerationen dadurch, daB die in den Lungen zur
Entwicklung kommenden Tuberkelbazillen durch Hustensté8e in die oberen Atmungs-
wege getragen werden und sich hier ansiedeln. Bei dem oben erwihnten Kinde G. L.
(Nr. 119) aber waren lediglich primére Veranderungen im Dinndarm vorhanden. Das
Kind spie zwar 6fter, litt aber nicht an so starkem Erbrechen wie manches andere Kind,
eine Magenspiilwasseruntersuchung wurde nicht vorgenommen. Fiir die Annahme einer
intrakanalikuldren retrograden Infektion des Magens, der Speisershre und der Mund-
hohle liegt also kein Beweismaterial vor. Gleichwohl kénnen wir uns nicht recht eine
andere Vorstellung von der Entstehung dieser Verdnderungen machen, und es wurde ja
frither iiber einen positiven Magenspiilwasserbefund sogar in einem recht leichten Fall
von primirer 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 erwihnte sequestrierende Zahnkeim-
entziindung (s. S. 87/88). Vielleicht durch Verletzung des Zahnfleisches bei der Verab-
reichung des Impfstoffes mit dem Loffel war eine oberflichliche und tiefer greifende
geschwiirige Tuberkulose der linken Wangenschleimhaut und des Zahnfleisches der linken
Unterkieferhilfte mit sequestrierender Zahnkeimentziindung des ersten Molaren, tuber-
kuléser Ostitis und Periostitis entstanden. In der 7. Lebenswoche wurde bei dem Kinde
eine Halsdriisenschwellung bemerkt, spiter trat Fieber und Unruhe auf, in der 11. Lebens-
woche wurde an der unteren Zahnleiste links ein schmierig belegtes Ulkus beobachtet.
Allméhlich reinigte sich das recht tiefgreifende Ulkus, aber es zeigten sich in der
15. Woche an dieser Stelle des Unterkiefers zwei lockere Zéhne, auch griff die entziind-
liche Rotung noch auf den harten Gaumen iiber (s. Abb. 25). Das Kind, das aulerdem
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 postprimiren Verdnderungen Driisenschwellungen an-
schlieBen kénnen, bedarf keiner Erorterung. In denjenigen Fillen, in denen gleichzeitig
primére Verdnderungen in der Mund- bzw. Rachenhohle vorhanden waren, war das natiir-
lich nicht zu erkennen. Aber auch in dem oben erwidhnten Falle (Nr. 119) mit ausschlieBlich
postpriméren Ulzerationen im Bereich der Mundhéhle bestanden bereits friihzeitig Hals-
driisenschwellungen, die allerdings Erbsgrofle nicht iiberschritten. Immerhin ergaben sich
hieraus Schwierigkeiten in der klinischen Beurteilung. Daher muf} in diesem Zusammen-
hange noch einmal besonders betont werden, dafl die postpriméren Ulzerationen eigentlich
stets recht oberflichlichen Charakter tragen. Handelt es sich um eine VergréBerung
ausschlieBlich der Lymphoglandulae cervicales laterales, so ist bei der Uniibersichtlichkeit
des Nasenrachenraums eine Differenzierung zwischen primirer und postprimérer Hals-
driisentuberkulose ganz unmoglich, wie wir erst kiirzlich in einem Falle mit primérem
Lungenherd feststellen muflten.

Bei den Schwierigkeiten, einen guten Uberblick iiber Mund, Rachen und Nase zu
erhalten, ist der Tuberkelbazillennachweis im Rachenabstrich von Interesse.
Entsprechende Untersuchungen sind in Liibeck sehr zahlreich vorgenommen worden.
Tiedemann und Hiibener haben bereits berichtet, dal von 65 Kindern iiber 600 Aus-
striche nach Ziehl gefirbt wurden. Die Ausbeute war jedoch auch bei denjenigen Kindern,
bei denen nachtréiglich die Autopsie schwere Primargeschwiire im Schlundkopf oder an
den Gaumentonsillen aufdeckte, relativ gering. Ich zéhle nur 11 positive Fille dieser Art
(Nr. 9, 38, 65, 71, 60, 101, 113, 128, 129, 176, 244), wobei noch hinzuzufiigen ist, daB
zweimal lediglich die Kultur, nicht der Ausstrich positiv war. Vielfach wurden eine Reihe
von Ausstrichen ergebnislos gemacht und erst wenige Tage vor dem Tode gelang der
Nachweis. Immerhin ist die Zahl der Fille, 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. Selbstverstindlich wird aber auf
diese Weise eine Differentialdiagnose zwischen priméren und postprimédren Verdnderungen
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 kisiger Pneumonie und 34 mit generalisierter Lungentuberkulose ohne
Racheninfekt der Fall war. Es ist sogar, wie frither bereits erwiahnt wurde, einmal bei
reiner Diinndarmerkrankung mit Peritonitis kurz ante exitum der Tuberkelbazillen-
nachweis im Rachenabstrich gelungen (Nr.188). Das Kind litt an starkem Erbrechen.

Es war von vorneherein wahrscheinlich, dal die heute so beliebte Untersuchung des
Magenspiilwassers auf Tuberkelbazillen in diesen Krankheitsfallen weitere Forderung
bringen wiirde. Sie konnte leider nur in geringem Umfange und auBlerdem nur bei leich-
teren Krankheitsfallen ausgefiihrt werden. Immerhin bieten gerade diese leichteren
Krankheitsfille besonderes Interesse. 5 Kinder, bei denen nach dem Halsdriisenbefund
ein oraler Primdrkomplex angenommen werden muflte, im Rachenabstrich aber trotz
wiederholter Untersuchung keine Tuberkelbazillen gefunden wurden, zeigten ein positives
Ergebnis der von Tiedemann und Hiibener ausgefilhrten Magenspiilwasserunter-
suchung (Nr.1, 21, 35, 92, 193). VermiBt wurden bei dieser Untersuchungsmethode
Tuberkelbazillen von Tiedemann und Hiibener in 3 Fillen mit entsprechendem Hals-
driisenbefund (Nr. 90, 209, 234) und, was weniger zu verwundern ist, in 4 Fallen von
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primérer Mittelohrtuberkulose (Nr. 18, 91, 102, 120). Im iibrigen gilt hier natiirlich das
gleiche, was wir oben von dem positiven Befund bei Lungen- und Darmtuberkulose
gesagt haben. Dementsprechend wurde auch ein positiver Befund bei einem Kinde erhoben,
das an schwerer Darm- und Bronchialdriisentuberkulose litt (Nr. 61).

Auffallend héufig wurde bei den Liibecker Kindern eine Tuberkulose des Mittel-
ohres festgestellt. Es handelt sich um 21 Falle. 9 Kinder starben. Aus den 8 vor-
liegenden und von Schiirmann ausfiihrlich (s. 8. 89—98) mitgeteilten Sektionsprotokollen
geht hervor, dafl 6mal die Paukenhohle als priméare Ansiedlungsstitte der verfiitterten
Tuberkelbazillen anzusprechen war, wahrend die Mittelohrtuberkulose nach dem ana-
tomischen Gesamtbilde in einem Falle (Nr.244) als sicher, in einem weiteren (Nr. 60)
als moglicherweise subprimér aufgefat werden mufite. Das will besagen, da die Erst-
haftung der Tuberkelbazillen im Nasenrachenraum erfolgt ist, aber sehr bald von dieser
primédren Ansiedlungsstitte Keime durch die Tube in das Mittelohr gelangt sind. Die
Unterscheidung kann, wie aus den Ausfiihrungen von Schiirmann hervorgeht, fiir den
Anatomen recht schwierig sein. Denn es handelt sich hier nicht, wie etwa in dem von
Grimmer beschriebenen Fall, um ein Fortleiten des tuberkuldosen Prozesses von der
Rachenmandel auf die Tube und schlieBlich das Mittelohr, vielmehr wiesen die Tuben
keine Tuberkulose auf, sie stellten genau wie bei der Ersthaftung im Mittelohr lediglich
den Weg dar, auf dem die Tuberkelbazillen ins Mittelohr gelangten, mit dem einen Unter-
schied, dal dies erst etwas spéter als in den tbrigen Fillen geschah. Der, wenn auch
kurze, zeitliche Unterschied bewirkt infolge der inzwischen bereits eingetretenen mehr
oder weniger weitgehenden Umstimmung des Organismus, dal die uns bekannten gesetz-
méBig eintretenden anatemischen Verdnderungen bei der Ersthaftung nicht mehr in gleich
typischer Weise gefunden werden. Zwar waren die regioniren Lymphdriisen im ersten
Fall noch durchaus nach der Art eines Primédrkomplexes, aber in d&hnlicher Weise auch
auf der anderen Seite erkrankt (s.spéter), und im zweiten Falle waren lediglich mikro-
skopische Verinderungen in den zugehérigen Driisen nachweisbar.

Fir den Kliniker kann die Unterscheidung primirer und subprimérer Mittelohr-
tuberkulose natiirlich noch schwieriger sein als fiir den Anatomen. Dies wurde kiirzlich
von Duken an der Hand eines Falles dargetan, wo bei dem 7jahrigen Knaben zunéchst
eine kleine Lasion an der rechten Tonsille mit entsprechender Kieferwinkeldriisenschwel-
lung auftrat, sich aber fast gleichzeitig unter erneutem Fieberanstieg eine linksseitige
Mittelohrentziindung tuberkuloser Natur, gefolgt von Fazialislihmung einstellte. Duken
meint, daB die Ohrinfektion wahrscheinlich von der Tonsille ausging, weil die Driisen
links spédter zu schwellen begannen als die der rechten Seite. Immerhin 146t er die Moglich-
keit eines doppelten Priméarinfektes offen. Tatséchlich kann der Kliniker solche zeitlichen
Differenzen in der Entwicklung der einzelnen Krankheitserscheinungen nur als Wahr-
scheinlichkeitsbeweis fiir die subprimdre Natur der Erkrankung anfithren. Die
beiden oben erwihnten Fille zeichneten sich dadurch vor allen anderen aus, daB das
Ohrlaufen sich erst verhaltnismafBig spit, ndmlich in der 13. bzw. 15. Lebenswoche ein-
stellte, wihrend Driisenschwellungen am Halse schon mit 6 bzw. 8 Wochen aufgefallen
waren. Die klinische Beobachtung steht also mit dem anatomischen Befunde im Einklang.
In anderen nur klinisch beobachteten Fallen konnten aber gelegentlich in dieser Hinsicht
Meinungsdifferenzen aufkommen, da manchmal immerhin auch 4—5 Wochen verstreichen,
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bis bei schon vorhandenen Driisenschwellungen Ohrlaufen auftrat, oder umgekehrt lingere
Zeit verging, bis sich die typische regionére Driisenschwellung an das Ohrlaufen anschloB.
Demgegeniiber mochte ich die Meinung vertreten, daB die Unterscheidung zwischen
primérer und subpriméirer Mittelohrtuberkulose nicht von einschneidender Bedeutung ist.
Viel wesentlicher ist es, ob die Erkrankung des Mittelohres sich alsbald in Form des Primér-
komplexes an die perorale Aufnahme des Tuberkulosevirus anschlieBt oder aber, wie wir
es bei dlteren Sduglingen und Kindern als die Regel kennen, bei pulmonalem Primér-
komplex als sekundére Erkrankung, also postprimér auftritt.

Uber primére Mittelohrtuberkulose lagen bis zum Eintritt des Ungliicks in Liibeck
nur wenig einwandfreie Berichte vor, ja noch im Jahre 1926 erklirte, wie bereits
Schiirmann erwiahnt, der Otiater Cemach, die Mittelohrtuberkulose sei in jedem Falle
ein sekundarer Prozel. Einwandfreie Beobachtungen stammten lediglich von Padi-
atern und Pathologen, aber ihre Zahl war sehr bescheiden. Schiirmann und ich
konnten 1928 neben 3 eigenen Fillen nur 7 aus dem Schrifttum sammeln. Immerhin
hatte das Krankheitsbild bereits 1912 Aufnahme in ein Lehrbuch gefunden, namlich
das in kinderirztlichen Kreisen allgemein bekannte Lehrbuch der Siuglingskrankheiten
von Finkelstein, der selbst 2 Krankheitsfille 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 Fille bekanntgegeben worden (Ghon und Winternitz,
Simon und Redeker, Grosser).

Regelméflig handelt es sich danach um eine Erkrankung junger Siuglinge, regel-
méBig ist den Erfahrungen mit anderweitigen tuberkulésen Primirinfekten entsprechend
eine regionére Driisenschwellung vorhanden. Diese betrifft nicht nur die verschie-
denen Gruppen von Halsdriisen in mehr oder weniger groBer Ausdehnung, sondern vor allem
die prdaurikularen, weniger die retroaurikularen Driisen. Sie bediirfen 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 kénnen 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 Siugling an Mittelohrtuberkulose gedacht und
entsprechende Priifungen (Tuberkulinreaktion, Tuberkelbazillennachweis im Ohreiter)
ausgefiihrt werden sollten. Finkelstein erklirte bereits in seinem Lehrbuch die frithen
regiondren Driisenschwellungen als sehr wohl brauchbar fiir die Diagnose. In Liibeck
entstand jedoch eine Schwierigkeit daraus, daB die positive Tuberkulinreaktion auf die
vermeintliche B. (. G.-Fiitterung bezogen werden konnte. Infolgedessen war erst von
einem wirklich charakteristischen Symptomenkomplex zu sprechen, nachdem der
ProzeBl weiter vorgeschritten und eine Fazialisparese eingetreten war. Auch hierzu hat
schon Finkelstein in seinem Lehrbuch Stellung genommen, indem er sagte: ,,Sehr
héufig und in diesem Alter diagnostisch viel eindeutiger als sonst auf Tuberkulose
hinweisend ist die Fazialisparese.” Dies entspricht auch meiner eigenen Erfahrung. Dem-
gemiB muBte ich als Sachverstindiger vor Gericht die Moglichkeit zugeben, den ersten
mit diesen vollstindigen 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 Irrefiihrung dadurch zustande, da Diphtheriebazillen im Ohreiter nachgewiesen
wurden. Infolgedessen 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, da wir den Diphtheriebazillus bei eitriger Otitis
nicht selten als sekundéir infizierenden Keim finden. Im vorliegenden Falle bestand
die Ohreiterung bereits 16 Tage, und je linger der OhrausfluB besteht, um so mehr ist
mit einer solchen Sekundérinfektion zu rechnen. Ich verweise auf einen Bericht aus dem
Waisenhaus und Kinderasyl der Stadt Berlin, wonach Davidsohn und Heck 1921 in
dieser Anstalt bei einer Untersuchung von 100 Siuglingen, darunter 91 mit eitriger Mittel-
ohrentziindung 28mal echte, teils virulente, teils avirulente Diphtheriebazillen gefunden
haben. Ahnliche Ergebnisse hatte Preidt, als sie dltere Kinder mit Ohrausflu in einer
Kinderheilstitte auf Norderney untersuchte. 28% der Fille hatten neben Kokken oder
gramnegativen Stibchen Diphtheriebazillen im Ohreiter, wihrend bei den oben erwahnten
Sauglingen keine Kokken zusammen mit den Diphtheriebazillen festgestellt wurden.
Wenn auch solche sekunddren Infektionen in der Anstalt hiufiger vorkommen als im
Privathaus, wo sich weniger Diphtheriebazillentrager finden, so sehen wir jedenfalls,
daB der Diphtheriebazillenbefund im Ohreiter fiir die Diagnose nicht zu hoch bewertet
werden darf. Klotz hat sich demgegeniiber auch nach Aufdeckung des Ungliicks auf den
Standpunkt gestellt, daBl im vorliegenden Falle tatsichlich eine Ohrdiphtherie, wenn auch
neben der Mittelohrtuberkulose bestanden hat; im iibrigen aber wiirde er auch ohne den
Diphtheriebazillenbefund nicht sofort eine Mittelohrtuberkulose beargwohnt haben, ein-
mal weil keine Infektionsgelegenheit bekannt war, dann aber weil er die Symptomentrias
Otorrhoe, Halslymphdriisentumor und Fazialisbeteiligung auch bei einem Kinde nach
Grippe beobachtet habe. Leider sagt Klotz nichts iiber das Alter des betreffenden Kindes
und die Beteiligung der Praaurikulardriisen 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 Infektionsgelegenheit aber darf nach
vielseitigen Erfahrungen selbst im Séuglingsalter und auch auf dem Gebiete der primiren
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 Falle trotz des fehlenden Hinweises auf eine Infektionsgelegenheit an die
Moglichkeit einer Tuberkulose, wenn auch nicht des Ohres, so doch der Bronchialdriisen
gedacht und eine Rontgenaufnahme veranlaft, die freilich ergebnislos ausfiel.

Die Zahl der Beobachtungen von primérer Mittelohrtuberkulose in Liibeck ist so groB,
daB es gelingen muB, iiber die diagnostischen Schwierigkeiten und Zweifel definitiv hinweg-
zukommen, oder aber es ist mit J. Bauer zuzugeben, daB nicht nur, wie allgemein bekannt,
die postprimire, sondern auch die primére 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 primérer, sondern postpriméirer Mittelohr-
tuberkulose bei pulmonalem Primirkomplex. Klotz, der auf die Beschreibung des Krank-
heitsbildes durch Finkelstein nicht zuriickgreift, sondern nur gegen die meinige, in der
Ausdrucksweise fast genau iibereinstimmende Stellung nimmt, greift die AuBerung
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J. Bauers zwar auf. Auch weist er auf von der obigen Beschreibung abweichende Félle
hin. Tatsichlich kann er Grossers Mitteilung aus dem Jahre 1932 anfithren, der bei
einem frithgeborenem Kinde mit primirer Mittelohrtuberkulose ein auffallend spites Auf-
treten der regiondren Driisenschwellung beobachtete, ja, er glaubt mich selbst zitieren
zu konnen, da ich gelegentlich bei einem Ohrprimirkomplex nur eine bohnengroBe
Driise gefunden hétte, wie sie bei exsudativ veranlagten und grippal erkrankten Siug-
lingen gar nicht so selten sei. Doch handelte es sich hier in Wirklichkeit um die
primére Gaumentonsillentuberkulose eines 6jahrigen Kindes, bei der wir diesem gering-
fiigigen Befund entsprechend die Diagnose verfehlen mufiten. Es wird aber auch keiner
unter solchen Verhéltnissen die Moglichkeit einer richtigen Diagnose intra vitam
behaupten. Schliefllich wird durch die Ausfithrungen von Klotz der Anschein er-
weckt, als ob Prof. Langstein und ich als Sachverstindige vor Gericht zwar im
allgemeinen die gleiche Meinung, beziiglich des erwihnten Falles von Mittelohrtuber-
kulose aber verschiedene Auffassung vertreten hitten. Hierzu ist zu bemerken, daB
Prof. Langstein, bevor er {iiberhaupt Gelegenheit hatte, sein Gutachten iiber die
einzelnen Krankheitsfalle abzugeben, vom Gericht als Sachverstindiger abgelehnt wurde.
Das Gericht ist lediglich auf Grund meines Gutachtens, in dem ich mich meinem
Eide entsprechend um vollste Unparteilichkeit bemithte, zum Freispruch von Prof. Klotz
gekommen. Die vorgekommenen Fehldiagnosen konnten einschlie8lich des soeben niher
besprochenen Falles von primérer Mittelohrtuberkulose mit guten Griinden entschuldigt
werden.

Unter den 21 in Tabelle 2 aufgefiihrten Féllen, in denen von mir eine Mittelohr-
tuberkulose angenommen wird, lag 4mal eine doppelseitige, ebensooft eine linksseitige,
dagegen 13mal eine rechtsseitige Erkrankung vor. Einen Grund fiir 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 Driisenschwellung, bald Ohr-
laufen ein, bald wurde beides gleichzeitig bemerkt. Fazialisparese folgte in 5 Féllen, 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 Primdrkomplexe gleichzeitig beeinfluflt, im weiteren Verlauf insbeson-
dere von der zugehérigen Driisenerkrankung abhingig, da es vielfach zu Erweichung
mehrerer Driisen kam. Der Nachweis der Tuberkelbazillen im Ohreiter wurde im
wesentlichen bakterioskopisch durch Farbung von Ausstrichen nach Ziehl gefithrt. Er
gelingt nach Grosser bei Kindern der ersten 1/, Jahre leicht. Tatsichlich 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 Tuberkelbazillen 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 Fillen (Nr. 175 und 185) wurden ebenfalls je einmal im Ausstrich siurefeste Stab-
chen gefunden, wihrend der weitere Verlauf fiir eine banale Otitis media sprach. Bereits
Finkelstein macht darauf aufmerksam, daBl bei der Diagnose Ohrtuberkulose eine
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Tauschung durch Smegmabazillen méglich ist, und wir miissen nach den geschilderten Unter-
suchungsergebnissen daran festhalten, dafl der Nachweis einiger siurefester Stibchen im
Ohreiter noch nicht ohne weiteres Ohrtuberkulose beweist. Es wire unter diesen Umsténden
sehr wiinschenswert, wenn der bakterioskopische Befund durch die Kultur erhirtet
werden konnte. Tiedemann und Hibener, die sich hierum an dem Liibecker Material
bemiihten, hatten jedoch gerade bei der Untersuchung des Ohreiters auffillig viele MiB3-
erfolge. Von 9 der hier aufgezihlten 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. Bauer 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 Tuberkulinpriiffungsstellen erzielen konnte. Hieriiber besitzen wir
keine eigenen Erfahrungen. Unter natiirlichen Infektionsbedingungen gibt ja bei der
priméren Ohrtuberkulose des jungen Sauglings schon allein die Tuberkulinreaktion neben
dem klinischen Befund einen geniigenden Hinweis. Das Verfahren kommt also in erster
Linie fiir die Diagnose postprimérer Ohrtuberkulose in Betracht, wofiir es auch
J. Bauer verwandte.

Wie bereits oben auseinandergesetzt, ist im klinischen Befunde dieregionédre Driisen-
schwellung fiir die Diagnose von besonderer Bedeutung. Hierbei ist esnicht zuléssig,
ein mehr oder weniger grofles Driisenpaket an der einen oder beiden Halsseiten als der
Ohrerkrankung zugehorig zu erklédren, es ist vielmehr eine mdoglichst genaue Lokalisations-
diagnose jeder einzelnen Driisenschwellung erforderlich. Charakteristisch fiir die primére
Ohrtuberkulose (nehenbei auch fiir die primére Ohrlappchentuberkulose, durch Infektion
beim Ohrlochstechen) ist die Anschwellung der dicht vor dem Tragus subkutan zwischen
Parotis und Ohr gelegenen Lgl. auricularis anterior (prdauricularis), der vor dem Ohr-
lippchen auf der Parotis gelegenen Lgl. auricularis inferior, der Lgl. parotidea super-
ficialis und profunda sowie der 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 Primérinfektes so héufig geschwollen, dafl ihr Befallensein
differentialdiagnostisch nicht ins Gewicht fallt.

In Liibeck bestétigte sich, dafl diagnostisch die gr68te Bedeutung den vor
dem Ohre (Tragus und Ohrlidppchen) 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 verkiste 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 subprimérer Erkrankung erdrtert wurde, waren die
tuberkulésen Verdnderungen lediglich histologisch nachweisbar, eine Verkidsung war nicht
eingetreten. Alle anderen Kinder hatten bereits klinisch tastbare Praaurikulardriisen.
Wie die Stidrke der Driisenschwellungen am Halse starken Schwankungen unterliegt,
wenn sie auch meist erheblich war — es fanden sich pflaumen-, kastanien-, taubeneigrofe
Pakete, einmal aber auch nur mehrere bohnengrofle Driisen —, so gilt das auch von der
Driisenschwellung vor demOhre. Esfanden sich Driisen von Linsen- bis Mandelgriofe. Kleinere
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Schwellungen lieflen - sich nur bei besonders darauf gerichteter Aufmerksamkeit und
genauem Abtasten feststellen. Sehr wichtig erscheint es, die Driisenschwellungen bereits
beim jungen Sdugling im Anfangsstadium der Ohrerkrankung zu suchen, wenn sie
auch noch nicht regelméBig um diese Zeit zu finden sind (Nr. 109). Denn es stellt sich heraus,
dafl die Praaurikulardriisen auch sekundér bei einer schweren Halsdriisentuberkulose
miterkranken konnen, was bei den ausgedehnten Lymphwegverzweigungen am Halse
nicht wundernehmen kann. Wir haben hierfiir unter natiirlichen Infektionsbedingungen
und auch hier mehrfach Beispiele erlebt. In Fall Nr. 14 waren bei linksseitiger primérer
Ohrtuberkulose auch rechtsseitig, allerdings nach dem Sektionsbefund nicht verkiste,
Priaurikulardriisen vorhanden, und in Fall Nr. 191 erweichte sogar bei rechtsseitiger
Mittelohrtuberkulose nicht nur die Priaurikulardriise der rechten, sondern auch der
linken Seite. Differentialdiagnostische Schwierigkeiten traten in diesen Féllen nach Lage
der Dinge nicht ein. Wohl aber entstehen diese, wenn es bei unspezifischer eitriger Otitis
und gleichzeitigem oralen Primadrkomplex von den erkrankten Halsdriisen aus zur Mit-
beteiligung der Priaurikulardriisen kommt. Haben wir doch gehort, daB der bakterio-
skopische Nachweis von Tuberkelbazillen bei der Ohrtuberkulose nicht immer sogleich
gelingt, andererseits durch das Vorhandensein sdurefester Saprophyten im Ohreiter eine
Ohrtuberkulose vorgetduscht werden kann. So bekam das Kind Nr. 234 mit etwa 3 Mo-
naten rechtsseitiges Ohrlaufen. Tuberkelbazillen wurden nicht gefunden, aber neben
einem groferen Halsdriisenpaket rechts, geringeren Schwellungen hinter dem M. sterno-
cleidomastoideus fand sich rechts eine kleine Priaurikulardriise, die spéiterhin groBer
wurde und neben anderen Driisen sogar erweichte. Das Ohrlaufen nahm nie stéirkere
Formen an, versiegte bald, um jedoch nach lingerer Zeit erneut aufzutreten. Offenbar
handelte es sich hier um eine primare Schlundkopftuberkulose mit Fortschreiten der schon
linger bestehenden Halsdriisenerkrankung auf die rechtsseitige Praaurikulardriise. Schon
das spate Auftreten des Ohrlaufens konnte den Gedanken an primére Mittelohrtuberkulose
nicht recht aufkommen lassen. Da dieses Kind die Krankheit iiberstand, ist es von Interesse,
daf bei einem anderen intra vitam nicht in dieser Hinsicht aufgefallenen Kind (Nr. 116)
durch die Sektion eine beiderseitige unspezifische eitrige Otitis media, eine partiell ver-
késte pradaurikulare Driise links, eine ebenso veridnderte postaurikulare Driise rechts
bei tiefgreifender geschwiiriger Schlundkopftuberkulose und zugehériger Halsdriisen-
tuberkulose festgestellt wurde. Man mufB} also zweifellos mit solchen Vorkommnissen
rechnen. Ja, die Verhéltnisse werden noch komplizierter, insofern gelegentlich auch bei
postprimérer Ohrtuberkulose eine Anschwellung der Priaurikulardriise vorkommt.

Grosser sowohl wie ich haben vor kurzem entsprechende Beobachtungen unter
natiirlichen Infektionsbedingungen mitgeteilt. Und auch unter den Liibecker Kindern
befindet sich ein Fall, der hierher gerechnet werden kann (Nr.244). Bei rechtsseitiger
subprimérer Ohrtuberkulose und linksseitiger eitriger Otitis waren beiderseits Lgl. prae-
und postauriculares sowie parotideae vorhanden. Wie in den friiheren Fillen, so war ver-
mutlich hier ebenfalls die Erkrankung der Ohrdriisen von den tiefer liegenden Halsdriisen
weitergeleitet worden. Doch kommt die Prédaurikulardriisenschwellung auch isoliert bei
postprimérer Ohrtuberkulose vor. Grosser schreibt hierzu: ,,Warum bei primarer Ohr-
tuberkulose stindig die Driisengruppe, bei sekundirer nur zuweilen erkrankt, ist nicht
klar, da ja bei beiden Féllen die Beteiligung der Lymphdriisen den gleichen topographisch-
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Ta-
Beginn . .
Nr. Er(l){ign(}(elfng der Driisen- des Baktl\?;‘c?}?vgeliss(’her Priaaurikulardriise Fazialisparese
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 | vorgetduscht
auch rechts durch halbsei-
tigen Gigantis-
mus
18 rechts 11. Woche | 11. Woche -+ vorhanden
Kultur negativ
20 | beiderseits | 6. Woche | 6. Woche | nicht auf Tuber- | nicht bekannt, bei- linksseitig
kulose untersucht derseits starke 8. Woche
Di + Halsdriisenschwel-
lungen
23 links 6. Woche 8. Woche + vorhanden
31 rechts 8. Woche 9. Woche 14. Woche o vorhanden
52 rechts 9. Woche | 9. Woche + nicht beachtet, bei 12. Woche
beiderseits der Sektion vor-
handen
60 rechts 8. Woche | 13. Woche 4+ bei der Sektion
histologische Ver-
anderungen
91 | beiderseits | 9. Woche 4. Woche + beiderseits 10. Woche
Kultur negativ links
96 rechts | 6. Woche | 6. Woche 10. Woche ¢ vorhanden
18. Woche +
102 rechts 7. Woche | 11. Woche -+ vorhanden
Kultur negativ
109 rechts 7. Woche | 11. Woche + vorhanden
Kultur negativ (aber erst spit)
115 rechts 6. Woche 6. Woche + vorhanden
120 | beiderseits | 7. Woche 7. Woche + beiderseits vor- 9. Woche links
Kultur positiv handen, rechts

kleiner
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belle 2.
Vereiterung Sos Sonstige
von Driisen Komplikationen Primérkomplexe Ausgang
linksseitig: Gaumenmandeln, | Tod 168 Tage alt an Meningitis

beiderseits hinter
dem M. sternocleido-
mastoideus mit etwa
11 Monaten

28. Woche vor dem
linken Ohr

multipel, auch
praaurikular

beiderseits gegen
Ende des 1. Lebens-
jahres

25. Woche links
16. Woche rechts

21. Woche links
31. Woche rechts
32. Woche links

multipel, 42. Woche
rechts, spiter auch
links

katarrh. Otitis

linksseitige eitrige
Otitis media

Otitis media links,
15. Lebenswoche

Otitis media links

19. Woche subperi-
ostaler Absze3 hinter
dem rechten Ohr

Arbeiten a. d. Reichsges.-Amt. Bd. 69.

Schlundkopf, Darm

Lunge, Darm

Schlundkopf, Darm

Darm

Magen, Darm

Gaumenmandeln,
Schlundkopf, Darm

Gaumenmandel,
Schlundkopf, Darm

Schlundkopf

Darm, Schlundkopf ?

Schlundkopf, Darm

Darm, Schlundkopf

Darm

Darm, Lunge

Tod 318 Tage alt an Meningitis,
Ohrbefund s. Abb. 30 und 31

Aufhéren des Ohrlaufens mit
11 Monaten. Vielleicht ist gewisse
Schwerhorigkeit geblieben

Tod 69 Tage alt an
generalisierter Tuberkulose

Aufhéren des Ohrlaufens mit
71/, Monaten. Wahrscheinlich
Schwerhérigkeit

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
11/, Jahren, gering noch mit
3 Jahren. Schwerhorigkeit
erheblichen Grades

Aufhéren des Ohrlaufens mit
11/, Jahren, aber noch kleine
Praaurikulardriise

Verminderung der Horfihigkeit
rechts. Nachlassen des Ohrlaufens
Ende des 2. Lebensjahres, aber
Eintrocknung des Sekrets
zu Borken

geringe Ohreiterung noch mit
3!/, Jahren (groBer Trommelfell-
defekt, Schwerhorigkeit)

Aufhoren des Ohrlaufens
21/, Jahren

mit

Tod 147 Tage alt an Meningitis,
Ohrbefund s. Abb. 28
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Tabelle 2
Beginn . .
Nr. Er(l)(ign(%furng der Driisen- des Bak?;t(;ll‘ovgelisscher Priaurikulardriise Fazialisparese
schwellung Ohrlaufens
172 links 6. Woche | 6. Woche nicht versucht vorhanden
178 rechts 6. Woche 8. Woche 18. Woche o vorhanden
34. Woche ¢
55. Woche +
(Ausstrich, Kultur
und Tierversuch)

191 rechts 5. Woche | 10. Woche 10. Woche @ beiderseits
16. Woche -+ vorhanden
209 | beiderseits | 4. Woche | spitestens 10. Woche o beiderseits
7. Woche 15. Woche + vorhanden

Kultur negativ
230 rechts 10. Woche | 9. Woche 9. Woche o vorhanden

18. Woche +

Kultur negativ
247 links 7. Woche 8. Woche + vorhanden
244 rechts 6. Woche | 15. Woche + nur bei der

Sektion festgestellt
|
|

anatomischen Bedingungen unterworfen erscheint.” Die unterschiedliche Beteiligung der
Lymphdriisen bei primarer und postprimédrer Haftung der Tuberkelbazillen ist jedoch
ein geradezu allgemeingiiltiges Gesetz.

Zusammenfassend ist danach iiber die Praaurikulardriisenschwellung zu sagen,
daB sie zwar mit groBler RegelméBigkeit bei der primiren Ohrtuberkulose vorkommt,
aber sich auch unter anderen Bedingungen, d. h. bei postprimérer Ohrtuberkulose oder
fortgeleitet von einer Halsdriisentuberkulose einstellen kann. Demgemal ist sie nur im
Zusammenhang mit allen anderen Krankheitserscheinungen diagnostisch zu verwerten,
auch ist moglichst der Zeitpunkt ihres Auftretens nach der stattgehabten Infektion zu
beriicksichtigen.

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 irrtiimlicherweise, sie sei als obligates Symptom hingestellt worden. Das
ist von keiner Seite geschehen. Auch in Liibeck wurde die Fazialisparese nur in !/, der
Krankheitsfdlle beobachtet. Wenn sie aber vorhanden ist, bedeutet sie eine wichtige
Unterstiitzung fiir die Diagnose (s.o0.). Sie stellte sich bei 5 Liibecker Kindern 2 bis
5 Wochen nach Beginn des Ohrlaufens ein und war durch die Entstellung, die sie mit



(Fortsetzung).
Vereiterung s Sonstige
von Driisen Komplikationen Primarkomplexe Ausgang
Otitis media rechts Darm Aufhéren des Ohrlaufens mit

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, spiter
multipel unterhalb

mit einem Jahr

linksseitige Ohreite-
rung mit etwa
1 Jahr, noch mit
3!/, Jahren bestehend
(sekundire Ohrtuber-
kulose)

Otitis media links

Otitis media rechts

Darm? (XI. 32 auf
verkalkte Mesen-
terialdriisen verdach-
tige Schatten)

Schlundkopf, Lunge

beide Gaumenman-
deln, Mesenterial-
driisen

11/, Jahren, aber noch geringe
Driisenschwellung mit 2!/, Jahren

Profuses Ohrlaufen noch mit
3!/, Jahren. Hochgradige Schwer-
horigkeit

mit 11/, Jahren noch gelegentliche
Absonderung, voriibergehend auch
spater noch. Gehor gut

Tod 243 Tage alt an Meningitis,
Ohrbefund s. Abb. 29

Aufhéren des Ohrlaufens mit
13/, Jahren

Aufhéren des Ohrlaufens gegen

mit 1!/, Jahren links,

Kieferwinkeldriise Ende des 1. Jahres, kleine Driisen

mit Mastoiditis

(41. Woche) 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 vollstindige Lahmung zuriick.

Als weiteren Hinweis nenne ich Blutaustritt aus dem Ohre und otoskopisch fest.
stellbare Granulationsbildung. Zweimal (Nr. 191, 247) wurden Granulationen vom 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 Verlauf der Erkrankung ist zu berichten, dal die Ohreiterung
aullerordentlich lange anhielt, das Sekret vielfach hochgradig fotide wurde. Vielfach trat
nach langerer Zeit Vereiterung von Halsdriisen auf, mehrfach auch der Préaurikular-
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 Aufhéren der Ohrsekretion horen wir bei einzelnen Kindern (Nr. 18, 23, 247) im
Alter von 7'/,—11 Monaten, andere verloren das Ohrlaufen mit 1!/,—1'/, Jahr (Nr. 172,
91, 96, 191), unbedeutend und wechselnd wurde die Sekretion bei den meisten etwa um

8%
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die Jahreswende, hielt aber bei einer letzten Gruppe bis 2 und 2!/, Jahre an, ja blieb
noch iiber diese Zeit hinaus bestehen (Nr. 109, 178). Auch bei einem frither von Schiir-
mann und mir beschriebenen Kinde mit unter natiirlichen Infektionsverhéltnissen im
Neugeborenenalter erworbener Ohrtuberkulose hielt die Eiterung 2!/, Jahre an.

Von den 21 Kindern mit Ohrtuberkulose sind 9 gestorben, davon 5 an generalisierter
Tuberkulose, 4 an Meningitis tuberculosa. Der Tod ist jedoch nicht ohne weiteres als Folge
der Ohrerkrankung zu betrachten, da alle 9 Kinder noch einen oder mehrere Primarkomplexe
an anderer Stelle aufwiesen (s. Tabelle). Nur in einem Fall (Nr. 31) war eine Verdickung
und Durchsetzung der Dura mit késigen Herdchen und beginnende lokale tuberkuldse
Leptomeningitis des Schlifenlappens vorhanden. Ein Ubergreifen auf die Dura wurde
auch in den beiden fritheren Sektionsfillen von Schiirmann und mir beobachtet; doch
war auch hier das lokale Fortschreiten des Prozesses nicht die Todesursache. Bleibt die
hdmatogene Disseminierung aus, so ist also die Ohrerkrankung prognostisch nicht als
ungiinstig zu betrachten. Die Gelegenheit zu himatogener Aussaat wachst, wenn mehrere
Primarkomplexe vorhanden sind. Ein isolierter Ohrprimirkomplex wird also auch in
dieser Hinsicht nicht zu pessimistisch beurteilt werden diirfen, selbst wenn die beteiligten
Lymphdriisen in ausgedehntem Umfange zur Verkdsung kommen.

Fall Nr. 91 wurde aus diesem Grunde und auch wegen des Bestehens einer Facialis-
parese lange Zeit als prognostisch ungiinstig angesprochen. Es fehlten aber, wie sich erst
spater mit Sicherheit herausstellte, anderweitige Primdrkomplexe im Darm und Lunge.
Eine hamatogene Aussaat blieb aus. So iiberstand das Kind die schwere Erkrankung.
Allerdings blieb eine sehr betrachtliche Schwerhérigkeit zuriick, die auch die Entwicklung
der Sprache aufs schwerste beeintrichtigte. Es handelte sich hier um das einzige Kind,
das beim Bestehen doppelseitiger primarer Ohrerkrankung am Leben blieb. Die Folge-
erscheinungen beziiglich der Hérfunktion waren hier entsprechend schwere. Ahnliches
ist nur noch bei einem weiteren Kinde vorgekommen (Nr. 178), bei dem der rechtsseitige
primire Ohrprozef3 spiter auf die andere Seite iibergriff. Sonst konnte zwar einige Male
einseitige mehr oder weniger erhebliche Beeintrichtigung der Hoérfahigkeit festgestellt
werden, sie war den Eltern aber bei den 3—3!/,jéhrigen Kindern noch nicht aufgefallen.

Uberlegen wir riickschauend, was uns die ungewdhnlich zahlreichen Beobachtungen
von primérer Mittelohrtuberkulose in Liibeck fiir die Klinik dieser Erkrankungsform
Neues gebracht haben, so miissen wir sagen, daB prinzipiell Neues nicht beobachtet wurde.
Es lieB sich vielmehr bestitigen, daB das Krankheitsbild bei voller Ausbildung des Sym-
ptomenkomplexes ein iiberaus charakteristisches ist. Ein so spites Auftreten der regiondren
Driisenschwellung, wie es Grosser beschrieben hat, wurde in keinem Fall efunden. Die
Tabelle lehrt, in welchem ZeitmaB Ohrlaufen und Driisenschwellung zueinanderstanden.
Nur die Priaurikulardriisenschwellung lieB in einem Fall (Nr. 109) lingere Zeit auf sich
warten. Da hier nach der Lokalisation der Halsdriisenerkrankung auch ein Primérinfekt
im Epipharynx angenommen werden mufBte, die Halsdriisenschwellung mit 7 Wochen,
das Ohrlaufen aber erst mit 11 Wochen bemerkt wurde, ist hier eine subpriméire Er-
krankung wie in Fall Nr. 244 und 60 moglich. Im iibrigen wird die Bedeutung gerade
der praaurikularen Driisenschwellung fiir die Erkennung des Mittelohrprimirkomplexes
erneut unterstrichen.
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4. Die primire Lungentuberkulose bei den Liibecker Kindern.
a) Die anatomischen Befunde.

Die Tatsache, daB bei den Liibecker Kindern in einer nicht einmal geringen Zahl
von Fillen das Bild des Primirkomplexes in der Lunge beobachtet werden konnte, wird

Abb. 32. Primire Tuberkulose der Lunge, durch Fehlschlucken des Impfstoffes entstanden. Grofer kiisig-pneumonischer
Primirinfekt in jedem Unterlappen, in der Verlingerung der Hauptbronchusrichtung gelegen. Véllige Verkisung der
Lymphknoten des Lymphabflusses. 79 Tage nach der Erstinfektion.

eine besondere Bewertung erfahren miissen. Dieses Bild wurde 15mal unter den 72 Fillen
angetroffen.

Die Lymphknoten des zugehorigen Lymphabflusses waren in allen diesen Fillen véllig verkast
und gewohnlich auch stark vergroBert; gelegentlich wurden die Hauptbronchien und einmal auch die
Trachea von den sie ummauernden Lymphknotenpaketen betrichtlich zusammengedriickt (s. Abb. 32).
Nicht selten sah man schon bei der Abhebung des Sternums auch verkiste vordere obere oder untere
mediastinale Lymphknoten und in solchen Fillen 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. Im iibrigen entsprach die LymphabfluBerkrankung
um so mehr den bekannten Leitungsgesetzen, je weniger ausgedehnt die zugehorige Lungenerkrankung
war. Da bei diesen 15 Fallen nie nur die Lunge, vielmehr in jedem Falle auch andere Gegenden (Darm

Abb. 33.
Zentral erwecichter kisig-pneumonischer Fehlschluck-Primérinfekt
des rechten Oberlappens. Im rechten Unterlappen eine frisch
verkidsende sauer erweichte, auf postprimire Magensaftaspiration
zuriickgehende Pneumonie. Dichte mittelgroBknotige himatogene
Streuung der {iibrigen Lunge. 68 Tage nach der Erstinfektion.

oder Mundrachenhéhle) das Bild des Primér-
komplexes beherbergten, lieBen sich die
LymphabfluBerkrankungen 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
Darmgekroses eine stirkere Kapselbildung
oder gar eine Verkalkung, so war sie auch
an den Lymphknoten der Lunge ausgepragt.
Diese Ubereinstimmung spricht dafiir, daB
die Lungenverinderungen, soweit sie zum
Bilde des Primérkomplexes gehorten, gleich-
zeitig mit den Primirkomplexveranderungen
der anderen Gegenden entstanden waren.

Wasdie einzelnen Fille voneinander
unterscheidet, ist die Zahl der als Primér-
infekte anzusprechenden Lungenherde,
ihre Ausdehnung, 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-
6ffnungsbefundbericht waren der rechte Ober-
lappen und die linke Lunge von multiplen,
zum Teil bis taubeneigroBen festen, kasigen,
preumonischen Herden durchsetzt, die Pleura
verwachsen, die Lymphknoten grof3, verkist,
paketartig verbacken.

In 2 Fillen (Liste 1, Nr.7/13, 58 Tage
alt und Nr. 26/57, 75 Tage alt) lagen 3 einzeln
gelegene grofiere konglomerierte kisige Pneu-
monien vor, und zwar jeweils im rechten
Ober- und in beiden Unterlappen. Sie nahmen
den ganzen Querschnitt der Lappen ein
und waren zentral an umschriebener Stelle
sequestrierend erweicht.

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
kisigen Pneumonien saflen in beiden Fallen
im rechten und linken Unterlappen, wobei
der rechte stirker als der linke befallen war.
Die ausgedehnten keilférmigen, verkasten

Bezirke reichten vom Hilus bis zur Pleura; ihre Hauptachse bildete die Verlingerungslinie der

Hauptbronchien (s. Abb. 32).

Die restlichen 10 Fille wiesen nur einen einzigen Primérinfekt in der Lunge auf. Allerdings war
auch bei diesen Fillen die kisige Pneumonie aus um so mehr Einzelherden zusammengesetzt, je grofier
sie war und in dieser Hinsicht fanden sich von Primérinfekten, die 2/; eines Lappens einnahmen bis
zu solchen von nur ErbsgroBe (3mal beobachtet: Liste 1, Nr. 51/55, 107 Tage alt, Nr. 65/120, 147 Tage
alt, Nr.76/179, 1 Jahr alt) alle Ubergange (s. Abb. 33—36). Je groBer die Herde waren, um so mehr
bestand eine Zerfallsneigung, doch handelte es sich hierbei immer nur um zentral sequestrierende
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Erweichungen; nie war das kisig-pneumonisch verinderte Gewebe ganz geschwunden. Von einer
kavernésen Umwandlung kann man hierbei also nicht sprechen. Diese 10 Herde saBen 8mal 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 Primirinfekt

nie beobachtet. Sofern die Herde

nicht den ganzen Lappenquer-

schnitt einnahmen, saBen sie

gewohnlich mehr hiluswirts und

weniger nahe der Pleura.

Im einzelnen boten
die Lungenprimérinfekte ein
Bild, das sich nicht von
demjenigen unterschied, das
man bei Spontanerkran-
kungen beobachtet, sofern
man Félle mit entsprechend
groBen Primérinfekten zum
Vergleich heranzieht.

Bei den groleren Herden
war zumeist schon makrosko-
pisch eine Beziehung zu dem
hinfiihrenden Bronchus nach-
weisbar. Er wies eine kisige,
manchmal obturierende Bron-
chitis auf. Einmal (Liste 1,

Nr. 71/59, 187 Tage alt) hatte

sich auch hinter dem hilusnah

gelegenen, kisig-pneumonischen

Primérinfekt eine obturierende

késige Bronchialtuberkulose an

mehreren Asten entwickelt (s.

Abb. 35).Das zugehorige Lungen-

gewebe war iiberdies von lymph-

angitischen Tuberkeln durch-

setzt, die auch von der Pleura

her sichtbar waren. Es bestand

eine periphere keilférmige At-

elektase mit vereinzelten ge-

blahten Alveolengruppen. Ahn-

liche Atelektasen hat Rossle  Abb. 34. Zentral erweichter, in Verlingerung des Oberlappenhauptbronchus ge-
. . . . legener keilformiger kisig-pneumonischer Primérinfekt, mit Resorptionsherden der

beschrieben, allerdings ging in Umgebung und Verkisung der zugehdrigen Lymphknoten. Spiirliche himatogene

diesen TFillen die Atelektase  Aussaat kleiner Herde in der iibrigen Lunge. 128 Tage nach der Erstinfektion.

nicht auf eine kisige Bronchitis,

sondern auf eine Kompression der Bronchien in der Gegend des Hilus durch umgreifende verkiste

Lymphknotenpakete zuriick.

In der Umgebung der Primirinfekte waren héiufig die bekannten lymphangitischen Trabantherde
zu finden, 2mal auch ein breiterer hamorrhagischer Saum. Wie bei postprimidren Herden fand sich
histologisch im Bereiche dieses Saumes eine Pristase der Kapillaren mit Blutungen. Arterienver-
anderungen lieBen sich fiir diese Blutungen nicht anschuldigen. Insbesondere wurde auch nie eine
Pfropfbildung nach Art einer Embolie beobachtet.

Die Abheilungserscheinungen an den Lungenpriméarinfekten entsprachen weitgehend denen der
Lungenlymphabfluveranderungen. Schon bei dem Falle, bei dem seit der ersten Impfstoffverabreichung
nur 51 Tage vergangen waren, lag eine fibrose Abkapselung vor. Dort, wo die verkisten Bezirke an die
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Pleura heranreichten, bestand eine fibros organisierte Pleuritis. Ein &hnlicher Befund fand sich bei

den Fillen, bei denen zwischen erster Fiitterung und Tod 68, 79 und mehr Tage lagen. Natiirlich

gab es bei den grofleren kasigen Pneumonien jenseits dieser abkapselnden Randzone immer jiingere

Veranderungen. Eine breitere schwielige Umkapselung bestand bei einem 105 Infektionstage
alten Lungenprimirinfekt. Von Verkal-
kung war jedoch an ihm noch nichts nach-
zuweisen. Diese ist erstmalig bei einem
Fall zu finden gewesen, bei dem zwischen
Fatterung und Tod 144 Tage lagen. Der
Herd war 7:4 mm grol. Starker verkalkt
waren die Herde bei den Fillen 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 Fitterungstuber-
kulose des Menschen beschrieben ist.
Sie bedeuteten fiir uns ebenso eine
Uberraschung, wie sie fiir andere
Beobachter vielleicht eine Bestatigung
ihrer Auffassungen sein konnten, fiir
diejenigen Beobachter namlich, die
im Lungenprimirkomplex nicht eine
Kennzeichnung der Eintrittspforte,
sondern einer Bazillenembolie aus
einer enterogenen, unter Umstanden
stumm gebliebenen Infektion sehen.
Sind Anhaltspunkte dafiir vorhanden,
daB die beschriebenen Lungenver-
anderungen hédmatogen oder aber
bronchogen entstanden sind?

Hierzu 148t sich, teilweise unter Vor-
wegnahme spéter zu schildernder Befunde,
zunichst sagen, daB nur in denjenigen

Organen derartig ausgedehnte ortliche késig-
tuberkulose Veréinderungen angetroffen wor-

Abb. 85. Kiisig-pneumonischer, héimorrhagisch umsiumter Priméir- den sind, die vom Munde erreichbar sind,
infekt im hilusnahen Teil des rechten Oberlappens mit, obturieren-  pie aber in den sog. Metastaseorganen (Milz,

der kisiger Bronchitis hinter dem Hauptherd gelegener Aste. Atelek- .
tase und lymphangitische Herde in dem peripher davon gelegenen  Niere, Leber, Gehirn, Knochen usw.).
keilformigen Lungenabschnitt. 183 Tage nach der Erstinfektion. 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 Bazillenhdufchen zu
fordern sein. Es fand sich aber weder eine solche arterielle Pfropfembolie der Lunge, noch irgendwo
eine Absiedelungsstelle, an der sich Pfropfe gebildet und losgelost haben koénnten; denn die
allein in Frage kommenden Gegenden, rechtes Herz, periphere Venen und Ductus thoracicus waren
frei von Absiedlungsstellen. Demgegeniiber waren die Bronchien bei den gréBeren Herden immer
nachweislich im Sinne einer geschwiirigen kisigen Bronchitis erkrankt, und zwar hiluswirts von den
verkasten Herden.



Diese Verhiltnisse sprechen zuungunsten einer himatogenen und zugunsten einer
bronchogenen Entstehung der genannten Lungenverianderungen. Es blieb dann weiterhin
die Frage zu entscheiden, ob die Lungenverinderungen unmittelbar auf das Impfstoff-
virus zuriickgingen, also exogene primére Infekte waren oder etwa durch ein Virus
veranlaf3t wurden, das aus zerfallenden Primirinfekten der Mundrachenhéhle an die
Luftwege abgegeben worden war. Im letzteren Falle wiirde es sich um postpriméare
bronchogene Lungenverinde-
rungen handeln.

Die Beobachtungen allein
bei den Liibecker Kindern
haben gezeigt, daf 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 - tuberkulése
Lungenveranderungen vor, die auf
den ersten Blick als nichtprimére
Infektionen beeindruckten. Es han-
delte sich um erbs- bis taubenei-
grofle rundliche oder -eiférmige,
glattwandige oder buchtige Ka-
vernen. In einem Fall (s. Abb. 37,
List. 1, Nr. 69/71, 162 Infektions-
tage alt) befanden sich in der linken
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 frithzeitig eingeschmol-

zenen kisigen Pneumonien hervor-

gogangen. Man komnte namlich  ALD.S, brinirr daymenglidaroler, abuekapselor biolosh erkater
neben voéllig glattwandigen gerei- lappens mit Verkdsung der zugehorigen Lymphknoten. Spirliche himato-
nigten Hohlgeschwﬁren solche an- gene Aussaat submiliarer l-lcrddecr i]x‘:x;‘séu'ik;l?ieictrilmliungcngewebc. 313 Tage nach
treffen, an denen noch zusammen-

hingendes kisig-pneumonisches Gewebe den Hohlraum begrenzte und weiterhin kisige Herde, die nur
teilweise eingeschmolzen und entleert waren. Nun ist der kavernose Zerfall keineswegs ein Unter-
scheidungsmerkmal fiir die postprimére oder priméire Natur von tuberkulésen Herden (s. hierzu auch
Ghon). Es sei auch davon abgesehen, das histologische Bild der Kavernenwandung, an der Zeichen
eines hoheren Alters immer vermit wurden, als Beweis gegen die primire Natur der Kavernen an-
zufithren. Wesentlicher ist schon, daB bei beiden Fillen der Inhalt mancher Hohlriume s#iuerlich
roch und schmutzig-braunlich verfirbt war, ebenso das angrenzende Gewebe, also auf verschluckten
Mageninhalt hinwies. Indessen koénnte dieser Befund immer noch dahin gedeutet werden, daf
der Impfstoff zunichst in den Magen und beim Erbrechen mit Mageninhalt zusammen in die
Luftwege gelangt sei. FEntscheidend fiir die postprimiare Natur aber ist allein, wie sich der
LymphabfluBl bei diesen kaverndsen Lungenerkrankungen verhielt. Trotz der ausgedehnten, ganz
oder teilweise kaverndés umgewandelten Herde im Lungengewebe zeigten die Lymphknoten nichts
von Verkdsung, sondern nur kleine vereinzelt liegende, nicht konfluierte Tuberkel. Im Gegensatz
dazu aber bestand bei den 15 Fillen, deren Lungenherde wir als Priméarinfekte auffaften, nicht
nur hinsichtlich der Stirke der Lymphknotenerkrankung das gleiche Bild wie z. B. im Darmlymph-
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abfluB, sondern auch hinsichtlich derjenigen sekundiren Veridnderungen, die einen RiickschluB auf
das Alter zulieBen.

Bei den bronchogenen Lungenverinderungen lieen sich also primére und postprimére
Herde gut voneinander trennen. Die ersteren zeigten nach dem Verhalten des Lymph-

Abb. 37. Postprimire kavernése Aspirationstuberkulose der rechten Lunge mit saurer Erweichung bei primirer geschwiiriger
Tuberkulose beider Gaumenmandeln und des Epipharynx. Multiple groBere postpriméire Herde der linken Lunge. Geringe
Miterkrankung der Lymphknoten des Lungenlymphabflusses, starke solche der beiderseitigen zervikalen und retropharyn-
gealen Lymphknoten. a) linke Gaumenmandel, b) rechter retropharyngealer verkiister und erweichter Lymphknoten.
162 Tage nach der Erstinfektion.
abflusses grundsétzlich das gleiche Bild wie die primére 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 bekréftigen nur noch einmal, was schon allgemein

bekannt war (s. besonders Ghon). Wir sehen in dem Ausbleiben einer stirkeren Erkrankung
der regiondren Lymphknoten zu bronchogenen Lungenherden den Ausdruck dafiir, da3
die Reaktionsweise des Organismus sich gegeniiber dem Virus gedndert hat. Fir den
Menschen war bisher jedoch nicht
bekannt, innerhalb welcher Zeit
sich diese Anderung vollziehen kann.
Eine genaue Auskunft dariiber
geben uns auch die vorstehend
geschilderten Beobachtungen nicht.
Immerhin aber 148t sich auf Grund
des einen Falles soviel sagen, da@
sie 90 Tage nach der Erstinfektion
vorgelegen hat; denn soviel Zeit
lag zwischen der ersten Impfstoff-
verabreichung und dem Tode des
Kindes. Wir moéchten annehmen
— siehe hierzu auch die Super-
infektionsversuchevonRob. Koch
u. a. —, dafl diese andersartige
Reaktionsweise schon nach kiirzerer
Zeit vorhanden ist.

Die Lungenprimérinfekte, die
wir in 15 Féllen gefunden haben
und die sich rein anatomisch nicht
sonderlich von den Lungenprimér-
infekten unterscheiden, die bel
spontanen Erkrankungen vorkom-
men, sind entstehungsgeschichtlich
noch in mehrfacher Hinsicht be-
merkenswert.

Einmal deshalb, weil sie hier
bestimmt nicht auf ein feinver-

stdubtes, vom Luftstrom getragenes  Appb. 33. Postprimiire zum Teil kaverndse Aspirationstuberkulose bei

. . . . primirer geschwiiriger Tuberkulose beider Gaumenmandeln und des

Virus, sondern auf die Aspiration Epipharynx. Die Miterkrankung der Lymphknoten des Lungenlymph-

. . T . abflusses war nicht stirker als in dem in Abb. 37 wiedergegebenen Falle.

von Vlrushaltlger F luss1gke1t Zu- Im Gegensatz dazu starke verkiasende Tuberkulose der Halslymphknoten.
90 Tage nach der Erstinfektion.

riickgehen.

Bruno Lange konnte zeigen, daB der Tropfcheninfektion im Sinne Fliigges nicht mehr die
iberragende Bedeutung fiir die Entstehung der primiren Lungentuberkulose zukommt, daf3 vielmehr
die Staubinfektion, bei der ein schwebefihiges und leicht respirierbares Virus eingeatmet wird, in erster
Linie fiir die Primérinfekte verantwortlich zu machen sei. Nach Bruno Lange sind es Einzelbazillen,
und zwar der Zahl nach ungemein wenige, die den Primérinfekt bedingen; betrichtliche Unterschiede
in der Zahl der Bazillen, die in die tieferen Lungenabschnitte eindringen, kimen nicht vor. In Anbetracht
dieser Ergebnisse und SchluBforderungen Bruno Langes ist es wichtig, Lungenprimérinfekte kennen
zu lernen, die mit Sicherheit auf eine Aspiration von in Fliissigkeit aufgeschwemmtem Virus zuriick-
gehen. Von Bedeutung scheint uns hierbei, dafl sowohl sehr groBe, wie auch kleinere Herde entstanden
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sind. Die groten (s. Abb. 32), die schon im Hauptbronchus mit einer kisigen Bronchitis begannen,
erwecken beinahe den Eindruck. als sei hier die virushaltige Flissigkeit in die Luftwege hineingelaufen ;
die kleinsten sind allerdings von den Priméirinfekten, die wir am Sektionstisch gewohnlich beobachten,
nicht zu unterscheiden. Da aber auch sie auf die Aspiration virushaltiger Flissigkeit zuriickgehen,
zeigen gerade diese Fille, daB auch Fliissigkeitspartikel in die tieferen Lungenabschnitte einzudringen
vermogen.

Schwieriger ist es, aus unseren Beobachtungen iiber 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, dafl gezeigt wurde, wie wenige Keime zur Erzeugung einer Primarinfektion geniigen.
Diese Feststellungen berechtigen aber noch nicht zu der SchluBiforderung, dafl eine grolere Menge und
stirkere Virulenz von geringer Bedeutung sei. Wir vermogen uns die Unterschiede, die wir in der Aus-
dehnung der Priméarinfekte der Lunge bei den verschiedenen Kindern gefunden haben — und die im
itbrigen auch hinsichtlich der Primarkomplexbilder im Darm bestehen — nicht damit zu erklaren, daf
die individuelle Widerstandsfahigkeit der einzelnen Kinder verschieden gewesen sei; wir méchten
vielmehr annehmen, daf 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 fiir die Liibecker Kinder auch diesen Standpunkt ein.
Wir méchten aber meinen, da3 die Liibecker Beobachtungen gerade in diesem Punkte Beispiele all-
gemein giiltiger Regeln sind.

Mit der fliissigen Beschaffenheit des Impfstoffes héngt es schlieBlich noch zusammen,
daB3 bei den Liibecker Erkrankungen eine so groBle Zahl priméirer Lungeninfekte zu beob-
achten gewesen ist. Gleich hoch zu bewerten ist dabei die Tatsache, daB es sich um
héchstens 10 Tage alte Sduglinge gehandelt hat und dafl ihnen der Impfstoff auf kiinst-
lichem Wege verabreicht wurde.

Wir haben uns bei der Vernehmung der Miitter und Hebammen, die den Impfstoff verabreicht
haben, genauer zu unterrichten versucht, wie gerade bei diesen 15 Kindern verfahren worden ist. In
allen Fillen ist der Impfstoff mit Muttermilch, Zuckerwasser oder in einem Gemisch von beidem mit dem
Lotfel gegeben worden. 4 Kinder haben nach einer oder nach allen 3 Fiitterungen 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 Speiserdhre hinabgleite. Wir mdochten
glauben, daB diese Mallnahme das Hineingleiten des Impfstoffes vor allem in die Luftwege gefordert
hat. Von den iibrigen 5 Kindern mit Lungenprimirinfekten waren 2 Frithgeburten; bei keinem von
ihnen konnten sich die Miitter noch erinnern, ob die Kinder erbrochen hatten, oder auch, ob ihnen die
Nase zugehalten worden sei.

Zusammenfassung. Die Lungenprimérinfekte, die wir in 15 von 72 verstorbenen
Kindern gefunden haben, sind somit als Fehlschluckpneumonien anzusprechen. Sie
sind aufgetreten bei Siduglingen, die nicht etwa durch Saugen, sondern mit dem Loffel
einen virulenten Impfstoff erhalten haben, und die auBerdem vielfach durch kiinstlich
erzeugten Lufthunger zum Aspirieren gezwungen wurden. Dabei ist noch zu beriicksichtigen,
daB Sduglinge an sich schon héaufig aspirieren. Unter Wiirdigung dieser Verhiltnisse
verlieren die 20%, in denen eine primdre Lungeninfektion vorkam, ihre iiberraschende

Besonderheit.

b) Die klinischen Erscheinungen der primiiren Lungentuberkulose.

Nachdem in Liibeck eine Fiitterungsinfektion vorlag, war man verstandlicherweise
auf das Vorkommen von Primirinfekten in der Lunge nicht gefaBlt. Der Zufall wollte
es, daB das erste zur Sektion gelangende Kind (Nr. 13) eine primére Lungentuberkulose
aufwies, und so kam es, daf die Entdeckung des Ungliicks verzogert wurde. Schiirmann
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hat die Erklirung dafiir gegeben, wie es zum Auftreten von Priméirinfekten in der Lunge
gekommen ist. 15mal, d. h. in etwa 20% der t6dlich endenden Krankheitsfille wurde von
ihm eine primére Lungentuberkulose neben einem oder mehreren Priméarinfekten im Bereich
der Mund-Rachenhshle oder des Darmes gefunden. Unter den iiberlebenden Kindern
war der Lungenprimérinfekt wesentlich seltener. Er lieB sich nur 11mal, d. h. in etwa
6% der Fille nachweisen. Der Gegensatz bleibt bestehen, selbst wenn wir annehmen,
daB unserer Diagnostik einige Lungenprimérinfekte bei den iiberlebenden Kindern
entgangen sind. Die Erklirung fiir diesen Unterschied finden wir teilweise in der Art des
Lungenpriméirinfektes bei den verstorbenen Kindern, teilweise in der Auswirkung an
anderen Haftstellen der verfiitterten Tuberkelbazillen. Der Lungenprimérinfekt der
verstorbenen Kinder fiel gewohnlich, d. h. in 2/; der Fille, schon klinisch durch seine
Ausdehnung auf, und bei der Sektion wurden entsprechend groBe, mehrfach multiple
késig-pneumonische Herde gefunden. Wo der Lungenprimérinfekt aber wie meist unter
natiirlichen Infektionsbedingungen nur Erbsgrofe oder auch einmal Daumengliedgrsfle
aufwies, waren anderweitige schwere Komplikationen vom Primérinfekt des Darmes
entstanden, so einmal Tleus (179), zweimal Peritonitis (Nr.47, 55), oder aber der Tod erfolgte
an Meningitis (Nr. 14, 120), wobei der Ausgangspunkt wahrscheinlich wiederum der
Primérkomplex des Darmes war. Umgekehrt hatte die priméire Lungentuberkulose bei
den iiberlebenden Kindern nur 3mal (Nr. 11, 47, 177), d. h. in 1/,—1/, der Falle groBere
Ausdehnung, in allen anderen Fillen war der Primérinfekt in der Lunge unscheinbar
oder sogar nur vermutungsweise festzustellen. Es liegt also nahe, fiir den tédlichen
Ausgang im wesentlichen auch bei diesen Lungenfillen die Infektionsdosis verantwort-
lich zu machen. Damit bestatige ich nur die Auffassung des Pathologen, der zur Erklarung
der Unterschiede in der Ausdehnung des Lungenpriméirinfektes in erster Linie Menge
und Virulenz des aspirierten Impfstoffvirus fiir bedeutungsvoll hélt.

Fragen wir uns, wieweit in dieser Hinsicht eine Parallele unter natiirlichen Infek-
tionsbedingungen gegeben ist, so ist zu sagen, dal uns dhnliche Auswirkung des Primér-
infektes im Bereich der Lunge als eines groflen, womdglich lappenfiillenden késig-pneumo-
nischen Prozesses nicht unbekannt ist. Derartiges wird von Simon und Redeker als Pri-
mérphthise, von Diet1als proliferierende Primartuberkulose beschrieben. Beide Ausdriicke
scheinen mir wenig zweckméBig, da sie beziiglich der anatomischen Verhiltnisse zu falschen
Vorstellungen fiithren kénnen. Ich spreche daher lieber von fortschreitender Primér-
tuberkulose. Wir kennen diese Entwicklung des Primérinfektes — und damit ist schon
eine Parallele zu den Befunden in Liibeck gegeben — als ein im Sduglingsalter besonders
hédufiges Vorkommnis. Doch spielt unter natiirlichen Infektionsbedingungen nicht allein
die Altersdisposition die maBgebende Rolle. Wir finden sie in erster Linie bei solchen
Séuglingen, die lange einer Infektionsquelle ausgesetzt waren, also Gelegenheit zu Super-
infektion in kurzen Zwischenrdumen hatten. In Liibeck kommt bei dreimaliger Ver-
fitterung der Tuberkelbazillen zwar auch eine wiederholte Infektion in Betracht, maB-
geblicher diirfte jedoch die Gelegenheit zur Aspiration groBerer Tuberkelbazillenmengen
gewesen sein, als sie unter natiirlichen Infektionsverhaltnissen die Regel ist.

Aufmerksam auf die Lunge wurde man zuerst durch Husten, der manchmal schon
in der 4. oder 5. Lebenswoche auftrat, andere Male erst in der 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 héufigsten der rechte Oberlappen erkrankt, doch
kam mehrfach doppelseitige Erkrankung zur Beobachtung (s. Schiirmann). Schall-
verkiirzung, auch Dampfung, bronchialer Hauch oder ausgesprochenes Bronchialatmen,
andererseits abgeschwichtes Atmungsgerdusch, daneben einzelne fein-mittelblasige Rassel-
gerdusche, seltener reichliche feinblasige Gerdusche waren die Symptome dieser aus-
gedehnten késig-pneumonischen Herde. Dafl vor Kenntnis der Tuberkuloseinfektions-
gelegenheit bei solchen Krankheitserscheinungen an Pneumonie gedacht wurde, ist ver-
stdndlich. Es geschieht das auch unter natiirlichen Infektionsbedingungen, wenn die
Infektion aus unbekannter Quelle erfolgt ist, auBlerordentlich haufig. Bei Anstellen der
Tuberkulinreaktion ist iiberdies zu bedenken, dal die Tuberkulinempfindlichkeit bereits
eine Senkung erfahren haben kann. Die Rontgenuntersuchung bringt in denjenigen
Fallen schnelle Klirung, wo im késig-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 mufl die Feststellung,
daB der Lungenprimérinfekt Folge einer Fiitterungsinfektion ist, dem Kliniker gréfte
Schwierigkeiten bereiten. Denn etwaige Erscheinungen, die auf den Darm, die zugehdérigen
Driisen und das Peritoneum hinweisen, wird man beim Vorliegen eines Lungenprimér-
infektes im allgemeinen mit Recht als sekundarer Natur auffassen. Auch sehen wir
nicht so selten, besonders im frithen Kindesalter, eine sekundire Affektion im Bereich der
Mund-Rachenhohle oder des Mittelohres mit nicht unbetrachtlichen Driisenschwellungen.
Ein Hinweis auf Fitterungsinfektion ist nur dann gegeben, wenn die Symptome von
seiten der Mund-Rachenh6hle den Lungenerscheinungen vorangehen, die Driisen-
schwellungen friihzeitig einen ungewohnlichen Umfang erreichen und womdglich zur
Erweichung fithren. Doch ist das auch bei primérer Infektion im Bereich der Mund-
Rachenhohle keineswegs regelméBig zu erwarten, umgekehrt wird die Erstmanifestation
der Tuberkulose an dieser Stelle nicht selten dadurch vorgetduscht, daf sie duBerlich
aufdringliche Erscheinungen macht, wihrend die Lungenverinderungen bei unruhigen
kleinen Sauglingen leicht zu iibersehen sind.

Bemerkenswerterweise sind in Liibeck aber nun auch eine Reihe von kleinen Primér-
infekten der Lunge vorgekommen.

Wenn ich zunidchst von denjenigen Kindern spreche, bei denen eine Kontrolle durch
die Sektion mdoglich war, so hatten diese hochstens voriibergehend Husten. Die physi-
kalische Untersuchung der Lungen war ergebnislos, was bei der Lokalisation des Primér-
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 verstédndlich ist ; ja auch bei erbsgrofem Primérinfekt im rechten
Mittellappen fehlen Angaben iiber einen klinischen Befund (Nr. 55). Nun hat allerdings
Epstein neuerdings mit Hilfe der Tast- und Schwellenwertperkussion den Priméarinfekt
bei Siuglingen in einer auffillig groBen Zahl autoptisch kontrollierter Félle nachweisen
konnen, auch wenn er von nur geringer GrdBe war. Er fiihrt die physikalischen Ver-
anderungen, Dampfung bzw. verstirktes Resistenzgefiihl und abgeschwéichtes Atem-
gerdusch, auf die so hiufig in der Umgebung des Primérherdes vorhandenen pleuralen
Verinderungen, insbesondere adhisive Pleuritis, zuriick. Diese fehlten aber in den oben
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erwiahnten 4 Fillen bis auf lokale Verwachsungen zwischen linkem Ober- und Unterlappen
in Fall 14, wihrend sie bei den groBlen késig-pneumonischen Herden in der Tat vielfach
angetroffen wurden, und zwar waren, wie ich bestdtigen kann, schon in sehr frithem
Alter, z. B. mit 70 Tagen (Nr. 176), 83 Tagen (Nr. 93), ja sogar schon mit 58 Tagen (Nr. 107)
adhisive Verinderungen vorhanden. Wenn ich auch nicht daran zweifle, dafl ein Arzt,
der besondere Ubung in der Schwellenwertperkussion besitzt, hiermit Feststellungen zu
machen in der Lage ist, die einem anderen versagt bleiben, mochte ich doch gleich Dietl
das Réntgenbild in diesen Fillen hoher einschéitzen, als es offenbar Epstein will,
der ihm ,,immerhin eine gewisse Bedeutung zuspricht. DaB auch dieses bei geringem
Umfang des Primérherdes oder ungiinstiger Lage versagen oder zweifelhaft sein kann,
ist zwar allgemein bekannt. Doch ist dann noch — wenigstens haufig — der zugehérige
Driisenschatten erkennbar. Bei giinstig gelagertem Primérherd von etwas mehr als durch-
schnittlicher GréB8e mit den iiblichen lymphangitischen Tuberkeln, unter Umstdnden
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 &hn-
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 Hiufigkeit bei Kindern, die an tuberkul6ser Meningitis zugrunde gehen
(Kleinschmidt, Maraun).

Unter den iiberlebenden Kindern befinden sich drei (Nr. 11, 41, 177), die einen
deutlich in FErscheinung tretenden Lungenprimérinfekt darboten. Zwei hatten gleich-
zeitig noch einen weiteren Priméarinfekt, ndmlich den auch sonst am héufigsten ange-
troffenen im Darm, doch machte dieser keine oder nur unbedeutende Symptome und
wurde erst spiter durch den réntgenologischen Nachweis verkalkter Mesenterialdriisen
sichergestellt. Hétte man von der Gelegenheit zur Tuberkuloseinfektion nichts gewuBt,
hitte der wenigstens bei 2 Kindern frithzeitig vorhandene Milztumor (s. S.168) den
richtigen Weg zeigen konnen. Das Kind Nr. 177 behielt dauernd gute Farbe und Turgor,
gedieh einwandfrei, hustete nicht, und ein Lungenbefund in Form einer Schallverkiirzung
und abgeschwichten Atmens wurde erst nach Vorliegen des Rontgenbildes erhoben. Der
Rontgenbefund war sehr charakteristisch: ein 2 Zwischenrippenrdume umfassendes
homogenes, weiches, ziemlich scharf begrenztes Schattenband zog sich vom Hilus durch
das rechte Mittelfeld. Bemerkenswerterweise wurde dieser Befund bereits in der siebenten
Lebenswoche erhoben. Nach 2 Monaten trat in der direkten Umgebung des Hilus
eine Aufhellung ein, die immer mehr zunahm, wihrend sich nach 5 Monaten der Gefa(-
schatten nach rechts ein wenig ausbuchtete. Mit 10 Monaten hatte sich der Rontgenschatten
bereits bis auf 1 PfennigstiickgroBe zuriickgebildet, war aber noch weich und unscharf
begrenzt, mit 14 Monaten war er nur noch erbsgro3, die Konturen wurden schérfer, auch im
Mittelschatten rechts war ein intensiverer Schattenfleck sichtbar, ausgesprochene Verkalkung
lieB sich jedoch erst bei der mit 20 Monaten angefertigten Aufnahme feststellen, und zwar im
Bereich des Primérinfektschattens, der bronchopulmonalen Driisen und der Paratracheal-
driisen. Krankheitsverlauf und Rontgenbild entsprechen in diesem Falle vollstindig dem,
was wir vielfach unter natiirlichen Infektionsverhéltnissen erleben, wo solche Krankheitsfélle
oft rein zufillig erfaBt werden. Nach der starken Riickbildung des Krankheitsherdes
muB man sagen, daB es sich um das typische Bild des Primérinfiltrats maBigen Umfanges
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handelt. Bei dem Kinde Nr.41 waren immerhin auffilligere Symptome vorhanden.
Zwar konnte man auch hier keine Beeintrichtigung des Allgemeinzustandes bemerken,
die Gewichtszunahme, der Appetit waren gut, die Temperatur héchstens subfebril. Aber
es machte doch wenigstens Husten auf eine Beteiligung der Respirationsorgane in der
11. Lebenswoche aufmerksam, und dieser Husten hielt, wenngleich nicht in erheblicher
Stirke, 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 interlobirem Exsudat bezogen werden muBte (s. Jan-
nasch und Remé Abb. 17). Im Laufe von 2 Monaten trat eine erhebliche Riickbildung
ein, jedoch unter Hervortreten eines Interlobérstranges, der als zarte Linie noch mit
21/, Jahren nachweisbar war.

Prognostisch zweifelhaft erschien uns nur der 3. Fall (Nr. 11). Dieses Kind hustete
in dhnlicher Weise von der 15. Lebenswoche an, hatte, soweit wir unterrichtet wurden,
auch keine starkeren Temperaturerhebungen, war aber im Allgemeinbefinden sichtlich
beeintrichtigt. Physikalisch fand sich Schallverkiirzung und abgeschwichtes Atem-
gerdusch links hinten, réntgenologisch ein grofier homogener Schatten in weitem Umkreis
um den linken Hilus, daneben aber viele kleine weiche Fleckschatten im Bereich des
ganzen Mittel- und Unterfeldes, die offenbar auf einer bronchogenen Aussaat beruhten.
Die Riickbildung war aber auch hier, was nicht ohne weiteres vorauszusehen war, eine
gute. Mit 14 Monaten bereits waren die ersten Verkalkungen im Réntgenbild sichtbar,
mit 17 Monaten wurden sie ausgesprochener, mit 2 Jahren so vollstindig, daB ein 1/, Jahr
spiter aufgenommenes Rontgenbild keine nennenswerte Verstirkung der Kalkschatten
mehr brachte, und zwar erwiesen sich als beteiligt die linksseitigen bronchopulmonalen
und die beiderseitigen tracheobronchialen Driisen. Im Bereich des Unterfeldes (s. o.)
wurden zahlreiche Kalkspritzer sichtbar (s. Jannasch und Remé Abb. 13—16).

Aufler diesen 3 Kindern mit deutlich erkennbarer Primérinfektion der Lunge fielen
mehrere Kinder durch klingenden Husten auf, den wir im frithen Kindesalter als wert-
volles Hinweissymptom auf eine Primértuberkulose der Lunge kennen und auf die zuge-
horige Bronchialdriisenschwellung beziehen. Ich erwihne zunédchst ein Kind (Nr. 61),
das schon mit 13 Wochen hustete. Doch handelte es sich wahrscheinlich hier zunichst
nur um die Folgen einer Pharyngitis; denn es bestand auch Schnupfen, der Hals war
leicht gerdtet, iiberdies verschwand der in keiner Weise auffillige Husten wieder nach
2 Wochen. Mit 18 Wochen kehrte er wieder, es fanden sich grobe bronchitische Gerdusche,
einige Wochen spéter aber wurde der Husten deutlich klingend, die Atmung war zeitweise
r6chelnd, und diese Erscheinungen hielten mehrere Monate bis in den Dezember 1930 an.
Die infolgedessen klinisch vermutete Bronchialdriisentuberkulose wurde durch das
Rontgenbild bestitigt (s. Jannasch und Remé Abb. 18—22). Ein zweites Kind (Nr. 92)
litt ebenfalls mit 13 Wochen, als es im Kinderhospital Aufnahme fand, an Husten, der
metallischen Beiklang aufwies. Der Rachen war zwar hier ebenfalls gerdtet, aber es
bestand eine ausgesprochene Halsdriisentuberkulose, so da man mit Resten des oralen
Primérinfektes zu rechnen hatte. Infolgedessen wurde hier ebenfalls die Ursache des
Hustens in intrathorakaler Driisentuberkulose gesucht. Doch ging der Husten bald wieder
voriiber, und das Réntgenbild zeigte nur eine vermehrte Zeichnung des rechten unteren
Hiluspoles. Immerhin kam es spéter zu etwas stirkerer Verschattung bis zum rechten
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Herzzwerchfellwinkel und es blieben schlieBlich kleine Kalkflecke im rechten Hilus
zuriick.

Wihrend also hier der Zusammenhang mit der Tuberkulose wahrscheinlich zu machen
war, gelang das in zwei weiteren Féillen (Nr. 21, 132) nicht. Bedenkt man allerdings, daf3
es zum Zustandekommen des klingenden Hustens wahrscheinlich in erster Linie auf
Schwellungen der unteren tracheobronchialen Driisen (Bifurkationsdriise) ankommt, so
ist ein negativer Rontgenbefund nicht zu hoch zu bewerten. Aufgefallen ist mir, daf} simt-
liche 4 Kinder sich durch eine starke Katarrhneigung auszeichneten. Es miissen also
auch wohl unspezifische Driisenschwellungen in Betracht gezogen werden. Kénnen wir
uns doch des 6fteren davon iiberzeugen, dafl auch ohne Tuberkuloseinfektion bei jungen
Sauglingen mit Katarrhneigung mehr oder weniger ausgepragter klingender Husten vor-
kommt. Das Symptom ist sogar, was fiir seine Entstehung von Interesse ist, bei Kompression
der Trachea durch eine in der Speiserchre steckende Miinze beobachtet worden (Duken).
Auch das Liibecker Sektionsmaterial bietet in dieser Hinsicht einen beachtenswerten
Beitrag. Ein Kind (Nr. 46), das von der 17. Lebenswoche an durch Husten auffiel und
ausgesprochene klinische und réntgenologische Lungenerscheinungen darbot, hatte in
den letzten Wochen vor dem am 242. Tage erfolgenden Tode stdrksten klingenden Reiz-
husten. Die Sektion ergab neben einer tuberkulésen Priméarinfektion der rechten Gaumen-
mande] und des Darmes aus schwerer Bronchitis und Peribronchitis entstandene Bronchiek-
tasen mit starker unspezifischer Lymphadenitis der rechtsseitigen pulmonalen, unteren
und oberen tracheobronchialen und der paratrachealen Lymphknoten.

Damit ist eigentlich das, was iiber die Klinik der primdren Lungentuberkulose bei
den Liibecker Kindern zu berichten ist, gesagt. Immerhin sind noch mehrere Fille zur
Beobachtung gelangt, bei denen weder das Allgemeinbefinden noch irgendwelche Hinweis-
symptome, auch kein Perkussions- und Auskultationsbefund vorlagen, aber das Rontgen-
bild gleichwohl einen sicheren Lungenprimirkomplex aufdeckte (Nr.2, 18, 183, 195).
Unter natiirlichen Infektionsbedingungen erleben wir es ja nicht selten, daB3 bei irgend-
einer Gelegenheit ein verkalkter Primérkomplex entdeckt wird, ohne daB irgend etwas auf
den Primédrkomplex im frischen Stadium hingewiesen hitte. Da, wie erwdhnt, unter den
Liibecker Kindern einige waren mit einem Primérkomplex keineswegs gréBeren Umfangs,
als wir ihn unter natiirlichen Infektionsbedingungen meistens zu sehen gewohnt sind, sind
diese Beobachtungen verstéindlich. Indem ich hier wiederum auf die Mitteilung von
Jannasch und Remé verweise, will ich nur in Ergénzung zu den oben mitgeteilten Er-
fahrungen iiber den Zeitpunkt der sichtbar werdenden Verkalkung folgendes
erwahnen: Bei Kind Nr. 2 zeigte sich erstmals mit 15 Monaten ein etwa hanfkorngrofer,
ziemlich dichter Schattenfleck im rechten Mittelfeld, und in der schon lange vermehrten
rechtsseitigen Hiluszeichnung traten mit etwa 2 Jahren deutliche, bronchopulmonalen Driisen
entsprechende Kalkschatten hervor. Bei Kind Nr. 18 erschien der erste Kalkfleck im rechten
Hilus mit 22 Monaten, ein kleines kalkhartes Fleckchen im 4. Interkostalraum rechts sah
man zuerst mit 21/, Jahren. Eine ausschliefiliche Driisenverkalkung (rechts paratracheal)
wurde bei Kind 183 mit 13/, Jahren im Rontgenbilde sichtbar (s. Jannasch und Remé
Abb. 12). Multiple Kalkschatten im linken Unterfeld schlieBlich waren bei Kind 195
mit 2 Jahren 1 Monat deutlich (s. Jannasch und Remé Abb. 33). Wir sehen somit
eine weitgehende Ubereinstimmung in der zeitlichen Entwicklung der Verkalkungen.

Arbeiten a. d. Reichsges.-Amt. Bd. 69. 9



— 130 —

Ich habe diese klinischen Beobachtungen etwas ausfiihrlicher geschildert, weil sie
uns mancherlei eindringliche Lehren geben. Wir sehen, dafl durch Fitterungsinfektion
Primérinfekte in der Lunge entstehen kénnen, die in jeder Weise Ubereinstimmung
mitdenjenigen zeigen, die wir bisher mit grofler Sicherheit auf Inhalationsinfektion
bezogen haben. Schon bei Betrachtung des Sektionsmaterials muBte man in dieser Hinsicht
stutzig werden. Denn wenn auch hier iiberwiegend aufféllig groe Herde gefunden wurden,
so fehlten doch die iiblichen kleinen Primérinfekte nicht. Die Klinik der iiberlebenden
Kinder aber zeigte, dafl es von den uns bei drogener Infektion so bekannten Bildern des
ausgedehnten Primérinfiltrates bis zu dem in frischem Zustand véllig unsichtbaren Primér-
infekt alle Ubergiinge gab, ja daB dieser unter Umsténden erst aus einer spiter ausgedehnt
verkalkten und daher réntgenologisch gut darstellbaren Driise erschlossen werden mufte.
Im Sinne der Fitterungsinfektion spricht der gleichzeitig vorhandene orale Primdrkomplex,
ofter nur die mehr oder weniger ausgedehnte Verkalkung der Mesenterialdriisen, die nach-
traglich gefunden wurde, aber sogar bei Kind Nr. 41 fehlte. In zweiter Linie bemerkens-
wert ist die zeitliche Entwicklung der Verkalkung im Bereich der Thoraxorgane.
Mit 14—15 Monaten waren die rontgenologischen Zeichen der Verkalkung erstmals wieder-
holt sichtbar, wiahrend sie mit 13/,—2!/, Jahren in ausgesprochener Weise zu erkennen
waren. SchlieBlich haben wir gelernt, daBl das Symptom des klingenden Hustens selbst
bei nachgewiesener Tuberkuloseinfektion nicht zu hoch eingeschétzt werden darf.

5. Zusammenfassung und Auswertung der Befunde an den primiren Haftstellen
des Impfstoffes. Das Gesamtbild der Ingestionstuberkulose.

Der Gesichtspunkt, unter dem die bisher erdrterten Befunde in erster Linie zu
wiirdigen sind, ist durch die Frage gegeben, welche Besonderheiten das Krankheitsbild
durch die besondere Infektionsart erhalten hat. Es war zu erwarten, daf3 bei der Infektion
auf dem Ingestionsweg die priméren Verinderungen anders lokalisiert sein wiirden als
bei einer drogenen Infektion. Wo bei den Liibecker Kindern das Bild des Primarkomplexes

Tabelle 3. a) Ubersicht iiber das Vorkommen des Primarkomplexes in nur 1, in 2, 3 oder
4 Gegenden bei 60 Fallen.

1fach ’ 2fach 3fach 4fach
Darm | Darm 4 Halsgebiet = 45,0 | Darm + Halsgebiet + Lunge = 13,3
Darm + Lunge = 3,3 ., + . + Magen-Speiserohre = 16,6
Halsgebiet + Lunge = 1,7

18,3% * 50% 30% | 1,7%

b) Anteil der einzelnen Gegenden an der Lokalisation des Primarkomplexes.

Magen-Speise-
réhre = 18,3 %

Lunge = 20%

Halsgebiet = 78,3 %
Epipharynx = 45% Gaumenmandeln = 43,3% } Otitis | 15 1,7% (Zahnfleisch)

Diinndarm = 98,3%
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gefunden wurde, zeigt die vorstehende Zusammenstellung (s. Tabelle 3a, b). In ibr sind
nur die Fille verwertet, bei denen auf Grund eigener Inaugenscheinnahme sowohl iiber
das Positive als iiber das Negative etwas ausgesagt werden konnte; es sind das 60 Falle.

Teilen wir das Gebiet, das von der Mundhéhle aus durch den Impfstoff unmittelbar benetzt werden
konnte, in 4 Gegenden ein: Mundrachenhdhle, mittleren Verdauungsweg (Magen und Speisershre),
Diinndarm und Lunge, so liegt das Bild des Primérkomplexes am haufigsten, namlich in 50 % der Falle,
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 fiir sich an der Beherbergung des Primérkomplexes hat, ist am groBten beim
Diinndarm. Ja, mit 98,3 % ist er nahezu konstant befallen; ihm folgt die Mundrachenhhle mit 78,3 %,
die Lunge mit 20% und der mittlere Verdauungsweg mit 18,3%. Innerhalb dieser Gebiete waren nun
die Primirinfekte keineswegs nur in einer Einzahl vorhanden. Im Diinndarm fanden sich in etwa
2/, der Fille mehr als 30, gelegentlich sogar 70 Geschwiire. War es auch unmaglich, alle diese Geschwiire
mit Sicherheit als Primérinfekte anzusprechen, so sprach die starke Miterkrankung auch der dem
Jejunum regioniren Lymphknoten (Abb. 2, 5) bei solchen Fillen doch dafiir, daB das Impfstoffvirus
vom Jejunum bis zur Ileozokalklappe eingedrungen war. Im mittleren Verdauungsweg dehnte sich
in 4 von 11 Fillen der geschwiirige Primarinfekt von der Speiserdhre bis in den Magen hinein aus.
Innerhalb der Mundrachenhohle konnten bei 44 Fillen 78, oder sofern die paarigen Organe (Gaumen-
mandeln und Mittelohren) nur als eine Lokalisationsstitte gerechnet werden, 60 Einzelpriméarinfekte
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 Primérinfekt zu finden.

Diese Ubersicht zeigt zunichst, daB die innere Kérperoberfliche, die von der Mund-
hohle aus mit dem Impfstoff benetzbar war, in zahlreichen Féllen auch tatsichlich aus-
giebig mit den Verinderungen des Primirkomplexes besetzt gewesen ist. Diese Viel-
faltigkeit und Ausbreitung des Primdrkomplexes ist eine Besonderheit, die das Gesamtbild
der Liibecker Erkrankung auszeichnet.

Die Ubersicht zeigt aber weiterhin, dal einzelne Gegenden regelmifig, andere weniger
hiufig beteiligt waren. Es wurde — auch auflerhalb der hier verwerteten 60 Fille — kein
Fall beobachtet, bei dem der Verdauungskanal nicht das Bild des Priméarkomplexes auf-
gewiesen hat. In dem einen Fall, in dem im Diinndarm ein solcher vermifit wurde, war
er im Bereich der Mund-Rachenhéhle vorhanden. Es darf also als ein Gesetz von 100 %
Giiltigkeit angesehen werden, daB bei einer Ingestionsinfektion ein Prim#rkomplex im
Bereich des Verdauungskanals auftritt. Der Grundstock des Lokalisationsbildes ist dabei
die primére Tuberkulose des Diinndarms. Ihr gesellt sich bei einer grofen Zahl von Fiéllen
die gleichzeitig entstandene primire Erkrankung der Mund-Rachenhdhle hinzu. Die
iibrigen Lokalisationen des Priméirkomplexes miissen als fakultativ angesehen werden.
Innerhalb der Mund-Rachenhéhle gilt das auch fiir die primére Tuberkulose des Mittelohres.

Was ist an diesen Lokalisationen Besonderes? Eingehende Untersuchungen, an denen
sich Kliniker und pathologische Anatomen verschiedener Lénder beteiligt haben, hatten
schon seit langem ergeben, daB der Primdrkomplex nicht nur die Erscheinungsweise der
priméren 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 sorgfiltig bearbeiteter Einzel-
beobachtungen erschienen (s. insbesondere die Arbeiten von Ghon und seinen Schiilern),
es waren auch groBle Reihenuntersuchungen dariiber angestellt worden, welchen Héufig-
keitsanteil die einzelnen Gegenden des Korpers an der Beherbergung des Primérkomplexes
haben. Fiir den, der diese Untersuchungen kannte, mufite bei den Liibecker Siduglingen
mit dem Auftreten eines Primirkomplexes 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 Primérkomplexes im Bereiche des Diinndarms;
ist doch dieser Befund zu allen Zeiten mit der Fiitterungstuberkulose geradezu identifi-
ziert worden. Man kann deshalb nicht sagen, dafBl erst das Liibecker Ungliick auf die
Bedeutung der intestinalen Infektion hingewiesen habe.

Eine derartige Auffassung vertritt M. Klotz. Was er in der Neuen Deutschen Klinik (1934)
iiber die primére intestinale Tuberkulose ausfithrt, kann nicht unwidersprochen bleiben. Nach Klotz
ist die extrapulmonale, darunter auch die intestinale Tuberkulose von seiten der Wissenschaft ver-
nachlissigt worden. Der extrapulmonale Primérherd hat, wie er meint, eigentlich nur noch in der
Tradition und in den Lehrbiichern fortgelebt. 1905 sei die letzte groBere Broschiire iiber die perorale
Tuberkulose (von L. Fuerst) erschienen; danach hitte erst 1930 wieder St. Engel iiber 9 Falle be-
richtet. Der primitivste Beweis fiir die Dignitdt eines Problemes aber sei sein Niederschlag in der
Literatur. Tatsache ist, daB die priméire extrapulmonale, insonderheit die intestinale Tuberkulose in
der Tradition, wie in den Lehrbiichern beheimatet war, nicht aber wie Klotz zu meinen scheint, als
ein vergessenes, nie wieder iberpriiftes Uberbleibsel aus einer linger zuriickliegenden Zeit, sondern
als ein Beobachtungsgut, das in dauernder laufender Bestétigung seinen Platz sehr vital behauptet hat.
Das gilt sowohl fiir das pathologisch-anatomische als auch, wie die Kliniker, die zu den Obduktionen
ihrer verstorbenen Kranken zu kommen pflegen, berichten, fiir das klinische Bild der priméren Darm-
tuberkulose. Im iibrigen aber hat die Beschaftigung mit der priméren Darmtuberkulose auch im Schrift-
tum ihren geniigenden Niederschlag gefunden. Es darf von seiten der pathologischen Anatomie auf
die Arbeiten von Ghon und Pototschnig, M. Lange, Schiirmann (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 dariiber hinaus nicht mehr
veréffentlicht worden ist, so liegt das — und das gilt besonders fiir Mittel- und Norddeutschland im
Gegensatz z. B. zu Wien und Prag — nicht daran, daB die primére Darmtuberkulose zu selten ist
oder daB8 ihr keine Bedeutung beigelegt wurde, sondern, daB man die Problematik dieses Gebietes
mit den vorliegenden Arbeiten fiir erschopft hielt.

Was die Beobachtungen bei den verstorbenen Siduglingen indessen wirklich gelehrt
haben, ist, daB} die perorale Infektion auch auBlerhalb des Darmes in ausgedehntem Mafe
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 frither ausdriicklich darauf hingewiesen, daBl auch die primire Gaumenmandel-
tuberkulose zur Fiitterungstuberkulose gehére, und auch in pathologisch-anatomischen
Lehrbiichern ist diese Ansicht zu finden. Wie weiter oben erwiahnt wurde, ist aber bis
auf einzelne Fille der neuesten Zeit kein Fall ver6ffentlicht worden, der den heutigen
Anforderungen an eine primire 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 wire darunter jede primére tuberkulése Erkrankung zu verstehen, bei der das
Virus in dhnlicher Weise wie die Nahrung in den Koérper eingefithrt wurde; befundméfBig
gehoren zu ihr alle Tuberkulosen, bei denen das Bild des Primdrkomplexes im Bereiche
derjenigen Gebiete vorliegt, die bei den Liibecker Kindern in dem oben wiedergegebenen
Verteilungsbild 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 aufer-
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natiirlich und einmalig waren. Wir kommen hiermit zugleich zu der weiteren Frage, ob
die Liibecker Beobachtungen fiir die Frage der priméren Infektionsarten tiberhaupt einen
allgemeineren Wert haben.

Von manchen Autoren wird diese Frage offenbar verneint. Denn anders ist es nicht
zu verstehen, wenn in neueren Ubersichtsreferaten, in denen auch iiber die Lokalisation
des Primirkomplexes berichtet wird, die Liibecker Beobachtungen nicht beriicksichtigt
werden. Wir wiirden dieser Bewertung durchaus zustimmen, wenn der Impfstoff etwa
intramuskulir verabreicht worden wire. Bei der Verabreichungsart aber, wie sie in Liibeck
vorgelegen hat, scheint uns der Wert der Beobachtungen doch zu gering eingeschétzt
zu werden.

Es darf hierbei zunichst nicht iibersehen werden, daB@ die Frage, ob es eine primére
Tuberkulose der Gaumenmandeln, Rachentonsille, Mittelohren, Speisershre oder des
Magens gibt, nicht erst durch die Liibecker Beobachtungen aufgeworfen worden ist. Es
gibt dariiber nicht nur ein ansehnliches Schrifttum, sondern von den Klinikern wird
auch heute noch, z. B. fiir das Quellgebiet der Halslymphknoten, lebhaft dariiber diskutiert,
wo und wie hier die priméire Infektion zustande gekommen ist. Im Vergleich zu den
hiufigen Anlissen, die diese Diskussionen immer wieder in Gang bringen, sind eindeutige
anatomische Befunde eine Seltenkeit. Ein abgerundetes Bild von der priméren Tuberkulose
der Mundrachenhéhle konnte bisher jedenfalls keineswegs gegeben werden. Hier haben
die Liibecker Beobachtungen geradezu vorbildliche Befunde erbracht.

Sie haben uns zunichst kennen gelehrt, welche Gegenden der Mundrachenhdhle primar erkranken
konnen; es sind Rachenmandeln, Gaumenmandeln, Mittelohren und (sehr selten) Zahnfleisch. Bei der
groBen Zahl der Fille war es auch moglich, iiber die Héufigkeit etwas auszusagen, mit der diese ver-
schiedenen Gegenden an der Primirinfektion innerhalb des Quellgebietes der Halslymphknoten Anteil
haben; und schlieBlich konnte gezeigt werden, wie das klassische Bild der priméren Tuberkulose dieser
Gegenden aussieht. Wie bei der Lunge oder beim Darm lieB sich ein Primarinfekt und eine starke
verkisende, sich spiter abkapselnde und verkalkende Tuberkulose der zugehérigen Lymphknoten
nachweisen und als Beweis der Zusammengehérigkeit beider konnte noch der verbindende kontinuierliche
lymphangitische Strang (s. z. B. Abb. 21) aufgedeckt werden. Bei den Gaumenmandeln war, was fiir
den Kliniker wissenswert sein kann, der Primérinfekt in etwa 50% der Fille makroskopisch sichtbar
und zwar in Gestalt eines Geschwiires, das gleiche gilt fiir die Rachenmandeln.

Wir glauben wohl, daB die Verhiltnisse bei Spontaninfektionen weniger deutlich
sein kénnen. Die Liibecker Befunde sind darum aber nicht ohne allgemeineren Wert.
Sie lehren uns vielmehr die Kriterien kennen, die erfiillt sein miissen, wenn man mit
Sicherheit von einer primiren Tuberkulose des Quellgebietes der Halslymphknoten sprechen
will und solche Kriterien sind um so notwendiger, als systematische Untersuchungen beim
Vorliegen verkister oder verkalkter Halslymphknoten noch nicht vorliegen, obwohl dem
praktischen Arzt derartige Erkrankungen keineswegs selten begegnen.

Davon abgesehen, daB die Liibecker Beobachtungen eindeutige Vorbilder fiir die
primire Tuberkulose der oberen Ingestionswege erbracht haben, scheint uns der Begriff
der Ingestionstuberkulose auch in allgemeinerer Hinsicht keineswegs nur auf ein kiinstlich
erzeugtes Krankheitsbild zugeschnitten zu sein. Es ist nicht richtig, wenn gesagt wird
(s. z. B. Massini), daB die Liibecker Befunde mit Tuberkulosen aus geringerer Keim-
menge nicht vergleichbar wiren. Ein solcher Vergleich ist vielmehr iiberaus lohnend.

Wir stellten fest, daB sich das Gesamtbild der Liibecker Erkrankungen dadurch von
der Fiitterungstuberkulose des Schrifttums unterschied, daf aufler im Darm auch noch
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an anderen Orten das Bild des Primérkomplexes vorhanden war. Diese zusétzlichen
Lokalisationen lassen sich nicht nur mit der groBeren Menge des Virus erkliren —in 18,3 %
bestand ja iiberhaupt nur ein Darmprimirkomplex —; wir méchten vielmehr glauben, daf3
hierfiir auflerdem noch von Bedeutung waren: daf es sich um S#éuglinge von 6—10 Tagen
Lebensalter handelte, da8 ihnen das Virus mit einem Loffel, also in einer diesem Lebens-
alter unphysiologischen Weise und dazu in wenig Flussigkeit aufgeschwemmt, verabreicht
wurde, dafl die Kinder, die in diesem Alter an sich schon hiufig wiirgen, aufgenommene
Nahrung hochbringen, erbrechen und selbst aspirieren, den Impfstoff nicht immer glatt
heruntergeschluckt haben, ja, daf3 sie schlieBlich durch kiinstliche Erzeugung von Luft-
hunger zum Schlucken gezwungen wurden. Bei einer an sich schon gréfleren Vulnerabi-
litdt sind die inneren Korperoberflichen, die vom Mund aus erreichbar sind, in ganz
anderer Weise, ndmlich stirker, lainger und in anderen Gegenden mit dem Virus benetzt
worden, als dies beim Kind jenseits des Sauglingsalters oder beim Erwachsenen der Fall
ist. Die zusitzlichen Lokalisationen des Primdrkomplexes scheinen uns gerade den Unter-
schied widerzuspiegeln, der zwischen dem Ingestionsakt des mit dem Loffel erndhrten
Sauglings und des alteren Kindes oder gar Erwachsenen vorhanden ist. Und nur insofern
die Luftwege und auch das Mittelohr beim S#ugling zu den Ingestionswegen gehdren,
gehort auch die primire Lungen- und Mittelohrtuberkulose zur Ingestionstuberkulose.
Diese Besonderheiten sind aber beim Séugling auch dann vorhanden, wenn er nicht mit
einem Impfstoff, sondern in anderer Weise, z. B. mit der Nahrung, mit Sputumtropfchen,
mit verschmutzten Gegenstinden und anderen Dingen Tuberkelbazillen aufnimmt. Der
Begriff der Ingestionstuberkulose hat also nicht nur fiir die Liibecker Beobachtungen
seine Berechtigung.

Die wesentlichste und allgemeinste Bedeutung der erérterten Befunde liegt darin,
daB sie die Lehre vom Primirkomplex bestatigt haben. Daran, dafl das Bild des Primér-
komplexes iiberaus hiufig ist, daB es beim frisch Infizierten gesetzmafBig vorhanden ist,
daB, wenn iiberhaupt tuberkulése Gewebsverdnderungen im Korper bestehen, sich immer
ein Primirkomplex 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 tiberhaupt ist, dafl zusatzliche jiingere
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 erwihnt, haben die Pathologen und die Mehrzahl der Kliniker
daraus den Schlul} gezogen, daB der Primirkomplex die gesetzméBige Erscheinungsweise
der priméiren Infektion ist und die Stelle kennzeichnet, an der das Virus in das Gewebe ein-
gedrungen ist. Es ist aber gerade diese SchluBiforderung, die einige Autoren nicht anzu-
erkennen vermocht haben oder vermégen. Sie sind vielmehr der Ansicht, dal der Primér-
komplex die Eintrittsstelle kennzeichnen konne, aber nicht miisse. Insbesondere miisse
fiir den Lungenprimirkomplex, der ja in iiber 80% der Spontanerkrankungen, und zwar
ohne Vergesellschaftung mit einem gleichartigen Darmbefund, gefunden wird, bezweifelt
werden, daB er auf Keime zuriickgehe, die von auen her unmittelbar in die Luftwege
gelangt seien. Die Primérinfektion sei vielmehr stets, grundsitzlich, gewdhnlich oder
meistens eine Nahrungsinfektion. Im Bereiche des Verdauungsschlauches, insbesondere
im Diinndarm, dringen die Keime in das Gewebe des Korpers ein, aber nur sofern es
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sich um sehr reichliche Keime handele, entstiinden an der Eintrittsstelle oder in den
zugehdrigen Lymphknoten anatomische Veréinderungen. Bei der gewohnlichen Infektion,
bei der nur wenig Keime im Spiele seien, bleibe die intestinale Infektion dagegen spurlos
oder stumm. Auftretende Lungeninfekte gingen auf Keime zuriick, die vom Darm her
lymphohdmatogen in die Lunge verschleppt seien. Fiir das Angehen der Infektion gerade
in der Lunge seien verschiedene Momente, darunter besonders die Organdisposition der
Lungen, verantwortlich zu machen.

Diese Auffassung, die im wesentlichen auf von Behring (1903) zuriickgeht, die
auflerdem in Deutschland besonders von SchloBmann, Czerny, Joseph Koch u. a.
vertreten, in weniger bestimmter Form von Liebermeister, Much u. a. bis in die neueste
Zeit hinein geduBert worden ist, ist schon verschiedentlich von pathologisch-anatomischer
Seite widerlegt worden (s. besonders die Arbeiten von Beitzke). Dennoch taucht sie
immer wieder auf [s. z. B. Niissel (1931)]. Am weitesten ausgebaut wurde sie von Cal-
mette und entsprechend dieser seiner Auffassung hat er auch vorgeschrieben, dal sein
Impfstoff peroral zu verabreichen sei.

Wenn wir das traurige Ereignis von Liibeck riickblickend iibersehen, so ist dadurch,
daf3 die Kinder statt avirulenter BCG. einen Impfstoff mit virulenten Keimen erhalten
haben, genau der Infektionsmechanismus eingehalten worden, den Calmette u.a. als
den gewshnlichen bezeichnen, nimlich als den, der bei der Spontaninfektion des Menschen
die Regel sei. Trife nun die Ansicht von Calmette zu, dann miifite das in Liibeck beob-
achtete anatomische Bild dem entsprochen haben, das man bei den Spontanerkrankungen
antrifft. Insbesondere durften keine Falle angetroffen werden, bei denen in der Lunge
das Bild des Primérkomplexes vermif3t wurde, wohl dagegen solche, bei denen der Darm-
kanal frei von derartigen Verdnderungen war. Von Calmettes Standpunkt aus, wire
iberhaupt der Begriff der Ingestionstuberkulose (insbesondere in Gegeniiberstellung
zur aerogenen Lungentuberkulose) iiberfliissig, weil nach ihm ja alle Primdrkomplexe des
Pathologen letzthin nur auf eine Ingestionsinfektion zuriickgehen. Wir haben weiter
oben in Form einer Tabelle gezeigt, in welchen Gegenden das Bild des Primérkomplexes
aufgetreten war und mit welcher Haufigkeit die einzelnen Gegenden daran Anteil hatten.
Wer auch nur gelegentlich den Sektionssaal eines Pathologischen Institutes betritt, wird
zugeben miissen, dafl dieses Bild grundverschieden von dem ist, das die spontanen Er-
krankungen aufweisen. Legen wir zum Vergleiche das Bild zugrunde, das Ghon in Wien
und Prag bei der Spontaninfektion der Kinder gefunden hat, so ist hier die Lunge in etwa
dem gleichen Prozentsatz als Sitz des Primirkomplexes vertreten gewesen, wie bei den
Fallen von Liibeck der Darm. Der Darm aber ist bei den Fillen von Ghon in weniger
als 5% der Fille im Sinne des Primérkomplexes erkrankt gewesen. Man kann nun nicht
einwenden, daB die Erkrankungen von Liibeck eben auf einer Infektion mit einer sehr
groflen Keimzahl und von starker Virulenz beruhten, wahrend die Félle von Ghon schwache
Infektionen gewesen wiren. Es miifite dann im Sinne von Calmette um so héufiger
ein metastatischer Primdrkomplex in der Lunge zu finden gewesen sein. In der Tat sind
metastatische Lungenerkrankungen ungemein hiaufig gewesen (s. spéter); sie boten aber
ein ganz anderes anatomisches Bild, als der Primdrkomplex es zeigt. Die 20% der Falle
dagegen, in denen in der Lunge das Bild des Primédrkomplexes vorhanden war, kénnen
schon des niedrigen Héaufigkeitssatzes wegen nicht zur Grundlage der Calmetteschen



— 136 —

Anschauung gemacht werden. Davon abgesehen aber glauben wir gezeigt zu haben, daB
fiir ihre Entstehung allein eine Aspiration von Virus in Frage kommt. Im iibrigen aber
beobachteten wir in Liibeck keineswegs nur stark ausgeprigte Darm- und Darmlymph-
abfluBverdnderungen. Wie weiter oben erértert wurde, muBlten sie bei einigen Fillen
sogar miihevoll gesucht werden. Wir méchten glauben, daB diese Falle am meisten den
Verhiltnissen entsprechen, die nach Calmette bei spontaner Infektion vorliegen. Gerade
bei diesen Fillen aber fehlte nicht nur ein Primérkomplex in der Lunge, sondern iiberhaupt
jegliche tuberkulse Lungenerkrankung.

So ist die Ingestionstuberkulose von Liibeck ein erneuter Beweis dafiir, daf3 der Priméar-
komplex nicht nur die Erscheinungsweise der primiren Infektion ist, sondern auch die
Stelle kennzeichnet, an der die Keime in den Korper eingedrungen sind. Wir diirfen auch
weiterhin von dieser Lehre ausgehen, wenn wir Félle von menschlicher Tuberkulose ent-
wicklungsgeschichtlich analysieren und rekonstruieren wollen.

C. Die tuberkuldsen Verinderungen auBerhalb der Eintrittspforten.
I. Die anatomischen Befunde.

Im vorangehenden Abschnitt wurde gezeigt, da der Ingestionsinfektion ein besonderes
anatomisches Bild entspricht: die Ingestionstuberkulose. Fiir die Veridnderungen, die
im Gefolge, sekundir oder postprimédr von ihr aus entstehen, blieb ebenfalls zu priifen,
inwieweit sich in ihnen die besondere Art der priméren Infektion ausgewirkt hat. Unter
diesem Gesichtswinkel seien zunéichst

a) Die Erscheinungsformen der weiteren Durchseuchung
erortert.

Wir rechnen eine tuberkuléose Verinderung dann zur Durchseuchung, wenn sie auf dem Lymph-
oder Blutweg entstanden ist. Das ist fiir eine Reihe von Verinderungen ohne weiteres anzugeben,
némlich fiir die lymphoglandulire Komponente des Primérkomplexes wie fiir Lymphknotenveranderungen
iiberhaupt, sodann fiir die Verinderungen in Milz, Leber, Knochenmark, Gehirn mit seinen Héauten,
Nieren, Nebennieren, Schilddriise, Pankreas, Hypophyse, Herz u. a., also Organen, die auch bei anders-
artigen Infektionen, z. B. der gewdhnlichen Sepsis, nicht selten metastatisch erkranken. Schwierig-
keiten ergeben sich jedoch bei den Verinderungen solcher Organe, die auBerdem noch héufig intra-
kanalikulir, also durch Abseuchung krank zu werden pflegen. Das ist insbesondere bei der Lunge
der Fall.

Die Tatsache, daB bei den Liibecker Kindern in den Ingestionswegen das Bild des
Primirkomplexes gefunden wurde, zeigt, daB die Miterkrankung der Lymphknoten
fiir die primédre Erkrankung auch dieser Kérpergebiete etwas GesetzmaBiges ist. Damit
ist aber auch schon gezeigt, daB die tuberkulése Durchseuchung von Primérinfekten dieser
Gebiete ebenso regelmiBig ihren Ausgang nimmt, wie von solchen der Lunge; denn
die Miterkrankung der Lymphknoten beim Primérkomplex ist ja nichts anderes als
der Ausdruck dafiir, daB der ProzeB im LymphabfluB}, also blutwirts, also durch-
seuchend weitergegangen ist. Verhdlt sich der Ingestionsweg fiir die Anbahnung der
Durchseuchung also nicht anders als die Lunge, so wire nur zu priifen, ob die weitere
Durchseuchung bei der Ingestionstuberkulose irgendwelche Besonderheiten zeigt, ins-
besondere fiir
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1. Die himatogene Generalisation.

Was hier zunichst zu priifen ist, ist die Frage, ob die Generalisation stidrker oder
geringer war, ob das Zeitma@ 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 erértert worden. Allein zur Klirung der Frage, ob vom
Darm aus iiber die Mesenterialdrisen, also iiber Lymphe und Blut iiberhaupt Keime in die Lunge
gelangten, innerhalb welcher Zeit
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Auf Grund der genauen histologischen Untersuchung der Organe von 54 Fillen sei
zunichst ein allgemeiner Uberblick dariiber gegeben, wie es sich bei den Liibecker
Kindern mit der himatogenen Ausbreitung tiberhaupt 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 Lymphabflul des
Primirkomplexes steckenblieb, wie hédufig sich in nur einem oder in 2, 3, 4, 5, 6.eder
mehr Organen hdmatogene Aussaaten fanden.

Die Falle mit nur wenig weitreichender Durchseuchung sind in der Minderzahl. Nur in 3,7%
oder 2 Fillen lag keinerlei himatogene Ausbreitung vor, in weiteren 7,4% oder in 4 Fillen eine solche
in nur einem Organ. Dieses war in 3 Fillen die Milz, in einem Fall die Lunge. Bei etwa 1/, der Falle
(26%) waren in weniger als 5, in 3/, (74%) dagegen in 5 oder mehr Organen hamatogene Aussaaten
nachzuweisen.

Fiir den Grad der Durchseuchung besagt die Zahl der himatogen erkrankten Organe
nur etwas, wenn die Dichte und HerdgréBe der Aussaaten dabei beriicksichtigt wird.

Im allgemeinen ist bei den Fillen, bei denen viele, z. B. mehr als 5 Organe besiedelt waren, auch
die Zahl der himatogenen Metastasen insgesamt am grofiten 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 Fillen mit Metastasen
in nur 2 Organen einer, der von dem Durchschnitt abweicht. Es handelt sich um 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 Teilverinderungen zeigten vorgeschrittene Abheilungs-
erscheinungen. Hamatogen-metastatisch war die Lunge und das Gehirn mit seinen Hauten erkrankt;
die Lungenherde waren spirlich und weitgehend fibrés umgewandelt, am Gehirn aber bestand neben
einem #lteren kisigen Herd im linken Linsenkern eine sehr ausgedehnte, ebenfalls dltere tuberkuldse
Meningitis mit frischerem Nachschub.

Die HerdgréBe der himatogenen Aussaaten war von Fall zu Fall verschieden, nicht
selten auch innerhalb eines Falles von Organ zu Organ und schlieBlich noch innerhalb
der Organe von Herd zu Herd.

Wenn wir von der Meningitis als einer Metastase besonderen Gepriges absehen, so lieflen sich zwar
die Fialle 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 Fillen jedoch auch groBer. Ahnliches konnte an Milz und Nieren beobachtet
werden.

Schon durch diese Verschiedenheit der ausgesiten Herde unterscheidet sich das Bild
bei den Liibecker Kindern von dem der allgemeinen akuten Miliartuberkulose. Bei dieser
ist der miliare Tuberkel der Triger des Krankheitsbildes. Hier dagegen kénnen wir nur
von disseminierter oder von Generalisationstuberkulose schlechthin sprechen. Der
Unterschied zwischen beiden wird auch noch besonders dadurch unterstrichen, dall die
Herde innerhalb ein und desselben Organes verschieden grof3 waren.

Hier fanden sich neben submiliaren nur mikroskopisch nachweisbaren Herden alle Uberginge
bis zu pfefferkorngroBen kiisigen Herden. Zum Teil handelt es sich bei den groBeren Herden um Konglo-
merationstuberkel; zum anderen Teil sind die kleineren in Abhingigkeit von den gréBeren entstanden
(lymphogen oder intrakanalikulir); bei den meisten aber diirfte es sich um Herde handeln, die un-
abhangig voneinander hamatogen entstanden sind und dabei eine verschiedene Grofie erreicht haben.
Aus dem verschiedenen Alter, das diese Herde histologisch nicht selten erkennen lieen, 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 mikroskopischen Gesichtsfeldes ge-
schlossen werden, daB ein mindestens 4facher Schub stattgefunden haben muBte. Gegeniiber der akuten
allgemeinen Miliartuberkulose ist diese schubweise Entwicklung der Aussaat ein weiterer Unterschied.

Wir kommen damit zu den zeitlichen Verhéltnissen der Durchseuchung.

Zu der Frage, wie bald nach einer Primérinfektion himatogene Metastasen entstehen
kénnen, haben die anatomischen Untersuchungen bei den Liibecker Kindern keine Beitrage
liefern konnen ; ebensowenig dafiir, wie die ersten Stadien solcher Verinderungen aussehen,
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ob sie stets exsudativer Natur sind (Huebschmann) oder auch von vornherein granulom-
artigen Charakter tragen konnen.

Wir kénnen nur sagen, daB in einem Falle 44 Tage nach der ersten Verabreichung des Impfstoffes
die hamatogenen Metastasen schon so ausgeprigt waren, dafl sie ausreichten, den Tod zu erklaren.
Aus Tierversuchen wissen wir, da nach Verfitterung von tuberkelbazillenhaltigem Material die Keime
schon nach Stunden in Milz, Leber, Lunge und Blut zu finden sind (Kovacs, Plate, Reichenbach
und Bock, Calmette, Guérin und Bréton, Oberwarth und Rabinowitsch, Orth und Rabino-
witsch, Bisanti und Panisset, Br. Lange u.a.).

An Hand der histologischen Bilder war es jedoch moglich, éltere und jiingere Herde
zu unterscheiden und damit sichere Belege nicht nur fiir die schubweise erfolgte Durch-
seuchung, sondern auch dafiir beizubringen, dafl auch bei den élter gewordenen Kindern
eine Friihgeneralisation vorgelegen hat.

Am deutlichsten war dieser Altersunterschied bei den Fillen, bei denen zwischen erster Fiitterung
und Tod ein lingerer Zeitraum lag. Betrug dieser mehr als 6 Monate, so konnte man Herde antreffen,
die nur aus einem unter Umstéinden hyalinen Faserkniuel bestanden, in dem hochstens noch eine ver-
lorene Riesenzelle als Kennzeichen der tuberkuldsen 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 frithzeitig eingesetzt hat. Zu diesen frithen
Schiiben sind dann spatere hinzugekommen. Die Stirke der einzelnen Streuungsschiibe ist fiir das
ZeitmaB, in dem die Gesamtentwicklung verlaufen ist, natiirlich von wesentlicher Bedeutung gewesen.
Dennoch miissen wir uns hiiten, den Tod wie auch die Zeitspanne zwischen ihm und erster Impfstoff-
verabreichung nur auf die Stirke 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 Fillen, also in etwa 33% war der Tod die Folge der
allgemeinen Generalisation. Die himatogene Aussaat war hier bis zu einem Grade entwickelt, daf sie
als unmittelbare Todesursache ausreichte. Besser noch ist es, zu sagen, daB} die Gesamttuberkulose und
nicht die eines einzelnen Organes als Todesursache angesehen werden muBte; denn auch bei diesen Féllen
darf der Anteil nicht vernachlassigt werden, den die z. B. betrichtliche Abseuchung und die Gewebs-
zerstorung im Bereiche der Priméarinfekte an dem Eintritt des Todes gehabt haben. Bei diesen 23 Fallen
lag zwischen erster Impfstoffverabreichung und Tod eine Zeitspanne von 44—127 Tagen oder 11/,
bis 4 Monaten. Wir kénnen sie als akut verlaufene Friihgeneralisationsfille bezeichnen. Von den
restlichen 66% der Fille ist nur fiir 6 Fille mit Sicherheit zu sagen, daB die Durchseuchung zur Zeit
des Todes fiir dessen Eintritt ohne Bedeutung war. Es handelt sich um Kinder, die 58, 91, 113, 237,
362 und 498 Tage nach der ersten Impfstoffverabreichung an Komplikationen gestorben sind. In 2 von
diesen Fillen lagen hiamatogene Metastasen tiberhaupt nicht vor, in den iibrigen 4 Fillen waren es
nur mikroskopisch nachweisbare vereinzelte Tuberkel. Von den restlichen Féllen haben 19 oder 26 %
(von 72) eine tuberkulése Hirnhautentziindung aufgewiesen. Der Tod trat 72—313 Tage nach der
ersten Infektion ein, 2 Fillen davon hitte man auf Grund des iibrigen Befundes bis zum Auftreten
der Meningitis eine gute Prognose gegeben ; denn die iibrigen Generalisationserscheinungen waren gering-
fiigig und zeigten eine ausgesprochene Abheilungsneigung. Zwischen 1. Impfung und Tod lag ein Zeit-
raum von 241 und 313 Tagen. Die noch verbleibenden Fille, bei denen der Tod an Ileus, Perforations-
oder Durchwanderungsperitonitis, Verblutung oder Ernahrungsstérung 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 Durchseuchung bei den verstorbenen Kindern sowohl nach
der Ex- und Intensitit als auch nach dem ZeitmaB verschieden verlaufen. Es iiberwiegen
die schweren und akut bis subakut verlaufenen Félle. Daf} die primére 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 Primér-
infektion nicht anders verhéilt, als bei primérer Lungeninfektion, d. h. daB die Lokali-
sation des Primérinfektes fiir die Starke und das Zeitmafl der Durchseuchung ohne Be-
lang ist.

Auf die Frage, ob bei der priméren Ingestionstuberkulose die himatogene Aussaat
andere Organe bevorzugt, als etwa bei der primédren Lungentuberkulose, gibt Tabelle 4b
iibersichtliche Auskunft.

Sie zeigt, dafl in Milz, Lunge, Leber, Knochenmark, Hirn mit Hauten, Nebennieren
usw. in abfallender Haufigkeit himatogene Metastasen gefunden wurden. Beriicksichtigen
wir dabei, daB die Dichte der Aussaat dem Héufigkeitsgrad der Besiedelung im allgemenen
parallel ging, so entspricht die Aussaat bei der priméren Ingestionstuberkulose ivoll-
standig derjenigen, die wir von der Friihgeneralisation bei primérer Lungentuberkulose
kennen. Besondere Bevorzugungen irgendwelcher Organe sind nicht ersichtlich. Wir
haben hier also das Streuungsbild der Friihgeneralisation iiberhaupt vor uns. In Er-
ginzung der eben getroffenen Feststellungen diirfen wir somit allgemein sagen, dafl die
hdmatogene Durchseuchung in keinerlei Hinsicht durch den Sitz des Primérinfektes be-
einfluBBt wird, weder hinsichtlich ihres Auftretens, noch ihrer Reichweite, noch ihres Zeit-
mafes, noch der organméfBigen Verteilung, die die Metastasen zeigen.

Ja, es scheint iiberhaupt, als ob die himatogene Durchseuchung bei der Frithgenera-
lisation am wenigsten durch ,,Zufilligkeiten gestért 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 koénnen dann scheiden zwischen solchen, die bei einer etwas stdrkeren 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 Fille aus, rechnet also auch diejenigen hinzu, die keine oder nur spirliche himatogene 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 gleichférmig.

Weshalb die genannten Organe nicht gleichartig zu einer hamatogenen Erkrankung
neigen, ist sicherlich nicht nur durch eine verschiedene Exposition bedingt.

Nimmt man an, daB bei der priméiren Tuberkulose die Hauptmenge der Keime iiber die Lymph-
gefaBe dem Blute zugefithrt wird, so wiirde die Lunge bei allen wo auch immer lokalisierten Primar-
infekten die grofte Menge von Keimen erhalten, die Organe des groBen Kreislaufes dagegen weniger,
darunter auch die Milz und Leber. Zweifellos gelangen aus den Primérinfekten und ihren Lymphabfluf3-
verinderungen aber auch Keime unmittelbar in die Blutbahn. Diese zusétzlichen Keimmengen
werden bei primarer Lungentuberkulose zuniichst den Organen des groBen Kreislaufes, bei primérer
Mundrachentuberkulose der Lunge, bei primirer Darmtuberkulose der Leber zugefithrt. Wiirde die
Menge der den Organen zugefithrten Keime das Entscheidende sein, so miiite sich also fiir jede Art
der 3 genannten Priméirinfektionen eine andere Organbevorzugung ergeben; das ist aber nicht der Fall.
Unabhiingig vom Sitz der Primérinfektion findet sich vielmehr immer wieder, daB Milz, Lunge, Leber
und Knochenmark in iiber 75% (darunter die Milz stéirker als die Lunge und diese stiarker als Leber
und Knochenmark) befallen werden, die {ibrigen 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, miissen vielmehr aus der Besonderheit der Organe
selbst erklart werden. Bei den Organen der 1. Gruppe scheint die Neigung, aus dem strémenden Blute
Tuberkelbazillen abzufangen und zu speichern wesentlich stirker als bei den iibrigen Organen zu sein.
Wenn wir bedenken, daB dieselben Organe auch andersartige Blutbeimengungen ebenfalls in besonders
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starkem Maf3e abfangen, so scheint hier also weder eine besondere spezifische Disposition zur Tuberkulose,
noch eine krankhafte Disposition iiberhaupt vorzuliegen. Es handelt sich vielmehr um eine physio-
logische Disposition, die darauf beruht, dafl 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 konnen. 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 krankhafte Dispositionen auswirken
kénnen, werden wir bei der Besprechung der einzelnen Organveridnderungen noch zu
wiirdigen haben. Im allgemeinen wirken sie sich stirker bei der Spéatgeneralisation aus.
Es treten dann die als zufillig oder merkwiirdig erscheinenden Lokalisationen auf.

Diehl und von Verschuer konnten an eineiigen Zwillingen zeigen, dafl derartige Dispositionen
schon ab ovo angelegt sein kénnen. Am meisten beweisend ist ihre Beobachtung E 465 mit hamatogener
Tuberkulose beim einen Paarling des linken, beim andern des rechten Calcaneus. Zwar gehen die
Autoren unseres Erachtens zu weit (s. auch v. Pfaundler, Roeder), wenn sie folgern, dal die Anlage
dazu vererbt sei; denn das, was allein die Vererbung bewiese, wire, daf3 auch in der Aszendenz die gleiche
Anlage vorhanden gewesen wire. Die Beobachtung beweist nur, da3 die Anlage offenbar schon im noch
nicht zweigeteilten Ei vorhanden war und sich wahrscheinlich auch realisiert hitte, wenn keine Zwei-
teilung des Eies erfolgt, also keine Zwillinge entstanden wiren; nicht aber, daB diese Anlage bis zu den
Vorfahren zuriickreichte.

Gehen wir zu den Befunden an den einzelnen Organen iiber, so ist bei der
Milz

zunichst auf ihre Vergroferung einzugehen.

Nach dem Schrifttum sowohl der Kliniker wie der pathologischen Anatomen ist sie bei generali-
sierter Tuberkulose kein konstanter Befund; insbesondere ist auch der Grad der VergroBerung sehr
wechselnd. So erwihnt Lubarsch 2 Fille (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 kénnen
an der Milzvergroferung bei der akuten und subakuten allgemeinen Tuberkulose nach Lubarsch
folgende Teilverinderungen Anteil haben: Pulpaschwellung, Lymphknotchenschwellung, Blutstauung,
Hamosiderinablagerung, Lipoidablagerung und tuberkulése Verianderungen.

Den Grad einer krankhaften Vergroflerung anzugeben, ist, wie auch RéB8le und
Roulet anfiihren, vielleicht bei keinem Organ so schwierig wie bei der Milz, weil hier
die Normbestimmung schon auf die vergleichsweise gréfiten Schwierigkeiten sto8t.

Das liegt vor allem daran, dafl die Milz Blutbehélter ist und daf das Blut nicht selten das Parenchym
an Gewicht iibertrifft. Schwanken deshalb die Normalgewichte iiberhaupt schon betrichtlich, so ist
das besonders bei Siauglingen der Fall; bei der Kleinheit des Organes ist der mittlere Fehler hier relativ

Tabelle 5. Milzgewichte in Gramm bei 50 Kindern im Alter von 46—168 Tagen.
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am grofiten. Als Mittelgewicht haben R681e und Roulet bei Kindern im Alter bis zu '/, Jahr 13,86 g
(M) gefunden; der mittlere Fehler (m) betrug 4 2,9; M 4+ m = 16,76, M — m = 10,96.

Von den in Liibeck verstorbenen Kindern, deren Milzgewichte wir kennen, sind
50 vor Erreichung des 7. Lebensmonats (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 Fille oder 12% liegen zwischen M + m und M — m. Die restlichen 43 Fille oder

Abb. 39. Makroskopisches Bild von Milzen mit verschiedenartiger Herdaussaat. Rechts unten die stirkste der beob-
achteten Milzvergroferungen (87 g); am oberen Pol dieser Milz eine frischere Infarzierung eines schon vorher mit Herden
besiedelten Milzgewebes.

86 % zeigen eine MilzvergroBerung von 26—527 % iiber dem Mittelwert. Teilt man diese Fille in Gruppen
ein, die sich durch je 5 g vom Mittelwert unterscheiden, so ist die Gruppe, deren Gewicht um 58—92 %
iiber dem Mittelwert liegt, am stirksten, nimlich 11mal oder in 22% vertreten. Die iibrigen Gruppen
weisen weniger Fille auf, doch sind die Falle mit hoherem Gewicht insgesamt zahlreicher (48%), als
die mit niedrigerem Gewicht (12%).

Wir konnen also sowohl die Inkonstanz der MilzvergréBerung iberhaupt, als auch
des Grades der Schwellung bestétigen.

Die Faktoren, die fiir die verschiedenen Vergroferungswerte anzuschuldigen sind,
sind ihrem Anteil nach schwerlich genauer anzugeben.

Das eine 148t sich zundchst mit ziemlicher Bestimmtheit sagen, daB das verschiedene Lebensalter
der Kinder, ob sie ndmlich am Anfang, in der Mitte oder am Ende des ersten halben Lebensjahres gestorben



— 143 —

sind, die gefundenen Unterschiede nicht erklirt. Der EinfluB, den die tuberkulésen Verinderungen
der Milz an ihrer VergréBerung haben, ist zwar bei einer Gesamtiibersicht unverkennbar. Setzt man
zu den einzelnen Gewichtswerten der Tabelle 5 Zeichen hinzu, die die Dichte und Herdgrofle der Aussaat
kennzeichnen, so ist bei den Milzen bis zu 26,5 g mit steigendem Gewicht durchschnittlich auch eine
vermehrte Aussaat vorhanden. Bei den héheren

Gewichten geht die Milzvergréerung mit der

Dichte der Herdaussaat nicht mehr in dem

MafBle parallel. Nur in dem Fall mit 87 g (s.

Abb. 39 und 40) war die Aussaat sehr dicht

und groBknotig. Sonst miissen fiir die héheren

Gewichte andere Faktoren verantwortlich ge-

macht werden. In einzelnen Fillen war dies

moglich. So gehéren 3 Milzen mit 42, 56,5 und

60 g Gewicht Kindern an, bei denen héaufigere

und reichliche Blutungen aus dem Darm statt-

gefunden hatten oder (Fall 108) eine himor-

rhagische Diathese bestand. Zur Tuberkulose

ist hier also die posthimorrhagische Pulpa-

schwellung als Ursache der Milzvergroflerung

hinzugetreten. Bei den restlichen Fillen muf}

die Blutfiille, eine Pulpaschwellung infolge

vermehrten Blutabbaues (histologisch Hémo-

siderose) oder infolge von Resorption von Zer-

fallsstoffen aus den geschwiirig zerfallenen

tuberkulosen Verdnderungen oder aus sekun-

diaren banalen Infektionen der Haut mit an-

geschuldigt werden. Nur darf dabei nicht ver-

gessen werden, dafl die gleichen zusitzlichen

Bedingungen auch bei solchen Fillen vorhanden

waren, die nur niedere Milzgewichte aufwiesen.

Wir sind also nicht imstande, die einzelnen

Faktoren, die die Milzschwellung verursacht

haben, genau anzugeben.

Die tuberkulésen Verdnderungen in
der Milz boten grundséitzlich nichts Neues.

Die zu findenden Herde waren klein oder
grofer (s. Abb. 39), manchmal auch konfluiert;
auch histologisch fanden sich sehr verschieden-
artige Bilder. Bei den alteren Fillen waren
hyalinfibrése Herdnarben nicht selten. Dreimal
wurden animische Infarkte gefunden (s. Ab-
bildung 40). Es handelt sich dabei um jiingere
Infarzierungen von Milzgewebe, das vorher schon
mit tuberkulésen Herden durchsetzt war. In
allen Fallen bestanden tuberkuldse Erkran- Abb. 40. Histologisches Ubersichtsbild von der in Abb. 39 rechts
kungen der Milzvenen und -arterien. Lubarsch  unten abgebildeten Milz mit groBknotiger Aussaat und anémi-
sagt von den Milzinfarkten, daB sie ganz iiber- scher Infarzierung g;iholégez}lg rl;&l:?ékggx;lg.l. Abb. 18. 100 Tage
wiegend bei chronischer Allgemeintuberkulose
vorkamen, wihrend Adolphs sie gerade als charakteristisch fiir die Frithgeneralisationsfille bezeichnet,
und zwar darunter fiir solche, bei denen eine mehr grobknotige Aussaat besteht.

Im Rahmen der Durchseuchung kénnen

die hamatogenen Lungenveridnderungen
grundsétzlich keine andere Bewertung beanspruchen, als z. B. die Verdnderungen der
Milz. Wenn sie dennoch allgemein stirker beachtet werden, so hat das seinen Grund
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nicht zuletzt darin, dafl hinsichtlich der Entstehungsweise tuberkul6ser Lungenverinde-

rungen iiberhaupt sehr verschiedene Meinungen bestehen. Obwohl die Klinik und Patho-

logie der Tuberkulose auch existieren kann, wenn fiir manche tuberkulgsen Lungen-

verdnderungen nicht entschieden wird, ob sie hidmatogen oder bronchogen zustande
kommen, so darf die praktische
Bedeutung dieser Frage nicht
unterschéitzt werden. Denn wenn
eine exogene Superinfektion sel-
ten und eine hamatogene Meta-
stasierung der Lunge die Regel
sein soll, miissen die drztlichen
Vorbeugungs- und Bekampfungs-
mafnahmen naturgeméf an an-
deren Punkten einsetzen, als
wenn die Verhaltnisse umgekehrt
liegen. Je nach der Auffassung,
die in dieser Frage vertreten
wird, sind die Kriterien fiir die
Diagnose einer hdmatogenen
Tuberkulose eng oder weit
gefal3t.

Sehen wir von dem Bilde der
akuten allgemeinen Miliartuberkulose,
das den Beweis der himatogenen
Entstehung in sich tragt, ab, so wird
die hamatogene Entstehung weniger
aus den Lungenverinderungen selbst
als aus anderen Momenten abgeleitet.
Denn dariiber sind sich nahezu alle
Untersucher einig, dafl aus der Form
und histologischen Beschaffenheit
der Herde kein bindender Schlufl
auf dieEntstehungsart gezogen werden
kann. Was fiit die himatogene Ent-
stehung angefiihrt wird, ist der Sitz,
die Art der Verteilung der Herde
iiber das Lungengewebe, die Vergesell-

Abb. 41. Lockere himatogene Streuung miliarer Herde in der Lunge. Schaftung mit gleichartigen oder mit

Kleinherdige Tuberkulose der Lymphknoten des Lungenlymphabflusses. 5 :

Keine Tuberkulose der Mundrachenhohle. 184 Tage nach der Erstinfektion. hamatogenen Metastasen im groﬁen
Kreislauf iiberhaupt, das Vorhanden-

sein von Herden, die in die Blutbahn Keime abzugeben befihigt sind (nicht abgeheilter Primarkomplex,
groBere kisige Metastasen des grofien 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 Verinderung z. B. in der Spitze der Lunge, niemals als Hinweis fiir eine himatogene Ent-
stehung angesehen werden. Selbst wenn sich zeigen sollte, daB8 bei bewiesener himatogener Aussaat
bestimmte Lungenabschnitte offensichtlich bevorzugt wiirden, so wire damit noch nicht gesagt, daB
die hierfiir maBgebenden Faktoren in der Art der Viruszufuhr begriindet liegen; sie kénnten 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 himatogenen Viruszufuhr
tatsichlich bestimmte Lungenabschnitte bevorzugt isoliert besiedelt werden, ist bis heute noch kein
Beweis erbracht.
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Bei diesem Stand der Diagnostik haben naturgeméafl solche Fille einen besonderen
Wert, bei denen die himatogene Entstehung der Lungenherde von vornherein sicher-
gestellt ist. Sie konnten berufen sein, dariiber etwas auszusagen, ob bei hidmatogener

Aussaat irgendwelche Gegenden
der Lunge bevorzugt werden und
welche dies sind.

Bei den Liibecker Erkran-
kungen lagen die Verhaltnisse so,
daB} der oder die Primérkomplexe
zu 80% extrapulmonal lokalisiert
waren und deshalb als intrapul-
monale Quellen fiir eine bronchiale
Streuung ausschieden. Indessen
saflen zahlreiche dieser geschwiirig
zerfallenen Primérinfekte in der
Mundrachenhéhle, und daB sie
als Quelle einer bronchogenen Be-
siedlung des Lungengewebes be-
achtet werden miissen, konnten
wir an zwel besonders eindrucks-
vollen Féllen weiter oben (s. S.121
und Abb. 37, 38) schon zeigen.
Liegt hierin schon etwas, das den
Wert der Liibecker Beobachtungen
fir die angeschnittene Frage zu
schmélern geeignet ist, so mull
weiterhin darauf hingewiesen wer-
den, daB es sich bei unseren Féllen
iiberwiegend um Friihgeneralisa-
tionen gehandelt hat, bei denen,
wie wir weiter oben schon sagten,
auch hinsichtlich der allgemeinen
Aussaat besondere Lokalisations-
neigungen nicht- hervortraten.

Im ganzen sind unter den
57 hier verwertbaren Féllen mit
Generalisation in die Lungen nur

Abb. 42. Dichteste himatogene Aussaat verschieden groBer Herdchen in

der Lunge mit nur geringer knotchenférmiger Tuberkulose der Lymph-

knoten des Lungenlymphabflusses. In starkem Gegensatz dazu steht die

miichtige Schwellung und Verkidsung der Lymphknoten des Halses bei

nur fingernagelgroBer geschwiiriger primirer Tuberkulose des Epipharynx.
84 Tage nach der Erstinfektion.

11 Fille vorhanden, bei denen an der hiématogenen Entstehung der vorgefundenen
Lungenherde kaum gezweifelt werden kann. Jedenfalls fehlte bei diesen Fillen fiir 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 Mundhéhle gelangten.

Bei diesen 11 Fillen war 10mal nur der Darm, 1mal der Darm und der mittlere Verdauungskanal
primir erkrankt. Die Dichte der Aussaat in der Lunge entsprach der Stellung, die die Lunge in der

Arbeiten a. d. Reichsges.-Amt. Bd. 69.
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Reihe der hamatogen besiedelten Organe einnimmt (s. Tabelle 4b); d. h. sie war nicht durchweg am
stirksten besiedelt, die Milz rangierte durchschnittlich vor ihr. Aber eine strenge GesetzmaBigkeit
herrscht hier nicht vor, ganz abgesehen davon, da8 ein Vergleich nur mikroskopisch und dabei auch nur
schatzungsweise moglich ist. Es fanden sich: in einem Falle vereinzelte, in dreien spiarliche, in fiinf maBig
reichliche, in einem zahlreiche und in einem sehr dichtstehende Herde. Lokalisatorisch war durch-

Abb. 43. MiBig dichte himatogene Aussaat mittelgroBer Herde der Lunge mit herdformiger kisiger Tuberkulose der
wenig vergroBerten Lymphknoten des Lungenlymphabflusses. Vollige Verkdsung und paketartige Verbackupg der Hals-
Iymphknoten bei kleinfingergliedgroBer primérer geschwiiriger Tuberkulose des Epipharynx. 106 Tage nach der Erstinfektion.

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 Erérterung stehenden 11 Fillen in ungefahr den gleichen
Grenzen. Es handelte sich durchweg um Herde, die einen Durchmesser von !/;—2 mm aufwiesen. Be-
merkenswert ist dabei nur, daB sich in ein und dem gleichen Falle die verschieden groSen Herde un-
gleichmaBig durchmengten. Das gab dem Bilde gewohnlich schon makroskopisch sein besonderes Ge-
prige und unterschied es von der allgemeinen akuten Miliartuberkulose. Nur an einer Stelle der Lur}ge
konnten mehrfach groBere Herde beobachtet werden, namlich im unteren Teil der vorderen Oberlappen-
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rander, besonders an der Basis der Lingula und in dieser selbst. Die Herde erreichten hier einen Durch-
messer von 3 mm, waren weniger rundlich, zeigten einen ausgesprochen exsudativen Charakter mit
Neigung zur Verkdsung und Einschmelzung. Dabei entstanden die bekannten Bilder azinésnodoser
Herde mit Vordringen der Veréinderung in benachbarte Alveolarginge. Die Abheilungsneigung war
hier deutlich geringer. Im 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 Verkéisung, mit breiten oder schmalen,
frischeren oder &lteren zirkumfokalen alveoliren Pneumonien, mit zirkumfokalen Blutungen, fibrosen
Abkapselungen, mit reichlichen oder seltenen Einbriichen in kleinste Bronchien und GefiBe, wie auch
mit seltenen oder reichlichen Gefaherden ohne Beziehung zu Herden des Lungengewebes selbst. Der-
artige Unterschiede bestanden einmal von Fall zu Fall und weiterhin von Herd zu Herd. Im allgemeinen

Abb. 44. Histologisches Bild der Lunge bei midfig dichter Gesamtaussaat. Nach dem verschiedenen Alter der Herde ist
ein mindestens dreifacher Generalisationsschub anzunehmen. 165 Tage nach der Erstinfektion.

waren die Herde innerhalb einer Lunge um so ahnlicher, je weniger Zeit zwischen der 1. Virusverabreichung
und dem Tode lag (kiirzeste Zeitspanne 52 Tage) und umgekehrt wurde das Bild um so bunter, je grofer
diese Zeitspanne war (bis 184 Tage). Bei all diesen langsamer verlaufenen Fillen konnte man Herde
mit Abheilungserscheinungen neben jiingsten Herden antreffen; gelegentlich lieBen sich sogar in einem
mikroskopischen Gesichtsfeld 3 oder 4 verschieden alte Herde einstellen. Die Angabe von Huebsch-
mann, daBl bei der Friihgeneralisation eine Abkapselung von Herden nicht vorkime, kénnen wir also
nicht bestétigen (s. Abb. 44).

Aus der Tatsache, daBl diese 11 Fialle mit nur im Darm (und einmal auBerdem im Magen)
vorhandener Primirtuberkulose zu einer hdmatogenen Erkrankung der Lunge gefiihrt
haben, darf geschlossen werden, dafl auch bei den iibrigen Fallen eine hamatogene Aus-
saat in die Lungen stattgefunden hat. Da bei ihnen jedoch pulmonale oder extrapulmonale
Quellen fiir eine bronchogene Besiedlung des Lungengewebes vorhanden waren, ist mit
der Moglichkeit zu rechnen, dal manche der vorgefundenen Lungenveridnderungen eben
bronchogen entstanden sind. In welchem Ausmaf dies der Fall ist, kann jedoch im kon-
kreten Fall nicht leicht zu entscheiden sein.

Wenn wir das eben geschilderte Bild zugrunde Jegen, dann finden wir bei den iibrigen
Fillen nur drei grundsétzlich neuartige Lungenbefunde: einmal die weiter oben schon

10*
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(s. S. 121 und Abb. 37, 38) erorterten postpriméiren, kavernés umgewandelten, erweichten,
in Erweichung begriffenen oder noch kompakten, konfluierten lobuldren késigen Pneu-

monien ; weiterhin das Bild des sog. tuberkulésen Emphysems (Orth) oder der emphyse-

Abb. 45. Sog. tuberkuloses Emphysem der Lunge (Orth); méiBig dichte hiimato-
gene Aussaat tuberkuloser Herde, von denen zahlreiche mit zum Teil bullosen
Ektasien von Bronchiolen und Alveolen vergesellschaftet sind. An den Hals-
organen: beiderseitige geschwiirige Gaumenmandeltuberkulose mit volliger Ver-
késung der zugehorigen Lymphknoten. Am Kehlkopf ein groBeres tuberkuldses
Geschwiir der Hinterwand (im Bild an der linken Kehlkopfseite sichtbar) und
knotchenformige Auswiichse an den Stimmbéndern.
105 Tage nach der Erstinfektion.

ist einmal ihre GroBe an sich und weiterhin, daBl sie durch ihre
Lungenherde abstachen.

matosen Form derMiliartuber-
kulose (Huebschmann) und
schlieBlich eine akute allge-
meine Miliartuberkulose.

Fir die lobuliren kéasigen
Pneumonien ohne Erweichung, mit
beginnender oder vorgeschrittener
Erweichung oder gar mit kaver-
néser Umwandlung haben wir
weiter oben schon die Aspirations-
genese wahrscheinlich gemacht.
Als Absiedlungsstelle kamen in
2 Fillen geschwiirige Verdnde-
rungen der Mundrachenhohle in
Frage, aus denen beim Brechakt
keimhaltiges Zerfallsmaterial los-
gelost und mit dem Mageninhalt
in die Luftwege aspiriert worden
war. Gleichartige Verdnderungen
fanden sich noch einmal im rechten
Unterlappen einer Lunge, die im
Oberlappen einen groflen, fast
lappenfiillenden kompakten Pri-
mérinfekt aufwies. ImUnterlappen
bestand eine saure Erweichung
einer frisch verkisten Pneumonie
(3. Abb. 33). Nicht erweichte lobu-
lire kasige Pneumonien fanden
sich weiterhin bei den Fillen,
die groBere, zentral eingeschmol-
zene, kisig-pneumonische Lungen-
priméarinfekte aufwiesen. Es be-
stand bei all diesen Fillen eine
kisige Bronchitis des dem Primér-
infekt zugehorigen Bronchus. Die
késigen Bronchopneumoniensafien
zumeist nicht weit entfernt vom
Primirinfekt, seltener im anderen
Lappen. Was alle diese Herde,
fiir die wir eine bronchogene Ent-
stehung annehmen, auszeichnet,

GroBe von dem Gros der iibrigen

Das sog. tuberkulése Emphysem, das besonders bei der Friihgeneralisation der Saug-

linge vorzukommen scheint, wurde dreimal gefunden.

Im einen Fall (Nr.31) bestanden die schon eben erwihnten lobuliren kisigen Pneumonien mit
kavernoser Umwandlung. Von den vorhandenen tuberkulésen Lungenherden waren nur einige mit
einer stirkeren Blasenbildung vergesellschaftet. Die Wand der Blasen bestand zum Teil aus kompaktem
kisigem Material mit glatter Begrenzungslinie, zum Teil aus unveréindertem, flachem oder leicht kubischem
Epithel. Da in diesem Fall eine Aspirationsaussaat nachweislich vorbanden war, kann auch die Ent-
stehung dieser mit Blasenbildung vergesellschafteten Herde durch Aspiration nicht abgelehnt werden.



— 149 —

Bei den beiden anderen Fillen (Nr.50 und 100) war die ganze Lunge von derartigen Herden

iibersit, in einem Fall allerdings nur mit recht kleinen, im anderen mit auch gréBeren Blasen (s. Abb. 45,
46). Ein Unterschied zwischen den mehr basalen und mehr apikalen Blischen bestand nicht. Histo-
logisch handelt es sich (s. auch Orth) weniger um Erweiterungen von Alveolen, als um solche von
priterminalen und terminalen Bronchiolen. AuBerdem finden sich auch véllig verddete oder stark
eingeengte Bronchiolen. Es liegt also eine ektasierende und obliterierende Bronchiolitis vor, die hier
jedoch tuberkuléser Natur ist. Die ungemein chronischen, fast rein proliferativen tuberkulésen 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 knopfférmig in die Lich-
tung hineinragen. Eine tuberkulose Ge-
schwiirsbildung ist nirgendwo zu beob-
achten. Es dirfte sich also bei den Er-
weiterungen sowohl um Ektasien hinter
einer Bronchusstenose, als auch um
solche bei einer Schwichung der Wand
durch die Tuberkulose handeln. Uber
das zeitliche Auftreten der Ektasien
wissen wir in unseren Féllen nichts.
Eine Réntgenuntersuchung wurde nicht
vorgenommen. Huebschmann denkt
daran, daB sie terminal, vielleicht auch
agonal entstehen. Nach dem histologi-
schen Befund bei den von uns beob-
achteten Fillen muf3 die Blasenbildung
hier schon lange bestanden haben. Wir
mochten annehmen, daB die tuberkulosen
Verinderungen in den beiden letzten
Fillen himatogen entstanden sind.

Die akute allgemeine Miliar-
tuberkulose ist bei den verstorbenen
Liibecker Kindern nur einmal be-
obachtet worden.

Sie bot das gewohnliche Bild der
dichten Aussaat. Nach Angabe des
Obduzenten hat sich ein Einbruch er-
weichter verkister mediastinaler Lymph- Abb. 46. Histologisches Bild der Lunge von Abb. 45.
knoten, die einer ausgedehnten kisigen
Pneumonie regionir 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 Fillen mit zweifellos himatogener Entstehung der Lungenherde vorgelegen
haben. Da es sich um etwa viermal so viele Falle handelt, sind auch die Abweichungen
vom Durchschnitt etwas haufiger.

Das gilt sowohl fiir die Dichte der Aussaat, die GroBe der Herde, das histologische Bild als auch
fir die lokalisatorischen Verhiltnisse.

In der groBen Masse der Fille (etwa 60%) liegen lockere bis méaBig reichliche Herdaussaaten vor.
Die dichteren Streuungen sind mit 25, vereinzelte Herdaussaaten mit 15% vertreten. Hinsichtlich
der HerdgroBe iiberwiegen die Herde mit 1—2 mm Durchmesser (etwa 62 %); gleichartige Streuungen
mit auch noch gréBeren 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 erdrterten 11 Fallen. Lokalisatorisch iitberwiegt bei weitem die Aus-
saat ohne Bevorzugung bestimmter Abschnitte. Immerhin sind UnregelméiBigkeiten bei diesen Fallen
hiufiger als bei den vorher erorterten 11 Féllen vorhanden gewesen. Zunichst ist wiederum die Ver-
groberung des Streuungskornes in den vorderen Réndern der Oberlappen zu nennen. Weiterhin fand
sich: die rechte Lunge stirker befallen als die linke in 6 Fallen, die linke stirker als die rechte
in 2, die Oberlappen stirker als die Unterlappen in 3, besonders reichliche Herde im rechten
Unterlappen in 3 Fillen, im rechten Mittellappen in einem Fall, im linken Unterlappen in einem
Fall, auffallend weniger Herde im linken Unterlappen in einem Fall, stirkere Anhdufungen unter
der Pleura in 3 Fillen, besonders dichte Lagerung von Herden in einem keilférmigen Bezirk des
rechten Oberlappens (s. S. 162) in einem Fall und schlieBlich noch eine Neigung zu Gruppenbildungen
in 2 Féllen.

Auf die Ursachen dieser Unregelméfligkeiten 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 himatogene Lungen-
tuberkulose ?

Es sind Beitriage zur Frithgeneralisation. Die Herdaussaat kann einmal explosions-
artig entstehen und das Bild der gewshnlichen 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
frithzeitig und die Lunge kann schon sehr bald aufs Dichteste {ibersit sein (44—84 Tage
nach der Erstinfektion); die Aussaat kann aber auch von vornherein geringfiigig sein
und abheilen oder durch neue Schiibe eine groBlere 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 hidmatogenen Lungentuberkulose. Hinsichtlich der Herdgrofle iiberwiegen die
kleinherdigen Disseminationen. Nach Huebschmann ist fiir die Frithgeneralisation die
groBherdige Tuberkulose am meisten charakteristisch. Das an sich seltene Bild (s. Abb. 18)
kommt zwar fast ausschlieBlich bei der Friithgeneralisation vor; sie wird aber nicht durch
dieses Bild beherrscht. Isolierte groere Herde, von denen man mit Sicherheit sagen konnte,
dafB sie himatogen entstanden sind, wurden nicht beobachtet. Auch reine Infarkte, wie
sie in der Milz (s. Abb. 40) als Folge tuberkulser Gefidfiverdnderungen gefunden wurden,
kamen in der Lunge nicht vor.

Dennoch ist das Bild der Lungenverinderungen bei der Friithgeneralisation nicht so
eintonig, wie es den Anschein hat. Zunichst lassen sich Unterschiede von Fall zu Fall
finden. Die Lungenherde kénnen grof3, iiberwiegend pneumonisch oder klein, rein granulo-
matés sein. Derartig starke oder auch weniger stark ausgeprigte Unterschiede kénnen
vorhanden sein, obwohl die Zeitspanne zwischen Priméarinfektion und Tod ungefihr die
gleiche ist. Auch nach den Berichten der Kliniker, die den Obduktionen beiwohnten, ist
mehrfach beobachtet worden, daB die ersten punktférmigen Schattenbildungen vielfach
zur gleichen Zeit rontgenologisch nachweisbar waren, daf aber bei den einen Kindern
die Schatten groBer wurden, bei den anderen nicht. Es ist zwar nicht auszuschlieen, daf
fiir dieses unterschiedliche Verhalten der Aussaaten verschiedene Eigenschaften des Virus
verantwortlich sind. Néher aber liegt die Annahme, da3 bei den Kindern mit durchweg
groBeren Herden eine grofiere 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 gréler. Ob diese erhohte Empfind-
lichkeit als unspezifisch und konstitutionell oder als spezifisch und erworben anzusehen
ist, ist nicht zu sagen. Wir kénnen nur angeben, daf 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, daf3 bei einzelnen Kindern auffillig viele zirkum-
fokale Blutungen an den Lungenherdchen zu finden waren oder auch auffillig viele Intima-
granulome an den Lungenvenen (s. Siegmund, Pagel, Schwartz und Bieling). Gerade
auf Grund der experimentellen Untersuchungen von Schwartz und Bieling mdéchten
wir glauben, daB hier eine erworbene Uberempfindlichkeit mit im Spiele gewesen ist.
Bei wiederum anderen Kindern 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 gleichméBige Dissemination sprach fiir die hima-
togene Entstehung. Ebenfalls fallmiBig bedingt scheint die Vergesellschaftung von
Lungenherden mit unter Umstédnden bullosen Erweiterungen der Bronchiolen zu sein
(sog. tuberkuléses Emphysem von Orth). Wir vermégen indessen nicht anzugeben,
warum diese Veréanderungen bei einigen wenigen Kindern aufgetreten sind, bei der Uberzahl
der Kinder dagegen nicht.

Die genauere histologische Untersuchung der Lungenherde ein und desselben Falles
148t weiterhin den SchluB zu, daB das Lungengewebe auf die zeitlich verschiedenen Schiibe
nicht gleichartig reagiert hat. Es bestehen hier nicht nur Unterschiede in der Grofe der
Herde, sondern auch in der Stirke der Verkdsung und der Art der histologischen Grund-
verdnderung. Manche, auch éltere Herde lassen noch deutlich den ehemals miliaren pneumo-
nischen Charakter erkennen, andere bieten bei gleicher Groe das Bild des riesenzellreichen
Epitheloidzellengranuloms. Will man hier nicht annehmen, dafl verschieden groe Virus-
mengen oder verschieden lebensfihige (unter Umsténden gar abgestorbene) Keime den
Unterschied bedingt haben, so bleibt nur iibrig anzunehmen, daf 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-
rinder eine Begiinstigung der Erkrankung. Die Herde waren hier recht héufig am reich-
lichsten und groBten; oft zeigten sie hier eine gréfere Neigung zur Einschmelzung und
ortlichen Weiterausbreitung. Fiir die Lungenspitzen dagegen liel sich eine derartige
Begiinstigung bei den Liibecker Kindern nicht nachweisen. Hierbei darf jedoch nicht
auBer acht gelassen werden, daBl es sich um Séduglinge und um Friihgeneralisationen
gehandelt hat. Immerhin zeigen aber die Befunde an den vorderen Oberlappenrindern,
daB sich auch bei Séuglingen mit Friihgeneralisation lokale Organbesonderheiten aus-
zuwirken vermégen. Die iibrigen Bevorzugungen einzelner Gegenden oder auch deren
geringere Besiedlung sind weder allgemein, noch fiir den Einzelfall einer befriedigenden
Erklirung zugingig. Gewisse Hinweise geben uns jedoch folgende Beobachtungen.

Nissen konnte bei Verstopfungsatelektase einer Lunge, iiber der der Pleuradruck hohe negative

Werte erreichte, feststellen, daB kiinstliche Emboli, die in die GliedmaBenvenen eingefiihrt waren,
ausnahmslos in die atelektatische Seite verschleppt wurden. Nissen glaubt, daB der Embolus zu



— 152 —

dieser Seite direkt hingesogen wird. Andererseits kann z. B. ein Unterlappen, der durch eine lange
bestehende exsudative Pleuritis kompressionsatelektatisch war, von einer spiter einsetzenden all-
gemeinen Miliartuberkulose verschont bleiben.

Die Versuche, besondere Lokalisationen auch tuberkuléser Verinderungen in der
Lunge zu erkldren, 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 konnen, dafl fiir das haufigere oder
stérkere 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 rontgenologisch gesehenen, zuletzt aber nicht mehr nach-
weisbar gewesenen feinfleckigen Schattenbildung anatomisch zu finden sein méchte,
wurde bei den verstorbenen Kindern nur einmal ausdriicklich gestellt.

Es handelt sich um ein Kind, das 241 Tage nach der ersten Impifstoffverabreichung 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 Rontgenaufnahmen, 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 lielen sich entsprechend dem
Rontgenbild zum Teil vollig fibros geschrumpfte submiliare Tuberkel nachweisen. Die Herde lagen
in einem gut lufthaltigen Lungengewebe, die angrenzenden Alveolen waren leicht erweitert.

Hier diirfte in der absoluten Verkleinerung, die die Herde bei der Vernarbung erfuhren
und in einer leichten kompensatorischen Blahung der angrenzenden Alveolen der Grund
fir den Schwund der fleckigen Rontgenschatten zu suchen sein.

Im iibrigen gilt fiir das Kleinerwerden oder Verschwinden von Schatten der Lungen-
rontgenbilder das gleiche, was pathologisch-anatomisch auf Grund der Beobachtungen bei
Spontanerkrankungen schon mehrfach angegeben worden ist. Die zirkumfokalen Blutungen
vermogen durch Resorption und Abbau der Blutkérperchen und des Serums ganz zu
schwinden; nur ein Hamosiderinsaum um die dlteren Herde verrit dann noch, daf hier
einmal Blutungen vorhanden waren. Auch dem nicht verkédsten peripheren pneumo-
nischen Saum muf} die Méglichkeit zugestanden werden, da3 er durch Aufsaugung schméler
wird, zumeist allerdings diirfte er organisiert werden; er bildet dann den peripheren unspe-
zifischen (Puhl-Aschoff) Teil der spiteren Kapsel. Dabei schrumpfen die Herde natur-
gemiB, 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 héufige Erkrankung des Pfortaderquellgebietes (primére
Darm- und postprimére Peritonealtuberkulose) nicht doch eine besondere Note in das
Bild der Lebererkrankung gebracht hat.

Wir haben weiter oben schon ausgefithrt, dal dies nicht der Fall ist; wir miissen hier
jedoch hinzufiigen, daB dies nur fiir die spezifisch tuberkul6sen Verinderungen gilt. Da es
uns notwendig erscheint, die einzigartigen Beobachtungen von Liibeck nach jeder Richtung
auszuwerten, sei auch hier mit Zahlen gearbeitet.

Unter 54 histologisch an mehreren Stiicken untersuchten Lebern fand sich (s. Tabelle 6) eine
iiberaus dichte Aussaat einmal (1,8%), eine dichte 6mal (11%), eine miBig dichte 9mal (16,7%), eine
sparliche 20mal (37%), vereinzelte 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 iiber die Leber verteilt,



— 153 —

unter sich hiufig verschieden, ndmlich submiliar bis {iber hirsekorngroB, seltener gleichartig (s. Abb. 47);
Gallengangsherde waren hiufig; von den akuten kisigen Nekrosen bis zur hyalinen submiliaren Narbe
gab es verschiedene Zwischenstufen.

Daf3 die Pfortaderquellverinderungen 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-
cinzelten usw. Herden in der Leber gewesen ist.

Abb. 47. Himatogene Aussaaten in Nebenniere, Leber, Herz und Niere. Am Herzen ein groBerer Herd an einem hinteren
linken Papillarmuskel.

Aus der nachstehenden Tabelle ist ablesbar, da3 die Dichte der Herde in der Leber
in keinerlei gesetzmiBigem 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 primirer Lungen- oder
Mundrachenhohlentuberkulose der Fall sein diirfte. Die Folgerungen, die sich daraus
tiir die Krankheitsbereitschaft der Organe ergeben, haben wir weiter oben schon gezogen
(s. S.140).

AuBer diesen spezifischen tuberkulésen Verdnderungen der Leber haben wir nun
bei den Liibecker Kindern Befunde erheben kénnen, die auffillig sind. Sie gehoren zum
Formenkreis der diffusen Leberentziindung und konnen in Leberzirrhose iibergehen.

Die Meinungen iiber die tuberkultse Atiologie zirrhotischer Lebererkrankungen gehen, wenn
wir dem zusammenfassenden Urteil R6B1es 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 bei Tuberkulose und
zirrhotischen Leberverinderungen durch Tuberkulose geschieden worden. Wir sind nicht berechtigt,
einer Syntropie von Leberzirrhose und Tuberkulose z. B. der Lunge ohne weiteres eine ursichliche
Beziehung beizulegen. Andererseits diirfen herdférmige granulierende tuberkulése Entziindungen in
der Leber nicht grundsétzlich als Zirrhosen bezeichnet werden. Legt man strengste Kriterien an, so
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Tabelle 6.
a Sehr dichte Dichte MiBig dichte Spérliche Vereinzelte Keine
b |Darm | Bauchfell Darm“ Bauchfell | Darm | Bauchfell | Darm | Bauchfell | Darm | Bauchfell | Darm | Bauchfell
13 (-)| 63 +4++1 41 (+)] 70 | ++4+1 70 ++] 60 (—)
32 |++++ |37 | +++]| 60 (+)] 40 [ +H+++f20 (o
30 ()| 3L | ()] 99 | ()| B T 12
2% N8 [ +4(H)| 45 +++ ML gy
12 T es | ()| 42 4 gg ++i 4 +(+)
23 - : 1 (—
AN coam e R | S
38 [ ++++ -
38 | ++(+)
36 | ++++
3B ++(+)
30 | ++++
5 ()
15 ‘ +
10 (—)
T | ++++
4 (=)
1 -+ 1
- | 0 -
c 1 6 9 20 9 1 9
a1 )] B[++hf25]  ++]82 4+ 2]  ++[16] +

Dichte der Herdaussaat in der Leber (Querspalte a) und Schwere der Darm- und Bauchfell-
tuberkulose (Querspalte b) bei 54 Fillen. Die Ziffern in den Rubriken Darm bedeuten die Zahl der
grofleren Geschwiire im Dinndarm, die Kreuze in den Rubriken Bauchfell die Stirke der Peritoneal-
tuberkulose, die Ziffern in der Querspalte ¢ die Zahl der Fille und in Querspalte d die durchschnittliche
Schwere der Darm- und Bauchfelltuberkulose. Bei den unterstrichenen Fillen bestand eine zum
Formenkreis der diffusen Hepatitis gehérende Lebererkrankung.

bleiben allerdings nur die Formen als bewiesen iibrig, bei denen die diffuse interstitielle Entziindung
die histologischen Merkmale der Tuberkulose trigt. Derartige Falle sind beschrieben worden (Schrift-
tum s. bei R6B1e); es handelt sich dabei um Formen vom Typ der atrophischen, hypertrophischen
und der Fettzirrhose. Nicht erfalt werden hierbei allerdings diejenigen Zirrhosen, deren Narben es
nicht mehr anzusehen ist, daf sie aus einer spezifischen Entziindung hervorgegangen sind, und weiter-
hin Formen, die ihre tuberkuldse Atiologie rein histologisch zu keiner Zeit ihrer Entwicklung verraten,
weil sie offenbar nicht bazillirer, sondern tuberkulotoxischer Natur sind. Wenngleich, wie Ro81e
sagt, der Beweis fiir eine tuberkulotoxische Entstehung nicht erbracht ist, kann die Moglichkeit einer
solchen Beziehung nicht auBer acht gelassen werden.

Das Schrifttum iiber die tuberkulésen Leberzirrhosen enthilt keine Hinweise dafiir,
daB die generalisierte Sauglingstuberkulose etwa besonders hiufig zu zirrhotischen Leber-
erkrankungen fithre. Auch, daf eine primére Ingestionstuberkulose, selbst wenn sie mit
einer Bauchfelltuberkulose vergesellschaftet ist, im besonderen MaBe die Leber gefahrde,
hob sich nicht klar aus den bisherigen Bearbeitungen ab. Zwar zeigt die Kasuistik der als
sicher anerkannten Félle, dal darunter ein betrichtlicher Teil eine Mesenterial-Darm-
und Bauchfelltuberkulose aufgewiesen hat, aber auch R681e gab 1930 zusammenfassend
noch an, dal tuberkuldse Zirrhosen ,,in allen Altern und sowohl neben anderen Organ-
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tuberkulosen, wie als ausschlieBliche oder Hauptlokalisation in der Leber vorkommen,
daB ihre Quelle ebensogut eine Lungen- als Mesenterialdriisentuberkulose und unspezifisch er-
scheinende Darmgeschwiire

sein kénnen‘‘.

Die Leberbefunde, die
wir bei den Liibecker Kin-
dern erheben konnten und
die eine diffuse Hepatitis dar-
stellen, waren unter 54 Féllen
19mal, das ist in 35%, zu

erheben.

Bei all diesen Fallen han-
delt es sich um Verdnderungen
grundsétzlich der gleichen Art.
Verschieden sind sie nur nach
der Intensitit und dem Alter.
Der Sitz der Verdnderung sind
die Kapillaren. In den leich-
testen Graden sind die Endo-
thelien vermehrt, geschwollen,
igii}:gberg ;nddaéﬁgeliitgéfé éAt:; Abb. 48. Diffuse Schwell{l)lélgT ;gednﬁg}llﬁsalggE(ig{hEgS&g;filien der Leberkapillaren.
Zellen kénnen auch einige Leuko-
zyten beigemengt sein. Die
Leberzellbilkchen sind noch von
gehoriger Form und Breite. Die
Veranderung ist diffus, aber
fleckformig verstarkt, iber die
ganze Leber verbreitet, ohne
dal3 bestimmte Teile des Leber-
lappchens, etwa die Zentren,
bevorzugt wiren. Bei schwereren
Graden ist die Lichtung der
Kapillaren mit Endothelzellen
ausgefullt (s. Abb. 49). Die
Kapillargrundhautchen sind von
den Leberzellbalken abgehoben
und in dem so erweiterten Spalt-
raum liegt ein fiadig-korniges,
geronnenes Material. Hand in
Hand damit geht eine Verschma-
lerung, manchmal auch eine
Dissoziation der Leberzellbalk-

chen. Die Glissonsche Kapsel Abb. 49. Subakute tuberkulotoxiscéleB%affuse Hepatiftis ;nit Schweighhng und %}b-
. 172 losung der Kapillarendothelien un ildung eines feinfaserigen kollagenen Ge-

bleibt von dem Prozef volhg webes in den Leberkapillaren und im perikapilliren Raum. Yerschmiilerung

unberiihrt; auch an den Leber- der Leberzellbdlkchen. 120 Tage nach der Erstinfektion.

venen ist nichts Krankhaftes

festzustellen. In spiteren Stadien (s. Abb. 50) nehmen die Endothelzellen mehr spindelige Formen an, und
gewohnlich findet man dann schon zarte kollagene Fasern diesseits wie jenseits des Kapillargrund-
hautchens, das dabei selbst zumeist aufgelockert ist. In den &ltesten Stadien liegt eine ausgesprochene
feinziigige, intralobulire Zirrhose vor (s. Abb.51), in der die Leberzellen ihren béalkchenartigen Zusammen-
hang vielfach verloren haben und zum Teil auch ganz geschwunden sind. Dabei kann man héufig auch
schon kleine Inseln leicht 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 tuberkulésen Herden
der Leber hat die beschriebene Verinderung keinerlei Beziehungen, auch ging die Hepatitis der Starke
der Herdaussaat nicht parallel. Wie vielmehr Tabelle 6 erkennen lift, fand sich eine Hepatitis sowohl
in Lebern mit sehr dichter Aussaat, als auch in solchen, in denen tuberkulése Herde iiberhaupt
nicht nachweisbar waren. Auch Tuberkelbazillen lieBen sich in den geschwollenen Endothelzellen
nicht zur Darstellung bringen. Die Milz verhielt sich bei all diesen Fallen nicht anders, als bei
den Fillen ohne Hepatitis; d. h. es kamen Fille mit niedrigem (z. B. 13,5 g betragenden) und

sehr hohem Milzgewicht (z. B.

von 60,5 g) vor.
Was wir hier vor uns
haben, sind verschiedene
Stadien einer histologisch
unspezifischen ,,endothe-
liotoxischen (Ré81e) in-
tralobuldren Hepatitis, 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-
AP 50}\5;1%2{{1%? %ﬁ%ﬁﬁﬁ%ﬁ%ﬁ?ﬁ:l?eirfxf‘usfézsﬁgg u:fsth(i?ra%tri:éingﬁrtgigsrﬁhmtene treten sind, da die Erkran-
kung in 35% der unter-
suchten Félle vorhanden war, da weiterhin die gewohnliche, spontane akute bis subakute
Generalisationstuberkulose der Séuglinge derartige Leberverinderungen zum mindesten
nicht in dieser Héufigkeit und Schwere aufweist, liegt es nahe, die Ursache dafiir in den
Besonderheiten zu suchen, die das Liibecker Krankheitsbild von dem der gewdhnlichen
Spontantuberkulose unterscheidet.

Dennoch lassen sich zwischen der Stiarke der Pfortaderquellverinderungen, nimlich
der Darm- und Peritonealtuberkulose, einerseits und der Hepatitis andererseits ganz
eindeutige ursdchliche Beziehungen nicht nachweisen.

Das geht auch aus Tabelle 6 hervor, in der die Fille mit Hepatitis unterstrichen sind. In anderer
Weise geordnet 1a3t sich iiber die Beziehungen von Pfortaderquellveranderungen und Hepatitis folgendes
angeben:

Von 26 Fillen mit einer ausgedehnteren Darmtuberkulose (31—70 groBere Diinndarmgeschwiire)
hatten 12 (46%), von 21 Fallen mit wenig ausgedehnter tuberkuloser Darmerkrankung (0—20 gréBere
Geschwiire) hatten 7 oder 33% eine Hepatitis. Von 31 Fillen mit maBig schwerer oder sehr schwerer
Peritonealtuberkulose hatten 13 oder 42 %, von 23 Féllen mit geringer oder keiner Peritonealtuberkulose
hatten 6 oder 26% eine Hepatitis oder die Hepatitis war in 12 von 19 Fillen oder 63% mit schwerer
Darmtuberkulose bzw. in 13 von 19 Fillen oder 68 % mit méBig ausgedehnter bis schwerer Peritoneal-
tuberkulose vergesellschaftet. In 7 von 19 Fillen oder 37% bestand eine weniger schwere oder nur
geringfiigige Darmtuberkulose; in 6 von 19 Fillen oder 32% eine nur geringfiigige oder keine Bauch-
felltuberkulose.
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Hiernach ist zwar die Hepatitis bei einer ausgedehnteren tuberkulésen Erkrankung
des Pfortaderquellgebietes haufiger als bei weniger ausgedehnter Erkrankung desselben
und auch innerhalb der Reihe der Falle mit Hepatitis sind 2/, mit schwerer, !/, mit leichterer
Erkrankung des Quellgebietes der Pfortader vergesellschaftet. Die Aufsaugung blut-
fremder Stoffe aus dem Pfortaderquellgebiet diirfte also fiir die Entstehung der Hepatitis
eine wesentliche Bedeutung haben und wir méchten glauben, daf} es vor allem die bazilliren
und Gewebszerfallstoffe, also tuber-
kulotoxische Stoffe sind, die fir die
Leberverdnderungen verantwortlich
gemacht werden miissen. Aber es
fithren weder alle Fille 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, mull offen bleiben.

Fir die Aussaat im

Knochenmark
sind zweierlei Feststellungen be-
merkenswert: einmal der hohe Héufig-
keitssatz und weiterhin die Tatsache,
daB es nie zu groferen Herdbildungen
gekommen ist.
Wir méchten glauben, da3 der Haufig-

keitssatz noch hoéher liegen wiirde, wenn . . . .
. . Abb. 51. Spitstadium einer diffusen tuberkulotoxischen Hepatitis:
wir noch mehr Teile des Skelettes unter-  feinziigige intralobulire endotheliotoxische Zirrhose. 101 Tage nach
sucht hédtten. Im allgemeinen haben wir der Erstinfektion.
uns mit der histologischen Untersuchung
des Femurmarkes, einer Wirbelscheibe und des Keilbeins als Anhingsel der Rachenmandeln begniigt.
Am seltensten waren die Herde im Keilbeinkérper, am haufigsten in den Wirbelkérpern, doch
kam es auch einmal vor, dafl wir nur im Keilbeinkorper einen Herd antrafen. Mit der Ingestions-
tuberkulose als solcher haben diese Befunde naturgemif nichts zu tun. Sie zeigen nur an, dal das
Knochenmark bei der Frithgeneralisation relativ haufig mit Keimen besiedelt wird. Andererseits hat
man den Eindruck, als ob sich die Knochenmarksretikulumzellen besonders leicht der eingeschwemmten
Tuberkelbazillen erwehren wiirden; denn es ist nicht nur nie zu einer knochenzerstérenden himatogenen
Herdbildung gekommen, die Herde standen auch nie so dicht, wie in Milz, Lunge und Leber und
waren, von einer Ausnahme abgesehen, nur mikroskopisch nachweisbare submiliare Epitheloidzelltuberkel
von schwer abzuschétzendem Alter. In dem Ausnahmefall lagen miliare késige Nekrosen vor.

Der hohe Héufigkeitssatz, mit dem

das Gehirn und seine Héute
an der himatogenen Aussaat Anteil hatten, beruht darauf, daB auler der Meningitis (in
19 Fillen) noch andere tuberkuldse Erkrankungen des Gehirns und seiner Haute (in weiteren
15 Fillen) zu beobachten gewesen sind.
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Es waren dies einmal isolierte kisige Herde (Solitartuberkel) der Gehirnsubstanz oder des Plexus,
weiterhin Solitdrtuberkel der Gehirnsubstanz gleichzeitig mit vereinzelten Tuberkeln der Meningen
und schlieBlich nur vereinzelte meningeale Tuberkel ohne Erkrankung der Gehirnsubstanz. Wenn
auch alle diese Befunde einschlieBlich der Meningitis mit der Ingestionstuberkulose als solcher nichts
zu tun haben, so sei auf sie schon deshalb niher eingegangen, weil von der priméiren Bauchtuberkulose
behauptet worden ist, daB sie nur in duBerst seltenen Fillen zu einer Erkrankung des Gehirns und
seiner Haute fithre.

Nach den Angaben der Klinik (s. Kleinschmidt) hat bei den Liibecker Kindern
besonders héufig ein Meningismus bestanden. Der immer wieder an uns gestellten Frage,
ob sich dafiir nicht doch ein anatomischer Befund erheben lassen wiirde, sind wir nicht
gerade gern nachgegangen.

Denn einmal diirfte dem Meningismus nur eine toxisch bedingte Hirnschwellung zugrunde liegen,
die Wochen spiter natiirlich nicht mehr nachweisbar zu sein braucht. An den weichen Héuten unter
Umsténden nur sehr geringfiigige entziindliche Veranderungen als anatomisches Korrelat des Meningis-
mus zu suchen, war, sofern man die Hiute in histologischen Schnittpraparaten untersuchen wollte,
miihselig und wenig erfolgversprechend. Wenn man jedoch die weichen Hirnhdute nicht schneidet,
sondern als abgeloste Haut iiber den Objekttriager spannt, fixiert und farbt, dann erhalt man — jeden-
falls trifft dies fiir die Liibecker Fille zu — iiberraschend viel positive Befunde. So fanden wir zunéchst
in 4 Fillen kleinste herdformige Infiltrate aus Lymphozyten und Makrophagen ohne die histologischen
Zeichen der Tuberkulose; sie lagen eng angelehnt an die feinsten GefdBiste, ganz dhnlich wie dies im
groBen Netz (s. Abb. 55) zu finden ist. In weiteren 10 Fillen waren vereinzelte bis spirliche submiliare
Herde mit allen Eigenschaften der Tuberkel nachweisbar. In 3 dieser Fille waren die Verinderungen
allerdings schon makroskopisch sichtbar gewesen, darunter in einem Fall mit einer fleckigstreifigen
Verkisung. AuBer den Tuberkeln waren in einigen Fillen auch die herdférmigen Infiltrate oder auch
einfache Wucherungen nicht geschwollener spindeliger Bindegewebszellen vorhanden. Wenngleich sich
auch nicht zu allen Fillen von Meningismus ein anatomischer Befund nachweisen liel und wenngleich
weiterhin die Falle mit anatomischem Hirnhautbefund nicht simtlich 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 Solitédrtuberkel des Gehirns selbst fiir die Frage der Entstehung der
tuberkulésen Meningitis besondere Beachtung.

Die Tatsache, dafl bei voll entwickelter Meningitis die Basis die Hauptlokalisationsstelle ist,
konnte daran denken lassen, daB der Entstehungsweg immer der gleiche wéare. Verschiedenartige
Erfahrungen legen jedoch die Auffassung nahe, da diese Lokalisation offenbar nur in den besonderen
Zirkulationsverhéltnissen des Liquors begriindet liegt. Und immer mehr wird die Frage erértert, 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 Fillen mit einer voll entwickelten Meningitis
ist das nicht mehr problematisch. Hier sind gewohnlich derart viele Gefafe, Arterien 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 Keimen
aus dem Blute in den Liquor kaum erfolgen diirfte, daB vielmehr anatomische Verinderungen in der
Wand z. B. kleiner GefaBe oder Kapillaren den Ubertritt vermitteln. Als besonders haufiger Sitz
derartiger Vermittlungsherde werden die Aderhautgeflechte angesehen. Huebschmann neigt sogar
zu der Auffassung, daB simtliche tuberkulosen Meningitiden plexogen seien, wihrend die unmittel-
baren meningealen Aussaaten zu den mehr lokalisierten Formen fiithrten. Demgegeniiber meint
Takahashi, daB es keinen Beweis dafiir gebe, dafl die Meningitis eine Folgeerscheinung der Plexus-
tuberkulose sei, wihrend Kment schon frither eine plexogene, meningeale und plexomeningeale Form
unterschieden hatte.

Ebensowenig wie die bisherigen Untersucher kénnen wir mit unseren Befunden
beweisen, daB sie fiir die Entstehung der Meningitis tatséchlich von Bedeutung gewesen
sind. Die sonstige Beobachtung zeigt auch, dafl sowohl an der Hirnhaut (z. B. iiber dem
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Scheitelhirn), als in der Hirnsubstanz selbst und auch am Plexus alte fibros abgekapselte
unter Umsténden verkalkte Tuberkel vorkommen, ohne daB von ihnen eine Meningitis
ausgegangen wire. Dennoch scheint es uns nicht zuléssig, nur den Herden der Aderhaut-
geflechte eine Bedeutung fiir die Entstehung der Liquorbazillose zuzuerkennen. Wir
mochten vielmehr meinen, dafl die makroskopisch unauffilligen Herdchen der weichen
Hirnhéute ebensowenig wie die Solitdrtuberkel der Hirnsubstanz in ihrer Bedeutung fiir
die Meningitisentstehung unterschitzt werden diirfen, wie ja auch die tuberkuldse Mittel-
ohrentziindung den Ausgangspunkt einer basalen tuberkulésen Meningitis abgeben kann.

Eine solche war 4mal (darunter 2mal doppelseitig) unter den Fillen mit voll entwickelter basaler
Meningitis vorhanden und einmal auch unter den Fillen mit nur spirlichen Hirnhauttuberkeln, die in
diesem Fall iiber dem Schlafenlappen der erkrankten Seite mikroskopisch nachweisbar waren. Ob bei
den erstgenannten 3 Fillen die Meningitis tatsichlich von der Ohrtuberkulose ausgegangen ist, lie
sich nach den Lokalisationsverhaltnissen nicht entscheiden.

Solitartuberkel bei voll ausgeprigter Meningitis sind unter den 19 Fillen 7mal (37%) zu finden
gewesen; ohne Meningitis waren sie 5mal vorhanden, darunter 3mal in Syntropie mit meningealen
Tuberkeln. Die insgesamt 18 nie iiber pfefferkorngroBen Herde saBien an sehr verschiedenen Stellen:
in Stirnhirn, Schléfenlappen, Marklager, zentralem Grau, am Boden der 3. Kammer, in Balken, Hirn-
schenkel, Kleinhirn, Briicke, verlingertem Mark, Plexus chorioideus.

Das makroskopische Bild der Hirnhautentziindung 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 Begleitverinderungen an der Hirnsubstanz waren haufig zu finden. Histologisch
lagen verschiedenartige Bilder vor.

Bei der Mehrzahl der Fille bestand die gewdhnliche akut bis subakut verlaufene Entziindung
mit reichlich geronnenem verkisendem Exsudat und schweren akuten GefiBverinderungen. Bei 7 Fallen
(List. Nr. 5, 9, 12, 14, 59, 65, 209) wiesen die entziindlichen Verinderungen schon Organisationsvorginge
auf. Es bestanden herdférmige Granulome aus zusammenhingenden Histiozyten und abgerundeten
Makrophagen oder riesenzellreiche Epitheloidzelltuberkel oder kisige Herde mit Epitheloidzellsaum
und in 3 Fillen eine in Verschwartung iibergehende diffuse Bindegewebsentwicklung. Am stirksten
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.

Im Rahmen der Durchseuchung ist bei den

iibrigen himatogen erkrankten Organen

in erster Linie die Héaufigkeit von Interesse, mit der sie befallen waren. Dariiber gibt
Tabelle 4b geniigend Auskunft.

DaB in Nieren, Nebennieren, Schilddriise, Haut, Pankreas, Hypophyse, Herz usw. bei der all-
gemeinen generalisierenden Tuberkulose hiufig tuberkulése Herde vorkommen, war aus verschiedenen
Untersuchungen bekannt. Die Zahlenangaben schwankten jedoch schon deshalb, weil die Falle, 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 Fille zugrunde, da das Verlaufszeitmaf verschieden war. Schon deshalb sind die gefundenen
Zahlen eher zu niedrig, als zu hoch anzusehen. Hinzu kommt, daB sich die Angaben bei groBeren
Organen nur auf die Befunde an einzelnen Stiickchen beziehen. Am wenigsten anzufangen ist deshalb
mit den Haufigkeitsziffern der Haut, nichstdem auch mit denen des Herzens. Makroskopisch war an
der Haut der verstorbenen Kinder nur &uBerst selten ein Befund zu vermuten; histologisch wurde er
in Gegenden, auf die uns der Kliniker hingewiesen hatte, aber haufiger gefunden. Am Herzen waren
tuberkulése Verinderungen 2mal mit bloBem Auge zu sehen, darunter einmal am linken hinteren Papillar-
muskel (s. Abb. 47) bei einer groSknotig generalisierten Form.
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Von all diesen Aussaaten ist allgemein zu sagen, daB es sich in der Uberzahl der Fille
um spérliche bis vereinzelte Herde gehandelt hat.

Vergleichsweise am reichlichsten waren sie in der Niere und Schilddriise, wihrend sie z. B. in
der Hypophyse immer nur als Einzelherdchen vorhanden waren. Im Gegensatz zum Schrifttum, nach
dem der Hinterlappen der Hypophyse hiaufiger betroffen ist als der Vorderlappen, safien diese Herdchen
immer nur im Vorderlappen.

Hinsichtlich der Grofle der Herde stachen die Aussaaten in den genannten Organen
nicht von dem Korn ab, das auch die iibrige Streuung aufwies.

Durchschnittlich waren sie sogar kleiner, vergleichsweise am groften waren sie 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 erértert 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
Herrn Prof. Heynemann (Universitiats-Frauenklinik Hamburg) die Geschlecbtsorgane von 11 weib-
lichen Kindern und Herrn Prof. Mylius (Augenabteilung des Allgemeinen Krankenhauses Hamburg-
Barmbeck) die Bulbi von 5 Kindern zur genaueren Untersuchung tiberlassen. Auf die Ergebnisse dieser
Untersuchungen darf hier verwiesen werden.

2. Die lymphogene Weiterausbreitung.

Es kann keinem Zweifel unterliegen, dal bei den Kindern, die an einer ausgedehnten
Generalisation gestorben sind, schon kurze Zeit nach der Impfstoffverabreichung eine
Uberschwemmung der Sifte und Gewebe mit Tuberkelbazillen vorhanden gewesen ist,
also das bestanden hat, was wir eine Lympho-, Himo- 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 stérkeren Eindruck, als die méachtige Erkrankung
der Eintrittspforten. Denn es zeigt in der eindringlichsten Weise, wie stark selbst bei
hochster Uberdosierung einer duBeren Krankheitsursache die Integrititsregulierungen
des Organismus sind und wie schwer sie iiberrannt werden. Wir mdchten meinen, dafl
z. B. in den Lymphabflu einer Lunge, die nach 8—12—20 Wochen auf das Dichteste
mit tuberkulésen Herden iibersit war, nicht weniger Tuberkelbazillen gelangt sind, als
in den Lymphabflufl des Darmes oder der Halsorgane kurze Zeit nach der Primérinfektion.
Und doch ist die anatomische Auspriagung dieser Lymphobazillosen sehr verschieden.

Diese Verschiedenheit ist am deutlichsten zu zeigen an Fillen, bei denen z. B. die
Mundrachenhéhle primér, die Lunge aber nur metastatisch erkrankt war (s. Abb. 42, 43, 45).

Nur linsengroBe Primérinfekte der ersteren haben hier eine regionare Lymphknotenerkrankung
mit méchtiger Schwellung, vélliger Verkdsung und verbackender Periadenitis nach sich gezogen,
wihrend die sehr dichte himatogene oder auch bronchogene Aussaat in der Lunge eine nur gering-
fiigige Schwellung und nur einzeln stehende, manchmal sogar nur mikroskopisch nachweisbare Lymph-
knotenherde im Gefolge hatte. Zu einer diffusen kisigen 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 gleichmifBig verteilte himatogene Aussaat aufwies. Obwohl im
weiteren LymphabfluB der Lunge zwischen beiden Seiten Verzweigungen bestehen und z. B. bei ein-
seitigem Primérinfekt nicht selten auch die oberen tracheobronchialen oder paratrachealen Lymphknoten
der anderen Seite befallen werden, wies die metastatisch erkrankte Lungenseite grundsitzlich nur eine
geringe, die primér erkrankte die iibliche starke LymphabfluBerkrankung auf.

Wenn wir deshalb umgekehrt aus einer geringfiigigen Erkrankung von Lymphknoten
(z. B. der mesokolischen, s. Abb. 2 u. 4) den Schlufi gezogen haben, daf das Quellgebiet
postprimar und nicht primér erkrankt gewesen sei, so gaben uns die iibrigen Befunde
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bei den Liibecker Kindern selbst, insbesondere die soeben genannten Befunde am Lymph-
abflufl der Lunge, dazu ein Anrecht.

Indessen konnten im Bereich des Thorax gar nicht so selten Lymphknotenverkdsungen
angetroffen werden, ohne dafl eine primdre Lungeninfektion oder eine stirkere Generali-
sation in der Lunge bestand. Gleichartige Verkdsungen fanden sich weiterhin nicht selten
in den axillaren, iliakalen und inguinalen Lymphknoten.

Alle diese Lymphknoten wiesen jedoch
nie jenen Grad von VergréBerung auf, wie
er bei den mesenterischen oder zervikalen
Lymphknoten sehr héufig angetroffen wurde.
GréBer als etwa 0,8 cm im Durchmesser sind
diese Lymphknoten nie gewesen. Dabei nahm
die tuberkulése Gewebsverinderung 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
verkist, ohne allerdings auch dann stirker
vergroBert zu sein.

Fir die Entstehung dieser Lymph-
knotenverdnderungen spielen die ort-
lichen Verhéltnisse eine besondere Rolle.

Es kann zwar nicht geleugnet werden,
daB bei der manchmal zweifellos sehr schweren
Himobazillose auch die Lymphknoten direkt
vom Blut aus und nicht nur von den zu-
fithrenden LymphgefiBen aus infiziert worden
sind (s. von Baumgarten); dennoch liegt die
Annahme, dafl die Lymphknoten lymphogen
erkrankten, wesentlich niher. Bei den thora-
kalen Lymphknoten, die in der genannten
Weise erkrankt zu finden waren, handelte es
sich vor allem um Lymphknoten des Media-
stinums: um solche auf der Innenseite des Abb. 52. Odem, LymphgefiBerweiterung und lymphangitische
Sternums, und zwar sowohl weit oben, als Herde in Lobulisepten und in der Pleura der Lunge.
auch unten an der vorderen Ansatzstelle des
Zwerchfells; weiterhin um solche zu beiden Seiten und vor der Wirbelsidule, auf dem Herzbeutel,
auf dem Zwerchfell und in den Zwischenrippenrdumen. Wiirde in solchen Fallen, in denen diese
Lymphknoten erkrankt gefunden wurden, eine primére Lungentuberkulose bestanden haben, so
wiirde man geneigt sein, diese als die Quellverinderung zu den Lymphknotenerkrankungen zu
betrachten. Indessen konnten die gleichen Lymphknoten, wie schon erwahnt, in nicht geringerer
Stirke auch dann erkrankt angetroffen werden, wenn in der Lunge kaum eine Tuberkulose vor-
handen war; die Lymphknoten des engeren LymphabfluBgebietes der Lunge waren in einigen
solchen Fillen sogar vollkommen frei von Tuberkulose. Gerade solche Fille rechtfertigen die Auf-
fassung, daB die beschriebenen erkrankten Lymphknoten nicht vom Thoraxraum aus, sondern vom
Bauchraum aus infiziert worden sind. Dabei diirfte die Ausdehnung der primaren Tuberkulose im Darm
und im LymphabfluB des Darmes, insbesondere die michtige VergroBerung und Verbackung der
Lymphknoten des Gekroses, der pankreatiko-duodenalen Gruppe und derjenigen liangs der Aorta fiir
die Infektion der genannten Lymphknoten von Bedeutung sein; denn hochstwahrscheinlich stellen
die Verkiisungen in den unteren hinteren und vorderen mediastinalen Lymphknoten retrograd-lympho-
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 Falle 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 gew6hnlich 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 alle

diese Lymphknoten zum Bereiche eines Priméarkomplexes gehdren und mit dessen vorgeschalteten Lymph-

knoten auch das weitere Schicksal des

Primérkomplexes teilen kénnen, d. h.

bei fortschreitender Abheilung auch

verkalken. Daf3 die genannten Lymph-

knoten nur geringfiigig erkrankt

waren, wirde nicht dagegen sprechen,

daf sie Primérinfekten regionér sind.

Denn auch bei einem ungestoérten wei-

teren LymphabfluB eines Primérkom-

plexes sind diejenigen Lymphknoten,

die vom Organinfekt am weitesten ent-

fernt liegen, gewohnlich am geringsten

erkrankt. Fir die iliakalen und ingui-

nalen Lymphknoten kann indessen

auch eine Infektion von der post-

priméiren Bauchfelltuberkulose nicht

ausgeschlossen werden; hier liegt also

die Annahme nahe, daB mehrere

Quellverinderungen fiir die Tuber-

kulose dieser Lymphknotengruppen

Abb. 53. Kisige Lymphangitis der Lunge. verantwortlich sind.
Ebenso deutlich wie in den
Lymphknoten haben sich in einigen Féllen in den Lymphgefifen metastatisch erkrankter
Organe anatomische Zeichen einer Lymphobazillose nachweisen lassen.

Abb. 54. Lymphangitische Resorptiontuberkel um himatogene Herde der Lunge. 165 Tage nach der Erstinfektion.

Am hiufigsten war dies in der Lunge der Fall. Die Lobulisepten wie auch das Lungenfell waren
dann breit, 6dematds und enthielten lymphangitische Herde (s. Abb. 52). Sie haben stellenweise die
Lymphgefiafie verlegt; denn weiter pleurawérts waren diese hdufig erweitert. In einem Fall bestand
eine ausgesprochene kisige Lymphangitis. Makroskopisch war hier eine Anhéufung von Herden in einem
keilformigen Bezirk des rechten Oberlappens aufgefallen. Histologisch bot sich das in Abb. 53 wieder-
gegebene Bild.
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Schwerer ist die lymphangitische Natur von Herden zu beweisen, die als Trabantherdchen in der
Umgebung hamatogener Metastasen liegen. Immerhin sprechen Bilder, wie sie in Abb. 54 wieder-
gegeben sind, doch am meisten dafiir, daB es sich um Resorptionstuberkel handelt, zumal die Alveolar-
septen auch in der weiteren Umgebung noch entziindlich verdickt sind.

Im allgemeinen 148t sich auch aus den Liibecker Beobachtungen herleiten, daf die
Ausbreitung der tuberkulésen Verdnderungen auf dem Lymphwege nach der Ausprigung
des Primérkomplexes zunehmend nachlaft. Wir méchten glauben, dafl sich hierin eine
Umstimmung der Reaktionsweise des Organismus widerspiegelt.

Zu den lymphogen entstandenen Verdnderungen gehort auch die bei den Liibecker
Kindern iiberaus héufig angetroffene

Tuberkulose der ser6sen Héaute.

Sie fand sich am Bauchfell in 94,4% (in 51 von 54 Fillen), an der Pleura in 48,1%
und am Perikard in 13% der Fille und war am schwersten am Bauchfell, am geringsten
am Perikard.

Am Perikard bestanden die Verinderungen immer nur in vereinzelten kleinen Tuberkeln. Auch
in den 26 Fillen, in denen an der Pleura tuberkuldse Verinderungen vorhanden waren, lagen iiber-
wiegend vereinzelte kleine Tuberkel, seltener reichlichere und gréfere Herde vor. Das Bild, das als
tuberkulése Pleuritis bezeichnet wird und mit einer diffusen fibrinésen Exsudation einhergeht, wurde
nie beobachtet. Die Mehrzahl der vorgefundenen Herde saBl an der parietalen Pleura und zwar in
9 Fillen iiberhaupt nur an ihr. Bevorzugt waren dabei der Pleuraiiberzug des Zwerchfells und der
Zwischenrippenrdume, und zwar besonders der unteren Hilfte der Brustwand.

Wir méchten annehmen, daB die tuberkulésen Verianderungen des Perikards und
der Pleura auf dem Lymphwege, und zwar fortgeleitet vom Bauchraum oder bei Fillen
mit primérer Tuberkulose der Thoraxorgane von den Primérinfekten dieser Organe oder
den ihnen regionidren Lymphknoten aus entstanden sind.

Bei der Tuberkulose des Bauchfells lagen in 94,4% der Fille tuberkulose Veranderungen der
Darmserosa, darunter in 7,4 % nur hier vor. In 77,7 % bestand auBlerdem eine Tuberkulose des Gekroses,
darunter in einigen Fillen nur iiber den verkisten Lymphknoten. In 74 % fand sich eine Tuberkulose
der seitlichen Bauchwand und in 59% eine solche der Zwerchfellunterfliche und des kleinen Beckens,
d. h. in dieser Haufigkeit muBlte die Bauchfelltuberkulose als allgemein bezeichnet werden. In 4 von
54 Fallen waren auch an der Hodenscheidenhaut Tuberkel nachweisbar gewesen.

Die Stirke der Aussaat wechselte von Fall zu Fall, ebenso-die GroBe der einzelnen Herde. Zum
Teil handelte es sich nur um feinste submiliare Knétchen, die unter Umstidnden sehr dicht standen,
zum Teil waren es groBere, vielfach konfluierende kisige Plaques (s. Abb. 3). Bei etwa 2/; der Kinder,
die tuberkulose Veréinderungen des Bauchfells aufwiesen, bestanden Verklebungen oder Verwachsungen
im Bauchraum; neben den spezifischen Verinderungen lag eine fibrinése Entziindung 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
reichlich fanden sich diese GefiBerweiterungen und Neubildungen iiber den tuberkulésen Darm-
geschwiiren und den verkdsten mesenterialen Lymphknoten. GréfBere serdse Ergiisse wurden nicht
beobachtet. In einem Fall, der 362 Tage nach der ersten Impfstoffverabreichung gestorben war (Nr. 179),
waren die kisigen Plaques verkalkt und hingen als kolbige polypenartig gestielte Gebilde dem Bauch-
fell an (s. Abb. 10). Ob die hiufig vorhandene und manchmal sehr starke fibrinése Komponente bei
den Liibecker Kindern nur auf die Wirkung der Tuberkelbazillen zu beziehen ist, ist schwer zu sagen.
DaB diese allein eine sogar von spezifischen Verinderungen freie fibrinése Entziindung zu veranlassen
vermogen, ist bekannt. Bei den Liibecker Kindern fanden sich jedoch im Ausstrich, wie in Schnitt-
praparaten sehr verschiedenartige Keime, darunter besonders haufig Kolibazillen. Allerdings ist nicht
zu sagen, wie oft diese erst terminal in die Bauchhohle gelangt sind. Die nicht selten vorhanden ge-
wesenen eitrig-fibrindsen Durchwanderungs- und Perforationsperitonitiden zeigen jedoch, daB die
Bedeutung dieser Keime nicht gering veranschlagt werden darf.

11*
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Die Tuberkelbazillen, die die Bauchfelltuberkulose veranla3t haben, diirften in erster
Linie aus den Darmgeschwiiren und den mesenterialen Lymphknoten stammen. Dafiir
spricht, dafl, wenn {iberhaupt Bauchfellverdnderungen vorhanden waren, diese an eben-
diesen Stellen zu finden waren. Auch histologische Befunde (subserése lymphangitische
Herde) an der Gekroseplatte und am Darm legen diese Auffassung nahe.

Wenn wir fiir die hdmatogene Durchseuchung feststellen muflten, dafl die Lokalisation
der Primérinfekte ohne nachweisbaren EinfluB auf Grad und Ausdehnung der Generali-
sation gewesen war, so mulB fiir die lymphogene Erkrankung das Gegenteil gesagt werden.
Bei keiner anderen Lokalisation sind derartig haufige und starke Serosaverdanderungen

Abb. 55. Resorptionsgranulome und Tuberkel in der Umgebung der Kapillaren des groSen Netzes.

zu finden, wie bei der priméren Darmtuberkulose. Die Griinde dafiir sind leicht ersichtlich ;
denn bei keiner anderen Lokalisation liegen die dem Primérinfekt regionéren 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 tuberkulésen Verdnderungen zu trennen, die
durch Resorption der Keime jenseits des Bauchfells zustande kommen.

Die Unterscheidung zwischen diesen beiden Verinderungen kann schwierig sein. Am leichtesten
gelingt sie am groBen Netz. In der Mehrzahl der Fille war dieses diinn, durchsichtig und von glinzender,
glatter Oberfliche. Auf einen Objekttriger gespannt, fixiert und gefirbt (s. Abb. 55) lieB es zahlreiche
kleine Herde erkennen, die eine deutliche Beziehung zu den kapilliren GefaBverzweigungen erkennen
lieBen. Sie lagen durchweg um die Kapillaren. Eine ausgesprochene Verkiisung war an diesen Herden
ziemlich selten. Es fanden sich herdférmige Wucherungen von Fibrozyten mit Ubergang in Histio-
zyten ohne Riesenzellen. Diese Zellwucherungen konnten auch als lange Streifen die Kapillaren um-
scheiden. An anderen Herdchen sind den Zellen spirliche Lymphozyten beigemengt. Kommt eine
Verkiisung in solchen Herden zustande, so ist es eine typische sekundire Verkisung, in der man sehr
hiufig alle Stadien des Unterganges der Bindegewebszellen verfolgen kann. Bei den meisten Herden
hat man den Eindruck, als ob es sich hier um eine priméire Wucherung der Bindegewebszellen infolge
der Resorption aufgesaugter Stoffe, darunter auch von Keimen handele, nicht aber um eine organi-
sierende Wucherung nach priméarer Gewebsschidigung und Exsudation. Dieser Eindruck wird auch
noch dadurch verstirkt, daB sich in den geschwollenen Zellen hiufig Tuberkelbazillen nachweisen lassen.
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Weiter herzwirts verstirken sich die zelligen Begleitstreifen um die GefiBe. In diesen Verinderungen
diirfte sich die Hauptfunktion wiederspiegeln, die das Netz fiir die Bauchhéhle hat. Im iibrigen scheint
eine Keimresorption auch an anderen Stellen der Bauchhéhle nicht selten zu sein; am deutlichsten
zeigten dies die Geschlechtsorgane der weiblichen Kinder (s. Heynemann).

b) Die Erscheinungsformen der Abseuchung.
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