
DIE TUBERKUI.OSE UND IHRE GRENZGEBIETE 
IN EINZELDAR~TELLUNG~~N 

BEIllEFTE ZU DEN HEITH.\GEN ZUR KLINIK DER TUBERKULOSE UND 
SPEZIFISCHEN TUI3ERKULOSEFORSCHUNG 

HERAUSGEGEBEN VON 

L. BRAUER-IL\MBr1W "UND H. ULRICI-SOMMERFELD 

BAND 6 

AUSGF~W AHLTE SCHRI}~TEN 
ZUR 

TUBERKULOSEPATHOLOGIE 
VON 

K.E. RANKE 
WEILAND PROFESSOR AN DER UNIVERSITAT MtlNCHEN 

HERAUSGEGEBEN UND EINGELEITET 

VON 

w. UND M. PAGEL 

MIT 25 ABBlLDUNGEN 

BERLIN 

VERLAG VON JULIUS SPRINGER 

1928 



ISBN-13: 978-3-642-88941-7 e-ISBN-13: 978-3-642-90796-8 
DOl: 10.1007/978-3-642-90796-8 

ALLE RECHTE, INSBESONDERE DAS DER tJBERSETZUNG 
IN FREMDE SPRACHEN, VORBEHALTEN. 

COPYRIGHT 1928 BY JULIUS SPRINGER IN BERLIN. 

Softcover reprint of the hardcover 1 st edition 1928 



HERRN PROFESSOR A. SCHl}IINCKE 
IN DANKBAHKEIT UND VEHEHRUNG 

GF:WUL\IET VON DEN HERAUSGEBERN 



Vorwort. 
K. :E. RANKES Tuberkulosearbeiten in einem leicht greifbaren Neudruck 

herauszugeben, durfte einem bis we it in die Kreise der '1'uberkulosepraktiker 
empfundenen Bedurfnis entgegenkommen. Die RANK Eschen Arbeiten, im Buch­
handel nicht erschienen und in Biichereien zusammen schwer erhiUtlich, sind 
auch heute noch lebendige (~uellen un~erer Kenntnis von Ablauf und Erschei­
nungsform dcr Tuberkulosp und werden es gewiB geraume Zeit noch bleiben. 
8elbst der entschiedcnc G('gaer RANKEscher Lehre und Denkart kann an dem 
groBen richtunggehenden und mindestem; pfadfil1derisch bedeutul1gsvollen 
Antrieb nicht vorlihergchen, dcn sic der Tuberkuloseforschul1g gegebel1 hat. 
Dcr Streit urn ihre reale Gultigkcit iHt zur Zeit keineswegs el1tschiedel1. Er 
wird zum 'reil mit Waffen gcfuhrt, deren Mangel auf die Ul1kel1l1tl1is der RANKE­
Hchen Origirmlarbeiten zuruckgehen. Ruben und druben wird RANKE ohne 
Berechtigung vielerlei untergeschoben. Der MaBstab, mit dem Kritik geubt 
wird, ist oft unal1gemc~~cn. Betrachtul1gsweisen und Schichten werden ohne 
Riicksicht auf ihre Dignitiit und Stdlung vermengt. Man macht sich auch 
heute noch gern den Gegner zurecht und sieht ihn mit der Brille des Vorurteils 
und Dogmas. Rier soil der Neuabdruck der RANKEschen Schriften klarend 
wirken. Jeder Diskussioll iiber die HANKEsche Lehre ist ihr nunmehr leicht 
greifbarer Wortlaut zugrull<ie Zll lcgcn. 

Dieser Neudruck liegt zweifellos im f-;inne RANKES, der, wie aus seinen Briefen 
hervorgeht, einell wenig veriinderten A hdruck der Arbcitell in Form sclbstandiger 
Monographie geplant hn,t. Es Imnn auch der Gegner RANKES nicht bestreiten, 
daB dam it cine wesentliche Berl'icherung unseres an originalen und groBen 
konstruktivcll Gedankell n,rmell und an abgeleiteter Kleinarbeit uberreichen 
medizinischen Schrifttums erreieht wird. 

Der RANKEsche ldel'll- und Arbeitskreis, seine philosophische Reife, seine 
Reinheit und ordnen<ie Klarheit, sein zeitlos zu wertender geistiger Gehalt 
soli hier - wie anderweit in seinem posthum herausgegebenen philosophischen 
Werk - del' gegenwiirtigpn medizinischen Epoche unserer schnellebigen Zeit 
gegenubertretcn. Es wird sich zeigen, ob sie seiner wurdig ist. 

Daruber hinaus !-;ei die vorlipgende Neuausgabe ein Denkmal der Pietat 
gegen den zu fruh vcrstorbcnen Gelchrten, das schlichter ais aIle Festschriften, 
abel' urn ;;0 wirklicher und dauerhafter die Erinnerung an ihn, seinen gelebten 
und gelehrten Idealismus wachhalt. 

Endlich schpint hier Gelegenheit gegeben zu einer geschichtlichen Schau 
des RANKEschen Lelwlli;werkes, zur Klarlegung und Scheidung der Stand­
punkte und Geister, zu leidenschaftsloser Eriirterung des Fur und Wider der 
RANK Eschen Lehren, soweit es heutc schon moglich ist. Die Argumente ihrer 
Gegner wie die Replik ihrer Anhiinger sollen hier auf den Plan treten und so 
dem Leser selbst Material und Information zur Entscheidung darreichen. 



VI Vorwort. 

Aus auBeren Griinden konnte nur eine Auswahl aus RANKES Tuberkulose­
schrifttum zum Abdruck kommen. Es waren daher diejenigen Arbeiten aus­
zuwahlen, in denen seine originelle Leistung am scharfsten hervortritt. Das 
sind u. E. die groBen Abhandlungen im deutschen Archiv, die vorangestellt 
wurden, und die Arbeiten aus seiner spateren Reifezeit. Diese wurden so 
gruppiert, daB die jiingsten und reifsten Skizzen (historisch in riicklaufiger 
Folge) zu den alteren Versuchen iiberleiten, in denen die grundlegenden Ge­
danken erst allmahlich ans Licht drangen. Die Raumknappheit zwang uns 
zum Verzicht auf den Abdruck der sozialpathologischen Schriften. Sie an 
die Stelle der kleinen Aufsatze treten zu lassen, in denen doch nur die grund­
satzlich gleiche Stadienlehre von verschiedenster Seite beleuchtet wird, haben 
wir anfangs erwogen, aber im Interesse der Einheitlichkeit des im vorliegenden 
Buche abgehandelten Themas diesen Gedanken wieder fallen lassen. Moge 
sich Gelegenheit finden, das gesamte RAN KEsche Schrifttum in einer Sammel­
ausgabe zu vereinigen! 

Der Ausgabe ist der Text letzter Hand zugrunde gelegt, wie er sich in RANKES 
NachlaB vorfand. Er kam wortlich und ohne Zusatz zum Abdruck. In Kursiv­
druck sind die Zusatze von RANKES letzter Hand gesetzt. Darstellung, Ent­
wicklung und Wandelungen, Kritik und Antikritik der RANKESchen Lehre findet 
der Leser in der Einleitung. Die Herausgeber erfreuten sich der tatkraftigen 
Mithilfe von Frau Professor RANKE, die dem Unternehmen in verstandnisvollster 
Weise und mit dankenswertestem Wohlwollen entgegenkam und den NachlaB 
bereitwillig zur Verfiigung stellte. Der Initiative ihres hochverehrten Lehrers, 
H. ULRICI, ferner Professor L. BRAUER, sowie der Verlagsbuchhandlung JULIUS 
SPRINGER gebiihrt der aufrichtige Dank der Herausgeber. Endlich haben wir 
fUr freundliche Beratung bei Veranstaltung der Ausgabe und Abfassung der 
Einleitung den Herren A. ALBERT, G. BAER und A. SCHMINCKE herzlich 
zu danken. 

Tiibingen, im September 1928. 

w. und Ill. PAGEL. 
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Eillleitullg. 

1. 

"Prudens interrogatio est quasi 
dimidium scientiae" (BACO). 

Die Geschichte der Phthise kennt drei Versuche synthetischer Auffassung 
des krankhaften Einzelgeschehens, der Betrachtung unter dem Gesichtspunkte 
ciner ubergeordneten und komplexl'ren planhaften Handlung. Eine solche 
Betrachtung geht irn Altertum von konstitutionellen Gegebenheiten und der 
Tatsache des allgemeinen Korpen;chwundl's aus (Hippokratiker, Aretaios, 
Galenos); in der Natnrphilosophie cler Romantikerzeit - vor etwa 
hundert Jahren -- ist es der Lelwmlaltergedanke, cler die Verschiedenheit der 
Tnberkuloseformen prkennt und als ZlI einern einheitlichen Gesamtgeschehen 
gl'hi:irig wertet (REIL, }IALFATTI u. a.), der gegenwartigen Heilkunde hat 
die Lebensarbeit der HOB. KOCH, BEHRING, ROMER und RANKE den Immuni­
tatsgedanken zur Erf,tsr,;ung der Tn berklliose als Ganzheitsablaufs gewiesen, 
der mit der Gesamtiwit del' spezifischen Bpziehungen del' Person zum Virus 
bestimmt ist. 

Gerade in del' synthetischpn Verarbeitung des Immunitatsgedankens und 
in del' wissenschaftlichen Begriinullng des entschiedenen Bruches mit der alten 
Lebensalters- und Konstitutionslehre der Tuberkulose liegt RANKES Eigen­
leistung, die jetzt gl'rn dort in Abreue gestellt wird, wo die vorzugliche und nahe­
sichtige Bt'trachtung (ll'r Einzt'lheit die universale Grof3e der RANKEschen 
Konzeption nicht Zll iiberschauen vcrmag. 

RANKES Ll'hrl' lind Leistung liegt gewif3 nicht in del' ersten Angabe und 
:Fruchtbarmachullg des Immunitiitsgl'dankens selbst. Schon VOl' KOCH findet 
er sich hci RINDFLEISCH, VILLEm:-! n. a, mindestens in Andeutungen. In 
del' experillll'ntellen Arheit von ROB. KOCH, BEHRING, ROMER, HAMBURGER, 
dann LE\\"AND()\\"SKY, WELEMINSKY, LOWENSTEIN, KORTEWEG, DEMBINSKI, 
in del' pathologisch-anatomischen von ORTH, ALBRECHT, GHON gelangt er zn 
weitl'rgehcndclll lind fiir die Erkenntllil-l del' tuberkulOsen Reizantworten maf3-
gebendem Ausball. 

Auch die Stadieneinteilung ist nicht RANKES "Entdeckung" - man soUk 
vielleicht hegrifflich scharfer von "Schop£ung" reden. PETRUSCHKY, PIRQUET, 
HAMBFRl:ER, wip BEHRIi-IC; und ROi\IER sind hier ernst zu nehmende Vor­
laufer. AllCh ein guter Teil des yon RA"NKE verwendeten empirischen MateriaJ:.; 
war bekannt. Abel' <leI' exakte Aufbau der Stadien- und Immunitatslehre 
fur die Tuberkulm;e Ill's }lenschen, ihre Grundung auf nicht hinwegzuleug­
nende Tatbestan<ie, <lie wrbluffende Deckung von Form und Geschehen, 
abgeschlossl'ner f-ltatik lind lebendiger Dynamik, die Schau des universalen 
KrankheitsplaneK, wenn man will ihres naturlichen Systems - dieser Kom­
plex neuartigen Forschungs- und Lehrguts ist und bleibt allein mit dem Namen 

RA~KE, Tubcrkuloscpathologie. 1 



2 Einleitung. 

RANKE verbunden, mag auch der Streit um die Einzelheit noch so leiden­
schaftlich gefuhrt werden, und sich hier und da im Detail eine Unstimmigkeit 
ergeben. Wir werden weiter unten auf diesen Streit zuriickzukommen haben. 

Untrennbar damit verbunden bleibt die FuIle origineller pathologisch­
anatomischer Kleinarbeit, die RANKE geleistet hat. Es ist nicht zu viel 
gesagt, wenn man einen GroBteil der seit RANKE geforderten pathologisch­
anatomischen Tuberkuloseausbeute wenigstens grundsatzlich fur seine Arbeiten 
in Anspruch nimmt. Eine der RANKEschen Lehre so grundlegende Gegeben­
heit, wie der Primarkomplex, die vor allem RANKES Studien von der 
bloBen Einzelbeobachtung zum Range scharf umrissenen pathomorphologischen 
Allgemeingutes erhoben haben, halt groB angelegten Nachpriifungen stand 
- wenn es auch hier an Gegnerschaft nicht gefehlt hat. RANKES Analysen 
der Viruswirkung und tuberkulOsen Gewebsreaktionen, des Epithelioid­
zellengewebes, der Verkasung, der Bindegewebsbildung usf. sind uniiber­
tre££lich fein. 

Bei alledem war RANKE keineswegs allein pathologischer Anatom 1. Patho­
logie griff fiir ihn iiber das Teilgebiet der pathologischen Anatomie weit hinaus. 
Zweifellos hat er aber wie ihre Grenzen so auch den hohen Grad ihrer Exakt­
heit erkannt und deswegen seine von biologischem Kalkiil diktierte Schopfung 
auf den Boden der pathomorphologischen Tatsachen gestellt. Das Geschehen 
wahrend des Lebens muBte im toten Aquivalent ein morphologisch erschau­
bares Abbild haben, das uber die Grenzen naiver Deskription hinaus den Weg 
zur Wesensanalyse zeigte. Auf der anderen Seite konnte RANKE die zwar groBe 
Intensivitat, aber extensive Beschrankung, die zwar groBere Tie£e, aber 
geringere Breite der pathologisch-anatomischen Exaktheit nicht verborgen 
bleiben. Und diese Erkenntnis hat RANKE, den Biologen und Kliniker, gewiB 
vor dem Spezialistenvorurteil bewahrt, das oft genug den pathologischen Ana­
tomen in Vernachlassigung des lebendigen Getriebes und in bedauernswerter 
Verkennung seiner Aufgabe innerhalb der Medizin zu schlecht verhehlter Skepsis 
gegeniiber Anregungen und Beobachtungen der Klinik verfuhrt. 

Eine Aufzeichnung, die ich in RANKES wissenschaftlichem NachlaB fand, 
und die offenbar als Einleitung fur die geplante Neuausgabe seiner Tuberkulose­
schriften gedacht war, scheint mir in diesem Sinne zu sprechen. Sie lautet: 

"Wenn ich im folgenden die Ergebnisse langjahriger klinischer, pathologischer 
und sozialer Studien iiber die Entwicklung der mensch lichen Tuberkulose als 
Krankheit von ihrem ersten FuBfassen im Frischangesteckten iiber aIle Zwischen­
stadien hinweg bis zur Heilung oder dem Tod in neuem Gewande der O££entlich-

1 In RANKES nachgelassenen Aufzeichnungen heillt es u. a.: ,,1m vorausgehenden Brief 
habe ich nachzuweisen gesucht, daB meiner Einteilung nicht einseitig pathologisch-ana­
tomische Gesichtspunkte zugrunde liegen, dieser Eindruck vielmehr dadurch erweckt 
worden ist, daB nur die pathologisch-anatomischen Untersuchungen eingehend publiziert 
sind. Ausgangspunkt bilden ausschlieBlich klinische Beobachtungen, die erst hinterher 
zu den pathologisch-anatomischen Entdeckungen gefiihrt haben. Durch sie ist dann das 
Gesamtbild allerdings noch sehr wesentlich bereichert worden. Irgend etwas prinzipiell 
Neues haben sie aber nicht gebracht. Sie haben die klinisch gefundenen Differenzen nur 
auch pathologisch-anatomisch faBbar gemacht und viel pathologisch-anatomisches Detail 
kennen gelehrt, das wohl nur aut Grund der klinischen Beobachtungen - chronische lokale 
Bronchitiden in der friihsekundaren Zeit und bei den leichter verlaufenden Fallen - iiber­
haupt entdeckt werden konnte." 



Einleitung. 3 

keit ubergebe, so drangt es mich, einiges uber das krankhafte Geschehen voraus­
zusehicken: yon dem ieh nicht sicher bin, daB es uberall bedacht wird. 

Der Grundgedanke, yon dem aile meine Forschungen und die Darstellung 
ausgehen, ist zwar ein£aeh genug. Es gilt, den Blick auf zwei Ganze nieht zu 
verlieren, auf dl'n ;\h'nsehen als Ganzes, dessen Erkrankung beobachtet wird, 
und auf (lil' Erkrankung als (;;anzes, die ihn befallen hat, und die wie er selbst 
yom fruhen Beginll an unter cler Regel eines Entwieklungsgesetzes steht, so 
daB fruhe Entwiekhmgsformell notwendig anders ablaufen und auf dem Kranken­
bett, deIll Sddionstiseh lind aueh unter dem :\likroskop anders aussehen miissen 
als ihre spiiten'll Entwieklllllgsformell. Dabei mischen sieh, solange der Krankc 
lebt, die krankhaftpn IIlld die gesunden Vorgange zu einem Gesamtvorgang des 
kranken LC'hewl, (Las uheral! seinen genauen Ausdruck in der veranderten Lei­
stung (pathologisehe Physiologie) und der veranderten Form (pathologische 
Anatomip und Histologie) dpr Organe findet. 

Diesen Zusamnl('nhang von Krankheit und Leben mochte ieh zunaehst 
allgl'nwin darstdlen, pIll' pine speziellp Krankheit mit ihrem eigenartigen Ge­
sehehensablauf geschilcLert werden soIl." 

Auch hieraus ergibt sich die Stellung RANKES zur pathologischen Anatomie, 
der er die Halfte (kr Aufgabe bei ~~rforschung von Wesen und Regel der Krank­
heit zuteilt. 

HANKES pathomorphologische Arbeiten stell en so das Muster und Vorbild 
dieser Art dar. Dip pathologische Anatomie liefert die Daten, deren die ver­
kniipfende Forschung dpr Pathologie, der allgemeinen Krankheitsgesetzlichkeit, 
bedarf. 

So ergibt sich von selbst, dal3 wir RANKES Tuberkuloselehre und -leistung 
allererst unter dem Gesichtspunkt seiner allgemeinen bio- und nosologischen 
Grunderkenntnis betraehten, um dann nach kurzer Darstellung seiner Tuber­
kulosepathologil' in den Streit um (ieltung oder Nichtgeltung RANKE scher 
Denkart lind Forsehllngsergebnisse pinzlltreten. 

IT. 

Der strellgpn Lllterseheidung, die RANKE zwischen Denkvorgangen, wie etwa 
cler rein sinnlichen Wahrnehmullg, und der begriffliehen Ordnung macht, der 
mehr yom Gegenstande ausgehenden Vereinzelung (Analyse, Isolation) und 
der dem kategorialell J)enken entspringenden Ruckerganzung (Synthese, Inte­
gration), entspricht im Bereich des LeiJenciigen die Trennung der rein kausalen 
Beziphllngen in (Len Ld)l'wesen, die sich nicht von denen der unbelebten Natur 
unterschpiden, lind dpr spezifisch-yitalen Ganzheitsbeziehung. Dies kommt vor 
allem in dl'r Existenz bl'stimmtl'r \' orrichtllngen, d. h. Organe zum Ausdruck, 
die kunftig Zll l'palisiert'IHLen ZWl'ckpn dienpn. Hier besteht in der Tat Zweck­
llIal3igkeit. Das zWPf'\.;miiiJigf' Hamleln prseheint als Rpezialfall der allgemeinen 
GesclwhplIsverkniipfung im Lp\)('n(iigf'n. 

DaB (LaR Lehen durch nUl' ruekschauende Ursaehenverknupfung in Raum 
lind Zpit _.- al~() rpin gl'genstandlich - nicht durchbestimmt oder auch nur 
erkliirt werdell 1.:anll, iHt der erstempfundene und bis zur letzten Konsequenz 
verarbeitetp Saehwrhalt, yon dem HANKES allgemeinste Biologie ausgeht. Es 
fragt sieh nun, wplche ?\I(igliehkeiten beHtehen, uber die rein negative Bestimmung: 

1* 



4 Einleitung. 

"Nichtursachlich" hinaus zu verbindlichen, kategorialen Setzungen des Leben­
digen zu gelangen. Diese werden gefunden nicht in neuen Geschehensarten, 
die mit dem Kausalen nichts mehr zu tun hatten, sondern in der neu­
artigen Verkniipfung des Gegenstandlichen, der vorschauenden Verkniipfung, 
die an Stelle des "Miissens" in der Kausalreihe, statt des in ihr herrschenden 
Zwanges ein Ziel, ein Sollen und Konnen, die schopferische Gestaltung setzt. 
Nur willkiirIiche IsoIierung (Analyse) - "riickschauende Verkniipfung des 
Erfolgens" - kann aus dem Lebendigen das rein Kausale herauslOsen. 

Liegt aber nur in der Neuheit der Verkniipfung die Wesensbestimmung des 
Lebendigen, so ist auch kein Platz mehr fiir eine neue "innere" Ursache, ein 
"isoliertes Einzelding, das den anderen Ursachen in Raum und Zeit abtrennbar, 
also au13erlich gegeniibersteht" - wie es etwa der Vitalismus sucht. Das Wesen 
des Lebendigen liegt also nicht beschlossen in einer anderen Causa, auch nicht 
der Causa finalis - das Ende des sich ewig fortzeugenden Lebensprozesses ist 
nicht abzusehen - sondern in der neuartigen, Formen schaffenden Verkniipfung, 
der Gestaltung von Vorrichtungen, von Zweckformen. 1m Worte "Geschopf", 
das das lebendige unteilbare Ganze bezeichnet, kommt das Gestaltende, Vor­
wartsschauende, eben Schopferische zum Ausdruck. 

Auf der anderen Seite ist Leben und EigengesetzIichkeit des Lebens nicht 
denkbar ohne den " Stoff" , die kausaler Gesetzmaf3igkeit folgende Grundlage -
wahrend wohl umgekehrt von der lebendigen Verkniipfung abgesehen werden 
kann und ledigIich das Gegenstandliche, Kausalmechanische fiir sich betrachtbar 
ist. "Jeder Versuch aber, die reine Form eines von seiner Grundlage isolierten 
Lebens in eben dieser lsoliertheit nun trotzdem noch einmal in die Ursachenwelt 
zuriickzufiihren, fiillt die Welt notwendig mit Gespenstern. Es ist niemals 
etwas anderes, als der sinnlose Versuch, das seiner Definition nach Nicht­
Ursachliche doch ursachIich begreifen zu wollen l ". 

In der lebendigen Zweckform Iiegt die Schaffung der Werkzeuge, Organe, 
und damit ein Wechselverhaltnis von Form und Funktion, Gestalt und Leistung. 
Form und Zweck in der Verbindung der zweckmaf3igsten Form sind auch die 
allgemeinsten Erkennungszeichen des Lebendigen. Die Gleichheit der Zwecke 
- wohl verstanden: nicht des (absoluten) Zwecks - fordert die AhnIichkeit 
und Adaquatheit der Mittel. Dennoch ist nichts im Lebendigen genau gleich, -
da die Ganzheiten sich nicht genau decken, so auch nicht TeiIe derselben. Fiir 
sich aber existieren sie durch die innere Abgewogenheit der Zwecke, ihre Har­
monie, die die Vollendung und Abgestimmtheit des Geschopfes bestimmt. 1st 
diese gestort, so stirbt das Lebendige. Unzerstorbar an ihm ist nur der nicht 
weiter an Bedingungen gekniipft gedachte Stoff. Die Materie erscheint un­
zerstorbar, wohl aber ist ihre Anordnung, ihre Form und ihr Zustand, ihr "So­
sein" vergangIich und deren Bestand an die Verwirklichung bestimmter Situ­
ationen gekniipft. 

Morphologie als Lehre von der Form ist daher der Kern der Biologie iiber­
haupt, die natiirlich des gesamten Wissens vom kausalen Geschehen nicht 
entraten kann. Als Grundlage unserer Erkenntnis des Lebenszusammenhanges 
hat die Morphologie vor allem den inneren Zusammenhang der EinzeI£ormen 

1 RANKE, K. E.: Die Kategorien des Lebendigen. Eine Fortfiihrung der KANTschen 
Erkenntniskritik. Miinchen: Beck 1928, S. 570. Man vgl. hierzu z. B. die entgegenstehenden 
Ausfiihrungen FR. ADOLF TRENDELENBURGS in seinen Logischen Untersuchungen 2, 1 ff. 
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zum Ganzcn als Gegenl'tand. "Es gibt also keinc ('chk Morphologie, die ihrell 
Zweck nicht YOIl dpr YOrfWhaliendcn \T erkniipfllng a,[s imwrem Zusammenhang 
entnehmen miif3te, Form und Zweck, ZipI, Aufgahe, Leistllng, Gegenleistllng und 
allgemeine Leistllngl'n'rklliipfllng fiil' einen in sieh zusammenhiingenden Sinn 
sind \In[()sbar Illitpillallcier yprblllHh'lI" 1. 

[)Clll "Olllnis dfcd!lS ('X e,ws,L" ill (iPI' anorga,nise\ten Welt cntsprieht das 
"Omllc yinllll PX \'i\'o" in dpr organi"ehcn unci clcm "Causa aequat effeetum" 
in dpr prstcl'l'n (ias nul' mit cicr Einschriinkllng del' Varia,tion giiltige "Omne 
\'inllll ex \'i\'o eimi!\elll gl'neris", also (ias Oest'tz <leI' Vererbung in diesel'. 

lkr Wpichlwitssatz in <Ier Frsachenwplt })('sagt die Erhaltung des Inhalts, 
del' illl Berpieh dps Ll'Iwndigc'n dip Erlmltllng del' Form. Vrsaehe und Wirkung 
sind <laiH'r IIHI' aIs K ac h einandt'l' <h'nkbar, wiihrend lebendige Erzeugung ein 
N p b p n einandel' \'on Erzl'lIger !lnd ErZl'ugtl'lll nieht nul' \'ertragt, sondern 
sogar for<ll'rt. Im Continuum dl'l' \'italcll Keihe, del' FortpfIanzung, beharrt 
die \ll'sonderc Art (les Vl'rkniipftspins, die Eigenart des lehendigen (janzen. 

Dieses ldll'llllige Ganzp lImfafH pntweder einl' Zellc - bei den Einzellnern -, 
odeI' setzt sich ,ws Rolehen zusamnH'n, ist stl'ts aber eine iihereplllliare Gegeben­
heit. 

Das aus den Daten der Wirklichkl'it abgezogene Lebendige erfiihrt bei RANKE seine 
letzte begriffliche Ordnung entsprechend der KANTIschen Kategorientafel. In den Kate­
gorien weist RANKE wiederum die grumill'gl'nde Trennung von Vereinzelung und Verkniipfung 
auf. Erstere liegt dm Kategorien der Qualitiit (Bestimmung) und Quantitiit (Kennzeich­
nung), letztere denen der Rplation (Teilverkniipfung) und )Iodalitiit (Verkniipfung des letzten 
Ganzl'n der Erfahrung) zugrundl'. Die Kategorie der Bestimmung (Qualitiit) ergibt sich 
aus der ~Vereinigung von BE'stimmung der \Virkung durch die Ursache in der Kausalreihe, 
aus der des Mittels durch den Zwcck in dpr Vitalreihe. Die Kategorie der Kennzeichnung 
(Quantitiit) winl bestillllllt durch Grol3e und )Ial3 im i.\Iechani8chen, Form und Gestalt im 
Lebl'ndi(!l'n. Die Kakgorie der Teilwrkniipfung ergibt das Teilganze aus der Verbindung 
tier Einz('leigl'nschaftpn YOIl <:egenstancl und Vorgang (Kausalreihe) und der Einzelform 
und Einzellcistung von \\'erkzeug uncl Organ (Vitalreihe). Das Fortschreiten von Teil­
.L!eschc·hen zu Teib'sclwhc'n ('I1tspringt der Synthesp des notwendigen Erfolgens von Ursache 
und Wirkung in dCIll Kausalgeschphl'n sowie des entsprechenden schopferischen Erzielens 
von Zweck und Lpistung illl Lebendigen. Endlich die Zusallllllenfassung zum Geschehens­
ganzpn dure·h die \'prbindung nm hicr: Wirkung unJ Gegenwirkung und von dort: Wechsel, 
Yl'rhiiltnis von T('il und (;anzem. :->chlil'/3Iich bleibt die Kategorie des letzten Ganzen 
(}Iodalitiit) dip :->.\'nthe,.;p aus kausalpr Vl'rkniipfung, Zwpckn·rkniipfung und dem Ganzen 
der Ipbendigcn Erfahnlll!!. 

Hiermit erscheint (lie letztmugliche formale Ordnung del' Lebensbestim­
mllngen yon gecianklich,begriffiicher, iuealistischer Warte und damit eine sinn­
gemaBe Fortsetzung KANTIschen kategorialen Denkens geleistet. Sie umfaBt 
das apriorisch Wahre und ~Iogliche entsprechend del' Grundauffassung des 
Lebendigen als eilH'r besonderen Form der Verkniipfung des Stofflichen. Letzt­
lich erscheillt diese bei HANKE Ilwhr als Denk" denn als Seinsinhalt und besteht 
als solche friiher als das Faktulll selbst. Diese Bestillllllung des Lebendigen 
erinnert an Geci<lIlkcngange des ('benfalls an KANT orientierten J OH. CHR. REIL, 
del' den Grun(l aller kurperlichen LebensauBerungen in der eigentumlichell 
::'IIischung und Form dcl' :\Iaterie sail. [)amit aber erscheint die Briicke geschlagen 
\'on (leI' sinnhaft gpfordprtpll apriorisehen Bestimmung zur Priifung ihres Wertes 
und ihrpr Be(iPlltllng an del' Wirkliehkeit, clelU aposteriorischen Forschungs­
inhalt. 

1 K. d. L. ::l. 594. 
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Nach alledem ist bei RANKEl Krankheit die Folge einer Storung der fur 
den Vitalablau£ notwendigen Bedingungskonstellation, die ein Ubergreifen der 
Kausalablaufe, einen Einbruch derselben ins Lebendige nach sich zieht. Rohe, 
nach bloB mechanischer Kausalitat wirkende Kriifte konnen nun im Bereich 
des sonst harmonisch Abgestimmten und den Kausalablauf in das Strombett 
der lebendigen Autonomie zwingenden Vitalen sinn los walten. Krankheit ist 
mithin gestorter Zweckzusammenhang in einem Lebendigen. Ihr Ausgang 
hangt ganz allgemein von dem Grad ab, in dem der Lebensspielraum oberhalb 
und unterhalb des Optimums der Leben ermoglichenden Bedingungen uber­
schritten wird, inwieweit die der Anpassung an Schwankungen der AuBenwelt 
dienenden Regulations- und Abwehrleistungen aufru£bar sind. Letztere bewirken 
die HeiIung - die erfolgreiche Selbstregulation. Die Krankheit kann restlose 
Zerstorung oder auch nur Storung der inneren Harmonie der Funktionen be­
dingen. Die Leistungen werden dann maBIos, ungeordnet, heteronom, sie folgen 
einem lebensfremden, aufgezwungenen Prinzip, namlich dem der rein physi­
kalischen Kausalitat als nunmehr autonomem Herrscher in einem Bereich, in 
dem sie nur als Werkzeug fur die Eigenzwecke des Lebendigen benutzt werden 
durfte. 

1m Krankheitsherd begegnen wir den Korrelaten von Storung, Zerstorung 
und Hyperfunktion in allen denkbaren Verknupfungen. Der Herdkern ist dabei 
der Ausdruck intensivster Schadigung, die unmittelbar perifokale Zone das 
Gebiet des Durcheinanders und sinnloser typischer Funktionen der vorgebiIdeten 
Gewebsteile, soweit diese noch vorhanden. 

Daraus ergeben sich die zwei Bestandteile des Geschehens, die zwei Vorgangs­
reihen des Krankhaften, die den beiden im Lebendigen unterschiedenen: der 
Kausal- und der Vitalreihe, entsprechen. DaB sie wiederum der allgemeinen 
Zweiteilung des Erkenntnisprozesses: der Vereinzelung (Isolation) und Er­
ganzung (Integration) begrifflich zuzuordnen sind, ist unmittelbar erweislich. 

1m Gebiet des Krankhaften haben wir auf der einen Seite die von der Krank­
heitsursache unmittelbar abhangigen Zerstorungen und auf der anderen Seite 
die aufgerufenen lebendigen Funktionen vor uns, "die in ihrer unvermeidlichen 
Typik die lebendige Ganzheit widerspiegeln." Krankheit besteht mithin aus 
Alteratio und Irritatio. In den Reizgesetzen, etwa dem von ARNDT-SCHULZE 
und den entsprechenden Konzeptionen von VIRCHOW ist die Reizung das Pri­
mare, die Schadigung das letzte Glied in der Kette der Vorgange. RANKE 
wendet sich durchaus gegen die absolute Geltung dieser Auf£assung. Forderung 
der Lebenstatigkeit ergebe sich nicht aus quantitativer Steigerung der Reize, 
sondern lediglich aus Annaherung ans Optimum. Einen richtigen Ruhepunkt 
der Zelle, von dem die Reizgesetze ihren Ausgang nehmen, scheine es gar nicht 
zu geben. Der Ruhezustand der Zelle sei eher ein scheinbarer; in ihm dient sie 
der Ganzheitsfunktion, die in Schaf£ung potentieller Energie, etwa im Tonus 
des Muskels, ihr Ziel hat. Auch wahrend der NeubiIdung und Fortpflanzung 
ruht bekanntlich die spezifische Funktion der "ArbeitszelIe". Es besteht also 
eine Unstimmigkeit darin, daB VIRCHOW die hohere Starke der Reize den er­
nahrenden und bildenden Tatigkeiten der Zelle zuordnet. Vielmehr scheint die 
Funktion, der Au£brauch selbst als Reiz zu wirken. Hier vermeidet RANKE 
glucklich die Klippe der WEIGERTSchen Katabiose- und Shiwalehre, die den 

1 Leben, Reiz, Krankheit und Entziindung. Miinch. med. Wschr. 1923, Nr 10-12. 
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plastischen Reiz au13erhalb der Zelle, in ihre Nachbarelemente verlegt. Ent. 
sprechend kann nach RANKE die Schii,digung auch zum Ausloser krankhafter 
Reizung werden. Damit scheint mil' RANKE fiir die krankhaften Verhii,ltnisse 
die Wirkung primarer cliI'ekteI' Reizung in keiner Weise auszuschlie13en, wenn er 
auch gewi13 die ~chadigung als vorziiglichen Aus16ser krankhaft veranclerter 
Tatigkeit hezeichnet. Auch die Trennung von Fremdkorper- und Giftwirkung, 
die er beim Tuberkelbacillus allsdriicklich macht, weist darauf hin; wenn auch 
diese TrenIHlIlg llH'hI' Ill'griffliches Geprii,ge tragt lIml in der Wirklichkeit selbst, 
z. B. dem Tuberkel, entweder sofort oder doch sehr bald del' toxische Anteil 
der Bacillenwirkllng hervortritt. Allenlings braucht ja begrifflich Giftwirkung 
nicht eint' II n mit tel b a I' schiidigende zu sein, wie allch nicht einzusehen ist, 
warum nicht 1I1llgekehrt der Vorgang del' Gewcbswucherung direkt durch ein 
schaciigendes Agens iwdingt sein kallll. Ganzheitwidrigkeit braucht nicht immer 
Zerstorung zu i·win. Legt mall (las Gewicht auf die Alteratio, so stellt man 
mehr die KranklwitR II rsac h e in \'orckrgruIHl als die Krankheit selbst. Endlich 
ist "Alteratio" illl \Vortsinne auch nicht mit Schadigung gleichbedeutend, 
sondern zunachst Ilnr mit Anderung, Umstimmung. 

Wie gegen \'!RCHo\Y,.; Reizlehre wendet sich RANKE gegen die Auffassung 
del' pathologi8c1wll \' organge al:.; physiologischer unter veranderten Bedingungen. 
Viehnehr hestehe eine Kilift zwischen Normalern und Krankhaftem, kein un· 
rnittelbarer fillPrgang (lpr \wi<ien;eitigen Vorgange. VIRCHOWS Grundsatz ist 
mit BORST dahin aIJzllii,lHlern, daB "aile krankhaften Vorgange, soweit sie nicht 
rein (kgeneratiY sin(l, pchte Funktionen" darstellen. 

Die so skizzierte allgemeinste Krankheitslehrc wird durch die Gebiete der 
allgemeinen Pat hologie, ins beson(kre das cler Entziindung in lichtyoller Weise 
durchgefiihrt. 

Zu fragen bleibt jedenfalls bei allen krankhaften Phanomenen stets: Was 
ist Funktion, d. i. Betiitigung pines Lebensprozesses und was rein kausales 
Geschehen ohne ReHt del' GanzheitHbezichnng, mit ancleren Worten was ist 
akti\' odeI' passi\-, irritati\- odeI' a,lterativ? 

Wir habcn hier pinp kategoriale Ordnung cler Lebens- und Krankheitsdinge 
yor uns, die, ein Glied von RA:->KES allgemeinem Weltbild, fraglos auch grund­
legend fiir seine Neusehiipfungen auf dem Gebiet cler Tuberkulose ist. Deshalb 
war anf sie hier <l,usfiihrlicher einzugeill'n. Del' Unterscheidung von Vereinzelung 
und Erganzung in (ir-r Erkenntnis iiberhaupt entspricht die Gegeniiberstellung 
von rein physikaliseh-c1wll1ii-ldll'1l Kausalvorgangen unci den spezifisch lebendigell 
Ganzheitsverkniipfllngen ill (kr Bio- und Pathologie. RANKE selbst bezeichnet 
seine Tuberkuloseh'hre a,l" den 8chritt von der Vereinzelung (Isolation) zur 
Erganzung (Integmtion); erreicht sei dieser Schritt durch die Anwendung 
zweier Integmtiollsgl'lll1(lsiitze. D('r l'I'ste beruhe in der Ganzheitsbetrachtung 
aller Krankheit"phii,noll1l'ne von del' Erstinfektioll an in ihrer Gesamtheit, 
wobei sich vier Allsbrpitullgsllloglichk('iten mul drei gewebliche Reaktions­
fornwn, dieHc wiedel"llll1 als Korrelate clreicr Allergien ergeben. In ihnen liegt 
die Auswirkung yon n~tJlzhcitsbeziehllngen, also echt vitalen Vorgangen. Das 
zweite Inkgrationsprillzip sei mit del' Auf£assung der Tnberkulose als Infektions­
krankheit, de1l1 Vergleieh mit (lem zyklischen Verlanf cler akuten Exantheme 
gegebpn. Diese Cianzheitsbetrachtung ermogliche clie Angabe einer natiirlichen 
Entwicklungslinie del' Tuberkulm;e, die Aufstellung eines natiirlichen Systems, 
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-das im Gegensatz zum kiinstlichen keine auBeren Formmerkmale, sondern 
innere Beweger eines Geschehens zugrunde legt. 

III. 

Damit sind die allgemeinen, weltanschaulichen Grundlagen von RANKES 
Tuberkuloselehre umrissen. 1m einzelnen fiihrten ihn zu seiner Konzeption 
Vorwegnahmen aus der arztlichen Beobachtung, die in seinen ersten einschlagigen 
Veroffentlichungen (1911) deutlich erkennbar sind. 

RANKE geht hier vom Lebensalter aus. Die Sauglingstuberkulose zeigt das 
Vorwiegen von Driisen- und Miliartuberkulose, besonders der ersteren. Spater 
stehen die als Skrofulose zu bezeichnenden su bakuten bzw. chronischen Gene­
ralisierungen im Vordergrund. Sie verbindet ein ganz allmahlicher Ubergan g 
zu den streng lokalisierten Formen. Die Perioden der skrofulOsen Erkrankungen 
zeichnete aus das Phanomen der "sofortigen Reaktion", erkennbar z. B. am 
raschen AufschieBen skrofuloser Entziindungen auf Haut und Schleimhauten. 
Der Organismus zeigt einen hier betatigten hohen Grad von Empfindlichkeit. 
"Es kann also eine skrofulose Manifestation oder eine Knochentuberkulose 
schon aus diesem Grund niemals ein primarer Herd sein" 1. Die Bacillen, die 
)m Sauglingsalter fast ausschlieBlich in den Driisen hafteten, kommeri nunmehr 
in allen moglichen Geweben zur Absiedlung. Bei den Spatformen, der lokalen 
Tuberkulose, sind relativ geringe Mengen verursachenden Virus vorauszusetzen. 

Hier bereits grenzt RANKE Stamen ab, und zwar deren zwei, das primare 
und ein sekundares, das gekennzeichnet ist "durch eine deutliche Allergie und 
- meist auch Uberempfindlichkeit. Auf die ebenfalls hier schon kenntlichen 
Immunitatserscheinungen solI spater naher eingegangen werden" 2. Die echte 
Phthise tritt hier als Nachkrankheit der Skrofulose und auch lokaler Tuber­
kulosen auf, ist aber von ihnen meist durch eine lange Intermission getrennt. 
Sie ist das direkte Widerspiel der kindlichen Formen und steht am Ende des 
Zyklus. Bei der Phthise ist die Driisentuberkulose auf ein ganz geringes MaB 
beschrankt, die epitheliale Tuberkulose, die der entodermalen Hohlgange aus­
schlaggebend geworden. Die iibrigen Gewebe zeigen eine auffallende Toleranz 
gegen das Virus. Trotz Kreisens von Bacillen im Blut kein Angehen hamato­
gener Metastasen, die iiber Abortivformen hinausgingen. Trotz massigen Bacillen­
auswurfes keine Schmierinfektion der Haut, trotz weitgehender Zerstorung des 
Quellgebietes keine grobere Erkrankung der ortlichen Lymphknoten. Von 
"sofortiger Reaktion" also keine Rede! An Stelle der hohen Empfindlichkeit 
bei der Skrofulose ist ausgesprochene Immunitat getreten. 

Die damals bekannten Errungenschaften der Immunitatslehre baut RANKE 
diesem durchaus originellen Gebaude ein. Die Fahigkeit zur "sofortigen Reak­
tion" entsteht erst, wenn sich in der Inkubation spezifische Reaktionskorper 
gebildet haben und dauernd nachgeliefert werden. Erst dann wird die Krank­
heit manifest. Neben der notigen Bacillenkonzentration muB auch der Organis­
mus iiber die geniigende Menge von Antistoffen verfiigen, damit ein tuberkuloses 
Entziindungsprodukt entsteht. Auch hier wieder die strenge Trennung von 

1 tiber den zyklischen Verlauf der menschlichen Tuberkulose. Brauers Beitr. 21, 1 
(1911). 

2 L. c. S.5. 
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rem Kausalmechanisclwlll: def Ba,ciilenkonzentration und des spezifischen 
Vitalen: der Reaktion der Antikorper. Erstinfekt und Superinfekt nehmen 
grundsatzlieh Yersehiedellt'n Verhwf. ,Jener erzeugt fortschreitende generali­
sierende Erkrankung, (lieser setzt nach stark abgekiirzter Inkubation einen 
lokalen Herd mit geringfugigcr Dru::;enerkrankung und heilt in der Regel ohne 
Verbreitung der Tnfektion a,h (I\.()('Hselwr Grundyersuch). Auch die Infektions­
dosis und Art - ob Depotinfektion (s1Ibcutan oder intracutan) oder Nichtdepot­
infektion (<lurch Inhalation o<1er Indigestion) - spielt dabei eine wohl abzu­
grenzende Rolle. Rier - in (ler er8ten Arbeit - nimmt RANKE noch an, daG 
- abgesehen yon der Depotinfektioll - der Primaraffekt wie bei der Lues 
bereits in d('r Phase (It'r Verailgcllwillerullg entsteht. Erst entwickelt sich also 
die AllergiC' nlld (lann dC'r PrimarhC'rd. Danach entspricht die Driisentuber­
kulose des Siiuglings (ier Verallgemeinerung als Folge des Erstinfektes. Kehl­
kopf- und Darmtuberlmlose des Phthisikers sind die Typen des Superinfektes, 
bei dpnen das Fphlen groberer Lymphknotenerkrankung die anatomisehe Kenn­
zeichnung gcgeniibpr clem Primarinfekt abgibt. 1m Fehlen der Driisenerkrankung, 
der Metastasierung a,1If clem Blntweg und dem Vorwiegen der Heilungstendenz 
laf3t die Phthise die prreiehte InUllunitat erhnnen. Die Betonung dieser Ziige 
lOst aneh die Antinomie, die in der Annahme von Empfindlichkeitsherabsetzung 
lwi der phthisischen Erkrankung Iiegt. Sie ist ja durchaus nicht immer pro­
gressiv und todlich. 

Soweit RANKE Hill! Bereits HJl:~ weist er darauf hin 1, daG die Stadien 
nicht den einzigen lTr;.;aehenkomplex fiir die Entstehung der verschiedenen 
Tuberkulmleformen im Einzelfall abgeben, sondem Differenzen in der 
Konstitution, <l. h. der Empfanglichkeit cler verschieclenen Altersstufcn, in der 
Exposition, in der Art 1Ill(1 SchwC're (ler Infcktion erheblich sind. Aber sie ver­
mogen wie das Lebl'nKalter dE'1ll Bild nur Ziige, WE'nn auch zuweilen von 
yorstechender Art, aufzupriigC'n. Die Durehseuehung und der zyklische Ablauf 
dagegen sind von ~tw;KchlaggebendE'r Bedeutung (vgJ. un sere Ausflihrungen 
S. 16 und 17). 

Endlich erfolgen im gleichen Jahre die wichtigen klinisch-systematischE'n Er­
ganzungen 2 yor Veroffentlichung cler histologischen Einzelheiten uncl Abrundung 
der Gesamtkonzeption in den klassischen Arehivarbeiten. Diese Erganzungen 
der im Rohbau fertigstehenden Lehre betreffen vor aHem die "katarrhalische 
Lungentuberkulose" als Phanomen der Generalisationsepoche, den Hiluskatarrh 
beim Primarkolllplex, der nunmehr als anatomisch-klinische GegebE'nheit in 
immer seharferer Abgrenzung und Klarheit hervortritt, und die diffuse Bron­
chitis bei der l\liliartuherkulose. Beiele werden als perifokale Entziindungen, 
als weittragende Wirkungen an sich kleiner Ursachen (Herde) aufgewiesen. 
1m Gegem;atz zur echten Phthise, bei cler weniger das perifokale Phanomen 
als der HE'rd selbst klinisch in Erscheinung tritt. Zwar ist auch hier die peri­
fokale Entziindung vorhancien - sie ist ein MaBstab der Aktivitat des Herdes -, 
sie tritt aber nach Gra(1 und Ausdehnung gegeniiber der bei der Generalisation 
zuriick. Beim Primiirkomplex liC'gt bereits eine Storung vor, "die den ganzen 

1 Die Tuberkulose clef verschiedencn Lebensalter. ~liinch. med. Wschr. 1913, Nr 39. 
2 Die klinischen Formcn der Lungentuberkulose und ihre typische Verteilung auf die 

Lebensa.lter. Berieht iiber die 11. internationale Tbc. confer. Berlin 1913 im Selbstverlag 
der internationalcll Vereinigung gegen die Tbc. H1l4. 
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Ausdehnungsradius der Lunge yom Hilus bis zu den Lungenmantelpartien 
ergriffen hat" 1. Nach Analogie mit der tuberkulOsen Halsdruse werden hier 
die Kennzeichen der primar tuberkulOs erkrankenden Hilusdruse heraus­
gearbeitet: der Verlust der rundlichen Kontur, ihre Harte, die Fixation an die 
Nachbarschaft durch fibrose Periadenitis, unter Umstanden mit Einbruch in 
benachbarte Hohlgange. Ferner die rontgenographisch erfaBbaren interfokalen 
"RANKEschen" Strange und die spater sog. fluchtigen Infiltrierungen als peri. 
fokale Entzundungen von kolossalen AusmaBen um oft winzige Herdkerne 
und mit erstaunlicher Ruckbildungsfahigkeit. Zeichen einer hohen Empfind­
lichkeit, gleichen sie etwa dem Skrofuloderm, bei dem ebenfalls kleine Herde 
machtige Herdrandreaktionen erzeugen konnen. Auch die konstitutionelle 
Note, die Kindes- und Pubertatsalter diesen nichtphthisischen, daher auch ohne 
Narbenbildung heilenden Manifestationen verleiht, wird gewiirdigt. 

IV. 

Diese Erhebungen leiten uber zu den hier neugedruckten Hauptarbeiten. 
Lassen wir als Grundlage zur Erorterung ganz kurz die RANKEsche Lehre so an uns 
voruberziehen, wie sie aus RANKES letzten Tuberkulosearbeiten zu entnehmen ist. 

Die Eigenart tuberkulOsen Geschehens, fur das die spezifische Reaktionsweise 
des Organismus die letzte Instanz, die dauernde Anwesenheit des Virus aber ihre 
AuslOsung und Unterhaltung bedeutet, macht die Tatsache verstandlich, daB 
wir dort, wo wirkliche Tuberkulosekrankheit vorliegt, nicht einen einhei t­
lichen Ablauf vor uns sehen, sondern es mit phasischen Entwicklungs­
gangen zu tun haben. Die Periodizitat, das Stadienhafte der Reizantwort 
ist das Typische, Beharrende und Verbindende der im einzelnen so wechsel­
vollen Erscheinungsformen der mensch lichen Tuberkulose. 

Der vielleicht etwas anschauungsarme Begriff der Reaktionsweise des 
Organismus gewinnt sofort an Greifbarkeit, wenn wir ihn mit RANKE in zwei 
GroBen zerlegen. Deren erstere sagt Genetisches, deren letztere Zustandliches 
aus. Jene umfaBt die Entwicklung der Beziehungen des Organismus zum 
Kontagium - die Durchseuchung, diese das Zustandliche, das jeweilige Produkt 
dieser Entwicklung - die Empfindlichkeit. Damit ist bereits ausgemacht, 
daB letztere eine Variable der Durchseuchung ist. Nach den Grundgesetzen der 
Immunitatslehre stehen beide GroBen in umgekehrtem Verhaltnis - je groBer 
die Durchseuchung, desto geringer die Empfindlichkeit, und umgekehrt. Es 
bedarf ferner nicht des Beweises, daB wahrend irgendeines vitalen Ablaufes, 
des mensch lichen Lebens im ganzen oder auch nur von Ausschnitten aus diesem, 
die Durchseuchung und damit die Empfindlichkeit keinen konstanten Wert 
besitzen. Sie mussen anders sein im Moment der Erstberuhrung mit dem Kon­
tagium, als spater. Und daB auch dann noch, trotz der atiologischen Einheitlich­
keit, weitgehende Unterschiede in der Reaktion gleicher und verschiedener 
Gewebe desselben Organismus zu verschiedenen Zeiten bestehen, lehren die 
elementaren Tatsachen. 

Das damit umrissene phasische Geschehen klart in RANKEB Lehre die Tuber­
kulose als Erkrankung der organischen Ganzheit auf. 

Sie nimmt ihren Ausgang von den verschiedenen Formen, in denen die 
Tuberkulose der Lymphknoten der Lungenpforte in Erscheinung 

1 L. C. S. Ill. 
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tritt. Besonden; kellnzeichneIHI war der "Cnterschied kompakter Lymph­
knotenyerkasung. wiC' Hie in erster Linie die beschrankten und veralteten, 
sowie die hamatogen nwtastasierenden Lungenprozesse zu begleiten pflegt, 
und del' grob anatoJlli~eh iiberhaupt nieht Riehtbaren, fast reaktionslosen Spiit­
tuber ke I im Lymphknoten I)('i der genH'inen, das ganze Organ zerstorenden, 
aber auf diesl's Organ isolierten Sehwindsueht. Die Lymphknoten Hchienen 
so zum GralimesKer del' Empfindliehkt'it ausersehen, die als Ergebnis del' Yor­
gangigen ViruRbezil'illlngt'll (Durehseuehung), del' dureh 8ie erworbenen Allergie 
aufzuweisen war. Dil'f;P FordeI'ung fil'l mit del' Notwendigkeit zusamlllen, 
die anatomisehe Ersdwinllngsform, lias herdlieh fixierte Prodllkt der erstmaligen 
Beruhfllng yon Virtu-; lIIHl OrganiHmll8, gem111 kemwnzulernen. Dellll hier war 
die Quelle fur dip Ue"taltllng (leI' Empfindliehkeit zu suehen. Die GHON sehe 
Erhiirtung des primiiI'ell AffPl.;.tes U1HI ,.;einer Kennzeiehell, yor allem in Lungp 
und Darm, fiigtl' :-;ieh - zu"ammeng(·halten mit dem PARROT-CoRNETsehen 
Gesetz del' gleieh;.;innigen IIIHl notwendigen Erkrankllng des ortliehen Lymph­
knotens - in RA);KES Ge(hnkenweit zu del' gut IImri8senen Einheit des Primiir­
komplc·xeH. Dieser mllihe min(lpstens in tIPll Fallen naehweisbar sein, in denpn 
man irgendwelelH' Tllberklllosmhliiu{e in ihrer Eigenart auf die mit dem Erst­
in£ekt erworbcl\l' AIIPI'gi(' beziehen wollte. Dal3 er tatsachlieh in der iiberwiegen­
den l\lehrheit aller :\\('nsehen naeh d('m 14. Lebensjahr in der kennzeiehnenden 
Form yorlmmlen ist, hahl'n umfiingliehe Statistiken aus alter unci neuerer Zeit 
dargetan. l>er Prilllitrkolllplex crweist sieh (lamit als vollgultiges Instrument 
fiir die morphologiHehe ErfasHllllg des Empfindlichkeits- und Durchseuehungs­
grade'S illl I%lzelfall. 

1st er in HeilH'1II Kl'rn, sind (lie Friihveriinderungen abgesehlossen, so ist 
aus clem normergi,;clH'n Individuum daR spezifiseh empfindliche, sensibilisierte, 
allergisehe gewoniell. wit' die nunnl('hrige "Tuberkulisation" des Herdes zeigt 
(Verkiisung, Epithdioidzellbil<lung, Bindegewehswucherung). Auch hier, in 
del' Primiirliision ,.;elhst, sehen wir h l'l"e its wi e(ler e i nl~n Ph asena b I auf. 
Das Virus l'rzeugt zunii.eh;.;t pine l'infache Entziindung in der Lunge im Sinne 
der Friihreaktion l'inn kleinen Pneumonie. 1m weiteren Verlanf mehrt sich 
das ViruH wieder stark; nHtssige Verkiisung, andererseits am Ramle inten;.;ivc 
entziindlielH' Hl'izung, lwch Aussehwitzung von Blutbestandteilen setzen 
ein (Infiltril'rung). Diese \'orgiingp pflegen jedoch bald zur Ruhe zu kommen -
unter l'mstitnclen en.;t lIaeh e'inigpf Zpit und wiederholtem Weehsel von Verkasung 
und Demarkation. eilll'r ltllsgesproe\l('IIl'n La,bilitiit (iC's Gesehehens, die in gurtel­
Wrmigl'r Strllktur (i('s Herde;.; .-\usdruek finden kann. Der Herd hildet nunmehr 
Zonen der (}l'WehHpI'o(iuktion, ills\Jl'sonderp rC'iehlieh Bindegewebsfasern am Ramie 
an lIIHI ist a\:.; f;oldH'r fertig. Das Zentrum oder alleh der grLllZl' Herd ruht, neigt 
zu Vl'rlmlkung ullci \'erkniiclll'l'llllg, zu Statik und Latpnz. lnzwisehen ist jedoeh 
der zugehiirige Lymphknotl'n auf delll Lymphwege ergriffen worden. Die inter­
fokalC'n LymphhahlH'1l H'ITatl'n (lie SplIre'1l (ips Virusdurehganges ill Form meist 
ullspl'zififWIll'r, sl'lt('IIl'I' ,;pl'zifisclll'1" \'('randerungen. 1m Lymphknoten entsteht 
Tuberkpl lH'ben Tu\)('rkel in typi,;e1H'r Weise dureh epithelioide lTmwandlung 
der Rl'tikululllzl'llen un(i linter \'l'rdriingllng del' Lymphoeyten. Die Tuherkel 
ver!,;iisell I'a,;eh. l'ntl'" l'lll"titlllil'll hesteht direkte Verkiisung, d. h. (las Gewebe 
geht zugrllllde ohlH' yonnu;gl'lll'lllil' l'jlithelioide - tuberkulOse - Umwandlung. 
Die Henle fliPikll Zllsamlllen lind bilden cinen kompakt kasigen Herd, den 
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Lymphknotenanteil des Primarkomplexes. Auch er erzeugt intensive Entziin­
dung der unmittelbaren Herdnachbarschaft, die zu schwieliger Periadenitis und 
zu schliel3licher Verlotung mit Nachbargebilden (Bronchen, GefaBen) fiihrt. 
Doch auch hier verhaltnismaBig schnell Ubergang zur Ruhe, Abkapselung 
durch Ausbildung von leimgebendem Bindegewebe in der entziindlichen Rand­
zone, Verkalkung, Verkreidung. 

Das Fortschreiten des Primarkomplexes iiber die erste Barriere des Lymph­
knotens schlieBt nun eine Verlaufsart der Tuberkulose ein, deren Unterschied 
gegeniiber der des abgeschlossenen Primarkomplexes sinnfallig hervortritt. Die 
nunmehr einsetzende Generalisation der Tuberkulose, die Verlegung 
des Kampfplatzes auf das groBe Feld der Blutbahn und der von ihr aus zu 
beanspruchenden Organe, das Sekundarstadium der Tuberkulose, bringt 
eine Reaktionsart zur Auswirkung, die zunachst ein Darniederliegen der 
A b w e h r voraussetzt. Die Allergie II, die nunmehr hervortritt, erinnert an die 
Schutzlosigkeit des Korpers bei der sog. Serumanaphylaxie. Ihr morphologisches 
Kennzeichen: in exsudativer Entziindung, Verkasung, Erweichung betatigte 
Ubermacht des Virus. Ihr Wesensmerkmal: starkste Beteiligung aller vor­
handenen sonstigen tuberkulOsen Herde, insonderheit des Primarkomplexes, 
an der universe lIen Reaktion. Exacerbation alter Herde in Form neuaufflam­
mender perifokaler Entziindung mit GefaBneubildung, starke serose Durch­
trankung des Herdes, Einschmelzung desselben bei oder ohne Anwesenheit 
von Leukocyten, mit anderen Worten alles, was an spezifischer Abwehrkraft 
mobilisierbar ist, wird in den universellen Kampf gestellt und aktiviert. 

AIle Infektionswege sind gangbar. 
Nicht immer steht die Allergie II auf dem so gekennzeichneten Hohepunkt. 

Auch innerhalb dieses Stadiums ein standiger Wechsel von Phasen der Aktivitat 
und Latenz! Auch fur ganz chronische Ablaufe ist im Rahmen dieser Periode 
Raum. Es besteht eine Reihe mit allen Ubergangen, von der Sepsis acutissima, 
zu den mehr chronischen Formen der grobknotigen Miliartuberkulose, der Affen­
tuberkulose (mit besonderer Bevorzugung der groBen Bauchorgane) und schlieB­
lich den mehr systematisierten Formen, etwa der allgemeinen Lymphknoten-, 
der Milz-, Knochen- und Gelenks-, der Sinnesorgan-, der Hirnhauttuberkulose. 
Je chronischer die Verallgemeinerung, desto deutlicher tritt eine kasige Endo­
bronchitis in den Vordergrund, die mit den lediglich unspezifischen Verande­
rungen der Bronchen im Bereich des Primarkomplexes, ihrer Deformierung, 
Spaltbildung, Atrophie und Strangulierung kontrastiert. Je weniger aus­
gedehnt die Generalisation, urn so hoher pflegt der Schatz der bereits vor­
handenen Allergie zu sein, obschon die Kurve der Empfindlichkeit der der 
anatomischen Ausbreitung keineswegs gesetzmaBig parallel geht. Zum Sekundar­
stadium erweisen sich jene chronischen Formen gehorig nicht sowohl dadurch, 
daB sie nur auf dem Blutwege erreichbare Organe betreffen, als vor allem 
durch Bestehenbleiben einer allgemeinen Empfindlichkeit, das Entstehen 
weiterer Blutwegmetastasen und den typischen Tod an allgemeiner oder 
beschrankter Miliartu berkulose (Meningitis). 

Lokaler Ausdruck dieser Empfindlichkeit ist die starke perifokale Ent­
zundung. 

Wie die Neigung zu Verkasung, ist auch die zu Bindegewebsbildung und 
Vernarbung im Sekundarstadium besonders groB. Hier schen wir richtige 
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Leber-, Milz- und Lymphknotencirrhosen auftreten. So kommt es, daB in diesem 
Stadium spontalH' Hcilungen gar nicht so selten sind, wie umgekehrt 
jeden Augenhlick iilterc und alteste Herde in dieser Allergieperiode plOtzlicher 
ausgedehnter Rpaktivierung, Erweichung und Einschmelzung anheimfallen 
konnen. 

Also ein proteusartiges Bild 1, cine bcsondere Labilitat von Empfindlichkeit 
und Immunitat, ein dauernder Phasenwechsel! Auf der einen Seite groBe 
Leistungen des Orgallismus in lwzug auf die Virusabwehr, auf der anderen 
hemmungsloses Varnie<i(>rlipgen- solange bis entweder die Durchseuchung 
doch einen Wert. erreicht, der an Immunitat herankommt, oder das Leben 
vernichtet ist. Gewi13 kann hier groBziigige Immunisierung das Ende sein, 
oft jpdoch steht - wPlln wir yon den aklltpn, rasch totenden Verlaufen des 
Sekundarstadiums abRPllPn - das ganze wcitere Leben im Zeichen der Aus­
einandersetzung mit delll Tubprkelbacillus -, es ist das Stadium decrementi 
RANKEs, das jenseits piller iiberschrittpnen Acme der Empfindlichkeit, in chro­
nischpm Ablauf doeh schliel3lich todlichp ~Ietastaspn auf dem Blutweg setzt.. 

Dipse trpten zllniiehst ganz zuriick, es konnen Jahrzehnte vergehen, bis sie 
auftreten. 1£s besteht irgmcleine tubprknlOse Organerkrankung, eine Urogenital-, 
Lymphknoten-, KIlOclll'Il-, Hallttuberkulosp (Skrofulose) mit oder ohne mani­
festen, bz\\". nur riintgenographisch als stumme miliare Aussaat erfaBbaren 
Lungenbeflllld. Nelllll'nswerte :\Ieta!;tasierung besteht nicht, ebensowenig 
Neigung zu Erweichllng, Exsudation und Verkasung. Der ProzeB steht liingst 
im Zeichen del' produktivell Phasp, pr schreitet auf dem Wege der vorgebildeten 
Organkanale vorwarts, 01111(' sondprlich auf clem Blutweg zu streuen, die lang­
dauernde Beriihrllllg mit dem Yirus hat Zll allmahlicher humoraler Immuni­
tat ge£iihrt, nur noph grobe, auf dpm Weg der vorgebildeten Organkanale 
ausgestreute VirusmassPIl verfangen und fiihren zu allmahlich zerstOrendem 
Abgrasen des Organs (der Schwindsucht desselben), hamatogen erfolgt - wenn 
iiberhaupt - die Bildllllg Ilur noch abortiyer Tochterherde, der ganze Proze13 
neigt zu Ruhe, (,hronizitiit, es ist ein hoher Grad von Immunitat erreicht. Sie 
IDU13 aber re la t iv hleii)(,ll, solange irgendwelche dispositionellen Gro13en in irgend­
einem Organ den ProzeJ3 lolml llicht zur Ruhp kommen und foftschreiten lassen. 

An einclll im flekulldiirstadiulU pntstandenen Proze13 sehen wir nunmehr 
Ziige ausgebildet, (lip aus clem Bereich der Allergie II vollig herausfallen und es 
rechtfertigen, yon einPlll IlPllen Stadium der Tuberkulose, dem drittcn, 
dpr Auswirkung ('iller relativen Immunitat zu sprechen. Aber mit den 

1 Mit dil'sl'm proteusartigen Bilde erklart sich auch die von WOLFF-EISNER der RANKE­
schcn Stadienlchre zum Yorwurf gemachtc scheinbare Antinomie, daB "trotz der Generali­
sierung im 2. Stadium nur in einem Tcil der Faile wirkliche Generalisierung" auftritt -
womit doch nur Generalisierung einmal im Sinne allgemeiner Herdbildung und auf der 
anderen Seite im Sim1l' allgemeinen Yiruskreisens gemeint sein kann: Abgesehen davon, 
daB nach RANKE di(' Kurve der Empfindlichkeit der der anatomischen Ausbreitung 
nicht parallel geM. ja dip Empfinrllichk'it. nach ('rfolgter H('rdbildung zu sinkcn pfl('gt. 
z~igt l'brn gprade das Hrkundarstadiulll drutlirh die Moglichkeit des Umschlagens von 
Ubl'rt'mpfinrilichkrit ill l'npmpfindliehkrit lind damit das ~elativ hiiufige Ausbleiben wirk­
licher Herdbildung in ('illl'r Phast' tipr YirusYt'rallgemeinerung. Endlich diirften die tuber­
kulosen }lanifestatiolll'n im Hl'kundiirst·adiulll vit'l haufiger sein, als gemeinhin angenolllmen 
wird, da sic oft gt'ring ~ill(l. und da man ll'digiich die histologisch spezifischen Herde zur 
Tuberkulose rt'chnl't. Hipr wird dit' Yt'rfolgung dt'r LIEBER1UEISTERsch('n Bestrebungen 
noch manch:'! Aufkiarttng gewiihren. 
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aufgefiihrten Kennzeichen ist doch noch nicht das eigentliche Wesen des Tertiar­
stadiums umrissen. Dieses liegt vielmehr im Beschranktsein des tuber­
kulosen Prozesses auf ein Organ, der Ausbildung isolierter Schwind­
such t, die zur Bacillenstreuung nur noch auf den vorgebildeten Organkanalen 
fiihrt. Auf dem Blutwege verschleppte Bacillen - und auch in diesem Stadium 
besteht Bakteriamie - gehen an entfernten Orten nicht mehr an, sondern 
rufen allenfalls abortive, kleine Spattuberkel ohne schar£e Abgrenzung, in den 
Lymphknoten Sinuskatarrh, nicht aber mehr die zusammenflieBenden Ver­
kasungen mit zelligsch\Vieliger Periadenitis oder auch die sog. groBzellige Hyper­
plasie des Sekundarstadiums, hervor. Der Tod tritt im klassischen Tertiar­
stadium ein an der allgemeinen Korperkonsumption und Kachexie, an Darm­
tuberkulose, nicht aber an hamatogen entstandenen Manifestationen. 

V. 

Soweit ganz kurz die RANKE sche Lehre! RANKE selbst hatte hierbei die 
groBe Entwicklungslinie vor Augen, die yom Primaraffekt iiber seine Verall­
gemeinerung direkt wieder zu seiner Lokalisierung, dem Korrelat des Immuni­
tatserwerbes fiihrt. Urspriinglich hat er diesen zyklischen Ablauf des Geschehens 
fraglos auch fiir den Einzel£all vorausgesetzt, der mit dem Primaraffekt beginnt, 
das Sekundarstadium durchlebt, und dessen Erkrankung mit der isolierten 
Phthise endet. DaB der Verlauf so sein m uB, hat RANKE gewiB nicht behauptet. 

RANKE selbst sagt U. a. hieruber 1: " ... DaB nicht jede menschliche Tuberkulose aile 
diese moglichen Stadien durchliiuft. Wohl gibt es Erkrankungen, bei denen das der Fall 
ist. Sie sind aber gegenuber den Formen, bei denen die Erkrankung ein- oder mehrmals 
auf kurzere oder liingere Zeit unterbrochen wird, in der wesentlichen Minderheit. 1st es 
richtig, daB die allmiihliche Entwicklung von Anaphylaxie und Immunitiit den Ablauf und 
die Aufeinanderfolge der einzelnen Formen bedingt, so kann es nicht befremdlich scheinen, 
daB die Erkrankung bei einem eventuellen neuen Beginn nicht genau an dem Punkt wieder 
beginnt, an dem sie unterbrochen wurde. In der dazwischenliegenden Abheilungszeit 
konnen vielmehr sehr wohl die immunisierenden Fiihigkeiten wesentlich zugenommen 
haben, eine Neuerkrankung also auf einem wesentlich veriinderten Boden sich entwickeln 
mussen. So ist es auch in der Tat. Das hiiufigste und auffalJendste Beispiel hier­
fur bilden echte tertiiire Tuberkulosen, die sich auf dem Boden einer abge­
heilten pri miiren Tu ber kulose entwickeln. . .. Die durch den primiiren Komplex 
bewirkte Immunisierung hat dann ausgereicht, urn der neu auftretenden Nacherkrankung 
von vornherein die Lymph- und Blutbahn zu verschlieBen, das sekundiire Stadium ist 
dann ausgefalJen ..... " 

Ein sprechendes Beispiel hierfiir ferner sind die spatsekundaren Verlaufs­
formen, in denen ganz chronische Organphthisen - und solche gibt es nicht 
nur in den Nieren und Knochen, sondern auch in der Lunge - in eine lebens­
letzte hamatogene Metastase ausmiinden, die auch Todesursache wird. Diese 
gehoren also, da sie sich als nicht isolierte Phthisen erweisen, nicht zum Tertiar­
stadium, dessen Vorhandensein sie nur vortauschen, sondern zum sekundaren. 
Ein Tertiarstadium kann also aus diesen Formen nicht werden, fiir eincn 
unmittelbaren Ubergang yom Sekundar- in das Tertiarstadium bleibt hier 
kein Raum. Jede Tuberkuloseform, bei der irgendwelche nicht abortiven 
Metastasen vorhanden, ist mithin als sekundar anzusprechen. Ein durchlittenes 
Sekundarstadium wiirde also einen Durchseuchungsgrad schaffen, der entweder 

1 Primiire, sekundiire und tertiiire Tuberkulose des Menschen. Munch. Vortrag. Munch. 
med. Wschr. 1917, 308. 
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volle Immunitat bedeutet oder aber eine Empfindlichkeit, die sich in einer 
anderen Hohenlage bewegt, als die geringwertige des Tertiarstadiums. 

Bis hierhin erscheint alles klar. Eine unmittelbare Nachfolge der einzelnen 
Stadien kommt nach dieser Lehn' nicht in Frage, vielmehr Iiegen festumrissene 
determinierte Abliiufe vor, die einander ausschliel3en. Die tertiare Phthise 
entsteht danach auf dem Boden des Primarkomplexes - sei es durch exogene, 
sei es durch endogene, von diesem aw;gehende Neuinfektion, bei weitgehender 
Latenz sekumUirer Allergie unci Erscheinungsform. 

Indessen halt diese Anffassnng kanm angesichts nicht so seltener Falle 
stand, die uns tertiiire Abliiufe vorfiihren mit allen morphologischen Eigen­
heiten (isolierte Lungem;chwindsncht, Kehlkopf-, Darmtuberkulose), bei denen 
Residuen abgelaufener Sekundiirprozesse nachweisbar sind. Diese Formen in 
Bausch und Bogen als Sekundarstaclien anfzufassen, hat entschieclen etwas 
}Iil3liches, wenn es auch clurch die theoretischen Grundlagen der vorgetragenen 
Auffassung gefordert scheint. Das gleiche gilt von clenjenigen Fallen, in clenen 
('in aile Kriterien in jahre- oder jahrzehntelangem VerIanf erfiillendes notorisches 
Tertiarstaclium in lebensletzte Generalisation ausmundet und endlich fur die 
Beobachtungen frischer kompakter Driisenverkasung mit schwieliger Peria­
denitis, im Anschlul3 an eine offenbar terti are Schwindsuchtsform. In allen 
<liesen Fallen bleibt zunachst doch die Interposition verschiedener Stadien zu 
erwagen 1. RANKE selbst hat ihre Moglichkeit nicht nur offen gelassen, sonclern 
<lurch Schemata veranschaulicht. Efl ist hier vielleicht so, dal3 im AnschIul3 an 
einen Primaraffekt oder einen abortiv bleibenden Sekundarprozel3 sofort die 
tertiare Phase auf einem Substrat einsetzt, das relativ rasch den zugehorigen 
Allergie- und Immunitiitsgrad erreicht hat. 

Die bIol3e Stadieninterferenz \\iirde zunachst noch nicht den Begriff des 
Ruckfalls aus spiiterer in friihere Allergieformen einschIiel3en. Diesen hat RANKE 
auscIriicklich abgelehnt. Nach ihm gibt es im Erwerb von Allergie uncI Immunitat 
immer nur ein Vorwiirts, niemals ein Zuruck. UncI cIoch kann z. B. das Tertiar­
stadium hyperergische Reaktionen, Perioden grOl3ter geweblicher Aktivitat uncI 
gleichzeitigen Zusammenbruches aufweisen, die aus clem Rahmen cler zugehorigen 
Allergieform herausfallen lind an die "Oberempfindlichkeitsepoche erinnern - wie 
ja auch diese iIll Stadiulll decrementi torpiden, an die Schwindsucht cIer Tertiar­
phase anklingenden Verlanf zeigen kann. Wir finden dann hier, im Anschlul3 
an eine isolierte PhthiHe, ausgedehnte exsudativ-kasige Prozesse, intensivste 
perifokale Infiltripnmgen, die bis zur Bllltllng gesteigert sein konnen, kompakte 
Driisenverkiisungen (nach vorgiingigcr fibroser Abkapselung der Tuberkel) 

1 Del' Ausdruck .,Interfprenz", den ieh gleichbedeutend mit "Interposition" von Stadien 
gebraucht habe, ist - wie ieh sehe - leidt'r miBverstanden worden (CURSCHMANN, Brauers 
Beitr. 69, H. 5 (1\128). Ein Nebeneinandpr Yersehiedener Stadien im Sinne eines "verschie­
denen Entwicklungs- und Wachstumstempos zweier koexistenter Ablaufe" habe ich seiner­
zeit ausdriicklich abgclehnt (Zur Frage del' Pubertatsphthise. Brauers B"itr. 60, 321). 
Zur gleichpIl Zeit kann natiirlich nul' l'inl' Allergieform vorhanden sein. Unter "Interferenz" 
yerstehe ich das DazwiHcilpnkommen t'tWf[ einer isolierten Phthise zwischen eine ante­
und posttertiare VeralIgelllE'inerung, also im Prinzip genau das gleiche wie RANKE, nur 
daB es fiir diesen eine posttertiare Verallgemeinerung nicht gab. Es entgeht iibrigens 
CURSCHMANN, daB IL~xKE selbst wortIich schrieb: "Das Gebiet del' Phthise zerfiiJlt, je 
nachdem es sich 1II1l eine isolierte Phthise handelt odeI' um ein Anteponieren tertiarer 
Erscheinungen bei noch fortuestehenden Hpkundarpn Prozessen, in zwei Hauptgruppen." 
(Dtsch. Arch. 119, S. 3(7). 
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die an die kennzeichnenden "Kartoffeldriisen" des Sekundarstadiums erinnern 
(ASCHOFFS "Pubertatsphthise") - kurz, ein Bild, das man geneigt sein konnte, 
auf ein neues, der Tertiarperiode aufgepfropftes, viertes Stadium zu beziehen, das 
zwar nicht einen Riickfall in friihere Allergieepochen - von einem solchen 
habe ich niemals gesprochen - aber doch eine terminale Anderung des Immuni­
tatsstandards bezeichnet, die an Vergangenes wieder erinnert, eine anamnestische 
Reaktion darstellt 1. 

Wir sinddamit auf eine Frage grundsatzlicher Bedeutunggekommen, 
namlich die, ob die RANKEsche Grundlehre der Allergien und ihrer £unktionalen 
Beziehung zu Ablauf und Form der Tuberkulose im Sinne einer straffen Stadien­
lehre zu handhaben sein wird, oder ob man das dogmatische Schema von vorne­
herein festgelegter und sich wechselseitig ausschlieBender Stadien zugunsten 
eines mehr lockeren Kombinations- und Wechselspiels von Phasen fallen lassen 
solI. Hier stehen sich RANKEsche Rechte und RANK Esche Linke anscheinend 
polar und unversohnlich gegeniiber. Doch ist,naher besehen, der Gegensatz 
gar nicht so schroff und fiihrt keineswegs zum Auseinanderfallen der RANKE­
schen Lehre. Vielmehr erscheint in ihrem Rahmen beides durchaus neben­
einander moglich. Die Frage, ob Stadien-Interposition oder reinlicher Ab­
lauf des Einzelstadiums bis zum typischen Ende, wird sich nicht 
auf Grund von Erorterung und Reflexion und wohl auch kaum von vorne­
herein im einen oder anderen Sinne entscheiden lassen. Vielmehr gilt es, den 
Einzelfall nach den gegebenen allgemeinen Gesichtspunkten der Ablame ein­
zuordnen und in seinem Gewordensein zu verstehen. 1m iibrigen bleibt die 
Frage Gegenstand zukiin£tiger Forschung, deren Amgabe es sein muB, fiir die 
Stadien noch andere Kriterien herauszu£inden, als die bloBe Art ihres SchluB­
steines, die lebensletzte Erkrankung. Wesen und Unterarten der tuberkulOsen 
Empfindlichkeit und Durchseuchung sind genauer in ihren klinischen und mor­
phologischen Erscheinungsformen zu studieren und nach moglichst exakten 
Kriterien zu trennen. Bemerkenswerte Ansatze hierfiir sind in den klinischen 
Konzeptionen W. NEUMANNS und H. ULRICIS zu verzeichnen. 

Allerdings erscheint es nicht angangig, bzw. es hat mit RANKES Lehren 
nichts mehr zu tun, wenn man das Stadienschema vollig sprengt, nur noch die 
Allergien beibehalt und diese willkiirlich auf den Einzelherd oder einen Schub 
von Einzelherden iibertragt; so ist man schlieBlich dahin gelangt, dem exsu­
dativen, fortschreitenden oder in Zerfall begriffenen Herd die Allergie II und 
dem produktiven, abgeschlossenen Fokus die Allergie III zu vindizieren (bzw. 
der RANKESchen Lehre unterzulegen - WOLFF -EISNER u. a.) und einen 
dauernden Wechsel dieser Allergien entsprechend den verschiedenen Herd­
schiiben vorauszuse1;zen. Diese unstatthafte Ubertragung liegt nahe und ist 
zunachst bestechend. Bei genauerem Zusehen erweist '3ie sich jedoch als ver­
hangnisreiche Gleichbenennung ganz heterogener Dinge. RANKES Allergien be­
zeichnen begrifflich niemals Eigenschaften von Einzelherden oder Herdschiiben, 
sondern immer nur die spe.lifische Einstellung der Ganzheit. Diese untersteht 
allein der spezifischen Durchseuchung als Ergebnis der Erst- und aller folgenden 
Superinfekte, wahrend Entstehen und Schicksal des Einzelherdes auBerdem 
von einer Unzahl personeller und dispositioneller Momente abhangt. So bleibt 
in dp,r gleichartigen Allergieperiode fiir die verschiedensten Herdarten Raum -

1 V gl. hierzu die Anm. 1 auf S. 30. 
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wenn auch deren Zusammenspiel oft ein auf den ersten Blick kennzeichnendes 
Eild ergibt. Das Seknndarstadiulll kann im ganzen torpide, das 
tertiare akut vt'rlaufen. 

Mit del' geschildt'rten .Aquivokation hangt auch das Bestreben zusammen, 
die RANKEschen Allergien an personell-konstitutionelle Bedingtheiten zu binden 
(LYDTIN \ CURSCHMA:X:X 2). Nach dem Gesagten liegt auf del' Hand, daB 
RANKES Allergieschema - historisch und begrifflich - nichts mit solchen zu 
tun haben kallll. Niemand wird lcugllen, daB illl Einzelfall Art und Grad 
des Allergie e rw e l' b e s e1>enso wie Gra<L, Ausdehnung, Zeit, Schicksal del' Einzel­
crkrankung yom Indi\'iciuum und seinen Eigenheiten sowie "Zwischenfaktoren" 
mindestens ebem;o abhilngt wie Yom Grad del' Durchseuchung. Die Art del' 
Allergie je<ioch (J, II odcr III) he::;timmt allein die Art del' Infektionen. 
Damit "ird del' mil' von LYDTIN gemachte Vorwurf cineI' "Uberspannung" 
del' RANKEschen Lehre hinfallig (vgl. aueh un sere Ausfiihrungen S. 24ff.). 

Geht man frei/iell yom "Niehtt'rkranken", del' "Immunitat" aus, so stellcn 
sich die konstitutionellen Faktoren in den Vordergrund. Abel' hier ist ja auch 
gar nicht yon <lell H'rsehil'cienen Allergien die Rede, hochstens von del' Allergie I. 
Das gilt auell yon dpnjl'lligen Angehiirigen nicht durchseuchter VOlkerschaften, 
die trotz Ansteckung von del' Tuberkuloseerkrankung verschont bleiben. 

Es ist femer doch eine Au snah III e, daB ein Zwischenfaktor, etwa Graviditat 
odeI' PueqlE'riull1, au~ einem Tertiiirstadium ein "sekundiircs" odeI' aus einem 
Sekundarstadium eine i~oliert phthisische Erkrankung mach en ; vielmehr halt ge­
wohnlich die Exaeerhation die dnrch Stadium und Allergieform gegebenen Grenzen 
ein. Del' Tod erfolgt an del' fiir das Stadium typischen lebensletzten Erkrankung. 

In cliesem Sinne gibt es in del' allergischen Grundform - Primiiraffekt, 
Vcrallgemeilwrung, Organisolierung - keine inclividuellen Unterschiede. Welche 
diesel' Grundformen in Erscheinung tritt, ist offenbar aUein abhangig von Art und 
Grad del' Durchscuchung; daJiir, daB <liese Gegebenheit unter clem bestimmenden 
EinfluB konstitutionellc'I' Momente steht, hat I.yDTI~ keine Beweise beigebracht. 

VI. 

Del' gegebene Einblick in die RANKEschc Ideenwelt mag Ilunmehr als Grund­
lage fiir eine Besprech ling del' nicht wenigen gegen die Tuberkuloselehre er­
hobenen Einwande <iiPllell. Besonders yon pathologisch-anatomischer, abel' 
auch von klinischer Seitc' hat es an Gegnerschaft nicht gefehlt. 

Als offenen Gegnt'l' <Ll'r RANKEsclH'n Auffassungen hat sich von vorneherein 
TENDELOO bekallllt. 

Dieser wendet ~ich:J zunachst gegen den Primarkomplex, allerdings nicht 
gegen ihn als morphologische Fassllng des primaren Organ- und Lymphknoten­
herdes, vielmehr gegen seine Benutzung als Instrument zur Klarlegung del' 
einzelnen Tuberklllm;eepochen. Als primarer Herd sei diesel' nur erkennbar, 
solange er dc'!' eillzige illl Karpel' i::;t. Sind mehrere tliberkulOse Herde yorhanden, 
so gebe es kpin lIlorphologitiches Kenllzeichen, da" einwandfrei einen derselben 

1 Zur i->tadil'lllf'hre. I ... E. RANKE" Z. f. Tuberkul. ;it, 23 (1928). 
2 I: ('. 
3 TENDELOO, X. P.: Primare, sckunclare unci tertiiire Lungentuberkulose. Krkh.forschg 

2, Nr 4, 287 (HI26). 

RANKE, Tuberknlosepatholugie. 2 
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als primar heraushebe. Weder GroBe noch Form ermoglichen hier ein Urteil. Auch 
im Experiment gleichzeitig erzeugte miliare Herde unterscheiden sich nach GroBe 
und Form. Unberechenbare Faktorenkomplexe wie die topographische Dis­
position verschiedenster Organbezirke, Schwankungen in der Reizstarke, Ver­
teilung und Vermehrung des Virus beherrschten im wesentlichen das Geschehen. 

Eine weitere Unstimmigkeit liege auf dem Gebiet der perifokalen Entziindung. 
Die Zuordnung hoher~r Grade koIlateraler Entziindung einmal zum Sekundar­
stadium gemaB der RANKEschen Lehre und auf der anderen Seite bereits zum 
Primaraffekt (z. B. in den Tierversuchen des Herausgebers) enthalte einen Wider­
spruch. Die koIlaterale perifokale Entziindung ist nach den Untersuchungen 
TENDELOOS ein pathogenetischer Begriff von aIlgemeiner Bedeutung. Sie findet 
sich ebensowohl an frisch en Primarherden wie an Herden metastatischer Ent­
stehung. 1m Tierversuch kommen frischere Primarherde zur Untersuchung, 
daher zeigen sie auch die koIlaterale Entziindung, die bei den gewohnlich unter­
suchten alteren Herden des Menschen fehlt. Fiir die Annahme histologischer 
AIlergiekorrelate liege gar kein AnlaB vor. Die" Gleichartigkeit der infektiosen 
Noxe" sei keineswegs nachgewiesen. Endlich ereignen sich sowohl humorale 
wie bronchogene Metastasen jederzeit im Ablauf der Tuberkulose. Auch ent­
spreche der Empfindlichkeitsgrad gegen Tuberkulin nicht einer bestimmten 
Empfindlichkeit des Lungengewebes gegen das Virus. Die Moglichkeit, einige 
FaIle nach dem Schema primar, sekundar und tertiar zu ordnen, bedeutet noch 
nicht AIlgemeingiiltigkeit desselben. 

Hinsichtlich des Primarkomplexes zunachst haben viel£altige Untersuchungen 
- ich nenne hier nur die letzte groBere von P. SCHURMANN - ein so eindeutiges 
morphologisches Geprage erhartet, daB er, solange vorhanden und nicht in 
sekundare Zerstorungsprozesse miteinbezogen, ohne Miihe auch in schwerst 
veranderten Organen auffindbar ist. Wenn anders iiberhaupt nach dem Tode 
und mit den Mitteln der pathologischen Anatomie durch Vergleichung alter 
und frischer Veranderungen abgelaufene Vorgange erfaBbar werden konnen, 
ist der tuberkulOse Primarkomplex wegen seiner kennzeichnenden Eigenheiten 
als klassisches Beispiel fiir die Leistungsfahigkeit riickblickender pathomor­
phologischer Betrachtungsweise zu werten. Ware es nicht einmal moglich, 
den tuberkulOsen Primarkomplex als gut begriindeten anatomischen Begriff 
zu verwenden, so bliebe die pathologische Anatomie dazu verurteilt, iiber eine 
Sammlung wenig belangreicher, durch Beschreibung gewonnener und aIlenfaIls 
einer Ordnung nach grob auBerlichen Gesichtspunkten zuganglicher Einzel­
heiten nicht hinauszukommen. Selbstverstandlich laBt die Primarkomplexregel 
Ausnahmen und ortliche, von manchen (LYDTIN) anscheinend iiberschatzte 
Differenzen zu, die notiert zu werden verdienen und von hochstem entstehungs­
geschichtlichen Belange sind. Auch ist nicht ausgeschlossen, daB die Tuber­
kulose einmal ihren "Genius" von Grund aus andert, und zu irgendeiner Zeit 
die empirische, nur "hier und jetzt" geltende Regel unbrauchbar wird. Aller­
dings ist nach den aus dem Altertum vorliegenden Beobachtungen die Er­
scheinungsform des Primarkomplexes als recht bestandig vorauszusetzen. 

Der zweite Einwand, daB Starke der kollateralen (perifokalen) Entziindung 
nicht einer bestimmten Periode der Krankheit, sondern jedem Herd zukommt, 
wenn er in frischem Fortschritt begriffen ist, laBt sich dem sachlichen Gehalt 
nach in keiner Weise bestreiten. Aber er trifft wohl kaum RANKE und seine 
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Lehre. Denn (liese bestreitet gewiB nicht dem Einzelherd als solchem die Fahig­
keit, Randentziindung Zll verursachen. Wenn aber eine Vielheit von Herden 
in einem bestimmten Abschnitt der Krankheit vorziiglich einen hohen Grad 
der Randentziindllng zeigt, wie in der Tat fiir die generalisierenden Formen 
erweislich ist, so ist man wohl berechtigt, in ihr dcn Indikator fiir erhohte Emp­
findlichkeit in di('sl'm Krankhcitsabschnitt vorauszusetzen. 

Daf3 auch iiltere Herde - also etwa del' Primarkomplex - bei Einsetzen 
del' Verallgt'nlE'in('rung ,.n der univprsellen entziindlichen Reaktion teilhaben, 
ja iiberlmupt die t'rsten eimlchliigigen V l'riindl'rungen zeigen, entspricht durchaus 
cler RA~KEi'lchl'n Lehre und winL ihr von anderer Seite (HUEBSCHMANN) sogar 
zum Vorwurf gelllacht. Eine strenge Trennung zwischen primar und sekundar 
gibt es in diesem Sinne nicht. l'nd darum ist auch nicht erstaunlich, daB man 
bei Primiirherden (Ler \'ersllchsticre, deren Tuberkulose gewohnlich zu rascher 
Verallgemeinerung Iwigt, ausgedehnte perifokale Entziindung und die Teil­
nahme an del' allgpnwinen Reaktion z. B. in Form kavernoser Einschmelzung 
findet. Auch beilll "Ipnschen "iJl(l solchp Phasen wenigstens klinisch erfaf3bar 
(Primarinfiltrierung!) lind komml'n in den schwereren V crlaufsformen als ein­
geschmolzPlw Primiiraffekte Iwi odeI' durch Generalisation zur Autopsie. Der 
einfaehe PrillliirkolllpI('x ohnc gieichzeitige Verallgemeinerung diirfte jedoch 
perifokale Entziindungen von derartigen Ausmafien nur in einer voriibergehen­
den PhltSe seiner Enbtehung erkennen lassen. 

RANKE selhst ;.;prieht das deutlich in seinem handschriftlichen Nachlaf3 
aus: "KIiniseh giht Ci'l keinen isolierten Primarkomplex als reine Lokalerkran­
kung, so wcnig wie t'i'l diesen geben \\iirde, wenn wir in der Lage waren, den 
ganzen Organism liS ill Serienschnitte Zll zerlegen und histologisch und bakterio­
logisch zu untenmchen. Dem Klinikpr erwachst daraus die Aufgabe, nach der 
Allgemeinerkrankung zu suchen, um so mehr als ihm die genaue Diagnose 
des krankhaftcn Ut'selH'hcns illl Primiirkolllplex selbst dann nicht zur Verfiigung 
steht, wenn er wic so hiillfig in (leI' "Iehrzahl seiner Teile durch das Rontgenbild 
zur Amlchauung gebmcht werden Imnn. Es gilt nun, Verbreitung auf dem 
Sa{testrolll und {'chte :\letastasen Zll unterscheiden. Auch del' Kliniker kann 
sieh dabei IlIlI' all (Lip Erselwillllngen Ill.lten, die seiner Diagnose zuganglich sind; 
kann el' a]c;o ('('ht(· hiimatogenl' :\letastasen auf irgeudcine Weise diagnosti­
ziercn, ~o weif3 t'r, (LaB ('1' t'in yollt'ntwickeltes sekundares Stadium VOl' sich hat. 
Kann er (h.s nicht, so winl el' VOII einelll klini;.;ch zunachst noch isolierten Primar­
komplex "precht'll (liirfen, "oweit die Ioca morbi in Betracht kommen und im 
iibrigen sorgfaltig auf (lil' nachwpiRbaren Allergien uull sonstigen Storungen des 
Lehensiallft'fl Zll aehten haben. - - --

..... "Da(lllI'eh a])('r gewinnt die Krankheit von aHem Anfang an eine 
weitgehende Gnabhiingigkeit von den lokalen Veriinderungen an del' Eintritts­
pforte und steht mit delll latenten :\Iikrobiflmus und del' Allergie von vorneherein 
als AHgcmeinerkrankllllg fcst ..... " 

..... ".Je scil\rerel' (lie Infektion, odeI' um exakter zu sprechen, je rascher 
und bosartiger ([er sicl! ,tn "ie anschlieJ3ende Krankheitsablauf ist, urn so rascher 
geht clie Allgemeinerkrankung ihren Lau£ und 11m so rascher ftihrt sie auch zu 
nachweisbaren loci;.; morbi auJ3erha\h des primaren Komplexes. In den raschest 
verlaufenden FiUlen heilt auch del' primare Komplex nicht aus. Die Allergien 
entwickeln sich ebenfallfl iibersttirzt, so daf3 sich noch am primaren Komplex 

2* 
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typische V organge der zweiten Allergie entwickeln. Trotzdem behalt der pri­
mare Komplex durch seine Anordnung und einen, wenn auch kleinen zeitlichen 
Vorsprung in vie len Fallen lange seine Erkennbarkeit. Sein Nachweis ist also 
selbst dann durchaus nicht an isoliertes Bestehen gebunden. Wohl aber ist fUr 
seine Ausheilung in der typischen Form Bedingung, daB das krankhafte 
Geschehen so vergleichsweise geringgradig und langsam war, daB die Giftiiber­
empfindlichkeit sich nicht sofort zu ihren hochsten Formen entwickeln konnte, 
daB also der gewaltige Lymphocytenansturm und die schwere akute Randent­
ziindung und schlie13lich die Verfliissigung, AusstoBung und Resorption sich 
nicht schon vor der Abkapselung und Verkalkung einstellten. 

Es ist also die Auffassung zu revidieren, als ob jeder Infektion ein lang­
dauerndes, leichtes und vergleichbar leicht heilbares Primarstadium vorhergehe; 
es ware das derselbe Fehler, der der Auffassung eines geringfiigigen Beginnes 
jeder tertiaren Lungentuberkulose zugrundeliegt. Man denke hierfiir nur an 
die schweren Sauglingstuberkulosen, um sich von dieser Illusion zu befreien." 

Aus alledem ergibt sich eine Berechtigung fUr die Zusammenziehung von 
Primarkomplex und Sekundarstadium, wie sie etwa SCHURMANN und DIEHL 
unter dem Begriff der "Progressiven Durchseuchung" vorgenommen haben. 

Endlich ist auch gar nicht gesagt, daB jeder Herd im Sekundarstadium 
notwendig und andauernd die ausgedehnte perifokale Entziindung zeigt. Wie 
wir ausfiihrten, laBt diese Periode fur ganz chronische Formen Raum, in denen 
die Empfindlichkeit ganz erheblich sinkt oder nur zeitweise wieder hoheren Grad 
erreicht. Dnd umgekehrt kennen wir auch im Tertiarstadium relativ akute 
Ablaufe, bei denen der Herdcharakter gewiil eine starke ortliche Empfindlich­
keit voraussetzt. 

Die yom Herausgeber beschriebenen Meerschweinchenprimarherdel, die 
TENDELOO heranzieht, zeigen zwar auch das Phanomen der perifokalen Ent­
zundung. Der Zonenbau des Herdes jedoch, auf den es dem Herausgeber an­
kam, bietet den Wechsel kasiger und nichtkasiger (reparativer) Gurtel, also 
Veranderungen dar, die den SchluB auf Anderungen des Gewebes im VerIauf 
der Ersterkrankung zulassen. 

Einen Parallelismus zwischen Empfindlichkeitskurve oder gar der Tuber­
kulinreaktionen und der anatomischen Tuberkuloseausbreitung hat RANKE 
nicht nur nicht behauptet, sondern sogar ausdrucklich geleugnet. 

Aus der vorzugIichen Betrachtung der Reaktionsweise des Korpers endlich 
folgt noch nicht die Vernachlassigung der Eigenschaften des Bacillus. Immerhin 
ist erstere gerechtfertigt durch die Beobachtung der verschiedenen VerIaufe 
bei Erst- und Wiederinfektion, also beim gleichen Individuum in verschiedenen 
Zeiten. Die grundsatzlichen Abweichungen im VerIauf auch bei experimenteller 
Verwendung von genau gleichartigem Virus verIegt allein schon den Schwer­
punkt im infektionspathologischen Verhaltnis auf die Seite des organism is chen 
Substrats. Doch mussen wir es uns versagen, hier auf die uberwaltigende Fiille 
einschlagiger Beobachtungen und Argumente einzugehen. 

Auch der Altmeister der Pathologie, BAUMGARTEN, dem gerade die Tuber­
kuloseforschung so viel verdankt, hat sich - erst neuerdings - gegen das 

1 PAGEL, W.: Untersuchungen tiber die Histologie des tuberkulosen Primaraffektes 
der Meerschweinchenlunge. Brauers Beitr. 61, 678 (1925). Der tuberkulose Primaraffekt 
der Meerschweinchenlunge. Krkh.forschg 2, 263 (1926). 
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RANKEsche Lehrgebaude ausgesprochen1. Wie TENDELOO, dem er sich weit­
gehend anschlieBt, setzt er den Hebel der Kritik beim Primarkomplex ein. 
GemiiB seinen bekannten, vielfach niedergelegten Auffassungen, insbesondere 
beziiglich der in gewissem Sinne wieder modernen Lehre von der Gennaogenese, 
spricht er den Primaraffekt als typischen hamatogenen Herd an. Diese Herde 
brauchen durchaus nicht primiir bzw. aerogen zu sein, sondern konnen sehr wohl 
Tochterherde einer ganz versteckten, etwa durch wenig virulentes Virus ver­
ursachten Eingangspfortenveranderung sein, die sich auch der genauesten 
Sektion entzielwn wiirde. 

Vor allem aber wendet sich BAFMGARTEN gegen die Voraussetzung von 
geweblich unterlegten verschiedenen Allergien im Gegensatz zur Annahme einer 
Virulenzanderung der Bacillen, die cine vie I einfachere Erklarung der Verschieden­
heit von Ablauf und Erscheinungsform der Tuberkulose gebe. 

Gegen RANKES primare "proliferierende" Reaktion, die aus einem exsu­
dativen Proclromalstadium hervorgehe, wendet BAUMGARTEN ein, daB nach 
seinen bekannt('n grundlegenden Vt'rsuchen (1885) bereits wenige Stunden 
nach intraokularer lnfpktion Kernteilungsfiguren in den fixen Gewebszellen 
der Regenbogenhaut auftreten. JIit yorausgehender Antikorperbildung, die 
RANKE flir die proliferierencle Reaktion voraussetzt, sei die Raschheit des 
Eintritts der zelligen Reaktion nicht zu vereinbaren. 

Gegen die Allprgip II, vor allem ihre Betatigung in Bildung ausgedehnter 
perifokaler Entzilndung bringt er bei, daB sich Lymphocytenmantel ebenfalls 
in den Irisversuehcn sphr bald nach Entstehung der primitiven Tuberkel, in 
der Regel hereits am 17. Tage nach Infektion hildeten. 

RANKES Vergleich der sekundar allergischen Veranderungen mit den Tuber­
kulininjektionsfolgen stimme darin !licht, daB hier vorwiegende Beteiligung 
von Leukocyten statthabe lind nicht die Lymphocyten von RANKES perifokaler 
Entziindung. 

Fiir das Tertiiirstadium besteht nach BAUMGARTEN eine Schwierigkeit 
zunachst darin, daB der ~CTbergang yom sekundaren ins terti are schwer ver­
Rtiindlich sci, vor allem heziiglich des Schicksals der mehr oder minder zahl­
reich vorhandenen IYll1pho- lind hamatogenen MetaRtasen. Man miiBte solche 
Henle oder Reste VOIl solchen bei isolierter Phthise antreffen, was gewohnlich 
jedoch nicht der Fall ist. Ferner fiihre die Annahme exogener Superinfektion 
zur Durehbrechullg (les Sta(lienprinzips und des von ihm behaupteten Konti­
nUlllllS. Nimmt Jllan <ther auf (ler anderen Seite voliRtandige Abheilung des 
Primiirherdes an, wie soil cIa einc Weiterentwicklung zum dritten Stadium 
zURtanciekommen ? 

Vor allem alwr erkliire sich RANKES "humorale Immunitat" und das Abortiv­
hleiben der Drii~;pnlll'rde nicht aUR biologischer Umstimmung, sondern einfach 
aus Erschwerung und Hemmung der Verhreitungswege des VinlR durch die 
chronischen Veriinderungpn. 

Eine rein intrakanalikularc Metastase endlich gebe es gar nicht, die Absied­
lung erfolgt ja nicht a \I f del' yon Luft bedeekten Bronchialschleimhaut, sondern 
in clem yom CiPweb",;a.ft durchspiilten Gewebe. 

1 BAUMGARTEN, P. y.: Zllr Frage des Infektionsmodlls der mensch lichen Lungen­
tuberkulose. Festschr. f. l\!orpnrgo. Arch. per Ie Rcienze med. 50 (1927). 
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BAUMGARTENS Bedenken gegen die Aerogenese der Primaraffekte und seine 
These ihrer kongenital-hamatogenen Entstehung wurden zunachst, wie er selbst 
hervorhebt, sich durchaus mit dem Grundsatzlichen der RANKEschen Lehre 
vertragen1 . Man muBte nur Invasion und Infektion bzw. Herdbildung im Sinne 
des Ausdrucks einer Antigen-Antikorperreaktion noch scharfer trennen. Ja, die 
Gennaogeneselehre hat sogar gedankliche Beruhrungspunkte mit der Stadien­
konzeption, wie es auch in den Ausfuhrungen PETRUSCHKYS hervortritt, der 
als Schuler BAUMGARTENS von der vorzuglichen Bedeutung des Blutweges 
ausging. 

BAUMGARTENS bekannte Tierversuche ferner sind, selbst wenn sie wirklich 
die regelmaBige, primare und unmittelbare Zellproliferation auf Eindringen 
von Bacillen verschiedenster und nicht nur abgeschwachter Virulenzgrade 
dartun sollten und sich in diesem Sinne aufrecht erhalten lieBen, kein stich­
haltiger Einwand gegen RANKES Allergie I, deren Anfstellung am Primar­
berd der menschlicben Lunge gewonnen ist. Der Ausdruck Allergie 
mag hier etwas miBverstandlich sein - wir kommen unten noch darauf zuruck -, 
aber es laBt sich nicht leugnen, daB die Reaktionsform, die zur Bildung 
des Primaraffektes der Lunge fuhrt, eine gut umrissene regelmaBig wieder­
kehrende Folge auch im Tierversuch reproduzierbarer geweblicher Verande­
rungen veranlaBt. Diese bestehen zunachst in einer unspezifischen Fremdkorper­
reizung, die in del' Lunge Exsudation und desquamative Proliferation, an der 
Iris der BAUMGARTENSchen Tiere eben Proliferation der vorgebildeten Zellen 
hervorruft, dann in hinzutretenden Folgen der Giftwirkung wie weiterer Ex­
sudation und der Nekrose, endlich aber in der Produktion spezifischen Epithelioid­
zellgewebes zum Ausdruck kommt, fur das sehr wohl eine Umstimmung und 
spezifische Einstellung des Gewebes, mit anderen Worten RANKES Allergie I, 
angenommen werden kann. Es ist naturlich ein Unterschied vorauszusetzen 
zwischen dieser spaten Epithelioidzellbildung und del' Entstehung des ab­
kapselnden Bindegewebes urn einen kasigen Herdkern im Lungenprimarherd 
auf der einen und der initialen Wucherung der vorgebildeten Gewebszellen auf 
den Fremdkorperreiz in der Iris der BAUMGARTENSchen Tiere auf del' anderen 
Seite. Auch der Primarherd im Darm oder in der Haut zeigt diese relativ spate 
Sklerotisierung - unbeschadet der Art der geweblichen Fruhreaktion auf das 
erste Eindringen des Virus (Proliferation oder Exsudation). 

Dasselbe gilt von dem Vergleich der fruhen Lymphocytenmantel in den 
Irisknotchen und der Heftigkeit der perifokalen Entzundung in RANKES Sekun­
darstadium. Hier liegen wie oben unvergleichbare Tatbestande VOl'. 

DaB aber im RANKESchen Primarkomplex wirklich der anatomisch faBbare 
Niederschlag der Erstinfektion vorliegt, und nicht ein zweiter oder dritter 
Herd (LIEBERMEISTER, WOLFF-EISNER 2 - weder im morphologischen noch 
biologischen Sinne - kann auch durch die wenigen bisher vorliegenden Tier­
versuche nicht ~iderlegt werden, in denen kleinste Infektionen von den 
Schleimhauten aus zu primarer Invasion von Lymphknoten gefuhrt haben 

1 V gl. die Ausfiihrungen des Herausgebers in: Die allgemeinen pathomorphologischen 
Grundlagen der Tuberkulose. Berlin: Julius Springer 1927, 83. 

2 WOLFF-EISNER: tiber Tuberkuloseimmunitat und ihre Beziehungen zum Krankheits­
veriauf und zu den RANK Eschen Stadien. Dtsch. med. Wschr. 1928, 1455. Die Frage 
der Viruslatenz bIeibt von unseren Ausfiihrungen unberiihrt. 



Einleitung. 23 

(vgl. Kritik soleher Versuehe von BEITZKE 1. Vielfa!tigste liiekenlose Erfahrung 
am Versuehstier und Mensehen zeigt den GHoNsehen Herd als primar auf - mag 
die Eintrittspfortc das Virus aueh nicht nur in der Lunge, oder der Infektions­
weg nicht aussehlieBlieh der aerogcne sein (vgl. hierfiir z. B. die Versuehe von 
SATA 2. Selbst bei Unterstellung der BAUMGARTENSehen Gennaegenese bleibt 
diese SteHung deH Primarkomplexes unersehiittert. 

Die Betpiligung der Leukoeytt·n, wie sie bei den Tuberkulininjektionsfolgen 
vorziiglich prkennlmr wrtr, ist in der Tat in RANKES Arbeiten wenig gewiirdigt, 
was BAUMUARTE~ zllzllgeben ist. 

Die von BA1'l\WARTE~ notierte Sehwierigkeit beziiglieh des Uberganges 
generalisierter in isoiierte Formen besteht ebenfaHs. Wir sind oben S. 15ff. 
auf diese Frage eingegangpn. Sie ist zur Zeit generell nieht geklart, sondern 
Aufgabe der Forsehung, aber deswegen in gar keiner Weise geeignet, die RANKE­
sehe Lehre etwa Zll Flll1 zu bringen. 1m Gegenteil erhalt diese dureh die Frage­
stellung cine weitere heuristisehe Bedeutung. 

Ein StadienkontinulIlll im Sinne notwendiger, liiekenloser Entwieklung der 
Tuberkulose yom Prilllaraffekt his zum Tertiarstadium fiir jeden Einzel£all 
anzunehmen - wie eH BAUMGARTEN voraussetzt - hat RANKE gewiB fern­
gelegen, wenn er aueh vor aUem die unmittelbare Entstehung des tertiaren 
aus dem sekundarl'n :-;tadium heriieksiehtigt. Wir kommen unten darauf zuriiek. 

DaB Hieh sehlieBlieh die "hllllloraie Immunitat" der Spatphase und das 
Abortivhleiben d('r Driisenh('rde in ihr lediglieh dureh Verlegung der Bahnen 
bei der ehronisehen Erkrankung erklaren soUten, hat RANKE selhst ausfiihrlieh 
und liehtvoll in d('n hier abgedruekten Arbeiten zuriiekgewiesen. Es sei nur 
erwiihnt, daB aueh im Sekundiirstadiulll trotz groBer ehroniseher Organzerstorung 
oft ausgedehnte Metastasen yorhanden sind, und im Tertiiirstadiulll das Virus 
im Blut leieht genug naehweisbrtr isP. 

Eine w('it.en', (,fllst zu nehmende, da saehlieh und an dem grol3en Magde­
burger Material begriintiete Ablehnung hat die RANKEsehe Lehre dureh BLUMEN­
BERG 4 (unter RICKER) erfahren. 

Dieser versueht, die Lebensalterslehre derTuberkulose auf breiter Basis 
zu begriinden. T>anaeh HPi (ler klaf!sisehe Primarkomplex eine lediglieh fiir das 
Kindesal tel' sppzifisell(' Verlaufsform. Spater erworbene Primaraffekte treten 
in abweichencler, atypisch{'r GeHtalt rtllf, yor allem ohne die Driisenbeziehung 
und bereits primar in Form riehtiger Phthisen, so daB diese nieht auf der Grund­
lage vorausgegangenpr allergisierender und immunisierender Tuberku\ose­
epochen erwiichsen. \'ielmehr stellten sie selbstandige Tuberkulosekrankheiten, 
nicht aber Stadien lind Phasen eines einheitlichen Verlaufskomplexes dar. 
Wie Kindhcit, ReifungH- und mittlt'res Alter, zeitige auch das Greisentum 
besondere Ziige, fiir dip cbenfalls MOIllt'nte der Allergie nicht bestimmend seien. 
Das gleiche geltp HiI' die Beobachtung akuter Tuberkuloseformen bei nieht­
durchseuchten Viilkt'rschaften 11. a. m. 

1 BEITZKE: Zur Fragf' der Illfektionswegc. Z f. Tuberkul. 47 (1927). 
2 SATA: Zbl. Tbk.fortiehg: 28. H. 7/'13 (1928). 
3 Vgl. a. SCHiTRMANN: ,\ blauf und Erscheillungsformen der Tuberkulose und Der RANKE­

sehe Primiirkompll'x untf'r dpn Ersclwinungsformen der Tuberkulosp. Brauers Beitr. 57 
(192:3). Virchows Arch. 260 (1926). 

4 BLUMENBERG, W.: Die Tuberkulose des Mellschen in den verschiedenen Lebensaltern 
auf Grund anatomischer Cntersuchungen I-IV. Brauers Beitr. 62-63 (1925/26). 
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Indessen zeigen auch notorisch (Lit. bei SCHURMANN) spater als im Kindes­
alter entstehende frische Primarkomplexe das Urbild der Erstinfektion. Ihr 
entscheidendes Kriterium ist - wie wir aus vielfaltiger Erfahrung wissen -
einzig und allein die Beziehung eines gleichsinnigen Lymphknoten- und Quell­
gebietsherdes. Wo ersterer nicht aufgefunden wird, darf auch letzterer nicht 
als Primarherd angesprochen werden. Fiir die Ph thise j eden Alters lal3t 
sich die Abhangigkeit von friiheren Verlaufsformen erharten. An 
den Erkrankungsformen nicht durchseuchter Volkerstamme tritt besonders 
evident der Immunitatsfaktor zutage. 

1m einzelnen bin ich an anderer Stelle auf die Beweisgriinde gegen BLUMEN­
BERGS Verallgemeinerung "besonderer FaIle" eingegangen 1. Denn urn solche 
scheint es sich im wesentlichen bei seinen interessanten Untersuchungen zu 
handeln. 

Nur auf einen durch die BLUMENBERGSchen Arbeiten wieder in den Vorder­
grund geriickten Punkt mochte ich hier naher eingehen, das ist das Verhaltnis 
der einzelnen Tuberkuloseformen zu Konstitution, Disposition 
und Lebensalter, zumal eine Reihe anderer Forscher, ich nenne nur STERN­
BERG 2 und seine Mitarbeiter, ebenfalls von den konstitutionellen, besonders 
den inkretorischen Verhaltnissen die spezifische Reaktionsweise des Organismus 
herzuleiten versuchen. 

Es besteht ja kein Zweifel, dal3 das Lebensalter, die Formel der inneren 
Sekretion, Ernahrungsbedingungen, insbesondere Vitaminhunger und Nahrungs­
mangel iiberhaupt, abnormer Habitus, Diathesen, Stoffwechselanomalien, inter­
kurrente Krankheiten, also das Heer dispositioneller Grol3en Unterschiede 
hervorrufen, ja die unmittelbare Voraussetzung der einzelnen Organ- und 
Gewebserkrankungen abgeben konnen. 

Kein Zweifel ferner, dal3 eine erblich fixierte, in allen Wechselfallen des 
Lebens beharrende "Grundformel" hierfiir von ausgezeichneter Bedeutung ist. 
Z. B. bedingt sie Gattungsunterschiede, die etwa zwischen der von einem Meer­
schweinchen, Kaninchen, Affen oder Menschen unter im iibrigen genau gleichen 
Verhaltnissen erworbenen Tuberkuloseallergie bestehen. 

Indessen bleibt fraglich, ob auch das Auftreten der grundsatzlichen Reak­
tionsform: Primarkomplex, Generalisation und isolierte Organphthise von 
diesen Faktoren gesteuert wird, und ob nicht vielmehr dariiber der Durchseu­
chungsgrad als h6chste und letzte Instanz entscheidet. 

Ein Beispiel: die Ablaufsform der gemeinen, isolierten, tuberku16sen Lungen­
schwindsucht solI nur als Produkt vorausgegangener andersartiger Tuberkulose­
erkrankung desselben Organismus moglich sein. Er mul3 eine bestimmte Form 
der Allergie durch eine friihere Auseinandersetzung mit dem Virus erworben 
haben, also in seiner Reaktionsart spezifisch eingestellt sein, damit - wenn 
iiberhaupt eine weitere Krankheitsphase manifest wird - das Bild der isolierten 
Organschwindsucht entsteht. Nun konnen dispositionelle Einfliisse, etwa eine 
Zuckerkrankheit oder ein akutes Exanthem u. dgl., zwar das Auftreten einer 
solchen tuberku16sen Krankheitsepoche aus16sen und unmittelbar bedingen. 
Mit anderen Worten, die momentane Erkrankung ware vielleicht ausgeblieben, 

1 Grundlagen der Tuberkulose. S. 93ff. 
2 STERNBERG, A.: tl'ber die Lokalisation der Tuberkulose. Brauers Beitr. 63, lO6 

( 1926). 
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wenn dicse dispositionellen GraBen nicht vorhanden waren. Aber die grundsatz­
liche Art und Erscheinungsform der nun auftretenden tuberkulOsen Erkrankung 
ist nicht durch sie, sondern durch die mit dem Augenblick der Erstinfektion fUr 
aile weiteren Perioden bcstimmte spezifische Reaktionsart (Allergie) festgelegt. 
)lan konnte auch in diesem Sinne das dispositionellc Moment als den 
Realisa tions -, das alIcrgische als den Deter m ina tionsfaktor bezeichnen. 

Die Umstellung etwa der inkretorischen Drusen nach der Pubertat, das 
Lebensalter ulwrhaupt, massige odcr sehr geringe Bacilleninvasion usw. scheinen 
in der Tat die grllndsatzliche Reaktionsform nicht zu bceinflussen. Zwar sind 
auch die Spatprimiirkomplexe nach cler Pubertatszeit "besondere Faile", abersie 
sind nieht crhchlich seltencr als die yon BLUMENBERG benutzten Ausnahmen. 
Erheblich seltener sind z. B. die echten Reinfektc, ,vie sie SCHURMANN heschreiben 
konnte, d. h. zweite Primarkomplexe bei alten Leuten, die fruher hereits einen 
Tuherkulosezyklus hinter sich hatten. Aber auf diesen "besonderen Fallen" 
ruht die RANKEsche Lehre nicht, sondern sie sind nur Bestiitigungen, Experi­
menta crucis. 

Das "Genotypische" tritt somit hei der grundsiitzlichen Festlegung jeden 
tu herkulOsen Geschehcns wahrend des Gesamtlebens nach del' Erstinfektion 
zur"(ick hinter der einen konditionellen Gegebenheit cler Art, Zeit, Ausdehnung 
und StiiI'ke dcr V i I'm, he k ann t s c haft. Das uhrige Konsti t u tione lIe ist 
nur insoweit erheblich, als es den Grad del' Allergie im Einzelfall irgendwie 
zu heei nfl u ssen in der Lage und fur lJ n terse h iede in clem grundsatzlich durch 
die Art des Erstinfektes determinierten Ahlauf verantwortlich zu machen ist. 

Die Fragestellung in bezug auf die Konstitntionsiinderung hat von del' 
Tatsache des Infekts auszugehen lind die ubrigen Fakten an ihr zu messen. 
Del' Infekt, die Allergic bedeutet eine Umstellung del' Reaktion, del' aus 
zahlreichen, angehorcnen und erworhenen Faktoren resultierenden "Kon­
stitution" . 

Wenn endlieh BLUMENBERG aus del' Tatsaehe der im hoheren Lebensalter 
ansteigenden Abheilungsziffern (BURKHARDT, HART) die Unvereinbarkeit mit 
ciner vorausgegangenen Erstinfektion und ihrem immunsierenden EinfluB 
folgert, so ist dem Zl. entgcgnen, daB sieh ein solcher EinfluB nach RANKE ja 
nieht sowohl allf (lie Abheilung odeI' Niehtahheilung der Einzelformen als die 
Art der vcI'wirklichten, tulwrkllli.isen Gesamterkrankung - oh primiir lokali­
siert - vemllgemeinert - o(ier tertiiiJ' isoliert - hezieht. 

Die Le!Jensalter- und Dispositionslehren (BLl'MENBERG, STERNBERG) betreffen 
mithin ganz andere vitale Schichten als die spezifische Umstimmungslehre 
RANKES. Sie sind deshalh nicht nrgleichbar oder gar die eine dureh die andere 
ersetzbar. Beide haiwn auf ihrem Gehict ihre Berechtigung. Allergie deter­
miniert, Disposition und Lebemmlter realisieren. 

Dasselhe gilt yon dPIll Be<lenken ,'ieler pathologiseher Anatomen, das sieh 
dagegen richtet, hei piner so lang dauernden und so verwiekelten Krankheit 
wie del' Tuherkulose mit (iem Uedankell yeranderter allgemeiner Empfiing­
lichkeitsI'eaktion auszu\.;:olllll1en. 

Wir hahen damit die entsehiedenen Feinde der RANKE schell Lehre be­
traehtet und gehen nunmehr zu ihren bedingten Gegnern uber. 

Zuniichst seit'll Ansfuhrullgen aus RANKES NachlaI3 abgedruckt, die sich 
gegen die VersllC'hc yon LIEBER:\IEISTER, ED. SCHULZ, HOLLO u. a. richten. 
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als sekundar die nicht herdgebundene Generalisation abzugrenzen und das 
Tertiarstadium mit der Bildung gro13erer, ulcerierender Herde beginnen zu 
lassen. 

"Wenn ich es wagen darf, der LIEBERMEISTERschen Intuition nachzugehen, 
so wiirde ich glauben, da13 gemeint sind diejenigen Formen von Tuberkulose, 
bei denen gro13ere loca morbi - d. h. also Lokalherde, fehlen, die Allgemein­
erscheinungen und die allgemeine "entziindliche Diathese" im Vordergrund 
des klinischen Bildes stehen. Mit ihnen steht auch die Bacillamie oder besser 
der latente Mikrobismus in den Saften und Geweben im Vordergrund des patho­
logischen Geschehens, sowie man darunter au13er den intakten Bacillen auch alle 
ihre Abbauprodukte und Sekrete bis zur kolloidalen und schlie13lich auch ein­
fa chen Losung herab verstehen will. Da mir selbst an der Erfassung aller 
Herde und Krankheitsau13erungen in jeder Hinsicht als wichtigstem 
Gesichtspunkt fUr jede Klassifizierung einer Krankheit das gro13te Gewicht 
zuzukommen scheint, mu13 trotz der Unmoglichkeit der vollstandigen Erfassung 
aller Krankheitsau13erungen an der moglichst weitgehenden ErfUllung dieser 
Forderung festgehalten werden. Ich ha be bisher weder klinisch, noch 
pathologisch-anatomisch Faile zu Gesicht bekommen, die nicht 
bei genauer Untersuchung Lokalherde "typisch tuberkulosen" 
Baues aufgewiesen hatten. Je mehr sie zuriicktreten, urn so besser ist 
bei sonst vorhandener Entwicklung starker Allergie die Prognose. Es ist also 
eine rein prognostische Gruppe, aber keine Entwicklungsform. Es gibt solche 
leichtesten Falle auch ohne Allgemeinerscheinungen. Sie sind ferner in jeder 
Phase der Entwicklung wieder anzutreffen, begegnen uns z. B. ganz ebenso 
in der friihsekundaren, wie in der spatsekundaren und, was nicht vergessen 
werden darf, auch der tertiaren Phase der Krankheitentwicklung. Sie tragen 
dann, was bei genauem Studium erst erkennbar wird, trotz weitgehender Ahn­
lichkeiten die charakteristischen Ziige der Entwicklungsphase, der sie angehoren. 
Die Entwicklungsphase darf aber nicht nach den leichtesten Fallen allein 
beurteilt werden; sie gehoren mit zu ihr, sind aber nicht ausschlie13lich oder 
auch nur irgendwie vorwiegend fUr sie charakteristisch. Die Eigenschaften 
der Stadien konnen vielmehr sehr viel leichter an den groberen 
Veranderungen der schwereren Infektionen erkannt werden. 

Ahnliche Betrachtungen gelten von den rheumatischen Erkrankungen und 
yom asthenisch-anamischen Symptomkomplex. Beide sind durchaus nicht dem 
sekundaren Stadium allein eigentiimlich, sondern auch im tertiaren zu finden 
und konnen sich mit ganz verschieden sch weren Lokalherden 
kom binieren. 

Die gemeinten "Allgemeinerscheinungen" sind demnach keine Entwicklungs­
phase, sondern eine Verlaufsform, eben diejenige, die durch das Hervortreten 
der Wirkungen des latenten Mikrobismus in der oben gegebenen erweiterten 
Definition verursacht werden. Der latente Mikrobismus ist aber, wie durch 
LIEBERMEISTER nachgewiesen, ein au13erst wichtiger und so gut wie regelma13ig 
anzutreffender Bestandteil j eder Tuberkulose. Ihr Entdecker iiberspannt seine 
Bedeutung, wenn er ihn zu einer Entwicklungsphase umstempeln will. Es ist 
zugegeben, da13 er einer Art protrahierter Prodromalerkrankung zugehoren 
kann, seine Erkennung, auch wo er isoliert ist, also von gro13er praktischer 
Bedeutung ist. Besonders deshalb, weil es eben die am langsams ten 
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verlaufenden, gutartigsten, einpr Heilung am leichtesten zugang­
lichen Erkrankungen sind, in denPIl er iiberhaupt klinisch isoliert 
allftreipn kalln! Es ist z. B. Hm HOLLO durchaus richtig angegeben worden, 
daB yiek dentrtige Faile eben in die,;en Pro<lronH'1l stecken bleiben. Es gilt 
das zwar dllrehau,; nieht so awmalum;los, wie HOLLO will, ist aber doch recht 
baufig. Seincn Grull(l hat da,; darin, \H'il es pjwn yon vornherein docit nur 
gallz leicitt verlaufl'lHle Fidk SilHl, bei (lenen trotz(lem keine vollkommene 
Heilung Hpontan eintritt. Sit'ht IlHtn gelHtII zu, so findct man dic glcichcn 
SymptonlP aber allch Iwi wesentlich Kchwereren Fallen. 

Es fddt die Hnlljltl)('(lillgllng jeder klinischen Einteilung, die Berueksich­
tigung der GesamtlH'it (kr Symptolllt'. Es giLt kein pathognomonisches Sym­
ptOJll, sondcrn es mui3 dip Gesamthl'it des Incinandergreifens der heiden 
sich g('gem;citig "torcllden Lei)('nsvorgii,nge in dcm augenblicklichen Stalal 
erkannt lind berucksichtigt werden. :'IlOgliche Erscheinungen, die in einem he­
stilllmtcll Fall fehlen, \\'iihrel1(l sip in itll<ieren vorhanden sind, HiJl(l gerade in 
ihrC'm l·'ehl('\l elll'mm \\'iehtig fiir den einclI, wie in ihrem Vorhandensein flir den 
anderen. H,\YEK lll'nnt das (las yollinhaltliclw D('nken. Es ist flir jede arztliche 
Diagnose volikollllllPIl ullt'rlii,!31ich. :'Ihn darf also nicht naeh einzeinen Sym­
ptomen einteiien, auch nieht naeh einzeirwn pathologisch-anatomisehell Er­
seheimmgt'll, weil Illall dallll Udahr liiuft, HetC'rogencs zusammcllzU\vcrfen. 
Ich hahe dn;; ah.; ,.<il'l-;ptz del' Korrehtioll dn :-lymptolllc" I)('zciehnct. Dic \'01'­

wiegC'lldc Berucksiehtigllng I-on "AlIgpmeinenleheinllllgC'n" ist abpr eine solchc 
symptomatisell(' Eintei hlllg an Han(l eiller eillzdllen :-lymptomgruppe und unter 
Y{'rnachlasHigung ller iihrigC'n En.;cheillung{'II." 

Ferner C'rkelllll'n H 1'lmSCHMAN N 1 1I1ll1 H EDEKlm 2 zwar das grundlegende 
Verdienst HANKES an, dell Allergiei)('griff in die Tuberkulosepathologic eingcfiihrt 
bzw. die alla,tomi~chell \' eriind('fllllgt'n als Korrclate der Allergie gewertet Zll 
haben. Erstl'IW bestiitigt ferner die R-\ "'KE sche Lehre yom Priinarkolllplex lind 
verwendet alt; Eillteilllllg (lie HA:-<KEfic!H' G1iederung ill Primarkomplex, ver­
allgel1leillernde 11 III I i~()lieft phthisi;;ehc Formen. 

Die einzelnen RANlu.;schen Allergicn jedoch, ihre Verkniipfllng mit den 
Au"breitungsweis('ll, \'or aHem die ~tadienlehre wini von dicsen FOfsehern 
entsehiedell abgt'ldlllt. 

H nmSCHl\IAN:\ wendet zunachst cin, daB dic Allergie I gar nicht als Allergic 
bezeichnet werden kann, (la Allergie Umstimmung bedeutet, hier aber die Erst­
reaktion ill ]{'C'dt' steht. 

Hi('rzu ifit zu sagen. daB mall die Umstimmung ("Allergie") bci del' Tubcr­
kulosl' dann als begollnen ansehell llluB, wPlln sieh das spezifische Epithelioid­
zellellgewebe, d('l' TlIlwrkulocyt illl Sinlle BESSAl;S, gebildet hat. Das ist im 
Primarkomplcx s('lb~t del' F,tll und ist ein fiO Hinllfalliges, aueh dureh zahlreiehe 
Tier\'effmche belegtes PhiLnomen, (lnl.\ ('s in <in Tat Yerdicnt, dieser bestimmten 
regelmiiLlig wie<i('rkl'hrelilit'll Rt'ltktiollsform zugeordnl't Zli werden 3• Ob ('s 

1 HFEBSCHMANN: RANKEschc Stadieneinteilung und Miliartuberkulose. Klin. \Vschr. 
1925. 486. Pathologisehe Anatomie der Tuberkulose. Berlin: .Julius Springer 1928. 

2 j{EDEKElC Zur i'itadit'll- und Allergielehre. Brauers Beitr. 68, 107 (1928). 
3 YerhaltnismaBig sehw<-I" zu deuten sind die Verhaitnisse nur bei der angeborenen 

Tuberkulosp. Hier habl'n wir gewbhnlich mit dem Sitz der Primarveriinderungen im Mutter­
kuchen zu rechnen. Andcr,;eib ist mit B.-I.\illll:ARTE:; spllrloser Yirllsdurchtritt in die fetalen 
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zweckmaBig ist, hier bereits von Allergie zu sprechen, oder diesen Ausdruck 
uberhaupt zu verwenden, ist eine andere Frage. Der Terminus Allergie als solcher 
prajudiziert ja eigentlich nicht mehr als die spezifische Umstimmung, und 
daB eine solche bei der Tuberkulose ebenso wie bei anderen Infekten statthat, 
ist nicht zu bezweifeln. Didaktisch zweckmaBiger ware es vielleicht gewesen, 
den Ausdruck Allergie fallen zu lassen, um jedes MiBverstandnis, insbesondere 
die Gleichsetzung mit der Serumuberempfindlichkeit zu vermeiden. Eine 
solche hat RANKE ferngelegen. Fur ihn bedeuteten diese Namengebungen 
wohllediglich Vergleiche, die sich in der Tat ziehen lassen und durch die Allergie­
namen markanter wiedergegeben werden als etwa durch die Bezeichnungen: Jung­
fraulichkeit, spezifische Reaktion, vermehrte und verminderte Empfindlichkeit. 

Des ferneren wendet HUEBSCHMANN ein, daB die in erheblicher perifokaler 
Entzundung betatigte Allergie II nicht nur den generalisierenden, sondern 
auch den phthisischen Veranderungen zukomme, ein Einwand, den wir bereits 
bei TENDELOO vorfanden. Wir konnen nur wiederholen, daB fraglos akut fort­
schreitencle Hercle bei isolierter Phthise das Phanomen kraftiger perifokaler 
Entzunclung darbieten konnen. Diese als hervorstechende Begleiterscheinung der 
Generalisation zu leugnen, besteht deshalb kein Grund. Die Nachprufung 
der Tatsachen zeigt, daB wirklich entsprechend dem meist akuteren Verlauf 
auch die entzundlichen Erscheinungen am Herdrande bei verallgemeinernden 
Formen die der lokalisierten weit ubertre££en. Grundlegende Tatsachen wie die 
der "sofortigen Reaktion" und vermehrten Empfindlichkeit bei Generalisierung 
lassen sich nicht hinwegleugnen. 

Ein Hineinnehmen der Allergie II in den Primarkomplex rasch propa­
gierender FaIle ware nur dann unlogisch - wie HUEBSCHMANN sagt -, wenn 
RANKE eine strenge Trennung von Primar- und Sekundarperiode in allen Fallen 
gefordert hatte. In Wahrheit besteht auch bei RANKE diese Trennung nur als 
gedankliehe Hil£soperation, ohne die eine Ordnung des £lieBenden Geschehens 
eben nicht moglich ist. Auf anderem Blatt wiederum steht die Frage: ob solche 
Ordnung moglich bzw. wunschenswert und zweckmaBig ist. 

Die Allergie III endlich ist nach HUEBSCHMANN zwar als solche unanfechtbar, 
kann aber die Stadienlehre nicht stiitzen oder begrunden, da die Allergie II 
haufig fehlt bzw. der Allergie III auch erst folgt. 

Damit sind wir auf den grundsatzlichen Einwand gegen RANKEB Stadien­
lehre gekommen, den ihre Gegner aIle - oft unbewuBt - erheben. Man 
sieht die Stadienlehre - so wie es RANKE moglicherweise ursprunglich gewollt 
haben mag - als ein im Einzel£aIl notwendig ablaufendes Kontinuum von 
Formen an. SoIl danach die Stadienlehre wirklich Bestand haben, so muBte 
zum Vorhandensein eines Tertiarstadiums der Nachweis eines vorhergegangenen 
Sekundarstadiums gefordert werden. Diese Betrachtung, die den Einzelfall 
in den Mittelpunkt stellt, vertragt die Stadienlehre selhstverstandlich nicht. 
Es handelt sich hier vielmehr um einen "idealisierenden" Typenplan, der 
allerdings ein Hintereinander der Stadien in sich schlieBt. Aber dieses Hinter-

Gewebe als moglich anzunehmen. Dafiir sprechen vor aHem die Virusbefunde in fetal en 
Organen und der Placenta ohne Herde. Es wiirde dann beim Kinde friiher oder spater 
zur Ausbildung des Primarkomplexes kommen. Auch im ersten Lebenshalbjahr tuberkulos 
erkrankende Sauglinge zeigen das klassische Bild des pulmonalen Primarkomplexes (GRON), 
nicht aber einen gleichmaBigen allgemeinen kasigen Organzusammenbruch. 
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einander braucht nicht in jedem Einzel£all nachweisbar zu sein bzw. ist es nur in 
ciner verhaltnismiWig kleinen Gruppe von Fallen, deren nosologische Stellung 
noch durchaus Gegenstand weiterer Forschung ist (vgl. un sere Ausfiihrungen 
auf S. I5H.). Das Sekundarstadium braucht im Einzelfall genau so wenig in 
das tertian' zu miinden, wie der Primarkomplex in das sekundare. 

RANKE spricht an \'ielen Stellen yon cler "Idee" der Krankheitl: Diese, der 
allgemeine Krankheitsplan wird durch (lie Stadienlehre gekennzeichnet. Sie 
ist - wie wir gesehen haben - durch die Anwendung von "Integrationsprin, 
zipien" gewonnen. 

Del' direkte tbergang sekundarer in tertiare Formen am gleichen Einzel, 
individuum ist in (leI' Tat nur in einem Bruchteil del' FaIle anatomisch nachweis, 
bar. Die ~1l'hrzahl zeigt das zweite odeI' dritte Stadium in reiner Form und 
typischl'1ll Ablauf. Ahl'r diesc Ta,tsaclw hindert nicht, daf3 letzteres cioch "hinter" 
ersterem hzw. auf sl'inl'n Sehultern Hteht. Die Isolation des Prozesses auf ein 
Organ setzt eine \Vi(lerstan<isfahigkeit des Organislllus voraus, die naeh allen 
Analogien mit den iibrigen InfektiOllHkrankheiten nicht YOI', sondern hinter del' 
in VerallgeIlleineflmg (h·s Prozesi-il's zum Ausdruck kommenden Resistenz­
schwiiche steht. :\Iag allch (leI' Vergleieh mit del' Syphilis nur fiir den Teil del' 
TuherkuloseHille zllt1'dfen, in denl'n mit "en<iogenl'r Reinfl'ktion" zu rechnen 
ist - das ist jn. naeh Hl'EBSCHI\TAN~ (lie l\Iehrzahl. 1m iibrigen ist nicht 
einzusehen, warum ill <len Fiillen tertiiirer Phthise eine vorher erlehte Generali­
sierung anatomi:-;ch fal.lha.r seill miif3te, llln sie vorauszusetzen. Gerade HUEBSCH­
?IANN bemiiht sich, <lit· Hiiufigkeit hiimatogener folchiibe bei del' Tuberkulose 
- wenn auch in allen \-erlaufsformen - darzutun. All einem isolierten Herd 
die Diagnose sekull<iiir,tprtiiir zu stellen, geht natiirlich nicht an. Diese Diagnose 
kann sich zunachst nur auf dic Schau ganzer Ahlaufe stiitzen. Es bleibt Auf­
gabe, sie fiir die VnterHllchung am Lpbenden zu sichern. 

Es kommt beim HA~KEschen Stadium also nicht so sehr auf die Vorstellung 
des realen Hintereinandl'rs, des KontinllUIllS im Einzelfall an. Diese stellt ein 
vorwegnehlllendes, \'l'ri-itandesmaBiges Provisorium dar, das an den Tatsachen 
zu priifen ist. Wir Illeinpn nicht, daf3 hcutc schon Veranlassung besteht, (lieses 
Provisoriulll mit H l' EBS('HMANN IllHl l{EDEKER li. a. als iibC'rwunden zu be­
trachten, gehen ah(·1' (lie :\Wglichkpit zu, daB die weitere, an dpr provisorischen 
Vorstellung orientiert(· Forschung dil'ses Ergebnis allgemein giiltig mach en 
kann. DaB damit l'twa (ler Kl'rn dl'r RA~KEschcn Lehre tallt, hat auch HUEBSCH­
MANN nicht behauptet. l'Iicht l'inmal del' nun eingebiirgerte Name: Stadium 
,vird damit obsolPt, Wl'nn auch del' ('in stiindiges Fortschreiten bedeutendl' 
Nebensinn des Wortes illl Einzelfall gegl'nstandRlos ist. \Vesentlich am RANKE­
schen Stadium er:-;cheillt UlUl die Festll'gullg eincs bestimmten, gut ulllrisscnen 
Ablaufes, del' einmal zu raschcr Kapselhildung und funktioneller Statik und 
Latenz zu fiihrpn pflegt, illl alHll'rcn Faile hamatogene V crallgemeinerung bei 
vprmehrter Elllpfind lieh kpit odpr p]](i1i('h LokaliRieflmg des PrOZCI:l8l'S bei Ver­
miJl(ll'flmg dersel hell zei t igt. 

Darin liegt aueh dip groUe klinische Bedeutung und Wichtiglwit del' "Stadien". 
Sie iRt mit. dell Allhalt~]lllllktell gegel)('n, die sie del' Vorhersage lidern. Und 

1 Z. B.: Die Entwil'klungsformen der menschlichen Tuberkulose. X. Versamllll. d. 
Tuberkulosearzte. Ygl. aueh SCHMIKCKE: Grundsatzliche Tuberkulosefragen. Munch. 
med. Wschr. 1926. 
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deswegen ist ihre freudige Aufnahme und das Festhalten an ihnen seitens 
der Kliniker durchaus verstandlich. Mit den atomisierten, oft aus dem Zu­
sammenhang gerissenen Veranderungen, wie sie der Anatom schildert, kann der 
Kliniker zunachst nicht aIlzuviel anfangen. Er bedarf dringend der leitenden 
und ordnenden Idee, die ihm bei Findung von Diagnose und V orhersage Hilfe 
gewahrt. Die Stadienlehre hat das in fruchtbarer Weise bisher geleistet - sei 
es, daB man an der alten Vorstellung des Kontinuums heuristis(;h festhalt, 
sei es, daB man dieses leugnet und jeden Fall einer einzigen Verlaufsform zu­
ordnet -. Und obschon man bisweilen wohl die klinisch-prognostische Leistungs­
fahigkeit der RANKESchen Lehre in ihrem bisherigen Stande fur die Tages­
praxis uberschatzt hat - man vergleiche die dem Ausdruck gebenden Aus­
fUhrungen LYDTINS - so bleibt doch fraglich, ob es lediglich auf Grund 
postmortaler Feststellungen zweckmaBig ist, dem Kliniker die vorzuglich durch 
klinische Betrachtung gewonnene Stadienkonzeption grundsatzlich zu nehmen. 
Es kann zwar fur die anatomische Betrachtungsweise, aber durchaus nicht fUr 
den Kliniker gleichgultig sein, ob er von einem Fall die Setzung todlicher hamato­
gener Absiedlungen jetzt oder spater gewartigen kann oder ob eine Lungen­
schwindsucht vorliegt, die solche nicht zu setzen pfIegt. DaB die "Stadien­
lehre" oder sagen wir "Ablaufslehre" dauernd nachzuprufen und verbesserungs­
fahig ist, wird man mit RANKE selbst ebensowenig bestreiten, wie die Tatsache, 
daB sie - in welcher Form auch immer - lediglich den GroBteil der FaIle 
erfaBt. Atypische Formen kommen immer wieder vor. Die progressive protra­
hierte Durchseuchung von SCHURMANN und DIEHL hat RANKE selbst der 
Sache nach berucksichtigt; kompakte posttertiare Lymphknotenverkasungen 
ferner laufen ofter unterl. Die selteneren FaIle posttertiarer Generalisierung 
sind noch einer genaueren Zeichenanalyse daraufhin zu unterziehen, ob hier 
nicht zum Teil chronische sekundare Ablaufe vorliegen; wenn man nicht mit 
REDEKER die Festlegung der Grundablii.ufe fallen lii.Bt und einen hii.ufigeren 
Wechsel biegsamer Phasen, von Hypergie und Hyperergie voraussetzt (vgI. aber 
hierzu unsere Ausfuhrungen S. 16ff.). Jedenfalls ist uber diese Dinge das letzte 
Wort noch nicht gesprochen - und bis dahin wird man die RANKEsche Stoff­
gruppierung - und eine solche verlangt der Kliniker - nicht entbehren konnen. 

Mit der Gegnerschaft gegen die Stadienlehre verbindet sich bei HUEBSCH­
MANN eine solche gegen "wertende Betrachtung" uberhaupt. RANKES ganzc 
Biologie geht ja vom Ganzheits- und Zweckgedanken aus und ist deshalb eine 
"wertende". Es wird der Sinn des Geschehens fur die Ganzheit untersucht 
und durch das Verfahren der "Vereinzelung" und "Erganzung" aus den Er­
scheinungen erhoben. Ich glaube nicht, daB sich der Mediziner, auch der patho­
logische Anatom von solchen - bewuBten oder unbewuBten - Vorstellungen 
ganz frei machen kann. Dieser Betrachtungsweise den Anteil an der Wissen­
schaftlichkeit zu nehmen (RICKER), besteht keine Veranlassung. Man muBte 
denn etwa die Erforschung des spezifisch Lebendigen als des schlechthin nicht 

1 HeITn Dr. A. ALBERT verdanke ich u. a. den freundlichen Hinweis auf RANKES 
SchluBwort nach seinem Miinchener Vortrag (Miinch. med. Wsch. 1917, S.917). Danach, 
wie nach gleichlautenden Aussprachen ALBERTS mit RANKE ist anzunehmen, daB dieser 
die anergische Endperiode als atypische aus dem Stadienaufbau herausfallende Form 
ansah. Das gilt sowohl fiir die von BEITZKE neuerdings wieder herausgestellten post­
tertiaren Lymphknotenverkasungen wie die von LYDTIN angefiihrten Beobachtungen 
aus dem russischen Gefangenenlager in Sibirien. 
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rein Kausalen aus den Hallen der Naturwissensehaft verbannen, oder sie wo­
moglieh in das Gebiet cler Gesehiehte verweisen. Indessen bleibt die Lehre 
vom Lebendigen keineswegs beim Gcsehiehtlieh-"Ideographisehen" stehen, 
sondern sie versueht, zur Aufstellung yon "Gesetzen" fortzusehreiten. Und weil 
sie an der physikalisch-chemiRchen Kausalitat kein Geniige finden kann, ist 
sie noch lange nicht ctwa aul3erwissenschaftlich oder irrational. 

Doeh kehren wir Zlll" Tuberkulose zuruck! HLTEBSCHMANN nimmt besonders 
AnstoD an BeRtimmungen des GeschehenR und der Veriinderungen als Heilungs­
vorgange oller Immunitatsreaktioncn. obschon ihr Eintritt das Schicksal des 
Kranken besiegk. Das gilt \'or allem yon der Kaverne und der Miliartuberkulose. 

In der Tat ersclwint eH auf den ersten Blick im hochsten Grade paradox, 
um nicht zu sagcn Widcrfiinn, (len gdiirchtetsten Komplikationen wie Hohlen­
bilclung und uninTRclll'l" \'crhreitung del' Tuherkulose das Beiwort Heilungs­
vorgang hz,,'. :-Ieh IItzl'mktion heizulegen, 

Besonders meim' Allffassung del' ~1iliartuberkulose hat deshalb Widersprueh 
erregt. Ll:BARSCH 1 bezciehnl't sil' als Verspottung aller immunbiologisehen 
Betrachtungsweis(" HI' EBSCHMANN 2 als "Entgleisung". 

Dic Wiehtigkeit der Frage aueh im Zusamnwnhange del' RANKEsehen Lehre 
verstatte ein kurzcs Verweilen bei diesel' AngelegenheiL 

Del' Wortlaut Jllt'inl'r Ausflihrungen Bei hier vora,usgestelIt, da er des ofteren 
in sinnentstellender Abklirzung wieclergegeben worden ist. 

"Damit sind wir lwi dl'l1l angelangt, waR un seres Erachtens recht eigentlich 
erst den Kern des Wese!lf; (ler Milia,rtuberkulose trifft. Sie stelIt eine Immuni­
sierung dl's Gesamtorganisl1llls groBten Stiles dar, die Reaktion samtlicher 
Ufergcwebc mit d('1ll Vil'lls, im wcsentlichen mit dem Erfolg "irksamer Keim­
abwehr und Keimverniehtung, Nur bleibt meistens dieser Sieg iiber das Virus 
ein (irtlicher, wenn a,uc-h vielfach iirtlicher, cla,s Ganze dagegen erliegt dem iiber­
starken Ictus il1lmunisatorius. Wie in den Versuchen ROMERB liegen auch hier 
Immunitiit und Clwl"elllpfindlichkcit dicht beieinander. Letztere fiihrt via 
Gefii.Btuberkel zu nmssiger Cberschwemmung mit dem Virus. Das ganze Korper­
gewebe und ein gro/3el" 'rei 1 dessellwn stelIt sich zum Kampfe. Sensibilisiert 
wie os ist (Primiirkolllplpx), erringt l'S den Sieg, ausgc<lriickt und bestii.tigt 
in der Bildung der Illilial"en Tubrrkel als wirksam:>ter Instrumente der Virus­
blockade - aber (leI' Ka.mpf kostC't den Organismus fUr gewohnlich das Leben. 
Der Sieg, del' \\"Ohl I"('stlose ImmliniHierling bedeutet hiitte, wini durch die 
kreisenden Nl'h(,llpro(llikte del' uniyersalcll Reaktion sabotiert. Auch hier 
weisen die lInsp('zifisch('n Intima,knotchen, die Aktivation und Reizung der 
Endothclien, dip <l('n Gdiil3wandknotchen in mehrfach geschilderter Weise 
zllgrunde liegt, auf (lip Wirksamkeit der Keimabwehr und die Immunitii.t des 
Organismus hin'·3. 

Hier ist also mit der echten :\liliartuberkulose, und als solche ist mit KORTE­
WEe: und LiiFFLER jene Form zu vprstchen, bei der es allgemein zur Bildung 
abgekapselter, virusarmpr Tuberkpl kommt, cine Gewebs-Virusreaktion gemeint, 

1 LUBARSCH, 0.: Einiges iiber die Lokalisation und die Ausbreitungsweise tuberkuloser 
lIIeriinderungen im Kiirpl'r. [n ,.Auf neuen \Yegen zu neuen Zielen". Festschr. fiir SCHLOSS­
VANN 1928, 298. 

Pathologische Anatomie del' Tu berkulose. Berlin: J uliuB Springer 1928, 467. 
3 Grundlagen del' Tuberkulose. Berlin: Julius Springer 1927, 124. 
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die den Erfolg weitgehenden Virusabbaues und damit der eigentlichen Uber­
windung des Erregerangriffes hat. Ihr kame etwas Ahnliches wie die Wirkung 
eines parasitotropen Therapeutikums, einer Sterilisatio magna zu. Es ist 
das natiirlich nur ein Vergleich, dessen Aniechtbarkeit auf der Hand liegt. 
Aber ich mochte ihn doch wegen seiner Anschaulichkeit verwenden. Es geht 
mithin nach meiner Annahme eine gro13e Menge Virus zugrunde. Es miissen 
also auch gro13e Mengen von Abbauprodukten im Kreislauf sein. Und schlie13lich 
ist es kein Wunder, wenn diese den Organismus zur Strecke bringen. 

Also trotz Erreichung allgemeiner VirusabtOtung - und auf solche mu13 
die Heilma13nahme der "Natur" oder des Arztes gerichtet sein - schwerstes 
Krankheitsbild und oft genug der Tod. Ich sehe hier ausdriicklich von den 
akuten und subakuten Fallen ab, in denen bald das Ende eintritt - wenn man 
will am iiberstarken "Ictus immunisatorius" -. 

Anderseits sind echte Heilungen der Miliartuberkulose durchaus nicht so 
selten, wie man gemeinhin annimmt. Miliartuberkulose ist eben kein einheitlicher 
Begriff. Ja man sollte erwagen, ob man nicht in der Namengebung hier bereits 
den Unterschied kenntlich macht, indem man etwa mit KORTEWEG und LOFFLER 
zwischen miliarer Aussaat, der Bildung schlaffer, exsudativ-nekrotischer 
virusreicher Herde und der Miliartuberkulose, der Bildung echter, proiuk­
tiver, virusarmer Herde trennt. Entsprechend dem Verlauf mochte iah sogar 
drei Formen der Miliartuberkulose unterscheiden: 1. diejenige, die akut oder 
subakut bei Darniederliegen der Abwehrkraft zu Tode fiihrt (miliare Aussaat). 

2. Die chronische Form mit Bildung virusarmer, abgekapselter Tuberkel, 
in denen die Uberschwemmung mit Virusabbauprodukten doch einen todlichen 
Ausgang bedingt und 3. die eigentlich immunisierende, zur Heilung gelangende 
Form, die den Krankheitsplan am reinsten widerspiegelt. 

Besonders franzosische Beobachtungen 1, sodann die der Augenarzte - ich 
nenne hier vor aHem die grundlegenden, zum Teil experimenteH durch die Autopsia 
in vivo mit Hilfe des Augenspiegels geworinenen von W. STOCK 2 - auch solche 
von LIEBERMEISTER 3 sind hier fiihrend gewesen. Dieser betont den krisen­
haften Charakter der Miliartuberkulose, die weniger akuter Uberschwemmung 
mit Virus oder seiner Vermehrung im stromenden Blut als einer plOtzlichen 
Anderung des spezifischen Verhaltens des Korpers zu "seinen" Bacillen ihre 
Entstehung verdankt. 

Es kommt hier zunachst in Frage, das was die Franzosen "Pousse 
granulique" nennen. Unter hohem Fieber Ausbildung eines bedrohlichen Zu­
standes, als dessen anatomische Unterlage die Rontgenplatte eine miliare 
Herdaussaat zeigt. Allmahliche Zuriickbildung des Zustandes und der rontgeno­
graphisch sichtbaren Herdaussaat bis zur Herstellung vollig gehoriger Ver­
haltnisse bei Individuen, die nachweislich allergisch sind und nunmehr einen 
- wie man nach allen "klinisch-biologischen" Kriterien annehmen darf -
erhohten Durchseuchungswiderstand "post und propter" Herdaussaat erworben 
haben. In solchen spater anatomisch kontrollierten Fallen wollen franzosische 

1 Ich nenne nur: RIST, ROLLAND, JACOB et HAUTEFEUILLE: Contribution a l'etude 
anatomoclinique de la tuberculose miliaire. Revue de la Tbe. 8, 625 (1927). 

2 STOCK, W.: Tuberkulose als Atiologie der chronischen Entziindungen des Auges 
und seiner Adnexe, besonders der chronischen Uveitis. Leipzig: Engelmann 1907. 

3 LIEBERMEISTER: Tuberkulose. Berlin 1921. 
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Autoren (RARD) bindegewcbige Verdiehtungen finden, die sie auf Ausheilung 
del' Herdaussaat beziehen. 

leh stelle mil' nun VOl', da!3 im FaIle des Todes auf del' Hohe del' Krank­
heit das Bild del' akllten - wehr odeI' weniger nekrotisierend-exsudativen 
"milian'n AIIssaat" in Erscheinllng tritt, wahrend del' Tod in spateren Phasen 
dic thergange zur "l\liliartuberlmlosp'; hervortreten laf3t. 

Abel' - lind darin ist allerclings del' Pathologe darau£ angewiesen, dem 
Kliniker zu glauhl'1l ~ del' TOIl ist nicht das obligatorische Ende del' Miliar­
tuberkulose. DeH'H'gen erHcheint l'R b('rechtigt, hier von Immunitatsreak­
tionen zu redell. Sehlil'B1ieh Hprieht nmn ja auch bei einer stets totbringenden 
Erkrankung wie liPI' HepHiH lenta yon bpi-ltimmten Formen del' Immunitat u. a. m. 
Auch dip KawrJll' Htdlt cine alll'rgiHche Rcaktioll dar. Das haben die Versuche 
ROMERS doeh wold IIniJeHehadet del' Einwiinde yon LOWENSTEIN dargetan, 
lind dip KEnik ha.t ma.ncht'n Fall 1tufzuwt'ispn, in dem (besonders im Rahmen 
(h'r Allergie II) Allshillillng uml Hpilllng dpr Kaverne auch das Ende del' 
Krankheit lind clil' endgiiltigp (jPIIPSlIlIg I)('delltete. 

Analogp Tipn-l'rsuC'h,' fiir dip Entstchungsgeschichte del' Miliartuberkulose 
liegen in denen von Ll"'·,\NDo\YSKY unll KORTEWEG-LoFFLER VOl'. Des ferneren 
ware auf Ilil' nachwpiHliehl' Hl'ilung miliarer Tllberkulosen bei del' tuberkulOsen 
Splenomegalic lind ,IiI' hiillfigl' "Gutartigkt'it" dieser l sowie die notorisch 
abheilendpn milian'lI hiimatogcnen Chorioidpatuberkel hinzuweisen, wie sie 
STOCK bei illtraartl'ridl('1' lnfektion erzeugpn konnte. Endlich gibt der Befund 
miliarpr Tuberkel in Ol'ganl'n am; ,-oller Gcslll1dheit heraus verstorbener, sonst 
nicht tuberkll!i)Sl'r lndi\-i<iuen Zit Ilpnkl'n. Auch von diesen Herden ist dcr 
Ausgang in Latenz hzw. Heilung anzunehmen, und sie illustrieren aufs bpste 
die Riehtigkcit del' LIEBERi\lEIHTERSehl'n, npuerdingH yon HUEBSCHMANN selbst 
llntcrstricl1l'nen AnHic:ht von dl'r Haufigk('it hiimatogpner Metastasen. 

)Iit c1Plll AlIs<iruek ,Jmlllunisienmg'; cinen klinisch-giinstigen Verlauf fest­
zulpgPll, lag mir rmtiiriieh pllPlISO fpl'll wie die Venlpottung del' Abwehrmetapher. 
Abf'r lmmunitiit kanll ciPI' l'bf'l'empfin<ilichkf'it auf sehmalem Grat so benach­
bart sein, daB ein ClIlsehlag <iPH f'irlPn in £1f'n an£1eren Zustand nicht wunder­
nimlllt, Ulld so llit· griif3ten Pararioxien - wie ('twa die so haufig todliche Miliar­
tuberkulose oder Kavprlw als "Immunitatsrpaktionen" verstandlich werden. 
Die sog. "paracioxp RC'l1ktion;' BEHRINw; ist das cinschlagigf' Beispiel, das mir 
bei derallpr Para<ioxi(' hewuBten Darstellung vorgeschwebt hat. Auf dem (idealen) 
Wegf' zur Immunitat liegt in diesC'm Simw das Stadium del' tTberempfindlich­
kcit. In lif'r Miliartuberkuloseforschllng darf allein yom genaueren Studium 
del' verschiedenen Reaktionsfornwn und ihres Verhaltnisses zu Durchseuehung 
und Emp£indliehkl'it del' Fortschritt prwartf't werden. 

Endlich hat sieh REDEKER g{'g('n di(' RANKEsche Stadienlehre gewandt, 
soweit dips£, ein HYl-ltematisierendpH und aprioristisches Element enthalt. Die 
Allergic I - in der Ul'spriingliehpll n i ch otomie RANKES noch nicht vorhanden -
prscheint REDEKER aus systpmsiiehtiger Abrundungstendenz nachgcboren und 
del' Hchlul3stein yon nipmalH illl ganzen und gleichzeitig annehmbaren Drei­
teilungen wif' del' drci Hta<iil'n, der drl'i Allergien, del' £1rei geweblichen Reak­
tionsformen. der clr('i AUHbrpitungsweisf'1l nnd df'r drei typischen Heilungs­
v0I'!~ange. )leiHt willkiirii('h Hueh(' mall Hi('h cine del' drei Reihf'n aus und 

1 Vgl. LrllARSCH: 11ilz illl Handb. d. HpPZ. pat hoI. Anat. u. Histoiogie 1, 2. 
HASI';:E, Tllhcrkulll:-'l'llat 1j(lbl~.dl'. 3 
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anerkenne stillschweigend die anderen, die in ihrer gleichzeitigen Giiltigkeit doch 
erst zu beweisen waren. Die Schwierigkeiten zeigen sich nach REDEKER einmal 
beim Vorfallen hamatogener Metastasen im Verlauf einer als tertiar angespro­
chenen Phthise, dann im chronischen Verlauf sekundarer Prozesse, deren konse­
quente Beurteilung als sekundar schliel3lich zur Aufgabe des Tertiarstadiums 
fiihre. Die starks ten Zweifel erwecken die "kritischen Zustandsbilder am Angel­
und Wendepunkt kommender Entwicklungen", so besonders die von REDEKER 
als Grundlage der isolierten Phthise angesprochenen infraclavicularen Infiltrate 
(A13mannherde). Hinzu kommt, da13 die Allergie I - die sklerotisierende -
angesichts der gro13en Labilitat des Primarkomplexes ("Primarinfiltrierung") 
zu fallen habe. Jede perifokal entziindliche Tuberkulose kann in Bildung eines 
Indurationsfeldes ausgehen, die Sklerotisierung ist kein Monopol des Primar­
komplexes. Auch die Analogie mit den Infektionskrankheiten sei nicht durch­
fiihrbar, da diese absolute, die Tuberkulose nur relative Immunitat hinterlasse 
und allenfalls in ihren Einzelablaufen mit ihnen vergleichbar sei. 

REDEKER mochte an Stelle der starren Stadien mehr lockere phasische 
Ablaufe setzen, die einen wellenformigen Verlauf der Tuberkuloseepochen auf 
Grund des Allergiewechsels einschlie13en. Befreie man die RANK Esche Lehre 
von den systematisierenden Fesseln, insbesondere der Stadien, so fallen unter 
sie sowohl die Qualitatslehre in ihrer neuen von ULRICI geschaffenen immun­
biologisch orientierten Form, wie die ASCHOFF-BEITzKEsche Gruppierung in 
Primaraffekt und "Reinfekt" und die HUEBSCHMANNsche Betonung des 
entziindlichen Geprages der Tuberkulose. 

REDEKERS Ansichten - ahnliche vertritt in einer sehr bemerkenswerten 
Studie 1 NICOL - stiitzen sich im wesentlichen auf ein Material, in dem die 
Labilitat, das Flie13en der Erscheinungen vorziiglich in die Augen faUt, und 
das schon deswegen bei der Anwendung der Stadien den begrifflichen Ordnungs­
zwang des Schemas unliebsam fiihlbar macht. Es liegt hier natiirlich sehr nahe, 
von sekundaren und tertiaren Stadien, von Allergie II und III im Sinne fest­
gelegter Reaktionsarten und Verlaufe abzusehen, und statt dessen ein freies 
Wechselspiel von Uberempfindlichkeit und relativer Unempfindlichkeit voraus­
zusetzen. Damit wiirde aber der diagnostisch-prognostische Wert der RANKE­
schen Stadien hinfallig werden, und hier gilt das oben Gesagte, da13 zunachst 
die Beseitigung der Stadien eine empfindliche Liicke hinterlassen wiirde. Die 
Mehrzahl der FaIle £iigt sich dennoch gut in die Festlegung der drei Ablaufe: 
Primarkomplex - Generalisierung - Isolierung ein. Auch darin kann ich 
REDEKER nicht zustimmen, da13 die protrahierte Durchseuchung oder die 
Pubertatsphthise kiinstliche Briicken bzw. Asyla ignorantiae darstellen, urn 
die Stadienlehre zu stiitzen. Sie umfassen gut abgrenzbare Formen, die auch 
die weitgehenden Einzelmoglichkeiten der Verlau£skombinationen spiegeln, aber 
doch wiederum die gro13e Linie der festgelegten Grundverlau£e nicht ver­
leugnen. Auch fiihren sie nur scheinbar zur Konsequenz der Au£gabe eines 
Stadiums. 1m iibrigen gilt hier das S. 16££. Gesagte! 

Zur Allergie I hat der Morphologe zu sagen, da13 sie in so sinnfalliger Aus­
pragung und so regelma13ig wiederkehrt, da13 ihre Aufgabe einen wirklichen 
Verlust bedeuten wiirde. Mag auch in gewissen Perioden der Primarherd seine 
Aktivitat in andersartigen Formbildungen ausleben, in der iiberwaltigenden 

1 Zur Entwicklung der Tuberkulose. Brauers Beitr. 68, 61. 
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Mehrz11,hl lkr Fiille ist :-;ein Verlauf doeh zw11,ngsliiufig typisch und pin Phauo· 
l1Ien, mit lLem jede Betmehtungs,wite rechucn Imnn. 

] )ns Aufgehell lkr (;enemlisntion ,Lis einn \)('somh'ren V l'rl11,ufsform, wie 
sie (lip jetzt so heliehtl' Einteilullg Primiirnffekt·Rcinfekt mit sich hringt, 
crscheint als BesC'heidullg, die dllrl'h das 11,llfiillige \'orkolllmen YOIl Virus im 
Biut und die Sdzullg ahortive!' :\ktastm.;en \wi der Organphthisc nieht gerecht. 
fprtigt ist. 

])a.s Bild des HA:-;K£sdH'n :-\ekundiirstndiul1ls mit del' hiologisch wip morpho. 
logisch prfafHmrell ('rhiiht(']\ Empfindliehkeit und ihrem yon der isoliprten Phthise 
so grundsiitzlieh a h\\"eic\\('nlLen Verlauf \\'inL nlll (IeI' Jlehl'heit del' pinschUigigcu 
Faile geradezu zW<lngsliiufig erfiillt. Hinsichtlieh (h'r Verstlche, 11,uf den Einzel· 
herd odeI' He!'dsehnh dil' HA;;KE,;ehpn A!lergien zu iibertragen, k11,nn unsere 
\Varnung (S. liJ) hiP!' HUl' wiedl'rholt wenkn. Stellt nInn den \Vechsel yon 
Aktiyitiit lind Latl'llz h'st, so wiihk llIan ,tlHlere als die anderweit ff'stgel<:'gten 
BeZ(' i e h n UJ I w·n . 

. )-italliullI" i:.;t g('lHi\! so wenig wie etwa dpr Begriff "Entzundung" odeI' 
.. KnUlkheit'· odeI' .. Lehen" mit H iinden f11,Gh11,r. :-;0 wie ('s del' Einze 1f11,I! mit seiner 
Sumll\(' VOIl H('rdl'n ist. Es iilt niehts aIs pin Onllllwgslwgriff, del' diesel' seiner 
Xat1lr naC'h Z\\"1\1' a lIf Ul'ulId d('!' Sehall dl's 1'<ttfmellPnmatel'ials empirisch ent· 
steht, Itl)('1' Iwgl'ifflich VOl' dl'lI Tatsachen liegt. D11,rum ist das Stadium lIoch 
Iangl' kein Glauhl'llsartikl'l odcl' \'ol'\lI'tciI. Delln es (huf nls begriffiiche Er· 
kpllnlnil'-l die cllljlil'isdll' FOl'sdlllllg nieht 1Illl' lIicht hemml.'n Oller in die Bahnen 
del' Phalltasit' kitl'll. sOlldt'rll hat ,.;ie zu unterstiitzC'1I und yon ihr in reziprokem 
A.ustam;ch Korrpj,:tut'{'11 hinZlInehnH'll. Aueh von del' Immunitiitslphre selbst 
.gilt jn - \\ il' HA\KE he']'\"ol'heht 1 - (laB sic "wie jede grol.le wissellsehaftliche 
Intuitioll ein 11,lItizil,il'l'tl'1' Be'griff ist, zUlliic\u.,t 1IUl' in del' allgemeinsten Fassung 
herechtigt, illl Dc,tail al)('1' IIII\' auf I'rolw hi:.; Z\lr Bewiihrung unserc'r jeweiligen 
\'on;tellllngpn all dl']' ErfahI'llllg aufgel'-ltdlt". So lIntel'liegt in lInserem FaIle die 
Fmge des Stadienk()nt inu II illS noch dl\l'ch11,us del' empil'ischen Kontrolle. An ihm 
nilllJ1lt j11, dip ::\ltohrzah I del' Uqowl' Allstof3, nnd es ist dip l\Ioglichkeit zuzugeben, 
d11,f3 die Anllalm\(' cill<'l' Stadiellkolltinllitiit Z\l fa,lIell hM. Das Stadium selbst, 
soweit es die allcl'gicgeiJun(iell(" an<l.toll1isch ·klinisch geke]1l1zeichnete Verlanfs· 
form <tis sole'he bl'zciehnl't, wirel einClll Angriff !lllr von :.;eiten d('rer begegnen, 
die grun(iHiitzlieh (lil' :\Iiigliehkl'it lind Z\\"('ekmiif3igkeit begrifflicher IInci bio· 
logiscIll'r Onlnllng pathologi~e1\{'1' Tat~achcn Yl'meinen. 

Di('sl' Fruge II ntl·r1il'gt weit <llIsgl'cifc]Hier l'l'kpllntniskritischer Priifung. 
11m' Ent:.;ciwidung hi Idd die (}l'lllldaufgnbe 11,llgemeinster biologischer unci 
nosologiselll'l' Bellliihullg. 

~Iit ihr :.;teht llnd fiillt dil' R-\xKEsehe 1.phr(', die IIlIS in (lieselll Sinne mehr 
Aufgpgehell(,:'; aIs (;ew'lwlI(,s. nwhr PI11,Il 11,ls Ansfiihnmg, nwhr Form als Stoff 
h('d('utl't . 

SO\\"('it sip Ul'IlluLfOl']lIl'n llJl(L (;rllnd11,hliiufc aus (kr spezifischen Reaktions· 
art del' organismisl'hl'1l Canzheit be"timmt, Gestalt und Entwicklung des tuber· 
kulOsen Cl'samtgesclH'hl'lls SinllYoll iltrllkt\ll'iprt und pl11,nllliif3ig gestpnert spin 
liif3t. wird sit> in IlIlSen'1ll Fae-h dit' Lehn' del' Znknnft :·;pin! 

1 Bl'IllPfkUlll('ll WI' klillischl'l1 Viat(J1os(' del' Entwicklullgsfofll}('n dpr I11P11schlichen 
Tubprkulosp. :\liim·h. l1]('d. \"sehr. 1922, 72. 

3"" 
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Bemerkungen zum Schrifttum fiber RANKE und seine Lehre. 
RANKE selbst gab eine kurze Zusammenfassung seiner Lehre in verschiedenen Vortragen, 

so in dem iiber die Entwicklungsformen der mensch lichen Tuberkulose (10. Vers. d. Tuber· 
kulosearzte 1917) und dem iiber primare, sekundare und tertiare Tuberkulose des Menschen 
(Miinch. med. Wschr. 1917, Nr 10). Eine RANKE· Bibliographie enthalt sein posthum heraus· 
gegebenes philosophisches Hauptwerk: Die Kategorien des Lebendigen. Miinchen: C. H. 
Beck 1928, 703-705. Hier hat der Herausgeber dieses Werkes, MANFRED SCHROTER, eine 
tiefdringende Einfiihrung in RANKES Leben und Schaffen niedergelegt sowie SAUERBRUCH 
im Geleitwort seine Verdienste urn die Tuberkuloseforschung gewiirdigt. An Nachrufen 
besitzen wir den von hoher Warte geschriebenen ULRICIS (Klin. Wschr. 1927, Nr 5) und die. 
die GroBe der Personlichkeit meisterhaft herausarbeitenden von ALBERT (Die Tuberkulose 
1927, Nr 1) und BAER (Miinch. med. Wschr. 1926), seiner Freunde und Mitarbeiter 
sowie den von GAHWYLER: Schweiz. med. Wschr. 1928, Nr 16. Darstellungen der RANKE· 
schen Lehre gaben SClruRMANN in "Ablaufs- und Erscheinungsformen der Tuberkulose 
des Menschen. Brauers Beitr. ;;7, 185 (1923)" sowie in "Der Primarkomplex RANKES unter 
den anatomischen Erscheinungsformen der Tuberkulase". Virchows Arch. 260, 664 (1926), 
ferner SCHMINCKE in "Einige grundsatzliche Tuberkulosefragen". Munch. med. \Vschr. 1926, 
1223 und Sekundarstadium der Tuberkulose vom anatomischen Standpunkt. Brauers 
Beitr. 62, 221 (1925) sowie Herausgeber in Die allgemeinen pathomorphologischen Grund· 
lagen der Tuberkulose. Berlin: Julius Springer 1927. Endlich vgl. man noch die sehr 
beachtliche, wegweisende Studie von A. ALBERT: Kritisches iiber Reinfektion bei Tuber· 
kulose. Brauers Beitr. 68, 3 (1928). 



Pl'inIiil'affekt, sekundUl'e und tel'tial'e ~tadien del' 
Lungentubel'kulose, auf Grund von histologischen 
e ntel'suchungen del' ].iym]lhdl'iisen del' Lungenpfol'te t. 

Die bisherigell Vt'I':>lIche, die groBe Mannigfaltigkeit del' in den Lungen 
zur Beobachtung kOllllllenden tllberklllOsen Prozesse Zll ordnen, typische, 
in sich geschlosselll' Bilder zllsammenzllfassen und nmeinander zu IInterscheiden, 
pflegen lcdiglich allf Unmd del' Veranderungen ill dpll Lungell selbst angesteUt 
zu werden. Sie nPillllt:'n a\i.;o keine Riicksicht damu£, ob und welche anderweitigen 
tuberkulOsen VeriilHlerulIgPII in dem Iwfallenen Organismus vorhanden sind 
odeI' nicht. 

Dieses wieder uIHI wiedpr versllchte Einteilungsprinzip hat sich fur den 
unbe£angenen Brohachter Hingst 11,1:> llllznreidwnd erwiesen. Es ist bisher nicht 
gelungen, auf dips!, Wrise scharf 1IIllriSSl'IW, vOlleinander ausreichend abge­
trennte Kmnklwitsbilder aufzufindell. Es hat das spinen Grund VOl' aHem darin, 
daB die illl eillzehl!'11 Fall gdlllHll'IIl'1l Prozesse nwist so vielgestaltig sind, dal3 
ill clem znr Benrtl'ihlllg \-orliegelllipn Organ aile oripr nahezu aUe uberhaupt 
moglichen tuherkuliisl'n V('riiIHh'rungPII gleiehzeitig enthalten sind. Deshalb 
woUen sich dips(' Prozl'ssl' dell SOllst systematisch brallehbaren pathologischen 
Cnterscheidullgl'1l in hrollehitisdH', PIIPUlllollische und interstitielle Veriinde­
rungell Ilicht oluH' ZW1tllg fligen. Ahpr 1tlleh dip Vntersdwidung in indurierende, 
vprkasendp, pimlt'hnwlz(>IHlp, miliart· odeI' nichtmiliare Prozesse' bringt keine 
durchgrl'ifendl'Il, zlir Einteilung \-('r\\Tndharell Differpnzen. Schlielllich sieht 
lI1an dil' l'inzehwn FOl"llu'n ansclwint'lH\ J'('g{'lIos allfPinand{'r folgen, bald zn einem 
proliferierelld{,l1 H('!'(l alls~w(lphllt(' l'x,;[ulati\"p Vpriindenmgen sich geseUen, 
hald 1lIllgpkehrt. lIlilim'(' ProZ('sst:' ()(11'1' in(lllratin' Veriin(lt'nmgell allftreten 
odpl' allshleibell, \"ora,n~when oller naehfolg('Il. 

Es soli <\pshalh illl folgPIHlpll H'rsllcht wt'rdpn, flir die Einteilung del' Lungen­
tnberkuloHl'1l das Ha'lIpt"wwieht anf pill bishrr nicht verwendetes Prinzip, und 
zwar anf <las UeHalllt hild (ler tll hprknliisell Erkmnknng zu legpn, yon del' sie 
('incn Teil hilden. 

]hn'n AusgallgHplIllkt IwilIlH'n lIll'ill(' l.'ntersuchullgen lind die damus ab­
geleitP1r Allffasiiung \'011 pinpr allgPIl1l'ill hekannten, nichtsdestoweniger abel' 
sehr lllPrkwiirdigPII Taft-;ach(,. Es giht Lllngl'ntlllwrklllmlcn, die ganz ausschlieB­
lich in (liC's(,Jll Organ lIlIll dell sputllJllahfiihrendcn Kanalsystemen ablaufen, 
(lie !lurch pinp alhniihli(·hl' Zprstiirllllg (lpJ" gesallltell At.emoberflii.che in langen 

I enter J"erll'end'llnrl /'On: Pril//(lra//ekt, sekundii.re '//,nrl tertiiire Stadien I, II-III 1t8W. 

Dtsch. Arch. f. klin. :\h·d. 119 u. 129. Alles Kursiv gedruckte entspricht den Anderungen 
lind ZUHiitzen HA~J{g, von Idzkr Hand, wie sip sirh in dem von ihm zur Hrrausgabe in 
Ruchform vorbl'rrit<-kn HalHil'xl'lIlplar seilll'r Arbl'itcn vorfanden. 
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Jahren zum Tode fuhren, ohne daB sich weitere tuberkulOse Manifestationen 
in anderen Organen einstellen, ohne daB also die in anderen Fallen so deutlichen 
und rasch eintretenden Folgen einer hamatogenen und lymphogenen Verbreitung 
im Organismus beobachtet werden konnen. Dieses Fehlen der Verbreitung 
auf dem Blut- und Lymphwege ist z. B. fur einen groBen Teil der in den Privat­
sanatorien untergebrachten Kranken so charakteristisch, daB der Arzt an eine 
solche Moglichkeit der Ausbreitung gar nicht zu denken, sie kaum jemaIs in 
Rechnung zu stellen braucht. Dabei ist das Virus, das diese Erkrankungsform 
verursacht, wie wir langst wissen, auBerst infektionstuchtig und kann, auf andere 
Organismen ubertragen, die schwersten hamatogen und lymphogen dissemi­
nierenden Infektionen verursachen. Der Grund fur den auffalligen Ablauf ist 
also nicht im Erreger, sondern im befallenen Organismus gelegen. 

Klinische Studien ergaben sehr bald, daB tuberkulOse Lungenerkrankungen, 
die diese Eigenheit nicht zeigen, sich groBenteils auch sonst anders verhalten, 
daB sie z. B. fur die physikalische Untersuchung, aber auch fur die prognostische 
Bewertung Typen fUr sich bilden. Das klinische Verhalten lieB vermuten, 
daB gerade das Fehlen oder Vorhandensein der hamatogenen und lymphogenen 
Ausbreitung, speziell die Art der Mitbeteiligung der Lymphdriisen, fur die 
Differenzen der physikalischen Symptome verantwortlich sei. 

So lieBen sich zunachst deutlich unterscheidbare klinische Typen der tuber­
kulOsen Lungenerkrankung aufstellen. Es war nun zu untersuchen, was fur 
anatomische Prozesse den gefundenen Differenzen zugrunde liegen, ob sich 
auch pathologisch-anatomisch unterscheidbare Typen aufstellen lassen, die den 
aus der klinischen Beobachtung abgeleiteten Krankheitsbildern entsprechen. 

Schon die ersten orientierenden Nachforschungen zeigten, daB die gefundenen 
Differenzen, vor allem diejenigen in der Art der Mitbeteiligung der regionaren 
Drusen, mit sehr wichtigen Resultaten der experimentellen Forschung in deut­
licher Analogie stehen. Schon KOCH hatte nachgewiesen, daB Infektionsversuche 
am schon tuberkulos erkrankten Tier zu lokalen Veranderungen fuhren konnen, 
von denen eine neue lymphogene, wahrscheinlich auch hamatogene Ausbreitung 
nicht mehr ausgeht. Trotzdem ging aber das so behandelte Versuchstier an der 
unbeeinfluBt weiterschreitenden Ersterkrankung zugrunde. Es ist demnach 
des weiteren zu untersuchen, ob die gefundenen Differenzen in der Mitbeteiligung 
der regionaren Lymphdriisen etwa durch ahnliche Grunde verursacht sein 
konnten. Meine Untersuchungen gewinnen damit AnschluB an eine Auffassung 
des Tuberkuloseablaufes, die meines Wissens an eine Auffassung des Tuber­
kuloseablaufes, die meines Wissens zuerst von PETRUSCHKY gegeben worden ist, 
die als eigentlicher Kern der viel umstrittenen BEHRINGSchen Darstellung 
zugrunde liegt, und die dann von ROMER, HAMBURGER, PIRQUET und schlieBlich 
auch von mir selbst weiter ausgebaut worden ist. 

Fur die vorliegende Untersuchung lag mir vor allem daran, eine Einteilung 
zu finden, die sich ohne jede weitere Untersuchung sofort nach dem Sektions­
protokoll vornehmen laBt. Auf diese Weise hoffe ich, die subjektiven Fehler­
quellen groBtenteils ausgeschieden, eine petitio principii vermieden zu haben. 
Die gewahlte Einteilung ist: 

1. die isolierte primare Tuberkulose der Lungen, 
2. Lungentuberkulosen bei generalisierter Tuberkulose, 
3. die isolierte Phthise. 
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Als primarp Lllngentllberklliospn werclpn diejenigen Faile gezahlt, die den 
unmittelbaren FolgpJl einer e:''llt'rimentellen Primarinfektion so nahe analog 
sind, daB IHlCh IInSen'1ll helltigpn Wissen die Annahme einer Erstansiedlung 
des Tuberkelba('iliw; in Lllnge lind Bronchialbaum allein berechtigt erscheint. 
Als generaiisierte Tllill'rklliosC'n alie dil'jpnigen Erkrankungen, bei denen neben 
piner Bf'teiiigllng (ler Lllngen noch anderweitige, hamatogen oder lymphogen 
entstandenl' oder ab ('xtmp"lmonaier PrimaraffPld au£zu£assende tuberkulOse 
Herde illl Bereich (les gl'Olkn Kreislallfes yorhalHlen sind, abgesehen von den 
zur prillliiren 'III berklliose gehiirigc'n '" eriinderungen der regionaren Lymph­
knoten. Als isoiit'rte Phthise wprdpn dit' schon erwiihnten tuberkuiosen Lungen­
erkrankungen gC'n'dllld. die aw-;schiieBlich innerhn,lb dieses Organes zuzuglich 
der Aw-;scheidungswege fiir den AIlHWllrf, das heiDt also in Lunge, Trachea-, 
Kehikopf- lind }lllndhiihie (Weg des ausgehusteten r:-;puturns) sowie in Magen. 
und Darrnkanal (\\\'g (ll's yerschillckten r:-;put\llJ1i-;) abIau£en, ohne zu selbstan­
<ligen, hiinmtogen oder Iymphogen pntstandenen Metastasen im Gebiet des groBen 
Kreislallfes Zll fiihren. 

Von der zweiten lind <lritten Grllppe ist eH ohne wei teres klar, daB sie vor­
hancien sin(l uml aWl (i('11\ Protokoll einer sorgfiiltig yorgenomrnenen Obduktion 
yon jeciermann ~.;ofort YOlwinaIHkr unterschieden werden konnen. Nicht so 
sicher ist (lie l'nterscheidllng, weidH' Fiille der erstell Gruppe zuzurechnen 
siIHl. Die hierfiir notigpn AlIst'inan(lersetzungen £uhren uns aber schon mitten 
in die BC'handiung des Themas lind solien (laher am Eingang des einschUigigen 
zweiten Kapitels gegehen werden. 

Da sich die yorgelegte Arbeit Hlr aliem mit histologischen Veranderungen 
in <len LymphdrlisC'n (il-r Lunge und der Lungenp£orte bescha£tigen sollte, 
so war es notig, zuniichst die krankha£ten Veriinderungen dieser Drusengruppe 
in Ahhiingighit YOIl dell Erkrankllngen ihres Wurzelgebietes moglichst ein­
gehend kelllWIl Zll lerIll'll. Di!' ZII <Iiesem Zweck lIntersuchten Krankheiten 
warpn: Masern, ~charIa('h, Diphtlll'rie, Kellchhllstpn, akllte lind chronische 
Bronchitiden U1Hi Bronl'hopnelllllolliPIl lmtarrhalischer lind septischer Natur, 
crollpose Pneulllonie, Erysipel, Lungenodem, Chorea gravissima, Meningo­
kokken-i\ll'llingitis Illit hiilllorrhagiHcher Tracheobronchitis, schwere Traumen 
mit VerIetzllngen der LllngPIl, Yerhrellnungen, Erniihrungsstorung der Kinder, 
pernici()se Aniimie. 

Auf ('ine ~chil(krung <In gl'illn(lenen Yeranderungen kann hier verzichtet 
werden. Sie hotell niehts, was nicht allch an anderen Lymphdrusen des Korpers 
beobaehtet wordell witre. Die Lymph(lrusen der Lungen und cler Lungenp£orte 
nehmen an allen Erkmnkllngen ihrt'H Wurzelgebietps in typischer Weise AnteiI. 
Eine gewisHe AllsrmhnlE'stelillng kommt ihnen llur durch die relative Seltenheit 
eiteriger EinschnH'lzllllg 1l1Hi durch (lil' groUp Hiill£igkeit der Anthrakose zu. 
Histologiscll(' Yel'iill([el'llllgen, die mit tuberkulOsen Bildungen verwechselt 
weniC'1l kiinllten, kOlllllll'1l hei (iell untersuchten Erkrankungen ihres Wurzel­
gebietes lIieht nlr. Die tllberklllii"e N('lIhiidung ist vielmehr stets so charakte­
ristisch lIn(i hilltl'rliil.\t stet" so dauerha£te Spuren, daB jede Person in ihren 
Hillls(lrlisen gerarlezll ein Arehi\· dl'r tuherkuliisen Vergangenhpit ihrer Lungen 
besitzt. Vas I'illd flir IlIlsC'r Studienobjekt besonciers giuckliche Verhaltnisse 
inso£ern, alH 1I1lS liherstall(I(,lle Erkrankungpn hei sorgfiiltigem Suchen nicht ver­
borgen bleiben kiilllH'lI. Sehwierigkeitl'1I entstehen nur dadurch, daB eben jede 



40 Primiiraffekt, sekundiire und tertiiire Stadien der Lungentuberkulose. 

tuberkulOse Erkrankung eine dauernde Spur hinterliil3t, so daB notwendig bei 
langer Dauer der Krankheit oder bei wiederholten Attacken derselben Spuren 
aus verschiedenen Perioden nebeneinander vorhanden sein mussen. Damit 
erwachst uns die schwierige Aufgabe, den Text dieses Archivs richtig zu lesen 
und nicht alte Eintragungen weit zuruckliegender Epochen mit Veranderungen 
der letzten Lebenswochen oder -jahre zu verwechseln. 

Die Fertigstellung der Arbeit wurde ermoglicht durch die freundliche Uber­
lassung des anatomischen Materials von seiten des pathologischen Institutes der 
Universitat Munchen. Herrn Prof. MAx BORST, dem Leiter derselben, sowie 
Herrn Prof. ALEXANDER SCHMINCKE, mochte ich hierfUr, sowie fUr vielfache 
sonstige Forderung meiner Arbeiten, meinen warmsten Dank aussprechen. Fur 
Uberlassung von Material und Krankengeschichten bin ich ferner den Leitern 
der Munchener Kliniken, den Prof. FRIEDRICH v. MULLER, v. ROMBERG und 
v. PFAUNDLER zu Dank verpflichtet, dem ich hiermit auch o£fentlich den ge­
buhrenden Ausdruck verleihen mochte. 

1. Teil. 

Die prim are Lnngentnberknlose des Menschen. 

Kapitel I. 

Definition ulld Beschl'eibung der beobachteten Falle. 
Als erste Gruppe meines Materials sollen, wie in der Einleitung erwahnt, 

"primare Lungentuberkulosen" beschrieben werden, d. h. also Primaraffektionen 
mit Tuberkulose beim Menschen mit Sitz des Primara££ektes im Lungengewebe 
oder dem Bronchialbaum. Es muB demnach prazisiert werden, was im folgenden 
unter einer derartigen primaren Lungentuberkulose verstanden sein will. Es 
ist das urn so notwendiger, als eine vollige Einigung daruber, welche Art von 
Veranderungen uns das Recht gibt, von einer derartigen Primara££ektion zu 
sprechen, noch nicht erzielt worden ist. 

Man glaubt vielfach heute noch, daB es zur Diagnose einer primaren Lungen­
tuberkulose genuge, wenn sich tuberkulOse Veranderungen bei der Obduktion 
allein in der Lunge vorfinden, oder doch deutlich die Lungenveranderungen 
als "alteste" Manifestationen imponieren. Dabei wird aber ubersehen, daB 
die experimentelle Forschung in zahllosen Infektionsversuchen festgestellt hat, 
daB die primare Infektion einen typischen, gesetzmaBigen Ablauf zeigt, aus dem 
sich ein ungemein charakteristisches Krankheitsbild ergibt. 

Die wi~htigste Eigenheit dieses Bildes ist die Tatsache, daB ein experimen­
teller Primara£fekt nie isoliert zur Entwicklung kommt, sondern daB in strenger 
Abhangigkeit von ihm sich auch eine lymphogen entstandene Erkrankung der 
regionaren Lymphdrusenkette ausbildet. 1m groBen und ganzen gleichzeitig 
mit dem Primarherd am Orte der Infektion, je nach Umstanden auch etwas 
spater oder - bei ganz schwacher Infektion - auch etwas fruher als dieser, 
treten tuberkulose Veranderungen in denjenigen Lymphdrusen ein, die in die 
Abfuhrbahn der Lymphe zentralwarts eingeschaltet sind. 

Dieses CORNETsche Lokalisationsgesetz gibt durch das Nebeneinander von 
Primarherd und alleiniger Erkrankung nur der ihm regionaren Drusen in zentri­
petal abnehmendem Grade ein in sich geschlossenes, mit nichts zu verwechselndes 



Die prilllii.re Lllllllentll berkulose des :\Iensehen. 41 

Krankheit;;hild. Die Dl'iiHcnel'krankung ist dahei so wesentlich und so aus­
gespl'ochen, daB Hie hitufig aliein gefundE'll und daB heute noch dal'ubel' gestl'itten 
wil'd, ob eH pl'imiil'e I nfektionen mit Tubel'kulose gibt, bei denen ein pl'imal'el' 
Organhel'd ganz fehlt. utHl nUl' die Dl'iisenerkl'ankllng sich entwickelt, oder ob 
in den Fallen, dip dit'Hen AnReiwin erwceken, del' Ol'ganherd nur so klein ist, 
dal3 wir ihn in ([elll ;tllsgpdehntpll Wurzelgebict ohne Zuhilfenahme des Mikro­
;;kops unci der Zeriegullg ill Sel'iensehnitte ehen nieht auffinden konnen. Obwohl 
der Primiirherd gt'setzlllid3ig hpi leiehter [nfektion yom Drusenherd uberholt 
winl, alRo wohl nlleh friihn gegen Null konVE'rgiel'en cIiirfte als diesel', seheint 
mir da;; tatsiiehlielw \'orkolllIlWIl \"011 Driisenhel'den ohne Primiiraffekt noeh 
nieht ausreiehen<l sieh('l'gl'Htplit. Die Fragt' soli also hiel' offen gelassen werden. 
Dal3 eine sole he AuffasHullg ,1her iil)('rlmupt Illiiglieh ist, zeigt aufs deutliehste, 
wie unentbehrlieh die IhiiHenl'rkmnkung wr Diagnose einer Primaraffektion 
gehort. Nil'mai:.; f,1nd eill Bpohaehter <Ins umgekehrte Verhalten, d. h. also einell 
expel'imentell erzl'ugtpll. iii,ngpf(' Zeit Iwst('hellden primiiren Organherd ohne 
Miterkrankung sein('J" rl'gioniiren Driisl'n. 

Von einer IllPnsch iiei]('n Primiiraffl'ktion miissen wir demnaeh so lange 
das gleiehe Verlmltt'll \'eritLllgl'n. aiR nieht ('in abweiehender gesetzmal3iger 
Ablauf fur den }leWlchell einwandfrei HielH'rgestclit isL Wir diirfen yon diesem 
Verlang('n 11m so weniger ahiassl'll. a\,; del' Befund Yiillig analoger, tllberkulOser 
Erkrankungen nuch hl'illl :\IeIlSehl'1l ("twas sehr Gewiihnliches ist und aile bt'­
gl('itenci('n Umstiinde tbUlIl ('\wllfalis fiir eille primiire Infektioll spreclJ('ll, 

Die crstcn Ver0ffcntlieh IIngi'n iillPr ('ine eigenartigc tu berku10se Erkrankung der Lungcn 
und def Lungendriisrn. dip als Erstansiedlunu: des Tuberkclbaeillus im menschlichen Korper 
aufgefal3t wurde. stamllwn \'om Ende des 1 D . • Jahrhunderts Yon franziisisehen Alltoren. 
Yon denen hier an prst('r ~telk K i'ss genannt winP. 

Die ersten Besehreibllnu:pn \'on deutscl](>n Autoren sind von EliGEN ALBRECHT 2 und 
-- besonders eillgeiwlld - . Yon HA'iS ALBHEC"HT:1 gcgebcn worden, Ihnen folgten im Jahre 
1912 eingehcndc sp('zil'lh' t'tudipn \'Oll ,\, (;Hm. 4 llnd yon GHON und ROMAN 5 6. 

Die ,u:enannten ,\utorpn \wsehfl'iben iibcreinstillllllc!l(l ein typisehes Krankheitsbild. 
:--lie fanden rundlidH'. knotille tuh('rkllliise Lungengcwebsherde von HtecknadelkoFf- bis 
etwa Kirsehengr613('. di" ,u:riil3rrl'n aus kondomcrierendcn Herdchen zusammengesetzt. 
Nie liegcn manchmal sinu:uliir. hiiufiu:er alll'r JIlultipel, wenn auch nur in relativ geringer 
Anzahl. in eincm sonst .U:(,'IIlHlell Lllnu:cnu:cwpbe, Z" dicscn kkincll Lunu:cllgcwebsherdcll. 
die noch keinc dellt li"\l(' I'r'l!lilckti'lIl,,'st('lle inrll'rhalb der Lungen hevorz;;gel;, geh0rt stets 

1 Ki'ss: 1)(> I"hpf(,ditl, <II' la t"beft'ulose hUlllaine, Paris 18!l8. Leider war ('s mir IInmiig­
lieh, diese PublikatioJl ill dell mir zur \'erfiigullg stphenden Bibliotheken Zll erhalten. ieh 
konnte daher dipsp .\nu:a he Ilicht selhst naehpriifc'll, Die Zitienmg von HARBITz-Kristiania 
in glciehem Ninlle ist Illl'in('!" An"il'ht, naeh Ilieht !!anz zutreffend. denn bei ihm winl der 
Regriff des primiiren KOlllpic'xes noeh Ilieht in dern hier verwandten ~inne benutzt. 

e Thesen zur Frau:e dp!" llll'nseldil'ilPll Tllherkulose, FrankL Z, Path. 1 (1907). 
:I tiher '('1I1)('rkulose des Kinrle",dters. \\'ieIL klill, \\'sehr. !flO!l, 
4 Der primiire Lllnu:('nhl'rrl hpi der 'l'u"erkuI08(, der Kinder. Berlin lind \\'jen: Urban 

und ~ell\varzl'nberg 1!1I;2, 
5 Pathologiseh-allatollliSl'hc ~ttl(li('n iiber die Tubcrkulose bei ~ii,uglingen und Kindem. 

:->itz(!siJer. ksL Akad. \\,iss, \\'it'n I!ll:;, 
G Die erste Be""hrpiblillU: ('illCS primiircn Komplcxes als cines sehr allffiillillPn Einzel­

beful1fks. die ieh in del' dClltschcn Litl'ratuT finden konnte, stammt von .JOH. ORTH (Atio­
lou:isches und Anat()lllis"h('s iiher Lungl'llsehwindsucht. Bl'r\in: August Hirsehwald 1887) 
~,27. ,,:--lo('ben l'r,t kOllntl' i"'l ('inPIl Fall nm Diphtheric untcrsuchen. bei dem sieh ncben 
verkiisten Bronehialdriisl'n ill dell benaeh bari<'n Lungcnteilen ein nur wenig verkaster erbsen­
grol3er tub('rkuliiser Hl'rtl rand. w('ll'her sieh mikroskopisch als ein Konglomerat ganz 
frischer. zum griif3tl'n '\'l'il noeh ull\'erkiistpr. Riesenzellen enthaltender Tuberkel envies." 
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eine in der Aktivitat des Prozesses nahe entsprechende tuberkulose Erkrankung der regio­
naren Lymphdrusen, also der in die Lymphbahn abwarts vom Herde bis zur Bifurkation 
und dem Angulus venosus eingeschalteten Lymphknoten. Diese Lymphdrusenerkran­
kung ist in der Regel an Masse dem oder den Lungengewebsherden betracht­
lich u ber legen. Sie ist deshalb, sowie wegen der bekannten und leicht zu kontrollierenden 
Lokalisation, meist makroskopisch leiehter aufzufinden als die zugehorigen Lungenherde. 
Das ist, wie von allen Autoren, die uber spezielle, sorgfiiltig ad hoc angestellte Beobachtungen 
verfugen, ubereinstimmend angenommen wird, der Grund, weshalb zwar diese Drusen­
erkrankungen schon lange bekannt waren, ihre gesetzmaBigen Beziehungen zu den oft kleinen 
und dann ungemein leicht zu ubersehenden Lungenherden aber erst so spat erkannt worden 
sind. 

Wie erwahnt, entspricht diese tuberkulose Erkrankung der regionaren Lymphknoten 
im Alter und Charakter stets sehr nahe dem zugehorigcm Lungenherd. Diese Ubereinstim­
mung ist aber keine ganz strenge. Schon aus der Tatsache der allmahlichen Entstehung 
ergibt sieh, daB neben alteren aueh frischere Prozesse vorhanden zu sein pflegen. So finden 
sich z. B. in den Drusen haufig neben Veranderungen, die mit dem Lungenherd gleichen 
Alters sind, auch solche jungeren Datums. Sie konnen also wenigstens teilweise aktiver 
sein als der Lungenherd, eine Differenz, die sieh naturgemaB am deutlichsten bei den ab­
heilenden Formen gel tend macht. 

Eine weitere sehr wichtige und charakteristische Eigenschaft ist die allmahliche Ab­
nahme der Intensitat der Drusenerkrankung mit der Entfernung vom Gewebsherde, d. h. 
also in zeatripetaler Richtung. Am starksten erkrankt sind die direkt regionaren pulmonalen 
und bronchialen Lymphdrusen, in den Bifurkations- und paratrachealen Drusen nimmt der 
Grad der Veranderungen abo 

Die mikroskopische Untersuchung frischer primarer Lungenherde ergab GRON und 
ROMAN in dem von ihnen naher untersuchten Fall (5y:! Monate alter Knabe) "typische, 
fibrinos-zellige, pneumonische Herde mit mehr oder weniger ausgesprochener Verkasung 
in den zentralen Partien, ohne nachweisbare Tuberkel und ohne Riesenzellen, reich an 
Tuberkelbacillen und frei von andere,1 Bakterien. Dabei kein Zusammenhang mit GefaBen, 
wodurch der Verdacht einer hamatogenen Entstehung hatte aufkommen konnen." Sie 
betrachten auch diesen mikroskopischen Befund als eine Bestatigung "der aerogenen Ge­
nese" der vier (in dem untersuchten frischen Fall) aufgefundenen Lungenherde. Den gleichcn 
Befund beschreibt ZARFL1 von einem 25 Tage alten Saugling. 

Diese auffallend gleichartig und typisch sich ausbildenden Erkrankungen 
wurden von den genannten Autoren iibereinstimmend auf primare tuberkulOse 
Infektionen durch Inhalation bezogen. Sie sind auch ohne Zweifel den vergleich­
baren experimentellen tuberkulOsen Erstinfektionen in allen Einzelheiten der 
Form und des Ablaufes so vollstandig analog, daB beim heutigen Stand unseres 
Wissens jede andere Annahme gezwungener erscheinen miiBte. Als weitere 
Bestatigung dieser Annahme wurde dabei stets auch das jugendliche Alter der 
Befallenen betrachtet. Wir werden im Verlauf dieser Abhandlung sehen, daB es 
mir gelungen ist, gleichartige Erkrankungen auch beim Erwachsenen aufzu­
finden. Eine Modifikation der Auffassung als Primaraffekt ist aber deshalb 
nicht n6tig, denn sie sind auch nach meinen Beobachtungen in den h6heren 
Lebensaltern zweifellos ebenso selten als sie haufig in den jiingsten Altersstufen 

An anderer Stelle wird die lymphogene miliare Aussaat um solche Primarherde erwahnt, 
von der wir spater eingehender zu handeln haben werden ... S. 31 "besonders in Kinder­
lungen trifft man nicht ganz so selten einen isolierten kasigen Herd von wechselnder GroBe, 
in dessen Umgebung disseminierte Tuberkel sitzen. Gerade in solchen Fallen erkennt man 
dann meistens sehr schon, wie der Same nach allen Seiten ausgestreut worden ist, denn 
auf geeigneten Durchschnitten sieht ein solcher Herd aus wie eine im Herbst von der Em­
pusa get6~et~ Fliege, welche von einem Hofe allmahlich an Menge abnehmender Sporen 
umgeben 1st . 

1 Zur Kenntnis des primaren tuberku16sen Lungenherdes. Z. Kinderheilk. I) (1912). 
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gefunden w£'rcien. Fiir das junge Kindesalt£'r miissen sie direkt als typisehe 
haufigste Erkrankungsform anges£'h£'n werdpn. 

Zum Zw;tandl'iwllllllell pill£'r dprartigpn, aus klpinknotigem Lungengewebs. 
herd ulld nach dem ('OR'I ETseiwn LokaliRationsgesetz ablaufender Iymphogener 
Erkrankullg del' regiolliiJ'ell Lymphknotpn Rich zusammensetzenden Lungen. 
tuberkulose iHt t's also nach Allnahllw allpr Autoren unerliil.llich, daG es sich 
um pine wirklielH' Erstin£Cktioll hall<klt, daB keine ~wderweitigen alteren tuber· 
kuWsen Herdp illl Kiirpl'l' gdUlldl'll \H'nlen, eill \TerhaltPIl, cias bishpr ausnahmslos 
berichtet wordell ist ulld das ieh ails meinem ::\Iatprial bestatigen kann. An 
solche prill1iire LlIllgelltulwrklllospn sehlipBt ;.;ich zwar sehr haufig eine bald 
fruher, bald spiitl'r eillspbwndp \Vpitprwrbreitung dpr Tuberkulose im befallenen 
OrganiHll1u;; an, als lllakroskopische;; Zl'ichell eiller Genpralisation cierselben, 
dip yon dpn ;;clnwr;;tl'1l scllllt'li ZUlll Tode fiihrenden allgpmeinen Disseminationen 
bis Zll den ehrollisehstPIl ulld gerillgfiigigsten weiteren lokalen Hercien im Gebiet 
des groBen Kreislaufps Yrlriierl'1l kallll. Nieht seltell ist es aber aueh dann noch 
ohnC' weitpres kellntlil'h. daB die iibrigpn Hprde, und zwar sowohl in del' LungC' 
wie in nllt'll nndel'l'll (lrgallell jiingeren Datums sind nis der typische primare 
Lungenherd. 

GHO'I und RO:\IA'I legen dalwi fiir die Beurteilung eines tllberku16sen Herdes 
als Primiiraffekt odeI' n\:; fortgeleitete metastatische Lokalisation der Form 
und dem Aussel]('n des Herdes mit Recht groGen Wert bei. Sekundare Lungen. 
Y£'riinderungpn zl'igC'1l ganz andpre Formen alB die des besehriebenen rundliehen 
SolitiirtubC'rkds, die dl'1ll typisehen Primarherd eigentumlich ist. Die beiden 
Autoren geben hiprfiir Hl'hr anschauliche Beispiele, die jeder Pathologe aus del' 
tiiglichen Erfahrullg Iwlit'hig wrmehren kmm: selbstverstalldlich darf man abel' 
dC'shalh nieht jedl' groBkllotige Lungl'ntuberkulose alB Primiiraffekt betrachten. 
Das Crteilllluf3 aus del' (if'salllthf'it df'r tuberkuiOsen Veriinderungen im Organis· 
mus ahgeleitt't wl'r<lpn. IIlld es muB eine hiimatogene groBknotige Lungentuber. 
kulose hei diesel' Helll'tt'ilung stet" al;; <1uszuHchlieJ3ende ~Ioglichkeit in Betraeht 
gezogen werden. 

Es halHll'it "ieh (ll'IllIHtch Illll gleichartige, unverkennbar aueh genetisch 
zmmmmengehorige KI'<lnkhpitsuilrler. Ihre Kf'nntnis hat sieh, wie erwahnt, 
wold nul' deshalb erst ganz allmiihlieh <lusgebreit.et, weil man sie suehen muB. 
Ehe man Silo Horgfiiltig suchtC', Ill'kam Illan sie nur als Raritiiten und meist nur 
dann zu Ol'sicbt. Wl'1l1l llPr prillliirp Lungengewebsknoten nieht zu klein und 
womoglich sllbpll'lIral lIlltel' eilwr AliLlenfliiclH' eillt'R Lungenlappens gelegen war. 

Die Allff~tSSllllg det'a.rt iger Veriinderungen als tu berkuiOser Primiiraffekt ist 
zweifelios nieht" weiter als eillt, Folgl'rung per analogiam. Nrwh unserem hcutigen 
Wissen i"t dil'se Foigerllng aber so gut hl'griindet unrI die Analogie so weitgehend 
daB l'S mir gerpl'lltfertigt ersclwint, sip £iir ein Thpma wie das hier behandelte 
als Arbeitshypotht'sf' ZlI heniitzen. Dl'r direkte Beweis wird £iiI' unH £iir den 
.:\lpnschen wohl illllllPT' lInzugiillglieh hleihen. Wir werden immer mit iihnliehen 
AlmlogiesehluRsell zu arbeiten ulld rIalwi zu prii£en haben, ob die Gesamtheit 
unserl'I' Erfahrllllgl'n mit illllPlI in Einklang gebracht werden kann oder nicht. 
Gemde d('shalb ist die Kliirullg del' Verhiiltnisse beim l\Iensehen dureh den 
- \'orsichtig gl'(ll'utl'tl'1l - Tierwnlllch eine unentbehrliehe, allgemein aner· 
kanntc Forsehullgsllll'thOlle gl'wordell, del' wir FortsC'hritte verdanken, die ohne 
ihn ganz ulldellkbar gew(':-;pn wiirl'n. \Vpnn alRo ein gpwi;.;ser hypothetischer 
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Rest von nicht unbetrachtlichem Gewicht bei der hier verwendeten Auffassung 
mit unterlauft, so ist das nichts, was uns zu schrecken braucht, solange wir uns 
seiner bewuBt bleiben. Wir arbeiten heute tagtaglich und auf allen Gebieten 
der Medizin und Physiologie mit ahnlichen Analogieschliissen und haben es 
bisher nicht zu bereuen gehabt. 

Wir haben gesehen, daB fiir die Auf£assung einer tuberkulOsen Bildung als 
Primaraffektion oder als fortgeleitete Veranderung die Beurteilung der Gesamt­
heit der vorhandenen Veranderungen in ihrem Zusammenhang unentbehrlich 
ist. Das sich aus allen aufgefundenen Veranderungen zusammensetzende Krank­
heitsbild ist das MaBgebende. Wir kannen deshalb die Schilderung solcher 
zusammengehariger Krankheitsbilder am einzelnen Organism us nicht entbehren. 
Nur die Kenntnis des direkt beobachteten Zusammenhanges verbiirgt uns die 
Fernhaltung theoretischer und schematischer Ziige von der Vorstellung, die wir 
uns bilden wollen. In zu allgemein gehaltene Beschreibungen p£legt sich stets 
die Phantasie einzuschleichen, wenn nicht beim Autor, so doch sicher beim 
Leser, und die Vorstellung zu falschen. 

Die Beschreibung beginnt am zweckmaBigsten mit den Fallen, bei denen 
auBer einer derartigen primaren Lungen- und Lungendriisenerkrankung ander­
weitige tuberkulase Veranderungen im Karper nicht aufgefunden worden sind. 
Solche Falle sind in allen bisher beobachteten Reihen vergleichsweise selten. 
Sie sind eben als reine Zufallsbefunde anzusprechen. So ist es auch zu erklaren, 
daB in meinem Material, ebenso wie in demjenigen der bisherigen Beobachter, 
die Falle mit alleiniger Erkrankung der Lungen und Lungenlymphdriisen 
"meistens mehr oder weniger ausgesprochene Zeichen anatomischer Ausheilung 
des Lungenherdes und der Veranderungen in den regionaren Lymphknoten 
zeigen"l. Es hat dies ohne Zweifel darin seinen Grund, daB nichtabheilende, 
d. h. nicht von vornherein ganz chronische, relativ gutartige primare Lungen­
tuberkulosen so rasch zur allgemeinen Dissemination fiihren, daB es nur bei 
sehr sorgfaltigem, speziell darauf hingerichtetem Durchsuchen makroskopisch 
gesund erscheinender Lungen gelingen kann, frische akute primare Lungen­
tuberkulosen ohne Generalisation aufzufinden. Selbst GRON und ROMAN ver­
fiigten zur Zeit der Veroffentlichung ihrer gemeinsamen Arbeit trotz des groBen, 
sorgfaltig ad hoc gewonnenen Materials, nur iiber einen derartigen Fall. 

Aus meinem Material geharen zunachst 3 Falle abheilender kindlicher 
primarer Lungen- UIid Lungendriisentuberkulosen hierher, bei denen in den 
anderen Organen makroskopische tuberkulase Veranderungen nicht gefunden 
worden sind. Es ist dam it keineswegs sichergestellt, daB nicht in anderen Organen 
bei sorgfaltiger, mikroskopischer Untersuchung doch noch Spuren einer von der 
Lungenerkrankung ausgehenden Generalisation hatten gefunden werden kannen. 
Nach den vorbildlichen Untersuchungen von GRON und ROMAN muB man das 
wohl sogar als die wahrscheinlichere Annahme bezeichnen. Immerhin handelt es 
sich nach dem makroskopischen Befund urn typische Falle del' Art, wie sie 7.ur 
Konzeption des beschriebenen Krankheitsbildes sowohl im Experiment als in 
der menschlichen Pathologie gefiihrt haben. Nur in diesem Sinne sollen sie im 
folgenden als Beispiele isolierter primarer Lungentuberkulose, d. h. also ohne 
weitere makroskopische tuberkulOse Veranderungen, verwertef werden. 

1 GHON und ROMAN, I. c. p. 68. 
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Die drei zunachst ZII besehreibenden Faile sind die Nummern 32, 39 und 47 memes 
Materials. 

Rei Nr. 32 handclt C's sich urn einen 41 ~ .Jahre alten Maben J. Seh., Sektionsprotokoll 
des Miinchener pathologisch-anatomisC'hen Instituts Nr. 312/1915. Das Kind war am 
12. April 1!ll5 von l'inC'IJl PfE'rdefuhrwC'rk iibE'rfahren wordE'n, und wurde mit dem Refund 
E'iner sC'hweren abdominC'lIl'n BlllhInt! in dil' LTnivE'rsitats-Kinderklinik eingeliefert. Laparo­
tomie C'rgab einp 1\lilzruplur. Herz und Lunge bokn kl'incn pathologischen Refund. Das 
Kind starb in direktC'1lI .\mwhluf3 an diC' YerletZllng. noeh chC' 24 8tunden voriibergegangen 
warC'n. 

Die Llln"cn wllniPn mil'. lind zwar vC'rrneintlich als norlllales Yergleichsobjekt, in toto 
IInseziert iil;~rlassen. Naeh der ForlllolhiirtuIl~ faIHIE'n sieh i)pi der Z~rlegung der Lungen 
im rechten ObC'r1appell llH'hrC'rc etwa 11 ~-2 mill bn'itr Bindegewebsziige. diC' von den 
obl'rE'1l PartiE'1l (lC's Hillis ihn'n .\ust!ang llahnlC'n und ,t!E'gen diE' 8pitze zu aU8strahlten. 
Dieser RE'fund gah die '·pranlassung. den !lanzpn Ohrrlappen mit dem RasiE'rllle8SCr in fpine 
8chcihcn Zll zerlct!Pl]. iJa\H'i famiPn sieh zahln'iehe kkinstc stC'cknadelkopf- bis hochstens 
hirsekorngroBe Kalkhl'l'dp in delll von dl'n Bindegewchsziit!C'n durchzogenen (;ebiE't. Die 
Kalkhl'rdchl'n warpl] :l""nahmslos fllndlil'h. ahgl'kapsE'lt, fielen tC'ils spontan aus odE'r 
waren doch lE'ieht alls7.II\l('\H'n lind lat!rn teii,; in dC'n Hindegewehs7.iigen. teils waren sie ihnen 
llH'hr odC'r wenigf'l' ant!l,!at!l'I't. 

Ein griif3erer. knapp priJseIlt!roBC'r Kalkhcnl hildetc den Kulminationspunkt dieses 
8ystC'ms. Er lat! etwa II" ('m unkr dpr Pleura in dC'r :\littc der llIedialen Oberlappenflache. 
';on diesen LlInt!(,llkalkh~l'dell fiihrtell dip Bindet!eweb~7.iigC' in pine Hilllspartie, in der cine 
yerkalkte llriis(' yon dwa HaselnllBgriilk gefllndell wunlC'. Kleincre Kalkherde fanden 
sieh in der Rifurkationsdrii~e, 1m iibriW'Jl 7.eit!tl' die Lun)lc allsgedehnte traul1latisehe 
Hiil1lorrhat!il'lJ. lJil' sOllstit!,'n ()rgaJle warell info!gp des Blllh'crlustl'S hochgradig aniimisch. 
Ais Kehenbdund falld sidl l'in :-;tatlls thYlIlo.IYlIlphaticus. 

Bei der kurzl'n klinisclll'll Reobaphtung hatte eine Tuherklliinpriifllng nicht yorgenommen 
werden kiinnen. lJil' Familie des Kinde, ist tuhprkulosdrC'i. :\Iit Ausnahme einer kurzcn. 
als Inf!uPllza he7.l'idlJll'ten El'krankllnt! isl da, Kind lIaeh . .\ngabe der Eltern ,,immC'r 
.~esund" ,!,!(,WC'f-'PIL 

Ikl' prillliire LlIlI,t!enhl'nl stellt l'ine strukturlosc :\la8se yon ('(wa halb Erbsengrof3e 
und Yon kiisigel1l lind kalkit!C'1lI Charakter dar, ringsulll abgekapselt Yon sehr straffem. 
brC'itfasC'rit!em: in dell illlH'rstclI Lagen kernioselll, hyalin gequollenelll RindegcwebC'. Nur 
an einer kh-ilwn :-;tl'ile ist da~ ulllt!ehpnde Rindegewebe noch als lockeres Epithelioidt!ewebe 
zu erkC'lllH'lI. Hier finden "ieh auch zwei geschrulllpfte. nicht fibros umgewandelte Hiesen· 
7.('lIpn. InnC'rhalb di('sPI' lymphocyknarnH'n und in del' innPfsten Sehicht gefaf310scn Kapsel 
lie)len noch mchren' klpinere. eiwnfalls abgekapselte rundliehe Kalk- UJl(1 Kaseknoten. 
Erst dieht, auf3erhalb dl'r fihriisen Kapsel folgt einl' schmale Zone kleinzclliger lympho. 
cytarer lnfiltration. j)il'se . .\ulknzone ist yaskularisiert ullli hyperamisch. Das anliegende 
Lungengewehc ist wi(' die nll'iskll iihrigpn Lungenteile dicht hiimorrhagiseh infiltriert 
(FolgC'n des Trauma). lJpl' Kilse l'nthiilt "iC'IP Kalksehollen im Innern, keine Chromatin­
reste, die sieh nur in del' allpriiuf3ersten HandzonC'. und hier wieder am zahlreichsten an dpr 
Stelle finden. w() auf kur7.p :-;trecke Epitlll'loidgewebe die Regrenzung bildet. Hier sieht 
man auch einzellll' liint!lie\w Kernfraglllente. Rei .\nwC'ndung der "'EIGERTSchen Fibrin­
fMllung zeit!t das kiisit!l' Zentruill iilwrall einen gut erhaltenen alyeoliiren Aufbau. Es 
handelt sieh dl'lllna('h UIll einp sekundar abgekapselte kasige Pneumonie. 

In der regioniirl'n Hiluspartie findet sieh zuniiehst in piner tiber hasE'lnuf3grof3en Lymph­
driise ein gut haselnullkl'rIlt!rof3C'r, illl Zelltflllll grof3tenteils verkalkter Kaseherd, der stellen­
weise dureh brpitE' Lat!l'n sehr kcrnarnwn. straffl'n. fibrosen Rindegewebes abgekapselt ist; 
doch siehl Illan alll Hand der \' prkiisunt! nahezu iiberall eine Zone der Kernfragmente, 
aneh ria, \1'0 dil'C'kt aliI' si,' hyalint!Pquollpl}(,S faserigl's (;eweiw folgt. An vielen Stellen ist 
der Kase naeh eim'r gut aust!pbildetl'1l Zone tier Kernfragmente Yon sehr deutlich rE'tikll' 
Iiertem. also wahrs(·hl'inli<'il gl'sehrnlllpftl'1ll epithelioidem Gewebe begrcnzt, das ZUlli 'reil 
nach auf3cnhin in fii>riisl'r l'lllwandlung sich ilPfindet. Uberall findet man aber in diesem 
geschrulllpftcn lind fibriis umgewallCiPlten EpithelioidgC'webe auC'h einzelne Partien von 
frischl'relll .\w'Hehell.t!('l'illt!cfl'r :-;dll'lllllpfung. mit RicsC'nzellen lind ohne jede fibrose 
L'mwandlung. Die Zonp dl'1' Kernfragllll'ntl' ist nirgpnds typiseh radiar gestellt. Sie enthalt 
zahlrC'iehc Lymph()('yl<'Il. die ('inZl'lill'1l KprnfragmentC' sind relativ kurz; eine Andeutung 
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der Pallisadenstellung ist nur da vorhanden, wo an den Kase sofort eine epithelioide Zone 
angrenzt. In der Zone der perifokalen Entziindung ist die Druse von sehr 
breitfaserigem neugebildetem Bindegewebe durehzogen. 

Die erhaltenen Drusengebiete sind enorm hyperamiseh. Sie enthalten nirgends mehr 
gut ausgebildete Follikel oder Markstrange, wohl aber einzelne breite, hyalingequollene 
Retikulumzellen. Aul3er dem etwa haselnul3grol3en Hauptherd befinden sieh in der Druse 
noeh einzelne kleinere Kaseherde, von denen ein etwa hirsekorngrol3er eine ziemlieh gut 
ausgebildete Zone wurmformiger, radiar gestellter Kernfragmente aufweist und aueh in 
der Umgebung geringere fibrose Umwandlung zeigt. Sein epithelioider Rand ist aber etwas 
gesehrumpft. 

Die tuberkulosen Veranderungen liegen zentral in der Lymphdruse, reiehen aber in 
breiter Flaehe an ihre Oberflaehe heran. Hier ist der Randsinus verseh wunden, 
obliteriert, in die sehwielige Bildung miteinbezogen. Die DriisenkapseJl ist 
verdiekt und geht in das ebenfaIIs sehwielig veranderte interstitieIIe 
Bindegewebe ohne Abgrenzung uber. An den anderen Partien ist der Randsinus noeh 
erhalten. Es finden sich demnaeh zwei Formen der Bindegewebsbildung, erstens eine Bildung 
innerhalb der Druse in den Aul3enzonen des tuberkuliiscn Herdes, also eine sehwielige 
perifokale Entzundung und zweitens die Wuehcrung im interstitiellen Bindegewebe 
aul3erhalb der Druse, also eine sehwielige Periadenitis. 

Die gleiehen Veranderungen, aber mit einer noeh wesentlieh starkeren schwieligen 
Bindegewebsvermehrung in der Umgebung, zeigen mehrere kleinere Drusen, die in der 
gleichen Hilusregion gelagert sind. Vie If aeh reich t da bei die sch wielige Peri­
adenitis bis an cenachbarte Bronehien heran. Dabei kann sich die Bildung des 
faserigen Bindegewebes bis in die Tunica propria erstrecken. Die Schleimdrusen sind dann 
stellenweise kleinzellig infiltriert und seheinen in manchen Bronehien auch an Zahl ver­
ringert zu sein. 

Wo Epithelioidgewebe vorhanden ist, ist es sehr stark gesehrumpft, die aul3eren Sehiehten 
und die naehste perifokale Entzundungszone kleinzellig (rein lymphoeytar) infiltriert. 
Diese kIeinzellige Infiltration setzt sieh zugweise in das interstitielle Bindegewebe fort, 
besonders deutlieh an solehen Stellen, an denen die fibros umg~wandelten tuberkulosen 
Drusenveranderungen die Randpartien - den Randsinus und die Kapsel der Druse - voll­
standig zerstiirt haben, so dal3 cine deutliehe Begrenzung der Druse nieht mehr vorhanden ist. 

In den Paratraehealdrusen sind die Veranderungen wesentlieh geringgradiger. 
Man findet hier neben ganz unveranderten, stark hyperamisehen Lymphdrusen aueh Drusen, 
die nur submiliare Epithelioidtuberkel in weehselnder Anzahl enthalten. Verkasung findet 
sieh nur ganz vereinzelt im Zentrum dieser kleinsten Epithelioidtuberkel und dann auf 
wenige ZeIIen besehrankt. Fibrose Umwandlung der aul3ersten Sehiehten der Epithelioid­
tuberkel ist nur angedeutet, dagegen findet sieh in ihrer Umgebung vielfaeh typisehe hyaline 
Degeneration des Retikulums. Der Randsinus ist steIIenweise auf ganz kurze Streeken 
obliteriert, stets nur soweit, als einer der kleinen Epithelioidtuberkel von ihm Besitz er­
griffen hat. Die Kapsel ist im aIIgemeinen zart, nur da, wo Tuberkel direkt anliegen, in 
geringem Grade verdiekt. Die Tuberkel enthalten zahlreiehe RiesenzeIIen. Ihr Gewebe 
ist zum Teil gesehrumpft, die aul3eren Lagen befinden sieh in beginnender fibroser Umwand­
lung, d. h. diese Partien zeigen sich im VAN GIESONsehen Praparat sehwaeh rotlieh tingiert, 
nirgends zeigen sie aber die gute Rotfarbung der Kapselfasern und der hyalin degenerierten 
Retieulumzellen. Nur in einer Druse findet sieh ein vollkommen fibros umgewandelter, 
typischer miliarer Knaue!. Eine Veriotung der Druse mit der Umgebung hat nirgends 
stattgefunden. 

In den Paratraehealdrusen finden sieh demnaeh weder grol3ere kom­
pakte Kaseherde, noeh Verkalkung Die perifokale Entzundung ist in sehr 
auffaIIigem Grade geringer. Einzeln Iiegende submiliare Epithelioidtuberkel sind in 
der Druse, und zwar sowohl in den Randpartien wie im Zentrum zerstreut. 

In der Lunge finden sieh vielfach Hamorrhagien mit konsekutiver Epitheldesquamation. 
Sehr auffallig sind davon ganz unabhangige Bindegewebszuge, die von dem Gebiet, das 
die verkalkten Lungenherde enthielt, nach den regionaren Hiluspartien ziehen. Diese 
Bindegewebszuge stehen in deutlieher Beziehung zu den Kalkherden, 

1 Die in Kursivdruek wiedergegebenen Worte entspreehen den Zusatzen und Verbesse­
rungen RANKES letzter Hand, wie sie sieh in seinem Handexem plar vorfanden. 
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sie gehen von ~olch('n aus. od('r um~ehlieBrn sie. Noeh dentlicher ist ihre 
Bezirhung zu den GefiiBen nnd zu den interalveoliiren nnd interlobnlaren 
tlepten. ~ie strlle'n sich dar als ('ine Verdickung nnd Quellung der Adventitia 
vieler griiBercr und kleinerpr UefiiBe und auBerdem als Verdicknng der inter­
lobularen. und zum 'reil auch interah'eoliiren ~epten. hier iifters ohne direkt nachweisbare 
Beziehung zn den (~efid3cn. Das lJ('ugpbildptc Bindegewebe ist locker, abel' brcitfaserig, 
enthiilt vie! gequollene FibrohlastPl!. nul' gnnz vereinz('lt gut ausgebildete Plasmazellen. 
dam'ben Zellen. die hei Ipieitt hasopitilplll Protopla,mw kpinen typischen Radkel'll nnd keine 
paranucleare \"akuolp hesitzl'l!. Es ist sehr gefaBreich und maBig hyperamisch. 
~owohl in del' Lun~e. wic auch in dClll nC'ngt'bildeten Bindrgpwebe liegcn zahlreiche eosino­
phile Zellen. Lymphocytenkerne "ilHl in lllaBiger Anzahl vorhanden. Leukoeyten fehlen 
fast vollstiindig. 

\Vo die primaren nrkalkten H('rde in del' Niihe der Pleura liegen, ist auch das sub­
pleurale Bind(,gewebe ZIl bn'itpn FaRerziigpn umgeformt und wesentlich vermehrt. Von 
ihm aus fuhren mhlreidll' fl'inl' und fcinste. den aniiegl'ntlen Alveolarsepten entsprechendc 
Bindegewcbszii~e in die LUllg:'. \'01' allem in dip Umg~bung des henachbarten Kalkherdes. 

Dicht an eincm GefiiB mit. ~tark H'rbreiterter und wuC'hcl'llder Adyentitia zieht ein 
kleiner, mit Knol"]ll'l H'r"(']ll'ner Bronchu~. Hirr reicht die 13indegewebswucherung bis an 
den Knoqwl. DaR Bronl'hialepithd ist. zum Teil desquamiert. ZUlIl Teil zeigt 
PH mehr odC'l' wenigl'r hochgradige lllorphologisehp \'eriinderungcn. Der 
Bronchu~ selhst is! ab~eJllattrt. abo nieht gut entfaltpt. Nur die dem GefiiB 
zugewandte :-leitc dl'~ Bnlllchus ist hier Hill lkr Bindcgcwehswucherung crgriffen. Die Bil­
dung del' Bindege\\'('hszii~e setzt alw ]ll'ri\-askulitr pin und steht nur insofern in einer Be­
ziehun, zn den BWlll"hil'n. ab l'hl'n ndii/3 und Bronchus sich normalerweise bpgleiten. 
Die entziindlichl' Billd<~('\\'C'hswueh(,l'llllg rl'icht dann yiclfaeh bis an die Bronchialschleim­
hant hcran. llnd dC'r Bronchus selllst zl'igt Yeriinderungen. die auf rincn gewissen Grad 
von ehroniscl1l'r Entziindung ~ehlief3en lassen. Aueh das zwisehcn nahe benachbarten Binde­
gewebsziigen liegcn(iP LlIngC'nge\\"(,hl' ist llliiBig atelektatisch. 

AuBer den Kalkhl'rdehcn fanden sich in del' Lunge an einzelnen Stellen 
aneh kleillste Epithl,joidtllbprkel mit ltiesenzellen. tlie liegen ebenfalls in cineI' 
Lungenpartie. die "ich in rler yeschilderten frischen, traulliatischen, hamorrhagisehen, des­
quamativ-pneumonischpll Entziilldung befindet. Die Epithelioidtllberkel sind ma13ig Iympho­
eytar infiltriert, d. h. "ie enthalten mchr Lymphocyten, als fiir den reinen Epithelioidtuberkel 
SODst typisch ist. Ihr -;itz ist mit groBer Wahrscheinlichkeit nicht das Alveolarlumen, 
sondel'll das Alveolarseptlllll. Sie ~ind ziemlich locker gebaut, ihre Epithelioidzellen ana­
stomosieren in deutlichstcr \Veise untereinander und mit den vorhandenen RiesenzeHen. 
Eine fibrose Kapsel fehlt. Sehr auffiillig ist. daB innerhalb des Epithelioidtuberkels, del' 
Mohnkol'llgriiBe nir~pnds \\"esentlich iiberschreitet, keinerlei Alveolarepithel odeI' Reste 
davon gesehen werdC'n. nbm)hl nirgends verkastes nekrotisches Material in ihm enthalten 
ist. Dicht benachbartl' .\Iwolen enthalten dabei nodI gequollenes, guterhaltenes Alveolar­
epithel in groBer ;\ll'n~p. 

Bei Nr. :m handl'lt es sich lllll ein tP ~jahriges "Iiidchen, K H., ~ekt.-Prot. 218/15, das 
am 12. l\1iirz HHii mit sehwerstl'm ~("harlaeh ins Kinderspital eingeliefert. wurde. Der PuIs 
war schon bci Einlil'fl'l'lmg arythmisch und frequent. Das Kind stirbt am zweiten Tage 
nach del' Einlicferlln.~. Tul){'rkulinpriifung konnte selbstverstandlich nieht vorgenommen 
werden. Urobere \'eriillderungcn dpr Lungl' fehlten. Genauere Untersuchung verbot sich 
durch den Zllstand dC's Kindes. Di(' ~t'ktion ergab doppelseitige eitrige Tonsillitis, katar­
rhalische Laryngo-tracheitk Dilatation de" Herzens, parenchymati.ise Degpneration des 
Myokards, (kr Lebt,1' und dn Nieren. In d('r Bifurkationsdriise fanden sich klpine Kalk­
herde. Daraufhin wurdl'll die Lun.~en in toto in Formol gchiirtet. 

Bei del' Zerlcgun~ dl'r LungC' fand ieh illl linken l'nterlappen gegen die Zwerchfellflache 
zu und nahc dl'!' Hinkrflikhc. di(·ht all d,'!" \\'irbebiiuk. cinen verkalktc'n, erhsengro/3cn 
Lungengewehsherd. "on diesem KalkIH'rd aus zogpn sich "'iedpr Bindegewebsziige nach 
oben zu del' zugehiirigen Hillisreginn. Di(' abfiihrendpn Bronchien waren zum 
'reil ungpniigl'nd entfaltpt unci machten mit ihrer stark gpfalteten ~chleilll­
haut und delll Zlllll Tl'i1 spaltforlllig yprengten Lumen cinen nahezu kOlll­
primiertcn Eindruek (\"gl. Abb. I). 1m regioniiren Hilusgebiet fand sich teils eine 
verkreidetc. teils verkast('. fast lIlandelgro/3e Lymphdruse, sowie in mehreren kleineren 
Drusen iihnliehe teils H'rkn'iddt'. tl'ils fibriisp Y pranderungen. Die gruBere Druse liegt in 
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derbem, schwieligem Gewebe und ist durch dassel be mit einem gro13eren Bronchus el'Ster 
Ordnung verlOtet. In diesem Bronchus liegt eine zahe, der Wand anhaftende 
Schleimmasse. Aile iibrigen Bronchien sind vollkommen frei von diesem 
eigenartigen Schleimbelag. 

Dem Kinde ist im September 1914-die Rachenmandel entfernt worden. Die Familie 
ist fre.i V?r: Tuberkulose_ Mit Ausnahme eines Abscesses an der Wange, der im Oktober 
1914 mdlzlert wurde, dann ohne Storung heilte, und nach den klinischen Eintragungen 

Abb. 1. Dbersichtsbild tiber die .,Gruppe der spaltformig verengten Bronchien" (Nr. 39) aus dem 
Hilus des Unterlappens. Die mit 1, 2, 3, 4, 5 und 6 bezeichneten Bronchien sind hochgradig verengt_ 
Das ganze Gebiet inklusive der Tunica propria enorm hyperamisch. Chronische Wucherungsvor­
gange wieder besonders deutlich perivascular. Sie greifen an vielen Stellen in die Tunica propria 
tiber. Die Schleimdrtisenschicht zeigt eine beginnende Verminderung des Drtisenanteils. Zwischen 
den Gefallen und Bronchien liegt hochgradig atelektatisches Lungengewebe. Links oben normal ent­
ialtete Lunge. Die dem Primarherd nicht regionaren Bronchien sind rund, gut entfaltet, ihre Schleim­
haut enthalt die normale Anzahl von Schleimdrtisen, ihre BegleitgefiUle zeigen keine Wucherung 

(hier nicht abgebildet)_ 10fache VergrOOerung. (Fall Nr. 39.) 

sowie nach dem Befund der kleinen reizlosen Narbe nicht tuberkulOser Natur war, sind 
Erkrankungen den Eltern iibm%aupt nicht bekannt geworden. 

Der Lungenherd gleicht in aIlem Wesentlichen den bei dem vorangehenden FaIl be­
schriebenen Verhaitnissen. Auch bei ihm ist die Abkapselung nicht voIlstandig, d. h. man 
findet an einzelnen SteIlen in der Kapsel noch nicht fibros umgewandeltes, wenn auch deut­
lich geschrumpftes E}:itheJioidgewebe_ 

Sehr auffallig sind die Veranderungen in der dem Lungenherd regionaren Hiluspartic. 
In ihr sind zwei Gruppen von Bronchien schon makroskopisch aufs deutlichste zu unter­
scheiden. Die Hauptmasse des Hilus besteht aus makroskopisch unveranderten, gut durch­
gangigen Bronchien; au13erdem liegt aber im Hilus eine Gruppe spaltformig verengter 
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Bronchien mit. dputlielll'J' \' l'J'ml'hrullg de8 interstitiellen Bindegewebes. Diese veranderten 
Bronchipn sind die in l'1H!l'J'('m ~innr del' primal' ('rkrankten Part.ie regionaren (s. Abb. 1 
und 2). 

nil' Grllppl' der sJl,dtfiiI'llli ,!! n >rrngl(>n Bronchien lirgt in atrlektatisches, stark hyper. 
iimiscllPs LUl1g(,llgp\\'plw pin.!!l'hpttrt. in dpll1 allsgphend von den GefaBen eine starke Ent· 
wicklllng fibrilliirl'n Bind(',!!('\\'d)('s ('in!!('s('(zt hat. Dm die groBprcl1 GrfiiBe sind dadureh 
breite Bindege\\'('bsseheid('1l f'ntst.all(lf'll. lJas Hind('gl'webe zeigt fibrillaren Ball, enthiiJt 
nE'ben hJ'('it·ell. kolla!!('J\('JJ. allch whlrl'i<"iH' zart.e. l'lastische Fasprn, ist Illlgell1Pin gefaB. 
reiph IIl1d lock c' l'. Ilas Z"llmatE'rial ist pl)(,l1so wip im vorhergC'lH'nden Fall beschrieben. 
Dip Ziigl' el1thalt('Jl nields. was histologiseh als tuberkllliisc Veriinderung 
angpspl'ochpn \\' (' I'<I('n kanJI. also \\'(,d,,1' Epithl'lioidtuIJPrkC'l, noch Ril'sC'nzellen, noeh 
Verkilsllllg, no"h (,ill,' diff,i"'J'(' 1':"!I\'i,,klll'll!! 1'C1Il ppithelioidl'll1 Gp\\'l'be. 

Allb.2. Spitz(' eilll':O: kdJri"ll'1llig'l'll at('lekt-ati:-:ch('u l..lohllluR. lier bei delIl glcichen Fall flicht tiher 
delll Z:;wcrchfcll tln,"'l"ilii1'lJcnd <III £'incH YOU Ub01l her kOlllmcnoen Hindcgcwebsstrallg' aufgefundcn 
\nlrde. nicht wpit ' "Oil dl'I' Y(,l'kalh:tell Prilniil'affektion. Hci 1.1 i~t. dcr Lobulus yon locker gequollenclll 
interlobllUil'e lH Billdeg"j'\\"l'!H' t'illg"el'"fJt. Bas dazwischenlicgcntie Gcwche ist vollkolluHcn atclcktatisch, 
ein groJ3crer BI'Oflehll -'; (:!) i;-;t wit'dcl' spaltfi)l'Inig' vt'l'cngt. zcigt die typische schwiclige uurl atrophic­
ronde Brollchiti..... I lit, (,cfhfJt' 'lllsnnilmslos dUl'chgiingig, crweitert, strotzen(i luit Hlut gefUllt, 

zeigt'n dnc ltJid3ig'(' IH.'I'inl"3(,lllii.re \\"llehl'I'IIIlg-. ~fache Vcrgrijf3crung. (F'al! 1\"1'. 39.) 

Die ~chleimhallt dl'r in die,;" Bind,'!!('wpbsentwicklung einiJezogenen, spaltformig 
zusammenp:edriickh'n Bronehi,'" i,t stark hypl'riimisch, stark kleinzellig Iymphocytiir 
infiltriert. Jm L1IIlll'n Ii,'!!t I.\·mphoe.vt.l'nhalti~('r, a" aIllIeren Stellen fast rein leukocyten. 
haltigpr ~ch]Pim. I las O"cr!liirhelwpithel ist. gut erhalten. in der enorm hypcramischen 
Tunica prnpri'L siehl lIlall 111m' Illll' m(,llI' /{l'stl' von ~('hleimdriisen. An vie len ~tellen scheinen 
die ~chleillldriisl'n ,!!anz IInt('rgl'.!!an!!en Zll s('in. \Yo sie noeh vorhanden sind. Iiegcn sie in 
l'inc dichte kleinz('lli!!(, InfiltratioJl ein!!elJl'ttt't. ihre Zpllen befinden ,ieh in schleimiger 
.\ufIiisung und Desquamation. 

Uberall zei!!t ,ii'll di,' Billd('g('wphsWlldlPnmg ill engstl'r BC'ziehllng entwedcr zlIr Ad· 
\'('ntitia del' gl'ii(\(,fI'" lind kl"im'l'l'n UdiiBc odeI' als Vermehrung des interlobuIaren und 
suhpleural81l Bindl'!!('wei)('". Es umfaBt illl GC'hil'k del' spaltformi!! verengten, in nahezu 
vollkomlll('ll att,lC'ktati,dll's Lllll.!!('Il.!!('wl'l)(' eingebetteten Bronchiell zwar steIlcnweisc 
auch dip Bronehil'1l IIll'hl' odl'l' wl'nigl'r scheidenfOrmig. Doeh ist die Bindegewebsentwicklung 
aueh dallll stetg ill del' l ·Ill.!!eilllng ,'on UdiiBen am intpnsivsten. Die enorme Hyperiimie 
dl's gallzen UpilipU"; hat an \'iclell ~kllcn rlazu gefiihrt, daB kleincre Bronchien von einem 
Krall? erweitertcr (:diiflP lIIngei)(,1l sind. Dureh die Wllcherung del' Adventitia dieser 
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Gefal3e wird dann der ganze Bronchus von neugebildetem, gequollenem und gewuchertem 
Bindegewebe umgeben. 

Soviel sich erkennen lal3t, sind die Lymphscheiden urn die Gefal3e dabei vielfach erhalten 
geblieben. Auch in den starkst veranderten Gefal3en habe ich die Intima 
hier nicht gewuchert gefunden. 

Dem grol3ten unter den dem Primarherd regionaren. verengten Bronchien liegt dicht 
an seinem Abgang aus dem Hauptbronchus des Unterlappens eine verkalkte Druse von 
uber Mandelgrol3e an. Das Innere des Kalkherdes ist chromatinlos, gleichmal3ig verkreidet. 
Die ursprungliche Drusenkapsel ist nur an wenigen Stellen der Peripherie noch zu erkennen. 
Die ganze Drusenumgebung ist in derbfaseriges, narbiges, zum Teil noch wucherndes Binde­
gewebe umgewandelt, in dem dichte Zuge kleinzelliger Infiltration liegen. Dieses Binde­
gewebe ist enorm hyperamisch und gefal3reich. Nur an wenigen Stellen findet man am Rand 
des sonst total verkreideten Herdes noch Kase. Wahrend der Herd sonst von derbfaserigem 
Bindegewebe umschlossen ist, zeigt er an diesen Stellen sich von lockerem Epithelioidgewebe 
mit vereinzelten Riesenzellen begrenzt. Eine ausgesprochene Zone wurmformiger Kern­
fragmente ist nirgends zu erkennen, doch ist das Praparat deshalb schwer zu beurteilen, 
weil es erst nach Entkalkung schneid bar war, und bei der Grol3e des Kalkherdes und seiner 
nach der Entkalkung ungenugenden Kohasion zusammenhangende Schnitte des Kalkherdes 
sich nicht haben herstellen lassen. Immerhin liel3 sich an vielen Praparaten soviel sic her­
stellen, dal3 eine typische Zone pallisadenfOrmig gestellter Kerne zweifellos nirgends aus­
gebildet war. Der Herd ist durch Bindegewebszuge in mehrere Kammern geteilt, enthalt 
am Rand mehrfach ebenfalls verkalkte Resorptionstuberkel. Die Druse liegt in breiter 
Flache dem Bronchus dicht an; die schwielige Veranderung der Umgebung 
reicht bis an und in das Perichondrium, das gequollen, aufgefasert, vas­
cularisiert ist. In seinen Maschen liegt vielfach gefal3ebegleitende, kleinzellige Infil­
tration. Die Schleimhaut des anliegenden Bronchus ist stark hyperamisch, die Schleimdrusen 
der Tunica propria sehr stark kleinzellig lymphocytar infiltriert. Das Epithel des Bronchus 
ist sehr gut erhalten, die Basalmembran gequollen. Die zellige Infiltration und Hyper­
amie der Tunica propria ist in dem der verkalkten und verkasten Partie zugewandten Teil 
des Bronchus etwas deutlicher als auf der gegenuberliegenden Seite. Die ubrigen Lymph­
drUsen sind enorm hyperamisch, ihre Kapsel nicht verdickt. Sie zeigen keine periadenitischen 
Veranderungen. Ihr Randsinus ist frei, enthalt sehr viel.Lymphocyten, mal3ig viel Makro­
phagen, relativ wenig rote Blutkorperchen. 

Die im Lumen des dem Kalkherd benachbarten Bronchus gelegenen Schleimmassen 
sind sehr zahe, enthalten vorwiegend Lymphocyten und Leukocyten, auffallend wenig 
desquamiertes Epithel. Es steht das in sehr gutem Einklang mit dem vorzuglichen Er­
haltungszustand des Bronchialepithels. Die Schleimmassen im Innern des Lumens sind 
ungemein dicht mit rundlichen Kernen durchsetzt, die nur zum Teil mit Sicherheit nach 
ihrer Genese angesprochen werden konnen. Es fallt auf, daB sehr ahnliches Kernmaterial 
auch in den grol3eren AusfUhrungsgangen der Schleimdrusen anzutreffen ist. Es ist demnach 
auch fUr das im Innern des Lumens liegende Kernmaterial die Moglichkeit einer wenigstens 
teilweisen Abstammung von Drusenepithelkernen nicht von der Hand zu weisen. Zum 
grol3en Teil handelt es sich aber urn zum Teil noch in ihren Zellgrenzen erkennbare poly­
nucleare Leukocyten, denen aus den Schleimdrusen stammendes pyknotisches Kernmaterial, 
nur an sehr wenigen Stellen auch im Zusammenhang desquamiertes Bronchialepithel bei­
gemengt ist. 

Die Drusenveranderungen nehmen wieder gegen die Bifurkation zu sehr ausgesprochen 
an Intensitat ab. In der Bifurkationsdruse liegen in dem sonst nicht tuberkulOs veranderten 
Drusengewebe mehrere vollkommen verkalkte, im Innern vollstandig chromatinfreie, von 
kernlosen, straffen Fasern umgebene, als einzelne Miliartuberkel noch gut kenntliche, 
rundliche, hirsekorngrol3e Herde. Das ursprungliche Epithelioidgewebe ist im Innern ver­
kast und verkalkt, in den AuBenpartien hyalin-fibros umgewandelt, dann folgt eine relativ 
schmale Schicht eines lockeren fibrillaren Bindegewebes. Die Herde liegen im Innern der 
Druse, nur einer reicht auf einer kurzen Strecke an den Randsinus. Die Driisenkapsel ist 
nicht wesentlich verdickt, mit Ausnahme der einen Stelle, wo der Kalkherd an die Drusen­
oberflache heranreicht. Hier geht die Kapsel ohne deutliche Abgrenzung in das umgebende 
interstitielle, geringgradig gewucherte Bindegewebe uber. Frische tuberkulose Verande­
rungen sind nicht zu finden. 
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Dicht iibN Jem Zwerehfell IInterhalb des prnnaren Lungenherdes war schon makro· 
skopiseh eine keilformige etwa I ~2 em hohe. an der Basis etwa I em breite atelektatisehe 
Partie erkennbar gewesen. ~ie steIlt einen yoIlkonUllen atelektatisehen Lobulus dar. Tuber­
kuliise Verandcrungen lassen sieh in ihm nieht naehweisen. wohl aber enthalt er sehr aus­
gesprochcne perh'ascIIliirp BindpgewC'bsentwieklllng und spaltformige atelektatische Bron­
chien. AIle Gefiil3e sind l'rweitl'rt. strotzeml mit Blllt )!efiillt, gut durchgangig. Diese 
Ull/ de1//, Q'lterschnift dreieckiye atelllkfllfi8che I'lIrtie 811/1 mit der UnmdjliJche der Plenra auf, 
lI'ar '//lit der Spitze central, 11180 hill/s/cllrfs yerichtef. j)ie PlenTa jiu.llflo1baZis ~tnd diaphrag-
/l/ofiea wl/ren nicld lIIifeinllnr/er l'em'l/chsen. . 

Bpi Nr. 47 handelt es ,ieh IlIll ein 2 .Jahre altes Kind .J. F., Sekt.-Prot. 207/1915. Das 
Kind schlllckte am2S .. fanllar 1!1li) ails einpm Topf Laugenstein, wird zuerst privat bchandelt, 
kommt als sehr dickes. fl'ttrl'idH.'S allfgesf'hwC'mmtes Kind am I. Marz HJl5 zllr Aufnahme 
in die Pniwrsitats·Kinderklinik. Auf der :lunge. im Raehl'n und Gaumen bestehcn Ver­
iitzungsnarben . .F(>ste NahrUll)! kann nicht mehr gesehiliekt werden. Es besteht eine narbig 
entzundliche OesophaguHstl'nos{'. 10 Tag(' naeh Aufnahnw 'fod unter den Erscheinungen 
l'in(>r exsudativen Pleuritis IIml Atelt'ktasis pulmonum. 

Die ~ektion ergibt, Narhenstriktur des Oesopha/llls in Hohe der Bifurkation nach Ver· 
iitzllng mit Lall)!enstein. paraosophagcall' .-\bseel3bildung mit konsekutiver doppelseitiger 
eitrig.fibrin6ser PleuritiH, Kompressionsatelt'ktasp dcs rechten Unterlappens. In der Mitte 
des linkpn Oberlapppns ein erhsengrol3er Kalkherd. In der Familie keine tuberkultisen 
Erkrankllllgen bekanllt. Dip Lunge l'rwies sil'h Iwi der klinisehen Untersuchung, abgesehen 
yon <IPr Plpuritis und der Atelektase der l'nterlappen als gesllnd. Der Herd im linken 
OhC'rlappen war demnach klinisch latent. . 

Bei der Hor)!faltigPII Zprkgung der formolgeharteten Lunge fanden sieh in der U Ill· 
gebung des Lungenhl'rdeH Rowie an ciner mehr dem vorderen Rand des 
gleichcn Oherlapppns zu)!ehiirigpn Partie kll'ine miliare, nicht verkalkte 
Tn b(>rkel. Die regioniiren Lymphdriispn sind erfullt von teUs Yerkasten, teils schwieligen, 
nur an wenigen ~tellpn \'C'rkalkten tuberkuliisen Veranderungen. Von dem Kalkherd aus 
gehen einige- schmalt' BilHlegP\"t'hszu)!e in (len Hilus herein, sonst ist die Bindegewebs. 
entwicklung in der Lungp <'twas geringer als in den bl'iden alteren Fallen. Erst im Hilus 
trifft man wieder auf ('inl' reichliche pathologische Vermehrung des Bindc­
gewehes. Da wo BilHk'gt'wl'bszii)!e yorhandl'n sind, grenzen sie an schmale Streifen ate­
lektatisehen LungcngewpbeH. 

In der Lunge fanden sieh ncben dem Kalkherd. der in allem wesentlichen das besehriebene 
Verhalten zeigte, wieder einzelne miliare Knotehen von Hirsekorngr6J3e mit zahlreichen 
RiesenzeIlen, die auffalIeml reizlos in sonst gcsundem Lllngengcwebe liegen. Sie sind von 
t'inem schmalen Saulll IYlllphoeytar infiltriertcn Gewehes llmgeben, dessen Lymphocyten 
yielfaeh Radkernfigllr z('igpn. deren Protoplasma aber nicht vermehrt ist. 

Genaue Pntersllehung <Iit'Her Tuberkd mit den yerschiedensten Farbemethoden und an 
Heriensehnitten lal3t pinigp Ahweichllngpn yon dpm typisehpn Ball dpr Lymphdriiscntuberkel 
erkenlll'n. Die Lungentuht'rkpl Hind illl alI)!Pllleinen lockerer gebant. enthalten einen Kern 
von Epithelioidgewl'ht,. der tcilwpise ycrkiist ist. Eine typische Pallisadenstellung der 
Kernfragmente !il'13 sich ht-i dipser \'erkasllng nicht bcobaehten, obwohl sonst die Bedin­
gllngpn piner sol chen Hildllll)! fiir eincn Driist'ntllbcrkel gegeben gewesen waren. Sehr auf­
fallig ist ferJ]pr. daf3 die Randzone d('s TlIbprkels. auch da. wo sie schon zahlreiche Riesen­
zcllen enthalt, noeh einzdnt' dllrehgiingige Gl'fal3l' zeigt, wiihrend in der Druse Riesenzellen 
stets im zllsanlllH'nhiingendl'n. )!efiiBlosen Epithelioidgewebe liegen. Diese Gefal3e ziehen 
an einzelnpn ~tellen in einl'1II Illerkwiirdig gpstref'kten, also von der starken Schlangelung 
der Ah'eolar)!efiil3chl'n ahweiehendl'n Yerlauf tl'ils in das Innere des Tuberkcls hinein, 
tpils seinpr P('ripherie entlang. AbgeHPhen Yon dipspn Gefal3('n sind im Innern des Tuberkels 
lIuch einzdne :liige yon nal'h \'A~ Gll';SO~ sieh rotfarbenden Fasern enthalten. Es fehlt 
aber hier einc typisehl', tiich nlleh VAN GlESO:S rotfarbende fibrose Abkapselung. Elastische 
Fasern konnten dagl'gl'n nllr in der iilll3eren Randzonl' und hier meist nur in der Gefal3wand 
naehgpwiespn werd~n. Erst in (il'r alleraul3ersten Randzone trpten elastisehe Gebilde auf, 
die sich mit Hicilt'rht'it als 7.Hr Alveolenwand gehorig erkennen lassen. ti"berall im Tuberkel 
verstreut finden sich eiJ17.l'iJH' <Ier loekerlil'gpntien ZC'lIen auffallig geschadigt, ohne doeh 
eigentlieh yerkast Zll sein. 

Die dieht anlipgl'lH!en AI\'colen sind ZUlli 'fei!- abgeplattet, zusammengedruckt und 
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umgeben dann den Knoten als konzentriseh gelagerte Sehieht von Spaltraumen. Ihr Epithel 
hat ein Aussehen, das den im Tuberkel enthaltenen gesehadigten Zellen sehr nahe ent­
Bprieht. Nirgends findet man in der direkten Umgebung des Tuberkels die runden, blasehen­
f6rmigen, gequollenen, hellen, seharfkonturierten Zellen, die fur die katarrhalisehe Des­
quamativpneumonie eharakteristiseh sind. Die in den Alveolen enthaltenen nieht sehr 
zahlreiehen Zellen sind vielmehr unregelmaBig, mehr eekig konturiert, ihre Begrenzung ist 
unscharf, das Protoplasma relativ stark gefarbt, sowohl bei der Farbung mit Hamatoxylin­
Eosin, als aueh bei Farbung naeh VAN GIESON. 

Ein etwas groBerer derartiger konglomerierter Knoten lag schon makroskopisch einem 
etwa 1,2 mm breiten Bronchiolus ohne Knorpel an, der von einem ihm an Starke entsprechen­
dea GefaB mit der beschriebenen adventitiellen Wucherung in maBig starker Ausbildung 
begleitet ist. Bei der Zerlegung in Serienschnitte findet sich, daB die Schleimhaut dieses 
Bronchiolus in den anliegenden Tuberkel mit einbezogen worden ist, ohne daB doch dabei 
eine Bildung kasiger Massen im Bronchus stattgefunden hatte. Die tuberkul6se Verande­
rung ist vielmehr in ihrer ganzen Ausdehnung von dem beschriebenen locker-epithelioiden 
Bau und zeigt auch im Innern nirgends Verkasung. In der direkten Umgebung dieser Wand­
partie des Bronchus und des das GefaB umscheidenden Bindegewebsstranges liegt noch eine 
Gruppe gleichbeschaffener, hirsekorngroBer Kn6tchen, von denen die dem Bronchus ab­
gewendeten groBer sind als die in der Bronchialwand etablierte Bildung, und im Zentrum 
beginnende, wenn auch geringfugige Verkasung aufweisen. Der Schleimhauttuberkel w61bt 
Bich in das Lumen des Bronchus vor. Auf der Hohe der Wolbung ist das Epithel inklusive 
der Basalmembran abgestoBen und die auBeren lymphocytenreichen Lagen des Tuberkels 
beteiligen sieh ebenfalls in geringem Grade an dieser Desquamation. 1m Innern des Bron­
chiolus Jiegt zaher Schleim, der in geringer Anzahl und deutlich von der tuberkulos ver­
anderten Schleimhautstelle ausgehend, Lymphocyten enthalt. 

Nach diesem Bilde ist es hochst unwahrscheinlich, daB es sich hier urn eine primare 
aerogene Lokalisation handelt. Die dicht anstoBenden in der Umgebung des Bronchus 
Iiegenden Knotchen sind nicht nur zum Teil groBer, sondern sie sind auch, nach der zentralen 
Verkasung zu schlieBen, alter oder doch aktiver. 

Das ganze dem Bronchus und seinem BegleitgefaB anliegende Konvolut von submiliaren 
Tuberkelchen ist noch nicht linsengroB. Es stammt aus der zwischen Kalkherd und Hilus 
gelagerten Lungenregion. ohne doch, anscheinend wenigstens, auf der geraden Linie eines 
einzelnen abfiihrenden LymphgefaBes gelegen zu sein. Wie in den vorhergehend beschric­
benen Fallen erstreckt sich vielmehr die Bildung der adventitiellen Bindegewebswucherung 
und das dam it raumlich in Zusammenhang stehende Auftreten kleiner submiliarer Tuberkel 
auch hier auf einen etwas breiteren Bezirk. 

Fur die Genese der Bronchusveranderung wird anzunehmen sein, daB ein in der Tunica 
propria gelegener Tuberkel bei seinem spateren Wachstum erst das Lumen des Bronchus 
erreicht hat. An der nicht von der tuberkulosen Neubildung besetzten Zirkumferenz des 
Bronchus ist das Epithel desselben gut erhalten. Von anderen in dieser Gegend aufgefun­
denen submiliaren und miliaren Tuberkelchen liegen ebenfalls die meisten 
in GefliBnahe, doch stets der adventitiellen Schicht von auBen angelagert. 
Dabei ist das betroffene GefaB gut durchgangig, die Intima ohne optisch nachweisbare 
Veranderung. Auch die Capillaren am Rand des Tuberkels sind durchgangig, die Membrana 
elastica zusammenhangend. Nur da, wo GefaBe zwischen zwei nahe benachbarte und mit­
einander konglomerierende Knotchen geraten, zeigt sich das GefaB geschadigt. 

In der Randzone der Tuberkel, die, wie beschrieben, in der Lunge hier uberall gefaB­
haltig ist, sind die GefaBe auffallend wenig verandert, zum Teil weit, stets durchgangig. 
Die breiten elastischen Faserbundel, die sich in der Alveolenwandung finden, finden sich 
ebenfalls nur da scheinbar im Innern eines Tuberkels, wo dieser auch sonst sichtIich kon­
glomeriert ist. Sie liegen dann aufs deutIichste zwischen den Zentren der konglomerierten 
Tuberkelchen. 

Nach diesem Verhalten muss en die in der Region der adventitiellen 
Bindegewebswucherung gelegenen submiliaren und miliaren Tuberkelchen 
als interstitiell und wahrscheinlich Iymphogen angesprochen werden. Zu 
einer starkeren pneumonischen Reaktion urn dieselben ist es nicht gekommen. Bei ihrem 
Wachstum bildet sich eine riesenzellenhaltige Zone, die sich mit der Iymphocytenreichen 
und gefaBhaltigen Zone der perifokalen Entziindung durcheinandermischt. 
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Die DifL'renz illl Bau gegrniiher dem Driislentuherkel sind ohne Zweifel darallf ZIIriick­
zufiihren. daB die hindegewcbige KUlllpunente illl Lllngcngewebe gegeniiber den anderen 
Rrstandteiil-n su stark ZIlriicktritt. Dadurch ist dip Moglichkeit gegeben, daB in del' auBeren 
Zone del' tubcrkuloscn \\'uehl'rung und QuelIung del' fixen Bindegewebsbestandteile zwischen 
diesl'n noeh ('ill(' Zeit lang anderl' (;('wchshl'stanrlteilc. C:efaBe und nekrobiotisehe Alveolar­
l'pithdit'n. vorhand('n hh'ilwn. 

Die Driis('Il\"'randerungl'1l l'ntsprpc\H'n illl allgemeinen den friiher beschriebenen. Vor 
allC'm ist sehr deutli('h die starkP pCI'ifukall' Entziindung in der Umgebung der Driisenherde 
unrl die fibrose' ITmwandlung in diC'seI' ZonC'. sowie die den Lungenherd iibertreffende GroBe 
dC'r Driisl'Il\TI'iindefllllgl'n. Die l>riifil'n fiind zlIm 'reil in toto verkast und verkalkt, ZUlli Teil 
pnthaItcn sip konglonll'ri"f('mle odC'r pinzclnliegendl' Tuherkd mit oder ohne zentrale Ver­
kiisung odeI' ;"""hfllmpfung in sphl' ausgesprocheIll'r hyalinfihr6ser Umwandlung. Hier 
fimld man aueh in toto fihr"s ulllgpw,mrh'lk Epithelioidtuberkel in Form der spater genauer 
7.lI bl'sdlrpihE'lHien fihriisE'n Knaucl. In del' lTmgebung del' fihr()s umgewandelten Tuberkel 
finden ~ich ausgedphnte Bl'zirk" hyalin dpgpnpriprt('n Hetikulllms. AuBerdem sind in samt­
lichen L~'lllphdriist'n ~owohl klE'inere, no('h nieht fibros lImgewandelte Epithelioidtuberkel, 
wip auch frische yerkiist p Part.il'n l'nthaltell. Rin solcher zackiger, im ganzen noch 
ni,·ht hirsekorngrofkr Kii~l'lH'rd zpigt rlip typisdll' Zone radiargestellter wurmfiirmiger Kerne. 
Die ihn umgl'ht'lHle "l'itlll'lioidt' ZUJH' i,,( gam frisch. ohlle jede Spur hindegewehiger Um­
wanrlillng, ohm' j('d,' dplltlichl' ~('hrulllpfun~. Eine noch illl Hilus gelegcne gut linsengroBe 
Lymphdriise ist in tot:. fris(,h n'rkii~t. All<'h sit' zC'igt diE' Pallisadenstellung der Kerne 
in dE'r HandzolH'. 

Auch die BifurkationsrlriisE'n sind hipr noch relativ schwer yerandert. Die zentripetale 
Abnahnll' del' \'('raJldl'run~en zcigt sich erst illl Yerlauf del' paratrachealen Kette. Die Bifur­
kations- unrl IIn(,(on'/l paratraelH'alen Driis(,11 sind zlIm Teil yerkast. zlIm Teil nahezu voll­
kOllllllPn Yon fibriis 11111g('\\'1llHleltl'1l tllberkulosen Yeriinderungen eingenoillmen. Del' 
[{ a ndsinus is tan rI pn sUi I' kN \' ('ril n dC'rtcon Driisen nirgends mehr z u er­
kennell. Di(' Kapsd ist \'erdickt lind geht in schwieJiges interstitielles 
Bindegpwl'\H' iilJl'L \li('se s('hwiE'ligC' Periadenitis enthiilt Ziige klein­
z(,lliger lnfiltrat ion. reicht bis ins Perichondrium del' Trachea herein und 
1Luch his an dic ~,·hlpillldriis('ns('hi('ht ,IeI' anliegenden 1'rachealschleim-
hallt. ' 

Erst in dE'r Nahe del' Trachea tl'ifft man auf Yeranderungen, die dem mediastinalen 
Abscef3 zugehoren. Hier findet man hiilllorrhagische Infiltration und sehr zahlreiche poly­
nucleare Leukocytl'n illl intl'rstitiellpll paratrachealen und paraosophagealen Bindegewebe. 
EinE' YerwC'chslung mit dl'n fibrosE'n Bildungen del' tllherkuliisen perifokalen Entziindung 
ist durch den Gehalt an Jlolymorphkernigen Lellkocyten lind den akut hiimorrhagiseh­
entziindlichl'n ('harakter del' durch den paraosophagealen Ahscef3 gcsetzten Veranderungen 
1lusgeschlo8~('11. Es Hillt si('h sogal' ohllt' ~chwierigkeit feststellen. daf3 die akute Ent­
ziindung an mchrcrl'1l ~telll'n in das VOll fl'iiher llPr schon sehwierig veranderte Gewehe 
h ineinrcic h t. 

Del' Rdund weidlt in nll'hreren HE'ziehl1ngen von den znerst geschilderten heiden Fallen 
abo Zunachst ist dt'1' l'llten;ehiE'd zwischE'n dem verkalkten Primarherd und den Driisen­
verilnrlpfllngl'n I)('~()nders ins Augt' fallent!. Dip Driisenveranderllngen sind zllm grof3eren 
'j'pil ni('ht \'C'rkalkt. ~ie zpi)!C'n dcutlich IH'\)pn anatomisch vollkomlllE'n ahgeheilten aueh 
,gam frisch forbchn'itl'IHlC' Bildl111)!Pll. Wiihrend al)('r die fri8ch fortschreitenden Prozesse 
in friihC'rE'n Fiilll'll dip \'('rS('h\\'indl'llde ;\Iinderheit darsi-?llten und erst bei sorgfaltigem 
~1I('hE'n gC'fulldl'n \\l'rdC'1l kOllntl'n. fimkn sip sil'll hier ctwa in dC'rsplben Allsdehnung wie 
dip a bgC'hpiitl'n. [)PIIl('ntspr,'chend sind a uclr di" ppl'ifokalen Veranderungen in den Driisen 
rclativ stark und frisdL 

Entspl'echl'lHl d"111~erill)!en Anteil an abgt'heilten I'rozcs8en in den Driisen finden wir 
in del' Lunge l'hellfalls ganz frischl'. fort8chreiknde. tuherkuliise Prozesse. die sehr wahr­
seheinlich lymphogl'1l ('ntstandcll sin,!. ~i(' stehell rallmlieh in Beziehung Zll den hier etwas 
wenig!'r mii('htig ausgl'hildetl'n advpntitiellen \\'ueherullgen in del' naherC'n lind auch etwas 
fl'fIll'f('n tT Illg('hlln~ <Ips l'rillliirlll'rdes. Einpr diesel' l,vmphogcnpn Tu herkel ist im Begriff. 
in l'inen HrOlll'hlls einzubn·(,hen. 

Die Erkrankullg ist d('mJla('h ill diesC'1ll Fall zweifPllos aktiver lIml zeigt eine neue Periode 
der Ausbrl'itullg. dil' del' Art der gl'sctzkn histolugischen Veranderungen nach nicht ohne 
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weiteres als direkte Folge aus der direkt an die Infektion anschliel3enden Periode der Aus· 
breitung angenommen werden kann. Es ist zwar ungemein schwierig, das Alter derartiger 
Prozesse abzuschatzen und wir werden spater noch vielfach derartigen Schwierigkeiten 
begegnen und dabei sehen, dal3 nicht fibros umgewandeltes und nicht geschrumpftes Epi. 
thelioidgewebe unter bestimmten Bedingungen mit grol3er Wahrscheinlichkeit als solches 
durch langere Zeit bestehen bleiben kann. In dem vorliegenden Fall diirften aber die am 
Rand gefal3haltigen und lymphocytenreichen, in dieser Zone mit Riesenzellen und einzelnen 
Epitheloidzellen durchmengten Lungentuberkel ohne Zweifel als eine relativ junge fort· 
schreitende Bildung angesehen werden. Sehr auffiillig war mir deshalb der Befund einzelner 
Ziige nach VAN GIESON rotgefarbten Bindegewebes im Innern der Tuberkel, die in naher 
Beziehung zum Entziindungskern stehen, ohne doch an irgendeiner Stelle besonders typisch 
angeordnet zu sein. Der Befund legt den Gedanken nahe, dal3 Teile einzelner der j etzt 
fortschrei tenden Tuber kel noch a us einer friiheren Periode stammen, und 
in dieser Zeit zum Teil die fibrose Umwandlung mitgemacht haben, ohne doch vollstandig 
ihr verfallen zu sein. Es ergibt sich also die Moglichkeit der Annahme, dal3 nach einer 
relativen Abheilung des Primaraffektes einzelne von ihm ausgehende lymphogen erkranktE' 
Partien unter uns unbekannten Ursachen von neuem aktiv werden, eine Vorstellung, die 
an die Virulenzverhaltnisse etwa des Coli bacillus anklingt, und die in zahllosen klinischen 
Beobachtungen iiber die Bedeutung von Hilfsfaktoren aul3erer und innerer Art flir das 
Fortschreiten der Erkrankung eine gute Stiitze findet. 

Aul3er den bisher geschilderten Fallen, bei denen ein Lungengewebsherd 
gefunden werden konnte, enthalt mein Material noch zwei sonst analoge FiiIle, 
bei denen es mir nicht gelungen ist, an dem mir erst nach der Sektion iiberlas· 
senen Material noch einen Lungengewebsherd aufzufinden. Es sind das die 
Nummern 46 und 50. 

Nr.50. E. St., Sekt.·Prot. 308/15,512 Jahre alt, wurde am 12. April 1915 mit schwerster 
septischer Diphtherie der Mandeln und der Nase ins Kinderspital eingeliefert und starb 
noch vor Ablauf der zweiten 24 Stunden nach der Einlieferung. 

Vorgeschichte und Familienanamnese sind mir leider nicht erreichbar gewesen. 

Die Sektion ergab hiimorrhagische, nekrotisch·diphtherische Entziindung der Ton· 
sillen und der Nasenhohle, Bronchitis, herdweise katarrhalische broncho·pneumonische 
Infiltrationen beider Lungen. Thymushypertrophie. Kasige Tuberkulose der Bifurkations· 
driisen. Parenchymatose Degeneration des Myokards. 

Trotz sorgfaltigen Suchens gelang es mir nicht, in den von lobularpneumonischen 
Herden durchsetzten Lungen eine tuberkulOse Veranderung aufzufinden; auch eine starkerI' 
Bindegewebsentwicklung ist mir nirgends aufgefallen. Ich hatte damals allerdings die vor· 
stehend geschilderten Befunde einer typischen Bindegewebsentwicklung in Abhangigkeit 
von einer primaren Lungentuberkulose noch nicht gemacht und habe deshalb auch noch 
nicht besonders danach gesucht. Eine nahe der Bifurkation gelegene, knapp bohnengrol3e 
Lymphdriise enthalt einen zentral gelegenen ungefahr linsengrol3en Kaseherd. Beim weiteren 
Zerlegen der Driise zeigt sich, dal3 die Driise an anderen Stellen von dem Kaseherd nahezu 
vollkommen ausgeflillt wird, so dal3 nur eine schmale Randzone erhalten bleibt. Bei der 
mikroskopischen Untersuchung erweist sich der Kase als sehr chromatinarm, seine Begren. 
zung wird durch hyalin. fibrose Fasern gebildet ohne Zone der Kernfragmente, dann folgt 
fibros umgewandeltes Epithelioidgewebe in schmaler Zone. Der Herd ist zackig begrenzt. 
in dem Epithelioidgewebe liegen einzelne, selbstandige, verkaste, ebenfalls abgekapselte 
Tuberkel. Vereinzelt finden sich in der gefal3haltigen Zone der perifokalen Entziindung 
auch frische, nicht fibros umgewandelte Resorptionsstuberkel. Bei der weiteren Zerlegung 
der Driise findet sich an einem Pol derselben neben dem abgekapselten Kaseherd ein kleiner, 
knapp hirsekorngrol3er, frischerer Herd, in dem der Kase zahlreiche Chromatintriimmer 
enthalt, die Randzone deutlich radiar gestellte Kernfragmente (Wirbelzellenstellung) auf· 
weist. Das umgebende Epithelioidgewebe ist ohne fibrose Umwandlung. 

Der Driisenherd ist demnach in Abkapselung, zeigt weitgehende Heilungserscheinungen, 
ist aber ohne Zweifel nicht nur propagationsfahig, sondern befindet sich auch noch in einer, 
wenn auch sehr langsam fortschreitenden Propagation. Der Randsinus der Druse 
ist etwa zur Halfte obliteriert, da wo der Herd der Drusenkapsel anliegt. 
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Hier geht die fibrii~e Kapsel dt's KiisC'hcrdes ohne Unterscheidungsmog­
lichkeit in pinp gpringgradige sehwielige Periadenitis uber. 

Deutliclw Rpzipllllngen der Periadenitis zu einpm Bronchus bestehen nicht. Die Drusen­
partie, in der der tuiwrkulost' Ht'rcl f1aelwnhaft an upr ObeIflache der Driise heranreicht, 
unll durch die typische Periadenitis mit der benachbarten Lunge unu einem groBeren GefaBe 
verlotet ist, ist dem Bronchus abgewandt. Es fillclet sich auch keine deutliche 
Vermdlfung des HilusbindC'gcwehes. Die zahlreiehen iibrigt'n geschnittenen Drusen 
simi frei von TlIberkulose, his auf pine benaehbarte Driise. in dN sieh ein ganz gleich beschaf­
fener Herd befiIHIPt. .\ueh hier ist dil' Yerdiekung (kr Kapspl und die Ppriadenitis zwar 
vorhaIHkn, a bel' sehr geringgradig. 

Die sehmale Zone erha\tc'npr DriiHensuhstallz zeigt hochgradige Hyperamie, Blutresorp­
tion, in den Sinus sehr zahlreiehe l\lakrophagen, die grol.\enteils einen geschadigten Ein­
druck machen, a uBprdem polynm'leare LplIkoeytpn und Lymphopyten. Es macht den Ein­
druck. ab ob .las retiklllilre Ketz in den :-linus selbst etwas vermehrt sei. Aile diese Ver­
iinrlerungc'n sind auf dip hiimorrhnl!iseb·diphtheris('he Entziilldun,l! des \Yurzelgebietes zu 
bezit'lH'n. 

Uleiehfalls auf di,' diphtlH'risehe Entziindllng Z\l bezielwn sind die zu beobachtenden 
schwrren YeriiIHIt'rungen des Bronehus. Sein Epithel ist desquamiert, die Basalmembran 
stark geq uolleJl. Zl'igt an d('n meisteJl ~t('lIen noch einen Rest von Kernbelag. An manchen 
Partirn ist 11u('h die BasalnlPlIlbran Z('1'stiirt und die olJPren Partien der Tunica propria 
gequollpn, stl'llenwl,isp w,krotisirrend. in dplI tieferen diffus kleinzrllig infiltriert. Das 
/'lchleimdriispnepithel ist ill enormer Qul'lhmg unt! Desquamation, zum Teil sind die Zellen 
yollkommen nrfliissil!t. [Jas interstitielk Bindegewebe ehenso wie die ~C'hleimhaut sehr 
stark hyperiimiseh. stdlenwpise hiilllOrrhagiseh. 

Die zahlreichrn til berkulosefreien uIltersuC'hten Lymphdriisen sind ebenfalls enorm 
hyperamisch, die Sillus hamorrhagiseh. gefiillt mit zahlreichen Makrophagen, die Pulpa 
yielfach l'i)(,Ilfal\s hamorrha,l!isch. {'Jll die Driisen fimld Jllan an manchen Stellen ein sie 
streckenweise einscheideJldl'" interstitic'lIps hiimorrhagisches Exsudat, obne wesentliche 
kleinzellige InfiltratiulI, ohm' rri]('blid!e \\'urhrrung de; fixen Bindegewebszellen, vor aHem 
ohne jrcle Bildung \011 SdlWil'ligl'l1l (:ewebe, d. h. abo die typische hamorrhagische Peri­
adenitis bei J )iphtherie. 

nie Lunge zeigt zahlreidH' eitrig-desquHmative pneumonisC'be Herde mit wechselndem 
Gehalt an rotCI1 Hlutkiirjlrrchen. 'Das zwisehenliegende Lungengewebe ist geblaht. 

Die LokalisatioJl der \)riisenveriinderuI1,l! liil.\t keinen Zweifel dariiber aufkommen, 
daB das Einriringrn des \'irus illl Respirationsorgan untcrhalb der Bifurkation erfolgt sein 
muB. Die Auffindunl! des l'rimaraffektes ist prscbwert einmal dUTch die Gutartigkeit des 
Prozesses, dir sich durch die Geringfiigigkeit der gesetzten Veranderungen und den geringen 
Grad der perifokalell Entziindung inklusin, der Periadenitis zu erkennen gibt. Alles in 
allem sind in den LYl11phdriisen nur zwei mit ihrer fibrosen Kapsel und den zugehorigen 
Resorptionstuberkeln l1ur d lias iilwr Iinsengrol.\l' Kaseherde gefunden worden. Es ist des­
halb anzunehJlwn, dall dpr Lungenherd wohl noch wrsentlich kleiner gewesen sei. Des 
weitcren wurde das ,\uffilldl'n noch durch dip schwere katarrhalisch-pneumonische Ver­
anderung in drr LUlll!l' ulld .gallz besondprs durC'h das Fehlen der Verkalkung 
erHe h wert. 

Wir diirfl'n wohl annr,hllwn, dal.\ die Auffindung der Lllngenherde in den clrci zuerst 
genannten Fallen ill! wps('ntlichl'n deshalb gelungcn is!, weil sie verkalkt waren und zu der 
schon makroskopisl'h bel11l'rkbaren Ausbildung adventitieller Bindegewebsziige zwischen 
LungE'nilPrd und regioniirl'lll Hilusgl'biPl gdiihrt hatten. 

Daf3 der primiin' LUl1gellherd Hllh'r l'mstiillden einmal auch in der Bronchial­
schleimhaut gdpgel1 :-;eill kallll, all pilleI' Stelle, an der man ihn SOllst nicht ver­
ll1utet hiittp, ria,; IlPWl'i"t Nr. ·Hi Ilwilles :\laterials. 

Nr. 46. Das Kind E. H. wurele am !). April I!Jl5 mit ~chadelbruch in die Universitats­
kinderklinik eing('lil'fert lind starb dasclbst noeh yor Ablauf der ersten 24 Stunden. Eine 
~ektion fand nieht statt. di(' LllllgP wllrdr lInseziert in Formol gehartet. Bei der Zerlegung 
fanllen sid! in rlpr Bifllrkntionsgpgpnd iiber del' Bifurkationsdriise in mehreren kleinen mit 
dem Bronchus sclmil'lil! n'rliitetrn Lymphdriisrn kleinste mohnkorn- bis hochstens hirse­
kOfHgrol.\e Kalkherd(,. (:ll'il'he Henle fanden sieh bci der Zerlegung dieser Rrgion in feinste 
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Scheib en dicht unier dem Perichondrium mehrerer zur Bifurkation gehoriger Tracheal­
knorpel. Hier findet sich auch dicht uber der Bifurkation ein Kalkherd 
in der Trachealschleimhaut, etwa mohnkorngroB. 

Die Anordnung der Veranderungen urn diesen kleinen Trachealherd spricht dafiir, 
daB der Trachealherd einen Primaraffekt darstellt. Trotz sorgfaltigsten Durchsuchens der 
ganzen Lunge konnte ein Lungenherd nicht gefunden werden. Die Hilusdrusen zeigen sich 
zum Teil groBzellig hyperplastisch verandert mit Blutresorption aus dem traumatisch­
pneumonisch erkrankten Lungengebiet, enthalten aber keine umschriebene tuberkulose 
Veranderung. Das Hilusbindegewebe ist nicht verandert, ebensowenig lassen sich im Gebiet 
beider Lungen auf zahlreichen Schnitten die beschriebenen adventitiellen Bindegewebs­
wucherungen nachweisen. Auch an den groBeren GefaBen enthalt die Adventitia nirgends 
die gequollenen Fibroblasten und die Plasmazellen, zeigt sich auch im allgemeinen kern­
armer als bei den pathologisch veranderten GefaBen. Besonders auffallig ist die mehr 
kompakte Struktur der Adventitia am normalen GefaB und das vollkommene Fehlen der 
ungemein charakteristischen hochgradigen Vascularisation der patho­
logischen Bindegeweb8bildungen. 

Die tuberkulosen Veranderungen sind hier besonders weitgehend ruckgebildet. Der 
Kalkherd in der TrachealscWeimhaut reicht bis unter die Basalmembran des Tracheal­
epithels und liegt im wesentlichen in der Tunica propria, reicht aber auch bis unter das 
Niveau der Bronchialknorpel nach auBen herunter. Er setzt sich aus zwei Teilen zusammen, 
einem endobronchialen und einem mehr oder weniger subchordalen. Beide sind noch unter 
HirsekorngroBe; sie sind vollkommen fibros abgekapselt, nirgends findet sich mehr eine 
guterhaltene, wuchernde epithelioide Schicht, wobl aber liegen in der schrumpfenden Kapsel 
dicht auBerhalb des verkalkten Zentrums noch einzelne geschrumpfte Riesenzellen. Die 
direkte Umgebung der Kalkherde ist schwielig verandert, zum Teil maBig lymphocytar 
infiltriert. Eine benachbarte sehr kleine Lymphdruse enthalt einen gut hirsekorngroBen, 
in den auBeren Lagen in den typischen hyalinfibrosen Knauel umgewandelten, im Zentrum 
verkalkten Tuberkel, der sie nahezu vollstandig ausfullt, und mit der stark schwielig ver­
anderten Umgebung an mehreren Stellen direkt zusammenhangt. In den auBeren Lagen 
dieser hyalin-fibrosen Bildung findet sich Kohlenpigment eingelagert. Es liegt teils frei in 
den Maschen, teils intracellular. Derartige kleinste fibros veranderte tuberkulose Lymph­
drusen liegen in der direkten Umgebung des Primarherdes noch mehrfach. Sie beschranken 
sich auf einzelne, im Zentrum verkalkte, in den auBeren Lagen fibros umgewandelte, nicht 
konglomerierte, submiliare oder hochstens miliare Tuberkel. Sie sind mit dem Peri,chon­
drium der Trachea durch derbes, teilweise anthrakotisches, schwieliges Bindegewebe ver­
IOtet. Auch die Reste der befallenen Lymphdruse sind ausgesprochen anthrakotisch. 

Eine benachbarte groBere Druse der Bifurkationsgegend ist maBig anthrakotisch, 
enthalt groBe Keimzentren, ihre zentralen Sinus sind zum groBten Teil erweitert, enthalten 
neben resorbierten roten Blutkorperchen stellenweise ein dichtes epitheloides Gewebe, 
durch das sie in rundlichen Konturen gefullt erscheinen und die zwischenliegenden Mark­
strange rarefizieren und verdrangen, also das Bild der groBzelligen Hyperplasie. Riesen­
zellen konnten nicht gefunden werden. In zwei paratrachealen bohnengroBen Lymph­
drusen findet sich je ein vollstandig fibros umgewandelter, im Innern wieder verkalkter 
miliarer Tuberkel. Der typisch gebaute Knauel fasert sich am Rande auf, ist von derbem, 
konzentrisch verlaufendem Bindegewebe umgeben, das noch etwas in die Druse hinein­
reicht. Die auBersten Lagen dieser perifokalen Schwiele sind wieder anthrakotisch imprag­
niert. Auch die ubrigen Drusenpartien enthalten Kohlepigment, vorwiegend in der Trabekel­
substanz oder doch urn GefaBe gelagert. Die Kapsel der befallenen Drusen ist nicht wesent­
lich verdickt. Eine allgemeine Periadenitis besteht nicht. Beim Weiterverfolgen auf Serien­
schnitten reicht der eine der hirsekorngroBen verkalkten Drusentuberkelchen an die Drusen­
oberflache heran. Hier findet sich auch eine circumscripte geringgradige periadenitische 
Bindegewebswucherung; neben dem Tuberkel findet sich eine Partie hyalin degenerierten 
Retikulums, in deren Mitte eine Riesenzelle ohne sonstige Reste von Epithclioidgewebe 
gelagert ist. Die sehr wei ten Sinus der beiden befallenen Drusen sind zum Teil hamorrhagisch 
gefiillt, zum Teil enthalten sie neben hamorrhagischen Trummern ein Zellmaterial, das 
demjenigen der groBzellig hyperplastischen Partien ungemein ahnlich ist. An manchen 
Stellen zeigt sich dieses Zellmaterial teilweise geschadigt. Allem Anschein nach handelt 
es sich urn sekundiire Blutresorption im groBzeUig hyperplastischen Sinus. 
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Zwischen sieher ~roJ3zt'llig hyperplastisehen Sinusabsrlmitten, die die rundliehe Auf­
treibung und die dichtc Fiillung mit epithelioidem Gewebe zeigen, die fiir diese Art der Ver­
anderung charakteristisrh sind. und mehr oder wpnigcr locker gefiillten, aber sehr weiten 
Sinusabsehnitten sicht lIIan aile Ubergiinge. In riner zentralwarts etwas weiter yom Primar­
herd abliegenden paratrachealen Driisp findd man wieder eincn vollstandig abgekapselten 
miliaren Kalkherd nahe am Randsinus. Dip sekundare Blutfiillung in einer urspriinglieh 
maBig groBzellig hyperplastischen DriiHe i~t hier ganz bcsonders auffallig. In der Kapsel 
des Kalkherdes, die aus gcsehrumpftPllI, fihriis umgewandeltem Epithelioidgewebe besteht, 
liegt eine sieherc, noch ~ut erhaltcnc Hicsenzclle. an zwei weiteren Stellen nieht mehr ganz 
sicher als solchc anzuspreehen<ie, )!E'Hchrumpfte. kernlosc protoplasmareiche Gebilde. 

Es fand sich also ncb('ll einE'm stecknadelkopfgroBen verkalkten Primaraffekt in der 
Trachealschleimhaut einE' Anzahl von ihm teils direkt anliegenden, teils in ihm regionaren 
Driischen gelegenen, E'benfalls mit einer E'inzigen Ausnahmc im Innern verkalkten, in den 
AuBenschichten fibriis umgewandclkn miliaren Tuberkeln. Die Mehrzahl davon sitzt 
dicht auBerhalb der befallcn~'n ~telle in der Trachealschleimhaut und ist durch eine schwielige 
perifokale Entziindung mit den Traehealknorpcln verWtet. In dcr Bifurkationsdriise und 
in zwei paratraehcalen DriiHl'n finden sich einzeln licgcndc verkalkte Miliartuberkel. Trotz 
dieser selbst im mikroskopiHclH'n Bild zuniichst als yollE'ndct cracheinenden anatomischen 
Heilung lassen sich auf ~cri{'m;chnittcn einzelne Riescnzellen in dcr Kapsel der Herde 
oder aueh im hyalin dpgeneriertl>n RC'tikulull1 der l'll1gebung nachweisen. AuBerdem fand 
sich aber in nicht direkt re.l!ionaren Driisen als neuer Typus der tuberkulosen Veranderung 
die groBzellige Hyperplasie, die uns spiiter noch naher bcschaftigen wird. Hier sei nur er­
wahnt, daB der gesamte primare KOll1plE'x anatomiseh ganz besonders weitgchend ab­
geheilt ist und daB dip lll,hen ihm aufgefundenrn geringgradigcn frischen Veranderungen 
einen anderen TYJlus de~ AblaufeH zpigpn. 

Nach diesem Befund. dt'r wiC'dpr wohl nur der Verkalkung wegen erhoben 
werden konnte. wird man gut tun, in Fiillen von Hilus- und Bifurkationsdriisentuber­
kulose, bei denen pin primarer Lungenhcrd nicht gefunden werden kann. aueh die Schleim­
haut der benachbartcn Bronchien sorgfaltig zu durchsuehen. Auch dann noch werden 
derartige geringfiigige Veranderungen. wie sie hier noch gefunden wurden, nur bei Begiinsti­
gung durch zufalli.l!C' Umstande entdcekt werden. Man wird also mit der Annahme, 
daB ein Primaraffekt nicht vorhanden gewC'sen sei. zu immer griiBerer Vorsieht gedrangt. 
Der Beweis, daB bci Hilus- und Bifurkationsdriisentuberkulose ein Primaraffekt tatsaehlieh 
nieht vorhanden gcwpscn sci. muB bei der Ausdehnung des Wurzelgebietes als unmoglich 
bezeichnet werden. C'inc Auffassung, mit dcr ich mieh in Einklang weiB mit allen den 
Autoren, die diese Verhaltnisse znm Gegenstand sorgfaltiger, spezieller Studiengemaeht haben. 

Da die bishE'r beschrie\)(,IlE'n FaIle primarer Lungen- und Lungendriisen­
tuberkulose cbE'nso wic <lie hier yorgetragencn dem Kindesalter entstammen, 
sei hier noch cine wE'iterE' Bcobnrhtung angE'fuhrt, die den Beweis fur meine 
fruher schon mehrfarh geiinl3ert{>, aus klinischen Beobachtungen abgeleitete 
Ansicht lie£ert, daB dE'rartige primiire Tuberkulosen zwar im Kindesalter weitaus 
am hauiigsten YorkomnH'n, abcl' nieht diesel' Altersstufe als solcher eigentumlich 
sind. 1st dic bishpr nls solche allfgE'faf3te LungE'n- und Lungendrusenyeranderung 
wirklich der Ausdruck ('iner El'stansiP(lIung des TuherkE'lbacillus ill dE'n Lungen 
eines £ruhpr niE'mnls mit Tubcrkulmle infiziertell Organismus, so mul3 del' gleiche 
Be£und mit del' waChS('IHlcll DurehsE'uchung del' LE'bensalter und del' geringeren 
Exposition del' IlIfpktion gE'gE'lIul)('r zwar wesE'ntlich seltener werden, abel' doch 
nicht YolIkomnH'1I wrf;ehwiJl(lcn. Di(' Auffindung dE'rartiger Falle ist leicht, 
wenn man diejE'nigen Fiille primiirer Lungen- oder TrachE'al- und Larynxtuber­
kulose mit einbezieht, bE'i denen lH'bpn dem Primiiraffekt allch schon die davon 
ausgehende Gencralif;atioll gE'full<iell wird. Ganz E'benso wie bei den Kindern 
stellen dieflE' Fiill(' alleh ill den spiitE'ren LebE'nsaltE'rn diE' weit iiberwiegE'nde 
ME'hrzahl dar. ~ind ahe\' Hcholl \)('i dE'1l KinclPfl1 isolierte primare Tuberkulosen 
olme Generalisatioll ails dpll friihE'r angegebenE'1l GrundE'n selten, so miissen 
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sie, mit der starken Abnahme der Primaraffektionen uberhaupt, in den h6heren 
Altersstufen auch noch wesentlich seltener werden. 

Nr. 18. In meinem Material verftige ich bisher nur uber einen typischen Fall. Es handelt 
sich urn einen 72jahrigen Mann I. Z., Sekt.-Prot. 819/13, der wegen cerebraler Erscheinungen 
lange Zeit vor seinem Tode in Krankenhausern gelebt hatte. Die Sektion ergab multiple 
ischamische Erweichungsherde der linken Gro13hirnhemisphare. Chronisches Nierenleiden 
mit Schrumpfung. Braune Degeneration des Myokards. Atherosklerose der Aorta mit 
Parietal thrombose der linken Carotis communis und der Hirngefa13e. Zylindrische Ektasie 
des Anfangsteils der Aorta. Kasige Tuberkulose einer Bifurkationsdruse, rechtsseitiger 
kasiger Spitzenherd. Pneumonie des rechten Unterlappens. Stauungs- und Fettleber, 
Milzschwel!ung. 

Die rechte Lunge an der Spitze und an der Basis durch bindegewebige liisbare Spangen 
mit der Pleura costalis verwachsen. Die linke Lunge ist leicht mit der Pleura mediastinalis 
im Gebiet des Unterlappens verklebt. Rander der linken Lunge geblaht. Bronchialbaum 
weit, in demselben schleim·eitriges Sekret. In der rechten Lunge in einer bronchialen Lymph­
druse ein kasiger Herd. Bronchialbaum wie links, nur findet sich hier aspiriertes Speise­
material in ihm. Unterlappen der rechten Lunge, besonders die nach hinten gelegenen 
Bezirke, fleckig pneumonisch. In der rechten Spitze, und zwar im Innern derselben, 1 cm 
unter der Pleura, aber nirgends an die Pleura heranreichend, ein haselnu13kerngro13er Kase­
herd. Die Bifurkationsdrusen sind gro13, enthalten kasige Bezirke. Altere tuberkulose Ver­
anderungen, uberhaupt solche, die nicht zu diesem Primarkomplex gehoren, fehlen voll­
standig. Bei der histologischen Untersuchung erweist sich der Lungenherd vollstandig 
den fruher beschriebenen Primarherden entsprechend. Er ist vollkommen abgekapselt, 
von einem derben, in den innersten Lagen kernlosen, fibrosen Gewebe umgeben, das an 
mehreren Stellen trabekelartige Auslaufer ins Innere schickt, die einzelne rundliche Bezirke 
abtrennen. Der Primarherd ist also wenigstens in seinen Randpartien als konglomerierter 
Tuberkel aufzufassen. In der Umgebung der Kapsel finden sich auch ins Lungengewebe 
noch hineinreichende schwielige Bildungen, die zum Teil ebenfalls ma13ig anthrakotisch 
impragniert sind. Der Kase ist ungemein chromatinarm, auch an der Begrenzung zeigt er 
nirgends eine Zone der Kernfragmente. Dagegen ist seine Randzone zum Teil kohlepigment­
haltig. Die innersten Lagen der Kapsel sind ebenfalls vollkommen kernlos, enthalten zum 
Teil eingesprengte kleinere verkaste Partien und erweisen sich aufs deutlichste als aus 
ursprunglich epithelioidem Gewebe durch eine hyalin-fibrose Umwandlung entstanden. 
In den Au13enschichten der Kapsel, da wo die Vaskularisation beginnt, liegt in Zugen und 
Nestern lymphocytare Infiltration. Erhaltenes Epithelioidgewebe oder Riesenzel!en sind 
nirgends mehr aufzufinden. 

Die Drusen aus der Hilus- und Bifurkationsgegend zeigen gro13e zentrale Kaseherde. 
Sie sind von der typischen schwieligen Periadenitis ummauert, so da13 die 
ursprungliche Drusenkapsel nicht mehr von dem umgebenden Bindegewebe geschieden 
werden kann. In allen Drusen sind die Kasemassen noch reich an Chromatin, enthalten 
auch noch gro13ere Kernfragmente und uberal! auch Kohlepigment. Sie zeigen noch deutlich 
den Aufbau aus rasch verkasenden konglomerierten Tuberkeln. Zwischen mehr oder weniger 
rundlichen oder etwas zackigen Partien kornigen, vol!kommen strukturlosen Kases liegen 
faserige Zuge, die ebenfalls verkast sind, aber doch ihre ehemalige Struktur noch sehr deut­
lich erkennen lassen. Uberal! sind die Kasemassen von einem breiten epithelioiden Saum 
umgeben, ohne fibrose Umwandlung. Soviel sich entscheiden la13t, ist der ehemalige Drusen­
rand noch nirgends von der Verkasung uberschritten, wohl aber reicht der Kase an mehreren 
St~l!en schon direkt bis an ihn heran. 

Das epitheJioide Gewebe istziemlich derb. Uberall finden sich sehr reichlich3 Lympho­
cyten in der Randzone, sowohl der Verkasungszone, wie im epithelioiden Saum, die beide 
wenig voneinander getrennt sind. Das epithelioide Gewebe selbst ist im al!gemeinen zirkular 
gefasert. An manchen Stel!en lassen die Kernfragmente aber die typische Pallisadenstel!ung 
erkennen. Vielfach liegen in der Verkasungszone weitgehend geschadigte Riesenzellen. 
Nirgends zeigt sich eine Andeutung von Schrumpfung. Das Epithelioidgewebe ist viel­
mehr in fortschreitender Verkasung begriffen. An mehreren Stellen reicht die Ver­
kasung an schwielig-anthrakotische Driisenpartien heran und in dieselben 
hinein. Je dichter hierbei das verkaste schwielig-anthrakotische Gewebe 1st, desto schmaler 
ist der epithelioide Saum, die Zellen bleiben kurzer, ihre Kerne mehr rundlich. An manchen 
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~tellen hat es dadurch dC'n Anschein. als oil das schwielig-anthrakotische Gewebe nahezu 
direkt. der VerkaRtlng wrfiele. 1m Kase findet sich an diesen Rtellen reichlich 
Kohlepigment. das durch dip Vprkiisung dpr anthrakotischen Schwiele 
freigewor(ll'n ist. 

J)E'r geschilderte Befund ist demnach in allen Ziigen der primiiren Lllngen- lind LllngE'n­
driisE'ntuberklllose der Kinder analog. i:-Iehr wahrscheinlich handelt es sich 11m eine Kranken­
hausinfektion. Uanz bE'sonders miichtl' ieh hervorhebE'n. daJ3 auch in den 
anthrakotischen DriisC'n alter LelltC' dip Lymphdriisentuberklliosc ganz 
ebl'nso abliillft \\ie in dC'n Drusen der jiingstpn AltersstllfE'n. Es bilden sich 
groJ3e kompaktl'. rasdJ fortschH'it('nrie K.iiseherde. die die Driise erfiillen. 
mit einer typischE'n. seh wil'ligen. perifokalen Periadenitis. Allch vor dl'f an­
thrakotischcn i:-Iehwiplp macht dabpi die VPrkasung nicht Halt. wenn sie ihr 
auch 11111 pin Geringes bl'sspr zu widerstehen vermag als nichtschwielig ver­
andertps Driisengpwe\)('. Eine spezifisehe Immunitat des anthrakotischen Gewebes 
besL'ht dC'llmach nicht. dplln das gkiche Yerhaiten. d. h. die etwas langsamere Verkasllng 
fiIJ(kt sich iilwrall. \\'0 fasl'figes Bindegewebe neben retikularem der Verkasllng verfallt. 

Auch darin ist dipsl' prillHtre Lungl'lI- und Lungendriisentuberklliose den bisher beim 
Kinde beschric>beJll'lI Formpn vollig analog. daJ3 die Lllngenveriinderung den typisehen 
rundlichen Bau pillPs KOlIglomerattuherkels aufweist. daB sie in keiner direkten Beziehllng 
7:ur Plpura steht. daB sip toto ("oelo abweieht YOII clem Bau der bei Erwachspnen so hiillfig 
hpobaehtptpn .. selmipJi!.(PII ~pitzPIlkappell". daJ3 sie keine direkte Beziehllng Zll einem 
groJ3eren Bronchus l)('sitzt IIlId daB sip schlieJ3lich yollstandig abgekapselt ist. wahrencl die 
DriispnYPl'allriPI'lmg lH)("h in deutliehem Fortschreiten sich befindet. Auch darin gleieht 
sip vollstandig dell kindliehen primiiren LUllgentuberkulosen. daJ3 das Volumen des Primiir­
affC'ktes um pin l\lehrfaehps kleiner ist als das Cesamtvolumen der in den Drusen gesetzten 
tuberkul6sell \' eriindpruJ]!.(l'II. 

\Vie Rehon erwiihnt. finden sich analoge primiire Lungen- und Lungen­
driisentuberkuloRen mit einer direkt ansehlieDenden Generalisation in allen 
Altersstufell. Sie werden bei der Beschreibung der generalisierten Tuberkulose 
uns noeh eingehcnder beschaftigen. Ein ungemein haufiger Befund ist ferner 
(Ier piner ohsoleten Tubcrkulose des gleichen Typus: Kalkherde oder verkreidete 
tuberkuliisr, yollig ahgekapselte. yon ciner typischen schwieligen Periadenitis 
umgehenr DriiRenhcnlp und kleine yerkalkte, dt'n bei meinem Kindermaterial 
beschriebenen yerkltlkten Primarhcrdrn analoge Lungenherde. Die regionaren 
Bezirhungen zwischen Lungenherden un(1 Lymphdriisen laRsen keine Zweifel 
iiber die ZW'lammengehiirigkeit. 

Am; wclcher Aiten;stllfe diese Yeriin(lerungen stammen, ist heute noch Rchwer 
zu heurteilpn. Es ist mir aher nicht zweifelhaft, daB eine eingehende Unter­
RllChung dicfler Y!'riindel"ungcll noch sehr yiel Wissenswertes lind fur die Epi­
demiologip der Tu hpI'kuiose Cnpntbchrliches zutage fijniern wird. In cler VOl"­
gdegten Arheit kann auf (Iiese Verhiiitnisse noch nicht naher eingegangen 
wpnien. Es han(lelt "ieh \'ieimehl" znniichst darum, den Begriff cler primiiren 
Tuherkulose in ihI'en \\"iehtigstell En;chpinungsformen scharf zu umreiDen. 
Erst "enn das gellingen iRt. und wenn das hier gegebene Resuitat an gI'oBem 
}laterial, an yielen Stellen Hnd yon yielen Beobachtern verifiziert worden ist. 
iRt ein Weiterballell <wf dem dam it geiegten Grund zuiassig. 

Ka,pitei II. 

Histologie und Histogellese des pl'imaren Komplexes. 
I. Einleitf'ndf' Bf'mf'rkungen. 

Nach del" Dariegllllg (lcr geflln(ielll'll tatRiichlichell VerhiiItnisse soll noch eine 
Zm;ammenfas,mng ([PI' Rf'suitate gq.Whl'1l wcrdclI. ohlle die das gewonnene 
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Plus an Kenntnis nicht zur Erkenntnis werden kann. Es ist dabei notig, auch 
auf die Gedankengange einzugehen, die zur Auffindung der Befunde gefUhrt 
haben, denn erst beim Zusammenhalt mit ihnen gewinnen sie den inneren Zu­
sammenhang, der gesucht wurde und der allein als Grundlage einer natiirlichen 
Einteilung in Frage kommen kann. Wir werden also versuchen, an die Zusammen­
£assung die theoretische Deutung, und zwar in der Form einer kausalen Reihe 
anzuschliefien, wie sie sich aus dem Zusammenhalt des hier Niedergelegten 
mit den wichtigsten anderweitigen Kenntnissen iiber die tuberkuli:ise Erkran­
kung des Menschen ergibt. 

Es kann das nicht abgehen ohne Antizipationen im Sinne der heute gebrauch­
lichen philosophischen Terminologie 1. Das braucht uns aber nicht zu schrecken, 
denn wir gehen damit den legalen Gang aller wissenscha£tlichen Erkenntnis 
~berhaupt. 

Da uns der Uberblick zu Beginn der Untersuchung eines biologischen Vor­
ganges vollkommen zu fehlen pflegt, konnen Versuche, zu einem Verstandnis 
zu gelangen, niemals ohne Antizipationen von gesetzmafiigen Zusammenhangen 
abgehen. Am wenigsten konnen sie in der Medizin entbehrt werden, am aller­
wenigsten vom Praktiker, der ohne einen Versuch, sein Wissen, und sei es noch 
so diirftig, irgendwie kausal zu ordnen, nicht zu dem praktischen Eingreifen 
kommen kann, das taglich von ihm erwartet und verlangt wird. Jeder Beitrag 
zum Verstandnis des einer krankhaften Veranderung zugrunde liegenden Pro­
zesses wird fUr ihn zur Handhabe, diesen Prozefi, wenn auch nicht gleich, so doch 
vielleicht spater einmal willkiirlich beein£lussen zu konnen. 

So sollen also auch hier die heute plausibel erscheinenden wichtigsten Anti­
zipationen gezogen werden, immer mit der gebotenen Vorsicht und dem notigen 
wissenschaftlichen Vorbehalt. Ich mochte das deshalb ganz besonders betonen, 
wei I das hier bearbeitete spezielle Gebiet von auf das erbittertste umstrittenen 
Hypothesen aller Art geradezu besetzt gehalten wird, so sehr, daB fUr die For­
schung in manchen Publikationen kaum mehr Raum geblieben ist. Ich werde 
mich daher bemiihen, auf den Grad der Sicherheit der einzelnen Schliisse hin­
zuweisen und vor aHem auch festzulegen versuchen, was aus dem bisher ge­
sicherten Wissen noch nicht ohne weiteres geschlossen werden darf. Es ist das 
keine iiberfliissige Arbeit, ich mochte sie sogar eher fUr notiger halten als die 

1 V gl. NIKOLAI HARTMANN: Philosophische Grundfragen der Biologie. 
S. 32: "Aile Antizipation (eines Begriffes) ist hypothetisch. Das ist aber keine Schwache 

des Begriffes, sondern seine Starke. Er ist gerade hierdurch der einzige Weg, komplexe 
Naturerscheinungen fallbar zu machen. Statt den verborgenen Kausalzusammenhang in 
ihnen durch Aufzahlung seiner Momente herzustellen - was methodisch unmoglich ist -
erfallt der Begriff hypothetisch die Einheit dieses vielfaltigen Zusammenwirkens und weist 
von hier aus der Erforschung der einzelnen Kausalmomente die Richtung. Die Starke 
dieses Verfahrens liegt in der Korrigier bar kei t der einmal gemach ten An­
nahme (im Original nicht gesperrt). Ein Fehler liegt nur dann vor, wenn die antizipierte 
Einheit hypostasiert und zur "Tatsache" verdinglicht wird. Der Anspruch auf Tatsachlich­
keit kann erst auftreten, wenn die Ubereinstimmung des Antizipierten mit einer iiberwiegen­
den Reihe von Einzelbeobachtungen erbracht ist. Gerade diese Beobachtungen wiirden 
aber niemals gemacht werden, wenn sie nicht aus der Antizipation der Begriffseinheit hervor 
notwendig wiirden." 

S. 113: "Da dieser Prozell aber ein unendlicher ist, so mull die Wissenschaft sich auf 
jeder ihrer Stu fen als bloller Naherungswert gegeniiber dem irrationalen Gehalt ihrer Auf­
gabe betrachten." 
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Anfuhrung del' moglichen Antizipationen selbst, denn die Phantasie des Lesers 
ist im allgemeinen ausreichend fur diesen letzteren Zweck und die Gefahr del' 
l'berspannung eines an Rich berechtigten Erklarungsprinzips liegt betrachtlich 
ll~iher a],; dil' (iefahr. daB eine fruc-ht bare Antizipatioll unterbleibe, wenn einma\ 
ausreiehende (irnndlagl'n dahir Yorlmn(\ell HiIHl. 

l<\ir (iie,;e CllPr~pannung yon Erkl~irtlngsprin",ipien, die fur cinen mehr odeI' 
weniger engen Krei~ \"Oll Erseheinungcn Geltung hiitten, alwr durch eine allzu 
aU8gedehnte hypothetisdll' \"crwPIHillng diskrpditiert wurden, gibt C8 in del' 
medizinischpn Litemtul' zahllose Bcispicle. rnscr spt·ziellpR Gebiet ist geradezu 
ein Musterbeispiel (iaJiir. ,Jede (icnkbare LURllng ist schon versucht worden. 
In buntem Wech,wl klingpn "ie als Leitmotin' in den einzelnen Arbeiten an. 
Auch alte, liingst \"l'rgt'ssene :\Ielo(iien tauehen wieder auf, werden dann \'ielleicht 
vom ('hoI' zeitwc-ise nahl''''u IInisono yorgetmgen, um langsam odeI' sehneller 
wieder aus (il'r Rym]lhonie zu YeI'scll\\'iIHiell. 

ZuniiehRt (iarf IIlIS ,tiso die Tragweite del' festgelegtC'11 Beful1de und dC's 
Versllehes sie zu of(llwn in Beziphung auf die eroffneten Denkmoglichkeiten 
hin weit weniger pingl'hl'nd lH'sehiiftigell a\s in lwzug auf die noeh gebotene 
Resern·. \Vir diirfpll nil'ilt Yergel-'sl'll. da[J es ;.;ich hpute erst um den Versuch 
einer RidH'rung llel' Grundlagen han<ielt. die UIlS spat.Pr ein zusammenhangencies 
Bild dps Tuberkulosl',1bh1Ufe~ ermi)glidJeIl ;.;ollcn. Geracle wegen del' \VeitC' 
del' eriiffl1C'ten Ul'dnnkpllgiingl' ist (liese Yorsicht hier doppelt llnent behrlieh. 
Die Yorstl'hencil'n t Ill'ordisdll'll Benll'rkungPIl "ind al"o aueh praktiseh yon 
Wichtigkl>it uIHi diirfen hPi del' Beurtl'ilung ullli \Veiterverwertung des hier 
Darg('\egtl'll nicht ll'ichthin iiberll'sl'n wer(iell. 

II. Allg!'meine Charakterisierllng des primiiren Komplexes. 

Wil' wir geselll'n Iwbell, setzt Hieh das Bild einer primiiren Ansiedlung des 
Tuberkellmcillus ill <in Lungl' ,1US piner Reihl' eharakteristischl'r Teilbilder 
zusamIlwn 1. 

lkr Primiiraffekt zeigt sich hpi lien ganz jungen Formen unter dem Bild 
pines miliarcn plll'umo!lischen Herdes oder - bci etwas langerem Bestehen -
cines gro/3prcn sieh abkapsl'lncien rundlichen Konglomcrattubcrkels mit zentralem 
kasig-pneumonisehelll Kem. Dip zentrale Kiisemasse ist dann begrenzt dureh 
ein cierbfaseriges, hyalin-fibroses, I-'chwieliges Gcwelw, das in den innersten dem 
Kase bcnaehbarten Lagt'n meist kcmlos, immer lymphoeytC'narm ulld gefiiBlos 
ist. Es hat sieh (lcJ1lnal'h zweifpllos au" epithelioidI'm Gewcbe gcbilclet. Auch 
nach del' .\bkapsplung wiil'hst der Primiirhcrd naeh au!3en !loch dureh ein lang­
same;.; Fortsehreitpn (kr entzlilldlidlPll I nfiltration, YOI' allem abpr durch Appo­
sition von Resorptionstuherkdn. Ra.]J(ipartien unci Zpntrum des abheilenden 
Primiiraffpktes ill (ier Lunge Sillli (kmlHwh del' Rtruktur ulld del' Gpnesl' nach 
v('rsehieciell. 

Di('Her Primiimffl'kt Imnn ;.;owohl l'inzeln als in mehrfaeher Ausbildung \"Of­
handen ;,;(·in. Er zC'igt einl' ungerncinp Neigung, lwi del' Abheilung rasch zu ver­
kalken. Auell \"(·rlmlkte Henle, ehl'llso wie abgelmpseltc KiisellPnil' zeigen 

1 Dip hi:'r )!p)!cht'lll' :-;dliiderulli! stiitzt sich in erstcr Lillie auf die sit'bpll i~oiierkn 
Primarkomplpxp. <lit· ieh (·in)!chpnd llntC'rsucht habe. Nllr in Weni)!ell Beziehungen ii;t die 
Hchilderull)! <lurch dip }litheI'ii('k~iehti)!unil <leT iibrii!pn Primiirkomplcxe mit anschlipBender 
Upneralisatioll YPJ'I"olbtiLlldii!t wordell. 
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sehr haufig an irgendeiner Stelle der Kapsel noch unverandertes, nicht schwielig 
umgewandeltes, demnach wahrscheinlich fur seine Umgebung noch infektiOses 
Epithelioidgewe be. 

Leichter auffindbar, weil starker in die Augen fallend, und deshalb auch 
dem Studium leichter zuganglich, sind die diesem Primarherd gesetzmaGig 
zugehorenden Veranderungen der regionaren Drusen. Sie bestehen aus der 
Anlage nach epithelioiden Tuberkeln 1, die zentral verkasen, nach auGen per 
continuitatem und durch Resorptionstuberkel wachsen, in den regionaren Drusen 
von vornherein multipel aufschieBen und keine besondere Drusenregion zu 
bevorzugen scheinen. Sie befinden sich sowohl an und im Randsinus, als auch 
regellos im Innern der Druse verstreut. Bei dem Weiterschreiten der Verande­
rungen entstehen stets groGe, kompakte, das Druseninnere mehr oder weniger 
ausfullende, zunachst die Drusenkapsel aber nicht uberschreitende Kaseherde. 
Die Drusen sind in diesem Stadium makroskopisch vergroBert, aber noch gut 
gegen die Umgebung abgesetzt, im Innern von gelblichen Kasemassen einge­
nommen, die an einigen Stellen bis an die Peripherie der Druse heranreichen, 
an anderen einen mehr oder weniger breiten Saum der Druse freilassen. 

Noch in diesem Stadium tritt bei den abheilenden Tuberkulosen eine Ruck­
bildung und Abkapselung ein. Das den Kase umgebende epitheloide Gewebe 
schrumpft zum Teil, zum anderen Teil wandelt es sich fibros-hyalin um, der 
Kase selbst impragniert sich dann auch in der Druse rasch mit Kalksalzen. 

Dieser Typus der Veranderungen findet sich sowohl in den regionaren pul­
monalen wie bronchialen, d. h. also Hilusdrusen. Von hier aus pflegt er gegen 
die paratracheale Kette zu an Intensitat abzunehmen. Am deutlichsten ist das 
"\\<ieder bei den gut abheilenden Formen. Die einzelnen kasigen Herde werden, 
je weiter zentralwarts die Druse liegt, desto kleiner, es finden sich neben ihnen 
zahlreiche isolierte miliare und submiliare Epithelioidtuberkel mit oder ohne 
Verkasung, meist in Schrumpfung und fibros-hyaliner Umwandlung. In ihrer 
direkten Nachbarschaft findet man haufig hyaline Degeneration des sonst nicht 
wesentlich veranderten Retikulums. Diese Veranderungen nehmen in der 
paratrachealen Kette immer weiter an Intensitat und Extensitat abo 

AuBer dieser Reihe hintereinander in die abfuhrende Lymphbahn einge­
schalteter Drusen finden sich stets kollateral miterkrankte Drusen. 1m wesent­
lichen wohl deshalb, weil das erkrankte Wurzelgebiet stets eine gewisse Breite 
besitzt, zum Teil aber auch, wei I die Lymphbahnen sehr vielfach zu anastomo­
sieren pflegen, also keine ganz streng zwangslaufige Bahn darstellen. Die kol­
lateral miterkrankten Drusen zeigen, wie nach diesen ursachlichen Bedingungen 
zu erwarten ist, meist geringere Veranderungen. Fur die Drusenveranderungen 
im ganzen gilt als Regel, daB sie nicht nur raumlich ausgedehnter sind als die 
Lungenveranderungen, d. h. also, daB sie ein groBeres Volumen besitzen als die 
Lungenherde, sondern daB sie auch stets wenigstens teilweise aktiver sind als 
diese. Auch bei Lungenherden, die nirgends mehr frisch ere Veranderungen 
aufweisen, findet man in den Hilusdrusen neben alteren noch einzelne ganz 
frisch fortschreitende und rasch verkasende Herde. 

Das Bild der primaren Lungentuberkulose ist mit diesen beiden mehrfach 
beschriebenen Veranderungen aber noch nicht erschopft, was sich namentlich 

1 Die allerersten AuBerungen der primaren Driisentuberkulose konnten von mir bisher 
nicht beobachtet werden. Fiir sie ist also wohI noch eine Bestatigung abzuwarten. 
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hei den abheilenclf'n Formen ungPllwin df'utlich erkennen Ui,(3t. AuBer dem schon 
heschriebenen Lungenherd und ~f'inen rl'gionaren Driisenveranderungen finden 
sieh f'ntzundliehe Shirungen ~owohl in der Pmgebung der Drusenhacle und eles 
Primarhf'rcies sf'lh~t, wie aueh in (ler Rt·gion zwischf'n Lungenherd und rf'gio­
narf'm Hihu;gebipt. 

Zunii,ehst findet Nieh hl·i den ltblwilelHlen Formen stets eine entzundliche 
Wucherung noeh il1llPrhalh der Driisf' im IInmittelbaren Anschlu13 an elie Drusen­
herell'. Au!krhalb dpN typil.lC'lll'n 'ruherkels, nach auGen von clem ihn begrenzenden 
gefaUiosen Epitiwlioi(lgl'\\'l'he folgt einl' hyperamische, meist lymphocytar in­
filtrierte Zone pl'rifokah·1' EntzulHlung, in del' sich allch regelmaf3ig eine Wuche­
rung der fixen BiIH1q.(l'\H·hszelll'n naclnwisf'n laBt. Diese Wucherung lInter­
schpidet sich also YOIll \'ollauNgehildetl'll Epithelioidgewebe nur dem Grade 
na0h lIlul verlil'rt ~i('h III II' ganz a\lmii.hlich in (ler wpiterf'n Umgebung. Bei den 
mit (!Pr Abheilung l'iWowtzl'I1den "Rf'stitlltions\-organgen" Lildet sich in dieser 
Zonf' allch illllPrhalh del' Driisl' sl'lbHt £aseriges BindegeweLe, das noeh lange 
Zeit durch Heinen (~ehalt an geq lIollenen und wuehernden Fibroblasten, an 
groBen 1ll0nOnlleleii.rl'n Ze\l{'II, die ahel' n\ll' ZIIIll kleinen 'reil sieh als typisehe 
Plasmazellpn prweispn. (lurl'h die Nt<wke '-asclIlarisation llnd die lymphocytiire 
Infiltration als entziindlieiwN 1'ro(lllkt kenntlich bleibt. 

Dip Breite diel'wl' jleri£olmlen Entziindungszone wechselt je nach dem Grade 
der Akuitat deH Prozessp~. Bpi del' Ahheilung tritt die Hyperamie zuruck, 
aueh die lymphoeytii.re Infiltration wrmindf'rt sich, bleibt aber noch lange kennt­
lieh, die WlIcherllng (kr fixpn Bin<legewehsbestandteile wird dagegen noeh 
delltlicher lind fuhrt srhl' hald zur Bil<lung pines diehten, derbfaserigen fibrillaren 
Bindegewehl's. AilS dl'm rein pnt~iindlichen krankhaften Reiz wird demnach 
eine formatiw EtTPljUll1j mit eilH'm dpr normalf'n 'ratigkeit angenaherten Erfolg. 
Dieses fibriWi.re Bindege\\·plw filulet sieh bei der Restitution auch uberall im 
Drusenil1IwfIl. E,; filHiPt dabei also pill{' l\If'taplasie des retikularen Netzes 
statt. 

Diesp Vprandpl'tmg in dpr rmgebung dpr tuberkulOsen Herde erstreckt sich, 
sowie die Driisenprkrankullg einPll gewissen Grad erreicht hat, stets uber die 
Grenze der Driist· hinaus, ergreift <lit, Driisenkapsel und das anliegende inter­
stitielle Bindf'gpwl'!lP. ])ahei "'ird. oft in Hehr groBer Ausdehnung, der Rand­
sinus stelIenweise zl'l'stort, dip J)riispnkapsel versehwindpt aiR selbstandige 
Bildung. Hie yersehmilzt mit dplll anstof3enden interstitiellen Bindegewebe, 
das dann phenfallH (lip hl'sehrif'bene entzundliche Wlichprung zeigt. Es tritt 
also eine schwieligr Periadenitis allf!. Ihr Analogon hei den nicht abheilenden 
1<'ormen werdpn wil' !wi d('r Bpselm>ilJUng cler gl'npralisierten Tuberkulosen 
Zll W'ben IHtben. 

Dureh dieRP sehwil'iige Periadpnitis wird die Driise mit benachbarten Ge­
bilden verlutpt, sowohl mit GefiiBen wip mit Bronehien; aueh Nerven sind meist 
in die Entziin<limg mit !'inllf'zogen. ~if' rf'icht illl benachba.rten Bronchus bis in 
dip Tunica propria und in dic Hchleimdrusenschicht hinein und verursaeht 
hier untf'r rlllstiLlldl'n katarrhaliseh-entzundliche Erscheinungen (vgl. Abb. 3). 
Ob Rich fowlchp Yl'l'iLlldel'llllgf'n im Bronchus finden, hangt von dem Grade der 
Drusenverii.lHlerullg und (lamit df'r perifokalell Entzundung, bpi geringgradiger 
Entzunclung aueh \'(111 dl'1' zllfiilligen Lagcrung der Druse zum Bronchus abo 

1 Ygl. ALb. 3). 



64 Primaraffekt, sekundare und tertiiire Stadien der Lungentuberkulose. 

Bei den abheilenden Formen lii.Bt sich dabei bei geeigneter Sektionstechnik 
(Formolhartung des unsezierten Organs) ein zaher Schleimbelag ausschlieillich 
in dem Ast des Bronchialbaumes nachweisen, dem die chronisch tuberkulOs 
veranderten Driisen anliegen. Es entsteht dadurch ein ungemein auffalliges 
Krankheitsbild, das die klinische Diagnose der prima-ren Lungentuberkulose 
in hohem Grade erleichtert, manchmal allein moglich macht und das ich als 
Hiluskatarrh bei primarer Lungentuberkulose mehrfach beschrieben habe. 

Die einem tuberkulOsen Lungenprimaraffekt regionaren Lymphdriisenver. 
anderungen fiihren demnach schon in der primaren Epoche, noch ehe eine 

3 

Abb. 3. Kompakter Kiiseberd (1) in ciner Lympbdriise, der 
bis an den Randsinus hcranreicht nnd ibn zerstiirt hat. An 
Stelle der ehemaligen Driisenkapsei ein dicht iymphocyUir 
infiltrierter, wuchernder Saum von perifokaier Entziindung 
(4,4). Das anstoJ3ende interstitielle Gewebe zeigt die typische 
schwielige Periadenitis. Starke Vascuiarisation. Die peri­
adenitischen Veranderungen reich en bis ZUlll hier nahc­
liegenden Bronchus. Sie umfassen eine chronisch entziinrllich 
veranderte Schieimdriise (2) und reichen an und ins Perichon­
drium eines Bronchiaiknorpeis (3). 40fache Vergriil.lernug. 

(Fall Nr. 47.) 

Generalisation sich erkennen 
lii.Bt, stets zu einer Periade· 
nitis, haufig auch zu einer 
chronischen Bronchitis der an· 
liegenden Luftwege. Diese 
chronische Bronchitis kann 
einen dauernden Schleimbelag 
hervorrufen, der einen groBen 
Teil des betroffenen Bronchial· 
lumens verlegt und zu einer 
Atelektase der peripheren 
Lungenteile fiihrt, die sich 
sowohl aus dem Verhalten 
der Bronchien wie aus der Be· 
schaffenheit des kollabierten 
Lungengewebes mit Sicherheit 
nachweisen laBt. Die unge· 
mein zahe und festhaftende 
Schleimmasse stammt dabei 
so gut wie ausschliel3lich aus 
den nicht sehr hochgradig ver· 
anderten Schleimdriisen. Das 
Bronchialepithel beteiligt sich 
nur in sehr geringem Grade 
an seiner Entstehung und ist 
unter dem Schleimbelag hau· 
fig geradezu auffallend gut 

erhalten. Der Schleim selbst enthalt neb en den Resten der Driisenepithelkerne, 
Lymphocyten und viel polynucleare Leukocyten. Bei langerem Bestehen dieser 
Veranderung tritt eine Art Atrophie der Schleimdriisen ein. Man sieht dann Bilder, 
auf denen die Schleimhaut nicht mehr die normale Dicke hat, die Schleimdriisen 
rarefiziert und die Tunica propria schwielig verandert sind (vgl. Abb. 8). 

Bei nicht generalisierter Tuberkulose ist in den so veranderten groBen Bron· 
chien eine eigentlich tuberkulose Veranderung nicht beobachtet worden, wahrend 
sowohl bei der generalisierten Tuberkulose wie bei der Phthise Schleimhaut· 
und Schleimdriisentuberkel einen ungemein haufigen Befund darstellen. Es 
handelt sich vielmehr urn eine Folge der perifokalen entziindlichen Kongestion, 
die hier nahezu ausschliel3lich die klinisch erkennbaren Erscheinungen macht, 
jedenfalls das klinische Bild in hohem Grade beherrscht. 
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AuBel' diesen prriadenitischen Veriinderungen findet man bei hoheren Graden 
derselben stets auch cine diffuse Vermrhrung des Bindegewebes del' gesamten 
regionaren Hiluspartie, dip sich betionden; in der Vmgebung der GefiiBe nach­
weisen liWt (vgl. Abb. 4 lI. 3). VerfoIgt man sie weiter peripherwiirts in die 
Lunge hinein, so findd nHtl1 bri den abheilenden Formen eine ungemein typische 
Wuchenmg der Adwlltitia der LUlIgellgpfaBe, die sich meist vielfach ?tnter­
brochen lind nul' ill I'ill::elnen lJrllchsliicJ.·P1/, delltlich allsgebildet, doch hiiujig 
bis in die Umge{)/(I/f/ dl'8 Primiirherdps \'erfolgen lii,Gt (Abb.l u. 2, S.48/49). 

Auch diese gef iiB b (' g I pi t(' III ie Bill dr gewe bSll I' U b ild ung charakteri­
siert sich dureh dip stark(' \'asclilari:-;1ttioll, die hiillfig auch am Leichenmaterial 
noch nachweisbarp Hyper-
iimip, den locker('n Ball, !ll'll 
Reichtlllll all geqllolleJ]('n Fi. 
broblastcn lIIl(i (!P1l Gphalt all 
grof3en mononueil'itJ'('1I Lym· 
phocyten aIs rlltziillllliche 
BiIdling. Del' Gelmlt all Idei· 
lH'll Lymphoeytpll ist gpring, 
eosinophile Ze lll' II wliniell 

dagpgell pinlllal reiehlieh g('­
fUIl(iPll. allE'J'(iing:-; l){'i plH'll­
monisci]('n \\'ritn(ienlllgl'1l (!vI' 

rmgehllllg, dip "ieh ('h('nfall~ 
durch eillen rl'ichlidl('n Gehalt 
all posinophilen ZpIll'1I ails· 
zpich 11('1('11. Pol ~'II II c I p it I' (' 
InfiltratiOIl fddt <ia-
gegpn stets yollstiilldig, 
e ben sow i l' H i (' ,t II chi II 
d ('f per i f 0 k a I e Il Ell t z ii Jl -

d\ing und in d('/' p('ria· 
deniti"chen ZOIl(' "tet8 
v 0 II k 0 m men z II f Pll len 
pflegt. 

1m Gebiet zwi"ciH'1l Pri· 
marherd ulld zugehiirig('r 

Abb.~. lIilllsbinliegcwel)(', nacb delll pcriadenitbcben Typus 
gcwllcbert gefitl.lreich, hypcriimisch nnd lymphocytiir infil' 
tricrt. Am unteren Hand del' typLichc Ubcrgang diesel' \Vnche· 
rnng auf an Iiegende, hieI" IniU3ig atclektatische Lunge. l\Ian 
erkennt die Vcrdiekllng del' zuniichst anliegenden Alycolar· 
septen. nnd die Allskleidllng del' ZII ibnen geborigcn Alveolcn 
mit .. kllhi'<'hcm" Epithel. Ohen grenzt die Schleimhallt· 
schicht eincs Bronchus an. :lIan erkcnnt ,,'iedcr das Heran­
l'eichl'n (lieser Veriindel'ungen hh; an den Broncbus. 40fache 

Vergrul.ll'l'ung. (FaJl Xl'. 47.) 

Hilusregion findell "ieh delllnach Streifen jungen, stark gequollenen gefa13reichen 
Bindegewebeti, die eille .-\llZahl YOIl Gpfa13cll, die tiber Capillargro/3e hinausgehen, 
8chcidenf brmig umg£'lwll. \. on den gro/3eren UefiiBen, die eine breite derartige 
Seheide aufweisen. zidlt "ieh da;; Bindegeweb(' ,:enirnllciirts bis zum begleitenden 
Bronchus, periphrr mit llH'hr ()(ier weniger feinell Auslii,ufern bi.s ill die Alveolen­
septen del' })(,llachhart('11 LlIllgf'llpa,l'ti(,ll. Das git'iclJ(' Verhalten zeigt sich bci den 
an dip (liffuse Billdl'gt'\\ThHl'lltwiddllllg des Hilllsgebietes ansto13enden Alveolar· 
septen. Stets fill(ld Ilmll !),nJ.ler (kr Hdwntitiellen \Vucherung pinzplne durch 
die gleichen \'eriill(il'l'llllgl'1l wrbreitpJ'tc lntl'riohularsppten, von dpnen sich 
wiedl'r Bindl'gew('li:-;ziig(' ill dip aniitofknden AlwolarspptE'1l hineinziehen. 

Die YOIl (iefiiJ\t'1l mit \rlleherndl'l' Adwlltitia beglpitetpll Bronchien zeigen 
ebl'llfalls Veriilldl'l'lIllgl'11. Sie silJ(i illl \Tl'rhiiltnis ZII gleichgroGen Bronchien 

HAXKE, Tlli>l'I'k1l1()~t'pilt ill)lu~dl:'. 5 
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des nichtveranderten Gebietes relativ eng, zeigen sich vielfach abgeplattet, 
manchmal geradezu schlitzformig verengt, enthalten viel£ach mehr oder weniger 
groBe Mengen von Schleim und desquamierten Epithelien. Unter Umstanden 
sieht man auf dem Schnitt Bronchien, die dadurch vollstandig verlegt sind 
(vgl. Abb. 1, 2 u. 8). 

Schon der Primarherd pflegt bei den Formen, die weitgell€'nde Restitutions­
erscheinungen aufweisen, an irgendeiner Stelle seiner Peripherie, die dann stets aus 
einer fibros-hyalinen Kapsel besteht, Beziehungen zu einem oder mehreren der­
artigen Bindegewebsstrangen zu besitzen. In den beobaehteten Fallen lie Ben sich 
aber aueh, mit groBer Wahrscheinlichkeit als lymphogen anzusprechende submiliare 

'., . 

Abb.5. Bei 1 kleine Lymphdriise mit hyaliner Retikulum· 
quellung, eingebettet in das hochgradig vascularisierte, stark 
hyperarnische, schwielige Bindegewebe. Engere Beziehungen 
zwischen der geringgradig und chroniseh veranderten Driise 
und der entziindeten Umgebung fehlen hier. Es bandelt sieh 
bier urn diffuse 'Vueherungsvorgange im Hilusbindegewebc. 

40faebe VergroJ3erung. (Fall Nr. 32. ) 

oder miliare, diesen Binde­
gewebsstrangen angelagerte, 
bei weitgehender Restitution, 
z. B. Verkalkung, auch von 
ihnen umschlossene Tuberkel 
auffinden. 

Zu einer typischen pri­
maren Tuberkulose gehoren 
demnach 

1. Primarherde, die 
auch da, wo sie mehrfach 
auftreten, in den Randpartien 
nach dem Typus des soli tar 
aus sich herauswachsenden 
Konglomerattu berkels gebaut 
sind, im Zentrum aber eine 
kasige Pneumonie enthalten. 

2. Diese Primarherde an 
Ausdehnung und an Aktivi­
tat ii bertreffende L y mph -
driisenveranderungen, 
ausschlief3lich in den yom 
abfiihrenden Lymphstrom er­
reichbaren pulmonalen und 
Hiluslymphdriisen, die sich in 

abnehmendem Grade von hier aus zentralwarts bis in die paratracheale Kette 
verfolgen lassen. Sie zeigen eine sehr groBe Neigung, in der Driise selbst zu 
konglomerieren und fiihren so in den starkst befallenen Driisen bald zu kom­
pakten, das Driiseninnere zum groBen TeiI zerstorenden Kaseherden. 

3. Perifokale, in den abheilenden Fallen schwielige Entziindung urn den 
Lungenherd und die samtlichen Driisenherde, eine Periadenitis gleicher Art urn 
die befallenen Lymphdriisen, unter geeigneten Bedingungen mit direkter Fort­
setzung der entziindlichen Reizung auf die benach barten Bronchien (Hiluskatarrh). 

4. Entziindliche Kongestion der weiteren Umgebung des Primaraffektes und 
der Region zwischen ihm und dem zugehorigen Hilusteil, bei den abheilenden 
Formen perivasculare, adv entitielle Bindegewebswucherungen, 
A telektase und chronische Bronchi tiden dieser Lungengebiete, endlich eine 
diffuse Wucherung des Hilusbindegewebes der befallenen Lungenteile. 
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;j. Lymphogt'IH', Jllehr odeI' weniger zahlreiche Miliartuberkel in del' 
rmgebung elt's Primiirherdes, sowie zwischen ihm und dem Hilus, in deutlichem 
Zm-lammenhang mit den sllb 4 geschilderten Bindegewebswucherungen (vgl. 
Abh. 10 u. 7). 

Ill. Histologie der primaren Tnberkulose. 
Die histologische rntenHlchung ergab schon fiir die primare Lungen- und 

Lungendriisentubprkuiose eine erstaunliche l\Iannigfaltigkeit del' Veranderungen. 
Nahezu alle iiberhaupt IlPi Tubt'rkulost' beschriebenen Gewebsveranderungen 
lie Ben sich nachweil-wll, meist all eilH'm und demsclben Fall, sogar in ein 
und derselben Lymphelriise. 

Da hier meine's 'VissC'ns 
zmu erstenmal genaue histo­
logische Untersuchungen yon 
mensch lichen , mit gr(>Bter 
Wahrscheinlichkeit Zll tuber­
kulosen Primi1raffektionen re­
gionaren Lymphknotell Jlllh­
liziert werden, UIl(t (la auf3er­
dem die primiirl' TlIherkulose 
als Ausgangspunkt fiir die 
Beurteilung Spiitl' I'<T typi­
scher .Amlerungen des Ab­
laufes yerwan(lt werdplI mllf3, 
so halte ich PS fiir gereeht­
£ertigt, auf die histologischl'n 
Befunde genauer t'illzngehell. 
Bei der nun folgenelell 1>ar­
steHung ist strts im Aug!' Zl\ 

behalten, daf3 sip sich ,LlIS­

schlieBlich auf die menReh liche 
primare LungC'n- lind Lllngen­
lymphdriisl'ntuilPrklliose hl'­
zieht und (lall('r alleh fiil' (lie 

Ahb. Ii. Lockcl'e, pcrh'ascnliire (allventitielle) Binuegewcbs­
"'IIe-hel'l1lll-: aus dem Gchict z,,'ischen Hilus unu Primara.ffekt. 
Hie anliegcnde Lunge tcilwcisc atelektatisch. :Vlan erkcnnt 
die Y,,,clliarisation, <lie geringgradige lymphocytare Infiltra­
tion lind die cntziindlichc DlIrcbtrii.llkung un,1 Quellung. Das 

UcfiUl durchgiingig, Intima obne jetle Veriintlerllng. 
~5facbe Vcrgrii/3crullg. (Fall Kr. 3~.) 

Tuberkulo~e lIicht oh 11(' \H'itrreR vrnLlIgemeinert werden darf. lch mochte das 
deswegell hptonell, wpii ,MIS naheliegendell iiuBeren ZweckmiiBigkeitsgriinden 
eingehell(ie, ('x}J('rillH'lltelJe, histoiogisehe Untenmchungell fast ausschliel3lich 
an primiirell TIIIJ('rklliosE'1l \'orgenomnll'1I worden sind, ohll(, daB doch diese 
Ilotwellrlige lIntprsefiei<lllng strts voll lJCriicksichtigt worden w~ire. So silld 
gerade die primiirell r(,J'iinderungen Jlwist zur allgemeinen DarsteHung tuber­
kulOser Prozpsse Yl'rw,tlldt wordc'n. Wir werden aber noch sehen, daB das eine 
unzulassige VerallgeJllPilH'rllllg ist, ria illl Ahlauf (ier Tuberkulose sich auch 
die histologischell Prozesse lIicht llll\H'sentlich verandern. 

Bpi t he I ioidgewe be. 

Bei der zu einelll tlllJt'l'kIlWSell Primiireffekt gehorigen regionaren Lymph­
driisenycranderllng ist die Hauptgrnndiage aller Bildungen der Epithelioid­
tuberkel, odeI' noch allgemeiner gesagt, das Epithelioidgewebe. 

5* 
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Innerhalb der Lymphdriise prasentiert sich die tuberku16se Neubildung bei unseren 
gewohnlichen Farbungsmethoden stets als ein relativ helles und meist gut abgegrenztes 
Gebilde, in dem an Stelle der sich gut farbenden dichtliegenden Lymphocyt(mkerne groBe. 
blasse, vielgestaltige Zellen mit blassen Kernen getreten sind. Auch beim Menschen bilden 
sich dieselben, wie JOEST am Versuchstier einwandfrei nachgewiesen hat, infolge von \Vuche­
rung und pathologischen Veranderungen aus den fixen Retikulumzellen. Diese Zellen ver­
groBern sich, Protoplasma und Kern quellen, wahrend sie durch Teilung sich betrachtlich 
vermehren. An Stelle des lockeren retikuIaren Netzes entsteht durch diese Quellung und 
Wucherung ein Haufchen dicht aneinanderliegender blasser, relativ groBer, manchmal 
blaschenformiger, meist aber sehr vielgestalteter, zackiger Zellen. Der so gebildete Zellhaufen 
ist im Innern gefaBios und sehr auffallend lymphocytenarm. Hauptsachlich wegen dieser 
Armut an Lymphocyten ist der Epithelioidtuberkel an gefarbten Schnittpraparaten als helles 
Gebilde innerhalb einer unveranderten oder wenig veranderten Umgebung leicht aufzufinden. 

Abb. i. Gefiil.l aus der Umgebung des auf Abb. 10 dar­
gestellten Primarherdes, umgeben von einem Kranz intersti­
tieller, weitgehend abgekapselter Miliartuberkel. Anliegende 

Lunge reizlos. 20faehe Vergrol.lerung. (Fall Nr. 67.) 

Der ausgebildete Epithelioid­
tuberkel in den mensch lichen 
pulmonalen und bronchopulmo­
nalen, sowie den iibrigen zentri­
petal in die Lymphbahn einge­
schalteten Lymphknoten besteht 
also aus gewucherten und 
gequollenen, regellos durch­
einanderIiegenden vielge­
s tal tigen Retikul umzellen. 

Als solche oder doch allge­
meiner gesagt als Bindegewebe­
zellen charakterisieren sich seine 
Zellen bis zum Ende ihres Lebens 
durch zwei Eigenheiten. Die eine 
derselben ist die morphologi­
sche Beschaffenheit. Sie ist 
charakterisiert zunachst durch 
einen langlichen, blassen, mit 
Korperchen versehenen Kern, der 
ein typischer Fibroblastenkern 
ist, so lange er nicht deutliche De­
generationserscheinungen zeitg. 
Dann durch das Vorhandensein 
zahlreicher Auslaufer, mit denen 
sie, wie sich besonders an den 
spater zu beschreibenden ge­

schrumpf ten Formen leicht nachweisen laBt, vielfach anastomosieren. 1st die entziindliche 
Quellung stark, so sind diese Zellen sehr nah aneinander geruckt. Die urspriinglichen Maschen 
des Retikulums sind dann durch diese Quellung und die Wucherung fast voIlkommen ver­
schwunden. Das ist der Grund, weshalb am frischen, noch stark gequollenen Driisentuberkel 
die Anastomosen und die Auslaufer, die im Verhaltnis zu der Quellung des Zelleibes wesent­
lich geringere Volumenveranderungen aufweisen, haufig nicht mehr deutlich nachgewiesen 
werden konnen. Vollends unmoglich wird der Nachweis dann, wenn die bekannten nekroti­
sierenden Veranderungen eine sichere Beurteilung der Zellgrenze nicht mehr gestatten. 

W 0 eine sichere Beurteilung moglich ist, findet sich also niemals eine Form der Zellen, 
die den Namen der EpitheIioidzeIle rechtfertigen konnte. Der Name ist aber so sehr ein­
gebiirgert, und ruft mit seiner Nennung ein so gut charakterisiertes Gewebsbild in die Er­
innerung, daB es schwer halten wird, ihn zu ersetzen. Er soll deshalb auch in der hier vor­
gelegten Arbeit in der landesiiblichen Weise fortbeniitzt werden als Bezeichnung fUr die 
charakteristischen, entziindlich gequollenen und gewucherten, eine tuberkulose Neubildung 
zusammensetzenden, fix en Bindegewebszellen. 

Die zweite Eigenschaft, die die Zellen des Epithelioidtuberkels mit Sicherheit als krank­
haft veranderte, fixe Bindegewebszellen kennzeichnet, ist darin gegeben, daB sie bei 
Ablauf der Storung und sich daran anschlieBenden Restitutionsvorgangen 
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sieh aussehlie13lich 7.11 ('cht.en Bindegewebszellen lI111wandeln lind dabei 
typisehes fibrillilres Bindegewebe ZIl pI'odllzieren vermogen. Flir die Epi­
thelioidzellen des LYllIphdriiscntllberkcls bedclltet da,; cine Art. von Metaplasie 1• insofern 
als nach Wegfall des entziindlichen Reizes sieh nicht wieckI' ('chtes retikulares Bindegewebe, 
sondern mehr odeI' wetlig('r fihrilliire,;, fihriis('s BiIHlegewellP bildet, ein ungemein charakte­
ristischer Vorgang, dl'r dadm('h, daB l'in driisenfremdcs, sieh farberisch stark ahhebendes 
Ucwehe bei der AbheiltlI1~ dl'r tuberkuliispn ~tiirung gebildet wirel, die Diagnose derartiger 
abgelallfener Dtorun,~l'n ungemE'in erif'ichterL Niclllals hildet sieh aus einer EpithelioidzellE' 
bei der Restitution, abo a hg(',;phen von d(,~l'Jl('ratiH'n \' orgilngen (hyaliner Degeneration unci 
\'erkiisung), etwas andpJ'{'" als fihriises Billdp~ewel)('". niemals sehen wir delllnach eine endo­
theliale oder gar epithC'lialp Bildung a us dpm Zplllltaterial cif's Epithelioicltu berkels hen'orgehen, 

Dllre' h das \' ('rse h windpn 
des :'Iasehcnnetzes wl'rdC'n 
naturgelllall die IIrspriill~lich 
darin gclegl'nrn LYIllJlho­
('~-trn verdriingt.. Es i,;t h'in 
RauIll Ilwhr fiir sie yorhan­
den, Einzehw Lymph()("yt('I1-
kerne sind allcrdin,~s ,td, 
auch im Yollau')lehildl't('11 
Driisentu berkel ent haltl']], 
~ eben gut, erhaltenpn 1\ ('1'1]('11 

,i('ht. man allch stets ihre I h'­
gplI('rationsfol'llwn. die' ,ieh 
dllf('h Unrf'gehniifli~wl'rdpll 

d('r Kontllr lind 7.lInehIllC']llk 
DichtedpI KC'rnwbstallz, ))('­
urteilt nach dpr FarbharkPit. 
Zll erkennen geben ulld ras('h 
ZlI einem Zerfall in kleill('I'(' 
und )lriif3er(', zll11iieh,t lIoC'h 
mliJ(' aJlPil1aIlderlil',~('nd(> 

Kiirnehen fiihren, :\Ian hat 
dip Lymphocytenarmut dc's 
Tllberkels dllfch einl' I )rul,k­
atrophie der Lympiloeytl'lI 
('rkliirrn wolle'n, Es ,cheint 
mir a bel' zw('ifellos, daB di,' 
Hallptmasse del' L,nnpho­
l',\'ten rinfach \'(~rdran~t wil'(l 
odeI' abwandl'rt, [\1all miilltp 
j,] SOllst bei den ra,"'1 ('Ilt-

Abb. S, Bei 1 brciter Binllcgcwcbsstrnng mit del' typischcn Ab­
grenznng gegen hier normal cnUaltete Lunge, ])aneben Bronchns 
lllit hochgradiger s~hwieligel' Entziin(lung del' Tunica propria. Die 
Schleimdriiscn ,,'eitgchcnd atrophiert, del' nieht schwielig veriin­
.Ierte Antcil <ICl' "ehldlllimllt l)'mphoc)'tar infiltriert. Chronisehe 
schwieiige un<l atl'Opiliel'ende BI'II]whitiR. 10 fache Vergrullerllng, 

Wall Xl', 3~,) 

stehf'ncipn Bildun~C'n "iel ,~riiB('re :'Iengen yon Chromatinresten antreffcn, WJl' wlr sle z, B. 

J DiC'se L:mwandillng kann da, wo ,if' vollkomnH'n zu Endc gefiihrt win!. als indirekte 
:'1etaplasie allfgefaf3t wprdell, \\'('nn wir die jllnge Epithelioidzelle, die, wie wir gesehen 
habpn, dem Fibroblastc'n allfs nuchst.e v('l'\\,andt ist, als lII('hr oder wenirrer "indifferentes 
Produkt" ({pI' ,.ncoplastischen Phas(''' ansprf'chell wollen, - Die lII('t:plastische Phase 
wirel iihrigclIs nieht iil)('rall Z1l Ende gefiihrt. Das kollagen (odeI' h~'alin?) impragnierte, 
sich f<irl)('ris(,h Yon del' 1Il11'('riindcrten ]{t'tiklllumzellc' ull,~rmein auffiillig untcrscheidendr 
Zellmakriai der ahkapsf'llIdl'lI ..\.II13('IISCiti('htC'lI ein('s primiiren Driisentllberkels zeigt tiber­
gangl' yom retikuliert.c'lI Bau zu C'illl'1ll l1Iehr odl'r wl'niger fibrillaren. - In bezug~ auf die 
( :enrse lInterselH'idrt sit, It d('r \' organg bri del' . \ bka pSl'1 ung rbenfalls nieht Yon den haufigsten 
anderwpitigl'n Illl'taplasti"",hl'n Bilclllllgl'11. .. Andrrtlng dpr Lebensbedingungen" cler Zelle 
dure'h einc anhaltcndp dlronisdH' Elltziindllll~ sind hpi drill in Fnl)le stehenden Proze13 
zweifellos in typisdl('r \\'PiSl' \\irksalll, 

" In rliesen FOrllwlI kreis ye/uir! IIIlCI! die Ilei lilng uestehenrlen Prillllirherrlen gelegentlicl! 
IIl1flretellrie ,'erkwi('lirl'llIlY, !i'ie fin wei/erer Relceis dO/iir i81, dap eine formali/'c Erregung 
hier iiuer rifle .jahre /Cry 'll'icht lIIellr Z/lr Rlllle I,ollll/ri. 
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bei der direkten Verkasung stets vorfinden. AuBerdem laBt sich die Art des Unterganges 
der wenigen noch vorhandenen Lymphocyten innerhalb des Epithelioidgewebes von dem 
rein entziindlich-toxisehen Untergang nieht unterseheiden. Es seheint mir deshalb nieht 
notwendig, fiir ihn auf eine andere Ursaehe als den toxisehen tuberkulosen Reiz zuriiek­
zugreifen. Wir werden spater noeh sehen, daB aueh im vollausgebildeten Epithelioidgewebe 
unter bestimmten Umstanden eine naehtragliehe Einwanderung von Lymphocyten statt­
finden kann, ein Vorgang, der bei dem sonst unveranderten Gewebsbild mit der Vorstellung 
eines zu Druekatrophien fiihrenden Gewebe druekes nieht reeht vereinbar ist_ 

Bei der Bildung des Epithelioidtuberkels in der Lymphdriise werden demnaeh die 
Lymphoeyten groBenteils aus den sieh verengernden Masehen einfach verdrangt, ein kleiner 
Teil bleibt zuriiek und verfallt teilweise der Degeneration. Ein Neueinwandern von Lympho­
eyten findet zunaehst nieht oder doeh nur in so besehranktem MaBe statt, daB wir fiir diese 
entziindliehen Neubildungen jedenfalls kein positiv ehemotaktisehes Verhalten gegeniiber 
den Lymphocyten annehmen konnen. Ebenso gering seheint das Anlockungsvermogen 
fiir intereellulare Exsudation zu sein. Sie fehlt zwar nicht ganz, doeh tritt sie gegeniiber der 
intraeellularen Fliissigkeitsansammlung ganz in den Hintergrund. 1m Gegensatz zu den 
sonstigen haufigsten infektiOsen Entziindungen fehlt auBerdem die positive Chemotaxis 
fiir die sieh sonst so raseh einfindenden polymorphkernigen Leukocyten vollkommen. 
SehlieBlieh ist diese tuberkulose Neubildung einer spateren hamorrhagisehen Entziindung 
zum mindesten im Lymphdriisentuberkel nicht zuganglieh. Zahlreiche Praparate haben 
mieh davon iiberzeugt, daB aueh in sonst aufs sehwerste hamorrhagisch entziindeten Lymph­
driisen, in denen Pulpa und eventuelle anthrakotische Sehwielen dieht von roten Blutkorper­
chen durehsetzt sind, ein Eindringen von roten Blutkorperehen in das vollausgebildete 
Epithelioidgewebe niemals stattfindet. Ein solehes Eindringen von roten Blutkorperehen 
findet aueh da nieht statt, wo das Epithelioidgewebe deutlieh geschrumpft oder doeh reti­
kuliert ist, wo also zweifellos Saftraume von ausreichender GroBe vorhanden waren. 

Es sei hier kurz erwahnt, daB in anderen Geweben die Bildung des primaren Epithe­
Iioidtuberkels nahe analog verlauft. Vberall fand ieh die Wueherung der fixen Bindegewebs­
zellen, und aueh die aussehIieBliche Umwandlung der Epithelioidzelle in Bindegewebe bei 
der Restitution. 1m Gewebe Jiegende andere Bestandteile zeigen dabei stets 
sehwere pathologisehe Veranderungen, die sieh aueh bei der primaren 
Tuberkulose iiber das Gebiet des Epithelioidtuberkels noeh etwas hinaus 
erstreeken. Wo ein Epithelioidtuberkel eines primaren Komplexes z. B. in einer Sehleim­
driise Jiegt, zeigt sich das Sehleimdriisenepithel in einer hochgradigen entziindliehen Ver­
anderung, die mit der Annaherung an den Tuberkel zunimmt und schon ehe die epithelioide 
Zone selbst erreicht wird, zur vollstandigen Auflosung (Colliquations-Nekrose) der Epithel­
zellen fUhrt. Die ,tu berkulose N eu bildung"de8primarenFormenkrei8e8 entsteht dem­
naeh d ureh einen Entziindungsreiz, der die fixen Bindegewe bszellen sehadigt, 
dabei zur entziindlichen Quellung (pathologisehen Storung des osmotisehen 
Gleiehgewiehts) und Wueherung bringt, aile iibrigen Elementeaber sehr raseh 
zerstort, ohne daB sie Zeit und Kraft zur Wueherung hatten, der weder 
Leukocyten noeh in groBerer Anzahl Lymphoeyten anlockt, noeh eine wesent­
liehe intereellulare Exsudation veranlaBt und der streng lokalisiert ist. 

Aueh die Capillaren des befallenen Gebietes maehen keine Ausnahme von dem Gesetz, 
daB bei der tuberkulosen Entziindung an den Stellen, an denen sie zur Bildung von epi­
thelioidem Gewebe fiihrt, aIle anderen Gewebsbestandteile rascher zerstort werden, als die 
wahrend der entziindliehen Quellung noeh wuehernden fixen Bindegewebszellen. Stets 
gehen bei der Bildung groBerer Bezirke epithelioiden Gewebes vorgebildete 
Capillaren zugrunde. Wir werden davon des naheren noch zu spreehen haben. Fiir den 
einzelnen miliaren Tuberkel, der sieh am besten als Zellkolonie, entstanden aus der Wuche­
rung von wenigen dieht beieinanderliegenden fixen Bindegewebszellen, vielleieht manehmal 
sogar nur einer einzigen, auffassen laBt, ist die Zerstorung praexistierender Capillaren keine 
notwendige Bedingung fUr das Zustandekommen der Gefa/3losigkeit des Epithelioidgewebes. 
Es bedarf dazu nur der sieherfestgestellten Tatsache, daB die entziindliehe W ucherung 
nieht vaseularisiert werde. Dieses Fehlen der Vaseularisation steht wohl in einem 
gewissen Zusammenhange mit dem friiher gesehilderten Fehlen einer positiv ehemotaktisehen 
Wirkung auf die Blutbestandteile einerseits und der raschen Zerstorung aller Gewebs­
bestandteile mit Ausnahme der Fibroblasten andererseits. Diese GefaBlosigkeit ist 
aber, wie stets besonders hervorgehoben werden muB, nicht der gesamten 
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tuberkuliisen Entziindung, sondern allsschlieBlich dem epithelioiden Kern 
del' entziindlichen BiIdung eigentiimlich, da wo del' Krankheitsreiz an eng­
umgrenzter Stelle sein Maximum hat. Die von einer spateI' naher zu beschreibenden 
perifokalen Entziindllng ergriffene umgebung ist gefaBhaltig, hyperamisch, stets lympho­
cytal' infiltriert und auch hamorrhagischer Entziindllng fahig. 

lnnerhalb des geschilderten epithelioiden Zellhaufens finden sich, namentlieh da, wo 
eine allsgiebige \Vueherung nicht zu raseh von formzerstorenden regressiven Veranderungen 
abgelost und unterbl'ochen wird. die bekannten groBen tuberkulosen Riesenzellen, die eine 
Art Syncytium darstellen. das. wic man im schrumpfenden, sich langsam riiekbildenden 
Tuberkelleieht feststellen kann, dureh zahlreiche Fortsatze mit den umliegenden ein- odeI' 
mehrkernigen Epithelioidzellen zusammenhangt. Die groBen Riesenzellen sind durch eine 
kontinuierliche Reihe von an GroBe und Kernzahl abnehmenden Bildungen mit del' Epi­
thelioidzelle verbunden. \"ir diirfen sie demnach ebenso, wie es fiir die Fremdkorperriesen­
zelle sehon naehgewiesen isto als Produkt einer i'rritativen Wueherung der fixen Bindegewebs­
zellen betraehten 1. An ihnen ist die ZarthE'it der Grenzsehicht ganz besonders auffallig, 
die ja sogar dazu gefiihrt hat. daB man sic direkt als "membranlos" bezeiehnete. Aueh 
darin unterseheiden sie sieh aber in nichts von der einkernigen Epithelioidzelle und, wie 
ieh beifiigen moehte. auch nicht von der .Mehrzahl der fixen Bindegewebszellen, deren ge­
nauere Form gerade wegen dieser Eigensehaft sieh haufig so ungemein schwer beurteilen 
laBt. Selbstverstandlich muB eine Begrenzungssehicht vorhanden sein, abgesehen von den 
Auslaufern und Anastomosen, doch diirfte fiir sie die ALBREcHTsehe Annahme des "fliis­
sigen Aggregationszllstandes" besonders naheliegen. Damit steht in guter Ubereinstimmung, 
daB die fixen Bindegew(,bszellen bei der Losung aus dem eellularen Zusammenhang noch 
wahrend dieser "D('squamation" eine rllndliche Form annehmen, und spater stets nur als 
rundliche Zellen in del' Gewehsfliissigkeit liegen. und daB sie in so enormem Grade der Phago­
cytose fahig sind. 

Wie wir noeh sehen werden, besonders bei den Restitutionsvorgangen, kann der Grad 
der Schadigung der Epithelioidzellen des einzelnen Tuberkels sehr verschieden sein. 1m all­
gemeinen nimmt cr von innen nach auBen ab und stets ist die Riesenzelle als eine besonders 
schwergeschadigte Zelle kenntlich. 

Perifokale Entzundung . 
.Mit dieser Beschreibung ist die Charakterisierung des tuberkulosen Granuloms wenigstens 

fiir die primare Tuberkulose noch nicht abgeschlossen. Auf die gefaBlose lymphocytenarme 
Zone folgt hier eine hyperamisehe, gefaBhaltige, meist deutlich lymphocytar infiltrierte 
Zone, in der sich auch ausnahmslos bei sorgfaltiger Untersuchung eine - allerdings gegen­
uber dem Zentrum des Tuberkels wesentiich geringere - Wucherung und Quellung der 
fixen Retikulumzellen naehweisen laBt. Auf diese Erscheinung ist besonders von TENDELOO 
hingewiesen worden. der fiir sie den Namen der kollateralen Entziind ung vorgeschlagen 
hat und sie selbst noeh in cine Reihl', den innersten Entzundungskern kugelschalenformig 
umgebender Zonen naeh auBen abnehmender entzundlieher Veranderungen einteilt. leh 
mochte im folgenden fur diese entziindlichen Veranderungen in der Umgebung des Entzun­
dungsherdes den von A. HCHMINCKE vorgeschlagenen Namen der perifokalen Entziin­
dung verwenden. da mil' der von TENl>ELOO vorgeschlagene Ausdruek weniger signifikant 
erscheint undo wie ieh d('lfach beobachten konnte, leicht zu MiBverstandnissen fiihrt. 

Die Kenntnis dieser perifokalen Entziindung ist fur die Erklarung der klinischen Sym­
ptome am Lebenden yon groBt'~r \Yichtigkpit. wie wieder von TENDELOO in durehaus zu­
treffender und verdienstvoller Weise hervorgehoben worden ist. Speziell fUr unser Thema 
ist die Kenntnis der perifokalcn Entziindung deshalb ganz unentbehrlich, weil die Haupt­
differenzen der pathologischen Erseheinungen bei den verschiedenen 
Formen der Lungelltlli)('rkliloHe sirh illl Grade <ler entziindliehen Storung der 
U mge bung zeigen. in def die eigentlieh en tu berk ulosen "N eu bildungen" liegen. 

Die Reichw('ite der perifokalpn Entziindung kann eine ungemein verschiedene 
sein. Hie kann sieh auf wellige Zellziige beschranken ~ und sie kann zu einer entziindliehen 
Veranderung selbst relativ weit abliegender Gewebe fiihren. Am auffalligsten wird sie im 

1 Dureh die hoehilltcressanten Befunde WAKABAYASHI" und HERXHEIMERS (Verhandl. 
d. dtsch. pathoi. (~PH. 1914) ist die hier vertretene Ansicht gegen allen Zweifel siehergestellt. 

2 Wenigstcns fiir den histologischen Nachweis. 
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Verlauf der als Restitution bezeichneten Vorgange. Bei der "Abheilung" einer primaren 
tuberkulosen Veriinderung treffen wir die spiiter noch genauer zu beschreibende Bildung 
von entziindIich wucherndem Bindegewebe noch in einer Entfernung yom Entziindungsherd, 
die weit iiber den Bereich hinausgeht, der sich bei der akuten Entziindung histologisch als 
"perifokal" in Mitleidenschaft gezogen erkennen liiBt. Ieh glaube nun, daB man daraus 
nicht sehlieBen muB, daB der Reiz in der Umgebung wiihrend der Abheilung ganz besonders 
groB werde, eine wenig plausible und mit den iibrigen Vorgiingen nicht recht in Einklang zu 
bringende Annahme. Ich glaube vielmehr, daB man annehmen darl, eine leichte entziind­
liche Reizung reiche aueh bei der akuten Entziindung wesentlieh we iter als das histologische 
Priiparat zu erkennen gibt. Geringe Grade einer entziindIichen Fluxion und Quellung 
und geringe Grade einer nach dem physiologischen Typus ablaufenden Wucherung miissen 
uns histologisch selbstverstiindlich an dem gewohnlichen Leichenmaterial verborgen bleiben. 
Gestiitzt wird diese Auffassung noch dadureh, daB die kIinischen Beobachtungen J'I1it den 
bei der Restitution nachweisbaren Veriinderungen in guter Ubereinstimmung stehen. Diimp­
fungen, die rasch wechseln und deshalb sichtlich durch den Luft- und Saftgehalt der Gewebe 
verursacht sein miissen, sowie Entziindungserscheinungen benachbarter Organe mach en 
die Annahme einer relativ weit in die Umgebung hineinreiehenden entziindIichen Kongestion 
gerade bei den akuten primiiren und sekundiiren tuberkulosen Entziindungen sehr wahr­
scheinlich 1. 

Das typische Epithelioidgewebe tritt, wie schon erwiihnt, teils in Form kleiner Zell­
kolonien auf - als eigcntlicher Tuberkel - teils auch als Saum kleinerer oder 
groBerer nekrotischer Bezirke. Zum genaueren Verstiindnis dieser letzteren Bildung 
miissen die weiteren Schicksale der Epithelioidzelle vorerst besprochen werden. 

Die Epithelioidzellen und das aus ihnen gebildete pathologische Gewebe konnen vier 
verschiedene Reihen von Veriinderungen eingehen. Diese vier Veriinderungen sind die 
Verkiisung, die Schrumpfung, die fibrose Umwandlung und die hyaline Degeneration. 

Verkiisung. 
Die Verkiisung beginnt, soweit optisch deutliche Veriinderungen an unseren gefiirbten 

und fixierten Priiparaten in Betracht kommen, am Protoplasma, das weniger scharf begrenzt 
erscheint und auch im Innern eine grobkornige Beschaffenheit annimmt. Dabei verschwinden 
sehr rasch die Zellgrenzen und die aus dem Protoplasma entstandene kornige Substanz der 
einzelnen Zellen verschmilzt zu einer gleichartig kornig-scholligen Masse. Etwas liinger 
widerstehen die Kerne, die daher schlieBlich frei in der schon verkiisten Grundsubstanz 
Iiegen. Sie zeigen dabei aber stets schon Veriinderungen, die von SCHMAUSS und ALBRECHT 
eingehend beschrieben sind und auf die daher nicht niiher eingegangen zu werden braucht. 
Es soll hier nur hervorgehoben werden, daB sich auch wiihrend des Degenerationsprozesses 
die Kerne ihrer Herkunft nach noch eine Zeitlang gut beurteilen lassen. Das ist praktisch 
deshalb wichtig, weil, wie wir sehen werden, nicht bloB vorgebildetes Epithelioidgewebe 
verkiist, und weil man sehr hiiufig noch aus dem Verhalten der Kcrntriimmer in der iiuBersten 
Randzone eines Kiiseherdes zu beurteilen vermag, was fiir Gewebe der Verkiisung anheim­
gefallen ist. 

Die Verkiisung setzt bei der primiiren Driisentuberkulose stets im 
Innern eines Tuberkels oder eines anderweitig geformten epithelioiden 
Bezirkes ein, also im Zentrum des Herdes, da wo der Reiz primiir lokali­
siert war und wo sich die Reizstiirke dauernd in groBerer Konzentration 
erhiilt als in der Umgebung. Seit WEIGERT wird die Verkiisung als eine bestimmte 
Form der Koagulationsnekrose aufgefaBt. Jedenfalls entstehen dabei zuniichst festere 
Stoffe als vorher in den Zellen enthalten waren. Es bildet sich etwas nicht mehr bewegungs­
fiihiges, starres, totes, das an seinBr Stelle liegen bleibt und die befallene Zelle, oder Zell­
teile, oder auch kleine Gewebestiicke gewissermaBen fixiert. 

Das histologische Bild der tuberkulosen Verkiisung gestaltet sich dabei des niiheren 
folgendermaBen. 1m Innern eines Kiiseherdes liegt eine kornig-schollige, schwer fiirbbare 
amorphe Masse, die feine und feinste Tropfchen und Brockelchen einer die Kernfiirbungen 
gebenden Substanz enthiilt. Erst gegen den Rand der Kiisemasse treten groBere und besser 

1 Auf diese Diimpfungen aufmerksam gemacht zu haben, ist das Verdienst von KRAMER 
(Brauers Beitr. z. Klin. d. Tuberkul. 14, H. 3), der aueh iiber ihre Genese schon zu der hier 
verlretenen Auffassllng kam. 
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erhaltene Kerntriimmer auf. so daB im (;renzgebiet zwischen wucherndem und verkasendem 
Gebiet eine gut eharaktC'risierte •. Zone der Kernfragmente" als iiuBerste 
Schall' der Kiisemasse {'ntsteht. In dipser Zone der Kernfragmente kann man in 
jedem Faile zwei Artl'n \'on "'ragmcnten unterscheiden. Einmal kleine, sehr stark gefarbte 
pyknotischc, zuniiehst· rundlich{'. spiitpl' Illphr eckigc. schliel3lich in Kornerhaufchen zer­
fallende Bildungen. dip zum groileren ,\,C'il aus dem Zerfall Yon Lymphocytenkernen ent­
stehen. Zweit('llS liillgli,·h('. IlngPIllPin \'il'lgestaitige Illld bizarrE'. oft sehr lan)!c und aus­
gesprochen ges('hlilng(,lt(, Bildllllgl'!1. die zunii('hst wesentlich heller sind alH die pyknotischen 
Triimmer dN L~'mphc)('yt('nkPrlH" ,it-rell dl'utlichs((' pathologischc Ycriindcrung in einer 
Kerwandhyperchrolllatose I)('steht. ~i(' ('ntstl'hen. wie Illall ohne ~chwierigkeit feststellen 
kann, aus clelll KC'flllllatel'ial I'l'rkiis,'mier Epithelioidz('llPn. 1m weiteren Verlauf der Yer­
kasung zerfalll'll alll'll di('sl' Kerne in illlllH'r kL'im'r werdC'nde Triimmer, die schliC'l3lich 
ebenfalls homog('ll Illld p.I'kllotis('h W"fliell. so daB dip illl ImlC'fIl des Kiisehef(les liegenden 
kleinskn KOfllChl'll I'OIl ChrolllatinSllbtallz zlim 'reil aueh aus ihnen lwryorgegangen sind. 
ZIlIll Tl'il seheim'n si(' sil'll din'kt in ('im' Ili('ht Ill('hr fiirbbare Substanz aufzulosen. 

Diese Zonl' del' K"l'llfra!!melltc' felllt bl'i c1l'r primiiren Tuberkulose 
nur cia. 11'0 sieh Kiisf' \'ollkomlllPn a bgekapsPlt hat. In solchem Faile sieht 
man, daB clip dann Im'is! s,·hollil!l' und s('hr dll"<lIllatinarlllE'. sehlil'fllich aueh ganz chromatin­
freie Kiisemassp di]'('k\. an ('ill derhfasl'rigl's. sie konzentrisch lImgpb('ncles Bindegewebe 
grcnzt. das in d('n inm'rs((on Lal!l'n ails hreitc'll. kprnlos('n Fas('fl] bpsteht. Die innersten 
zunaehst dem Kiis(' I",nachhartl'n Fas('J'Il di('sl'r bincl('ge\\'ebil!en KapsC'! sind stets schl('chkr 
gefiirbt. kill\'('isc' hWllil!. also .l!('sehiidi.!!t. ('\'('ntuell sogar teilweise I'erkast, wiihrend erst 
die iillBeren La.!!('nl!ut hl'.l!]'('Jlz!:' lind .!!llt gdiirbt(' fibriisl' oder hOJJlog'~'n-hyaline Fasern 
enthalt"n. All die ~tc'll,' d,'r ZOJl(' dl'r Kc'rnfra!!mente tritt also hipr ('inc' Zon" kernlos('r, 
wm 'j'pil Y('rkiist('r Fas(']']]. 

Nach llu/3pn I'OIl d('r Zone d('r Kernfragml'nt(' folgt bei der fortsehreitenden Yerkasung 
das Yl'rkaselHle (:pl\'('h" sdhst. Ikim primiiren Driisentuberkel ist daR stets ein allsg"­
sproehl'n epitheloid('s (:(,\\,(,1)(,. das ill d('r innersten i-)ehicht. stets auffalleJl(llymphoeytenarm 
ist. Es entspricht also in .i,'der Hinsieht clem <:ew('be des Epithelioidtuberkels, ganz !!Ieich­
giiltig, wie grol3 der sidl \'('I".l!l'iiBc'J"IHle KiiselH'rcl ist. In ihm liegcn Ri('senzellen und laBt 
sich aueh stds das Zu!!rundp.l!('h('n Yon Capillaren nachwrisen (Yi-d. ~. 70). 
Nach aUBl'Il folgt dann (,ill,' pl'rifoka!C' l,I'mphocyten- und gefaBreiehC' h,l'peramische Zone, 
in der sich noeh C'im'. sidl nll'hr odeI' wenil!('r rasc·h verliC'f('mle Wucherung def Bincl('w'webs­
element(' nachwpiS('n Iii 131. und d"f('n Brpitl' groBe YariationE'n aufweist. 

Dil' Iteihenfoll!" d"1" ZonC'n illl \'('rkascnden, zu einC'1ll primaren Kom­
plex gehurl'lIdl'll Lymphdriisl'lItllhl'rkd ist demnach yon innC'n nach auBen: 

l. Innprs((' MasS(': KiiS(' mit kll'im'n lind kh'ins(.('n. ihrer Herkunft nach nieht mehr 
beurteilbaren ('hrollla t inkiil"JH'h,'n. 

2. ZOIl{' der l1(wh nach Hprkunft unt('rscheidLaren Kcrnfra,b!n}('nte, "'erkasungszone. 
:1. Lymphoeyll'na rlll!'s. .!!('fii Blosl's Epit he lioidgewebe. 
4. Lymphoeytl'll- lIlldl!diil3haltigC'. h~'pcramisehe Zone l'ntziincllicher Binclegewebs­

wuchernng mit lanl!sam nat'h anBell al)JlC'hlllcIl(kr Int.ensitat del' entztindlichen Verande­
rungen. 

Sind Ries('nzelll'll \'orhandl'n. so lic!!en sie stds in del' dritten Zone. 
Dip Verkiisnng ist dl'lllnaeh bei dpr prillliiren Drtisentuberkulose einC' sich 

an Epithelioidg,'\\'('h(' ahspi..Jl'ndl' Yeriindernng. Der kasige Zerfall diesel' 
pathologis('hl'nN,'uhildunl! he.l!inllt HllHschliel3lich illl innefenKC'rnclerselben. 

Erst am \'erkiistl'n (;('\\'..1)(' stellt sit'h IlIlter C IIlstiinclpn. diC' wir nicht naher kennen, 
als pine weit('rr \-('riind('fllIll! die \·l'J'kalknn.!! ein. Es \,prkalkt also niemals Epithelioid­
gewebe din'kt ohne 1'l)J'hC'rgl'hl'/llle Nekrose. \\'0 wir demnaeh in pinC'r tuberku16sen Bilclung 
Kalk finden. !lInB friilH'1" Kiis(' \'()rhancl,'nl!e\\('S('n s('in. ein fUr unser Thema nicht unwichtigcr 
SchluBl. 

~e-hrumpfllng. 

EIll'nfalls im llll]('rn des TllhC'rhls od('r eiller diffuseren epithrlioiden Bilclung stellt 
sich di(' i-)chrnmpfnllg dl'r epithelioiclell Zplll'll ein. \\'ahrelld aber die Yerkasung im Sinne 
der Erkranknllg al:; for(sehr('itendl' YeriiIHkrnnf!. also als Zeichen eines Fortschreitens der 
~-------- --

1 Zur Bellrteilnll!! d('r echtpn \'prknoehl'rllng fehh'n mir ei)!enC' Beobaehtnngen. i-)ie 
soli dahcr mit cler ohigl'n BCIIlC'rkung Ilie-ht mit getroffl'1l sein. 
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Erkrankung bis zum lokalen Gewebstod aller histologischen Elemente anzusehen ist, ist 
die Schrumpfung schon ein TeiI der bei der RuckbiIdung der Erkrankung, also bei der Hei­
lung, auftretenden Restitutionsvorgange. Sie stelIt sich als das direkte Gegenstuck 
der entzundlichen Quellung des epithelioiden Gewebes dar, d. h. als Ruck­
kehr zu einem dem normalen angenaherten osmotischen Tonus. Sie wird 
uns damit zum Symptom einer abklingenden entzundlichen Reizung. Wo wir sie finden, durfen 
wir also stets entweder auf vorher volIausgebiIdetes Epithelioidgewebe schIieBen oder doch 
auf einen hohen Grad einer fmher vorhandenen Quellung. Die Schrumpfung ist in ahnIicher 
Weise, wie sie hier fUr die tuberkulose Entzundung geschildert werden solI, auch bei den ihr 
so nahe verwandten Fremdkorperneubildungen beobachtet und beschrieben worden. Die 
Zellen werden kleiner, verlieren ihren Turgor, so daB sich die netzartige retikulierte Struktur 
des Epithelioidgewebes nun wieder erkennen laBt; schlieBlich bildet sich ein oft spinngeweb­
artiges Netzwerk feiner und feinster Fasern und zackiger oder sternfiirmiger, kernhaltiger 
ZeIlfiguren. Das ganze Gewebe macht so je nach dem Grade der Wasserabgabe einen mehr 
oder weniger lockeren Eindruck. Das Kernmaterial geht dabei keine sehr auffaIIigen Ver­
anderungen ein. Die Kerne sind im wesentlichen gut erhalten, haben sich aber etwas an 
dem ProzeB der Verkleinerung beteiligt. Nicht selten treten in dem lockeren schrumpfenden 
oder geschrumpften Epithelioidgewebe deutlich vermehrte Lymphocytenkerne auf. Trotz­
dem bleibt das geschrumpfte Epithelioidgewebe, verglichen mit der normalen Drusenstruktur 
stets so auffallend lymphocytenarm, daB diese Lymphocytenarmut eines seiner Haupt­
kennzeichen bildet. 

Die Riesenzellen beteiligen sich meist sehr deutIich an diesem SchrumpfungsprozeB 
und man kann dann an ihnen vielfache Verbindungen mit den umgebenden ein- oder mehr­
kernigen Zellen wahrnehmen. Sie gewinnen durch die Schrumpfung nicht selten ein direkt 
spinnenartiges Aussehen. 

Die Fortsatze der geschrumpften Zellen und namentlich das mit ihnen in Verbindung 
stehende Fasernetz nehmen bei hohen Graden der Schrumpfung nach VAN GIESON-Farbung 
nicht selten eine - meist wenig intensive - rotliche Farbung an. Es ist das aber keine 
notwendige Begleiterscheinung der Schrumpfung an sich, denn man sieht oft weite Strecken 
von geschrumpftem Epithelioidgewebe, das im VAN GIESON-Praparat noch in allen Teilen 
die Protoplasmafarbung zeigt, die fur das frische Epitheloidgewebe stets charakteristisch 
ist. Nicht selten grenzt das geschilderte geschrumpfte Gewebe an Partien von eingedicktem 
Kase, in den es dann ebenso kontinuierlich ubergeht, wie das frische Epithelioidgewebe 
wahrend des Prozesses der Verkasung selbst. 

N eu bild ung des fi bros en Gewe bes. 
Die Bildung fibrosen Bindegewebes tritt am haufigsten in den auBeren Zonen der tuber­

kulosen Neubildung auf, und zwar sowohl in der gefaBhaltigen perifokalen Zone wie vor 
allem in den gefaBIosen Grenzschichten des epithelioiden Gewebes selbst. In diesen Grenz­
schichten des Epithelioidtuberkels gehort die Bildung von nach VAN GIESON sich rotfarbenden 
Zellen und Fasern den haufigsten Erscheinungen und charakterisiert, wie namentlich von 
BAUMGARTEN genauer beschrieben, einen bestimmten Zeitpunkt der Ausbildung des typischen 
Tuberkels, der in seinen Experimenten schon sehr fruhzeitig beobachtet wurde und nicht mit 
Notwendigkeit mit einem Stillstand der Erkrankung selbst im Zusammenhang zu stehen 
braucht. BAUMGARTEN denkt zur Erklarung dieser Erscheinung einmal an den Gewebs­
druck und dann an gewisse Perioden im Wachstum der Bacillenkolonie, die im Innern eines 
Tuberkels gelegen ist. Er beobachtete gleichzeitig eine gewisse Allergie des befal­
lenen Organismus insofern als der fruher lymphocytenarme Tuberkel in 
der Hornhaut sich wahrend dieser "Abkapselung" oder bald danach mit 
Lym phocyten infi! trierte. Inwieweit das mit der Generalisation der Krankheit im 
Zusammenhang stand, ist von BAUMGARTEN nicht naher untersucht worden, doch ist ein 
Zusammenhang mit derselben nach meinen Befunden nicht unwahrscheinlich. Wir werden 
hierauf bei der Besprechung der generalisierten Tuberk'ltlose noch zuriickkommen. 

Fur den Lymphdrusentuberkel des primaren Komplexes besteht ein 
zeitlicher oder kausaler Zusammenhang zwischen der fibrosen Abgrenzung 
und der manchmal auch zu beobachtenden aber niemals hochgradigen 
Lymphocyteninfiltration sicher nicht. Man findet sehr vielfach typisch sich ab­
kapselnde Tuberkel ohne jede Lymphocyteninfiltration. Man wird demnach zunachst bei 
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vorsichtiger Formulierung nicht mehr aussagen k6nnen, als daB am Rande des Tuber­
kels die entziindliche Quellung der gewucherten fixen Bindegewebszellen 
abnimmt und einem mehr <lem physiologischen angenaherten formativen 
Reiz Platz macht. unter <lessen Einwirkung die Zellen wcsentlich weniger 
stark quellcn. dRhir aber zur koIIagE'nen Faserbildllng Rngeregt werden. 
Dabei antwortet die entziindliche ()I1C'lIung sehr rasch, die Faserbildung deutlich spater 
auf den auslosenden Rpiz. 

Bei fortschreitl'ndl'r Restitution stellt ~ich im Yerlallf einer wRhrscheinlich 
!Rngen Zeit, die sich siclwr liber !\Ionate. wahrscheinlich iibGr Jahre erstrecken kann. eine 
ahnliche formative Reizung. d. h. also dip Bildung fibrosen Bindegewebes sowohl in der 
naheren lind fernerpn Lmgebllng der tuberklllosen Neubildung, wie in ihrem 1nnern ein. 
Die Umgebung Vl'rwandelt sich dabei in ('in ungemein derbes, schwieliges Gewebe. der 
Epithelioidtu berkel sclhst in einl'n sehr auffaIIigen und mit keiner Bildung 
zu verwechselnden. \'ielfach verschlungenen. gefaBfreien Knauel breiter 
und sehr derber koIIagl'Il(>r Fasern von der GroBe des ursprlinglichen Tuberkels. 
also ohne weiteres "'achstum (vgl. Abb. 9. ~,76), Durch diese sekundare. fibrose Umformung 
sowohl der perifokakn Entziindung wie des epithelioiden Gewebes wird noch im Yerlaufe 
der Heilung der Bau der befallenen Lymphdriise oft vollkommen zerstort und durch 
schwieliges Gewebe ersetzt. Auch die Umgebung der Lymphdriise ist dann haufig in 
groBer Ausdehnllng in sokhes schwieliges Bindegewebe umgewandelt. 

ZII dicser fibriisen Llllwandiung ist es IInprliil3lich. daB die Zelle einen gewissen Grad 
von .,Gesundheit" bpsitzt, Es lllllB ein ziemlich hochlj.~gendes l\linimum von Lebensfahig­
keit noch vorhandl'n sein. damit die Zelle zu dieser, zwar als Reizfolge aufzufassenden, 
aber doch dem physiologischen Yerhalten nahestehenden Bildung illlstande ist. ':\lan findet 
sie dementsprechrnd nie an ahgestorbenelll }Iaterial. Kase z. B. ist eine definitiv tote Masse. 
die allerhand chl'mische PlllsetZllngen und Einlagerungen erfahren, sich aber nicht mehr 
biologisch UmfOfllll'n kallJ1. A II C h d a s E pi th e I ioidgewe be is t me is t n ur z u m 
Teil noch einer solchcn fibriisen Umwandlung fahig. Man findet demnach 
bei abheilenden prilllaren Tuberkulo"en sehr vielfach Epithelioidtuberkel, 
in denen zentral gelegenp Teile dps gefal3losen Epithelioidgewebes ge­
schrumpft sind. anderp Teile yjplleicht verkast. andere mehr periphere 
Particn abor fibros ulllgewandrlt. In solchelll Faile findet man stets eine ausge­
sprochene schwielige perifokale Entziindung der tTmgebung. 1m 1nnern des durch die fibrose 
Umwandlung des Epithelioirltuberkels entstandenen fibrosen KnaueIs liegen dann haufig 
einzelne geschrulllpfte Partipn. manchmal sogar nur einzelne geschrumpfte Zellen. Sind 
Riesenzellen vorhanden. so sind sie nach meinen bisherigen Beobachtungen stets geschrumpft 
und scheinen in dieselll ZlIstand viele !\Ionate. vi'2lleicht auch Jahre erhalten bleiben zu 
konnen. Die Riesenzl'ilp zeigt niemals eine fibrose Ulllwandlung, auch keine 
typiseh(' hyalin" Dp[!eneration, Diese Beobachtllng spricht sehr fiir die Annahme 
\\'EWERTS, daB die RipsPl1Zelie stets cine schwergeschadigte Epithelioidzelle darstellt, die 
den letzten Bildungsstufen yor del' \' erkasung zllgehort, einer Weiterbildllng oder RUck­
bildllng in normaie ~truktur aber nicht Illehr fiihig ist. 

~chrllmpfung lind fibrose Plllwandlung st2hen demnach in einem gewissen Gegensatz 
zlleinander. Einp Zelle. dip stark schrumpft, also vorher auch stark entziindlich 
gequollen war. w<lndelt sieh nielJt in fibriises Bindegewebe um, ferner findet 
sich die i:lchrumpfung <lllssddiel3lieh all ausgebildetem epithelioidem Gewebe; die Bildung 
fibrosen Oewebes aher skt.; hesonders t~'Pis('h in der perifokalen Zone. A Ilff allenderweise 
bleibt ]H'i cler ~l'iJrllmpfllng sowohl die GefaBlosigkeit des Epithelioid­
gewphes \Vic dip Lymphoc,vtenarlllut bestehell. Aueh damit zcigt sich, daB die 
~chrlllllpfllng ein passi,·er ProzeB ist Ilnd daB sie yon keinerlei entziindlichen Erscheinllngen 
hegleitet ist. Zu ihrelll Zustandekolllmen spheint dpmnach ein recht weitgehendes Abklingen 
dl's uI'spriinglichl~n Entziintlungsreizes notwendig zu sein. Diese Annahme hestatigt sich 
auch dadurch, daB dip ~('h],lImpfllng ~il'h stds alH ein 'reil der iibrigen be­
k>1nnten Rl'stitlltiollSl'l'sl'heinungl'n einstellt. Das yollallsgebildete Epithelioid­
gewebe schTllmpft nllr da. wo in der Umgebung auch die Bildung schwieligen fibrosen 
Gewebes dl'n typisdlPn Heilllllgsprozp/3 der Tuberkulose einleitet, odeI'. wie wir noeh sehen 
werden. begleitpt.. 

Dureh die ~('hrulllpfllnl! niihert sich das Epithelioidgewebe der urspriinglichen Form 
des Driisengfll'eiJe8 ill \iol\[,111 (:n\(\t> wieder an. Das Protoplasma der Zellen kann bis zu einem 
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sehr hohen Grade schwinden, die Auslaufer wieder sehr fein und zart werden, ahnlich wie 
beim normalen Retikulum. Trotz dieser teilweisen formalen Restitution bleibt das ge­
schrumpfte Epithelioidgewebe ungemein lange als solches kenntlich, und zwar sowohl durch 
seine typische Anordnung als Tuberkel und den Gehalt an Riesenzellen, wie durch die 
dauernde Gefal3losigkeit und in der Lymphdriise durch die andauernde Lymphocyten­
armut. 'Vir miissen also eine dauernde functio laesa gegeniiber dem normalen Reti­
kulum annehmen. 'Veitere Kennzeichen sind sehr haufig die Beziehungen zu verkasten 
oder verkalkten Massen, die von dem geschrumpften Epithelioidgewebe umgeben werden, 
und schliel3lich die Beziehungen zur gewucherten, bei starkerer Schrumpfung fibros 

Abb.9. Totale hyalin-fibrose Umwandlnng eines Epithelioid­
tuberkeis, mit gut ansgebiideter zirkuiar gefaserter Kapsei nnd 

zentraiem Kaseherd. (Fall Nr. 46_) 

umgewandelten oder hyalin 
degenerativen Zone der ehc­
maligen akuten perifokalen 
Entziindung. 

Wahrend die Schrumpfung 
sich also in ihren ausgespro­
chenen Formen in der kom­
pakten, keinerlei andere Ge­
webselemente mehr enthalten­
den Epithelioidschicht der 
tuberkulosen Neubildung voll­
zieht, finden wir Bildung fi­
brosen Gewebes auch in den 
AuBenschichten und im Gebiet 
der perifokalen Entziindung. 
Bei dieser peripheren fi­
brosen Bildung laBt sich 
ein vorausgehendes epi­
thelioides Vorstadium 
nicht sicher beobachten. 
Wir haben demnach zweiArten 
der fibrosen Bildung zu unter­
scheiden, einmal die bekannte 
fibrose Umwandlung epithe­
lioiden Gewebes und zweitens 
eine metaplastische fibrose 
perifokale Wucherung. 

Auch wo sich epithelioides 
Gewebe selbst fibros umbildct, 
ist, wie schon auseinander­
gesetzt, eine relativ geringe 
entziindliche Schadigung des­
selben Vorbedingung. Bei der 
Restitution ergibt sich dem­
nach nur bei von vornherein 
wenig aktiven und sehr rasch 
zum Stillstand kommenden 

tuberkulosen Veranderungen eine Moglichkeit der totalen fibrosen Umbildung. Nur 
unter solchen Umstanden entsteht der ungemein charakteristische fibrose Knauel an Stelle 
des Tuberkels. Er ist stets umgeben von einer mehr oder weniger breiten Schicht von 
konzentrisch geordnetem, entweder faserigem oder retikuliertem, meist sehr derbem, 
schwieligem Bindegewebe (vgl. Abb. 9). 

War die Erkrankung, ehe die Heilung einsetzte, schon weiter vorgeschritten, so findet 
man im Zentrum der lokalen tuberkuliisen Veranderung geschrumpftes epithelioides Gewebe, 
eventuell wieder im Zentrum desselben mehr oder weniger eingedickten, auch verkreideten 
oder verkalkten Kase. Erst nach auBen von dem geschrumpften Epithelioidgewebe und mit 
sichtlichen Ubergangen aus der Schrumpfung zur Bildung von kollagenen Fasern schlieBt 
sich dann in der Zone der perifokalen Entziindung eine oft sehr machtige Bildung schwieligen 
Bindegewebes an. Derartige Beziehungen von Kalkherden zu umgebendem, wenn auch 
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stark yerandertelll Epitlwlioidgewebe und ehemaliger perifokaler Entziindung sind fur 
die tuberkulose Entstehun,!.! absolut Iwwcisend. Es kann hier bemerkt werden, daB es mil' 
bisher nieht gciungell isL in den Hilusdriisen \'erkalkungen anderen llrsprunges aufzufinden. 

Eine yollige Resorption del' so entstandenf'n schwieligpn ;\Iasspn mit odeI' ohnp zen­
tralf'lll Kalkherd srhcint in dpr Hegl'l nicht statt7.ufinden. Es wirel das yerstandlich dureh 
die au{fallige Eigenschaft des EpithPiioidgewebes des Primiirkolllplexes, aueh 
na e h A b I auf d eH He i z ('" sic hirer/PI' Z U nlS cui a I' isieren. no.hll'iihrenri rler Bildnng 
:11 einer starken ent:iiurllir'hen Flll:rion //lit Sernll/zu.jlu{.i '/Inri Leukoc!ltenzllu'anrlerung zu 
/iihren. In del' :\Iehrzahl del' FiHle diirfte ein gutef T<:il def narllPnartigen Bildung durch 
das gan7.e Leben hindlll'ch hcstehl'n hleih('n. 

Hyalinl' Degeneration. 

Die letzte del' h('i a bheilemien prill/riren })riisentuberkulosen beobachteten Yerande­
rungen ist die .. hyaline Degeneration". :-lie findet sirh am ausgesproehensten etwas auBer­
halb der deutlirh hyp','riimisehen und lymphoeytiir infiltriertpn Randzone bei den subakuten, 
und elll'nso aueh auBprhalh del' fihriiscn _\uIJL'nschicht bei dpn langsalll ablaufenden tuber­
kul6sen Bildun!.!en. Yor alkm tIa. wo adenoides Gewebe mit abhpilpndcn Tuberkeln dureh­
setzt ist. findet man zwischl'n dieHen auffallend brf'ite. knorrigp, sichtlich aus fixcn, etwas 
gequollenPIl. illl iibri!.!(,11 Ilieht 'H'sentlieh yeriinderten Retikulumzellen entstandene 
Bildungen. dit' sich illl '"AX Ga;sox-l'riiparat sehr intensiv rot. fiirben 1 und optiseh mehr 
()(ier 'wniger hOlllogl'1l sind (y!.!1. Abb. ". H. 66 (bpi I)). Ein fibrillarer Aufbau ist mit den 
gewtilmlielll'n Farbllllgsllll'thod('1l llH'ist nieht deutlirh nachzuwpisen 2. Dun·h dip Quellung 
des retikulilrell Nd7.es \\('rdpll seim' :'Ilasl'llPn wesentlich YerPllgt und die Lymphocyten 
mehr ocier weniger yerdriind. Ein(' (lc-lItli(·Il(' Hehildi,!.!llIlg der wpnigpn Lymphocytpn, die 
in den :'IIascllPn l'fhaltl'll hl('ihen. pflp!.!t (lah('i in dell reinen Fonnen sieh nieht einzustellen. 
DasKel'llmakrial (it-I' \)('tI'Off('nell Hdikllltlmzelkn selbst scheint abf'r dal)('i zllm 'reil 
zll)!runde Zll gelH'n. od('r d(wh gl'schiidi!.!t ZIl \\"erdpll. Ilnd nul' zllm 'reil prhalten 7.U hleihpn. 

Dil' hyalin!' IlP!.!('n('ration dl'r l'm!.!p\nlllg findet sieh als Teilerseheinllng der Restitution. 
sip ist aber ni(·hL wip die Hildllng fibr(,scn Rilldegewpbes. ab yennehrte Fllnktion infolge 
eim's forma ti,"en H('izl's a lIfznfassf'll. Wll(lPl'Il als eine krankhaftl' degenerative V cranderung 
iiher sehr langl' Zeit himn'!.! dalll'l'Ild, welln alleh nieht in hohclll Urade. gesehadigter Zellen: 

In del' pCl'ifokaJc.n :-;"hi(·ht pf1egl'n sieh a Iso reine hyaline lkgenpration des Hetikulums 
ulHl reine metaplastisdl!' Bildllng fibrij,'l'n Bindegewebes raullllieh zn trennpn. Es ist des­
halb allffiilli!.!. daB dil'''' hpiden Prozesse' ])('i del' l'lllwandlung ppithelioiden Gewebes sieh 
sehr hiinfig Zll komhiniprl'n sl'lwim'l1. insofl'fI1 als die dabei neugebildeten Fibrillenbiindel 
ein llH'hr odeI' wl'ni!.!l'r yollkollllllen hOlllogl'nE's ~\ussehen annehnlPn konnen. Ob es sich 
da bei 11111 l'ill(' naeht rit,ulidH' degl'nl'rati\'p Veranderung (hyaline Verklulllpun)!) einer 
urspriin,!.!iieh fihrilliil'('n nOl'lI1alkollagellPn :-;Ilbstallz handelt. oder ob Yon vornherein pine 
.. h~"alinl' :-;ubstanz" allftritt. \)('darf n()('h l'illl'1' niilH'ren Untel'suehung 3 . Solehe hOlllogene 
bn'it{, Fasl'rbildllll!.!l'n k('llIl!'n sieh llahe7.ll iiberall da einstdlen. wo sich sehwieliges Binde­
gew('I)(' ill dpl' di],l'ktell l'IlI,!.!l'lntn!.! dc"~ Entziindungsfokus odeI' in diesem selbst bildet. 
\\,ir findell sie aiso in dpl' KapsP] von Kalk- oder Kiisemassen. oder allch in den aus der 
l'mwandlul1!.! des Epitlwlioidtuherkp\s hpn"orgehemjpn Faserknaueln. In ihnen kann die 

1 Filrbl'l'iseh Ita he ieh hishel' kl'inl'll l'ntl'rsehieti gcgeniiber der kollagen impragnierten 
Faser gesehen. 

~ Auf die dalwi auft.rl'tenden sehr inkressankn pathologisehcn Faserbildungen im 
EpithelioidgewC'be. die sich am bestell IlPi :-;ilberimprii)!llat.ion stuclipren lassen, kann hier 
lliC'ht nii\tpr eingpgangcn werden. 

~ Die .. hyaline \'erkllllllplllt)!" kann tia bei mit BORST auch als Foige del' fehlenden 
spl'zifi,;(·\t('11 Fllnkt ion allf!.!daf3t werden. Die Formbildllng der Htiitzsubstanzen zeigt sieh 
ja iillPrnll \"em del' fllnktionelkn Beansprllehung bpherrscht. Die Knoehenbalkehen. die 
:-ltruktllr (\c'1' UdiiL\wiinci('. d('r :-;ehnen lllHi Fas~ien us\\'. siml bekanntp und sprechende 
Beispie\c- hierfiir. Fiil' dell fihrilliiren Ball des interstitiellpn Bindegewebes ist cliese Ab­
hiingi!.!keit allprdil1~s ll1einl'H "'is';l'ns noeh nieht eingehencler stucliprt worden. Er kann 
abel' prinzipil'1l kalllll alHlPr" allfgcfaf3t we[(ien. - Die mechanisehe Inanspruchnahme 
lipr ahkap<"lndpn Bildllll~"n 11m tll\lPrkul(ise \'eriindl'l'lIl1!.!en diirfte iiberall sehr gering 
sein, wcnn nieht ,~'lIlZ fellll'n. 
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einzelne Faser fibrillar oder glasig homogen oder auch mehr oder weniger kornig sein. Die 
glasige und in noch hOherem Grade die Kornelung zeigende Faser sind gegeniiber der fibrillar 
gebauten als degenerative Bildungen aufzufassen. 

Wegen der beschriebenen Ubergange zwischen fibroser Umwandlung und hyaliner Degene­
ration hat man von hyalin-fibrosen Bildungen gesprochen. Das mag als zusammenfassende 
Bezeichnung dieser haufig nebeneinander vorkommenden, vielleicht ineinander iibergehenden 
Bildungen hingehen, die sich auch farberisch sehr ahnlich verhalten. In diesem Sinne ist 
der Ausdruck aueh hier gelegentlieh verwendet worden. Jedenfalls scheint es mir aber 
notwendig, zwischen der Bildung faserartiger Produkte und zwischen der Einlagerung 
hyaliner Substanz in dabei aufquellende, aber sonst nieht wesentiieh veranderte Retikulum­
zellen zu unterscheiden. Die erstere ist fiir das Retikulum der Driise ein metaplastischer 
Vorgang, die letztere ein rein degenerativer, der sieh ganz ahnlieh aueh am fibrillaren Ge­
webe abspielen kann, aber nieht notwendig abspielen muB. 

Waehstum der tuberkulosen Herde. 
AuBer diesen Umbildungen des ausgebildeten epithelioiden Gewebes kommt fiir die 

Genese der tuberkulosen Veranderungen noeh das Waehstum der tuberkulosen Herde in 
Betraeht. Es erfolgt in zwei versehiedenen Arten. Einmal kann der einzelne Tuberkel 
an seiner Peripherie weiterwaehsen, und zwar durch fortsehreitende Umwandlung der 
anliegenden Zellen und Zellgebiete in Epithelioidgewebe. Der Vorgang ist vollstandig analog 
der Erstanlage des Tuberkels. Es laBt sieh dabei aufs deutliehste verfolgen, wie das Reti­
kulum sieh vermehrt, seine Zellen wuehern, sieh dureh Quellung aneinanderlegen, und so 
ein homogenes Gewebe bilden. Alles iibrige Zellmaterial wird verdrangt oder geht zugrunde. 
Sehr auffallig ist die Art des Unterganges der GeUBe. Die in dem befallenen 
Gebiet vorhandenen Capillaren werden in einer bestimmten, annahernd kugeligen Flache, 
im Schnitt also in einer Linie, die den Kern mehr oder weniger kreisformig umgibt, ohne 
deutliehe vorherige Veranderung und ringsum gleichzeitig blutleerl. Dadureh wird das 
Weiterverfolgen ihres Sehieksals ungemein ersehwert. Soviel ich beobachten konnte, geht 
der endotheliale Zusammenhang dann sehr raseh verloren und das Zell- und Kernmaterial 
der Wandung miseht sieh dem regellos durcheinanderliegenden Epithelioidgewebe bei, 
ohne daB das weitere Schieksal der einzelnen Zellen sieh mit Sieherheit verfolgen lieBe. Ein 
Teil der Endothelzellen geht aber dabei sieher zugrunde. Ob das plotzliehe, ziemlieh gleieh­
zeitige Blutleerwerden der Capillaren in einer gewissen Sehieht der tuberkuliisen entziind­
lichen Exsudation, als deren Aquivalent die Bildung von Epithelioidgewebe aufgefaBt 
werden muE, als Druekfolge auf tritt, konnte ieh nicht mit Sicherheit entseheiden. Man sieht 
manehmal Bilder, bei denen die Capillaren noeh ein Lumen haben, ohne doeh rote Blut­
korperehen zu enthalten, was also gegen die Druektheorie sprache2. leh mochte diese 
Frage also unentschieden lassen, obwohl es durehaus den Ansehein hat, als ob eine Kompres­
sion zum mindesten eine wiehtige Rolle dabei spiele. 

1 Damit steht in engem Zusammenhang, daB man im Driisentuberkel niemals Blut 
pigment oder sonstige Spuren von untergehenden roten Blutkorperehen findet. Es ware 
also immerhin miiglieh, daB ein negativ-ehemotaktiseher Reiz aueh auf die roten Blut­
korperehen die Ursaehe ware. Man muB dabei aber immer im Auge behalten, daB Spuren 
von Pigment in verkasenden Herden aueh da nieht angetroffen werden, wo sieher rote 
Blutkorperehen in groBerer Anzahl untergegangen sind, wie bei manehen kasigen Pneumo­
nien. Die auffallig rasehe Au£losung alles dessen, was nieht Bindegewebe ist, erstreekt sieh 
also auch auf die an und fiir sieh schon sehr hinfalligen roten Blutkorperehen und den 
Blutfarbstoff. Nur die ausgebildete Bindegewebsfaser widersteht den zersetzenden Ein­
£liissen eine Zeitlang, am langsten, wie wir wissen, die elastische Faser. Aueh sie wird aber, 
wie ieh vielfaeh beobaehtet habe, frakturiert, membranartige Bildungen fasern sieh in weit­
gehendem MaB auf und hinterlassen sehlieBlieh nur so geringfiigige Reste, daB eine allmah­
liehe teilweise Au£losung aueh der elastisehen Faser angenommen werden muB. 

21m Gegensatz dazu konnte ieh ein langeres Fortbestehen der aus dem Gewebsverband 
geliisten Endothelien nirgends mit Sieherheit beobachten. Aueh der retikulierte Bau des 
Epithelioidgewebes scheint mir - soweit meine heutige Erfahrung reieht - eher fiir das 
mehr oder weniger rasche Zugrundegehen aller Epithelien und u:ahrscheinlich auch aller 
Endothelien zu spreehen, als fiir ihre dauernde Beteiligung am Aufbau des tuberkuliisen 
Granulationsgewebes. 
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Bl'im Wl'itergrpifl'n der C'ntziindlichl'n Infiltration auf die direkte Umgebung des 
Tuberkels und des nieht mehr kniitchc'nfiirmigen griiBeren tuberkuliisen Herdes bleiben die 
Zonen genau in dersl'lbl'n Weisl' erhaItc'n. wie sie beim Tuberkel geschildert worden sind. 
Vor dem Epithelioidgewelw geht also ('ine hyperamische und meist anch lymphoeytar infil­
trierte Zone in die r mgelmng him'in. gewissermal.leu als Yortruppe der nachfolgendeu Haupt­
macht. Ihre Ausbildllng hiingt \"on dpm Urad der .-'l.ktivitat des Prozesses abo Diese erste 
lind wichtigste Form des \YaC'hstllnm vergriil.lert also den urspriinglichen Tllberkel durch 
ein aIIseitigcs Vorriicken in die Cmgebul1g infolge einer "homologen Infektion", bei dem das 
vorhandene GewebC' zersWrt wire! IIlld sirh ails seinem bindegeli'ebigw Anteil das Epithelioid­
gewebe des Tuberkels bildpt. Es tritt also cine Umformllng des Gewebes ein. 
Erst wenn dicse l'mforlllllug eingetreten ist. erfolgt die Verkasnng. 

Beim \Vachstum des HC'rdes tritt linter noC'h naher zu erforschenden Bedingungen eine 
sehr auffaIIige wC'itere Ordnllng cler YC'rkiisenden EpithelioidzeIIen auf. 'Vahrend in dem 
ZeIImaterial des nieht H'rkii,ten EpithelioidtubC'rkels das regeIIose Dureheinanderliegen der 
ZeIIen eines seiner histolol!isl'lH'n Charakteristika bildet, das selbst nach der fibriisen Um­
wandlung noeh durch da~-ll1ll!emein auffiiIIige AussehC'n des dabei entstehenden, vielfach 
dureheinandergesehllln,l!enen Faserknauels sC'ine siehere histologisehe Diagnose gestattet, 
ordnen sieh unter noch nil'ht genall bC'kannten Yerhaltnissen in der gesehilderten Zone 
der Kernfragmente die Ekllll'nte noch C'1H' sie zugrunde gehen. Die ZeIIen reihen sich 
"pallisadenfiirmig" odeI'. wie da~ PhallOllll'n yon ARNOLD gC'nannt worden ist, in ,,'Virbel­
zellensteIIung". GCllIcint ist damit einE' Illehr oder weniger genau radiare tltellung del' 
Langsachse del' Zelle nal'h dem ZentwllI clPr Yerkiisllng hin, oder yon dem Zentrum der 
Verkasung weg. Es kann kein Zwpifpl sein, dal.l es sich dabei um einen Yorgang handelt, 
der rier r erkdsllng 'lin III ittel/m r mrrmsgehl, denn das Protoplasm a der mit ihren Langsachsen 
radiar gestellten Zellen zeigt stets schOll beginnC'nde Yerkasung, besollders deutlieh in den 
dem Zentrum des Herdcs zugE'wendetC'n Partien. Auch die Kerne nehmen mit ihren Langs­
achsen die gleiche ;-itpllun,l! all. .\Ileh siC' sind stets schon deutlich degeneriert und zeigen 
die langen, gesehliingelten. ,.wurmfiirmigC'n"". schon beschriebenen Formen. Dadurch. dal.l 
diese langen, an sich schOll a uffiilligC'n Kernc sich fE'gelmiil.lig racliar zllm Kaseherd stellen, 
wird das" Bild noeh a IlffiiIligpr. 

Die Zone der Kernfragllll'nte zeigt iibrigens yiel hallfiger eine tangentiale Ordnung, 
also zirkulare Anordllulll! dpr Liingsachsen der Kerntriimmer. In diesem FaIle pflegen die 
Kerntriimmer meist deutli("h kiirzer Z\I sein. DiesC' Anordnung trifft man besonders bei 
Kaseherden, die in der J'l'riphC'rie schon dClltliche Zeichen der Abkap3elung zeigen. Es 
verkast also hier nicht ein rasch infiltrierendes, sick fortwiihrend nenbildendes, gewissermaBen 
bewegliehes, noeh in dip l 'Illgebung fortsC'hreitendes GewebC'. sondeI'll Bestanteile Illehr 
oder weniger fixierter ZplltpITitorien. In ganz abgekapselten Kaseherden findet man als 
innerste Randzone (iPI' Kap,.;el. wie 8C'holl erwahnt. kernlose, mehr oder weniger fibriis 
IImgebildC'te. h~'alin ('ntartdle'. mcist all("h kiiwC'isc yerkiiste Faserll. 

Auf3er dieselll \raeilstlllll ppr continuitatC'lll. bei delll die UmgC'bllng aIIseitig Ulll den 
Herd in EpithC'lioidgPII"ebe IIll1gpwanclelt win!. gibt es noch ein Wachstulll dureh Apposition 
kleiner, in del' naehstplI l'I\I,l!('bulIg dps III'spriinglichen Herdes allfsehieBender sog. Resorp­
tionstu berkeI. I'rinzipipll Neues tritt dallt'i nicht auf. Man dC'nkt sich, dal.l die Resorp­
tionstllberkel durch ('inzelnp clem Fort~chrpiten del' Entziindllng yorauseilende sick dann 
wieder !orlselzende n/ld "iI·1t rerlllehrende lind so Zll nClIC'n Entziindllngsherden fiihrende 
Bacillen entsiehen. Dur("il cia, \'erschme\z('11 der randstiindigC'n Resorptionstuberkel mit 
delll Ilrspriinglich('n Herd IlPkOllllllt di('spr lind noeh allsgpsprochcner del' spiilere zentrale 
Kaseherd ('inc IInregt,lmiiBigp. oft. Illl'hr ociPr weniger zackigp Kontur. Dabei ist naturgemal.l 
del' Resorptionstlll)('rkpi ZIllliichst weseIltlkh klpinpr ab dpr Herd. Yon dem er ausgeht. 
Verschmelzen glpichzeiti,l! Ilphelleinandpr aufsrhipBende TuberkeI. Yon denen nieht del' eine 
cin Abkiimmling des anderen ist, sondprn die in geschwisterliehl'm Verhaltnis zlleinander 
stehen, so hildpll si"1i c'I)(,llfalls sehr charaktpristisc'lie 7.ll("kig" Kiischerde, derell eillzelne 
KompOl1C'nten alwr skts Iwhew glpichl!rofl sind. 

Es ist angpgeb('J] \\"()f(kll. daB das \ra(·liSt-IUIl dllrch RC'sorptionstuberkel hauptsaehlich 
bei langsam \Trlallfcllder Erkrankllng stattfi!1(!C't. pine Angabe. die ich nicht bestatigen 
konnte. In den Ilntl'rSlwlitplI prillliifPn FallC'n wenigstens findet es sich so gilt wie iiberaII 
lind bei jedem (:raciP der Akllitiit npl)(,1l delll kontinllierliehen ,,'achstllm. JedenfaIIs sind 
beide Arten des \\"a("listllllls allch Iwi dpr prillliirPll LlIllgen- und Lungenlymphdriisentuber­
kulose beobachtet \lorciPIl. 
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Schliel3lich zeigen die gebildeten Kasemassen noch Differenzen, je nachdem der Kase 
frisch gebildet oder schon alter ist. Ganz frischer Kase enthalt stets noch sehr zahlreiche 
Triimmer von Chromatinsubstanz, die aus dem Zerfall der Kerne entstehen. Je alter der 
Kase wird, desto mehr von diesen Triimmern geht zugrunde. Ganz alter, gut abgekapselter 
Kase kann deshalb vollkommen chromatinfrei sein. Es ist aber dabei zu beachten, daB 
auch alter Kase durch entziindliche Einwanderungen von Lymphocyten sich neuerdings 
mit Chromatinsubstanz beladen kann. Wir werden darauf bei der 8ekundiiren Tuberkulo8e 
zuriickkommen, bei der dieser V organg besonders auffiillig wird. Dabei gehen die Lymphocyten 
wieder in typischer Weise im Kase zugrunde. Selbstverstandlich k6nnen dabei niemals die 
langlichen Kernfragmente auftreten, die fUr die Verkasung von Epithelioidgewebe charakte­
ristisch sind. Man kann deshalb haufig diese sekundare Lymphocyteneinwanderung noch als 
solche erkennen, vor allem auch dadurch, daB sie stets eine Teilerscheinung eines dem 

Abb.10. Obersichtsbild tiber den Primaraffekt und die lymphogene Aussaat in der nachsten Um­
gebung bei 4'!.jahrigem Kind. Die Tuberkel umgeben grollere und kleinere Gefiille und liegen 

reihenftirmig hintereinander unter der Pleura. 6fache Vergrollerung. (Fall Nr. 67.) 

normalen gegeniiber wesentlich vermehrten Lymphocytengehaltes auch in der epithelioiden 
Zone darstellt und von hier aus der Ubergang zahlreicher Lymphocyten in den Kase leicht 
beobachtet werden kann. Immerhin ist bei der Beurteilung des Alters eines Kaseherdes 
aus dem Chromatingehalt Vorsicht geboten, und es kommt aul3er der Zahl auch die Form 
der Chromatintriimmer in Betracht. 

Die gegebene Beschreibung stiitzt sich ausschliel3lich auf eigene Beobach­
tungen. Auf diese Konstatierung mochte ich deshalb Wert legen, wei! sich bis 
hierher noch nichts wesentlich Neues hat beobachten lassen, das nicht aus 
friiheren Beschreibungen schon bekannt gewesen ware. Das erklart sich, wie 
schon angedeutet, wohl zum groBen Teil daraus, daB gerade die primare Tuber­
kulose bisher fast ausschliel3lich Gegenstand eingehender experimenteller histo­
genetischer Untersuchungen war, ohne dail das doch immer ganz klar bewul3t 
gewesen ware. Eine bis ins kleinste - wenn nur gesicherte - Detail gehende 
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Schilclenmg lieD Hich hier dcswegen nicht vermeiden, weil sie allein die Grund­
lage gibt, von der aus sieh etwaige An<iernngen des Ablaufs bei spateren Mani­
festationen ]JeurtE'ilen 1nssen. Teh hoffe zeigE'n zu konnen, daD die 
spiitercn ::\Ianifesta.tionen nllffidlige, gesetzmiiDige Abweiehungen 
yon cliesPIll T,vpus erkpnllPn InsHen, Abweichungen, die sich als 
histologiHcher AusdJ'uek YOIl AIlPfgien dnn;tellen, die den Ablauf 
cler spiiterE'n }Inllifl'Htatiollcn heherrschen. 

Die bis hierlwl' gegelwnc Schilderllng bezieht sieh ansschlieI31ich auf den 
lymphogen, ill Ahhiillgigkeit yon einem tuberknlOsen Primaraffekt in der Lunge 
entstandenen Driisentul)('rlu'l in den pulmonalen, bronehinlen und trachealen 
Lymphdriisen. 

Abu. 11. Partie au . .;.; deIll glei('hpll Prilllitl'hCl'll, l'e('ht~ (lie hyalin-fibr()sc KnpscI, links elastische Fasern 
illl Kii,c. Die ah-eoiiil'c ~tl'\lktlll' l'l'ilaitl·ll. :IOO(achc YCl'gl'UIlCl'llllg. (Fall ~l'. G7.) 

Einen dE'lltliel! abweichelltien Ball hl'Hitzt dE'r Primaraffekt in der Lunge. Was 
iel! von ihm bisher beolmc'hten konllte, ])('stand stch.; i III Zen tru III a us ei nerver­
kiisE'J1tiE'J1 Iwrdfijrmigl'1l PlleUlllOlliE', nil cler ieh wesentliche UntE'rsehiccie 
gE'gcniilwr den SOllst hekannten tlllwrklllOsen Pneumonlen nicht aufzufincien 
nrmoehte (ygl. Abh_ 10. 11 u. l~). Wil'sehen cla:.; besondcrs gut bei der Farbung 
nuf elastisehe Fnsern. Bei den £riilwr enriihnten, YOll GRON und ROMAN Bowie yon 
ZARFL lJE'schrichf'lll'll ganz fri:-whpll Hpniell fehltcll Wucherungsyorgangc der 
1. 'mgebllng. Dip yon mil' hisher a,llein nufgeflllldenen etwns alterell :-ltaciicn waren 
dngegell nmlll<thmsios sehr gut ahgekapwlt. Auf ein pneulllonisches Zentrulll, 
ill clem di(' clnstisciwn FaH('l'\l cli(' alte. illl wesentliche!l ungesWrte GeweLsstruktur 
!loch deutlieh erli:ellnell [;-tss('n, folgt lIllIllittelhnr pine n('ugellilclete epithelioicle 
oder fibrijse Knpsl'L Es halHielt Hich also lIIll ('inc sekuncliire Ablmpselung cines 
mehr oder weniger I'IlIl(llicllf'n, total Yl'rkii.stell pncuJl1onisehE'1l Sequesters. 

6 
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Die lymphogenen Miliartuberkel in den GefaGscheiden, den Interlobular­
septen und auch in der Tunica propria von Bronchien usw. sind dagegen dem 
Drusentuberkel sehr nahe analog gebaut. Sie enthalten keine Reste von ela­
stischen Fasern, auch da wo sie im Zentrum verkast sind, und zeigen im wesent­
lichen epithelioiden Bau. Sie verdrangen umliegendes Gewebe. Die geschlan­
gelten GefaGe der anliegenden Alveolarsepten strecken sich da, wo ein derartiger 
Tuberkel sich in direkter Nachbarschaft entwickelt; anliegende Alveolen sind 
komprimiert, zeigen die bekannte Auskleidung mit kubischem Epithel usw. 
Die Randzone dieser Tuberkel selbst ist haufig exquisit fibros. 

Es bleibt schlieGlich noch die Struktur der Bindegewebswucherung und 
-quellung in der Region zwischen Primarherd und zugehoriger Hiluspartic zu 

Abb. 12. Partie eines Primllrherdes bei einem 72jahrigen Mann. 40fache Vergrollerung. (Fall Nr. 18.) 
Die Abb. 11 und 12 lassen erkennen, daB, abgesehen von der Abkapselung, der vom Primarhcrd aus­
gehende Reiz auf die Umgebung auBerst gering ist. Das Lungengewebe zeigt keine nennenswerten 

entziindIichen Veranderungen (klinische Symptomiosigkeit des Primaraffektes). 

besprechen. Wenn wir von den verschieden stark entwickelten lymphogenen 
Tuberkeln dieser Region absehen, die sichtlich einen ProzeB fur sich darstellen 
und zweifellos durch die Ansiedlung verschleppter Bacillen verursacht sind und 
damit als Beweis fur den tatsachlichen Abtransport von Virus auf diesen Wegen 
sehr bedeutsam sind, so enthalten diese entzundlichen Bildungen nichts mehr, 
das ohne Kenntnis der raumlichen Beziehung zu einem Primarkomplex sich als 
"spezifisch tuberkulOs" ansprechen lieBe. Die Bindegewebsstrange bestehen 
aus einem lockeren, etwas gequollenen, maGig lymphocytar infiltrierten Binde­
gewebe, das neben den Lymphocyten junge Fibroblasten und mehr oder weniger 
reichlich groBe rundliche, lymphocytoide protoplasmareiche Zellen enthalt. 
Diese letzteren Zellen zeigen nicht selten die wesentlichen Eigenschaften der 
MARSCHALKoschen Plasmazellen, doch finden sich viel haufiger groBe mono­
nucleare Zellen ohne die typische Basophilie und ohne deutliche juxtanucleare 
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Vakuole. Eosinophile Zellen habe ich an uiesen Striingen nur da ill ueutlicher 
Zahl gesehen, wo auch das urngebende Lungengewebe pneumonisch erkrankt 
war umt zahlreiehe eosinophile Zellen enthielt. Eine sehr wichtige Eigenschaft 
ist dagegen die st,Lrke \'ascularisation dieser Bildungen. Sie unterscheiuet sich 
damit sehr auffiillig yon dPIll Tuberkel und seinen Derivaten. 

Durch (liese Eigensclmftcn charaktt'risieren sich (tiese Veranderungen als 
Folgen einer chronisehell entziindlichcn Rcizung, die t;ich histologisch von den 
eigentlich tuberkuliisen \"priindefllngen s. str. \veitgehend unterscheiden, eine 
Konstatierung, auf die ieh illl Hinblick auf den spiiter zu gebenden Versuch 
einer genetisclwn Erkliirung Wert legpn Illochtp. Den gleichen Charakter einer 
unspezifischen allgpnwin l'ntzundlicll('n Veriinderung bieten die aufgefundenen 
Begleitbronchiti(kn in dpill gleiehen (jpbiet, ebenso auch die dem klinischen 
Bilde des H iluskatarrhs wgrundc liegenden bronchitischen Veranderungen der 
groBen ~tiimnw im Hilusgehi("t. Sic Rind alRo ebenfalls nur durch uen zeitlichen 
und riiumliehen ZmmmTlll'nhang mit (it'm Primiirkornplex als unreh diesen 
hervorgerufcn und Zll ihm gehorig Zll erkennen. Auch die diffuse Bindegewebs­
entwieldung im Hilus unrl ht'i der Peria,dt'nitis zeigt dipsen Ball. Die Periadenitis 
nnterscheidet sich (ia,dureh yon (icn perifolmlt'n Wueherungsvorgiingen, die sich 
urn einen primiirell Tulwrkel auch noeh illnerhalb der gefiif3losen Zone einstellen. 
Man sit'ht abo, dal.\ mit tier Entfernllllg yon delll Entzundungskern irn TENDELoo­
schen Sinne dt'r ,,;;pezifiseh tuberklilUse" Clmrakter der t'ntzundIichen Veriinde­
rnngen abnimmt und <irtl.\ zuletzt n\ll' nwhr ein einzigt's seiner Hauptkennzeichen 
iibrig bleibt, die Jlegatin' Leukoeytotaxis. 

IY. Histog('nese d('s primaren Komplexes. 

Fur die Histogenesl' der primiiren tuberkulOsen Veriinderungen kommen 
nach dem Gesagtcn schon die drpi Prozesse in Betracht, um deren Vorrang 
oder doch gegenseitige \\'('rtullg heut£' Iloeh diskutiert wint, erstens die alterativen, 
zweitens die exsudatin'll IlJl<i (trittells die proliferativen Vorgange. 

Wir konnen d(,1l Zm;amll1('llhang del' fUr die tuberkulCise Proliferation spezi­
fischen Vorgiinge mit (it'll bl'i<ien t'rstgena,nnten Prozessen vielleieht dadurch 
llllserem Verstiilldlli~ ('hm~ niihprriiekpll. daB wir zUlliichst -- unter Vorbehalt 
der notigen spiitt'I'l'1l Korrekt ur - (ien beiden ('rsten als vorwiegend toxischen 
vVirkllllgen l den drittel1 ;tls vOfwiegt'Jl(ie FremdkorperwirkuTlg gegenuberstellen 2• 

Die toxische KOl1J}lont'llte n'nm,acht bei nieht uberstarker und nicht 
zu plOtzlieher Eim,-irkllng dip l'lltziindli('he QlIellllllg del' Bindegewebselemente 
und den mseheJl kolliq lln.tiven rntergallg der ubrigen Gewebsbestandteile. 

1 Es ist vielleicht nieht unwichtig. fiir die nlln folgende Darstelhmg daraui hinzllweisen, 
daB fiir die Tllberklllose bisiler nur das Vorhandensein von Endotoxinen nachgewiesen 
werden konnte; <I. h. also Toxine treten nur da auf. wo Tllberkrlbacillen zllgrllnde grgangen 
sind. 

" Eilll1 derartig(· l·/l[<·/,s(·!J(·idullg ist SdlOll viclfach versucht worden. so auC'h ill den 
beriihmten Heferatell yon R~ n](L~ HTgN IIml OIlT!! in der Verhandlllng der deutschen 
patholo,!!isdlC'll (jesl'llschaft 1\101. ohne daB doeh die TI'pnllllllg bisher vollig gelungcn ware. 
AIIC'h das hier folgpnde ist nul' als Beitra).! zur LOslln).! dirser Auf).!abe ar;zusehen und als 
HimH"is auf die' Bedputun,!! ihrpr Losullg fiiI' das nahere Verstandnis der histologischl'n 
Bakterienwirlwng. Dip hier auf (;ruIlllllH'iner Beobachtllngl'n !!egebene Darstellllng srhlieBt 
sieh sehr l1al](' dl'r Auffassllllg (jHTH, an, mit dpn aus der Bl'riieksichtigllng del' :-ltadien del' 
Tllberkulosl' sich rrgpbcllden jIodifikatiollPIl. 

6* 
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Erst bei langerer oder sich nach und nach steigernder Einwirkung werden unter 
den genannten Bedingungen auch die zunachst noch wuchernden Bindegewebs­
elemente nekrotisch (verkasen). Bei sehr starker und namentlich plotzlicher. 
sto[3weiser Zunahme der Giftwirkung tritt dagegen eine sofortige oder doch 
ungemein rasch auftretende totale Nekrose kasigen Charakters aller Gewebs­
bestandteile gleichzeitig ein. Es gibt demnach zwei Arten der Verkasung: 

1. die direkte an totale Verkasung ohne wesentliche Umformung der jixen 
Geu'ebe und 

2. die indirekte Verkasung nach vorheriger epithelioider Um­
formung des befallenen Gewebes. 

Die Fremdkorperwirkung lOst die auffallige spezifische Wucherung der 
fixen Bindegewebszellen aus. Sie setzt also eine organisatorische Erregung. Wir 
sehen auch tatsachlich eine weitgehende Analogie dieser tuberkulOsen Bildungen 
mit reinen nichttoxischen Fremdkorperwucherungen. Sie kommen schon bei 
der primaren Tuberkulose in zwei Formen zur Beobachtung, einmal als Reak­
tion auf relativ wenige, zunachst vielleicht sogar einzelne Bacillen 1, ihr Produkt 
ist das knotchenformige Granulom. Die zweite Form ihres Vorkommens 
ist die als Folge eines Reizes durch abgestorbenes Gewebe. Ihr Produkt ist 
die sekundare Abkapselung durch junges Bindegewebe ganz analog 
der Abkapselung nichtloslicher Fremdkorper. 

Beide Arten von Prozessen, die rein toxische und die Fremdkorperwirkung 
kombinieren sich in jedem Fall auf das mannigfaltigste untereinander und mit 
allen sekundaren Reizungs- und Erregungsarten. Die toxische Endwirkung 
(Verkasung) kann, wie erwahnt, der Wucherung vorausgehen oder erst an ihrem 
Produkt - dem epithelioiden Gewebe - nachfolgen. Wenn man genauer ana­
lysiert, sind aber beide Prozesse stets gleichzeitig vorhanden. Nur bei den ganz 
raschen direkten Verkasungen kann es zweifelhaft bleiben, ob eine Wucherung 
einzelner bindegewebiger Elemente vor der Verkasung ganz ausbleibe. Ich habe 
das allerdings nie direkt beobachten konnen. In den Randschichten verkasender 
Gebiete fand ich stets junge Fibroblasten. W ohl aber kann die Bildung eines 
zusammenhangenden Gewebes aus solchen neugebildeten Zellen - Epithelioid­
gewebe - fehlen, weil die Nekrose zu rasch auf die erste Einwirkung folgt 2. Die 
direkte Verkasung sieht man immer im Zentrum des Primaraffektes in der Lunge, 
sonst hauptsachlich bei den spater zu schildernden plotzlichen Verkasungen der 
generalisierenden T~lberkulose, bei denen im Kase noch oft schattenhaft die Con­
turen aller abgestorbenen einzelnen Gewebsbestandteile erkannt werden konnen. 
Man kann dann mit volliger Sicherheit jeststellen, da[3 eine Umbildung zu Epi­
thelioidgewebe vor der Verkasung nicht stattgefunden hat. 

Besonders schwer zu entwirren wird dieser Komplex von Prozessen, der zur 
Bilclung tuberkulOser Herde fiihrt, dadurch, daB wir annehmen miissen, daB 
es neb en cler Fremdkorperwirkung des Tuberkelbacillus mit ihren typischen 

1 Vgl. die experimentellen Untersuchungen von JOEST. Nach den Beobachtungen an In­
jektionsquaddeln u. r'i. kdnnen auch die dispersen sag. Ldsungen von Bacillenbestandteilen die 
gleiche TV irkung haben. 

2 Ebenso ist es zu erklaren, wenn bei kasigen Pneumonien, also einer starken Toxin­
wirkung, trotzdem auch zahlreiche Bacillen gefunden werden. Bei der gleichzeitigen An­
wesenheit und \Virkung groBer Toxinmengen hat der Bacillus keine Zeit als Corpusculum 
auf das befallene Gewebe einzuwirken. Sie ergeben sich durch Aspiration nekrotischen und 
erweichten Materials, das meist Endotoxine und Bazillen zugleich enthalten wird. 
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Folgen (Epithelioidgew!:'lw lind Hiesenz!:'ll!:'n) aueh eine rein toxiseh bedingte 
Gewebswueh!:,rtIng tllberkuWser Atiologie gibt. Als solehe glaube ieh bis auf 
'Iceiteres die perintseuliir!:' Bindeg!:'weosqllellung und -wueherung reehnen zu 
miissen, cii!:' sieh in dpfll O!:'biet zwiseh!:,11 Prilllarhprd lind rpgionarpr Hiluspartie 
aushildpt. Hi!:' ist in allen l<~igPllsehaft!:'1l r!:'in toxi;;eh !:'ntziindlieh, ohne Fremd­
korperwirkullg und muLl \Hlhl allf eine langdauernde Reizung unci allgemeine 
Sehadigung dieser notwpndig yon Toxin durelHitromten Gebiete (Lymphseheiden 
del' Gdiilk) zuriickgdiihrt wereicn. Hie enthiilt da, wo sie typiseh ausgebildet 
ist, wpder die Fremdkoqll'rkomponpnte, noeh zeigt sie die negativp Angiotaxis. 
Diese Entziinclllngsprodllkte sind im (jegenteil auBergewohnlieh reich vas­
kularisiert. Nul' in einer Bpziehung wrhiilt si!:' sieh noeh clem Tuberkel analog, 
das ist im Fehl!:'n einer Ie u koe ytiire n Infiltration. Diese Entziinclung ist also 
negativ kllkoeytotaktiseh, ebensogut wie allps "histologiseh spezifiseh Tuber­
kuWse'·. L!Juzphof,lltiire Ili/iltration gehiirt dagegen in lI'echselndem, /Cenll aueh 
rneist geringern Grade ::11111 Bilde diesel" rerallderungen. 

Bei den Driis('ll\'('l"iind!:'rungen miselwn ,;ieh die Fremdkorperwirkung (Gra­
nulie) und eine rein toxisehe Bindegewebsbildung. Wir haben ciabei zunaehst 
die sehwielig!:' Periadellitis Zll erwiihJ1ell. die sieh dureh ihr Fehlen von zusammen­
hiingenclen FI'l'J1HlkiirppnnlCll!:'f11llgen und Ri!:'s!:'nzellen usw. und durch die 
starke Vascularis<ttion Iloeh ali-; r!:'illP F!:'rnwirkung des eeht /("((sser16sliehen Toxins 
zu erkennen gibt. HdlOll in den Hall(lwnen des Driisentuberkels mischen sich 
die IJPi(len Proz!:'ss(' abel" in "eh\\-!:'r allflOsbar!:'r \Veise. Die Wucherung, die 
zur Bildung (les illlll'r~tell KerIl!:'s de,; TllhprkeI" fiihrt, liiuft stets deutlieh naeh 
dem Typus d!:'r Frt'mdkijrperwirkung ab, Dieser Kern ist aber von eiller Wuche­
rnngszOll(' nlllgPi)(,II. dip Illindesten~ znlll Teil toxisch alisgelOst ist. Als solehe 
moehte ieh vor allt'1ll dit' starke Billdegpwebsbildung in der Pcripherie abheilender 
Tuberkel und Kiisehl'rdehen allsprechell. ~ie ist allerdings auffallend haufig 
his w!:'it nach aulkll gpfiil3Ios und stellt sieh damit wieder nahe zur Bildung 
von Epithelioidg!:'webe. Andererseits stpht sie aber mit del' typisehen Periade­
nitis vielfach in direktelll riiumlichpn und kallsalen Zusammenhang. So finden 
wil" bei wenig ausgpdchlltt:'n ProzeHs!:'n die PeriadcnitiH nul' da, wo der tuber­
kulOse Herd an dip Ol)('rfliiehp der Dl'li;;p heralH!:'icht. 

Es ist abel' aueh nUf H!:'IhstverstiindIieh, daB bei der Tuberkelbilciung sieh 
entw!:'d!:'r Rofort odeI' doch :;ehr bal<l neben del' Fremdkorperwirkung aueh 
toxische Wirkungell erkellnen lass!:'l!. Die tuberkulOse Epithelioidzelle ist ge­
quollen, zeigt also pille krankhafte Stiirung des oSllloti"ehen Gleiehgewiehts 
und ist d!:'lllnaeh aIs toxiseh geschiidigt anzuspreehen. Die anderen, fiir das Gift 
also PlllpfindIicher!:'n Zellarten verfall!:,1l illl Bereich der tuberkulOsen Fremdkorper­
wueherung einC'r rascflPn Kolliquationsllekrm;c, aueh das Epithelioidgewebe 
selbst zprfiillt friil1!:'!' ode!' spiit!:'l' nnter der Form der Verkiisung einer toxischen 
XekrosC'. Alles da~ zt'igt, daB PH sieh hei der Tuberkelbildung (des primaren 
KOlllpil-xe:-;) nirgl'll(is lllll ('ill(' r('ill(' FrpllHlkiirperwirkling handelt, Rondern 
mil die \Virknng eilles Fn'llldko!'}wrs, de~sen toxisclll'r EinfluB sieh allmahlieh zu 
illlmer steigendel' Htiil'kp elltfaltt't, zweifellos dmch <lie fortgesetzte \Vnchertlng 
dpr pingeseh iepptpll BaciIlPn lind dn~ steigendp Freiwerdell toxischer Stoffe. 

~tark(' lIlld pIiitzIiehp Tllberklliotoxillwirkllllg !:'rgibt also gi!:'iehzeitige Ver­
kiisung aller (;e\H'h"eipll\('lltp. Schwne\l!:' IiiLIt illlEntziimlnngsk!:'rn die dureh die 
Baeilil-n allsgf'Iiistt, FrPllldkiirperkolllp01lPlltp znprst noch im ProzeB mitwirken 
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Veranderungen der Umgebung, die die Fremdkorperkomponente dort nicht und 
fUhrt erst bei langerer Dauer der Einwirkung zu chronisch entziindlichen enthalten, 
wo nur Toxin und nicht Bacillen in diese Gewebsterritorien hineingelangen. 

Diese, wie mir scheinen will, berechtigte begriffliche Trennung zweier stets 
eng kombinierter Prozesse wirft nun auch Licht auf die Genesl'l der sonst so 
schwerverstandlichen Abkapselungsvorgange. Sie vermag uns das Neben­
einanderbestehen von abgekapselten, sich abkapselnden und fortschreitenden 
tuberkulOsen Herden, das der Auffassung dieser "Heilungsvorgange" als Aus­
druck einer Immunisierung des gesamten Organismus bisher unauflosbare 
Schwierigkeiten bereitet hat, bis zu einem gewissen Grade verstandlich zu 
machen. Wir sehen ja oft in ein und derselben, manchmal geradezu winzigen 
Gewebspartie alle Stadien dieser Abkapselung nebeneinander, und zwar sowohl 
in Organismen, die unter der Erkrankung nicht irgendwie erkennbar leiden, 
wie in solchen, die dem Fortschreiten der tuberkulOsen Erkrankung selbst 
erliegen. Urn eine durchgreifende allgemein sich zeigende Immunitatserschei­
nung als Grund dieser Abkapselungsprozesse kann es sich demnach sic her nicht 
handeln; auch eine rein cellulare Immunitat kann nicht die Ursache sein. Denn 
daB von zwei nebeneinanderliegenden gleichartigen Zellkomplexen der eine im­
mun sein solI, der andere nicht oder gar vielleicht disponiert, ist doch eine recht 
prekare Annahme. 

Diese Erklarungsschwierigkeiten lassen sich umgehen, wenn wir neben der 
formalen Trennung der beiden Hauptprozesse auch Unterschiede in ihrem zeit­
lichen Ablauf auffinden konnen. Wie bei allen wissenschaftlichen Erklarungen 
ist dabei im Auge zu behalten, daB jede derartige Losung nur eine vorlaufige, 
fiir das gerade vorhandene Wissen giiltige, sein kann und daB ihre dauernde 
Korrektur an der Hand dieses vorhandenen und des zu diesem Zweck noch zu 
beschaffenden Materials eine der Hauptaufgaben der Wissenschaft ist. 

Eine Erklarung der Vorgange bei der Abkapselung und dadurch hedingten 
Heilung der Tuberkulose scheint mir auf folgende Weise moglich zu sein: Die 
Zeit, die his zum Eintritt der Reaktion verstreicht, zeigt sich bei jeder Reiz­
folge am Organismus in einer typischen Weise von der Reizst.arke abhangig. 
Auf den starken Reiz folgt rasch eine starke Reaktion, auf den gleichartigen 
schwachen aber langsam eine schwachere, dadurch oft auch qualitativ scheinbar 
ungleiche Wirkung. Aus zahlreichen Beobachtungen, vor allem iiber die In­
kubationszeit, wissen wir, daB diese Verhaltnisse auch fUr die Entwicklung 
der intekti6sen Prozesse zutreffen. Fur die unmittelbaren Folgen der Reizwirkung 
durch das tuberkulOse Virus haben wir oben zwei Moglichkeiten unterschieden. 
Erstens den qualitativ und quantitativ starken Reiz mit rasch eintretender 
totaler Nekrose aller GewebsbestandtciIe am vVirkungsort, zweitens den schwa­
chen Reiz mit der teilweisen Nekrose der Gewebselemente und dem Hervortreten 
der Fremdkorperwirkung als einer im wesentlichen vielleicht physikalischen 1 

Reaktion auf das Eindringen der Bacillen. Das sind also die mehr oder weniger 
unmittelbaren Reizfolgen am Wirkungsort. 1st nun mit TENDELOO anzunehmen, 
daB in der Umgebung des Entziindungskernes die Reizstarke mehr oder weniger 
allmahlich abnimmt, so miissen wir auch annehmen, daB in dieser Umgebung 
erst nach und nach die Wirkungen einer geringeren Reizung sich entwickeln. 

1 BAUMGARTEN (IDe. cit.) gebraucht fiir diese Art der supponierten Einwirkung den sehr 
anschaulichen Ausdruck des "taktilen Reizes". 
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Wir haben gesehen, daB eine llinger dauernde rein toxisehe Einwirkung 
zu den gesehilderten ehronisehen, allgemeinentziindliehen Kongestions- und 
Wueherungsvorgiingen fiihrt, die sieh histologiseh nieht mehr mit Sieherheit 
von anderen ehronischen Reizfolgen unterscheirien laRsen. Wenn also ein Tuberkel 
sich nieht allzu rasch entwickelt, so 11l1lU er sich allmiihlich mit einer ahnliehen 
Zone entzuIHllieher Rt'aktion mngehen. Sie kann sogar nur da fehlen, 
wo die spit del' ErstanRiedlung yerfloRsene Zeit dazu noch nicht 
ausreichte, wo a,i:-w (lie lnkubationszeit diesel' histologischen Ver­
anderung noch niellt allgei<tllfpn ist odeI' wo del' Tuberkel so 
rasc h wit c h 8t, dan (1 i esE' f-; pii teren Re i zf 0 1gen von denen der wac h­
senriE'1l Bacillell- 1111(1 Toxinproduktion uberholt werden, \VO also 
die partielle odeI' totale ~ekrose ihr zllvorkommt. Sie kann ferner dann fehlen, 
wenn die Giftempfindlichkeit linter dpll zm Auslosung diesel' Vorgange aus­
reiehenden ::-5ehweJlell\H'1't ahsinkt. 

Del' allsWsende Heiz wird dai>pi ali-io aIR ein einheitlieher gedacht. Die Ab­
kapselul1g ist dam) ein Ilotwendigei-i G-licd in dell auf ihn antwortenden Prozessen, 
daR nm zeitlich mit den iib1'igen illierferiert, sie hat abel' gar nichts zu tun mit 
Giftfestigkeit odp1' sOl1stigel1 Illllllul1itii,tserscheinungen, sie ist im Gegenteil als 
ein Zpichell piller P\'haltel1en Giftempfindlichkeit aufzufassen. 
Waf-; wir zu ihrer Erkliirllng heniitigpll, ist nUl' die Annahme cineI' Diffusion von 
Gift iiber das Elltziilldllllgszpl1trlllll hinaus und pine gute Antwortfithigkeit 
auf die damit gpgei)(,ll(, Toxinwirkung, und zwar aueh auf relativ starke Verdiin­
nungen dipf-;pS Giftps, zwei AnnahJllPn, von dpllPIl die erste stets gernaeht wird 
unci die zwpitp Zlllll milldpi-itell fiir die Zpit nach der Entwieklllng der erst en 
Erscheinungl'll de" prillliif('l1 Koltlplex('s mit UllserplH ROllstigen Wissen in guter 
lThen'illstinllnllllg "teht. 

DipfW E1'kliirung gewillllt all Tragweite ulld an tiberzeugungskraft durch 
die Tatsachl', <in,(!. allp dip gpschildprtell Wueherungsvorgange weitaus am deut­
lichstl'll silHI ill dt'r Zt'it (kr primiiren Tubprkulosp, dan sie unter dem EinfluB 
eiller intelltiiwJ) (~l'l)('mli,;ation dputlich ihren Typus iindern und daB sie in 
sicher spiitell }lanifestatiol1el1 Ilach UlHI l1ach zurlicktretl'n 1. 

I i'ehr in~trukti\· fiir dip teleologisehe Heurtpilung des Lebendigen ist die Kombination 
einer rein meehaniseh- und chemisch-kallsaIPn l'rsachenreihe mit einem typischen teleo-
10gisclH>n Endeffekt. '\Iit dipspr Annahme gdingt ('8 also, eine scheinbare Zweckreihe - den 
Prozd3 del' Abka)lsplllll~ _ .. yon aller t\'l(,ologischen Kallsalvorsteliung Zll befreien, lind so 
dpn prhaltllngsllliil3i~('11 Erfol~ (iPnwlllt'n lII1Sel'('m kallsalen Verstandnis nahezubringen. 
Wir selH'n also ('iJl<'1l bi()lo.~is('h(·n Prozpl3 a hlaufelL .,als ob gleichfali8 ein Verstand - wenn­
gleich nit-ht der um'ri.~(' - .. ihn willkiirlich Will Zwecke des Endeffektes - hier der Heilung _.­
hprvoriJriichk, wiihn'IHI wir \·on der anden'n ~eitc her die Iiickenlose kausale Reihl' von 
l'rsache und \\,irkull~ h,'rZllsteliell H'rmiigel1. Dabei bleibt wie bei aliPJ11 Organischen die 
teleologischl' \\' ert llll~ d('s Prozesses VOIl del' kausalpn Erkliirung ullberiihrt. Fiir den 
Organisllllls hat der \'()r~all~ die Bedelltun~ einer Ermoglichung, sich des eingedrllngenen 
Cift:'s ZII c'rwphn'll dadu!'(·h. dal3 ('s lokal ml'hr ()(iPr \\·('niger llnschiidlich gemacht wird, 
Ygl. E)1. KA\"1', .,I\.ritik dpr teleolo)!is('hen L:rkibkraft·', ein vie! 7.U ~l'lten ~tlldiertes und 
ver"·t'IHll'lps \\"prk. das fiir den Billlll~('n llllgleich wiehtigl'r ist als die etwas bekanntere 
"I\.ritik dpr reinell \'('rnllllft. .. · AIll'il die lllo<il'fIll' Biologil' \'ermag die hier VOIl KANT ge· 
.~eh('J1('11 Urllndlagc'll nic·11t Zll ('ntl)('hren llncl win I allS piner ein.~ehenden Verwendllng der­
selben nur eI('n griif3tPIl XlltZ(,ll zipiH'n kiinllPll. In cler .. Kritik cler teleologischen llrteils­
kraft·' giht 1\..\\"1' .Ii" hi,'r am c'inzphH'n ()bjPk(. g('~phene Liislln~ piner oft als Ilulosbar 
b('zpi('iuH'tplI A lit i Ilfllli i,' in prinzipil'llPr l>nrlegung. 
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Wir kommen also zu dem Resultat, daB in der Zeit der Entwicklung 
des primaren Komplexes eine ausgesprochene Toxinempfindlich­
keit des befallenen Organismus besteht, die bei langsamer Ent­
wicklung des Krankheitsprozesses - also, wie wir aus der experimen­
tellen Forschung wissen, bei quantitativ oder qualitativ "leichter" Infektion -
zu ausgedehnten histologisch erkennbaren :Fernwirkungen all­
gemein entziindlicher Natur in den von Toxin durchflossenen 
oder mit ihm imbibierten Gebieten fiihrt. Dieses Resultat lieB sich, 
wie gezeigt, nur gewinnen und begriinden durch eine eingehende Analyse aller 
makroskopischen und histologischen Veranderungen. Es war notig, alles Ge­
sehene bis in das kleinste, wenn nur irgend gesicherte Detail zu verfolgen, um 
ein moglichst vollstandiges Gesamtbild zu erhalten. Das gewonnene Resultat 
zeigt sich aber als unentbehrlich fiir das Verstandnis des anscheinend so regel­
losen Verhaltens der mensch lichen Tuberkulose und rechtfertigt damit wohl 
nachtraglich die Ausfiihrlichkeit der gegebenen Schilderungen, denn die hier 
geschilderte Art der Reaktion ist der primaren Tuberkulose 
eigentiimlich. Sie gestattet die Diagnose einer zum primaren Komplex 
gehorigen Veranderung auch dann noch, wenn die Tuberkulose sich im Laufe 
von Jahrzehnten beliebig stark ausgebreitet und unter der einen oder der anderen 
Form zum Tode des befallenen Organismus gefiihrt hat. Das kann nur dann 
der Fall sein, wenn Histologie und Histogenese der spateren tuberkulosen Mani­
festationen uns anderweitige, deutlich diUerente Formen und Prozesse ergeben, 
was in dem 2. Teil dieser Arbeit des naheren gezeigt werden soIl. 

II. Teil. 

Lnngenerkranknngen bei genel'alisiertel' Tnberknlose 
nnd isolierte Phthisen. 

Kapitel III. 

Lungenerkrankungen bei generalisierter 'rnberkulose. 
Die isolierte prim are Lungentuberkulose ist, wie wir gesehen haben, 

charakterisiert durch einen typisch gebauten Primarherd und zeigt auBer diesem 
stets noch eine direkt von ihm abhangige, rein lymph ogene Ausbreitung aus­
schlieBlich in dem Teil der Lymphbahn, der zwischen Primarherd und der 
nachstgelegenen Einmiindung des abfiihrenden Lymphstromes in die Blut­
bahn gelegen ist. Es ist also ein enges Stromgebiet allein befallen. Der ganze 
iibrige Organismus wird, wenigstens bei der iiblichen Sektionstechnik, frei 
von tuberkulOsen Veranderungen befunden. Dieser ersten Hauptgruppe wollen 
wir als zweite Hauptgruppe unter der Bezeichnung Lungenerkrankungen 
bei generalisierter Tuberkulose aIle die Befunde gegeniibersteIlen, bei 
denen sich neben einer tuberkulOsen Lungenerkrankung - sei sie nun primar 
oder nicht - auch noch tuberkulose Veranderungen in anderen Stromgebieten 
des Lymph- und BlutgefaBsystems finden lassen. Diese Art der Gliederung 
ist uns durch die Beschrankung auf die Schilderung der tuberku16sen Lungen­
erkrankungen auferlegt. Auch fiir die primare Tuberkulose muBten wir uns 
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hier auf dip ~ehild!:'l'llllg d!:'r pulmomd!:'n Primiirinfektionen beschranken, und 
die Extrapulmonalen, die illl gro13l'n und ganzen nach den gleichen Gesetzen 
ablaufen, unbpriieksiehtigt lassen, Aueh auf d!:,111 G!:'bif't der generalisierten 
Tuberkulm;p Hollf'n hie!' Il\ll' diejenigl'n Fii,lle b!:'hamlplt wprden, bei df'nen Ver­
andf'rungen illl U!:'bid des klpinen Kreislauf!:'s yorhalHicn sind, Ebf'IlSO\WIlig 
wie fur die primal'!:' Tulwrkulose winl dadlll'eh (il'l' ganze Krf'is der Erscheinungen 
erfaBt, Aueh fiir di!:'Sl' GI'IIPPl' gilt abe!'. (laB (lip Betpiligung oder Nichtbeteili­
gung der Lung!:' k!:'inC'1l prillzipil'llf'1I l'nt!:'!'schif'd HiI' df'n Ablauf bedeutet. 

Je nach df'!' Art d('r LungC'nf'l'krllnkllng und df'!' GenC'raliRation laBt sich 
diese sehr Ilmfangn'ielll' zwpitf' Hallptgrllp}lp in eine Anzahl yon lTntergrllppen 
abteilen. 

1. Ubergangsfornwn zwischen isolierter primarer LlIngentllherklllose lind solcher 
mit eiIwl' yon ihr allsgehenMn Generalisation. 

Dil' primarpn Tuhprkulos(,1l zl'igen sich. wiC' es d('r Natllf der Saell(' nach aUl'h gar nicht 
anders s('in kann. dureh t'\wrgangsfornwn mit dpr genpralisierten Tnberknlose yC'rhunden. 
Eine solche Ubt'rgangsform. dit' !loch ZIlf primare,; Tnberkulose gerechnl't werden darf, 
ist in Fall Nr. 67 mt'inl's :\lat('rials gegeben. Das 43 -ljahrige Kind U. \Y. lag wC'gen RhC'n­
matismns aentus unci Yitium ('ordis in (ier Fnh'ersitatskinderklinik, starb an HC'rzinwffizienz. 
Bei der Hpktio!l (;;;C'kt..·l'rot. 718'11) fand sieh pin KonglonH'rattubprkpl illl rechten OIlPr­
lapppn mit miliarer Au"aat in dl'r l'mgpbung. D('r ('twa bohn('ngroJk KasC'hcnl sitzt 
subpleural an der Obprfliidll' ell'S Obcriappens nah(' der Int",rlobarfurcill'. Dil' Pleura dariilwr 
ist verdiekt. mit zahlrei('hl'1l klE'illstC'1l Kniitchen becleekt. Dip Driisp dC's zugchiirigen 
Hauptbronchu~ ist IlHlIulell!roB. total yprkiist. Die YE'rkasung rpicht bis an den Knorpel 
des Bronchus Iwran. Einl' ~tilrkl'rp ill die .\ug<:'n fallcnd(' Bindeg:ew('bsentwicklung in d('r 
Region zwi,sclH'n :-linlls uml PrillliirllC'rd ist llIakroskopisch nicht bcobacht('t worden. 

Der Primaraffekt in dC'1' Lunge c'rwcist sich nach dem Elastinpriiparat 
mit Sicherhl'it als ~pkulldiir a h~c'kaJls('lt('r pneumonischer Hnd llIit zahl­
reich('n R('sorptionstllherkPln an spinn PC'riphcrie. AuJkrdelll fhulen sieh in 
der etwas w('iterpn l'llIge\JlIng des Henles pc'rinlsculiir liegC'nde Knotchen, die illl InnefJ1 
nirgends :-lpurpn Yon plastis('hen Fasc'f1\ Pllthaltell und IIIPist durchgangigen UefaBell an­
liegen. Einzplne ,l!riiJl('f(' (:pfiiBe dn l'mgpbung sind bC'i unv<:'rand('rter 
Intima yollstiindi.l! YOIl einl'1lI Kranz adv('ntiti('lll'r TubcrkC'1 ulllgcben. 
Einige, dicht dCIll Prillliiraffc.kt anlic'gelHle GefiiBc' sind yprkiist. Auch das Innere dC's Hertles 
enthalt an Illehn']'('n :-;(elkll yerkibte (:diiJ3('. die als wiehe noch all del' B('grenzung dnrch 
elastischc Fasern l!lIt kennt,]jc\t sind. . -

Bei d('r CraBe des I'rillliirlH'rdl's ist PS nicht wunderlich. daB lIIan in seinelll In!lef1\ 
auch ein('n Bronchiolus antrifft. (kr in toto H'rkiist ist .. \us dem Aufbau des Hprcies g:eht 
abel' ohne wl'it.c'rl's h,'r\"l)I'. daB ('I' alll' B':'standtt,ilc' des LungC'ngewebes l'rgriffen hat. daB es 
sich also mn C'illl'n kontinllic,r1ich nach all:'n :-lpitl'1l waeilspndell Knoten handelt. der nieht 
irgend('inen vorgchilddc'll \\"",~ \wi seinelll \\"achstlllll l)('niitzt. Die rundliche Forlll wird 
z. B. auch gegPIl dit, 1'1('lIra hin eini,l!prllla[3PIl gl'wahrt. 

Der primarC' :-litz liWt sieh bei del' (iriiB(, dps Herdes !licht mehr sicher beurtC'ilen. Es 
kOlllmpn dafiir allC' Bestalldtl,ih, des respiri('rendcn Par('nchYlIIs unci dC's Bronchialbamues 
bis etwa~ iilwr den KrOl)('hiolus respiratol'ills hinauf in Betracht. 

An ('iner :-leite h'lmt ~il'h dl'r l'rillliirlH'rd an ('in Interlobularseptulll an. das sieh ganz 
in der friiher bes('hri(,hl'lIt'll \\'eis(' \'('rllJ'('itt'rt IIlld Hm jungPIll geC[uolknelll Bindp,l!ewebe 
angefiillt z('igt. Di('st, Y('rhreiterulll! zic,ht si('\t sowohl ,'Olll i'rimiirhl'rd gC'gell die Lunge hin. 
wie <tueh nadl auBell W'gc'll di(, Plc'ura hinauf. 1n l'illelll C[uerlaufendpn HIlS('hlil'Bpnd('n 
Interlobularsl'ptuJll liegell pl'rll'llsehllurartig dieht IwbplwinandC'r Illl'ilrprp knapp miliare, 
im Zentwm yprkiisk. an del' Pel'iphc'ril' fibrilS ulllgpw1lIHlelte Knotchen. An l'inigp!l :-ltellen 
fallt Huf. daB dip jll'riYasc'ldilrl'1l KniitdH'1l bC'sOIH1('rs stark fibriis ullll!cwandeit sind. An 
einem BroIH'hus liC'l!('n(I<' 1\.llilt(,}l<'1l sind dal!C'l!l'1l wieder w('sentli('h frisehpr, :-lie liegen 
hier in der TlIlli('a propria. 
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. Der Primarherd ist von einem im VAN GIEsoN-Praparat sich noch rotfarbenden Faserzug 
mIt zerfallendem Kernmaterial durchsetzt, enthalt an einer Stelle sogar noch blutfiihrende 
Gefalle, die in einem dichteren Balken absterbenden Bindegewebes liegen. Die Kapsel 
besteht aus dem gleichen, in den innersten Lagen nekrotisierenden, nach 
VAN GIESON sich rotfarbenden Fasermaterial, in dem zahlreiche schrump­
fende RiesenzeIIen eingesprengt sind. Die makroskopisch besonders bemerkbaren 
Knotchen unter der Pleura sitzen in dem gewucherten Bindegewebe derselben. Sie sind 
ebenso wie die perivascularen Knotchen grolltenteils fibros umgewandelt, haben einen 
schmalen wuchernden, lymphocytar infiltrierten Saum. Die anliegenden Alveolen sind ohne 
Reizung. Das iiber ihnen liegende gewucherte Bindegewebe der Pleura ist stark vasculari­
siert, hyperamisch, zugweise lymphocytar infiltriert. 

Sowohl der Primarherd als die sekundaren Knotchen Iiegen auffaIIig 
reizlos im Lungengewe be. Teilweise haben sie einen schmalen, lymphocytar infiI­
trierten, gefallhaltigen Hof, in dem dann spaltfiirmig verengte Alveolen mit kubischem 
Epithel und verdickten Alveolarsepten aber ohne Exsudation liegen. Die umgebende 
Lunge ist frei von Veranderungen. An manchen Stellen sieht man auch, dall einzeIne 
frischere Partien mit Riesenzellen einem sonst fibros umgewandelten Tuberkel aullen an­
liegen, so dall also nach einer Abkapselung noch ein stellenweises Weiterwuchern statt­
gefunden haben mull. An den Stellen, wo Lunge an frischeres epitheloides Gewebe an­
grenzt, trifft man eine mallige Desquamation von Alveolarepithel in den dicht anliegenden 
komprimierten Alveolen, deren Epithel vielleicht etwas gequollen, aber nicht wesentlich 
gestort ist. 

Wir treffen also hier eine im Bindegewebe in der Umgebung des Primar­
herdes wuchernde knotchenformige Tuberkulose, die sich iiberaII da 10kaIi­
siert, wo wir bei den abheilenden Formen die diffuse Bindegewebsentwick­
lung angetroffen hatten. Sehr auffiiIIig ist ferner, bei diesem jedenfalls nur ganz 
langsam fortschreitenden Fall, dall diese im Bindegewebe sich entwickelnden Tuberkel 
nur einen sehr geringen Reiz auf ihre Umgebung ausiiben. So hat z. B. eines der Knotchen 
einen anliegenden Bronchus arrodiert, das Epithel an allen iibrigen Stellen dicht nebenan 
ist dabei erhalten und in gutem Zusammenhang. 

Die regionare Lymphdriise zeigt in jeder Beziehung die von den friiheren Fallen her 
bekannten Veranderungen, d. h. also teils durch Konfluenz einzelner Tuberkel entstandene, 
zackige, kompakte Kaseherde bis iiber Linsengrolle, gut abgekapselt, teils zahllose 
kleinere Tuberkel in der ganzen Driise verstreut, zum gri.illten Teil in bindegewebiger Um­
wandlung. Die Driisenkapsel ist von der Verkasung nirgends mit Sicherheit iiberschritten, 
doch findet sie sich iiberall durch die schwielige Periadenitis mit dem umliegenden Binde­
gewebe verwachsen. Der Randsinus ist auf weite Strecken vollkommen zerstiirt. In der 
angrenzenden Lunge finden sich perivasculare Bindegewebsziige mit eingelagerten Miliar­
tuberkelchen. Das Hilusbindegewebe ist sehr stark gewuchert, enorm hyperamisch und 
gefallreich, enthiilt ebenfalls eingestreute gri.illtenteils fibriis umgewandelte MiliartuberkeI. 
Die schwielige Periadenitis zieht sich bis an den Bronchus. Auch hier ist die Lunge selbst 
aber sonst reizlos und die Miliartu berkel sind in ihrem A uftreten an die bin de­
gewebige Wucherung und ihre direkte Umgebung gebunden. 

Andere Lymphdriisen enthalten bis klein bohnengrolle abgekapselte Kaseherde. 
Eine weitere wohl nicht direkt in die AbfIullbahn eingeschaltete Driise enthalt einzelne 

fibros umgewandelte, zum Teil geschrumpfte Tuberkel, aullerdem zeigt sich aber das Pulpa­
gewebe hochgradig rarefiziert, so dall stellenweise fast nur ein System we iter, von einem 
losen Netz ausgespannter Retikulumzellen erfiillter Sinus zuriickgeblieben ist, ein hochst 
auffaIIiges Bild. Man wird annehmen diirfen, dall es sich hier urn eine nicht direkt in den 
abfiihrenden Lymphweg eingeschaltete Lymphdriise handelt, die auf kollateralem Wege 
nur wesentlich weniger infektioses Material zugefiihrt erhielt als die regionaren Driisen 
selbst. Die Veranderungen diirfen, da gleichzeitig chronisches Lungenodem vorhanden war, 
vielleicht zum Teil auf diese Stauung bezogen werden, obwohl sie durchaus nicht in allen 
Hiluslymphdriisen angetroffen wurden. 'Vir werden aber im Verlauf der Untersuchungen 
noch sehen, dall ahnliche Veranderungen unter einem malligen, aber langanhaltenden tuber­
kulosen Reiz iifters auch ohne Stauung in kollateral beteiligten Lymphdriisen beobachtet 
werden. 

Die miliare Aussaat in der Umgebung des Primaraffektes, die hier schon makroskopisch 
nachweisbar war, ist also zwar wesentlich deutlicher, halt sich aber doch ganz im Rahmen 
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der friiher beschriebenen Iymphogenen AIIssaat um den Primarherd. Ganz besonders auf· 
fallig lind unverkennbar ist allch hier wieder die Zllsammengehorigkeit von adventitieller 
lind interloblllarer, Howie sllbpleuraler Binclegewebswllcherllng lind lymphogener Aussaat. 
An manchen Stellen ist ('ine Kettp yon lymphogenen Tllberkeln an die Stelle der friiher 
beschriebencn Bindq.,cwebswIIC'herllng gC'treten. Diese beiden Prozesse gehoren also wohl 
auch genetisch zusamll1pn. Hier ist t'int' stiirkl'fe Atelektase nirgencls beobachtet worden, 
so dal3 in diesell1 Faile' dip Atelektase als mitwirkrnde Ursache nicht nennenswert wirksam 
gewesen sein kann. 

'\,ir diirfen demnach diesen Fall wahrsclwinlieh noeh als primare Lungentllberkulose 
ohne eigentlichc Generalisation. aher mit sphr starker IYll1phogener Ausbreitung in der 
Umgebung des Primiirherdes lind auf den Ahfuhrwegen der Lymphe betraehten. :-;iehere 
hamatogcne oder bronchog('Jl(' Yeriindcrungen tuberkuWser Natnr konnten auch in der 
Lunge nieht aufgcfuIlllt'n wenlen. hiitten ahPr wohl nicht mehr lange auf sich wart en lassen. 

2. Geringfiigige chronische hiimatogene Generalisation. 

Wie vorsichtig man aber mit der Annahnw eiller reinen primaren Lungen. 
tuberkulose sein muD, zeigt Nr. 48 meinl's Materials. 

Nr. 48. Das Kind 1\1. F .. 3 Jahre alt, ohne tuberkulose Aszendenz, wird am II. Miirz 
H1l5 mit Crouphustl'n. Howie Augen· und Nasendiphtherie aufgenommen, stirbt noch in 
der folgenden Nacht an Herzschwiiche. 

Die :-;ektion ergab. abgesehen \,on den diphtheritischen Veranclerungen, die schon 
klinisch erkannt worden waren, bronchopneull1onische Herde in clen nach hinten gelegenen 
Teilcn cler r{'chten und der linken Lunge, Dilatation des Herzens. parenchymatose Degene. 
ration des HcrzmuskPls. dpf LPlJer und dPf Nieren. Milzsehwellung. Status thymolym. 
phatirus. 

Die Lunge, die mir als -- wahrseheinlieh nield tuberkuloses - Vergleichsobjekt uber· 
lassen worden war, zeigte bei der Zerlegung in feine :-;chnitte im linken 0 berla ppen 
die beschriebenrn t~'pisehen Bindegewebszuge unci zahlreiche kleine Kalk· 
herde, sowie griil3('fe Kalkeinlagerungcn in einn hierzu regionaren Hilus· 
driise und in drf Bifurkationsdriise. 

Der mikroskopisehe Befund zl'igt. hief l'iniges Neue. Die Bindegewebswucherung cler 
Lunge ist allerdings gam plwnso wie ]wi den friiher beschriebenen Fallen, zeigt sich diffus 
im Hilusgebiet, vorwiegrnd perivasculiir und an die grol3eren Septen gebunden in der Lunge. 
Die zahlreichen kl('inen Kalkherdchen, die in das \,on Bindegewebsziigen durchzogene 
Lungengebiet eingestreut sind. zeigen delltliche Beziehungen zu den Bindegewebsziigen 
unci sind zum Tpil als primarp Lokalisationen. zum Teil aber sieher auC'h als verkalkte 
Reste Iymphogener Tllherkplehen dipspr Gehietl' anzuspreC'hen. Die grol3t(' Ansammlung 
tuberkulosen GewplJPs in der Lunge sitzt an cler Hiickseitp des linken Oberlappens. Sie 
besteht aus gesehrllmpftell EpitlwloidtllberkPln und etwa zehn grol3eren, im wesentlichen 
ahgekapseltell zaekigpn Kiisehenlen his zu Linsengriil3e. Def gr6l3te Kalkherd im Lungen­
gcwebe stellt einell knapp erbsengrol3pn. nil'ht gam n'gelmiil3igen. aber gut abgekilpselten, 
im allgcmeinen rllndlieh('n Knoten daf. ~:r liegt illl lnnern des Oberlappens. :-;ein Inhalt 
ist vollkommen strllktnrlos. 

Die im Bindegewdll' eingl'betteten Bronehien der regioniiren Hilnspartie sind zum 
Teil wenig oder nicht pntfaltet. ebenso kleinere Partien anliegenden Lungengewebes. In 
dem atelektatischell LUlH!engewC'hp liegen ycreinzelte interstitielle, lymph ogene ( .!) Tuberkel. 
.:vIan trifft aber hiPf anch in einzelnen AlvC'olcn typisehe Riesenzellen. Das Alveolarepithel 
dieser Alycolen ist nieht IllPIH erhalkn; im iibrigen ist. aber keine stiirkere Reaktion in der 
Umgebung zu sehen. 

Aul3er <liesen nns sehon bekannten \' eranderungen finden wir hier ZIIIll erstenmal 
Tllberkel in lier SchiPimhaut der griil3eren nnd kleineren Bronchien. die nur zum Teil in der 
Tunica propria illl hintiegewebigen Antcillil'gen. zum Teil a ber uuch innl'rhalb der 
Schleimdriisen. lkr Ball dC'r DriisC' ist dalwi hochgradig gestort. Die Acini tier befallenen 
Driise zE'igen ein Zu verlusttrehen des Epithelzusamnll'nhanges. Verbreiterun:r. Lockerllng 
nnd l.vmphoc~·tiir(' Infiltration <ler Septpll. em die glltallsgebildetcn Riesenzellen liegt nur 
sehr wenig Epitheloidgc'lI'plll'. ~\n('h dil'ses ist locker gebaut. Das Epithel ist an den be· 
fallellPIl i'lteIIpll ill dell ~ehwer veriindC'rtl'n Drii~l'n voll~tiindig zugrunde gegangen. Die 
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Beurteilung der Veranderungen ist dadurch etwas erschwert, daB die Schleimdriisen sich 
iiberall infolge der schweren diphtherischen Erkrankung in starkster desquamativer Ent­
ziindung befinden, ebenso wie die Bronchialschleimhaut. 

Auch die Lymphdriisen zeigen einen neuen Typus der Beteiligung insofern, als sich 
nirgends griiBere kompakte frische Kaseherde finden. Die Driisenveranderungen sind zwar 
sehr ausgedehnt, aber sie haben - abgesehen von den Kalkherden des primaren 
Komplexes - nirgends mehr zu griiBeren kompakten Kaseherden gefiihrt. Dagegen sind 
zahlreiche Lymphdriisen ganz durchsetzt von Epitheloidtuberkeln, die hier groBenteils in 
den Sinus zu liegen scheinen, so daB an manchen Stellen ein der groBzelligen HyperplaBie 
entsprechendesBildentsteht. Diese groBzellige Hyperplasie findet sich nunnicht 
nur in den Hilusdriisen, sondern auch in den cervikalen Driisen, und zwar 
bis hinauf unter die Tonsille. In der Tonsille selbst hat sich Tuberkulose nicht nachweisen 
lassen. Sehr auffallig ist ferner, daB die ebenfalls untersuchte Glandula 
sublingualis von Epithelioidtuberkeln durchsetzt ist. DieLagerungderTuberkel 
ist in der Speicheldriise ganz ebenso wie in den Schleimdriisen. Meist ist in der Umgebung 
der Riesenzellen, auch wenn sie klein sind, die urspriingliche Lagerung und Beschaffenheit 
der umgebenden Zellen nicht mehr zu erkennen. Sie sind von einem zum Teil in Verflussigung 
begriffenen, zum Teil stark vakuolisierten Zellmaterial umgeben. An einzelnen Stellen findet 
man aber doch Riesenzellen mit Sicherheit im Lumen von Drusengangen. 

Diese Beteiligung der Schleimdriisen in den Bronchien und einer Speicheldriise zeigen 
also Bilder, die den Gedanken an eine sog. Ausscheidungstuberkulose nahelegen. Jedenfalls 
kann man hier nicht mehr von einer reinen Lungen- und Lungenlymphdrusentuberkulose 
sprechen, vor allem auch deswegen nicht, weil die Drusentuberkulose bis in Gebiete hinauf­
reicht, die der Lunge nicht mehr regionar sind. Die cervikalen Driisen sind durchsetzt 
von zentral verkasenden, teils frischen, teils fibriis sich umwandelnden Epithelioidtuberkeln, 
die schon mit bloB em Auge eine Art Marmorierung der Driise hervorrufen. Die Driisenkapsel 
ist entsprechend dem chronischen Charakter und dem Fehlen der griiBeren Kaseherde 
nur geringgradig verdickt. Die zahllosen Tuberkelchen fiillen zum Teil die Sinus aus, zum 
Teil sind sie nach ihrer Lagerung nicht mehr mit Sicherheit zu beurteilen. Da wo sie ersicht­
lich in den Sinus liegen, sind sie haufig lockerer gebaut, als das sonst bei Lymphdrusen­
tuberkeln der Fall ist. Es macht dann den Eindruck, als sei im wesentlichen nur das reti­
kulare Netz in den Sinus gewuchert, ohne daB eine typische Kniitchenbildung eingetreten 
ware. Uberall findet man zahlreiche eingestreute Riesenzellen. Manche der etwas griiBeren 
Tuberkel sind zentralwarts verkast, doch zeigen sie keine Pallisadenstellung in der Rand­
zone; die Zone der Kernfragmente ist schlecht ausgebildet, ii berall sieh t man eine 
sehr deutliche Einwanderung relativ guterhaltener Lymphocyten in den 
Kiise hinein. 

Die cervikalen Driisen waren bis bohnengroB, rundlich. Entsprechend der geringen 
periadenitischen Veranderung, die ihrerseits wieder der ungemein chronischen, nirgends zu 
kompakten Kaseherden fiihrenden Driisenerkrankung entspricht, waren die Drusen auf der 
Unterlage nirgends starker fixiert. 

Wir haben es hier also mit einem der zahlreichen Faile einer abheilen­
den, u~sprunglich gutartigen primaren Lungentuberkulose zu tun, bei 
denen es zu einer ebenfalls gutartigen, auBerst chronischen Erkrankung 
der cervikalen Lymphdriise kommt. Es ist das klinisch ein ungemein haufiger Be­
fund. Das gleichzeitige Befallensein einer Speicheldruse, das in der Art der Erkrankung 
vollkommen derjenigen der cervikalen Lymphdriise entspricht, sowie das Freibleiben der 
Tonsille der gleichen Seite erschweren die Erklarung dieser Veranderungen wesentlich. 
Die Tonsille wurde auf Serienschnitten aufs genaueste untersucht, jeder einzelne Schnitt 
wurde gefarbt und durchmustert, ohne daB sich tuberkuliise Veranderungen hatten finden 
lassen. 1m Zusammenhalt mit der Schleimdriisentuberkulose griiBerer Bronchien wird man 
auch fiir diese nicht direkt von einem Lungenherd abhangigen Lokalisationen auf eine 
hamatogene Generalisation zur Erklarung angewiesen sein und man wird auch bei den 
Lymphdriisen nicht n6tig haben, einen retrograden lymphogenen Transport anzuschuldigen, 
obwohl ein solcher selbstverstandlich nicht ausgeschlossen werden kann. Auffallig bleibt 
ferner, daB der Grad der Erkrankung der cervikalen Driisen nicht wesentlich hinter der 
Erkrankung der Hilusdrusen zurucksteht, wenn wir von den Kalkherden des 
primaren Komplexes absehen. 
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Derartige Faile simi besonders geeignet, die Bchwierigkeiten zu mustrieren, die bei 
der Erkenntnis der AlIsbrpitung der 'fllberkulose im menschlichen Korper uns auf Schritt 
und Tritt yerfolgen. Die meines \Yissens bishpr nicht beschriebene Miterkrankung von 
Schleimdriisen lind ~peicheldriisen bpi einer sonst so geringfugigen, bei der Sektion makro­
skopisch nicht aufgcfundenen Erkrankllng zrigt, \Vie notwendig die sorgfaltigste mikro­
skopische entersnchllng bcginnendpr Faile ist lind \Vie \V<'it wir noch davon entfernt sind. 
ansreichendc Fntcrlagcn fUr weitgdH'nd(' Hchliisse zu besitzen. Die Schleimdrusentuber­
knlose in den Brom'hien ist in nH'inpm :\lah'rial zweifellos ein ungemein haufiger Befund. 
Eine HpeichpldrUsp ist bishpr von mir nur in dem beschrirben::,n Faile untersueht worden. 
Es sollte hier ja nieht das genauere Detail der weiteren Ueneralisation untersucht werden. 
sondern zlInaehst {'in w{'sentlich cngeres Uebiet; in allen Fallen, in denen eine Generali­
sation schon makroskopis("h nachweisbar war. criibrigten sich also dcrartige Untersuchungen. 

Es spi schliel3lich Iw/"vorgehoben. daB das mikroskopische Bild der groBzelligen 
Hyperplasie uns hi('r als TeilersehpiIwng einer ungemein gutartigen. au Berst langsam 
und geringfiigig generalisi('r('nden Tliberklilose pntgegentritt. Wir sind ihm schon einmal 
begcgnet neben eiJwr dillig \"erkalkten primaren Trachealinfektion. allerdings damals 
ohne naehweisbare Ut'npralisation. naeh dpr aber damals nieht so eingehend gesueht worden 
war. Es ist das nieht IInwiehtig. denn wir begegnen hier der ersten Abweiehung yom histo­
logischen Bild dpf rein,'n primart'n Lungentuberkulose. bei der die tubprkulose Neubildung 
sich in der L~"mphdriise stE'ts als t,vpisclH'f 'l'lIbE'rkel wrschiedener GroBe mit seinE'n typischen 
Zoncn reprasentiert. \rir hab('n dann sh'ts cinen .,Kern" (im SinnE' von 'fENDELOO). 
der dic sehwersten \"cI'iineleI'ungen. ('\'('nttlell bis zur Yerkasung zeigt, dann folgt eine dichte 
Zont' gewncht'rt('r fixt'r Hindege\\·ebszellen. in der aile anderen Gewebsbestandteile zugrunde 
gegangpn sind odeI' ZUgflllld(' gehen. dip also Iymphocytcnarm und gefal3los ist. und dann 
die Zone der perifokak-n Entziindung. in dt'r die Bindegewebswueherung abklingt und in 
der ('ine das Epithelioidg('wphe als Mant:'1 umg('bem\(' lymphocyten- und gefaBreiehe 
hyperamisell(' ZOIl(' dieht all das voliausgcbildd(, Epitheloidgewebe sich anschlieBt. Anders 
ist das bPi dt'r grof3zl'liigf'n H~·p('fplasi('. Hie st('lit eine Art Zwischenstufe 
dar zwischen dplll Hilluskatarrh unll dcm Tuberkel. Wir sehen in den Sinus 
('in vielgestaltiges epit.iwloieles. wt'hr odt'f weniger dicht lieg('ndes, an mam'hen t-ltcllen 
Riesenzell(,l1 enthaitt'm/{'s Zelhnaterial sieh ansammeln. das dem d('r epitheloiden Zom' 
eines Tubel'kels in allpn \\"t'sentlichpn HtiickPn entspricht-. Es handelt sieh also nicht 
um abgestoBelH'. in Fliissigkeit schwimml'nde. deshalb rundliche Zelien, 
sondern IlIll lillre'h Ausliiufpr mitt'inander verbundene. also den Zellen 
des retikllliirpn lIi'dzps illl LUIll('n dps /'linus entspreehende Bildungen. 
Ieh mochte auf dip KonstatiPrtlllg grol3en \\\'rt legen. daB die bekannten rundliehen Zeli· 
formen des gewohnlielH'lI Hiluskatarrhs illl Bilde der erhten groBzelligen Hyperplasie. 
wenn auch nieht ganz fehll'n. so doch in dt'll Hintergrund treten. Es handelt sich also nicht 
tllll pillt' desquamatin' Entziindung. sondern Illll cine \\Tueherung sieh nieht aus dem 
Zeliverband loselldpr Zplil'n. DaB clabd das intrakanalikulare Retikulum der Lymph­
driise den Ausgang hildl't, seheint sieh mil' mit Sicherheit aus zahlreichen Ubergangsbildern 
zu ergeben. !\lan find('t in dN gleielH'n DrUse yoliausgebildetes, dichtliegendes Epithelioid­
gewebe im Illnern pim's prwpitl'rten Hinus. dpr sich aber noeh mit voller Deutlichkeit durch 
eine g('schlossene elHlothl'lartige Lage gegen den yel'schmalerten l\Iarkstrang absetzt, und 
allch durch die gesehliil1!!plt:' Form und dip sonstige Lagcrllng in der Driise mit Sieherhcit 
als ehemaliger L~'lllphsinus angcsproehen werden kann. Daneben Sinus, die mit einem 
lockeren. ab('1' geg('niihPl' d('f Norm no('h w('sentlich vprmehrten und auch delltliehe Zeichen 
entziindlicher (~uellung auf\\'{'isenden. sieh Yielfaeh verastelnden Zellmaterial angefiillt 
sind. und schli('Blieh wipder weite, rplativ leere ::-linus. in denen das Retikulum zwar normalcs 
.-\.ussphen hat. aber doeh newh deutJieh g(').!l'nUber del' Norm YNmehrt ist. 

\\'iehtig sehe'int III iI' 1)('HoIHlers. daB bPi dN groBzcliigen Hyperplasie 
der ppithelioidt'll Bildung illl Hinusinnern dip perifokale Entziindung fehIt. 
Es fehl('n dip H,vpt'riillli('. dip \'ascnlal'isation nml die Bindegewebsbildung in der Un;gebung, 
di" fiir dpn Tulwl'kel so eharaktpristiseh sind. Dabei findet man aber in der gleichen Druse 
anch \"ollansgebilejp(:> TuIJl·I'kPl. die dann st"ts yollausgebildetes fibroses Bindegewebe 
als auBprsk Begrel1Z11ng allfwpist'n. und alll'h HonHt den Eindrllek piner im ganzen statio· 
nan'n, sich langHam riic·khileiPndpl1, am RaTHle Hic-h fihros lllllWaTHI(>lnden Yeranderullg 
maehpn. 
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Ebenfalls um eine sichere primare Lungentuberkulose handelt es sich in Nr. 21 meines 
Materials. Ein 18jahriges Madchen A. L., Sekt.·Prot. 483/14, das wegen einer chronischen 
Nephritis mit Herzinsuffizienz im Krankenhaus lag, und an einer akuten influenzaartigen 
Erkrankung (Otitis media beiderseits und akuter Bronchopneumonie) zugrunde ging. Die 
Sektion ergab chronisches Nierenleiden mit Schrumpfung, Hypertrophie und Dilatation 
des linken Ventrikels, parenchymatose Degeneration des Myokards, Stauung und Odem 
der Lunge, konfluierende Bronchopneumonie des rechten Unterlappens, beiderseits Pleuritis 
serofibrinosa, broncho.pneumonische Herde auch im linken Unterlappen. Als N e ben­
befund fand sich in der rechten Spitze eine netzformig angeordnete 
Sch wiele, darin ein kleiner Kalkherd, ferner kasige Tu berkulose der vor­
deren mediastinalen, der Bifurkations- und der cokalen mesenterialen 
Lymphdriisen. 

Bei genauer Untersuchung zeigte sich die Bindegewebsentwicklung im rechten Ober­
lappen vollkommen analog derjenigen bei den kindlichen abheilenden primaren Tuber­
kulosen meines Materials. Es handelt sich also um typische Vermehrung des peri­
vascularen Bindegewebes in der Umgebung eines abgeheilten primaren 
Lungenherdes. Die Lymphdriisen des regionaren Hilusgebietes sind durchsetzt von 
iiberlinsengroBen, dichtliegenden Kaseherden. Die Driisensubstanz zwischen den einzelnen 
Herden ist vollkommen in fibrosschwieliges, stark vascularisiertes Bindegewebe umge­
wandelt. Dieses schwielige Gewebe reicht in die Umgebung hinein, die 
Driise ist vollig von ihm ummauert, mit den anliegenden groBeren Ge­
faBen und dem Bronchus verbacken. In einer freigebliebenen Driisenpartie ist die 
Marksubstanz etwas rarefiziert, die Sinus maBig weit, dicht angefiillt mit Makrophagen, die 
groBenteils rundliche Konturen aufweisen, also vollstandig aus dem Zellverband gelost 
sind. In den Sinus liegen auch polynucleare Leukocyten in wesentlich vermehrter Anzahl 
(Bronchopneumonie). An anderen Stellen zeigen sich auch die im 'Sinus ausgespannten 
Retikulumzellen deutlich vermehrt, ohne daB doch ein zusammenhangendes epithelioides 
Gewebe sich gebildet hatte. Die Kaseherde sind von typischem epithelioidem Gewebe um­
geben, die Zone der Kernfragmente ist schmal, die Fragmente selbst kurz, in den Rand­
partien des Kases ziemlich viel guterhaltene Lymphocyten, die auBeren 
Lagen des epithelioiden Gewebes befinden sich in fibroser Umwandlung. 1m anliegenden 
Bronchus ist eine schwere, von der Driise unabhangige katarrhalisch-eitrige Entziindung. 

Eine weitere Hilusdriise, die einen hirsekorngroBen Kaseherd enthalt, sowie mehrere 
epithelioide, zentral in Verkasung befindliche kleinste Tuberkel, zeigt wieder erweiterte 
Sinus mit Makrophagen und zahlreichen vielgestaltigen gequollenen Zellen. Auch hier 
wieder deutliche leukocytare Infiltration. Das Bild laBt sich schwer anders beschreiben 
denn als Mischform von desquamierendem Sinuskatarrh und groBzelliger Hyperplasie. 
Da wir auch zwei differente Krankheitsprozesse im Wurzelgebiet wirksam fanden, diirfen 
wir ohne Zwang auch das gleichzeitige Bestehen zweier differenter pathologischer Verande­
rungen in den Driisen annehmen, erstens des desquamierenden und hier auch polynuclear 
infiltrierenden Sinuskatarrhs infolge einer akuten Bronchopneumonie, und zweitens der 
Wucherung des intrakanalikularen Sinusretikulums infolge der chronischen Tuberkulose­
erkrankung. 

So sicher es feststeht, daB die tuberkulose Lungenveranderung und die zugehorige 
Veranderung der thorakalen Driisen als typische, in der Lunge abgeheilte, in den Driisen 
abheilende primare Lungentuberkulose anzusprechen sind, so zweifelhaft bleibt der Befund 
der cocalen verkasten Mesenterialdriise fiir unsere Beurteilung. Makroskopisch hatte sich 
im regionaren Darmabschnitt nichts von Tuberkulose finden lassen. Trotzdem konnte es 
sich hier um eine gleichzeitige Infektion der Lunge und des Darmes handeln. Eine Entschei­
dung hatte aber nur eine eingehende mikroskopische Untersuchung der moglichen Eingangs­
pforten bringen konnen, deren Notwendigkeit erst nachtraglich erkannt worden ist. Hier 
sei diese Frage nur aufgeworfen, um an ihr zu zeigen, wie schwierig die Beurteilung auch 
geringfiigiger tuberkuloser Befunde zu sein pflegt und wie unmoglich es ist, sich auf Grund 
des Protokolls spater noch ein Urteil iiber den Ablauf auf die Ausbreitung dieser Krankheit 
zu bilden. 
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3. Primiire Lungentuberknlosc mit sekundiirem Einbruch in den Bronchialbaum 
nnd Generalisation. 

Ebenfalls der chronischen Generalisation im AnschluB an eine hier allerdings 
fortschreitende primareLungentllbC'rklllose gehort noch Fall 25 an. 

Nr. 25. M. W .. I .Jahr alt, Hekt.-Prot.. :J:J{i/I4 starb an emer akuten katarrhalischen 
Bronchitis mit Bronehopnl'umonien in bl'iuen Ober- und UnterIappen. Das Kind hatte 
vorher schon eme doppelseitigl' Keratitis acquiricrt und litt aullerdem an Ekzem des Kopfes 
nnd emer Otitis media purulpnta. 

Bei der Sektion fand sic-h em etwa kirsehkerngroller rundlieher kasiger Herd in den 
nntersten Partien ues linkpn rntt'rlappl'nR. pin zwl'iter griillerer, im Innern erweichter 
nahe an der interIobiiren Oberflache der Pleura. die mit zahlreichen miliaren Knotchen 
bedeckt und derell bcide PleurablaHer mitrinander verbacken waren. Die Hilnsdriisen 
waren stark verkiist und ver,!.!riillert. auch dip Bifurkationsdriise noch von kasigen Herden 
durchsetzt, Kehlkopf. Traeh('a und Harm ohne Besonderheit. :Ferner fand sich em chro­
nischer Milztumor und parenehymatiisc Dew'neration von Leber und Niere, aber keine 
makroskopische Tubprkulosp dieser Organe. DagegE'n enthielten die portalen lind rechts­
seitigen inguinalen Lymphdriisen tu bprkuliise Yeranderungen. Frische eitrige katarrhalische 
Bronchitis beider LUllgen. mit Bronchopneumonie in beiden Ober- und Unterlappen. doppel­
seitige Keratitis, Ekz('m dl's Kopfps. Otitis media pur. sin. 

Bei der genauen l:ntl'rsuehung dl's gehiirtl'tC'n Priiparates ergab sich, dall der Herd im 
Unterlappen in allen Bl'zic'hun,gen sieh wit' der Konglomerattuberkel der beschriebenen 
Primaraffektt> verhiplt. Dip mphr hiluswiirtl gelegenr Partie envies sich dagegen als In­
filtration um einp vollkommen verkiiste und in dE'n anliegenden Bronchus 
durehgebroehenp hronl"hiale Lymphdriisl'. Yon ihr aus ging eine makro­
skopisch nirht ganz sidler feststellhare. mikroskopisch aber zweifellose 
kasige Endobrolll"hitis in die hl'llaeh bartell Bronchien hillein. Das Gebiet 
war ferner in einer Ausdl'hnung, die insgesamt etwa einer Haselnull an Griille E'ntsprach, 
mit miliaren lymphogE'nen Kniitchen durehsetzt. 

1m VerIauf einer langsam fortschreitenden primareu Lungentuberkulose war es dem­
naeh zu relat.iv geringfiigigen Erscheinungen einer hamatogenen Dissemination (Keratitis 
und Conjunctivitis phlycta(,Illliosa) gE'kommen. aullE'rdem hatte aber die Verkasung der 
nachstgelegenen regionaren bronehialen Lymphdriise die Driisenkapsel iiberschritten und 
den Bronchus arrodiert. In den bisher beschriebenen Fallen waren die Bronehien ja stets 
aueh mitbetl'iligt gewl'SE'n. aher cioch nnr datlureh, daB die auBeren Zonen der perifokalen 
Entziindung bis an unci in die HehlE'imhant hinl'inreichtE'n. Hier aber finden wir aIle Bestand­
teile des Bronehus in dip eigentlieh tuberknliisl' Erkrankung miteinbezogen. 

Der Dnrchbrnch prfolgtp in !'in!'n BroI1<'hns mittlE'rer ()rdnung und zwar nahe einer 
Teilungsstelle. Von drri anliegencien Driis!'n ist die einc von raschverkasenden Epithelioid­
tuberkeln dnrehsetzt. wiihrend ein Pol in Kleinerbsengriillc kompakt verkiist ist. Eine zweite 
Lymphdriise ist total n'rkast, iibprall ist die Driisenkapscl nach aullen von 
der Verkasung iiherschritten und das anli!'gende Bindegewebe dicht lympho­
cytar infiltriert. Die dritte Lymphdriis!' ist ebenfalls in toto verkast, auch hier iiber­
schreitet die Verkasnng di!' Kapselgrenze. die Kasemassen haben einen Bronchialknorpel 
umflossen nnd die kiisige Nl'krose hat anch die Sehleimhaut ergriffen. Das Perichondrium 
ist an diescr Htdle \"ollkolllllH'n eing!'schmolzpn. 

Dcr Verkiisnng geht, einl' Zonl' dichtl'r klE'inzE'lliger Infiltration voraus, die 
in der Schleimhaut hesoncicrs breit ansg!'bihkt ist. Die Schleimdriisen, die in den 
Bereich dieser kl!'inzl'lli,!!pn Entziindnngszone geratpn sind, gehen in ihr 
raseh zugrnncip. B('sondprs Hehnell nrIil'f{'n die Zellen der Endstiicke ihren epithelialen 
Zusammpnhang. sic liisl'n sil"h anf. aneh die VmhiilIung vcrschwindet, ihr Kernmaterial 
lallt sieh dann nieht wpikr in der LYlllphoeyten und EpitheloidzplIen in regelloser Mischung 
enthaltpndl'n Entziincinll,!.!szone untNseheidpn. Die mehr kubisches Epithel auf­
weisenden A usfii hrn ngsgangp widl'rstehen diesem A ufliisnngsprozesse 
Iii ngPf. Sip bdJaiten anch dl'l1 l'pithl'liall'l1 Znsammenhang noch einige Zeit lang, wenn sie 
schon rings von dl'r kll'illZpllig infiltriertpll Entziindnngszone umgpben sind. An ihrem Vor­
handensein lallt sich also noeh die St!'lle einrr phemaligen Schleimdriise erkennpn, wenn 
alles iihrige schon zU,!.!rtllull, gl'gangl'll ist. Erst in der schon verkasendpn Zone, in der auch 
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die Epithelioidzellen deutlich zu nekrotisieren beginnen, geraten auch die Epithelien der 
Ausfiihrungsgange in Unordnung und scheinen sich dann rasch aufzulosen. 

Wahrend an dieser Stelle die Schleimhaut des Bronchus also von auBen her zerstort 
wird, zeigen die benachbarten Bronchien eine sehr ausgesprochene, diffuse, nekrotisierende, 
kasige Endobronchitis, die unverkennbar yom Lumen her einsetzt. Das 
Epithel ist dabei an den meisten Stellen abgehoben, auch die Basalmembran vielfach zer­
stort, die Tunica propria in den innersten Lagen nekrotisierend, aufgefasert, gequollen, 
in den mehr peripheren Lagen stark hyperamisch und dicht kleinzellig infiltriert. Ihr Kern­
material ist iiberall in Auflosung begriffen. In den innersten Lagen trifft man fadige, manch­
mal sogar verzweigte Figuren von Chromatinsubstanz, die deutlich an die Zone der wurm­
fOrmigen Kerne erinnern. Erst weiter yom Lumen ab bekommt man Kerne zu sehen, die 
einigermaBen ihre alte Figur erhalten haben. Die Schleimdriisen sind iiberall aufs schwerste 
verandert, in einer kleinzclligen Infiltration zum groBen Teil vollstandig aufgelOst, das 
Protoplasma ihrer Epithelzellen wird dabei ausgesprochen basophil. Charakteristisch 
ist iiberall das rasche Zugrundegehen des Driisenepithels ohne wesentliche 
Wucherung, wahrend die Bindegewebselemente vor dem Untergang noch zu 
wuchern beginnen. Sehr bald wird dabei die Basalmembran der Driisengange zerstort, 
so daB das Gewebebild rasch ganz unkenntlich wird. 

Die iibrigen Lymphdriisen zeigen ahnliche Veranderungen, mit der Entfernung yom 
Primarherde in langsam abnehmendem Grade. Dberall zeigt der ProzeB die N eigung zu 
rascher Verkasung und zur Bildung kompakter, durch die kontinuierliche Aus­
breitung der entziindlichen Infiltration wachsender Kaseherde. Erst in der 
paratrachealen Kette trifft man auf einzelne Epithelioidtuberkel mit einer fibrosen AuBenzone 
und hyaliner Quellung in der Umgebung. Hier ist auch die Driisenkapsel kaum verdickt, 
nur wenig kleinzellig infiltriert, der Randsinus iiberall frei, relativ leer, mit einzeln liegenden 
rundlichen Makrophagen. 

Sehr ahnliche Verhaltnisse fanden sich bei Fall 23 und 66 meines Materials. 
Bei Nr.23, K. K., 2% Jahre alt, fand sich ein nahe entsprechender Lungenbefund 

mit einem Durchbruch einer bronchialen verkasten Lymphdriise im unteren Teil des linken 
Oberlappens, auBerdem aber eine typische Miliartu berkulose der Meningen, der 
Lungen, der Leber und der Milz. Abgesehen von der Lungen- und Lungenlymph­
driisentuberkulose fand sich hier auch eine fortgeschrittene kasige Tuberkulose der Hals­
lymphdriisen und der mesenterialen Lymphdriisen, sowie tuberkulose Ulcera der Tonsillen 
und tuberkulose Darmgeschwiire. Dilatation des Herzens, parenchymatose Degeneration 
des Myokards. Es ist das also der erste unter den hier geschilderten Fallen, 
der der Ausbreitung seiner Tuberkulose erlegen ist. 

In direktem AnschluB an eine Primarinfektion finden wir hier wieder die Endobronchitis 
infolge eines Driisendurchbruches sowie ulcerose Mitbeteiligung der Ausscheidungswege des 
Sputums (Rachen und Darm), die ihrerseits wieder zu einer betrachtlichen Erkrankung der 
den sekundar erkrankten Stellen regionaren Lymphdriisen gefiihrt hat. AuBerdem eine akute 
hamatogene Generalisation. Hier sind also samtliche Moglichkeiten der Ausbreitung im 
Korper gleichzeitig in Aktion getreten: 

1. die lymph ogene Metastasierung von prlmaren und sekundaren Herden aus, 
2. die Ausbreitung der einzelnen Kaseherde per continuitatem, 
3. die hamatogene Verbreitung iiber den ganzen Organism us, und schlieBlich 
4. der Einbruch in die Umgebung iibergreifender Kaseherde in ein vor­

gebildetes Kanalsystem (Bronchialbaum), das nicht dem GefaBsystem zu­
gehort und in dem nun eine von der lymphogenen und hamatogenen Aus­
breitung unabhangige weitere Verbreitung der Erkrankung erfolgt. 

tJberall zeigen die Kaseherde hier eine ganz besonders groBe Neigung, in die Umgebung 
fortzuschreiten. Trotzdem sind sie an vielen Stellen "fibro3 abgekapselt" und enthalten 
ausnahmslos im Innern kernlose, aber nach v AN GIESON sich noch rot farbende Binde­
gewebsziige. Es gehen also Ausbreitung des tuberkulosen Prozesses und Bildung fibrosen 
Bindegewebes Hand in Hand. Dabei verkast auch das fibrose Gewebe einer 
urspriinglich fibros-periadenitischen Zone. Allem Anschein nach erfolgt 
diese Verkasung - wenigstens groBtenteils - ohne daB dieses fibrose 
Gewebe noch einmal in wesentliche Wucherung geriete. Die Zonen der peri­
fokalen Entziindung geraten auf diese Weise in Unordnung. Durch das Ineinandergreifen 
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von alter perifokaler Entziillliung und alter unci frischer Verkasung sowie durch die An­
gliederung sehr zahlreicher Resorptionstuberkel ist die Beurteilung der Vorgange - das 
Lesen des Palimpsestes in der Druse -~ wesentlich erschwert. Soviel ist aber sieher. daB 
die sich ausbreitenden Kaseherde hier vielfach von einer sehr stark hyper­
amischen. zum T{'il alldl hiimorrhal,!i~chen Zone kleinzelliger Infiltration 
uml,!eben sind, daB ill dieser ZOIl!' allch allsgedehnte Lager dieht wuehern­
der epithelioider ZdlC'n liegpn. die abN nllr zum Teil gefaBlos. ZUlli Teil 
hamorrhagisch. zllm Teil hyperumisch sind. Nnr in den gro13eren alteren kom­
pakten Kiiseherdell trifft man allch kleine yerkreidcte Uebiete. 

Bei Nr. Gu. Kind K 8.. Hekt.-Prot. 624'14. p~ .Jahr alt. handelt es sich ebenfalls urn 
eine typische prillli1re LUlll.(cntuberklllose. Die Sektion ergab: tuberkulose Basilarmeningitis, 
Solitartuberkel illl (j. Cen·ikalsegment. tuberkulos(' 1Ieningitis der Pia mater des Riieken­
markes. miliare Tuberkel in Leber. !lIilz und Nieren. multiple peribronchiale tuberkulose, 
bis erbsengro13e HC'I'de illl linken Oberlappen, kasige Tuberkulose der Bifurkations- und 
Hilusdriisen. HeI'zdilatatioll. eitrige Bronchitis. bronchopneumonische Herde im rechten 
Mittel- und Oberlappen, triihe Hch\\'ellullg dpr Parenchyme, Milzschwelhmg. Der Primiir­
herd besteht aus einem etwa IlHlndelgroBpll Komplex. in dessen Zentrulll pin erbsengro13er, 
volikomlllPn verkustn. I'Ulldlicher, pneumonischer Knotpn liegt, dervoneiner 
Reihe hirspkorn- bis linsclll.(ro13~r KnDtchen ulllgebcn ist. Dpr Rand der kasigen Partien 
ist iiberall durch locken's Epithelioidgc·webe gebildet. dem nach au13en cine dieh t klein­
zellig infiltrierte Zone folgt. Das Lungengewehe zwischen den einzelnen Knoten ist 
atclektatisch. die Septen \"crdickt. in den Alveolen keine nennenswerte Exsudation. Schon 
gleich all13erilalh der (;renzwlle ist das Lungcngewehe vollig normal. ohne Hyperamie und 
ohne jcde Exsudatioll. leh 11liichte auf dipsen Bl,fund ganz besonders hinweisen, da er 
geeignet ist. die klinische Hymptomlosigkeit des Prilllarherdes selbst bei fortschreitender 
Erkrankung yerstundlieh ZII machen. Del' Herd licgt dicht an einem Interlobiirseptum, 
das die typische Qllellung ulld Wuei1l'rllng zeigt. Das Zellmaterial des Septums besteht 
zum Teil aus z('r"tn'llt liegpnden Lymphoc.vtl'll. im iibrigen ails Fibroblasten, deren Kerne 
viclfach auffallend hell und groB sind. Dmwben sieht man gro13e lymphocytoide Zellen 
VOll unrel,!elmaBil,!er. aiJl'r l1Ieist im alll,!e11leinen rundlicher Zellkontur, deren Kern zahl­
reiehc grobe Chromatinbrocken enthiilt. N ur in seltenen Fallen sieht man an diesen, im 
iibrigen den Plas11lazdlell cntsprechenden Zellformen eine typische Vakuole in der Nahe des 
Kernes. lhr l'rotoplasma ist ebenfalls nur selten ausgesprocllPn basophil. 

Die regionaren Driisen sind total oder nahezu total verkast, bis zu Hasel­
nuBgro13e "ergroBert. Die Driisenbegrenzung laBt sich nieht mehr mit Sieherheit erkennen, 
doch kann mauleicht feststellpu, da13 die \'erkasung an vielen Stellen den ehemaligen Driisen­
rand iiberschritten hat. Sclbst groBerc Gefa13e und Nerven sind sehon von 
dem verkasenden G ewe be Il mgc ben. Die \'erkasung greift hier auch in ein von 
fruherher seh wielig veriindertes Gebiet der Periadenitis hinein. An mchreren Stellen findet 
man, daB die Ve~kiisung bis nahe an dlen Knorpel heranreicht und das Perichondrium 
verdrangt und zersti>rt hat. Hier reicht Epitheloidgewcbe bis an den Knorpel heran. Das 
Perichondrium ist also hier lwi seiner \\'uchprtmg in Epitheloidgewebe umgewandelt worden, 
seine Fasermassen sinel dabei verschwunden. E" kann abo fibroses Bindegewebe bei der 
kasigen Periadenitis unter Umstiinden aueh ohne Reste nach VAN GIESON sich rotfarbender 
Substanz irn Kase zcrsti>rt IYprden. In den Knorpelliicken reieht die kleinzellig infiltrierte 
perifokale Zone bis an und in die Schleimdriisen herein. In solchen Fallen kann man yom 
Innern des Bronchus aus, am; einer circumseripten Rotung der Bronchialsehleimhaut schon 
manehmal die Lagernng der anliegenden Lymphdruse beim Aufschneiden des Bronchus 
von innen erkennen. Es ist anzunellJnpn. da13 iiber kurz oder lang an solchen Stellen ein 
Durehbruch der Druse erfoll,!t warp. Hier ist dellluach der Tod des Kindes infolge 
cler hamatogenen Dissemination knapp yor dem Durchbrueh der Lyrnph­
driisen in den Bronchialb,tum eing'ltreten. 

Nr.:n meines 1Iaterials. das ebenfalls piner allgemeinen Miliartuberkulose mit weit­
gehenden tuberku16sen Verundernngen sekundarcr Natur in den Lungen entstammt, zeigt 
durchaus iibereinstimmpndp \. erhultnisse. Uberall finden wir die Bildung kompakter 
Kaseherde in den Lymphdriis('n, die Tasch infiltratiy ulld durch Resorptionstuberkel wachsen, 
dabei die benachbarten Bronchien in }Iitleitienschaft ziehen und im weiteren Verlauf in 
den Bronchialbaum einbreelwn. Nach diesem Einbruch pflegt die Kasemasse zu erweichen, 

RANKE, Tubel'klll()~epa1 hologit·. 7 
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aus dem kompakten Kaseherd bildet sich eine Kaverne, deren Ursprung aus einer Driise 
sich spater nur mehr aus der Lagerung erkennen laBt. Mit dem Durchbruch tritt neb en die 
lymphogene und hamatogene Ausbreitung die bronchogene, die zu einer im Lumen ein­
setzenden, zunachst die innersten Schleimhautschichten befallenden, in den beschriebenen 
akuten Fallen rasch kasig nekrotisierenden Endobronchitis fiihrt. Die Erweichung der 
Kaseherde war hier besonders deutlich gewesen, so daB schon klinisch die Diagnose einer 
tuberkulosen Kaverne moglich wurde. 

Die bisher geschilderten Falle bilden eine Gruppe fur sich. Sie werden 
uberall sehr haufig angetroffen, wesentlich haufiger als die primaren Lungentuber­
kulosen ohne Generalisation. Sie sind deshalb auch viel allgemeiner bekannt. 
Wahrend die Beispiele fur die primare Lungen- und LungenlymphdrUsentuber­
kulose ohne Generalisation der Natur der Sache nach we it uberwiegend gut­
artige chronische abheilende Erkrankungen enthielt, handelt es sich bei dieser 
zweiten Gruppe neben chronischen und subchronischen Generalisationen auch 
urn die allerschwersten Formen der Tuberkulose, die rasch in direktem AnschluB 
an eine schwere Primarinfektion zum Tode fuhren. Neben der schweren all­
gemeinen hamatogenen Dissemination treffen wir hier in den Drusen stets 
auf sehr ausgedehnte Veranderungen, die sich wieder durch die Ausbildung 
kompakter Kaseherde und eine starke perifokale Entzundung mit einer oft 
ungemein dichten lymphocytaren Infiltration, also mit einer gegenuber der iso­
lierten primaren Tuberkul08e deutlich vermehrten Lymphocytotaxis auszeichnen. 
Die Drusenherde vergroBern sich sehr rasch durch infiltratives Wachstum und 
Resorptionstuberkel, das gesamte Druseninnere wird auf diese Weise zerstort, 
die Drusenkapsel uberschritten, die entzundliche Veranderung des Nachbar­
gewebes greift ringsum auf die Umgebung uber, zahlreiche kleinere und mitt­
lere GefaBe werden von der Verkasung ergriffen und es erfolgt namentlich bei 
den pulmonalen und den den kleineren Bronchien zugehorigen Drusen auf diese 
Weise sehr haufig auch ein Durchbruch in den Bronchialbaum. 

Auch der Primarherd wachst rasch durch kontinuierliche Ausbreitung der 
entzundlichen Veranderung, ergreift ebenfalls groBere und kleinere GefaBe, 
Alveolargange und kleinere Bronchien. 

Neben dem meist lange kenntlich bleibenden Primarkomplex findet man 
also in der Lunge eine hamatogene Miliartuberkulose und sehr vielgestaltige 
tuberkulOse Veranderungen, die mit dem Einbruch eines sich verflussigenden 
Virus in den Bronchialbaum in Zusammenhang stehen. Durch den Durchbruch 
rasch verkasender pulmonaler Drusen entstehen kavernenartige Hohlraume, 
deren ursprungliche Drusennatur sich nicht immer ohne weiteres erkennen 
laBt. Ihre Lage innerhalb der Lunge und die seitliche Anlagerung an Bronchien 
stellen aber diese Art der Genese auch dann noch sicher, wenn durch die kasige 
Adenitis und Periadenitis jeder Rest von Drusensubstanz zerstort ist. Da diese 
Drusen selten vereinzelt liegen, kann auch die Nachbarschaft erhaltener Lymph­
drusen fur diese Entscheidung herangezogen werden. Meist findet man auch 
in ihrer Nachbarschaft noch eine oder die andere als solche kenntliche Lymph­
druse. AuBer diesen Drusenkavernen kommen aber auch Erweichungen kasiger 
Pneumonien mit und ohne SequestrieruI}g des abgestorbenen Lungengewebes 
schon in diesen fruhen Stadien zur Beobachtung. 

In den chronisch verlaufenden Fallen tritt neben den Primarkomplex zunachst 
eine chronische hamatogene Dissemination und der Druseneinbruch folgt erst 
nach einem Interval!. In den akut verlaufenden Fallen pflegt der Druseneinbruch 
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gleichzeitig mit einer akuten Miliartuberkulose gefunden zu werden. Man kann 
aber auch sowohl die Miliartuberkulose ohne den Druseneinbruch, wie den 
Driiseneinbruch ohne Miliartuberkulose finden. 

Ais Folge der Driiseneinbriiche findet man eine rasch nekrotisierende kasige 
Endobronchitis, die \Inter Umstanden nur die obersten Lagen der Schleimhaut 
befallen hat. Bei langerem Bestehen befallt diese kasige Endobronchitis weite 
Bronchialgebiete und breitet sich yom Lumen aus nach au Ben konzentrisch 
aus. Die Schleimhaut verkast dabei vollstandig, ebenso aIle umliegenden Ge­
hilde, so daB eine das noch vorhandene Bronchiallumen umgebende Rohre 
verkasten Gewebes pntsteht, die innen der ehemaligen Schleimhaut entspricht, 
in den au13eren Lagen aber eine kasige Pneumonie darstellt. Mehr peripherwarts, 
mit dem abnehmenden Lumen des Bronchus, konnen sich dann Verstopfungen 
des Bronchiallumens uml vieIgestaltige kasige Pneumonien ausbilden. 

Man sieht, daB diese sekundaren Lungenveranderungen von dem primaren 
SoIitartuberkel toto coelo verschieden sind Es gelingt deshalb haufig ohne be­
sondere Schwierigkeit, !tuch in einer schwer hamatogen und bronchogen er­
krankten Lunge noch den eventueII vorhandenen Primarherd aufzufinden Auch 
in dieser Beziehung mochte ich also den Angaben von H. ALBRECHT, GHON 
und ROMAN voIlinhaltlich beistimmen 

An das Lebensalter ist diese :Form der Erkrankung nicht gebunden. Schon 
durch zahlreiche klinische Beobachtungen hatte sich mir das ergeben. Urn das 
110ch we iter zu belegen, sei hier kurz 110ch auf drei FaIle hingewiese11. 

Der eine davon, Nr. 16, Sekt.-Prot. 8~6/13, 16 Jahre alt, starb an den Zeichen einer 
aknten allgemeinen ~liliartnberkulose. Die Sektion ergab "allgemeine Miliartuberknlose 
bei kasiger Enda.ntritis <It'S Ductus thoraciC' us. kasige Tuberkulose der links- und reehts­
seitigen HnpraclaviclIlaren. yorderen lind hinteren mediastinal en, paraaortalen Lymph­
driisen". 

Die genaue histologische entersllchllng ergibt cine totale Verkasung der befal­
Ienen stark vergro3erten Lymphdriisen. Nur starkere TrabekeI, die dann zum Tell 
noeh dnrehgangige Blutgefa3e enthalten, sind im Innern der Kaseherde noeh einigermaBen 
unversehrt anzntreffen. Die Verkasung reieht iiberall bis an die Driisenkapsel heran, nur 
an wenigen Stellen ist der Randsinns noeh erhaIten. Die Driisenkapsel ist iiberall betraeht­
lich verdiekt, in dichiPs. I<chwieliges Gewebe umgewandelt. Das an sie anschlie13ende inter­
stitielle Bindegewcbp ist hyperamiseh. zum 'reil ebenfalls nQPh sehwielig verandert. Die 
kompakten Kiiseherdp sind demnach von schwieligem Bindegewebe abgekapselt. Es IaBt 
sieh au13erdem noeh sehr dputlich erkennen, daB sit:' sich durch eine spatere Verkasung einer 
urspriinglieh \'on kIpillen \'erkaspnden Epithelioidtuberkeln durehsetzten Driise gebildet 
haben. Diese pillzelnen submiliaren Kaseherde weisen ausnahmsIos eine dichte fibrose Kapsel 
auf. Was makroskopisC'h pin zusamlllenhan,l!t:'nder Kaseherd ist, zeigt sieh auf diese Weise 
mikroskopisch als ein Konglomcrat zahlloser kleinsterverkaster EpithelioidtuberkeI, zwischen 
denen zwar kernlosps, aber si('h im YAN GIESON.Praparat noch gut rotfarbendes breitfaseriges 
Gewebe liegt. Nirgends sieht man gro13ere Partien zusammenhangenden Epithelioidgewebes. 
Nur an ganz vereinzelten Htellen lassen sich nach sorgfaltigstem Snehen Riesenzellen auf­
finden. Es handelt. sieh demnach 11111 pinp spaterp totale Verkasung ohne 
noehmalige Umbildun/l. d. h. also mit Zllriiektrpten der WlIcherung. 

Die nicht HU stark vcriillderten Driisen und die ebcnfalls zahlreich vorhandenen tuber­
kulosefreien Lymphdriisen zt:'igen die h('s('hrit:'bene Rarefikation des Iymphoiden Gewebes 
und die weiten Sinus. die hier neben einer Vermehrung ihres Retikulums anch zahIreiehe 
rllndliche freischwimlllPnde :\Iakrophagl'n enthalten. 

Es handelt sieh demnaC'h 1I11l eine zllnachst Iangsam ablanfende Driisentuberkulose, 
die ihren Ausgang yon dem ,\" llrzelgebiet der thorakalen Driisen genommen hat. In direktem 
AnsehluB an die Infpktion war es Zllnachst ZlI piner Aussaat miliarer Tuberkel in den HlluB­
lymphdriisen gekOlllnH'll. l>a13 auf dipsc Aussaat zllnachst ein Stillstand erfolgt sein muD, 

7* 
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ergibt sich ohne weiteres aus der Tatsache, daB sie noch im submiliaren Stadium sich in 
ihren AuBenzonen mit derbem fibriisem Gewebe umgeben haben. Durch eine spatere 
Verkasung der so entstandenen, nahezu aus gleichen Teilen strukturlosen Kases und 
derben, breitfaserigen schwieligen Bindegewebes entstehenden Massen bildeten sich die bis 
welschnuBgroBen harten, nirgends im Innern erweichenden kasigen Drusentumoren (Kartoffel­
druse). Daneben findet sich eine kleinknotige, in allen Organen zahlreich aufschieBende 
Miliartuberkulose, die sich demnach im Ablauf einer chronischen Drusentuberkulose im 
AnschluB an eine Primarinfektion in der Lunge eingestellt hat. 

4. GroBknotige Miliartuberkulose (bei extrapulmonalem Primaraffekt). 
Bei Nr. 73, einem 21jahrigen Kellner, war der (geschwurige) Primaraffekt im Kehlkopf 

nachzuweisen. Ihm entsprachen groBe Drusentumoren in den seitlichen Halsregionen, mit 
einem dem oben geschilderten vollkommen entsprechenden histologischen Befund. An diese 
Primarinfektion schloB sich eine in zahlreichen Schuben verlaufende Miliartuberkulose an, 
die in Leber, Milz und Nieren zu einer typischen groBknotigen hamatogenen Tuberkulose 
gefuhrt hatte, wahrend die Lungen dichter von kleineren Herden durchsetzt waren. Kalk­
herde oder sonstige Zeichen einer alteren tuberkuliisen Infektion fehlten. 

Bei Nr. 70 handelt es sich urn eine 68jahrige Frau, R. P., Sekt.-Prot. 450/15. Die Sektion 
ergab eine ebenfalls groBknotige Tuberkulose der Lungen, der Milz, der Leber, des Herz­
beutels, des Peritoneums, bei kasiger Infiltration vorwiegend der paratrachealen Lymph­
drusen. Die Drusentuberkulose hat ihren Hiihepunkt nahe uber der Bifurkation, nimmt 
von hier gegen den Hilus und nach oben wieder abo Der Primarherd wird demnach in der 
Trachea zu suchen sein. Da das Sammlungspraparat von mir nicht liickenlos in Schnitte 
zerlegt werden durfte, ist es mir nicht gelungen, ihn aufzufinden. Die mikroskopische 
Untersuchung ergab fUr samtliche Lungenknoten einen frisch und locker pneu­
monischen Aufbau, ohne Abkapselung, ohne wesentliche Bindegewebsneubildung. In 
den Drusen dagegen fand sich ein vollkommen .tern bei Nr. 16 beschriebenen analoger Be­
fund. Die makroskopisch anscheinend kompakt verkasten Drusen erwiesen sich wieder in 
ihrem Innern von zahllosen derben, nach VAN GIESON sich rotfarbenden Zugen kernlosen 
faserigen Gewebes durchzogen. Es handelt sich auch hier wieder urn eine sekundare Ver­
kasung einer vorher langere Zeit zum Stillstand gekommenen primaren Drusenerkrankung. 
Nirgends findet sich typisches epithelioides Gewebe, dagegen greift eine diffuse Verkasung 
in das schwielige Bindegewebe in der Drusenumgebung hinein. Die Verkasung zieht sich 
dabei sichtlich an manchen Stellen an den GefaBen, und zwar an der Adventitia derselben 
entIang, auch hier wieder ohne erkennbare epithelioide Vorstufe. Trotz sorgfaltigster Durch­
suchung der Organe fanden sich nirgends verkalkte oder verkreidete Drusen, wie sie sonst 
in dieser Altersstufe so ungemein haufig angetroffen werden. 

Die zuletzt beschriebenen FaIle unterscheiden sich von den akut ablaufenden 
vor aHem dadurch, daB es sich urn Exazerbationen vorher zeitweise in Abheilung 
befindlicher Prozesse handelt. Die hamatogene Dissemination schlieBt sich an 
sie in gleicher Weise an wie an die akuten Formen, nur zeigt sie ebenfalls die 
Neigung chronisch und in einzelnen weniger ausgiebigen Schuben zu verlaufen 
und infolgedessen zu groBknotigen Herden zu fiihren. Wichtig erscheint mir 
ferner die Tatsache, daB unter diesen Umstanden eine diffuse Verkasung in dem 
perifokal entzundlich veranderten Gebiet eintreten kann, ohne daB eine nach­
weisbare Wucherung sich noch einmal als Vorstufe der Verkasung einstellte. 
Das mikroskopische Bild gewinnt dadurch ein sehr eigenartiges Aussehen, 
das von dem der akuten primaren Drilsentuberkulose so wesentlich abweicht, 
daB es sebr begreiflich wird, daB man diese "skrophulosen Drusen" vor der 
Kenntnis des Tuberkelbacillus auch nach dem anatomischen Bild als eine Krank­
heit sui generis auffassen konnte. Auch mir war nach dem mikroskopischen 
Bild die tuberkulOse Genese nicht ohne weiteres sicher, doch konnten ohne 
Schwierigkeit zahlreiche Tuberkelbacillen in den erkrankten Geweben, nament­
lich in den Randpartien der Verkasung nachgewiesen werden. 
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o. Per continuitatem llnd intrakanalikulir fortschreitende Organtuberkulosen 
im Gebiete des groBen Kreislaufs (chirurgische Tuberkulose) nebst zugehOrigen 

Lungenerkrankungen. 

Auch zwischen diesel' ersten Gruppe der generalisierenden Tuberkulosen, 
bei denen sich die Generalisationen noch nachweisbar in direktem AnschluB 
an die primare Infektion angeschlossen hat, und der zweiten Hauptgruppe, 
bei der sich zwischen die primare Infektion und die Generalisation und in noch 
hoherem Grade zwischen primare Infektion und weitere Lungenerkrankung 
ein Latenzstadiulll, eill scheinbar krankheitsfreier Zeitraum von wechselnder 
Lange einschiebt, fillciell sich Bindeglieder. Wir haben schon in der Einleitung 
erwahnt, daB das Idillischc Charakteristikum der in diese zweite Gruppe gehorigen 
Lungenerkrankungen darin zu suchen ist, daB die lymphogene und die hamato­
gene Dissemination gegeniiber der bronchogenen Ausbreitung allmahlich zuriick­
treten. Die LungenclriiHcnerkrankungen, die bei der primaren Tuberkulose voll­
kommen dal> klinische Bild beherrschen, bei den an sic unmittelbar anschlief3enden 
Generalisationen HtetH einen sehr wesentlichen Zug im klinischen Bilde aus­
machen, treten nun mrhr lind mehr zuriick, und auch die hamatogene Aus­
saat vernrsacht Ileue Krankheitsbilder. Sie fiihrt zu einzelnen Organtuber­
kulosen, die ihr eigenes Ausbreitungsgesetz befolgen, sich dabei mit Vorliebe 
analog der bronchogenen Ausbreitung in der Lunge in vorgcbildeten Kanal­
systemen oder dell serosen Hohlraumen unseres Korpers fortbewegen. 

Diese Faile sind Item Kliniker wie demPathologen als eigene Gruppe gleich 
gelaufig. Wahrenci dip rasch einsetzrnden Generalisationen dem arzt.lichen 
Handeln krinen :::lpielrannl lassen, sind diese mehr oder weniger isoliert auf­
tretenden OrgantuherkulOfolen neben del' Phthise das Hauptgebiet, auf dem sich 
der Praktiker betatigell kann. Die Tendenz der Ausbreitung innerhalb eines 
einzelnen Organes ist so weitgehend, daB seit jeher die chirurgische Inangriff­
nahme dieser GruppI' versucht worden ist. Man denke nur etwa an die chirur­
gische Behandlung der Niert'ntuberkulose, um sich den ganzen Komplex von Er­
scheinungen, der fiir diese Gruppe charakteristisch ist, gegenwartig zu machen. 

In dem MaUl', in (iem (liese Tendenz, innerhalb eines Organes sich auszu­
breitplI, hervortritt, in gleichem NiaBc zeigt sich auch klinisch die Entstehung 
del' Organerkrankungen nnd namentlich auch das FOItschreiten del' Organ­
erkrankung imnwr dentlicher von disponierenden Zwischenfaktoren abhiingig. 
FUr diese liruppe gilt (Lie EUGEN ALBREcHTsche Forderung, daB bei del' Sektion 
aufzudeckell ist, wpRhalb gerade diesl's Organ und nicht ein andcres an Tubrr­
kulose erkrankt iHt. ~chon in del' KOllzeption dieser Forderung liegt die Vor­
stellung enthaLten, daB bei <liesen Fii.llen die allgemeine Disposition des Gesamt­
organismus zuriiektritt, daB mit anderen Worten eine gewisse Imlliunitat 
des Gesamtorganismns brsteht, die nur unter bestimmten Um­
standen an einzelnen Stellen dllrchbrochen wird. Damit steht, das 
anatomische Charakteristikum dieser Gruppe, das Zuriicktreten del' regionaren 
Driisenerkrankung gegenii 1)('1' der Gewebserkrankung und das Abflauen der 
hamatogenell }letaKtasE'nbildullg, in bester lJbereinstimmung. 

Diese 5, Untergl'lIppP del' generalisierten Tnberkulose ist. wieder sehr umfang­
reich. Die Lungenerkrankungen werden nach nnd nach einformiger und nahern 
sich immer nH'hr dem Bilde del' isolierten Phthise all. Um so mannigfaltiger 
sind die lokalen Hpl'{lp. die neben der Lungenerkrankung noch gefunden 
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werden. Eine Gliederung des Materials im genetischen Sinne muBte sich auf 
den Grad des Zurucktretens der hamatogenen und lymphogenen Dissemination 
im Krankheitsbilde stutzen. Die Ubergange sind aber in dieser Beziehung so 
flieBende, daB es sich mehr empfiehlt, eine Einteilung nach den auGer der 
Lungenerkrankung hauptsachlich befallenen Organen zu treffen. 

A. Nierentuberkulosen. 

An 1 die akuten aIlgemeinen Generalisationen schlieBen sich demnach als 
eine weitere Stufe der moglichen Entwicklung, also eine Stufe, die von der 
Primaraffektion im Sinne der Krankheitsentwicklung weiter abliegt, diejenigen 
Formen an, bei denen wir auf chronische rekurrierende Organtuberkulosen 
treffen, die aus sich selbst fortschreiten, wahrend die Erscheinungen der Generali­
sation mit dem Zuriicktreten der lymphogenen und hamatogenen Ausbreitung 
auch aus dem klinischen und anatomischen Bild mehr und mehr verschwinden. 
Es konnte hier nicht .die Absicht sein, aIle moglichen derartigen Organtuber­
kulosen zu beschreiben, sondern es handelt sich fur uns darum, den Charakter 
der tuberku16sen Lungenerkrankungen zu studieren, vor aHem ihre Beziehungen 
zu den regionaren Drusen, die zusammen mit derartigen anderweitigen lokalen 
Tuberkulosen im Gebiet des groBen Kreislaufes beobachtet werden. 

Zunachst gehort hierher Nr. 19 meines Materials, M. B., 21 Jahre alt, Sekt.-Prot. 
Nr. 412/14. In der Lunge fand sich eine tuberkulOse teils exsudative, teils schwartige Pleu­
ritis der rechten Seite bei multiplen tuberkulOsen, "peribronchial gelegenen Infiltrations­
bezirken" beider Oberlappen und einer kasigen Pneumonie im Unterlappen mit Kavernen­
bildung und frischer Hamorrhagie, ferner eine tuberkulOse Perisplenitis und Perihepatitis 
und eine groJ3knotige Nierentuberkulose. Graviditas mens is VII. 

In den Hiluslymphdriisen treffen wir bei der mikroskopischen Untersuchung auf eine 
kompakte akute Verkasung, die iiberall den Driisenrand iiberschritten hat oder ihn 
iiberschreitet. Dabei laJ3t sich im Kase die urspriingliche Struktur des verkasten Gewebes 
noch erkennen, stellenweise sieht man noch den Schatten und die Konturen von nahezu 
jeder einzelnen Zelle. Dabei ergibt sich. daJ3 groJ3e Partien ohne epithelioide Vorstufe ver­
kast sind, sowohl innerhalb der Lymphdriise wie in der Umgebung derselben. Die Ver­
kasungszone ist sehr breit, lymphocytar infiltriert. eine kompakte epithelioide Zone fehlt 
an den meisten Stellen. Stellenweise trifft man jedoch auch auf eine solche. Die Verkasung 
reicht vielfach bis dicht an den Knorpel heran, auch in die Schleimdriisenregion herein. 
Entsprechend dem Zuriicktreten der epitheloiden Zone trifft man nur ganz vereinzelt auf 
Riesenzellen. An anderen Praparaten findet man, daJ3 die Verkasung den Knorpel eines 
benachbarten Bronchus arrodiert hat; innerhalb der Driise lassen sich die ehemaligen 
miliaren Tuberkel mit wenig feinsten Chromatinresten und die sekundar verkasten Gebiete, 
die noch sehr reichlich grobere Kerntriimmer enthalten, noch deutlich voneinander unter­
scheiden. 

W 0 sie an die Lunge angrenzen, besitzen die Driisen einen frisch pneumonischen Rand. 
Man sieht auch total verkaste anthrakotische Lymphdriischen, ferner sieht man hier auch 
die bei Fall R. P. (Nr. 70 meines Materials) beschriebene diffuse Verkasung benachbarter 
GefaJ3e von der Adventitia aus. Nach diesem Befund diirfen wir auf eine der Generali­
sationsperiode noch sehr naheliegende Ausbreitungsepoche schlieJ3en. 

Ein fur die aIlmahliche Entwicklung der Tuberkulose besonders lehrreicher 
Befund ist in Nr. 64 meines Materials erhoben worden. 

Nr. 64. Das Kind B. Z., Sekt.-Prot. 391/15, 13 Jahre alt, war wegen Nierentuberkulose 
auf die Chirurgische Klinik verlegt worden. Wegen der beiderseitigen Erkrankung und der 
Lungenerscheinungen muJ3te aber von einer Operation Abstand genom men werden. Die 

1 Von RANKE im Handexemplar angegebene Umstellung des alten Textes. (S.321/22 
desselben weraen darnach auf S. 317 eingeschoben.) Herausgeber. 
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Sektion ergab: Kasige Tuberkulose der rt'chten Niere, rechtsseitiger paranephritischer 
Abscel3, linksseitige disspminierte knotige Nierentuberkulose, doppelseitige tuberkulose 
Urethritis, tuberkulose Cystitis. Kasige Bronchitis im rechten und linken Oberlappen, 
lVlilzschweIIung. Degeneration des Myokards. 

Zentral im rechten Obt'rlappen findet sich eine uber haselnul3grol3e Kaverne, die mit 
einem anliegenden, d. h. also vorbeiziehenden, verkasten Bronchus in offenem Zusammen­
hang steht. IIll iibrigen enthalt die Lunge auf dem Schnitt teils rundliche, teils unregel­
mal3ig begn'nzte. frisch ycrkaste. aber mit wenigen Ausnahmen noch nirgends eingeschmol. 
zene Partien oft mit deutlichem. auffaIIenderweise noch ganz scharfrandigem Lumen. Es 
handelt sich dabei UIll eine rasch \'erkaspndp Endo- und Peribronchitis ohne wesentliche 
Sekretion in das BronchiaIIumpn. Npbl'n dieser kasigen Bronchitis finden sich auch kleinere 
glatt pneuIllonisch infiltriertp Partil'll. Tm Hilusgebiet des rechten Oberlappens, regionar 
zur beschriebenen Kavprnl', ist eine verkalkte Druse zu finden. Die ubrigen Drusen des 
Hilusgebietes sind, trotz der sehr ausgcdelmtl'n tuberkulosen Veranderungen im zugehorigen 
Lungenteil, auffallend wenig verandert. Sie sind mal3ig markig geschwellt und enthalten 
in geringer Zahl klcinste submiliarc Knotchen. 

Die mikroskopi~cll(' l'ntersuchung ergab in der der Kaverne regionaren Lymphdruse 
zwei etwa hirsekorngrol3e Kalkht'rde, voIIkommen von fibrosem Bindegewebe umgeben. 
In dies em fibriisen Bindegpwebe. das namentlich gegen ein benachbartes Gefal3 zu sehr 
machtig ist. liegen nirgpnds RiesenzeIIen oder erhaltenes Epithelioidgewebe. Beide Kalk­
herde sitzen am Drusenrand. Der Randsinus ist hier zersti)rt, die Kapsel nicht abzugrenzen. 
Es besteht hier streckenweise pine sehr intensive schwielige Periadenitis; illl ubrigen ist 
an den yom Kalkherd entfernten Partien der Randsinus frei, die Kapsel nicht verdickt. 
In den nicht erweiterien ~inus liegen miil3ig viel runde :\Iakrophagen. Der Iymphoide ".\.n· 
teil der Druse prscheint etwas rarefiziert. An einer Stelle des Randsinus liegt ein im Zentrum 
verkasender. nicht geschrumpfter, riesenzellenhaitiger submiliarer Epithelioidtuberkel dem 
Randsinn8 nnIllittelhar nn. Trotzdem ist cler Randsinns hier frei und enthalt aneh nicht 
in vermehrter Anzahl :\lakrophagcn ocler Retiknlumzellen. Anch im ubrigen ist dieser 
miliare Tuberkel ohne je<ie Andeutunf! einer perifokalen Entzundung. Auch 
zeigt sich selbst in den iiul3ersten Randzonell nirgends ein im VAN GIESON.Praparar sich 
rotfarbender Bestandteil. Es feldt also hier auch jede Spur einer Abkapselnng. 
Der nahe gelef!ene Hauptbronchus des Oberiappens ist in desquamativ·katarrhalischer 
Entzundung unci enthalt sowohl in den obersten Lagen der Tunica propria wie in den 
S chi e i III d r ii sen vereinzelte Epithelioidtn berkel ohne perifokale Veranderungen. 

Die Lunge enthalt zahlreiche mit. Hicherheit als bronchogen entstanden erkennbare 
tnberkuliise Verandprtllll(ell. Grol3ere nnd kleinere Bronchien sind yom Lumen aus ver­
kast. die \'erkasunf! hat die f!anze Schleimhaut ergriffen und ist kontinuierlich in die Um­
gebung fortgeschritten. Dabei lassen sich deutlich zwei verschiedene Arten von Verancle· 
rungen erkennen. Bei der pinen ist die Verkasung so frisch. dal3 das Lumen Illehr oder 
weniger glattrandig erhalten ist. sich auch der ehemalige Bau der Schleimhaut noch einiger. 
mal3en erkennen lal3t. Der pneumonische Rand. tier auf dem Querschnitt kreisfOrmig den 
Bronchus 11ll1gibt, ist phenfalls ganz frisch verkast. ohne vorgangige epithelioide Umformung. 
An seinell1 Rand geht er ras('h in llnverandertes Lllngengewebe uber, so dal3 diese Herde, 
die rohrenformif! die \'erkasten Bronchien 11ll1geben. eine auffallig scharfe Begrenzung 
gegen die gesunde LT mgebung aufweisen. Die Verkasung reicht dabei nach allen Seiten 
etwa gleichweit yom Bronchus nach aul3en. Nur in ciner schmalen aul3ersten Begrenzungs­
schicht sieht man neb en einer rasch ganz verschwindenden intraalveolaren Exsudation 
auch eine deutliche \\'ucherung des bindegewebigen Teiles in den Septen. 

Die zweite Art dcr Lllngenveranderungen zeif!t nicht mehr die scharfe Begrenzung des 
ehemaligcn Bronchiallumens. die verkasende Schleimhaut ist zerfallen und dadurch eine 
sekundare Hohlraumbildung eingetreten. Das umgebende pneumonische Gewebe ist total 
verkast. bci der Fiirhung auf elastiscllP Fascrn ist es aber ohne wciteres noch als Lungen· 
gewebe zu erkennen. Die Urenzzone gegen das gesunde Gewebe zu ist bei diesen alteren 
Herden durch stiirkl're Wucherungserscheinungen am bindegewebigen Anteil ausgezeichnet. 
Durch sie cntstl-ht ein breiter. ziell1lich lockerer epithelioider Saum, der sich teilweise in 
fibroser Umwandlung bpfindet. 

Der Einbruch kasiger Massen in den Bronchialbaum fuhrt also hier zu 
einer direkt verkasenden Endobronchitis ohne epithelioides Vorstadium. 
Diese verkasende l~ndohronchitis greift nach allen Seiten uber die Schleimhaut des 
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befallenen Bronchus hinaus. Das anliegende peribronchiale Lungengewebe verfallt einer 
verkasenden Pneumonie. Eine deutliche Wucherung des bindegewebigen Anteils stellt 
sich bei den frischesten Herden nur in der auBersten Randzone dieser Bildungen und in ganz 
auffallend geringem Grade ein, also als perifokale Entzundung. N ach traglich umgibt 
sich bei langerem Bestand, d. h. also hier bei fruheren Einbriichen - die kasige Pneu­
monie durch diese perifokale Wucherung mit einer dem epithelioiden Ge­
webe sehr nahestehenden Randzone, die aber von vornherein schon fibrillare, in 
fibros-hyaliner Umwandlung befindliche Elemente enthalt. 

Auch in anderer Beziehung finden wir aber sehr wesentliche und noch viel unmittel­
barer in die Augen fallende Differenzen. Bei dieser bronchogen rasch fortschreitenden und 
zu ausgedehnten Zersttirungen der Lunge fUhrenden Tuberkulose fand sich in den regio­
naren Drusen zunachst der sichere Rest einer in der Druse histologisch abgeheilten pri­
maren Tuberkulose. Als solche sind anzusprechen die Kalkherde mit der fibrosen Abkapse­
lung, mit der typischen Periadenitis und der diffusen Bindegewebsentwicklung im Hilus­
gebiet; auch einzelne scharf umschriebene perivasculare Strange, die vielleicht auf die 
primare Tuberkulose bezogen werden durfen, sind in den zahlreichen Praparaten dieses 
Falles gefunden worden. Dabei gibt die schwielige Periadenitis dadurch, daB sie nur den 
fruher tuberkulos veranderten Teil der Druse umgibt, ohne weiteres zu erkennen, daB es 
sich urn eine ursprunglich schon vor dem Eintreten der neuen Degeneration vollstandig 
abgelaufene, gutartige, wenig virulente, geringfugige Primarinfektion gehandelt haben muB. 

Trotzdem nun im Wurzelgebiet, d. h. also in der Lunge selbst, neue, 
sehr ausgedehnte und hochst bosartige tuberku16se Prozesse sich abspielen, 
sind die regionaren Drusen an diesen neuen Prozessen nicht mehr nennens­
wert beteiligt. Es handelt sich also urn eine sehr auffallende Abweichung yom typischen 
Ablauf der primaren Veranderungen, die ohne weiteres auch makroskopisch erkennbare 
Verhaltnisse schafft. 

Wah rend also bei der primaren Tuberkulose und wahrend der sich an diese mehr oder 
weniger unmittelbar anschlieBenden Generalisation die Lymphdriisen geradezu einen Pra­
dilektionsort fUr die Erkrankung darstellen, sind in spateren Ausbreitungsperioden, die sich 
in diesem Fall durch den Nachweis einer innerhalb der Druse vollstandig abgelaufenen 
primaren Infektion mit voller Sicherheit erkennen lassen, die Drusen in ebenso auffalliger 
Weise relativ giftfest oder immun, jedenfalls nicht mehr disponiert. 

Die Lymphdrusen bleiben dabei aber nicht vollstandig frei von tuberkuwser Erkrankung. 
Wir finden kleinste submiliare Tuberkel, die reizlos im Drusengewebe liegen, auch nicht zur 
Wucherung von Bindegewebe in der Umgebung Veranlassung geben, keinerlei hyperamischen, 
lymphocytar infiltrierten Rand zeigen, sich vielmehr allmahlich im Retikulum verlieren, 
und die einem ganz chronischen, von dem Typus der akuten primaren Verkasung abweichen­
den VerkasungsprozeB anheimfallen. Die Zellkonturen im Innern des Epithelioidtuberkels 
werden unklar, das Protoplasma macht den Eindruck eines kornigen Zerfalls, auch die 
Riesenzellen sind weniger gut ausgebildet, zeigen nur selten die Fortsatze, die bei den pri­
maren Formen so ungemein charakteristisch waren. Trotz allem befindet sich der Tuberkel 
auch nicht in der typischen Schrumpfung_ Mit der fehlenden kompakten Verkasung hat sich 
auch kein zusammenhangender Verkasungsrand getildet. ~Wir sehen keine Zone wurm­
formiger Kernfragmente, die fur das rasche Wachstum der primaren Epoche und einer 
unmittelbar an sie anschlieBenden Generalisation so charakteristisch sind. Der Tuberkel 
befindet sich also in einem langsamen Verfall, ohne Bewegung, und ohne wesentliche Ent­
zundungserscheinungen in der Umgebung. Das Fehlen der perifokalen Entzundung, der 
Schrumpfung und der metaplastischen Bindegewebswucherung sind so charakteristisch, 
daB diese Spattuberkel ohne weiteres auch histologisch erkannt werden konnen. 

Wie sich bei Vergleich mit den ubrigen Fallen meines Materials ergibt, sind auch die 
weiteren im Gebiet des groBen Kreislaufes gefundenen tuberkulosen Herde fUr ein spateres 
Stadium der tuberkulOsen Erkrankung charakteristisch. \Vir finden auch hier ein Zuruck­
treten der hamatogenen und der lymphogenen Ausbreitung. Es fanden sich also nicht die 
zahlreichen tuberkulosen Lymphome der fruhen Generalisationszeit, wir sehen auch keine 
allgemeine miliare Dissemination. sondern wir finden vollkommen entsprechend den ge­
schilderten Verhaltnissen in der Lunge eine Nierentuberkulose. die ebenfalls in sich selbst 
das Gesetz ihres Fortschrittes tragt, die sich innerhalb des Organs in einem nicht dem BIut­
und LymphgefaBapparat angehori~en vorgebildeten Kanalsystem ausbreitet. Innerhalb 
der Niere pflegen diese Formen besonders charakteristisch zu sein. Sie schreiten von 
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Parenchvmherden auf dem Sekretionswrge auf die Nierenkelehe fort. Noeh viel deutlieher 
ist diese'Art des Fortschreitens aber bci dem Ubergreifen der Erkrankung auf den Ureter 
und die Blase. 

Die Erstansiedhmg in der Niere kann ohne Zwang wohl nur aus einer hamatogenen 
Dissemination erklart werden. Es ist zwar vielfach von namhaften Forschern aueh der 
Lymphweg fiir die Ent~tehung derartiger Erkrankungen in Anspruch genom men worden, 
meines Erachtens aber mit nicht ausreichenden Grunden. Wenn wir uns vergegenwartigen, 
daB die hamatogene Generalisation gar nicht ausbleiben kann, so werden wir gut tun, so 
lange den Blutweg iwi Ilnseren Uberlegllngen in erster Linie in Rechnung zu ziehen, als 
wir nicht sehr viel beosere Kenntnis habrn yon den tatsachlichen Verhaltnissen und damit 
in der Lage sind. derartige Fragen nicht mit Hypothesen. sondern auf Grund von wirk­
lichem Wissen in Angriff zu nehnlt'n. 

Bei Fall 5. Sekt..-Prot. iH7 i I3. 61 .Jahre alt. hat eine carcinomatose Erkrankung des 
Oesophagus zum Tode gpfiihrt. . .\uBerdem fand sich eine alte verrukose Endokarditis 
der Mitralis mit geringer Hypertrophie des rechten Ventrikels und chronischen Stauungs­
lungen. Die tuberkllliise Erkrankung bestand aus einer kasigen Pneumonie des linken Ober­
und Unterlappens mit partirllrr eiteriger Einschmelzung und einer analogen Affektion im 
rechtrn Unterlapprn. daJl('ben cine .. typisclH' Tuberklllose cler Niere". In clen Hilusclrusen 
finclen sieh ausgedehnte. \'ollkommen fibriis-hyalin umgewanclelte unci sekundar teilweise 
stark mit Kohlepi!!lllent illlpragnierte narbige yollkommen abgelaufene primartll ber­
kulose Prozesse. ])anpben sieht man SpaHu berkel ohne fibrosen RaJl(I. zentralverkast, 
ohne perifokale Entziindun!!. Die Ausdehnung der narbigen Prozesse und die Starke der 
Binclegewebsentwirklun!! in der L:mgebung uer Drusen zeigt ohne weiteres, daB es sieh um 
eine schwere tuberkuliise Primarerkrankung gehanclelt. hat. 

B. Peritonitiden. 

Etwas abweiehenu von uiesem Befund ist clerjenige bei Fall 69, A. W., 27 Jahre alt, 
Sekt.-Prot. 493/15. Hier treffen wir neb en einer ulcer6sen Lungen-, Kehlkopf- und Darm­
tuberkulose eine kasige Tuberkulose beider Tuben und eine kleinknotige diffuse Peritonitis 
mit seroser Exsudation. In cler linken Lunge bnd sich eine Anzahl kasiger Bezirke. deren 
Entstehung aus verkasten Bronchien noeh ganz deutlich zu erkennen war. Dazwischen 
fand sich gelatiniis und glasig infiltriertes Lungengewebe; ahnliehe Veranclerungen fanden 
sich auch in der rechten Lunge. 1m Kehlkopf und in der Trachea, sowie im Dunnclarm 
und Dickdarlll eine groBe Anzahl \'on Geschwiiren. Die Drusen der Leberpforte waren 
verkast. auch clie mcsenterialen Lymphclrusen yon kasigen Knoten durchsetzt. ebenso die 
parapankreatischen unci paraaortalen LYlllphclriisen. 

Die mikroskopische Vntersuehung der Hilusclrusen ergab einerseits groJ3ere kom­
pakte Kiisehcrdp. !'ntstanden dun·h direkte Verkasung, ohne epithelioicle Randzone, 
durchsetzt von zahlreichen derben. illl VAN GIESON-Praparat sieh rotfarbenclen Fasern, 
mit cler typiHchen Yerkasung benachharter GefaBe, aber ohne rasehes Fortschreiten in die 
Umgebunl:, stellenweise sind sogar diese sekundar verkasten Herde wieder etwas abgekapselt. 
In den Handpartien trifft man h:valin gequollenes Retikulum innerhalb der verkasten 
Zone. in anderen l)('ssl'r l'rhaltenen Driisenpartien wieder auf weite Bezirke hyaliner Reti­
kuluJUquellung ohlw \·erkiisung. Nehcn diesel' yollstandig den heschriehenen Drusenver­
anderungen der (;pneraliEationsperiotie entsprechenden Driisenveranderungen finclen sieh 
aueh die besehriebenen chronischt'n. relati\' stabilen. submiliaren Epithelioidt,uberkel ohne 
perifokale Wueherung und ohne' Periadenitis. Zwischen heiden Formen find en sieh 
abcr auch Ubergiingp. yor aHem finciPt man kleine zentral kompakt verkaste Tuberkel 
mit gering em fihrtisem Hand. 

Die tuberkuliisen Vt'riin(krungpn sind in der Druse scharf ahgegrenzt. In den erhaltenen 
Drusenteilen sind die :-linus erweitert. enthalten sehr zahlreiche rundliche Makrophagen, 
die aclenoide Substanz ist etwas verringert. typische Kcimzentren sind nicht zu finden. 
Der Kase ist uberall sehr ehromatinarm und erweist sieh auch dadurch als alteres Proclukt 
einer weiter zliruckliegenden Krankheitsepoche. Die perif okal e En tz ii n cI u ng cler Ka se­
herde is t an vie I en Ste II en auf ein ka 11m JUPIn kenntlic h es Minim um red u ziertl. 

1 Man beachte das l1uffallige Fehlen der perifokalen Entzundnng hei Fehlen einer 
frisch en hamatogenen Anssaat. 
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In der Lunge findet man typische Bilder einer zweifellosen endobronchialen Aus. 
breitung, Bronchien mit kasigem - dem Chromatinmaterial nach ehemals sehr lympho­
cytenreichen - Materia.! ausgegossen, die Schleimhaut total verkast, der Bronchus umgeben 
von einem Hof verkaster Alveolen. Daneben finden sich aber auch Bilder, die der primaren 
Epoche angehoren, d. h. also Bronchien ohne tuberkulose Veranderung neben GefaBen mit 
dem breiten, typischen adventitiellen Hof in tuberkulosefreiem Lungengewebe. Vielfach 
sieht man ferner groBere Bronchien mit total verkaster Schleimhaut, breitem, verkastem 
peribronchialem Hof, deren Inhalt sich farberisch von der verkasten Umgebung deutlich 
abhebt. Verursacht wird die farberische Differenz dadurch, daB der Inhalt des Bronchus 
ungemein dicht durchsetzt ist von groben Chromatintriimmern, die sichtlich durch den 
Zerfall von Lympho- und Leukocyten entstanden sind. Es macht also manchmal den 
Eindruck, als sei der BronchialinhaIt ein frischeres Produkt gegeniiber 
einer alteren Verkasung der Bronchialwand und der Umgebung. Wenn wir 
uns daran erinnern, daB wir totale Verkasung des Bronchus mit breiter pneumonischer 
Peribronchitis bei erhaltenem Lumen angetroffen haben, so gewinnt diese Auffassung an 
Wahrscheinlichkeit. Aus dem Bronchiallumen wird noch lange Zeit Material entfernt 
werden konnen oder wenigstens das in ihm enthaltene Material bewegt werden und seinen 
Ort wechseln, nachdem die Verkasung begonnen hat. Fiillt er sich spater wieder mit Ex­
sudation aus relativ gesunden benachbarten Bronchien, so muB ein Bild entstehen, das dem 
oben geschilderten entspIicht. 

Das Auftreten zahlreicher Geschwiire in Trachea, Kehlkopf, Diinn-, Dickdarm und 
Rectum ist ein weiteres Glied in der bronchogenen Ausbreitung der Tuberkulose und ent­
spricht etwa der Blasenerkrankung bei der typischen Nierentuberkulose. Die Tuberkulose 
breitet sich im vorgebildeten Kanalsystem yom Herde bis zur Ausfiihrungsoffnung hin aus, 
also bei der Nierentuberkulose auf dem Wege des Urinstromes, bei der Lungentuberkulose 
auf allen den \Vegen, die das Sputum geht. Ausgehustetes Sputum passiert Trachea, Kehl­
kopf und Mundhohle und wird nun entweder ausgeworfen oder, was stets mit einem sehr 
groBen Prozentsatz des Sputums geschieht, verschluckt. Zum Ausfiihrungswege des Spu­
turns gehort demnach der ganze Darmkanal bis zum Anus. 

Die starksten Driisenveranderungen fanden sich im Gebiet der Thoraxlymphdriisen, 
hier wieder in dem linksseitigen Hilusgebiet und von hier aus zur Bifurkation. 1m links­
seitigen Hilusgebiet fanden sich auch neben den beschriebenen Kaseherden einige ver­
kreidete kasige Partien, ohne scharfe Abkapselung. ohne vollkommene Verkalkung. Trotz 
der starken Geschwiirsbildung im Kehlkopf und im Darm sind die zahlreichen Driisen, die 
solchen Geschwiiren regionar sind, nur sehr geringgradig verandert. Die Verkasung an der 
Leberpforte ist dagegen wieder verhaltnismaBig hochgradig, eine Verkalkung findet sich 
hier nicht. Die Erkrankung der Tuben hat zur Bildung kompakter Kaseherde in ihrem 
Inneren gefiihrt. 

Aller Wahrscheinlichkeit nach handelt es sich also urn eine primare Lungentuberkulose 
im linken Oberlappen. Hier fanden sich auch einzelne typische perivasculare adventitielle 
\Vucherungen. In der Zeit der Generalisation, die relativ langsam erfolgt sein muB, kommt 
es zur hamatogenen Tubentuberkulose, von hier aus und von der primaren Lungenerkran­
kung aus, die beide die regionaren Driisen stark in typischer Weise infizieren, breitet sich 
die Tuberkulose per continuitatem aus. Von der Tube auf das Beckenperitoneum, das 
dicht von Knotchen iibersat ist, von den Lungenherden aus in den Bronchialbaum, Trachea, 
Kehlkopf und Darm. In den Driisen finden sich Reste der primaren Zeit - Retikulumquel­
lung und fibrose Periadenitis - sehr starke Spuren der ersten Generalisationsperiode mit 
mehr oder weniger direkter Verkasung ohne kompakte epithelioide Grenzschicht, sowie 
die typische Driisenveranderung der spateren bronchogenen Ausbreitung, die stationaren 
Epithelioidtuberkel ohne perifokale Entziindung und der diffuse Hiluskatarrh mit der 
Rarefikation des adenoiden Gewebes in den iibrigen Driisenteilen. 

Etwas schwieriger zu analysieren ist Nr. 3 meines Materials, Sekt.-Prot. 837/13, 21 Jahre 
alt, die neben einer chronischen, kasigen, endo- und peribronchialen Tuberkulose mit 
Kavernenbildung der ganzen linken Lunge und einer frischeren, gleichartigen Erkrankung 
der rechten Lunge eine Verkasung der Driisen am linken Kieferwinkel sowie zahlreicher 
trachealer Driisen aufwies. AuBerdem fanden sich Kaseherde in einigen Hilusdriisen, Kalk­
herde in den Driisen an der Bifurkation mit Traktionsdivertikel des Oesophagus; ulcerose 
Darmtuberkulose, Obliteration der linken Pleurahohle und verschiedener Teile des Bauch­
raumes und eine frische Miliartuberkulose von Leber und Milz. Die aJtesten 
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Veranderungen sind zweifellos in der Lunge. Sie zeigen hier auch aile typischen Eigenheiten 
einer primaren TlIberkulose. Nebenher ist es aber Zll einer ausgedehnten Halsdrusentuber­
kulose gekommen, die zllr totalen Verkasung der linksseitigen Lymphoglandulae cervicales 
Huperiores gefiihrt hat. Eine gena lie Untersuchung der zugehorenden Tonsille ist leider nicht 
vorgenommen worden. Wir miissen uns also damit begnugen, auf das gleichzeitige Vor­
kommen hinzuweisen. Die ulcerosc Darmtuberkulose gehort, wie fruher ausgefiihrt, zur 
endobronchialen Lungentubl'rklliose. Die alte tuberkulosl' Peritonitis gehort in eine fruhere 
Generalisa tionsperiode. 

Bis zu einem gpwissl'n (irade unabhiillgig yon diesen Vorgangen. also der primaren 
und der spateren endobronchialen Lungentuberkulose und del' ersten Zeit der Generali­
sation sehen wir auBerdem noeh eine terminale miliare Tuberkulose auftreten zu 
einer Zeit. wo die endobronchiale Tuberkulose durch Zerstorung nahezu del' gesamten 
Atemoberflaehe sehon binnen kurzester Frist zllm Tode fiihren mllBte. Wir finden hier 
also eine terminale :\liliartllberkulose. in den letzten \Vochen einer unaufhaltsam zum Todp 
fuhrenden endobronchialC'l1. rekllrrierenden LlIugentu berkulose als eine klinisch ml'ist un­
bemerkbare und Ruch pathologisch-anatomiseh im gesamten Krankheitsbild deutlich unter­
geordnete Teilersch!'inull!!. Dicse terminale :\liliartu berkulose ist als eine relativ 
haufige uud typische El'scheinullg bei analogen Erkrankungen wohl bekannt. 
t-iie entwickelt sich in del' sich oft iiber yiele \\'ochen hinziehenden letzten Leidenszeit der 
Lungentuberkulose. also in einer Zeit. in der der Arzt immer wieder erstaunt isL daB eine 
schwache Lt'bt'llsflalllllH' ,ieh iibPfhaupt noeh zu erhalten vermag. 

Das Krankheitshiid stC'ht in gewisser Analogie zu den primaren Tuberkulosen mit 
geringgradiger (iencmli,;ation, bpi denen, wie gezeigt und auch klinisch hiiufig zu beobachten, 
neben einer als primiir anZllspreehenden Lungenerkrankung sehr bald leichtere Erkrankungen 
del' eeryic<tlcn DriisPIl konstati('rt wprden kiinnen. Nur ist hier alles ins Extrem gesteigert. 
Die Lungentuberkulose hat illl weiteren \,prlauf zur vollstandigen Zerstorung des Organs 
gefiihrt. wiihrend dip TuberkulosC' ([PI" een'iealen Drusen die groBen. vielfach von Binde­
gewebe durchzogenell. trnekenen Yerka,;ungen. die hier sehon vielfaeh beschrieben worden 
sind. verursacht. Die Hilusdriisenveranderungen sind total verkast, der Kase vielfach 
von Bindegewebsfasern durchzogen. sehr chromatinarm. Eine eigentliche Verkasungs­
zone fehlt. dagegen besteht, ein lockerer epithelioider Rand mit sparlichen Riesenzellen. 
Die Verkasung hat ,]Pn Driisenrand iiberschritten. die alte perifokale fibrose Zone ist groBen­
teils mit verkiist; am Hand del' Kiiseherde findet sich eine breite, dicht lymphocytar infil­
trierte. stark hypE'ramise\H' Zone. In einem der kompakten Kiiseherde ist das Zentrum 
wrkalkt. DE'r Kalkherd in (kr DrUse ist nirgeuds abgekapselt. doch ist die umgebende 
Kiisemassp Yon .!!<tnz besondprs zahlreichen kernlosen Bindegewebsfasern 
durchzogen. Das Bindcgewt'be des Hilus ist diffus schwielig "erandert. 

Nr. 15, Sekt.-Pl'ot. H];i/13, 43 Jahre alt. wurde klinisch als Polyserositis tuberculosa 
bezeichnet. 1m G('wej,(, des linken ()heriappens fand si~h unterhalb der 
t-ipitze ein kleinef. rundlicher Kalkherd. vollkommen abgekapselt. Gleiche 
Kalkherde fanden sieh im linken Hilus nnd an del' Bifurkation. AuBerdem fand sich eine 
alte tuberkulose adhiisiv(' Pleuritis sehwieliger Natur. ohne frisch ere Prozesse. Auch die 
an den Primaraffekt anstoBenden Lungenpartien waren schwielig veriindert. 1m rechten 
Pleuraraum :l Liter ('ines san!!uinolentcn serosen Exsudates. Frischere tuberkulose Prozesse 
in del' Lunge waren nieht \"(;rhanden. 1m Abdomen fanden sich etwa 6 Liter einer stark 
rotlich gefarbten. mit Fihrinfloeken durehsetzten Fliissigkeit und das Peritoneum besiit 
mit kleinsten weil3lic hen. z um Teil a ueh rotlichen. blutigen Knotchen. Das groBe N etz 
bedeckt einen Teil dpr Darmschlingen und ist mit denselben zu einer Masse verbacken. 
AuBerdem fand sich eint> tu herkulose (,irrhose del' Leber Ilnd ein chronisches Nierenleiden 
mit Schrumpfung. 

Tn den Hiluslymphdriiscn finden sich. abgeschcn von den Resten des Primarkomplexes, 
Epithelioidtuberkel mit geringer perifokaler Entzundung, ohne Abkapselung, in den Lymph­
sinus zahlreiche einzelnliegende Makrophagen. Die Lymphdrusen sind - und zwar auch 
in den zentralcn anthrakotischen Partien -- sehr st<trk hamorrhagisch infiltriert. Dieses 
Verhalten der Druse entspricht genau dem bei nicht tuherkulosen hamor­
rhagischen Erkrankllngen. Es handelt sich also hier moglicherweise urn 
eine sch were l\lisC' hinfektion. Die Epithelioidtuberkel beteiligen sich an diesem In­
filtrationsprozeB ni('ht. Dit' einzelnen Tuberkel sind submiliar. Nirgends sind groBere 
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Kaseherde zu bemerken. Nur wo die Tuberkel in der Nahe des Randsinus liegen, ist dieser 
in der Breite des Tuberkels obliteriert; die Kapsel in geringem Grade verdickt. 

Fall Nr. 8, Sekt.·Prot. 864/13, 58 Jahre alt. Die Sektion ergab alte Pleuraschwarten 
der linken Lunge mit teilweiser Verkniicherung, nebst einem alten abgesackten Empyem. 
Kompressionsatelektase und chronische Lungentuberkulose mit Induration der linken 
Lunge. Die rechte Lunge ist hypertrophisch, von "peribronchitischen" tuberkuliisen Herden 
durchsetzt. AuBerdem fand sich eine chronische tuberkuliise Entziindung des Bauchfells 
mit Verwachsung der intraperitonealen Organe untereinander. Das weiteren fand sich 
eine Hypertrophie des ganzen Herzens, Aortenlues, Hodenschwielen, Stauungsfettleber, 
chronischer atrophischer Magenkatarrh und Milztumor. 

Die mikroskopische Untersuchung der Hilus-Lymphdriisen ergab vereinzelte sub­
miliare bis hiichstens miliare Kaseherdchen, mit typischem epithelioidem Rand 
und geringgradiger Bindegewebswucherung. Auch die Wirbelzellenstellung ist gut aus­
gebildet, obwohl die Zellen der epithelioiden Randzone vielfach mit Kohlepigment beladen 
sind. Die Kernfragmente sind zum Teil ausgesprochen wurmfiirmig. Die anstoBenden 
Driisenteile sind stark diffus anthrakotisch. In den iibrigen Driisen findet man nur su b­
miliare, zentral verkasende kleinste Tuberkel. AuBer diesen frischen typisch gebauten 
Tuberkeln mit maBiger, aber doch deutlich vorhandener perifokaler Entziindung mit kom­
pakter zentraler Verkasung und gutentwickelter epithelioider Verkasungszone finden sich 
noch fibriis umgewandelte Epithelioidtuberkel mit teilweiser Schrumpfung und kleinste 
sich abkapselnde Kaseherde. 

Das alte abgesackte Empyem mit den teilweise verkniicherten Schwarten ist nicht nach­
weislich tuberkuliis und diirfte auf eine iiberstandene, nicht tuberkuliise Infektion zuriick­
zufiihren sein. In der komprimierten Lunge finden sich chronische Indurationsvorgange 
neben tuberkuliisen Veranderungen. Inwieweit hier die Tuberkulose als Ursache der In­
duration mit verantwortlich gemacht werden darf, laBt sich nachtraglich nicht mehr sicher­
stellen. Die Erkrankung der rechten Lunge war typisch endobronchial. Die tuberkuliise 
Peritonitis war noch nicht abgelaufen. Gleichzeitig bestand eine alte Lues, auf deren Boden 
sich die Tuberkulose erfahrungsgemaB besonders leicht entwickelt. Die Driisenerkrankungen 
sind geringfiigig, stehen hinter den Lungenveranderungen weit zuriick. Nir­
gends fand sich eine direkte Verkasung ohne epithelioides Vorstadium. Auf primare Herde 
ist (1913) nicht geniigend geachtet worden. 

Nr. 40, J. M., Sekt.-Prot. 197/15, 48 Jahre alt, Pathol.-anatom. Diagnose: ulceriise 
Lungen- und Darmtuberkulose. Kalkherde in den Bifurkations- und bronchialen Lymph­
driisen. 1m Bereich des Diinndarmes ausgedehnte Lymphangitis tuberculosa. Der genauere 
Lungenbefund war: in der Spitze des linken Ober- und Unterlappens ein System miteinander 
kommunizierender Hohlraume mit kasiger Wandung. In der Umgebung dieser Hohlraume 
ist das Gewebe schiefrig induriert, mit kasigen Knoten und Kniitchen und verkasten Bron­
chien durchsetzt. In einer linken bronchialen Lymphdriise ein Kalkherd. 

Die mikroskopische Untersuchung der Lymphdriisen ergab alte, eingedickte Kaseherde 
mit lockerem, geschrumpftem, epithelioidem Rand und umgeben von hyalin-fibriisen, nar­
bigen Partien oder rein hyaliner Retikulumfaserquellung. Das Ganze entspricht etwa den 
bei abheilender primarer Tuberkulose beschriebenen Bildern. Trotzdem also in der 
Lunge eine fortschreitende schwere tuberkuliise Erkrankung bestand, 
find en wir in den regionaren Driisen im wesentlichen nur regressive Pro­
zesse. Die Art der Mitbeteiligung des Darmes ist ungewohnlich. Es besteht eine starkere 
lymphangitische Erkrankung, die lymphogene Verbreitung ist also auch hier noch nicht 
vollkommen sistiert. Immerhin nahert sich der Befund schon sehr demjenigen einer iso­
lierten Phthise im Sinne der in der Einleitung gegebenen Definition. 

Nr. 37, A. Sch., Sekt.-Prot. 246/15, 40 Jahre alt, Pathol.·anatom. Diagnose: Kaverniise, 
bronchiale und peribronchiale Tuberkulose der linken Lunge, kasige Pneumonie im rechten 
Oberlappen. 1m Larynx geringe Ulceration an den Stimmbandern. 1m Diinn· und Dick­
darm zahlreiche quergestellte Defekte der Schleimhaut mit unterminierten Randern, ebenso 
auch im Mastdarm. AuBerdem fand sich eine ausgedehnte Peritonitis adhaesiva tuber­
culosa. 

Die mikroskopische Untersuchung der Driisen ergibt zahlreiche verkasende, zum Teil 
konglomerierende, bis gut hirsekorngroBe Kaseknotchen mit epithelioidem Rand, dane ben 
kleinste Epithelioidtuberkel. Doch haben sich nirgends griiBere Kasemassen ge bildet. 
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Der Randsinus illl allgemeinen frei. die Kapsel auch an den Stellen, wo die Tuberkel in und 
am Randsinus sitzen, nur eben merkbar venlickt. Das epithelioide Gewebe ist uberall sehr 
locker, die pcrifokale Entzundung gering. Die Periadenitis tritt stark wruck. Also auch 
hier eine weitgchende Diskrppanz zwischen dt'r ungemein heftigen und aus­
gedehnten Lu~genl'rkl'allkung und cineI' relativ geringfugigcn Erkrankung 
del' Drusen mit zuriicktretender Periadenitis und mit wesentlichem Zuruck­
trpten del' perifokalen \'erandl'fungen bindegewebiger Natur. 

C. Nehenniere nnd Genitalsystem. 

Nr. 7, E. B., i::\ekt.-Prot. 840/1:~, 47 Jahre alt. Bei del' Sektion ergab sich kasigc Tuber­
kulose verschiedener Bifurkationsdrusen bei pinem alten Kalkherd einer Druse des rechten 
Hauptbronchus. In del' Lunge nur alte schwielige anthrakotische Narben. Beide Lungen 
waren emphymatos, mit del' Pleura costalis durch alte pleuritische Yerwachsungen vcrklebt. 
Todesursache war Herzdilatation und Insuffizienz bei Fibrosis und Insuffizienz del' Tricus­
pidalis und Mitralis, geringc Atherosklerose des Anfangsteiles del' Aorta. Ais Nebenbefund 
ergab sich cine kasige Tllbcrkulose beider Nebenni"ren. Klinisch war auBer del' Herzerkran­
kung ein typischer \lorblls Addisonii nachweisbar gewesen. In den Hilusdrusen fanden 
sich bis uber erbsengrolk. :wsammenhiingC'nd", hyalinfibriise Schwielen mit typischen mili­
aren fibrosen Knaupln \111(1 sc\nvieliger Pl'riadenitis, ohne sekundarc Verkasung, also Reste 
einer Primarinfektion. dam'\)('n einzelnC' kleinsk Epithelioidtuberkel, den schwieligen Par­
tien anliegend, mit geringelll kornigen Zerfall illl Innern, ohne \' erkasungszone und mit 
stark zurucktretender, wenn nicht ganz fehlendpr perifokaler Entzundung. Auch die 
Randpartien dieser kleincn Epitheltuberkel haben sich nicht fibros um­
gewandelt, ebensowenig findet sieh eine konzentrische Lagerung del' 
auBersten epithel ioiden Elemente. in den schwieligen Massen liegt an manchen 
Stellen eingedickter Kase, vollkommen abgekapselt. 1m ubrigen sind die LYlllphdrusen 
deutlich hypcramisch, die Ninus stark mit Lymphocyten gefiillt. 

Nr. 22, M. T., Nekt.-Prot. 4Ui/14, a;) Jahl'(' alt, zeigt neben kavernosen, endobronchialen 
und bronchopncu!1lollisclll'n Yeriindpflmgen in del' Lunge auch eine kasige Tuberkulose 
in del' Pros ta tao Die LungC'nveriinderungen bestehen in einem Pyopneumothorax mit 
alter schwieliger Pleuritis auf (leI' rechten Seite, entstanden durch die Perforation einer 
kleinen Spitzenkaverne; die rechte Lunge komprillliert, atelektatisch, zeigt multiple Narben­
herde. Die linke, kompensatorisch nrgrof3erte Lunge enthiilt zerstreute Henle kasiger 
Bronchopneulllonie im O\)('r- und l'nterlappcn mit odemat6ser Anschoppung. Infolge des 
Pneumothorax best and pine schwielige Mediastinitis und Sehwidenbildung illl Lungenhilus, 
eine Hypertrophie des rC'chten Ventrikels und Erweiterung des rechten Y orhofes. 

In den Hilusdrusen dc-r frisch crkrankten linken Lunge find en sich nul' ganz ver­
einzelt submi\iarC'. nicht verkaspnde Epithclioidtuberkel ohne bindcgewebige 
Kapsel und ohne jcde Spur VOll Periadenitis. 

D. Terminale :\Tiliartuberkulose. 
Nr. 26, G. A., i:-lekt.-i'rot. 34:3.14, ;')2 ,Jahre alt. Pathologisch-anatomische Diagnose: 

Chronische kasige endobronchiale un(1 kavernose Tuberkulose bcider Oberlappen und des 
rechten Mittellappens, kniitchenformige Tuberkulose in beiden Unterlappen, chronische 
Bronchitis, Atelektase unrl Odem beider Unterlappen, ulcerose Darm- und Larynxtuber­
kulose, Miliartuberkulose del' Leber, del' ~iilz und der ;\leningen. 

Hier ist (las Zurucktrekn del' DrusC'nveranderungcn gegenuber del' sehr schweren, zu 
zahlreichen bis hiihnereigroBen Kavernen fiihrC'nden Lungenerkrankung ganz besonders 
auffallig. Die Lymphdriisen sind zwar dcutlich etwas vergroBert, enthalten 
abel' nirgends griiBcre 7:usamlllPnhangende kasige Massen, auch feillt trotz 
der langen Dauer d('J' Lungenerkrankung die Periadenitis und die diffuse 
BindegewehHentwicklung im Hilus. Die Druse zeigt sehr weite, dicht mit nIakro­
phagcn unrl gewucherten !{etikululIlzpllen prfiilltC' Sinus. Das adenoide Gewebe ist rare­
fiziert, die Druse sieht dariurch lIlurmoril'rt aus, stellenweise hat sich in den Sinus typisches 
epithelioides Gewpbe au~gebildet. AuBprrlem finden sich an odeI' in den Sinus Epithel ioid­
tuberkeL samtlieh submiliar, mit zentraler Verkasung. Das yerkasende Zentrum 
ist klein, eine Verkasung a bC'r doch an C'inzC'lnen Exemplaren deutlich zu erkennen. Sehr 
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auffallig ist das Verhalten der Sinus, die samtlich erweitert und mit Zellmaterial prall 
erfiillt sind. Es bestehen dabei Ubergange von den mit einzelliegenden Makrophagen ge­
fiillten Sinuspartien, die sich an sehr vielen Stellen deutlich durch eine Lage platter Zellen 
von dem adenoiden Gewebe scheiden und den zweifellos tuberkulos erkrankten Driisen­
gebieten, bei denen in Ziigen angeordnete, zwischen rarefizierten Markstrangen liegende, 
zusammenhangende Epithelioidzellenlager oder auch typisch angeordnete einzelne miliare 
Epithelioidtuberkel vorhanden sind. Die scharfe Grenze zwischen dem adenoiden Gewebe 
einerseits und dem Sinus andererseits verschwindet dabei haufig an den Stellen, an denen 
die Sinus mit epithelioidem Gewebe erfiillt sind. Die Driisenkapsel ist in ganz schmalem 
Zuge Iymphocytar infiltriert. Das epithelioide Gewebe ist nirgends geschrumpft, nirgends 
zeigt sich eine nennenswerte fibrose Umwandlung. 

Die Uberleitung zu der letzten Gruppe bildet der Fall 49, Sekt.-Prot. 242/15, 78 Jahre 
alt, bei dem neben alten, narbigen Prozessen im rechten Oberlappen und einer fibros in­
durierten, Kalkherde enthaltenden Bifurkationsdriise eine exsudative tuberkulose Pleuritis 
der linken Seite gefunden wurde. Hier finden wir also in der Lunge alte, dem anatomischen 
Befund nach abgeheilte tuberkulose Prozesse. In den Lymphdriisen fanden sich auch 
mikroskopisch nur vollkommen abgeheilte, fibros umgewandelte Reste einer primaren Tuber­
kulose. Frischere tuberku16se Veranderungen konnten in den Driisen nicht gefunden werden. 
Der Ausgangspunkt der tuberkulosen Pleuritis bleibt anatomisch ungeklart. 

Der Tod trat ein infolge eines chronischen schrumpfenden Nierenleidens, bei Herz­
hypertrophie und parenchymatoser Degeneration des Herzmuskels, Stauungsfettleber. Der 
Fall ist ein Paradigma fiir die so zahlreichen der klinischen Beobachtung wohlbekannten 
tuberkulosen Pleuritiden bei relativ geringer inaktiver, klinisch oft sehr schwer oder gar 
nicht nachweisbarer Lungentuberkulose. Sie gehoren klinisch schon in das Gebiet der 
isolierten Phthise, und zwar meist in die friihesten Perioden derselben. 

Anhang. 

GeneraIisierte Tuberkulolose obne Lungenerkrankung. 

Nur anhangsweise sei erwahnt, daB selbstverstandlich generalisierte Tuberkulosen 
ohne Beteiligung der Lungen vorkommen. Klinisch sind das sehr haufig die chronischen, 
quoad vitam relativ prognostisch gutartigen Knochen- und Gelenktuberkulosen. Ais ein 
Beispiel, daB diese Faile auch anatomisch keine Seltenheit sind, seien noch die beiden folgen­
den Faile Nr. 24 und 58 meines Materials erwahnt. 

Bei Nr. 24, Nt K., Sekt.-Prot. 238/14, 8 Jahre alt, ergab die Sektion tuberkulose Caries 
des 7. Halswirbels und des 2. Brustwirbels mit fistulosem Durchbruch nach der rechten 
Halsseite und Verjauchung. Verjauchter SenkungsabsceB im hinteren Mediastinum mit 
Ubergreifen auf die rechte Pleura. Dissezierende Pneumonie in der rechten Spitze des 
rechten Oberlappens. SenkungsabsceB rechts yom 3. bis zum II. Brustwirbel. Links­
seitiger PsoasabsceB. Tuberkulose Caries der Hand- und FuBwurzelknochen beiderseits 
und beider Ellbogengelenke, tuberkulose Infarkte im oberen Drittel des linken Femur­
marks, kasige und knotchenformige Tuberkulose der Halslymphdriisen und der mesen­
terialen Driisen, tuberkuloses Darmgeschwiir im untersten Ileum. Die sorgfiiltige Durch­
suchung der Lungen- und Lungenlymphdriisen ergab nirgends eine tuberkulose Veranderung. 
Die erwahnte dissezierende Pneumonie ist durch den Kontakt mit dem jauchigen Senkungs­
absceB entstanden und ist nur durch diese Mischinfektion verursacht. Es handelt sich dem­
nach urn eine primare Fiitterungstuberkulose, bei der eine Aspirationsinfektion ausgeblieben 
ist. Auch das Driisenverhalten ist vollstandig typisch fUr eine solche. Theoretisch ist beson­
der~ interessant, daB es demnach bei primMer Darmtuberkulose oder allgemein gesprochen 
bei extrapulmonaler primarer Tuberkulose zu einer sehr ausgedehnten Generalisation im 
Skeletsystem kommen kann, ohne daB eine Erkrankung der Lungen eintritt. Es erscheint 
sehr schwierig, an derartigen Fallen voriiberzugehen, ohne eine spezielle Disposition gerade 
des Skelettsystems fiir die Erkrankung anzunehmen. Wodurch diesel be aber entstanden 
sein soll, dariiber fehlt hier jeder Anhalt. Es sei deshalb hier nur die Tatsache gebucht, 
daB bei relativ gutartiger primarer Tuberkulose infektionstiichtiges Virus im Blutkreislauf 
kreisen kann, ohne die Lungen zu befallen. Die Annahme, daB das tuberkulose Virus im 
Kreislauf vorhanden sein muB, urn sich an lokal disponierten Stell en festzusetzen, ist schon 
von BILLROTH noch vor der Entdeckung des Tuberkelbacillus gemacht worden zur Erklarung 
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der traurnatischen Entstehung der (~el('nk- und Knochentuberkulose. leh !,daube, daB 
auch Fall 24 nieht in anderem Sinne gedeutet werden kann. 

Bei Fall ;38 handelt eH sich urn ein etwa 41~jahriges Kind mit Spondilitis dorsalis und 
Fungus einer FuBwurzel. Das Kind starb raseh an Diphtherie. Ein Gesehwister ist an 
tuberkuloser Hirnhautentziindung gestorhen. Das Kind wurde nicht seziert, sondern nur 
die Brustoqrane ex('nteril'rt .. und mir in toto iiberlassen. Trotz der sorgfaItigsten Durch­
suehung der ganzen Lunge und ihreH DriiHensystemes fand sich nirgends eine tuberkulose 
Veranderung. Es lIluB sich also auch hier urn eine extrapulrnonale lnfektion gehandelt 
haben, bei der es zu einer sieht.lieh hii.Jl1atogenen Generalisation karn. ohne daB doeh die 
zweifellos Yon dem YiruH passierten Lungen miterkrankt. sind. 

Kapitel IV. 

Isoliertt' Phthise. 
Am Schlusse der in der EinlpitulIg angegebenen Reihe der moglichen Formen 

der menschlichen Lungentllberklliose standen Erkrankungen, die in der Lunge 
selbst ablaufen, ohne zu einer Weiterwrbreitung im Korper zu fiihren. Rein 
auBerlich betrachtet, Ilahf'rn sieh diese Erkrankungen also wieder den primaren 
Lungentuberkulosen, I)('i denpn PS noch nicht zu einer Miterkrankung des 
iibrigen Korpers gekolllillen ist. Trotz(iem besteht keine 1Higlichkeit der Ver­
wechslung zwischen dPll lwidpn Formen. Die' von mir als isolierte Phthisen 
bezeichneten Erkrankungf'n zeigen sich yielmehr in allen Stiicken als eine 
konsequentl' Fortbildung der Eigenheiten, die wir bei den letzten GIiedern 
der generalisierten Tuberkulosp Ituftreten sahen. Es wini sich empfehlen, zu­
nachst wieder einzl'hH' Fallp gellau Zll beschreiben, um das typische Verhalten 
kennen zu lernen lind Hchlif'Blich auf den hier ziemlich engen Kreis der Moglich­
keiten an der Hand (Ipr iibrigen Faile kurz hinzuweisen. 

Nr. 65 meines :\[aterials. :-ich .. 44 .Jahre alt. Sekt.-Prot. 452/15. 
Pathologisch-anatomiHche DiagllOHe: Fkerose lind peribronehiale chronisehe Lungen­

tuberkulose. ulceriiHl' l>armtuberkulose. FeU.- und Stauungsleber, Milzsehwellung, triibe 
Sehwellung liN Xil'ren. 

Die Lungen wllrclen mil' in 1.oto iiberlassen. zunaehst in Formalin gehartet. Nach der 
Hartung wurden dip Lun/len Horgfiiltig zprlegt. wobei besonders darauf geaehtet wurde, 
wip sich die Bpzielllll1gl'1I 7.wisrhen den tuhprkulosen Veranderungpn in der Lunge selbst 
und den liirpkt 7.IIgl'hiirigt'1l n'gionart'n Driist'n gt'staltpn. 

In der rpehtl'n Lunge fanden sieh im Oberlapppn mehrere his hiihnereigroJ3e Kavernen, 
pinp davon ill den ohprHtl'1l :-ipi1.zl'lIpartiplI. piUl' zwpitp zpntral nahe am Oberlappenhilus, 
auch das ubrige (;pwehl' \'lJll sehwipliger endo- und ppribronchialer. zum Tpil knotiger 
Tuberkulose eingenolllllH'lI. Nirgc'l](ls IIwhr lufthaltiges Gewebe. Der L'nterlappen und 
Mittellappt'n dE'r rel'htell LUlIgc' E'llthalt,pn in dl'n zentralen und obE'rpn Partien zahlreiehe 
klpinerl' EnH'il'hungPII his zu \\'aIIlIlUgriiUe. im iibrigE'n die gleichen Yeranderunjlen wie der 
Obl'r!apppn. mit Ausnahllll' dl'r dil·ht iihl'r dl'm Zwerchfell lipgpnden Partien. die zum Teil 
noch lufthaltig un!! gl,hliiht sind. T~'pisl'lw aeiniisnodose Henle finden sieh besonders an 
den Grpnzpartien dl'r ('hronisch krank('n gl'gl'n diese basalen, lufthaltigen Partien. Aile 
Lappen der n'ehtplI Lllngl' sind \'011 l'inpr weiBlirhen. sehr diehten Sehwarte umgebell. 
wodurch sie miteillander "erba('kl'1I ~ind. Die :-iehwarte ist am dichksten in den paran~rte­
hralE'n (;E'bieten und hil'r wiE'der nanlE'ntlich urn dpn Oberlappen. 

1m HiluH dC'r n'l'ht{,11 Lungp liegen in mehreren Lymphknoten hirse­
korn- bis linsellgrofk Kalkhl'r<l(·hen. 1m Hilus dl's rpl'hten Untpr\appens 
lie'gt an eincm dl'r grii/3tpn Broll('hipn pine !!ut erbsengroBp, vollkommen 
v{'rkalkte LymphdriiHc. \'on hit,!' aus winl nun der L'nterlappen sorgfaltig 
in f{'in(' ~l'heihl'1I zer\{'gt. ))a ht·i findE't sieh nahl' iiber dem Zwerchfell. 
etwa in dN )Iammillarlinil·. pin erbsengroBer, yollkommen yerkalkter 
Lungenherd. ::;owoh I die bish er hesl' hrie bpnrn Driisen wie <ler Lung{'nkalk­
herd sind obsolet., "ollstiindi,!! ah!!l'kapn·lt. 1m iihri/len sind die Driisen 
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nirgends in groBerem Umfang verkast oder sonst makroskopisch tuber­
kulos verandert. 

Die linke Lunge ist in den obersten und hintersten Partien der Spitze von einem welsch­
nuBgroBen, harten, trockenen, aber nicht verkreideten Kaseknoten eingenommen. In der 
Umgebung finden sich noch mehrere ahnIiche groBknotige Herde. Sie sind von einem 
Rand schwieligen Bindegewebes umgeben. 1m hinteren Teil des Oberlappens, namentlich 
in den gegen die Interlobarspalte gelegenen Partien, uberall dichtstehende, kasig-knotige, 
bronchiale Herde, zum Teil mit zentralem Lumen. Am dichtesten stehen die Herde in den 
paravertebralen und basalen Teilen des Oberlappens. Nur die vorderen Randpartien des­
selben sind frei und stark gebliiht. In der Spitze des linken Unterlappens finden sich ver­
streut groBknotige Herde von der gleichcn Beschaffenheit. 1m ubrigen ist das Gewebe des 
Unterlappelli! relativ frei, nur uber der Zwerchfellflache des Unterlappens ist ein gut 
huhnereigroBer Bezirk dicht durchsetzt mit zahlreichen kasigen bis erbsengroBen, auf dem 
Durchschnitt knotigen Aspirationsherden. 

Die Hilusdrusen der linken Lunge enthalten nirgends groBere zu­
sammenhangende tuberkulose Veranderungen. Sie sind maBig anthrakotisch, 
die anthrakotischen Partien Ritzen in typiRcher Weise zentral in den Drusen, in den adenoiden 
Randbezirken finden sich hellere submiliare, hochstens miliare Knotchen. Die gIeichen 
Verhaltnisse finden sich in den Bifurkationsdrusen und der paratrachealen Druse. Nirgends 
IaBt sich eine zusammenhangende Verkasung in einer Druse auffinden. 

Die mikroskopische Beschreibung beginne mit einer kleinen pulmonalen Lymphdruse 
aus dem rechten Oberlappen, in der direkten Nahe eines mittleren Bronchus, der selbst im 
Innern beginnende Verkasung aufweist, ringsum von teils schwieligem, teils kasig ein­
geschmolzenem Gewebe umgeben ist, und von dem peripherwarts erhaltenes Lungengewebe 
uberhaupt nicht mehr vorhanden war. Der Bronchus, der nur wenige Zentimeter peripher­
warts schon vollstandig zerstort ist, ist stark hyperamisch, die Tunica propria sehr stark 
kIeinzellig infiltriert. Diese kleinzellige Infiltration ist zum Teil lymphocytar, zum sehr 
groBen Teil aber besteht sie aus plasmareichen Zellen, die zum Teil rundliche, zum Teil 
mehr eckige Konturen aufweisen. Die Zellen sind vielfach vakuolisiert, aber nur selten 
in der typischen Form der Plasmazelle. Auch sieht man zwar hier und da den typischen 
Radkern, jedoch ebenso haufig pyknotische Formen. Diese Zellen liegen am haufigsten dicht 
unter der schlecht erhaltenen Basalmembran. Sie erinnern in gewisser Beziehung an das 
Zellmaterial der Lymphsinus bei Sinuskatarrh. An anderen Stollen desquamiert das so 
veranderte lockere Gewebe der Tunica propria direkt in das Bronchiallumen. In diesem 
Gewebe liegen nur ganz vereinzelt kleinste submiliare Epithelioidtuberkelchen. 
Die Zellen dieser Epithelioidtuberkel sind unscharf begrenzt, ihr Protoplasma zum Teil 
kornig, eine Verkasung ist jedoch nicht nachzuweisen. Die Tuberkel sitzen zum Teil in 
der Schleimdriisenschicht, aber sel bst dich t benach barte Acini der Druse sind 
nur relativ wenig verandert. An anderen Stellen Iiegt das epithelioide Gewebe dicht 
einer kaum veranderten Capillare an. Eine eigentliche Grenzzone laBt sich nicht identi­
fizieren. Der Tuberkel ist also nicht abgekapselt und zeigt auch sonst keine 
wesentlichen Spuren einer starkeren perifokalen Entziindung. Gleiche 
Tuberkelchen finden sich noch mehrfach in der Schleimhaut verstreut. 

Die Schleimdrusen sind gegenuber der sehr starken Veranderung der Tunica propria 
relativ gut erhalten. In den Ausfiihrungsgangen Iiegt anscheinend frisch produzierter fadiger 
Schleim. Die Driisen selbst sind nur in geringem Grade kleinzellig infiltriert, das Zellmaterial 
der Septen ebenfalls zum Teil gequollen, zum Teil finden sich aber morphologisch normale 
Verhaltnisse, nur das Fehlen von ruhendem Epithel verrat eine intensive funktionelle Rei­
zung. Die nachste Umgebung des Bronchus besteht aus schwieligem, stark vaskularisiertem 
Bindegewebe, das teils perivascular urn die anliegenden groBeren GefaBe angeordnet ist, 
zum Teil auch in das atelektatische, hochgradig desquamativ pneumonisch veranderte 
Lungengewebe hineinzieht. Dicht neben dem Bronchus Iiegt die verkasende Wand einer 
Kaverne. 

In das schwielige Bindegewebe eingebettet liegt eine kleine, zum Teil anthrakotische 
Lymphdruse, deren Randsinus, trotz der starken bindegewebigen Wucherung ringsum, 
iiberall frei ist. In ihm liegen massenhaft sehr groBe, gequollene, teils rundliche, teils un­
scharf begrenzte und mehr eckige, stark vakuolisierte Makrophagen, auch vereinzelte rote 
Blutkorperchen und Zerfallsprodukte von solchen, dagegen nur wenig normale kleine 
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Lymphoryten. In (kr etw<t linsengro13en Driise nirgends Epithelioidgewebe oder distinkte 
Tuberkel. Da8 sie umgebende schwielige Binde)!ewebe zeigt sich deutlich von der Umgebung 
und nieht Yon dpr Driise selbst bepinfiu13t. Die Binde)!ewebswucherung ist am starksten da, 
wo zwei grii13ere Gefa13e an die Driise ansto13~n. am geringsten da. wo sie dirpkt an nicht­
verkaste Lunge angrenzt. /)as adenoidt' Gewebt' der Lymphdriise ist locker, erscheint rare­
fiziert. die Lymphocytl'n b('sitzen zum gro13pn TC'il eincn auffallend breiten protoplasma­
tischen Rand und auch illl allcnoidcn UewelJE' finden sich den im Sinus liegenden lVlakro­
phagen cntspreeiH'ndr. gro13l' gpquo\lpne 1ll0nonucleiirE' Zellen. Das Retikulum ist nicht 
wesentlieh gl'wuclll'l't. 

Hin hahpn wil' \I'old den starksten Austiruek einer Immunitat der 
Lymphdriisl' gegelliihl'r dpn Yorgiin)!pn illl \VurzE'lgE'bict. del' ir)!endwiE' 
denkbar ist. Dureh l'ine (lE'struierpnde Tuberkulose ist das gesamte mog­
iiehe \\"urzeigehid dcr Driise volikommE'n zerstort. I)iese Tuberkulose 
hat zweifellos langl' ZE'it fortbestanden und erst in einem Zeitraum zur 
Zerstorung del' Lun.gl' gdiihrt. in dC'm hei Empfiinglichkeit del' Lymph­
driise Hingst pillP n>iistiindigp Zer,diirung auch del' Lymphdriise hatte 
stattfindl'n miissl'n. ~tatt deSSl'll filldl'll wir zwar cine chroniseh schwer geschiidigte, 
aber nir)!elHb typisch tuhpl'kuliis l'rkrankk Driise. Die Art del' Schadigung besteht in einer 
\'crringE'rung dpr Lylllpho[,~·tl'llZahi Hnd in l'inE'r deutliehen (luellung E'ines bE'triichtlichen 
Teiles aue-h der no['h \"orhalldenen L~·ll1phol'.vtpn. In den ~inus iiE')!cn zahireiehe gro13e 
1l10nonucil'iirC'. grii13h'llt,l'ib runtiliclll'. \'ollkommen aus delll Zellverband )!eli.iste. Zcllen 
mit teil" kiirnigpm, tpil" stark \"akuolisil'rt(~m, !Pils in dirE'ktell1 Zerfall bcfindiichE'm Proto­
plasma, Es fE'hlt d,lg('gl'n ('inp wl'sE'lltlichp \\"ueherung dE'S fixE'n RE'tikuiums. nur das Binde­
gewpbe dE'r TraI){'kl'I ist teilwl'isE' ('twas v('fdie-kt. UiesC' YE'fdickung stE'ht in Zusalllmen­
hang mit der starkl'n bintipgpwpbigl'n Wuclll'rung in del' Fm)!ebung dpr Driise, die sich aufs 
dcutliehste> von d('n (ubE'rkuliisen \'eriindl'rungpn in der Lunge abhiingig erwE'ist. sie ist 
also nieht als sl'lbs(andigl' Drii,wm'priindl'rUll,g aufzufassE'n. 

G anz iih nl iC'ill' \' PI' 11<1 i t n iss(~ f i ndl'n sic h in allen u nters ueh ten Driisen. 
UhE'fali kehrt der auffiiliigE' l'ntE'rschiC'd wil'dE'f zwisehE'n del' sehwE'ren 
Erkrankung des \\"ul'z('lgebiE'tps lind ripr gpringfiigigC'n VerandE'fung der 
rE'gionaren DriiSl'IJ. Ais Bpispiei spi noeh ein Priiparat ailS dE'm Hilus des rechtpn Unter­
lappen,; besehrieben. 

Di(,ht nelwn pinem knotig tuhprkulos E'rkrankten lllitgE'schnittenl'n Lungenstiick iiegen 
zwei mittien' BrOllChif'll mit mii13ig iidell1atos )!equollener l'mgebung. Ihre ~chieill1driis~n­
schie-hl ist wil'(iPr auffalklHl gut erhalten. das BronchialE'pithel aber nahE'zu yollstiindig 
desquall1il'rt. Dip Tuniea propria splbst zeigt aber nicht die oben bE'schriebenen Veriinde­
rungen. sondei'll ist Illll'h k<tum gl'stlirt.. E'ntsprechend tier \"iei )!l'ringE'fE'n Zerstiirung dE'r 
UmgE'bullg und des \\"urzl'lgeiJietrs. In del' ~('hll'imdriisE'llSchicht sipht man anch npben 
viekll1 sezprnierendell1 Driisl'm'pith,'1 zahlreiche ruhende DriisE'ngE'biE'te. Der Bronchus 
ist auch da nul' sl'hrgC'ringgradig \"('riiIHkrt. wo E'iner der kleinen knotigen LungE'nhE'rde 
ihm tiil'ht anli"g!. Ili',' LUllgC'nhl'rdl' ('rwpist'n ,ieh ausnahmslos als bronchogen cntstanden. 
Nirg(,lld,.; ist dagl'gl'n l'ille ,,'harfe Bp,grpnzlIng auf l'inpn Acinus einw'trpten. Das ZE'ntrnlll 
lIes Herdes bildet Illeist ein Bronchiolus odt'r .·\.Iveolargang mit vE'rkiist21ll Inhalt. Del' 
Kasl' im LUllll'n ist ohm' ZWl'iL'1 im Wl'selltlich('n aus dE'm Zerfall \'on desqllamicrtE'm EpithPi 
lind L,\"Iuphoeytt'll hl'f\'orw',gan,g('Il, Dil' l'lll'malige lkgrellzung dl's Bronchus ist auch da 
mpist noeh Zli l'rkelllH'll. wo dit, \'crkiislln,g rin,gslllll iilll'r ihn hinansgrE'ift. Zahlreiche an­
lipgl'lldl' .-\,1 n'okll si III 1 1"(>11 \'('rkii"~IHll'lll 11IH'ulllonisc hE'lll Exsudat ('rfiillt. Die \ Y II e1lPl'lIIlg 
del' ~ept('u ist lIngl'uH'iugc'rillg, stiirkpfl' BilHlegE'wl'bsentwickillng findpt sich erst am Rand 
dpr lll'ribrOlwhiall'n \'l'rkii'UllgsZOlH' lIud hil'r wipdE'r hE'soll(lE'rs in der Nahe der Gl'fa13e. 
Doeh hpgillllPU alll'h ['illZl'hH' .\Ivpolarsl'pten sieh in pin lockpres l'pitllE'Iioidps \{ewrbe auf­
zlllii,,'n. 

I lit' Iwitil'1l LYlllphdribl'll. \'on lknl'n die' einl' gut E'rbspn-, die andE're haseinll13kerngro13 
ist, Ze'igell sieh schou Illakl'llskopiseh dl'lItlieh marmoriert. Bei dE'r mikroskopisehen Unter­
sllchllng C'rgiht ,il,h ai, l'r,al'iH' der :'Ilarllloric'rllng pinE' starkp Erweit:,rnng des Sinllsiiys(2IllS. 
vprhllntif'u mit einl'r ('nt'pr('ehC'nden Ran'fikation dps adenoiden GpwebE's. Die wE'iten 
~inus sind wi('(\(>r prfiillt \'Olll'ilH'm sehL-t'ht ('rhaltl'lH'n. stark gE'qllollenen, kornig zerfallE'n­
dl'11 ZPlllllaterial. in demgl'o13l'. flIndlidl('. phagocyti(c'rpndl' mononUCIE'afl' ZE'lkn I)('sonders 
zahlrc'i[,h \"l'rtr('(('u ,iud. Z\\·i,chl'1l dil'Sl'n lllononlle\eiirPIl I\Iakropha,gC'll lind dpn kleineren 
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Lymphocyten, die von ihnen vielfach phagocytiert sind, bestehen Vbergangsformen. Auch 
das Zellmaterial in den Markstrangen und Follikeln zeigt sich vielfach gequollen. Das Reti­
kulum ist dagegen nicht nachweisbar vermehrt, in den Sinus zeigt es ebenfalls aIle Zeichen 
der Degeneration und des Zerfalls. Nur ganz vereinzelt lassen sich kleinste Epithelioid­
tuberkel in der Driise nachweisen. Manche Schnitte sind vollkommen frei von solchen. 
Wo ein Epithelioidtuberkel zu finden ist, ist er durch seine unscharfe Begrenzung, den Ver­
fall seines Zellmaterials ohne kompakte Verkasung und die fehlende bindegewebige Ab­
kapselung charakterisiert. 

AuBer diesen bisher beschriebenen Veranderungen laBt sich in den Hilusdriisen nichts 
Wesentliches auffinden. Erst gegen die Trachea zu finden sich einzelne besser ausgebildete, 
immer noch submiliare Tuberkelchen. Uberall sehen wir bis in die tracheale Kette, wenig­
stens in den untersuchten unteren Driisen derselben, die Rarefikation des adenoiden Ge­
webes, die Erweiterung der Sinus und die starke Desquamation in dieselben. Mit der Ent­
fernung der Driise von der Lunge nehmen diese Erscheinungen aber deutlich abo Schon in 
der Bifurkationsgegend ist die Desquamation in die Sinus geringer, das interkanalikulare 
Retikulum besser erhalten, auch die Makrophagen zum Teil noch als seBhafte, gequollene 
Retikulumzellen unterscheidbar. Nirgends findet sich aber eine Bildung fibriisen 
Bindegewebes in der Driise und auch die etwas besser ausgebildeten Epi­
theloidtuberkel sind nicht abgekapseIt, verlieren sich in dem umgebenden 
Retikulum und haben nirgends einen starkeren perifokalen Entziindungshof. 

Diese Spattuberkel sind in der Bifurkationsgegend untermischt mit Resten aus der 
primaren Zeit. Unabhangig von ihnen finden sich Driisenpartien mit hyalin gequollenem 
Retikulum, ohne Reste typischer miliarer Veranderungen. 

AuBerdem findet sich in den Driisen vielfach zentral eine typische anthrakotische 
Schwiele, gekennzeichnet durch den Gehalt an Kohlepigment, die Verringerung der Lympho­
cyten und eine starke Wucherung des Retikulums. Das Kohlepigment liegt dabei vor­
wiegend in den Retikulumzellen. Diese Partien sind gefaBhaltig. Die Retikulumzellen, 
die das Kohlepigment aufnehmen, zeigen meist keine nennenswerte Quellung und sind durch 
das lockere Liegen und die zahlreichen gut ausgebildeten Auslaufer von den Epitheloid­
zellen meist gut zu unterscheiden. Vor allem ist der Reichtum an GefaBen in dem schwielig 
anthrakotischen Gebiet fiir solche Unterscheidungen zu benutzen. Es ist das an dieser Stelle 
deshalb besonders zu erwahnen, weil nun auch das Epithelioidgewebe tuberkuliiser Herkunft 
sich mehr oder weniger allmahlich in dem umgebenden Retikulum verliert. Bei sehr kleinen 
tuberkuliisen Herden, wie sie bei den echten Phthisen die Regel bilden, entsteht damit die 
Miiglichkeit einer Verwechslung zwischen einer Retikulumwucherung anthrakotischer 
Herkunft und derjenigen tuberkuliisen Ursprunges. In den friiheren Stadien der Tuber­
kulose liegt eine solche Miiglichkeit niemals vor. 

Erschwert wird die Beurteilung bei den phthisischen Veranderungen noch dadurch, 
daB auch echtes Epithelioidgewebe mit Kohlepartikelchen sich belMt. Die Unterscheidung 
ist, namentlich wenn mehrere aufeinanderfolgende Schnitte zur Beurteilung verwendet 
werden kiinnen, trotzdem stets miiglich, und zwar dadurch, daB die Retikulumwucherung 
tuberkuliiser Genese eben doch wesentliche Eigenschaften des Miliartuberkels beibehalt. 
Es sind das vor allem das Vorhandensein eines Kernes von dichter aneinanderliegenden, 
deutlich entziindlich gequollenen Zellen und die GefaJ310sigkeit dieser Partien. 

Die gleichen Veranderungen kehren in allen den zahlreichen Praparaten wieder, die von 
diesem Fall angelegt worden sind. Einen abweichenden Typus weisen nur diejeiligen Driisen 
auf, die dem primaren Lungenherd regionar gelegen sind. Sie enthalten auBer den beschrie­
benen Veranderungen diffuse hyaline Retikulumfaserquellung, sowie einzelne fibriis um­
gewandelte .Miliartuberkelchen, die zum Teil im Innern verkalkt sind. Die kleinen, noch 
weit unter mohnkorngroBen Kalkherdchen sind von einer sehr dcrben Schicht kernlosen 
breitfaserigen Bindegewebes umgeben. Auch der griiBere Kalkherd ist vollkommen abge­
kapselt. 

Die in diesen Beobachtungen niedergelegten Verhaltnisse scheinen mir in hohem Grade 
bemerkenswert. Sie zeigen, daB bei der isolierten Phthise, d. h. also der im Bronchialbaum 
und dem sputumausfiihrenden Kanalsystem ohne weitere hamatogene und lymph ogene 
Dissemination ablaufenden Lungentuberkulose zwei sich scharf voneinander tren­
nende tuber kuliise Driisen veranderungen gefunden worden sind. Das eine 
ist ein in sieh gesehlossenes System von Veranderungen, das bis in jede 
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Kleinigkeit yollkomlllen den bei abgeheilter primarer Lungentuberkulose 
ohne weiteH- Yl'l'hl'eitung im Korper beobachteten Prozessen entspricht. 
Wir finden eim-n wrkalkten Pl'imarherd in der Lunge. wir finden ferner in den diesem Primar­
herd regioniiren Drusen. lind zwar n u r in diesen Drusen dem Primarherd an Alter ent­
sprechende Verkalkungen. Zuniichst dcm Primarherdliegt ein ihn an GroBe ubertreffender 
Kalkherd in einer bronchialen Dru~c. In der n-gionaren KettI' nimmt hiluswiirts die GroBe 
dieser Kalkhcrde ab his zur Bifurkatinnsdrusp. Neben den stark abgekapselten Kalkherden 
finden sirh in dil'sen Driisen noeh die iihrig(-n fur primare 'l'uberkulose charakteristischen 
Veranderunw,'n. Yollkomllll'n fihl'iiH lImgewamll'lte. zum 'rei! ebenfalls noch kleinste Kalk­
herdchen bl'hel'bl'l'gende )Iilial'tubpl'kel und die vidfaeh beschriebpne hyalin-fibrose Reti­
kulumq lIl,llun.)!. 

In den iibrif!en LUilgent.l'ill'n finden sieh selbst da, wo das Wurzel­
gebiet pinPl' noC'll \'orhandl'nen Lymphdruse nahezu yolIkommen von Tuber­
kulose zerstiirt ist. in del' Drusl' sl'lbst nur geringgradige Veranderungen, 
und zwar Yeriinderungpn rben der Art .. wie wir sie bei den letzten Stadien 
dpl' gcnl'ralisierU-n Tuhel'kulosl' sehon kennpn gelernt haben, also bei den 
~tadien. lH'i d(-nl-I! J1(-\I(' lymphogl'nl' und ausgl'dehnte frische hamatogene 
DisseminatioJH-n s{'lten wel'dpn odpr ausbll'iben. Diesl' Veranderungen sind 
eharakkrisil'l't dureh kIPinste. nwist sulJlniliarl' 'ruberkelrhen ohne perifokale Entzundung, 
mit einer auffallend gpringen Npigung zur \\-l'kasung. Trotzdpm machen diese Tuberkelchen 
nieht dpn Eindruck fris(·her Hild\lllgpn. sondl'rn groBentpils llrnjenigen einer alten und relativ 
sta bill'n Yerandl'run.)!. 

Dil'se Driisl'nYl'riinderungen findl'n sieh 8ehr gleichmiiBig in allen Lymphdrusen des 
ganzen Hespirationsol')!anes. soweit dasselbe tuberkuIose Herde beherbergt. Es ist un­
gPllwin auffiillig. daB einl' sicherc Fnterscheidung zwischen alteren und 
friseheren sole hell Bildungpn ni('ht r(-eht gclingen will. Wir finden also, ab­
gesehen Yon d('n nl\eh dl'1ll Typn~ del' pl'imiiren Tuberkuiosp verandertcn Drusen nirgends 
mehr einc l'mwandlung dir"(-r phthi~iseh('n 'ruherkelchen in Bindegewebe, auch keine 
Ahkapse\un,)!. \\,ir finden aueh keine hyaline Quellung des Rptikuiums'in ihrer Umgebung. 
"'ir sphen fel'lll'f nir,)!l-JHI" dip kompaktpll groBen konfluil'rpmlpn Yerkasungen. die groBe 
Driisenpartien odpr ,)!anzl' IJriisl'n Zl'rsWrl'n und die fiir die friihen ~tadien der Gpnerali­
~ation noeh so ('harakteri~ti"('h sind. Es findpt sich zwar manchmal eine zentrale Ycrkiisung. 
die jE'doeh h!E'r .\lohnkorn,)!ri>I3<- nirgends erreieht, und wir find en in diesen verkasten Partien 
nirgends die \\-rkalknng. dip uns aus der primarpn Zeit so gplaufig ist. Es jehlt jerner voll­
slihulig die ((knle il'll:rimuirp perifokale Entzii1!lhmg //lit der starken Hyperii.mie nibil ITem ge1ml­
ligen ZIb81rOlll /'(Jn LYlllllhoryifH, der bei den ((kit/en Prozessen der Oeneralisationszeit typisch ist. 

Bei nahprer Uberlt-gung Hind PS gera(iE' lliese Eigensehaften, die die Unterscheidung 
zwischen den lwid(-11 Y(-rschipdl'IH'n HystelllPn tuberkuloser \"cranderungen in den Lungen­
IYlllphdrusen erllliiglit'llPn. Dpnn \Venn al/eh die der isolierten Phthise zugehiirigen Drusen­
veranderungPI1 im Laufp dpr Zeit zu kompakt,pr \\-rkiisunf! fiihrten. sieh abkapselten und 
wrkalktl'll. so warp "l'IhstwrstiimIlieh pine Bl'obaehtung wie die vorliegende undenkbar. 
DabPi kann der Urund hit-diir zwpifdlos nieht in einelll )langel an Zeit gesueht werden. 
Vl'rkalkte l>riisen. die zu primaren \"eriinderungen gehiiren. finden sich schon in sehr fruhen 
_-\ltersstufen. Yom zwpitpn .Jahre ah habp ich splbst sie beobacht<ot. Die vorliegende Phthise 
hat his zu ihrelll ,,\blauf mindestl'ns S-IU .Jahre niitig gehabt. An Zeit hatte es nicht gefehlt, 
\Venn l'bl'n nil'll! ('in nl-UN Faktor hinclerlld dazwischE'ngctreten ware. 

Die klpinen Hpiittuhprkelehl'n tretl'n also nieht nur sehr sparIich auf, 
sondprn sie tragPIl aneh keinl' 'l'l-ndcnz zur Weiterentwicklung in sieh, 
Der Tubprkelbaeillns findl't. also nieht ml'hr die .\liigliehkeit. in der Druse sich stark weiter 
zu Yel'mphren. Hondprn pr lie:.(t als rl'latiy blander Fremdkiirpcr mit gewisscr­
maBpn unHl'huldigl'n Folgl'n in del' Driise. 

Dip l'ntl'l'Huehun,)! der tubl'rkuliisen Lungell\'eriinderungen el'gibt iiberall tYl'ische 
Bildl'r eilll'r hronl'llO.)!l'nl'1I Aushr<'itung. E8 findet sich zwar nirgends der von NICOL 
beHrhripbl'nl' aeinoH-nodiisl' Herd in rl'incr Ausbildung. dagegen findet er sich sehr haufig 
als ZE'ntl'um einl's PIll-UIlHlIIis<:h wriindl'rkn kleim-n BE'zirkes. "Cngemrin haufig sind fcrner 
yom Lumen her \"(-l'kiiste ,\lveolargiinge. Brollehiol('11 unll Bronehien mit dem bekannten, 
bei dl'1l ganz akutl'1l l'ndohronehiall'n Ausbreitungen besehriebenen. peribronchial gelegenen, 
kaRig-pneumonisehen Hof. Diese pl'ribron('hiale odpr sagen wir nun ganz allgemein 
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perifokale Entziindungszone ist bei den einzelnen Herden sehr verschieden stark entwickelt. 
Nach auBen ist sie abgegrenzt durch ein schmales Gebiet, in dem eine maBige Wucherung 
eingetreten ist, die stellenweise auch zu einem mehr oder weniger zusammenhangenden 
epithelioiden Saum gefiihrt hat. Dieser epithelioide Saum bildet sich vorwiegend an den 
Stellen, wo praformiertes Bindegewebe in der Umgebung des Herdes vorhanden gewesen 
ist, also da, wo sie an breitere interlobare Septen oder an GefiWe angrenzen. Dieses Binde· 
gewebe liefert da, wo verkasende Massen direkt an es heranreichen, zusammenhangende 
epithelioide Begrenzungsschichten. 1m iibrigen zeigt es eine diffuse Wucherung und sehr 
starke Quellung, ganz ahnlich, wie sic bei den primaren Tuberkulosen beschrieben worden 
ist. Trotzdem kommt es hier nicht zu der distinkten mehr oder weniger kreisrunden peri­
vascularen Quellung in sonst gesunder Umgebung, die Wucherung ist vielmehr unregel­
maBig, deutlicher von der erkrankten naheren Umgebung abhangig. Auch in dieser Be­
ziehung zcigt sich also die Fernwirkung des tuberkulosen Herdes in der Lunge bei der iso­
lierten Phthise gegeniiber der primaren Tuberkulose herabgesetzt. 

Niemals ist es mir gelungen, die fiir die primare Tuberkulose im Stadium der starken 
perivascularen Bindegewebsquellung und -wucherung so charakteristische nicht spezifische 
Erkrankung und Atelektase der zu dem GefaB gehorigen Bronchien zu beobachten. Wo ein 
GefaB stark verandert ist, ist stets der zugehorige Bronchus vollstandig verkast. 

Das Lumen der GefaBe bleibt meist noch langere Zeit durchgangig, wenn der zugehorige 
Bronchus erkrankt. Nach und nach vcrodet es aber, wobei sich auBer der anfanglichen 
adventitiellen Wucherung eine St6rung der Media und schlieBlich auch eine starke Wuche­
rung der Intima einstellt. In diesem Stadium pflegt die ganzc Umgebung schon in Ver­
kasung begriffen zu sein. Haufig schlieBt sich das Lumen erst vollstandig, wenn die auBeren 
Lagen des GefaBrohres schon in die Verkasung mit einbezogen werden. 

Durch diesen Modus der GefaBveranderung wird es verstandlich, daB wir so haufig 
GefaBe antreffcn, die vollstandig verkaste Gebiete, ja selbst Kavernen durchziehen. Die 
kleineren Aste sind obliteriert, der Hauptstamm ist dadurch streckenweit unter Umstanden 
alIer seiner Nebenaste beraubt, ist aber selbst noch durchgangig. Seine Wandung hat die 
Elastizitat selbstverstandlich im wesentIichen eingebiiBt. Es sind das Verhaltnisse, die 
fiir die Genese der Blutungen von groBter Wichtigkcit sein miissen. Sie machen es verstand­
lich, daB Blutungen so haufig entweder eintreten im AnschluB an Traumen oder 
Anstrengungen mit stark en Druckschwankungen und den dam it cintretenden 
iibermaBigen akuten Zerrungen, andererseits an Mischinfektionen aller Art mit starker 
Sputumvcrmehrung und Beschleunigung der kasig-eitrigen Einschmelzung. Es ist auch 
verstandlich, daB sie haufig ohne solchc direkte auBere Veranlassung anscheinend spontan 
eintreten miissen. Ob eine Blutung leicht oder schwer zum Stillstand kommt, wird zum 
groBen Teil von dem restierendcn Grade von Kontraktilitiit abhangen, der dem GefaB­
stumpf noch innewohnt. 

Vollkommen entsprechende Verhaltnisse ergaben sich z. B. bei Nr. 68 und Nr. 72 meines 
Materials. Bei beiden gelang e3, da mir die Lungen in toto zur genauen Durchsuchung 
iiberlassen wurden, in den schwerst veranderten, groBtenteils von Tuberkulose 
zerstorten Lungen typische Reste einer abgelaufenen, vollstandig aus­
geheilten primaren Tuberkulose aufzufinden. 

Bei Fall 72 konnte neben den Driisenveranderungen auch der verkalkte Lungenherd 
nachgewiesen werden. In Fall 68 fand sich im rechten Hilus ein knapp erbsengroBer Kalkherd 
vollstandig abgekapselt, ein klcinerer Kalkherd in einer rechtsseitigen paratrachealen Driise. 
Da der Kalkherd erst gegen SchluB der Zerlegung gefunden wurde, als die regionaren Lungen­
partien schon zerlegt waren, war es nicht mehr moglich, das ihm zugehorende "'urzelgebiet 
nocheigenszu untersuchcn. EsergibtsichausdicserTatsache die Regel, bei derartigen 
Untersuchungen bei der Trachea zu beginnen, zunachst die paratrachealen 
Driisen in Scheiben zu zerlegen, dann gegen die Lunge zu mit dies em Ver­
fahren fortzuschreiten, d. h. also ein Verfahren, das dem von GHON und ROMAN an­
gegebenen fiir die Auffindung des Prirnarherdcs in der Kinderlunge vollkommen entspricht. 
Es ist selbstyerstandlich, daB der Primarherd bei schweren phthisischen Veranderungen nicht 
immer gefundcn werden kann. 'Venn seine Umgebung zerst6rt oder eingeschm3lzen wird, 
so wird er mit ausgehustet, bekanntlich eine klinisch nicht allzu selten beobachtete Sache. 

Die mikroskopischc Untersuchung ergab den bisher beschriebenen yollig ana loge Ver­
haltnisse. Die kleinen Epithel ioid tu berkel ohne starkere perif okalc En tziind ung 
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und ohne Periac\l'nitis wpchsdn zwar an Zahl und auch etwas in der Art der 
Ausbildung. aber del' Typus dpr Yeranderungen bleibt doeh in den geschil­
dprten Hauptziigl'n der gleiche. :VIan sieht also neben Driisen, die nUT ganz verein­
zclte torpiele Epithelioirltubel'kel enthalten. aueh salehe. die mehr oeler weniger e1icht von 
ihnen durchsetzt sind. :'Ilan sieht eillzelne Tuberkelchcn. die eine Aneleutung eines nach 
VAN GIESON ~ich rotfiirlwlldl'1I :-IaUI1\(>8 besitzen Ill'ben solchen. die desselben yollkommen 
entbehrell; lIiemals ~il'ht man aber pinp starke fibrose .-\bkapselulI)!. Man findet ferner 
Tuberkc'lchell. die dell IJP~chI'i('bellen kornigc'n Zerfall zei)!en neben solchen. die im Inneren 
kompakt yerkiisell. !llan findpt. al)('r nur seiten C'inmal zwei oder drei ganz dieht. beieinander­
liegemle subllliliare Tuberkekhell. dip illl Begriff zu sein schein('n. mit ihren kasigell Zelltren 
zu konf]uierell. nie'mal~ filldl't man griiflere. durch cine solehc Konfluenz 
pntstandenp Kasl'hl'I'dp. 

Differellzell ergebell :-;ich illl wesentlichell bei den isoliertell Phthisen nur 
a.us del' Art lind All"dP}lI\lIng del' primiiren Tllberkulose odeI' auch durch das 
Fehlen CillC'l' solchplI in de'r Lunge. Trotz de" sorgfiiltigsten Such ens konnte 
ich in cinzclncn Fii\len ~plll'ell von primiirer Tllberklliose in den Lungen nicht 
allffilHkn. Rs zeigt('JJ dalln a.lie lkiisen nlll' (len fiir dic Spiib;tadien charak­
teristiKchen Bcf II Il( l. Besondns hC'llH'rken;;wert ist ferner, da.B in meinem Mate­
rial, das 14 genau llntefslIchtp Fiille dic;wr Art C'nthiilt, sich lliemals in gro/3erem 
Umfang verkiistp Dr-iisen -- auch nicht a.us langRt vcrgangenell Epochen - bei 
einer isoliertell Phthisp geflillcipn habell. \Vo groBere kompakte Verkasungen 
in den Driisen Yorlmll(lpn wa.ren, falld sich viclmchr bei del' weiteren Spktion 
hisher l'l'gelmiil3ig, (laB es sich Ulll eille ill einer mehr odeI' weniger langc zuriick­
liegC'llden l>t'riode gt'llt'mlisiPl'l'IHlp Tub('rklliose handelte. Da. au13C'r den genau 
unterslichtE'1l Fiillell eill(' sE'hr gro13E' Allzahl nicht mikroskopisch weiter Yer­
arbeitcter TubcrklilosPIl. (lie auf diese VC'rhaltnisse hin untersucht wurden, 
das gleich(' Verhaltell zl'igten, so miichte ich - mit dem n(itigen wissellschaft­
lichen Vorbchalt - diesp Vnhttitell ah, ein streng gesetzma/3iges ansprechen. 
Rs illt. ja allch a priori ;;phr wahrKcheinlich, da.U die groUen kiisigen Driisen mit 
ihrer eigellartigen direktl'n Verkiisling stets del' generaliKierten Tuberkulose 
angehoren. Del' elldgiiltigl' BeweiR wird abel' erst an sehr viel gro/3erem Materia.l 
geliefert wcrden kiillllell. 

Wenn sich also auch die groUeren total verkasten Driisentumoren bisher 
nie bei del' isolierte'll Pht hisp gefunden haben, RO findet man doch nicht so ganz 
selten llelwn (kn torpidell Spiittuberkeln in irgendeiner Region des Lymph­
gefiil3Rystems (leI' Lunge iilteI'e, zwar abgpkapselte, abel' nicht verkalkte Kase­
hel'lie nel)('n dell im cr:-;tpn Teil beschriebenen fibrosen Bildungen und begleitet 
von eiller typiKchell Periadenitis, a.lso Spuren einer ansgedehnteren und nicht 
yoliig obsoleten primitl'en TliherkuloRC'. In del' ::\Iehrzahl der Faile jst dagegen 
die primiire Tubprkulosp bei den isolierten Phthisen a.natomisch ausgeheilt. 
Diese Verhiiltnissp sind gpwif3 yon griiBter Wichtigkeit fiir die Phthiseogenese, 
die elldgiiltige Erforsehnllg diespr Kom bina.tionen wird abel' Aufgabe spate reI' 
Arbeitell scill. HiPI' wiil'(le ein niiJwres Eintreten in diese Verhiiltnisse zu weit 
fiihrpn. Es sei IlIlr erwiihnt, da/3 llleinp hisherigen Beoba.chtungen dafiiI' sprechen, 
daB dip isolierten I'hthisen, d. h. also elHlobI'onchial sich ausbreitende Lungen­
crkrankllngen 011lH' .i('(1e ll<Lehweisbarp frisch ere odeI' altere Generalisation, 
yon del' primiin'n .-\ffd;:tion //leis! <lurch cin langes Latenzstadiulll getrennt sind, 
daU fernC'r dip pl'imiil'ell IllfektiOlwn, die ihnen vorangega.ngl'n sind, leichte 
Infl'ktionen del' Art darRtpliten, eine Konstatierung, die alierdings mit del' ersten 
in engRtel11 ZusalllllH'nhang steht, (lenn nul' nach leichten Erstinfektionen kann 
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eine lange Periode fehlender Krankheitserscheinungen eingeschoben werden. Bei 
den isolierten Phthisen ist also gewissermaJ3en das sekundare Stadium iiber­
sprungen worden. Diese Konstatierung gilt selbstverstandlich nur fiir unsere 
heutigen Sektionsmethoden. lch habe schon fmher mehrfach darauf hingewiesen, 
wie vorsichtig man mit der Annahme des Fehlens der Generalisation sein miisse, 
weil eben leichte und leichteste Generalisationen mit aul3erst geringfiigigen 
anatomischen Veranderungen vorkommen. . 

Bei den isolierten Phthisen liel3en sich also nicht nur grol3e kasige Dmsen­
tumoren niemals nachweisen, sondern es fanden sich auch keine Reste von solchen. 
Mit voller Sicherheit kann ich das allerdings nur fiir das Lymphdriisensystem 
der Lungen selbst angeben. 

Kapitel V. 

Allgemeine Ubersicht tiber die Hauptfol'men des Ablaufes der 
tuberkulOsen Erkrankung. 

Wahrend der Periode der Entwicklung des primaren Komplexes handelt 
es sich um die Erkrankung eines relativ eng begrenzten, in sich abgeschlossenen 
Stromgebietes des Lymphgefal3systems und die ausschliel3lich lymph ogene Aus­
breitung innerhalb desselben. Mit dem Weitergreifen der Erkrankung iiber 
dieses engbegrenzte Stromgebiet hinaus beginnt die Periode der Generalisation. 

Das Lymphsystem des primaren Komplexes miindet stets in das Blut­
gefal3system ein. Auch die einzelnen Lokalisationen treten bei ihrem Weiter­
wachsen stets mit Notwendigkeit fmher oder spater in enge Beziehungen zu 
Blutgefal3en. Sowohl hierdurch wie durch das Fortwandern auf dem Lymph­
wege kommt es bei progredienten Erkrankungen mit Notwendigkeit zum Ein­
bruch von Bacillen in das Blutgefal3system und zur hama togenen Meta­
stasenbildung. Dieser Vorgang ist das charakteristische Merkmal der Gene­
ralisationszeit. 

Die hamatogene Metastasierung ist nur prinzipiell ein einheitlicher Prozel3. 
1m einzelnen Fall kann sie grol3e Verschiedenheiten des Ablaufes darbieten 
und auf diese Weise zu sehr verschiedenen Krankheitszustanden fiihren. Chro­
nische, ganz schleich end ablaufende, aul3erst geringfiigige Bacillenabgabe in 
das zirkulierende Blut mit ganz geringfiigigen, dem Trager und dessen Um­
gebung oft ganz unbemerkbaren Erscheinungen bilden den Anfangspunkt, 
massenhafte Einbriiche mit zahIlosen Metastasen in nahezu samtlichen Organen 
und schwerster AIlgemeinerkrankung des befaIlenen Organismus den Endpunkt 
der moglichen Reihe. Dazwischen liegen aIle denkbaren Ubergangsformen. 
Die Verhaltnisse werden noch we iter dadurch kompliziert, dal3 diese Formen 
sich auch noch untereinander kombinieren. Auf Perioden einer ganz chronischen, 
geringfiigigen BaciIlenabgabe konnen Zeiten reichlicher Metastasierung folgen 
und umgekehrt. Schliel3lich kann dieser Prozel3 durch einen massigen Einbruch, 
der dem Leben des Tragers ein Ziel setzt, beendet werden, oder es kann die 
Dissemination allmahlich erloschen und es konnen nur die bis dahin gesetzten 
Herde weiterbestehen, fortschreiten oder ausheilen. 

Hand in Hand mit diesem Prozel3 geht - bei fortschreitender Erkrankung -
die Ausbreitung der einzelnen einmal gesetzten Herde per continuitatem. 
Sowohl der Primarherd wie seine lymphogenen Metastasen vergrol3ern sich, auch 
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die halllatogen gn;rtzten .Metastasen nehmen an diesem Vorgang teil. Einzelne 
hamatogen entstandpnC' Henle gewimwn durch diese weitere Ausbreitung in 
dem hefallenen Organ IwsonderC' Bedeutung fUr den Krankheitsahlauf und die 
weiteren Lehensllloglichkciten, wcnlen yon Hich aus wieder Zentren der weiteren 
Aushreitung, dip nUll Howohl hiimatogen wie lymphogen und durch kontinuier­
liches Wachstulll lllld den dmnit YC'rbuIHIC'nen Einbruch in aile sonstigen denk­
baren Hohlen- und l~i;hrenRyHteme deH KorperH, die eine Weiteryerbreitung 
zulassen, erfolgell kann. 

Durch diese Yielheit (ler Prozesse und die sich ihnen eroffnende Moglichkeit 
der gegem;eitigen KOIll hination, sowie <lurch die Beyorzugung einzelner Organe 
oder Organsysteme entHtehpn ungemein mannigfaltige Krankheitsbilder. So 
einheitlich, grRchlossell und genrtisch lricht zu iibersehen der prim are Komplex 
ist, so ahwrchslungsf('ich und anscheinend regellos gestaltet sich die Krankheit 
wah rend der GrllentlisatiollRzeit. Sir lal3t sieh allgemrin nur charakterisieren 
als Periode der Ausbreitung dC'r manifrsten Lokalisationen iiber den ganzen 
OrganiHl1lus ul1trr Bl'l1utZllng aller irgen(lwie mrchal1iHch moglichen Verbreitungs­
wrge, WOhl'i abrr im Einzplfall jrde pinzPlnr diesrr Moglichkeiten isoliert fur sich 
yerwirklicht oder in 1)('liehiger Wl'ise mit anderen kombiniert sein kann. 

Dieses an sich schOll so fornwnreiche Krankheitshild winl noch we iter da­
durch kompliziert. da(3 (lie lymphogene Erkrankung der den einzelnen Mani­
feRtationen zugehi>rigl'n LymphdIiisen die allergrol3ten Unterschiecle aufweist. 

Zwei e.xtreme FonnPII yon \' f'riinderungen treten dabei auf. Die eine 
zeigt sich als rillp (lin'lde Fortsetzung des Prozesses, del' zu den kompakten 
Driisenherden des primiiren Komplexes fUhrte. Die von ihnen besetzten Driisen 
zeigen ncben Zeitell riel' relntiven Rllhe auch solche eines raschen und intensiven 
Fortsehreitpns dl'r Erkrankllng, lind die gleiche fortschreitende Drusenerkran­
kung fillll(,t sieh nlln hiillfig allch in Lymphdriisen aus anderen Stromgebieten, 
seien sie nun - was lH'llte meist noch nieht mit Sicherheit entschieden werden 
kann - direkt hiinmtogen oder indirekt yon hamatogenen odeI' sonstigen Meta­
stasen ihn's WUJ'zelgeiJietes infiziert odeI' schliel3lich vielleicht yon selbstandigen 
exogenen Infektionpn ilPfallen. irrlhrend der Zeiten des raschen Fortschreitens 
der Erkrallkung ::eigPII dipse grofJen kOnlpakten Herde eine lIngemein heftige akute 
perifokale Entziindllllg. Zeitlich liegen diC'He ~~rkrankllngsformen vergleichs­
weise Ilahe nil ([Pr primarell Infektion, sind hiiufig direkt nus ihr fortgeleitet, 
kijnnen Rich aher sehr wohl allch iiber eine Reihe yon Jahren ausdehnen. 

Die ZWE'itl' Form del' Driispll\'eriindE'flmgen ist das genaue Widerspiel der 
ersten. Es finden sich hiimatogelll' ()(ler sonstige tuberkulOse Metastasen, die 
in den zugehorigen LymphdriiHen weller die typische Erkrankung der primaren 
Zeit noch die eben gt'schilderte akute Weiterbildung clerselben auslosen, bei 
denen vielnwhr (lie Erkrankung del' \"egioniiren Lymphdrusen auffallend gegen­
uber der Organprkrankllng zuriicktritt. Diese Erkrankungen finden sich in 
typischeJ" Am;bil(lllllg nicht nll'hr als direkte FortHetzung der primaren Zeit, 
sie lassen sidl vidnH'hr sowohl pathologisch-anatomisch wie klinisch mit yoller 
Sichprheit als spiiterl' ;\lanifestationen ansprechen. 

Die groHl' ;\Iannigfaltigkeit derdurch die Differenzen del' hamatogenen Meta­
stasenbildllng lind des Wachstllms per continuitatem mit seinen Einbruchen 
in allerhand Yorgt'iJildde HohlrallnH' des Korpers entstehenden Krankheits­
bilder tpilt sich demnach durch (lie Art der )Iitbeteiligung der nicht vom 
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primaren Komplex besetzten Lymphdrusen in zwei groBe Hauptgruppen, zn 
solche mit grof3en kompakten Drusenverkasungen und solche ohne sie. 

Versuchen wir nun noch einen Uberblick tiber die Haupttypen der generali­
sierenden Tuberkulose zu geben, so muB dabei im Auge behalten werden, daB 
eine strenge Abgrenzung der Typen gegeneinander nicht moglich ist, was nach 
der geschilderten Mannigfaltigkeit und der weitgehenden Kombinationsfahig­
keit der zugrunde liegenden Prozesse nicht wundernehmen kann. Trotzdem gibt 
es in sich vergleichsweise gleichartige, relativ haufig sich wiederholende einzelne 
Krankheitsbilder, die mit dem eben gegebenen Vorbehalt auch als mehr oder 
weniger typisch bezeichnet werden durfen. 

Wir finden zunachst eine Gruppe von Erkrankungen, die sich direkt an die 
primare Tuberkulose anschlieBen. Wir finden in solchen Fallen neben einer 
typischen, mehr oder weniger progredienten primaren Tuberkulose mit allen 
ihren geschilderten Eigenheiten auch Veranderungen, die sich ebenso unzwei­
deutig als Resultat einer Weiterverbreitung erkennen lassen. Ebenso wie bei 
der experimentellen Infektion, die uns ja auch das Bild der primaren Tuber­
kulose in ganz typischer Weise zu liefern vermag, fuhren auch beim Menschen 
schwere Infektionen in relativ kurzer Zeit zur Weiterverbreitung des Virus 
auf dem Wege der Blutbahn. Diese Gruppe der sich an eine Primarinfektion 
direkt anschlieBenden Generalisationen zerfallt nach der Art dieser Metasta­
sierung in klinisch und pathologisch-anatomisch gut unterscheidbare Dnter­
typen, die sich sehr deutlich von der Schwere der Infektion abhangig zeigen. 
Rei akutem Ablauf kommt es zur mehr oder weniger allgemeinen Miliartuber­
kulose neben ausgedehnten rasch verkasenden und rasch urn sich greifenden 
Organ- und Drusenherden. Da in diesem Stadium auch die den neuen Mani­
festationen zugehorigen Lymphdrtisen miterkranken, so entsteht ein Bild, das 
den bekannten Folgezustanden einer schweren Infektion beim Versuchstier 
in allen Einzelheiten entspricht. In ihm dominiert die lymphogene und hamato­
gene Ausbreitungsweise, und die starke Mitbeteiligung des Lymphdrusensystems 
ist ein regelmaBiger und charakteristischer Bestandteil desselben. Drusen­
und Organherde entsprechen sich nahe in der Art der anatomischen Verande­
rungen, auch die sekundaren Drusenerkrankungen sind sehr aktiv und ver­
groBern sich durch rasches Wachstum per continuitatem. 

Es ist schon von HANS ALBRECHT, sowie von GHON und ROMAN eingehend 
gezeigt worden, daB sich auch bei dieser Ausbreitung der primare Komplex 
haufig noch mit Sicherheit auffinden laBt. Er hat entsprechend seinem zeitlichen 
Vorsprung zu ganz besonders ausgedehnten vorgeschrittenen Veranderungen 
gefuhrt, die Verkasung hat die gesamte Drusensubstanz zerstort und auf das 
interstitielle Bindegewebe ubergegriffen. Die total verkasten Drusen umgeben 
sich auf diese Weise mit einem kasig periadenitis chen Saum echt tuberkulOsen 
Charakters. Der gleiche Vorgang findet sich aber auch haufig an sekundar 
erkrankten Drusen. Bleibt der Organismus in dieser Zeit noch am Leben, so 
zerstort dieses rasche Dmsichgreifen der einzelnen Herde auch benachbarte 
Organe. So kommt es zu den vielfach beschriebenen Einbrtichen sowohl in Ge­
faBe wie - in der Lunge - vor allem in die Bronchien, die dem Fortschreiten 
der Verkasung wesentlich weniger Widerstand bieten als die derbere Wand 
anliegender GefaBe. Haufig lassen sich derartige Durchbruche an ein und dem­
selben Individuum an vielfachen Drusen in allen Stadien beobachten, von der 
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Verkasung der iiuBersten Lagen der Schleimhaut und des Perichondriums bis 
zum vollencleten Durchbruch in das Bronchiallumen. 

l'rlwrsteht cler OrganiHlllus auch diese Periode, so folgt nach meinen Beobach­
bmgcn eine Erweichung der Kiisemassen in den Drtisen lind, verursacht durch 
den massenhaftell Einbruch hochgradig toxischen und infektiosen Materials 
in das Bronchiallmnen, ('in e un ge m e i n t ypi sch e E ndo bronc h i tis, die 
nun - in den beohachtdpn Falien ohne epitheloides Vorstadium - zur direkten 
Verkasung der befallenen Schleimhaut fiihrt. In den frischesten :Fallen fand 
ich nur das Epithpluncl dip oberst en Lagen der Tunica propria von der Nekrose 
ergriffen. Dip Zcllgrenzen werden mit dem Zerfall des Protoplasmas unsichtbar, 
die Kerne nehmen eigenartige liingliche, zum Teil geschlangelte, manchmal 
sogar verzweigte Fornwn an, die denjenigt'n der Verkasungszone des Epithelioid­
tuberkels his zu einem gl'wissen Grade iihnlich sind. Diese kasige Endobron­
chitis schreitet rasch von innen nach au Ben fort. Es verkiist dabei die gesamte 
Wand des Bronchus und die Yerkiisung geht ringformig auch auf das Lungen­
gewebe tiber. Auch hier geht die Yerkiisung in den aktiven Fallen ohne kompaktes 
epithelioides Vorstadium vor sich in der Form einer verkasenden Pneumonie. 
Das Exsudat in den Ah-eolen t'nthiilt dabei - vor der Verkasung - sowohl 
Fibrin wie rote Blutkoqwrchen und des([uamierte Epithelien. Zu einer starkeren 
Wucherung der bindegewebigen ElemE'nte bleibt keine Zeit. 

Es ist selbstverstandlich, claB dit'st' spateren Folgen der Einbrtiche bei den 
ganz akuten Formen der Generalisation in direktem AnschluB an die Primar­
affektion nicht beobachtet werden konnen, dn die8e 8chon fruher der hiimatogenen 
Di88emination erT iegen. 

Pneumonische Erkrankungen entstehen dabei nicht bloB in der geschilderten, 
von einem groBeren Bronchus fortgeleiteten Form - also peribronchial -, 
sondern auch mehr oder weniger selbstandig nach clem Typus der lobularen 
Pneumonie - also endobronchial -, oder fortgeleitet von einer Drusenver­
kasung. Je nach dem Grade der Entwicklung der einzelnen hier geschilderten 
Prozesse entstehen namentlich flir die klinische Beurteilung schon deutlich 
unterscheidbare rntertypen dieses akutell Ablaufes. Neben der Miliartuber­
kulose spielt dabpi der (}rad der Driisenveranderung oder die Ausdehnung und 
der Sitz sowie dip Art dpr AlIsbreitllng cler Organherde eine "\vesentliche Rolle. 

Eine besonelere Erw~i,hnung Yerclienen dabei die sog. groBknotigen Miliar­
tuberkulosen. Ieh habe sie bir-;her stetr-; in direktem AnschluB an eine progrediente 
Primiiraffektioll gefllllden. Sie unterscheiden sich von den kleinknotigen Miliar­
tuberkulosen nur <lurch <It'n etwar-; chronischeren Ablauf und die geringere Er­
giebigkeit der hamatogenen .'\Ietastasierung. Deshalb kommt es statt der sehr 
zahlreichen kleinen miliarcll Henle zu clem bekannten Bilele. Neben ihnen besteht, 
soweit meine Beolmchtungen rcichen, stets ein besonders stark ausgebildetes 
System einer primiiren Tuberkulose mit besonders groBen total yerkasten 
Drusentumoren. Allf dipsp Wpisp fir] die zugehorige Primaraffektion ganz 
auBergewohnlich d{'utiich in die Augen!. 

1 Es sei ii brigens !tier helllC'rkt, dal3 in l11einel11 Material unter den grol3knotigen Miliar­
tuberkulosen pin auffallpm\ hohpr Prozentsatz pxtrapulmonaler Infektionen sich befindet. 
Der t;itz des Primaraffektc's war dabei jp einmal die Trachea, der Krhlkopf und def Darm, 
zweimal die Tonsillrn. \Ypik're Beoba('htllngen miissen entscheiden, ob das cin zufalliges 
Zusamlllentreffpn ist orier nil' h t. 
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Bei der primaren Tuberkulose haben wir gesehen, daB sie mit ihren zuge­
horigen Drusenerkrankungen bei langsamem Ablauf langere Zeit fur sich allein 
bestehen kann und daB sie auch in diesem Stadium nicht selten zur Ausheilung 
kommt, ohne daB nachweisbare weitere tuberkulose Herde sich ausbilden. Die 
Folgen dieser leichtesten Infektionen sind mit den geschilderten unaufhalt­
samen schweren Infektionen durch eine flieBende Reihe von Ubergangen ver­
bunden. Als Anfang dieser Reihe finden wir chronische primare Tuberkulosen 
mit abgekapselten, eventuell mehr oder weniger verkalkten Lungen- und Drusen­
herden neb en den Zeichen einer chronis chen geringfugigen Generalisation. Die 
dabei auffindbaren Herde im Gebiet des groBen Kreislaufes konnen sich auf 
Veranderungen beschranken, die mit CORNET den Gedanken an eine gleich­
zeitige, langsamer ablaufende, extrapulmonale Infektion nahelegen. Vor allem 
sind das Drusenerkrankungen, die zu einem anderen Eintrittsgebiet gehoren. 
Praktisch besonders wichtig sind hierfur die Drusen der cervicalen Kette und 
die Mesenterialdrusen. Bei der Erklarung dieser Drusenveranderungen mussen 
wir aber im Auge behalten, daB in der ersten Generalisationszeit auch die Drusen 
von hamatogen infizierten Organen miterkranken oder auch selbst hamatogen 
infiziert werden konnen, ohne daB sich das aus dem anatomischen Bild mit 
Sicherheit erschlieBen lieBe 1. 

An den letzteren Vorgang zu denken, mahnen Befunde, wie der von mir 
beschriebene einer gleichzeitigen und gleichartigen chronischen tuberkulOsen 
Erkrankung von Speicheldrusen neben den Lymphdrusen der cervicalen Kette 
bei einem deutlich fortgeschritteneren, anatomisch "alteren" Primarkomplex 
in der Lunge, sowie die nicht seltene Erkrankung von Schleimdrusen des Bron­
chialsystems. Fur die Entscheidung der hier auftauchenden Fragen ist mein 
Material nicht ausreichend. Es sei deshalb nur auf diesel ben hingewiesen. 

Sic her ist die hamatogene Entstehung, sowie sich, neben einem Primar­
komplex, Erkrankungen in Organen finden, die nicht fur eine selbstandige 
exogene Infektion in Betracht kommen konnen, also in der Niere, im Skelet­
system usw. Sehr oft macht es den Eindruck, der ja auch klinisch so ungemein 
haufig erweckt wird, daB diese chronischen Krankheiten in Schiiben verlaufen, 
d. h. daB auf Perioden des Stillstandes solche der Ausbreitung folgen. Es kann 
das sehr vielfache Griinde haben. Ein sehr wichtiger Grund liegt zweifellos 
in den lokalen Verhaltnissen der einzelnen jeweils entstandenen Herde. Bei 
diesen chronischen Tuberkulosen, bei denen ein geringes Plus an Widerstands­
kraft auf seiten des Organismus das vollstandige Ausheilen herbeifiihren wiirde, 
miissen mehr oder weniger zufallige mechanische und topographische Bedin­
gungen sich geltend machen, denen sich bei der unaufhaltsamen Generalisation 
der schweren Infektionen keine Gelegenheit bietet, wirksam zu werden. Welche 
ungemeine Bedeutung einem langsam fortwuchernden Tuberkel in der Wandung 
einer Lungenvene oder in der Nahe des Ductus thoracicus zukommen kann, 
ist allgemein bekannt. Aber auch sonst sehen wir, daB, je chronischer der Ab­
lauf des tuberkulOsen Prozesses, urn so deutlicher die Weiterverbreitung von 
Zwischenfaktoren aller Art beeinfluBt oder direkt abhangig wird. Eine sehr 
wichtige solche Faktorengruppe sind allgemeinschwachende Einfliisse aller Art. 
Konstitutionelle Faktoren spielen demnach bei diesen Krankheitsformen eine 

1 Vgl. VON BAUMGARTEN, Experimente liber hamatogene Lymphdriisentuberkulose. 
Verh. dtsch. path. Ges. 1911. 
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bedeutende Rolle. Elwnso auffallig sind aber auch "Dispositionen" von Organ­
systemen, von einzelnen Organen oder sogar einzelner Partien innerhalb eines 
und desselben Organs. 

Klinisch gehorC'1l in das Gebiet cler chronischen Generalisation in mehr 
oder weniger engem Am;chluD an die Primaraffektion die sog. skrofulOsen Er­
krankungen, aber a,uch manche nicht hierher gerechnete mehr oder weniger 
typische ErkrankungC'n (les Erwachspnen. Fiir die Bedeutung der Organdis­
position mochte ich Bur zwei Beispiele anfiihren, bei denen bestimmte Gewebs­
arten ausschlieBlich odC'r doch HO yorwiegpnd zum Sitz der Meta,stasen werden, 
daD wir dip AnnahnlP l'inpr loka,len Disposition nach clem heutigen Stand unseres 
Wissens nicht entbdlrl'n ki5l11lPn. ER sind das die tuberkulOsen Erkrankungen 
des Skelptsystel11H, um cin BpiRpiel aus der "skrofulosen" Formenreihe anzu­
fiihren, und die iHoliprtp Npbennierentubprkulose des Morbus Addison als Bei­
Rpiel aus der spiitt'ren Hauptgruppe. 

Mit diesen letztgenannten BeiHpielen treten wir in eine neue Reihe genetisch 
mehr odpr weniger eng zusammengehoriger Krankheitsbilder. Sie sind durch 
die eigpntiimlicl1l' ErsC'/winung charakterisiert, daD mit dem chronischen Ablauf, 
der zur Ausbildung diespr Formpn notwendig ist, die einmal gesetzten Verande­
rungen sowohl in dC'r Lunge wie in den sonst befallenpn Organen immer deutlicher 
die Neigung zeigl'l1, sieh yorwiegend innerhalb des Organes selbst auszubreiten 
und auf dips£, \Vl'iRl' zu ausgedphnten tuberkulOsen Organerkrankungen zu 
fiihren. Nebpn def lymphogenen und hiimatogenen Mpta,stasenbildung werden 
dabei in einer ungpmC'in charaktt'risti!-;chen Weise alle irgend vorhandenen vor­
gebildeten Kanal- und HohlensystC'l1lP des Ki:irpers, die nicht dem Blut- und 
LymphgefiiDsystt'l1l rmgehiiren, zur Wl'iterYerbreitung der Krankheit benutzt. 
Je chronischer (ler Fa'! I nun wC'iter abliiuft, desto mehr tritt (liese dritte Art 
der Verbreitung in den \-ordergrund. Ihbei ist es fiir diese Falle charakteristisch, 
daD die lymphogene und schlief31ich a,uch die hamatogene Verbreitung gegeniiber 
den akut ablaufC'nden Formen mehr und mehr zuriicktreten. Nur dadurch 
ist es moglich, da13 einzelnl' Organe yorwiegend, schliel3lich nahezu ausschlieD­
lich, yon der Tubprkulosc befallen und durch diese Krankheit nach und nach 
zum groBtcn Teil zerstort werden. In der Lunge nahert sich das anatomische 
Bild damit immer n1l'hr dE'11l dE'r chronischen rekurrierE'nden Lungentuberkulose 
oder der Phthisl'. t-;ie i:-;t - einE' ErkC'nntnis, die wir VIRCHOW verdanken, der 
sie deshalb a,ls KrankllPit sui gl'neris yon der TubE'rkulose trennte - im wesent­
lichE'll charaktl'ri"iert durch die endobronchiale Ausbreitung innerhalb cler 
Lunge selbst bei Zurucktreten der iibrigen VE'rbreitungsweisen im Organismus. 
Eine prinzipiE'li y(mig glC'ichartige Erkrankung, worauf besonders nachdriicklich 
schon 18i2 1 von HDiDFLEISCH hingewiesen worden ist, ist die in diese Periodc 
der KrankhE'itsentwiC'klung gchiirige Nierenerkrankung, die Nephrophthisp. 
HiE'rhE'r gehorE'n aber auch diC' dE'struiprenden Gelenktuberkulosen, die mehr 
oder wpnigpr isolierten Erkranlmngell dE'r groBE'n sE'riisE'n Hohlen, die Hoden-, 
Prostata-, i-lamenblaHE'l1-, TubC'ntuberkulosen usw. Die Hohlensysteme, die 
hier als Yerbreitungswege sowohl flir einE' kontinuiprliche Ausbreitung wie fiir 
eme typischE' ~Ietastasenbildung benutzt wE'rden, sind demnach vor aHem das 

1 RINDFLEISCH: Ober tuberkulOse Entziindung. Sitzgsber. d. Niederrhein. Ges. f. Nat 
u. Heilkunde lSi2. 
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Kanalsystem der Niere inklusive der Ureter und der Harnblase; dasjenige des 
Hodens inklusive der samenleitenden Kanale; die offen zusammenhangenden 
Raume des weiblichen Genitaltraktus inklusive des Peritoneums; das gesamte 
Hohlraumsystem des Bronchialbaumes inklusive der Trachea und des Kehl­
kopfes sowie der Mundhohle einerseits, des gesamten Verdauungsschlauches 
andererseits; dann die groBen serosen Hohlen der beiden Pleuren, das Peri­
toneum, das Perikard; die Sehnenscheiden und die GelenkhOhlen. Auch die 
Meningen konnen fiir diese Ausbreitungsart in Anspruch genomnen werden. 
SchlieBlich gehOrt hierher auch die Ausbildung von Solitartuberkeln in Organen, 
bei denen ein gangbares Kanalsystem nicht zur Verfugung steht oder doch yom 
Herde nicht angebrochen wird. 

Es ist schon erwahnt worden, daB von diesem Zeitpunkt der Entwicklung 
ab die lymphogene und die hamatogene Dissemination in den Hintergrund zu 
treten pflegen. Davon wird fruher oder spater auch die Miterkrankung der zu­
gehOrigen Lymphdriisen wesentlich beeinfluBt. Das Wachstum und Neuauf­
treten der regionaren Drusenveranderungen halt nicht mehr Schritt mit dem 
Wachstum und dem Neuauftreten der Herde des Wurzelgebietes. Wir konnen 
z. B. in der Lunge auf schwerste pneumonische, endobronchiale und peribronchiale 
Verkasungen jungsten Datums und in raschem Fortschreiten treffen, in den 
zugehorigen regionaren Drusen dagegen nur auf eine sehr geringfugige, makro­
skopisch vielleicht gar nicht mehr sicher erkennbare Miterkrankung. Dabei 
gilt als Gesetz, daB dieses relative Verschontbleiben der Drusen urn so aus­
gesprochener ist, je ausschliel3licher in dem zugehorigen Organ die beschriebene 
Ausbreitung im vorgebildeten Kanalsystem (sog. "Ausbreitung auf dem 
Sekretionswege" 1 in den Vordergrund tritt. 

Beide Erscheinungen stehen also zueinander in einer Korrelation, die auf 
gemeinsame Ursachen schlieBen laBt. Es ist auch ohne weiteres klar, daB eine 
derartige Ausbreitung nur da moglich ist, wo die Tuberkulose eben nicht durch 
ausgiebige lymphogene und hamatogene Weiterverbreitung das Leben des 
Organismus zerstoren kann. Diese typischen Krankheitsbilder, zu denen die 
Mehrzahl der sog. chirurgischen Tuberkulosen zu zahlen sind, gehoren damit 
groBtenteils in die im Eingang erwahnte zweite groBe Gruppe der generali­
sierten Tuberkulose, bei denen die regionaren Drusen nicht mehr in der fUr die 
Primarzeit und auch fur die fruheren Perioden der Generalisation typischen 
Weise miterkranken. Es ist das eine ungemein wichtige und sinnfallige Er­
scheinung, die uns die Klassifikation in der sonst so verwirrenden MannigfaItig­
keit ungeheuer erleichtert. 

Als Beispiel fur die Sinnfalligkeit dieses Unterscheidungsmerkmals sei auf 
Fall Nr. 64 (auf S. 102 Teil II) verwiesen. Es fand sich hier: 

1. ein typischer abheilender Primarkomplex; 
2. eine chronische hamatogene Dissemination; 
3. der Einbruch einer Druse des primaren Komplexes in den Bronchial­

baum mit anschlieBender ungemein heftiger und ausgedehnter endobronchialer 
und pneumonischer Verkasung in der Lunge bei fast vollig fehlender Mitbeteili­
gung der diesen spateren Lungenherden regionaren Lymphdrusen; 

1 Eine zwar sehr anschauliche, fiir viele Formen auch zutreffende, aber doch nicht 
den ganzen zusammengehorigen Formenkreis umfassende Bezeichnung. 
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4. eine hamatogen entstandene Nephrophthise (intrakanalikulare Nieren­
tuberkulose) mit dem gleichen Drusenyerhalten und mit doppelseitiger tuber­
kuloser Ureteritis und Cystitis. Eine akute hiimatogene Dissemination fehlte 1. 

Das letzte Glied der hier geschilderten Reihe ist die isolierte Phthise, das 
heil3t eine chroniHche, typisch endobronchial fortschreitende, rekurrierende, auf 
die Lunge beschrii,nkt bleibemle TIIIJE'rkulose, von der weder eine lymphogen 
noch eine hamatogen metastasiert'llde Weit<>rverbreitung cler Tuberkulose im 
Korper ausgeht odt'r ausging noch ausgehen winl. Auch die regionaren Drusen 
des befallenen Organs hleiben dabei ill einer sehr auffiilligen Weise verschont. 
Die Tuberkulose breitt't sich dabei teiiH kontinuierlich, teils als l\Ietastase inner­
halb des Bronchia,lbaumes aus, fiihrt durch Konfluenz und durch kOlltinuier­
liches WaciultuIll cler t'inzelnrn Henle zu ausgeclehnten Zerstorungen in cler 
Lunge und zu der eben gesehilclerten typischen nIiterkrankung cler sputum­
ausfuhrenden Kanalsysteme. Auch (hLrin zeigt sich die isolierte Phthise als 
Glied der eben geschilclerten Reihl', da,13 die einzelnen Manifestationen und ihr 
Aufschief3pn sowit' (lie pillzplnen Relapse und die sich dazwisehen einschaltenden 
Perioclen cipr Bei;Kt'f\mg und teilweisen Heilung aufs deutlichste von Zwischen­
faktoren aller Art abhiingig zeigell. Die von OR1'H mit Recht fur die kausale 
Beurteilung in dell Y(mll'rgruJld gestellte "Dii;position" zeigt sich in allen Spiel­
arten wirksam. Hierhpr geh6rt der kraniale Beginn und die kranio-cauclale 
Ausbreitung in cler Lunge i"lelbst und dip entsprechenden Veranderungen dieses 
charaktcristiscllt'll Ahhwfes bei Abwpichungen yom normalen Atemtypus. Ein 
Beispiel fiir mechallische Disposition giht dip Miterkrankung des Kehlkopfes, 
vor aHem der Stiml1lbancler und der Rpgio interarythanoidea, also eines mecha­
nischen Hindernisses auf dem Wpge cler Sputumsekretion, das zahllosen mecha­
nischen Illsuiten wiihrpnd ciner andauerndcn massenhaften Virus passage aus­
gesetzt ist. Dann die typische Erkrankung des Darmes mit der vonviegenclen 
Beteiligung cler Coealgpgpnd. Hi(>rher gehort auch die Periproctitis. In das 
Gebiet einer lLlIgcmcinen Disposition gchort vor allem die Abhangigkeit der Aus­
hrcitung von allgenwinschwachencien Faktoren unci von aHerhand Mischinfek­
tionen. In diespn Kr('is yon Erscheinungen geh6rt auch die Moglichkeit einer 
chirurgiscllPll InH,ngrifflHLhme cliefll',; Lpi(icns und iiberhaupt die relative Dank­
barkeit fiir (lie Thempie. 

Die isolierte Pht h isp erwcist sich damit als Endglied einer langen Reihe 
moglichcr KrankJwit"bilder, ohne daf3 doch aile diese Glieder notwenclig vorher 
durchlaufen ;;eill miil3tl'n, obwohl pine typisch endobronchial sich ausbreitende 
Lungenerkrankung. wip an dem oben a,ngefiihrtpn Beispiel ohne wei teres ersicht­
lich und wie dureh za,hlrl'ichp sonstige Beispiele des III. Kapitels helegt, sich 
auch noch illlll'rhalb (leI' Generalisationszeit entwickeln kann. Die "isolierte 
Phthise'; allerdings i"t yon den friiheren Krankheitsstadien zum mindesten 
durch ein langps Latpnzsbvliul1l getrennt. i'lehr haufig zeigt sich auch, daB die 
Ppriode <1('1" C(,ll('rali"ntion nlPhr or)('r wpniger yollstandig ubersprungen ist. 

I O\)wohl das nur Helten hetont wordpll i~t. lie!!t srhon der Auffassung dieser Formen 
als .,ehirurt!isrllC'r Tul)('rkulosp" und ihrer so haufi!!C'n ehirurgischen Inangriffnahme die 
Erkenntnis ZlIt!rullde. daf3 diE' hiilllatot!C'nE' und lymphow'ne 11etastasierung im weiteren 
KrankhC'itsveriauf nie-ht mehr dip RollI' spiden win\ wir bei dE'n akuten GeneralisationC'n. 
Niemand wiirp auf dt'll (;pdanken pillE'r e-hirurt!ischen Inangriffnahme !!ekOlllmen, \H'lln nicht 
das hlll!!c .,Lokalhkihpll·· dieser Hen\p !!eradpZlI dazu aufgeforc!ert hatte. 
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Abgesehen von den phthisis chen Veranderungen findet sich dann nur mehr 
ein anatomisch weitgehend abgeheilter Primarkomplex. 

Es muB noch hervorgehoben werden, daB von der isolierten Phthise kein 
Weg mehr zu den friiheren Stadien zuriickfiihrt. Das Neuauftreten der typischen 
Driisenerkrankungen oder auch nur von nennenswerten neuen hamatogenen 
Metastasen bei lange Zeit bestehender isolierter Phthise habe ich in einer 
15jahrigen nahezu ausschlieBlichen Beschiiftigung mit ihr noch nicht beobachtet. 
Umgekehrt fand ich da, wo wir neben einer rekurrierenden, mehr oder weniger 
chronischen, zu groBen Zerstorungen fiihrenden bronchogenen Lungentuber­
kulose auf eine starke Driisenbeteiligung stieBen, bei der Sektion bisher ausnahms­
los makroskopische Spuren einer Generalisation. Entweder die Reste der ge­
schilderten ersten Generalisationszeit mit starker Mitbeteiligung auch der 
iibrigen Driisen oder anderweitige lokale Tuberkulosen hamatogenen Ursprungs, 
also Peritonitiden, Knochen- oder Gelenktuberkulosen, Nieren- und Blasen­
tuberkulose, Genitaltuberkulose usw. 

I. Histologie und Histogenese der sekundaren und tertiiiren 
Driisenveranderungen. 

Die fiir die spateren Entwicklungsformen der Tuberkulose charakteristischen 
histologischen Driisenveranderungen ergeben zwei so wesentlich voneinander 
verschiedene Formenkreise, daB es nicht umgangen werden kann, das weite, 
auch zeitlich sich oft sehr lang hinziehende Gebiet in zwei Epochen einzuteilen. 
Auch hier gilt wieder das Gesetz der Ubergange, d. h., daB die beiden im vor­
stehenden schon kurz angedeuteten Hauptformen der Driisenveranderungen 
sich nicht ganz scharf voneinander scheiden. Von der progredienten rasch ver­
kasenden, zu groBen, in die Umgebung iibergreifenden, kompakten Kaseherden 
fiihrenden Driisenerkrankung mit starkster perifokaler Entziindung bei der 
akuten Generalisation in vergleichsweise nahem Anschlu13 an die Primarinfektion 
bis zu den ungemein torpiden Erkrankungen der vollausgebildeten zweiten 
Periode und der isolierten Phthise, bei denen in den regionaren Drusen nur mehr 
vereinzclte geringfiigige, nicht mehr weiterwachsende submiliare Epithelioid­
tuberkel ohne perifokale Entziindung gefunden werden, fiihren Zwischenstufen. 
Eine Kombinationsmoglichkeit ist zwar vorhanden, aber nur in einer Richtung, 
d. h. es konnen neb en Veranderungen der vollausgebildeten ersten Epoche 
in anderen Stromgebieten spater entstandene Manifestationen der zweiten 
Epoche angetroffen werden. lch habe aber niemals Bilder gesehen, aus denen 
hervorgegangen ware, daB sich in der zweiten Epoche noch einmal Driisenver­
anderungen von der Art der ersten ent",-ickelt hatten. Urn eine kurze Bezeich­
nung zur Hand zu haben, seien in der Folge die Driisenveranderungen der ersten 
Epoche als Fruhformen, diejenigen der zweiten als Spatformen bezeichnet. 

Die Reihe der Fruhformen erweist sich als Fortsetzung und Weiterentwicklung 
des den primaren Komplex hervorrufenden Prozesses. 1m primaren Komplex 
fanden wir das Wachstum per continuitatem und die lymphogene Metastasierung 
wirksam. Dabei iiberwiegt der Effekt der lymphogenen Metastasierung quan­
titativ bei weitem. Verstandlich wird das daraus, daB die lymph ogene Metasta­
sierung sowohl dauernd weiterwirkt, daB also dauernd die Bacillen in den 
regionaren Driisen eingeschleppt werden, wie die kompakten Kaseherde auch 
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innerhalb der Driise selbst wieder per continuitatem weiter wachsen. Dieses 
Umsichgreifen tier lymphogenen Drusenmetastasen wird in der 
Fruhzeit der Generalisation ungclllein deutlich und auffallig. Wahrend 
in der Zeit des iRolierten Primarkomplexes totale Drusenverkasungen zu den 
Seltenheiten gehorcn und sich selbst cla, wo man eine solche makroskopisch 
vor sich zu haben glauht, meiRt noch Heste erhaltener Drusensubstanz an irgend­
einer Stelle auffinden lassen, wir<lllun eine totale Yerkasung zahlreicher Drusen 
ein haufiges Ereignii-;. Dabei nehnH'n . und zwar deutlich in einer gewissen Ab­
hangigkeit vom Umdl' 
einer gleichzeitigcJl hii­
matogenen !\1t'tastasic­
rung, die Drlisem'eriill­
derungen einen abwei­
chenden Charakter an. 
Die perifokak Entzlin­
dung erreicht einen ganz 
ungcIrwin llOhen Gmd. 
Auch die Verkiisung ge· 
sehieht dalwi so rai-ich. 
daB eine typischl' Ord­
nung des verkii~end('n 

Gewelws zum EpitlH'­
lioidgewebe hiiufig nie-ht 
mehr eintritt. Die frliher 
besehriebenen Zonen del' 
tuberkulOsen Neuhildung 
geraten so in rnor(lnung. 
Man kann lilwrhaupt 
kaum mehr von !\{'ll­
hildung sprcehen. dcnn 
man hat einen t ypi­
Rehen akuten Entziin­
dungsprozPl3 VOl' Au­
gen 1. Direkt vl'rkiisend('s 

3 

Ahh. n. Handpartie ciner von ciner total verkitstcn Drlise in die 
!'mgclmng fortschrcitcndcn Yerkiisung. Bei 1 der relativ chroma­
tinarlne. schon etwa~ lUten' Kit-sc, bei 2,2 die breite, typisch luit 
Chromatin dieht lleladcne VerkiLsungszonc einer akuten kitsigen 
Periadenitis. Die lIoch nicht verkiisten Partien (licht lymphocytar 
infHtricrt. Uhergang" (leI' perifokalen Entztindung auf cine 

llcnachharte I'chleimdriise (:l). :lOfache YergroOerung. 
(Fall Nr. 1V.) 

und wueherndes Ul'wl'bc. sowie das hochgradig hyperiimisehe, in weitem Umfang 
lymphocytiir, haufig auch hamorrhagisch infiltrierte, ah;o schwer entzundlich exsu­
dativ veranderte (;poiet (l('r perifokalen Entziinclung trennen sich nicht so deutlieh 
in aufeinanderfolgPIHk. in sich einlll'itliche Zonen, wie 'lie das bei der Bildung 
eines lymphogelH'n .'\Iili,trtuberkels {!p" noch isolierten primaren Komplexes 
stetR zu tun pfiegtC'n. fill (iewebsbild trift jet;;t die sch/l'ere ZirkulationssWrung 
und dip gell'aliigf E.rsw{alioll ill LYllljJhoc!Jlenemigration ganzin den Vorder­
grund 1tn,!' verdrdllgt rlie mesenchytnlJlen Wucherungen. die tilr die primdre Zeit 
80 charakteristiscl! gCICI'Sfll Im·ren. Ebenso wie bei lier tuberkuli:isen Enliohron­
ehitis lind cler peribronchialen I'lll'ulllonie, so treffen \\ir aneh in cler Umgebung 
del' total verkiistl'll Driisen clieser Zeit auf din,lde Verkasungen, bei denen vor­
gangige W uc:herllngs\'{)rgiinge alll lwfallellell Gebiet nic:ht mehr beobaehtet werden 
konnen. Die Verkiisllllg \wfallt a.lso aueh histologisch nicht umgeordnetes, 

1 Vgl. Abb. 13. 
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kompakt "epithelioides" Gewebe, und zwar sowohl in der Druse wie in 
ihrer Umgebung. Besonders deutlich habe ich diese direkte Verkasung in den 
erwahnten Resten von Drusensubstanz gesehen, die zwischen Herden des 
primaren Komplexes gelegen sind, die also vor der hamatogenen Metastasierung 
von der Verkasung verschont geblieben war. Wo die direkte Verkasung vor­
wiegt, entstehen histologische Bilder, die von dem Schema der Tuberkelbildung 
soweit abweichen, daB mir mehrmals am histologischen Praparat Zweifel an 
der tuberku16sen Genese auftauchen. Der Nachweis von Tuberkelbacillen 
konnte aber in den beschriebenen Fallen diese Zweifel sofort beheben. Die 
direkte Verkasung zeigt dabei eine raumliche Beziehung zu den chronischen 

2 

Abb.14. Verkiisungszone einer Hilusdriise des gleichen Falles . Bei 1 der relativ chromatinfreie iiltere 
Kase. Bei 3 ein Bronchialknorpel. Sein Perichondrium ist schon nahezu vollstiindig zerstDrt. Bei 6 
das Lumen des zugehorigen Bronchus. Bei 4 umgreift die typische starke perifokale Entziindung 
einen Nerven. Bei 5 adventitielle Vcrkiisung eines grofleren Gefiifles der Umgebung. Die inneren 
Schichten der Media und die hier stark gewucherte Intima sind noch nicht verkiist. Das Gefiil.llumen 
durch die Intirnawllcherung verlegt. Nah anliegende Schleimdriisen (2) zeigen den typischen 

Fntergang in der perifokulen Entziindllngszolle. 40fuche Vergroflerung. 

perifokalen Wucherungen in der Umgebu.ug der primaren Manifestationen. 
Diese Wucherungen zeigen sich also nicht widerstandsfahiger, 
sondern sie neigen sogar allem Anschein nach in besonders hohem 
Grade zu der direkten Verkasung. Histologisch besonders auffallig ist 
dabei manchmal wieder die Bevorzugung des adventitiellen und perivascularen 
Gewebes. In ganz ahnlicher Anordnung wie die beschriebene gefaBbegleitende 
adventitielle Quellung und Wucherung der primaren Tuberkulose, so finden 
sich in der direkten Umgebung der groBen kasigen Drusentumoren dieser sekun­
daren Zeit diffuse Verkasungen rings um noch durchgangige GefaBe mit mehr 
oder weniger veranderter Intima (vgl. Abb. 14). Das dadurch entstehende 
histologische Bild ist sehr charakteristisch und gestattet ohne weiteres den 
SchluB auf das Stadium der tuberkulosen Erkrankung. 
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Bei den akut a,blaufenden Erkrankungen greift diese rasch verkasende ent­
ziindliche Veranderung an der Peripherie der alten Herde nach allen Seiten urn 
sich. Sie lOst dabei auch derbfaseriges Bindegewebe auf, z. B. das Perichondrium 
benachbarter Bronchien (vgl. Abb. 14 (bei 3) und Abb. 15). Die Neigung zu all­
seitigem FortschrpitC'll, die bpi dell Pllllobronchialen Verkkisungen zu den ge­
schilderten eigenartigen Bildprn fiihrt, gehort der Epoche also ganz allgemein an. 

Trotzdem lassen Rich DifferC'llzen ill der Leiehtigkeit cler Verkasung einzelner 
Gewebe erkennell. Wo die Erkrankul/g 
auf derbes Bindegewebe trifft, winl sip 
in ihrem Fortsehreiten liPntlieh gellC'Jllmt. 
Das zeigt sieh bei derlwll "FasC'rziigt'1l 
aller Art, vor aHem hC'i llelll IT\wrgreifell 
auf GefaJ3wiinde. Auch ist z. B. innC'r­
halb der Lymphllriisen die anthrakoti­
sehe Schwiele deutlich ,,-illC'rstandsfiihiger 
als das loekere Ilofmalt· allenoide GpwC'bl'. 
Trotzdpm winl anthrakotiseh-sehwiPligl's 
Gewpbe sowohl durch Arrosion zlTstort 
wie auch von dpr dif{nHen Verkiisllllg 
befallen_ 

ron dieser schtcersten Form fiihrell 
gradllelle Unterschiede aZZer Teilprozesse 
Z1[ den chronischer ablaufenden Formel/. 
Die direkte Verkiisung beschrankt sieh 
dabei manehmal fa,st voilkolllmen auf llil' 
perifokalen Gebiete, dip wah rend dpl'; 
Ablaufes der prilllkiren Zeit chronisch 
entzundlich gewuehert waren. Die spii­
tere Verkasung dieser friihen toxiselH'n 
Wueherungen hyalinen lind fibrosen 
Charakters fiihrt durch das dabei ent­
stehende Gemengl' von Kase und mehr 
oder weniger derben bindegewebigen 
Faserresten, die zwar kernlos und offen­
siehtlieh nekrotiseh sind, aber doeh zu­
naehst der Auflo;mng und Verldisung 
Widerstalld leistell, zu der eigenartigen 
Form der DrtisenH'dnderung, dip nieht 
unzutreffend als Kartoffeldriise bezeieh-

........ 

Abb. U. 'fypischcr bcginnender Durchbruch 
eincr sekundiir ycrkHsCllden Dri.ise zwischen 
zwei Knorpeln. deren Perichondrium voll­
stilndig gcliist uml verkitst ist. In der Lucke 
zwischen den Knol'pcln hat sich die Vcrk,\sung 
auf die Schleimhant ausgcbreitct. Dus Lumen 
des Bronchus ist noch nicht crreicht. 7 fache 

Vergro!3crung. (Fall Nr. 19.) 

net worden ist. ,)c ausgesproehener die bindegewebige Wueherung vor dem 
Einsetzen der neuen \'prkasungsperiode gewesen war, um so troekener und fester 
ist deshalb der Kkise selbst. Je chroniseher also der Ablauf der primaren Zeit 
und der ersten Zeit del" (jenemlis,.tion vor dem neuen 8chub gewesen lI·ar. 11m so 
eher lliirfen wir allf einl' typiscJl(' Entwieklung dieser Driisenveranderung reehnen. 

In der auf diesl' Weise C'ntsteJwnden, von zahlreiehen Bindege"websfasern 
durchzogenen kompaktl'1l Kasl'masse la.ssen sieh meist noeh sehr deutlieh die 
friihcren miliarpn Tu hl'rke I lind die dazwischenlipgende, vor der Verkasung 
nieht mehr epitJH'lioill IllllgeformtC' Driisensubstanz erkennen. Sowohl die zum 

lL\~KE. Tubel'kulo~L'Jlath()lugie. \) 
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Teil noch mehr oder weniger deutlich erhaltenen Zellkonturen, wie vor allem 
das Verhalten der Triimmer von Kernsubstanzen ermoglichen diese Unterschei­
dung. Die alten Kaseherde sind relativ chromatinarm, ihr verkasendes Epi­
thelioidgewebe zeigt die friiher geschilderten wurmformigen Kernfragmente, bei 
der direkten Verkasung bildet sich dagegen eine von zahlreichen, zum Teil un­
gemein feinen Chromatintriimmern diffus durchsetzte nekrotische Masse, die 
von grof3eren und kleinsten Chromatinpartikeln haufig wie iiberschiittet und be­
staubt erscheint, eine sehr charakteristische und nur bei diesen Formen gesehene 
Erscheinung. Es andert sich also auch mit der starken lymphocytaren Zuwande­
rung die Form des Kernunterganges. 

Die perifokale Entziindung der Fruhzeit einer schwereren Generalisation ist 
zwar ganz allgemein hochgradig und tragt stets einen akut entziindlichen Cha­
rakter, kann aber doch sehr verschieden weit in die Umgebung hineinreichen. 
Sie kann sich auf einen relativ schmalen Saum erstrecken oder an Ausdehnung 
den Durchmesser des Kaseherdes noch um das Mehrfache iibertreffen. Die 
starksten Grade perifokaler Entziindung ebenso wie der frischen direkten Ver­
kasung habe ich in den Fallen gestlhen, bei denen eine akute hamatogene Dissemi­
nation kurz vor dem Tode erfolgt, der Kranke also an allgemeiner Miliartuber­
kulose gestorben war. Auch sonst zeigt sich der Grad der Veranderungen von der 
Art und Schwere der hamatogenen Metastasierung abhangig. 

Von den dicht lymphocytar infiltrierten, oft enorm hyperamischen, wie 
erwahnt nicht selten stellenweise auch von Hamorrhagien durchsetzten Rand­
partien aus reicht eine zugweise, haufig gefaf3begleitende lymphocytare Infil­
tration bis weit in die Umgebung hinein. Schon in dieser Auf3enzone der peri­
fokalen Entziindung zeigt sich, besonders deutlich beim Ubergreifen auf einen 
benachbarten Bronchus, eine sehr starke entzundliche Fernwirkung. Am deut­
lichsten wird das bei der Einwirkung auf Driisenepithelien, die sich ja auch 
in der primaren Zeit schon als besonders empfindlich fiir das Tuberkuloto-xin 
erwiesen haben. Benachbarte Schleimdriisen werden dabei noch im Bereich der 
lymphocytaren hyperamischen Zone in einem Grad und in einer Ausdehnung 
durch eine Kolliquationsnekrose zerstort, wie ich das in anderen Fallen nicht 
gesehen habe (vgl. Abb. 14 bei 2,2). 

Die Veranderungen sind demnach charakterisiert durch eine akute toxische 
perifokale Entziindung, die weit iiber das Maf3 dessen hinausgeht, was bei der 
isolierten primaren Tuberkulose gesehen werden kann. Dabei zeigen sich im 
Grade dieser perifokalen Entziindung Differenzen. Bei langsam ablaufender 
geringfiigiger Generalisation ist sie gering, bei schwerer Allgemeinerkrankung 
ist sie deutlich starker; am starksten fand ich sie bei der grof3knotigen, also 
su bakuten Miliartu berkulose 1. 

Diese schwere perifoka.le Entziindung zeigt demnach ein auffalliges Uber­
wiegen der toxischen Komponente iiber die Fremdkorperwirkung. Es laf3t sich 
nachweisen, daf3 die lymphocytare Infiltration und Hyperamie den Bacillen 
weit vorauseilt, die haulltsachlich im verkasenden Saum gefunden werden und 
auch hier nicht auffallend vermehrt zu sein pflegen. 

1 Gleichzeitig mit der starken lymphocytaren Infiltration der perifokalen Zone findet 
man haufig eine deutIiche lymphocytare Einwanderung in das verkasende Gebiet. Eine 
der Ursachen dieser auffiUIigen Allergie - wie ich glaube die haufigste - ist also die heftige 
perifokale Reaktion im Ablauf einer hamatogenen Dissemination. 
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Die Wucherung tritt stark zllf"iick. Die Verkasung folgt unmittelbar auf die 
akute Entzundung. 1m Zusammenhang damit tritt auch die Bildung von Riesen­
zellen ganz in den Hintergrund. .Man muG oft mehrere Praparate sorgfaltig 
durchmustern, um Riesenzellen aufzufinden. Am ehesten findet man sie dann 
an dell Stellell, wo die Entzundung auf irgendeinen vorgebildeten derbell Binde­
gewebsstrang normaler Struktur (also nicht toxischer Genese) trifft, also an 
einem Punkt, an dem die krankhaften reriinderungen sich auch sonst typisch 
langsamer abspielen. 

Eine solche schwere perifokale Entzundung kennen wir klinisch als Charakte· 
ristikum dt'r sog. skrofulosen Erkrankungen. Sie charakterisiert z. B. die 
Phlyktane, vor allem aber das Skrofuloderma, das ich hier als allgemein 
bekanntes Beispiel dieHer Art der Entziindung aus der klinischen Erfahrung 
anfiihren mochte. Sie gehoren ebpnso wie die hier beschriebenen anatomischen 
Vorgiinge in das Gebiet der ersten Epoche der Generalisation l . Eine vergleich­
bare, akute, schwerc perifolmle Entziindung kennen wir ferner aus dem Ex­
periment als Folge von starken Tuberkulininjektionen bei hoher Giftempfind­
lichkeit des Vcrsllchstipres. 1ch glaube demnach, daG wir nicht fehlgehen, 
wenn wir hier neLen der Giftkonzentration in erster Linie eine erhohte Reiz­
barJ..:eit des Gefii{J8 !/stem8 als Ursache supponieren. Diese Reihe von Verande­
rungen diirfen wir ahw mit groGer Wahrscheinlichkeit als anaphylaktische Er­
scheinungen ansprechen. Sie bilclen sich nicht selten besonclers deutlich an den 
in der primaren Epoche gesetzten Driisenveranclerungen aus. 

Es sei hier noch erwiihnt, daG auch schon die starken perifokalen Wuche­
rungen der primaren Epoche dem gesunden Organismus gegeniiber als Ausdruck 
einer Allergie aufgefaBt werden miiHHPn. Was wir fiir die sekundare Epoche 
beschrieben haLen, iHt demnach im wesentlichen eine Steigerung der durch 
die Uberempjindlichkeit ausgelOsten Erscheinungen, die zum Teil von einer 
allmahlichen Zunahme der Empfindlichkeit abhangen mag, zum guten Teil 
aber durch den sclmbweisen "Cbergang von Antigenen in das zirkulierende Blut 
ausgelOst ist. 

Histologisch sind (liese Prozesse charakterisiert durch eine sehr heftige 
akute, exsudative und vcrkasende Entziindung bei Zuriicktreten der Fremd­
karperwirkung. Dieses Znriicktreten der isolierten Fremdkorperwirkung hatte 
VIRCHOW veranlaGt, von einer kasigen "nichttuberkulosen" Entziindung zu 
sprechen. Demgegeniiber hat dann RINDFLEISCH betont, daG durch das Vor. 
kommen derartiger Krankheitsbilder, bei denen zwar die typische Verkasung 
vorhanden ist, das Granulom, der echte Tuberkel aber fehlt, noch nicht die 
atiologische Differenz dieser Krankheiten von der "Tuberkulose" im engeren 
Sinne bewiesen sei, sondern nur der Tuberkel "seiner spezifischen Eigenschaften 
entkleidet werde " , so daB nur die Verkasung als das "spezifisch TuberkulOse" 
angesprochen werden durfe. Die gleiche Auffassung haben, jeweils von ihrem 
Standpunkt aus, sowohl VIRCHOW wie RINDFLEISCH, wie oben erwahnt, auch 
fur die "Phthise" geltend gemacht. Andere Autoren haben sich an die Tatsache 
gehalten, daG es, ·wenn man nur ausreichend sucht, sowohl bei der Phthise wie 
bei den sprofulOsen Erkrankungen stets gelingt, an irgendeiner Stelle des Karpers 
echte Tuberkel aufzufinden. Wir sehen heute riickwirkend, daG bis zu einem 

1 Diese "erste" Epoche kann selbstvNstandlich sehr verschieden lange Zeiten umfassen. 
Sie ist eine biologische. nicht cine zcitlich bestimmte Epoche. 

9* 
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gewissen Grade aIle Beteiligten an diesem langjahrigen Streit, der auch durch 
die Entdeckung der einheitlichen Genese durch den Tuberkelbacillus den groBen 
anatomischen Differenzen gegenuber nicht vollstandig zur Ruhe kommen 
konnte, Recht behalten. Wir vermogen heute die schein bare Antinomie von 
Einheitlichkeit der Genese und weitgehender anatomischer Differenz, und damit 
auch notwendiger Differenz des zugrunde liegenden Prozesses, zu lOsen. Die Ein­
heitlichkeit liegt in der Gleichartigkeit der infektiosen Noxe, die Verschieden­
heit in einer gesetzmaBigen Differenz der biologischen Reaktion 1. 

Noch wahrend diese anaphylaktischen Vorgange ablaufen, laBt sich manch­
mal schon die zweite Art der Allergie beobachten, die yon nun an fUr den 
Charakter des weiteren Krankheitsablaufes bestimmend wird. Es ist das das 
deutliche Zurucktreten der lymphogenen und hamatogenen Metastasierung, das 
die Reihe der Spdtjormen kennzeichnet. Damit tritt, wie erwahnt, auch die Er­
krankung der regionaren Drusen bei den nun etwa noch folgenden spiiteren 
Ausbreitungen und sonstigen Manifestationen immer deutlicher in den Hinter­
grund und sinkt bald zu einem ganz auffalligen Minimum herab. Die Driisen­
herde werden nicht mehr so grofJ wie Iriiher, sie zeigen nur kleine oder gar keine 
zentralen Verkdsungen, und sie verschmelzen nicht mehr miteinander. SchliefJlich 
linden wir in den Driisen selbst eines grofJen Organherdes nur noch torpide Epi­
thelioidtuberkel mit einer nach und nach immer mehr zurucktretenden, schlieB­
lich ganz ausbleibenden perifokalen Entzundung. Dabei bleiben nun - in der 
Druse - auch bei langem Bestehen dieser Veranderung die fruher so charakte­
ristischen Abkapselungsphanomene aU8, eine Erscheinung, die ich fur prinzipiell 
besonders bedeutsam halten mochte. Ferner sehen wir, daB auch die Fahigkeit, 
durch das Wachstum per continuitatem und durch Konfluenz kompakte Kase­
herde zu bilden, nach und nach vollkommen verloren geht. Einzelnliegende, 
kleinste torpide Epithelioidtuberkel, die sich ohne deutliche Abgrenzung, ohne 
Abkapselungserscheinungen und ohne perifokal infiltrierten Hof allmahlich 
in der Umgebung verlieren, im Zentrum vielleicht eine geringfugige, ebenfalls 
deutlich torpide Verkasung mit kornigem Zerfall zeigen, sind schliel3lich der 
einzige Rest der fruher so ausgedehnten Miterkrankung (vgl. Abb. 16 u. 17). 
Auch die Periadenitis fehlt nun vollig und dokumentiert sich auch dadurch 
als Teilerscheinung der perifokalen Entzundung. 

. Dabei ist die Druse aber der Sitz einer chronischen, zweifellos toxischen, 
schweren entzundlichen Veranderung, die sich durch eine weitgehende Rare­
fikation des lymphoiden Gewebes und einen ungemein charakteristischen und 
hochgradigen chronischen Sinuskatarrh zu erkennen gibt. Die Drusen sind dabei 
oft betrachtlich vergroBert. Die spezifisch tuberkulOsen Erscheinungen 

1 Die Stellung VIRCHOWS zu dem Problem wird ohne weiteres verstandlich, wenn man 
sie im Zusammenhang mit dem groBartigen Lebenswerk dieses Mannes beurteilt. Eingehende 
histologische und histogenetische Forschung hatte ihn von Erfolg zu Erfolg gefiihrt. Der 
diesen Erfolgen zugrunde liegende Gedankengang war die prinzipielle Annahme. daB ver­
schiedenen Formen auch verschiedene formbildende Prozesse zugrunde liegen miissen. 
DaB VIRCHOW die Richtigkeit dieser Annahme nicht preisgeben durfte, wird ihm von jeder­
mann zugestanden werden miissen. Sie ist auch heute noch ein Grundprinzip aller biologi­
schen Forsehung. - Gerade dadurch, daB die bakteriologische Forschung einen engen Zu­
sammenhang zwischen morphologisch so diffcrentcn Prozessen nachwies und diesen Zu­
sammenhang vorschnell als Identitat formulierte, entstand eine gewisse Ver­
worrenheit des Problems, vor aHem fiir den pathologischen Anatomen, als deren Folge 
sich eine sichtliche Abnahme des Interesses bemerkbar machte. 



Lungenrrkrankungell l)('i generalisierter Tuberkulose und isolierte Phthisen. 133 

3 

Abb.lG. Randpnrtic cines tcI'tiiircn DI'iiscntllbcI'kels. Bei 1.1 adcnoidcs Gewebe del' L:mgebung. 
Die sonstige Peripherie wiI'l] yon I'ctikulicrtclIl cpithclioidem Gcwebe eingenommen. Man erkennt 
wieder das Fehlcn dcr Abkapsclllng lind den nllmiihlichcn lIbergang in das Retikulum del' Umgebung. 
Bei 3 kann man auch die sekundiiI'e Behll\llng mit feincm Kohlenstaub eI'kcnncn. Die Riesenzelle 

licgt cbcn am Rande lie., epit.helioillcn Gcwcbcs. Fall Nr. 71. 3UUfachc VergroJJerllng. 

Abb. 17. Torpider tcI'tiiircI' lJriisentuberkcl bci 300facher VergroJ3erung. I\Ian erkennt wieder das 
allmahlichc Sichverliercn des Epithelioidgcwcbes in del' l'mgebllng, das Fehlen einer pcrifokalen 
Entziindung und jcglicher Abkapselung'stendenz. Auch die kiiI'nigc torpide Verkiisung zeigt nirgends 

cine scharfe Abgrenzung. 
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treten demnach zuruck und machen einer chronischen Schadi­
gung allgemeinentzundlicher Natur Platz. Die Sinus sind betrachtlich 
erweitert 1, enthalten zahlreiche groBe, ungemein deutlich vakuolisierte Makro­
phagen von rundlicher Kontur, ohne geweblichen Zusammenhang (vgl. Abb. 18 
u. 19). Es handelt sich demnach nicht um eine Wucherung des intra­
kanalikularen Retikulums, wie bei der groBzelligen Hyperplasie, sondern 
um desquamative und exsudative Vorgange. In dem Gewebe der Follikel­
und Markstrange liegen die Lymphocyten lange nicht so dicht wie in der nor­
malen Druse. Es ist das teils durch eine serose Durchtrankung verursacht, 

2 

Drtisenveranderungen bei isolierter Phthise. 
Abb. 18. l!bersichtsbild einer phthisischen Lymphdrtise mit typischer chronischer entztindlicher 
Veranderung, Rarefikation der Lymphocyten, seriiser Durchtrankung und Quellung. Erweiterung 
der Sinus und Sinuskatarrh. Bei 1 ein Trabekel mit Sinusscheide. Nach oben miinden die ihn um­
gebenden Sinus in eine erweiterte Kreuzungsstelle des Sinussystems (2), die bei + etwa ihr Zentrum 
hat. Sie ist erftillt von dem Zellmaterial des chronischen Sinuskatarrhs. Fall Nr. 71. L80fache 

Vergriil3erung. 

zum Teil muB es aber wohl auch als Folge eines starken Lymphocytenverbrauches 
angesprochen werden. Die Lymphocyten sind zum Teil deutlich pathologisch 
verandert. Die wichtigste Veranderung scheint mir in einer Quellung ihres 
Protoplasmas zu bestehen, die von der typischen Form des kleinen Lympho­
cyten unter Ubergangen zu derjenigen des groBen mononuclearen Lympho­
cyten fiihrt. Diese pathologischen Formen finden sich sowohl in der Pulpa wie 
in den Sinus. Die Makrophagen sind weitgehend vakuolisiert, in lebhafter 
Phagocytose, oft sehr weitgehend geschadigt, zum Teil nekrotisierend. Man 
findet in den Sinus auch Zelldetritus. In den Drusen sieht man nun auch nicht 
selten Zeichen von Blutresorption, was bei den pneumonischen V organgen in 

1 Anscheinend auch vermehrt, eine Erscheinung, die dem GefiWreichtum der entziind­
lichen Hyperamie gleichzusetzen ist. 
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der erkrankten Lunge nicht weiter verwunderlich ist l . In den Makrophagen 
findet man demnach Lymphocyten , rote Blutkorperchen und nun auch nicht 
ganz selten polynucleare Leukocyten, die in den spezifisch tuberkulosen Ver­
anderungen, wie mehrfach erwahnt, ganz zu fehlen pflegen. Da diese Leuko­
cyten ein drusenfrrmder Bt'standteil sind und mit Notwendigkeit aus dem Wurzel­
gebiet eingeschleppt Heill mussen, so sind sie ein weiterer Beweis, daB diese 
chronische Schadigung mit der langjahrigen chronischen Entzundung der Lungen 
in kausalem Zusamn1<'nhang steht. Es kann also keinem Zweifel unter-

.~~ .. ' .... . . 1 " ..... ~-iJ~ 1 

"~4"~" !f 
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Abb. 1 U. Zellmaterial aus dem Sinus eincr <liffus erkrankten Lymphdriise bei isolierter Phthise. Bei 
1.1 (bogenfiirmige Linie) und 2.2 (ziemlich gera<ie verlaufende Linie) die Begrenzung des Sinus. 
Aullerhalb desselben das seras durchtrankte adenoide Gewebe mit der typischen Rarefikation der 
Lymphocyten. Innerhalb <les Sinus zahlreiche grolle. gequollene. rundliche l\1akrophagen vakuo­
lisiert unll in Phagocytose. teilweise auch zerfallend. daneben kleine Lymphocyten und Obergangs-

formcn. Zwischen den Zellen Zelldctritus. Fall Nr. 71. :lOOfache Vergrallerung. 

liegen, daB das Am;bleiben der spezifisch tuberkulOsen Erkrankung 
nicht etwa durch eine Verlegung des Lymphweges zustandekommt 2• 

1 Dureh das genaue Htudium dieser eigenartigen Driisenerkrankung wird wohl aueh 
noch Licht in die schwierige Frage der Mischinfektion getragen werden kiinnen. 

2 Auf die \Viderlegung dieser haufig gemaehten Annahme miiehte ieh deshalb Wert 
legen, weil sie vielfach zur Erklarung des auffalligen Ausbleibens einer spezifiseh tuberkuliisen 
Driisenerkrankung \'erwendet wurde. ::lehon die primare Driisenveranderung sollte den 
Lymphweg soweit Y(·rIegt haben. daB diese Unwegsamkeit der Lymphbahn das Ausbleiben 
spaterer Iymphogener l\'letastasen zu erklaren vermiiehte. Diese Hypothese hat stets zwei 
Hilfshypothesen benutzt. cia sie allein allzll sichtlieh versagt. Das sind einmal die Annahme 
einer Immunitat anthrakotisC'her Driisen und zweitens die Annahme einer "weitgehenden 
Veriidung der Lymphwegc hcim Erwaehsenpn". Aile drei Annahmen lassen sieh 
nieht durch Tatsachen beleg en. leh habe in meinem Material vielfaeh Beweise in 
Handen, daB primar tuberkuliise Driisen sieh an Entziindungsprozessen, Blutresorption 
und Kohleresorption aus dem WurzeIgebiet haufig in ganz exquisiter \Veise beteiligen. 
Die Lymphbahn bleibt also sogar in den ron Tnberkulose befallenpn u.nd teilweise zerstorten 
Driisen wegsam, wenn nm ein kleiner, oft geradezu winziger Teil der adenoiden Substanz 
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Selbst wenn das gesamte Wurzelgebiet einer pulmonalen Lymphdriise voll­
kommen phthisisch zugrunde gegangen ist, braucht die Lymphdriise keine 
anderen als die eben geschilderten Veriinderungen zu zeigen. Sie liegt dann wie 
eine erhaltene Insel in dem allgemeinen Gewebsuntergang. Wir finden also 
in den Lymphdriisen deutliche Immunitiitserscheinungen, die wir - wenigstens 
auf den ersten Blick - in der schweren, fortschreitenden, zugehorigen Organ­
erkrankung ganz vermissen. 

Sehen wir aber genauer zu, so finden wir doch auch histologisch die Spuren 
einer allgemeinen Immunitiit, nicht etwa nur eine solche von adenoidem 
Gewebe. Zuniichst ist noch einmal hervorzuheben, dail diese eigenartige Driisen­
erkrankung sich aufs deutlichste als Teilerscheinung, und zwar als Glied der 
allgemeinen Tatsachenreihe des Zuriicktretens der lymphogenen und hiimato­
genen Metastasierung zu erkennen gibt. Kann das Ausbleiben der Driisen­
metastasen noch als Zeichen einer mehr oder weniger isolierten Lymphdriisen­
immunitiit betrachtet werden, so versagt doch diese Auffassung fiir das Aus­
bleiben der hiimatogenen Metastasierung. Den Ausschlag gegen eine solche Auf­
fassung gibt aber die Tatsache, dail sich nun auch im befallenen Organ selbst 
als Immunitiitserscheinungen anzusprechende Veriinderungen im Krankheits­
ablauf auffinden lassen. Auch hier tritt nach und nach die perifokale 
Entziindung, d. h. also die toxische Fernwirkung u:ieder zuriick. 
Wiihrend wir bei den friihen Epochen der Generalisation, z. B. bei den Driisen­
einbriichen, eine schwere direkte pneumonische Verkiisung der ganzen um einen 
befallenen Bronchus gelegenen Zellterritorien beobachten, kann bei den spiiteren 
endobronchialen Ausbreitungen, die fiir die "Phthise" so charakteristisch sind, 
der kiisige Prozeil liingere Zeit auf das Lumen eines befallenen Bronchus, sogar, 
wie von NICOL neuerdings wieder mit Recht als typischer Vorgang hervorgehoben, 
auf das Lumen eines Alveolarganges beschriinkt bleiben. Diese Erscheinung 
treffen wir besonders deutlich bei der isolierten Phthise. Sie stellt zwar niemals 
den alleinigen Typus der Erkrankung dar, immerhin ist aber schon die Mog­
lichkeit ihres Auftretens ein Beweis fiir eine nach und nach eingetretene Ab­
nahme der perifokalen Entziindung, denn bei den friiheren Formen ist auch 
im Organ die perifokale Entziindung deutlicher und reicht we iter in die Um­
gebung. 

Ungemein sinnfiillig ist dieses Zuriicktreten der perifokalen Entziindung 
ferner bei den so sehr hiiufig gefundenen Schleimdriisentuberkeln. Hier fehlt 
bei den isolierten Phthisen die fiir die friiheren Formen geschilderte toxische 
Fernwirkung auf das Epithel oft so vollstiindig, dail kleine Tuberkel mit 
Riesenzellen in einem sonst ungestorten Driisenacinus gesehen 
werden konnen. 

erhalten ist. Verlegt ist die Lymphbahn nur durch die total verkasten Driisen der sekundaren 
Zeit. Da wir sehr seltenLymphstauungen dabei beobachten, miissen die kollateralen Lymph. 
bahnen fiir die Erhaltung der Zirkulation ausreichen. Es hat sich ferner zeigen lassen, 
daB primare und sekundare Veranderungen auch beim Erwachsenen und in anthrakotischen 
Driisen genau nach dem allgemeinen Typus ablaufen. Das Lebensalter und die Anthrakose 
spielen also keine ausschlaggebende Rolle. Wir finden ferner typische tertiare Driisenver­
anderungen auch in nahezu vollkommen anthrakosefreien Driisen. Die eben geschilderten 
typischen re30rptiven Schadigungen der Lymphdriisen bei der Phthise aller Lebensalter 
widerlegen des weiteren aufs schlagendste die Annahme einer weitgehenden Unwegsamkeit 
der Lymphgefaf3e auch beim Erwachsenen. Diese Annahme sollte nun auch dauernd aus 
dem Inventar der Disposition gestrichen werden. 
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Dieses ZlIriickll'etell dt'r perifokalen Entziindullg gilt inllerhalb des Organs 
nul' fur geringfiigige Erkrallkllngl'Il. Gru/3ert' nl'krotische Bezirke IOsen nach 
wie VOl' Wuchl'rungsYOl'g~i,ngl' in del' l'mgebllng aus, die zur Bildung VOll kom­
paktem XarbengeweiJl' lind wr AhkapHehmg fiihren kiillnen 1 . Diese Art del' 
pl'rifokall'n Bindl>gl'wphHwllr!1l'rllng kann sogar bei dem ml'ist exquisit chro­
nischl'll Ablallf nlln in llel' Lunge die hiichsten Gra(l(' l'rreichen, wahrend in del' 
Druse sowohl diE' als AhlmpHelllng del' TlIlll'rkl'ls wil' als PeriadenitiH allHrl'ten­
d!:'n toxiscl1l'n ,,'lIelll'l'lIllgt'll YollkolllnH'1l a IIHbl!:'ibell. 

Es halldl'lt Hil'h dl'lI1lHleh IIIll pl'illzipiE'lIp Uifferenzen im Ablauf der tuber­
kulOst'1l Entziin<illng. Fiil' ihr!:' Erkliirtlng bi!:'t!:'n sich IIns ails IInserem sonstigen 
helltigpn ,,'issE'n z\\'ei AnllahnH'n. Dip eine ist di!:' ('incr Abnahme del' Ana­
ph yla.rir. Sil' ist Y!'rantwol'tlich fiir (lielLllffallige AndE'rtIng des Ablaufes der Organ­
erkrankllllg mit <iI'1ll dt'lltlielwn ZlIriiektrC'tt'1l .- llicht FE'hlE'1l - del' pE'rifokalen 
Elltziindling. Zweifl'IIos ist dit' groUE' Ent::iinrlllllg8bereit8ckaft cler primarell und 
S('klllldiirell PE'riod!' nieht nlPhr Zll bl'obachtE'n, wl'lligstE'lls soweit dE'r histo­
genl'til.whe Pr()zel.\ in Betracht kOll1l11t. Die Art (leI' Driisl'llprkrankllng und das 
Zuriicktrl't!:'n lind schliel.lliche Allshleihell del' hiimatogl'llt'n und lymphogl'nen 
:\Il'tastasil'fllng h'gt 11IlS ah!:'r nH'illl'r Am;icht naeh allch (lie AnnahnlP piner 
allmiililich 8ich (/1I8bildenrlrll hllmoralen lmmllnitiit nahe 2. 

:\lit Hilf!' di!'S('!' Annahnll'. die ja allch KOCH SChOll Zlll' Erkliirung hE'ran­
gl'zog!:'1l hat. liiJ3t sidl dll8 eigellarlige Ge8wmtbild de.r tuberku168en 8piitforrnen 
ohlll' hE's:mdere Sl'imi!'l'igkl'it YE'rstl'ilell. Sie gibt IIIlH aueh (len Sehlussel zu 
eillE'l\l \'(>I'stiindnis dl'1' 1I('IIE'n \Vl'gl'. die sieh diE' 'l'ubcrkulose in diesE'1l Stadien 
ZII snelw1I pflegt. Es ist l'inll'lIchtt'nd, (111,13 b!:'i l'iller sich entwiekelnden humoralen 
IIIIlIIlInitiit pill AlIgt'lI hliek erl'l'ieht wf'l'dE'n IIIn13, YOII dl'm an die Bacillen bl'i 
der illtl'IIHivl'1I 3lisl'hllllg mit Blnt lind Lymphe, wie sie die Zirkulation dies!:'r 
Safte mit sieh bl'illgt. illl1Prhalh dl'l' Blnt- lind LymphgefiiBl' unschiidlich gemacht 
w!:'rclen, ellE' sie sieh irgl>IHlwo illl Kiil'pl'f fl'stznsetz!'n Yl'rmogl'n. 1st diesel' Grad 
einmal prr!:'icht, so ist his auf l'H'ntuellE' anergische Perioden del' Blut- und 
Lymphweg aIR AlIsbl'l'itllllgsstral.k del' 'I'lIbl'r1.:nl08(' Yel'spl'rrt. Es ist aueh leieht 
wrstandlich, dal.l \)ei dl'1' allmiihliehl'n Entwieklnng dit'ser Eigensehaft zunaehst 
nul' gl'ringfiigige Ein hriielll' unHehiidlieh gemaeht werden, so dal3 imnwr mas8i,-en' 
Einbriiehe zlIr Entstehllllg l'iller hiillHttogl'lIl'n Disst'mination notwendig wprdl'n, 
ehe diese sl'hlil'l.llieh ganz allshlpibt. "Cnd 1'8 8teht 8chlief3lich nickts im. Wege, 
dap 8irh die Tllberklllo81' all! allen rim Jregen ausbreitet. allf denen 8ie nicht m.it 
den die Im.mulliliit Imgl'lIden HUUlOI'P8 in enge Beruhrung k'Jm.m.en. 

1 .\Ian Yt'rgieieill' :-;. S-I- Teii I iiber dip zwei Arten der Fremdk6rperwucherung bei 
'l'llberklllosp. Nl'krotiseil,' Upwebspartil'n k6nnrn dabpi sowohi als .. Fremdk6rper" wie auch 
.. toxiseh" \\'llelwrllnI!CIl <I('r Umgebllnl! allsliisen. Dip beiden KOlllponenten k6nnen auch 
hier wirder lIieht "ollig ,t!l't.rl'llllt wcnipn. :-;u\"id scheint mir abpr sicher. daB bei den Spat­
st.adien <lip tllberkuio-toxise\ll' KOlllpOIwntl' drr \\'llcherung gegl'niiber der Kontaktwirkung 
zllriicktrit.t. 

t lmmunitiit illl urspriinglieht'll :-;illlll' lit,S Allsblpibens eiller Erkrallkullg Ilnter Bedin­
gungen. unkr denl'n sip sonst. l'inzllt.rrten pfiegt; humorale llllmunitat. wl'il deutlich durch 
den Kontakt. mit striillll'IHil'n K6rper~aften ausgei6st. Ein naherl's Eingehen auf serologische 
Vorstelillngpn wird hirr absiehtiich Yermil'dl'n. Es soil also auch mit dem Ausdruck "Gift­
festigkl'it" niehts iiher ihr Zustancll'koll1ll1en prajudiziert wl'rden. Die Yereinigung der 
anatOll1iselll'1I mit. d('r sl'roiogischen Kenntnisrl'ihe ist einl' Allfgabe fiir sich, die erst dann 
mit AUHHieht auf Erfolg in Angriff genummen wprdl'n kallll, wl'm;' beide Reihl'n vollstandiger 
allsgphallt sind. ai~ elas hi~ 1H'llte dN Fall ist. 
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DaB Herde mit starker Bacillen- und Toxinproduktion in dieser Zeit noch 
per continuitatem wachsen, ist keine diese Annahmen unmoglich machende 
Teilerscheinung. 1m Gegenteil, wir verstehen nun, daB wahrend einer sich 
nach und nach entwickelnden Immunitat die allgemeine und die Organdisposition 
so auffallend in den Vordergrund treten, und daB sich die Ausbreitungs- und 
Heilungsperioden von zahlreichen auBeren und inneren Faktoren beherrscht 
zeigen, die in der ersten Zeit des Ablaufes sich ganz im Hintergrund gehalten 
hatten. Die Tuberkulose tritt damit in diesem Stadium - auch bei hochgradiger 
Virulenz des Virus fiir andere Individuen - fiir den relativ immunisierten 
Trager in eine enge Parallele zu den Erkaltungskrankheiten und den sonstigen 
krankhaften Zustiinden, die auf einen latenten Mikrobismus im Sinne RUHE­

MANNS zuriickgehen und zu ihrem Auftreten noch irgendeines Zwischenfaktors 
bediirfen. 

Wahrend die Bacillen innerhalb der GefaBe durch die Zirkulationsbewegung 
voneinander separiert werden und aufs innigste mit dem Blut und der Lymphe 
in Beriihrung kommen, bleiben sie in zahlreichen anderen Korperhohlraumen 
ohne solche innige Beriihrung. Am vollstiindigsten fehlt wohl die schiidigende 
humorale Wirkung in dem Bronchialbaum der Lunge und in dem Kanalsystem 
der Niere; aber auch in zahlreichen anderen Hohlraumen sind die Existenz­
bedingungen der Bacillen zunachst noch wesentlich besser als im zirkulierenden 
Blut und Lymphe 1. 

Die zu den schweren destruierenden, per continuitatem und in der geschil­
derten Weise intrakanalikular sich ausbreitenden Organtuberkulosen gehorigen 
Driisenveranderungen lassen sich histogenetisch am leichtesten charakterisieren 
als Folge einer aIle iibrigen Komponenten des tuberkulOsen Entziindungsprozesses 
weit iiberwiegenden taktilen Fremdkorperwirkung. Die toxische Komponente 
tritt in der auffalligsten Weise zuriick. Dabei fehlt aber, was ganz besonders 
charakteristisch und prinzipiell bedeutsam ist, in der Driise auch das Wachstum 
des einmal entstandenen Tuberkels per continuitatem. Wir finden in diesen 
Stadien niemals, auch nicht bei dezennienlangem Bestand der Organtuber­
kulose, die groBen, durch Konfluenz und das allseitige Weitergreifen der Ent­
ziindung von einem Zentrum aus entstehenden Kaseherde, die fur die primaren 
und sekundaren Veranderungen so ungemein typisch sind. Was an BaciIIen 
in die Driisen gelangt, wirkt also als wenig toxischer Fremdkorper und hat 
keine wesentliche Propagationskraft mehr. Es miissen also wohl geschadigte, 
vielleicht sogar tote, vielleicht auch nur irgendwie "arretierte" Bacillen sein, 
die in die Driise gelangen. Auf dem kurzen Weg innerhalb der Lymphbahn 
zwischen Organveranderung und regionarer Lymphdriise sind noch nicht aIle 
Bacillen unschiidlich gemacht und namentlich nicht zur volligen Bakteriolyse 
gebracht worden. Es gelangt also noch reizendes Fremdkorpermaterial in diese 
Driisen, das Wucherungsvorgange noch auszulOsen vermag, aber zu einer fort­
schreitenden Entwicklung kommt es in diesen Organen nicht mehr. Wir werden 
wohl nicht fehlgehen, wenn wir hierfiir auBer der schon in der kurzen passierten 
Strecke der Lymphbahn eingetretenen Schiidigung der Bacillen noch eine Ver­
vollstii.ndigung dieser Wirkung in den Lymphdrusen, d. h. also, da sie in die 

1 Am schlechtesten scheinen sie auBerdem im Kanalsystem der Leber zu sein, was uns 
durch die bakteriolytischen Eigenschaften der Galle auch verstiindlich genug wird. Sto­
rungen der Gallenproduktion konnen dann eine Lokaldisposition schaffen usw. usw. 
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Lymphbahn eingeschaltet sind und dauernd von einem Lymphstrom durch­
flossen werden, wieder innerhalb der Lymphbahn annehmen 1. 

So erhalten u;ir also zwei grundverschiedene Reihen von Vorgangen. Als erste 
die Reihe der Friihformen mit den grof3en Driisenmetastasen und der schweren akuten 
periofokalen Entziindung und der hdmatogenen Ausbreitung. Die zweite zeigt das 
Zuriicktreten der Saftmetastasen. das Vortreten des Kontaktu·achstums, der Organ­
disposition und dentliche Ziige einer humoralen Immunitat. 

Ich glaube auf (liese Weise die Losung des Widerspruchs eines unaufhalt­
samen Fortschreitens einer Organtuberkulose trotz deutlich nachweis barer 
Immunitat in einer fUr unser heutiges Wissen ausreichenden Weise angebahnt zu 
habell. Zu sehr ins Detail zu gehen, verbietet nns der hickenhafte Stand unserer 
Kenntnisse uber den Tnberkuloseablauf und die dabei auftretenden Anderungen 
in den Eigenschaften des Blntserums. Es sei nur noch erwahnt, daS die drei 
Hauptepochen im Ablauf der Tuberkulose: Entwicklung des Primarkomplexes, 
anaphylaktische Prriode und ausgesprochene Immunitat, sich teils rascher, 
teils langsamer auseinander entwickeln, auch durch lange Latenzzeiten getrennt 
sein konnen. Ein Beispiel relativ rascher Entwicklung bietet der schon auf S. 102 
Teil II hervorgehobene Fall Nr. 64. Typische Beispiele eines ganz chronischen 
Ablaufes sind clie isolierten Phthisen, bei clenen die endobronchiale Ausbreitung 
das Krankheitsbild vollkommen beherrscht. Es kann nach dem Geschilderten 
kein Zweifel sein, daB wir die isolierte Phthise als eine durchaus typische Er­
krankungsform der "Immunitats"periode ansprechen mussen. Dasselbe gilt 
aber, wie wir gesehen haben, fUr die endobronchialen Tuberkulosen ganz aU­
gemein, ob nun ausgeheilte oder aktive Reste der fruheren Perioden daneben 
gefunden werden oder nicht. In jedem FaUe gibt uns die Art der Mitbeteiligung 
des gesamten Organismus einer tuberkulosen Erkrankung sehr wichtige Finger­
zeige fUr den Ablauf der Gesamtrrkrankung, die schliel3lich zu dieser tertiaren 
Manifestation gefUhrt hat. 

Die Auffassung der "Phthise als Spatstadium der Tuberkulose" scheint mir 
durch meine Beobachtnngen um ein gutes Teil weiter gesichert und genauer 
priizisiert worden zu sein. Es ist allerdings dazu notig, worauf ich schon vielfach 
hingewiesen habe, (len Begriff der Phthise eben auf diese Spatformen zu be­
schranken. Ich glaube, dazu nach der historischen Entwicklung dieses Begriffes 
und nach clem allgemeinen arztlichen Sprachgebrauch durchaus berechtigt zu 
sein. Die Definition cler Phthise enthalt, wie wir aus dem Parallelbegriff der 
Nephrophthise ersehen konnen, die Vorstellung einer vorwiegencl intra­
kanalikularen Ausbreitung, einen ProzeS, den ich in cler hier vorgelegten 
Arbeit klar herauszuarbeiten und kausal zu analysieren versucht habe. Das 
Gebiet der Phthise zerfallt, je nachdem es sich um eine isolierte Phthise handelt 
oder um ein Anteponieren tertiarer Erscheinnngen bei noch fortbestehenden 
sekunclaren Prozessen, in zwei groBe Hauptgruppen. Diese Einteilung der 
Lungentuberkulose macht es, wie ich glauben mochte, moglich, in die so regel­
los und kaprizios scheinenden FOflnen Ordnung zu bringen und sie in eine gene­
tisch zusammenhiingende und wenigstens teilweise verstandliche Reihe zu ordnen. 

1 Die Bacillen Rind. nach den experimcntellen Analoga zu schlieJ3en, nur teilweise ab­
getotet, zum Teil in wllcherungsfahigem. fiir andere Organismen infektionstiichtigem Zu­
stand fiir den Trager ,.unschadlich" gemacht. Die sehr interessanten Fragen, die sich fUr 
die Immunitatslehrp cladurch ergeben. k6nnen hier nicht er6rtert werden. 
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Es muB noch hervorgehoben werden, daB fur die Stadieneinteilung im Sinne 
des zyklischen Ablaufes der Tuberkulose, wie ich sie hier zu geben versuche, 
die Tatsache einer Ka vernen bild ung relativ gleichgUltig ist. Kavernen 
finden sich schon im ganzen Bereich der der generalisierten Tuberkulose zu­
gehorigen Lungenerkrankungen. Schon in den ersten Stadien der akuten Er­
krankung finden sich verschiedene Entstehungsweisen. Kavernen entstehen 
wie im speziellen Teil beschrieben durch den Durchbruch verkaster Drusen 
in das Bronchiallumen, und das anschlieBende Erweichen derselben. Sie ent­
~tehen durch die Einschmelzung oder Sequestrierung kasig-pneumonischer 
Gebiete und sie bilden sich aus der endobronchialen Verkasung beim Uber­
greifen auf die Umgebung. Zu ihrer Entstehung bedarf es allerdings einer ge­
wissen Zeit und damit eines zum mindesten subchronischen Ablaufes. Damit 
liegt die Moglichkeit sehr nahe daB sich die Krankheitsentwicklung bis in die 
dritte biologische Epoche fortsetzt. Kavernen sind also eine sehr haufige Teil­
erscheinung der typisch phthisischen Erkrankung, auch der isolierten Phthisen. 
Sie sind aber kein pathognomonisches MerkmaI einer bestimmten Erkrankungs­
form. 

Schon bei der primaren Tuberkulose konnte ich nachweisen daB die wesent­
lichen Zuge ihres Ablaufes unabhangig yom Lebensalter sind. Das gilt in ganz 
gleicher Weise von den generalisierten Tuberkulosen. Wir finden also bis in 
die hochsten Altersstufen hinauf aIle Formen der Entwicklung: typische primare 
Lungen- und Lungendrusentuberkulosen, die sich anschlieBende hamatogene 
und lymph ogene Dissemination, die dabei beobachtete direkte Verkasung ohne 
epitheIioides Vorstadium, die sich in ganz gleicher Weise yom Ijahrigen Kind 
bis zur 78jahrigen Frau hat nachweisen lassen, und schlieBlich aIle Formen 
der chronischen generalisierten Tuberkulose mit dem Hervortreten der intra­
kanalikularen Weiterverbreitung. Es ist das ein Resultat, auf dessen Feststellung 
ich Wert legen muB, denn es ergibt sich aus ihm, daB die geschilderten Differenzen 
ihre Grunde tatsachlich in spezifischen Allergien haben mussen und daB diese 
Griinde nicht in einem typischen Wandel der Konstitution wahrend des Lebens 
gesucht werden durfen, wie das bisher haufig geschehen ist. Gerade diese Auf­
fassung hat zur Verkennung der eigentlichen Vorgange gefuhrt, und bedarf 
daher besonders notwendig einer durchgreifenden Korrektur. 

Der Zusammenhalt der Lungenphthise mit der Nephrophthise wird uns davor 
bewahren, die heiBumstrittene Frage der Phthiseogenese vorschnell IOsen 
zu wollen. Nur der Ablauf der Phthise ist hier unserem Verstandnis naher 
geruckt worden, uber ihren ersten Ursprung ist aber damit nichts prajudiziert. 

Die Frage nach dem ersten Ursprung ist in gewissem Sinne eine doppelte 
geworden. Sie teilt sich nun in diejenige nach dem Ort und der Art des Ein­
dringens bei der Erstinfektion und in die zweite Frage nach den Bedingungen, 
unter denen die ersten phthisischen Erscheinungen auftreten. Am klarsten 
wird die Unterscheidung bei der Betrachtung der isolierten Phthisen, wo zwischen 
die Entwicklung des primaren Komplexes und das Auftreten der Phthise ein 
sehr langer Zeitraum eingeschoben ist. 1st das Neuauftreten einer tuberkulosen 
Erkrankung die Folge einer neuen 1nfektion oder nicht, dariiber geben meine 
bisherigen Untersuchungen keinerlei direkten AufschluB. Wohl aber laBt sich 
verstehen, warum die Empfanglichkeit fur eine tuberkulOse Erkrankung gerade 
in der Lunge zuletzt erlischt, so daB wir also als letzte Erkrankungsform vor der 
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volistandigen 111llllunisierung gerade die Lungenphthise und nieht etwa die 
Phthise irgendeiue's anderen Organes alltreffen. Zwei Ursaehen mochte ich dafiir 
in erste'r Linie vemntwortlich machen. Die eine ist die oft besprochene Organdis­
position, deren Hauptkomponenten ich in der ungemein weitgehenden Kanali­
sat ion des Organes, durch die auch jeder kleinste Herd die Moglichkeit eines 
Einbrucl]('s in diese's Kanalsystem erwirbt, und in dem Fehlen eines die Baeillen 
schadigcnden InhalteH im Bronehialbaum festger:;telit zu habcn glaube. Die 
zweite liegt in der !lauernden Exposition dieses hoehempfindlichen Organes 
fur exogene Infektioll, vielleicht auch in Keinpr Eigenschaft als Filter fUr im 
zirkulierenden Blut kreisende Bacillen. Vergegenw~irtigen wir uns noch die 
aus dem Experiment ,;iclH'rgestellte Tatsaclw, daD im relativ immunen Organis­
mus Bacillen htllge Zeit reizlm; ill dpn G-eweben liegen bleiben konnen, ohne 
abgetotet zu wen len, so werden wir allch fur die Lunge des relativ immunen 
erwachsenen ~IemiclH'n die l\lOglichkeit um] groDe Wahrscheinlichkeit eines 
h~iufigen latenten l\likrobismus yon Tuberkdbacillen zugeben durfen; namentlich 
bei daul'rnder Exposition durch reiehliehe Infektionsgelegenheit von au Den 
wirel man mit diesl'll \'erhiiltnissen reehnen konnen. Jeder ausreichende sehadi­
gende Einfluf3 allW'llleiner oder lokaler Art wirel danll den Ausbrueh einer phthi­
sischen Erkmnkullg ausliispn mUssell. Das Auftreten der ersten phthi­
sischen Veriillderung wir!l damit his zu einem gewissen Grade 
unabhiingig YOIll Zl'itpunkt dn Infektion und abhangig von 
Zwischenfaktorl'n. Damit gelangl'n wir also zu Folgerungen, die mit der 
klinischen Beobaehtung in bestl'1ll Einklallg stehen und gerade aus der klinischen 
Erfahrung hemus sich als Postulatp ergeben. 

Fur die Enb;telnmg der isolierten Phthise neigt sieh meiner Meinung nach 
die Sehale der vVahrsclwinlichkeit sehr zugunsten nachtraglicher exogener 
Infektionen 1. Dip rnabh~ingigkeit yom primaren Komplex ist nach dem ana­
tomisehen Bild zweifellol'l meist wesentlieh wahrseheinlicher als die Abhangigkeit. 
Darin moehte ieh alKO ORTH yollkomnll'n jwistimmen. Sollte sich die Annahme 
einer weitgehemlC'1l hunlOralen lmmunitiit bestatigen, so wurde der hamatogene 
Ursprnng der erstell \' er~indenmgen einpr isolierten Phthise ganz wesentlich 
an Wahrscheinlichkeit pinbiif3en. 

Anders liegell die \'prhaltnisse fur diejenigen phthisischen Erkrankungen, 
die im Verlauf der Gelll'ralisationszeit oder in mehr oder weniger direktem An­
schluD an dieselbl' sieh allsbildell. Sichergestellt ist ihre Genese nur fUr die 
Druseneinbruehe. Sip lidern, sm'iel ieh bis jetzt gesehen habe, meist besonclers 
akute Erkrankungt'n. Sie sin!l ferner besehriinkt auf die Zeit der sekundaren 
Erscheinungen und dnlllit auf eine yergleiehsweise kurze Periotie des Tuber­
kulose11blaufes. Fiir die spiiteren Ausbreitungen einer phthisischen Erkrankung 
kommen sic nieht mehr in Betracht. 

DaD nehen dpn b('i<iPIl genannten Entstehungsweisen auch hiimatogen ent­
standf'ne Hpnle Zll spiitprpn phthisisehen Veranderungen fUhren konnen, halte 
ieh fUr sehr wahrsdH'inlieh. lch wuLlte keinen Grund dagegen anzufuhren, 

1 Fur diesc Annahme sprcchen auth die yorziigliclwnBeobaehtungcn von BIRCH-HIRSCH­
FELD, auf die hier nur dpshalb nicht na]1Pr ringrgangen wurde, weil B.-H. noeh nicht zwischen 
primarer LlIngrntubprkulos(' und erstrn phthisisehen ::\lanifestationen unterscheidrt. tloyiel 
ieh aus den Beschreibumren entnehmen konnte, sind beidc Arten von Veranderllngen be­
obachtct uIHI beschricbcn worden. 



142 Primaraffekt, sekundare und tertiare Stadien der Lungentuberkulose. 

solange es sich urn einen Organismus handelt, der noch nicht eine weitgehende 
humorale Immunitat erworben hat. Auch der hamatogene Herd kann in der 
Lunge Latenzperioden durchmachen und seine spatere Ausbreitung dann doch 
in die Immunitatsperiode fallen. Die Frage nach der Phthiseogenese lOst sich 
also in eine Reihe von Teilfragen auf und das hat seinen Grund im wesentlichen 
darin, daB die Einheitlichkeit des Prozesses nicht auf die Art der Infektion, 
sondern auf eine gesetzmaBige biologische Reaktionsart gegeniiber dem Virus 
zuriickzufiihren ist. Die einzelnen Teilfragen konnen heute noch nicht exakt 
beantwortet werden, doch glaube ich, daB die Hoffnung nicht zu kiihn sei, 
mit Hilfe der hier gegebenen Unterscheidungen zwischen den primaren, sekun­
daren und tertiaren Veranderungen werde sich nach eingehender Priifung des 
Tatbestandes auch die Phthiseogenese schlieBlich restlos aufklaren lassen. 
Was hier gegeben worden ist, ist aber nur die Freilegung des Weges zu diesem 
vielbegehrten Resultat, nicht das Resultat selbst. Es wird sich nun darum 
handeln, einerseits die Kenntnis der drei Hauptperioden der Tuberkulose zu 
vertiefen, andererseits ihr gegenseitiges Verhaltnis auf Grund sorgfaltiger, 
ad hoc angestellter Untersuchungen ihrer Konstellation am einzelnen Organismus 
kennen zu lernen. 

II. Historischer U'berblick und SchluO. 
Die hier beschriebenen anatomischen Differenzen sind so weitgehend, daB 

sie schon sehr friihzeitig beobachtet wurden. Sie sind sogar langer bekannt, 
als ihre Zusammengehorigkeit zu einer genetisch gleichen Krankheitsgruppe und 
wurden meist ohne wei teres als Ausdruck differenter pathologischer Prozesse 
aufgefaBt. So hat, wie schon mehrfach erwahnt, noch VIRCHOW die sekundaren, 
direkt verkasenden Formen und auch die kasige Endobronchitis und kasige 
Pneumonie der isolierten Phthisen als Krankheiten sui generis von der "Tuber­
kulosekrankheit" im engeren Sinne abtrennen wollen, bei der die Grundlage 
der pathologischen Veranderungen der von ihm zuerst genauer studierte und, 
wie wir heute wissen, auch im wesentlichen richtig beurteilte Tuberkel bildet. 
Er hat also auch in der Lunge die scheinbar knotchenfOrmigen endobronchialen 
Kaseherdchen schon von dem hamatogen und lymphogen entstehenden Tuberkel 
prinzipiell abgetrennt. Ihm gegeniiber hat vor allem RINDFLEISCH die Zu­
sammengehorigkeit dieser verschiedenen Formen betont. Er beruft sich dabei 
unter anderem auch auf das Urteil der Praktiker, bei denen die VIRcHowsche 
anatomische Unterscheidung nicht den Erfolg gehabt habe, wie bei den patho­
logischen Anatomen. Die Entdeckung des Tuberkelbacillus schien dann end­
giiltig gegen VIRCHOW entschieden zu haben. Die Tatsache, daB ein und dieselbe 
Ursache so ganz verschiedene pathologisch-anatomische Veranderungen hervor­
zubringen vermoge, wurde nun als Dogma hingenommen und bald nicht mehr 
besonders erstaunlich gefunden. Man fand es sogar unbegreiflich, daB ein 
Forscher mit so groBen friiheren Verdiensten, wie VIRCHOW, das so ganz und gar 
nicht begreifen konnte oder wollte. Man gewohnte sich an den Gedanken, 
daB der Tuberkelbacillus im mensch lichen Organismus so ziemlich aIle denk­
baren krankhaften Veranderungen hervorzurufen vermoge, daB im Ablauf der 
Tuberkulosekrankheit eine vollstandige Regellosigkeit geradezu charakte­
ristisch sei. Fiir die pathologische Anatomie war das bis zu einem gewissen 
Grade verhangnisvoll, da ihr bisheriges Forschungs- und Erkenntnisprinzip 
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versagt zu haben sehien. Eine gleiehartige Ursaehe hatte sieh fahig erwiesen, 
pathologiseh-anatomiseh weitgehend differente Prozesse hervorzubringen. Die 
Bakteriologie erhielt ;.;omit ein Primat in der Benrteilung, ohne daB sie doeh 
imstande gewesen ware zun~iehst diese, einem VIRCHOW noeh unertragliehe, 
Antinomie aufzlllOsen. 

Die VorsteIIung, daf3 die groBen Differenzen im Tuberkuloseablauf nur 
seheinbar regellmw seien, daB sie vielmehr in irgendeiner, zunaehst nieht naher 
prazisierten \Veise mit clem zeitliehen Ablauf cler Erkrankung zusammenhangen, 
tritt in vereinzelten Pu hlikationen Rehon sehr friihe auf. Wir finden sie gleieh 
naeh der Entdeekung deR Tliberkelbaeillus in cler Sehule KOCHS dnreh 
PETRl'SCHKI vertrc'ten. Schon PETRUSCHKI vergleieht die Tuberkulose dabei 
mit cler Lues und tiprieht yon primaren, sekundaren und tcrtiaren Erkrankungen. 

Bei clem groBen sozialhysienischen Interesse, das der Tuberkulose als 
haufigster Todesnrsaclw zukommt, waren besonclers die Infektionswege Gegen­
stand der Forsehung und Spekulation. Sie konnten so lange keine Aufklarung 
finden, als sieh nieht der Primaraffekt mit Sieherheit von spateren Manifestationen 
unterseheiciPn lief3. Fiir Reine Erkennllng sind wir zunaehst CORNET und seinem 
Lokalisationsgesetz, a'\;.;o dem Tierexperiment, dann aber vor allem den beiden 
Wiener Forsehern HEIC>iRICH ALBRECHT und GHON Dank schuldig. Sie hatten 
bei ihren Peststudipn Differcnzen zwiRchen den zum primiiren Komplex gehorigen 
Pestbubonen U1HI spiiteren hiimatogen entstandenen Driisenveranderungen 
beobachtet. Die erstl' Tliherklilosewroffpntliehllng yon HEINRICH ALBRECHT 
nimmt darauf Bezug. Sip sprieht zum erstenmal den tuberkulOsen Primar­
affekt mit Sicherheit als eine typischp, von den iibrigen tuberkulOsen Mani­
festationen ohne Schwierigkpit unterscheidbare pathologische Veranderung an. 
Der streng gesetzllliiGige Ablauf wircl besondprs hervorgehoben uncl im Gegen­
satz zu der hekanntPIl Regellosigkeit der Tuberkulose gebracht. ALBRECHT 
sagt hierzu: "Bei die,;(>Ill" (dem erwachsenen Organismus) "gibt es fUr die Tuber­
kulose keine Gesetze, Kie macht, was sie will. Daher kommt es auch, daB selbst 
cler erfahrene pathologiKche Anatom bei der Tuberkulose immer neue Bilder 
sieht und lernL Fiir die kindliche Tliberkulose trifft dies gewiB nicht zu; hier ist 
ihr Gang pin faKt illlll1er :-;ieh gleich hleibender, gesetzmaBiger." 

Weitpre Fordprllng diei-ier Fragen hrachte die Auffassung BEHRINGS, durch 
die zum erKtpnmal Immunitatserscheinungen zur Erklarung des Ablaufes cler 
mensch lichen Tuberkulo;;e mit herangezogen werden. DaB eine relative Immuni­
tat de:-; tuberkulii;;en Organism liS besteht, war zwar schon solange bekannt, 
als der Tliberkelbacillm; ;;plbst. Die Kenntnis der auch heute noch grundlegenden 
Tatsache verdankplI wir KOCH. Es darf uns nicht wunclernehmen, daB die junge 
Bakteriologip eint'm so verwiekeltt'n Problem wie der Immunitat gegeniiber 
zunachst nicht die Erfolge haben konnte, die ihr auf dem Gebiet der Erkennung 
des organisierten Virus in so reichem MaBe beschieden waren. Sie war mit Not­
wendigkeit mit dieser nachstliegenden Aufgabe beschaftigt. Nur so wini es 
ver:-;tiindlich, daB trot,.; dt'r Versuche einer immunisierenden Behandlung mit 
Tuberkulin eine genallt'rt' Erforschung der Immunitatsverhaltnisse bei Tuber­
kulose von KOCH zllniichst iiberhaupt nicht in Angriff genommen wurde. Was 
BEHRING rein speklilati\' und mit vielem unhaltbarem Beiwerk zu "antizipieren" 
versucht hatte, wurde dann yon seiner Schule zum Gegenstand sorgfaltigster 
experimenteIIer Forschung gemacht unci fUhrte in der Hand ROMERS zu den 
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bekannten grundlegenden Resultaten tiber das Verhalten des tuberkulOsen 
Organismus gegentiber Reinfektionen, leider - trotz einzelner Ansatze - noch 
ohne allgemeinere Mitarbeit der pathologischen Anatomie. Erwahnung ver­
dienen hier vor allem die Arbeiten KELLERS und seiner Schtiler, besonders die­
jenigen von EDENS, der meines Wissens als erster auch auf das Drtisenverhalten 
Bezug nimmt und die Differenzen auch schon in der hier weiter ausgefUhrten 
Weise verwendet hat, leider ohne die verdiente Beachtung zu finden. So 
muJ3te die Frucht ftir die Erkenntnis der menschlichen Pathologie sich zunachst 
auf mehr oder weniger allgemein gehaltene Analogien beschranken. 

Ein weiterer Zustrom von Erkenntnis kommt nun von klinischer Seite, in 
erster Linie durch die grundlegenden Forschungen PIRQUETS tiber die Vaccination. 
Zum erstenmal wird hier einer einheitlichen pathologischen Noxe gegentiber 
eine gesetzmaJ3ige Differenz in der Reaktionsweise des Organism us aufgedeckt. 

PIRQUET fand verschiedene :Formen der Reaktion bei dem mit dem Virus 
noch nicht in Bertihrung gekommenen Organismus, wahrend der Entwicklung 
einer Ersterkrankung, und in den spater folgenden Perioden. Er hat damit 
der pathologischen Anatomie und Physiologie gegentiber dem erwahnten Primat 
der rein bakteriologischen Vorstellungskreise in gewissem Sinne wieder zu 
ihrem Recht verholfen. PIRQUET teilt die Tuberkulose ebenfalls nach Analogie 
mit der Syphilis in drei Stadien ein: Das prim are Stadium faJ3t er mit ALBRECHT 
und GHON ebenso, wie es hier geschehen ist. Der Beginn der hamatogenen Disse­
mination wird auch von ihm als Beginn des sekundaren Stadiums bezeichnet. 
Eine genauere Definition des tertiaren Stadiums wurde von ihm zuna.chst nicht 
gegeben. Er sagt nur, daJ3 es sich "vornehmlich als eigentliche Lungentnber­
kulose und in anderen chronischen tuberkulOsen Prozessen auJ3ert". Auf das 
Verhalten der Lymphdriisen wird kein Bezug genommen. 

Auch die Weiterbildung des damit angebahnten Gedankenganges stammt 
wieder von einem Wiener Forscher. HAMBURGER gibt eine detailliertere Ein­
teilung der klinischen Formen auf diesem Prinzip, aber ebenfalls noch ohne 
Verwertung des Drtisenverhaltens. Von ihm stammen auch sehr wichtige experi­
mentelle Untersuchungen tiber Art und Grund des Uberwiegens der lympho­
genen Drtisenmetastasen des primaren Komplexes tiber den primaren Organherd, 
dann tiber die Art der Latenz bei Reinfektionen. Er beobachtete meines Wissens 
zum erstenmal, daJ3 solche Reinfektionen nur zunachst latent bleiben, spater 
mehr oder weniger plotzlich zu manifesten Veranderungen ftihren konnen. 
Er bringt diese Erscheinung dann, wie ich glaube zu Recht, in Zusammenhang 
mit den Exazerbationsperioden der menschlichen Tuberkulose. PIRQUET hatte 
fUr sie "anergische" Perioden angenommen, "die dem Bacillus erlauben, das 
Nest zu verlassen". 

Die hier vorgelegten Untersuchungen sind in ihrem Ausgangspunkt unab­
hangig von diesen Vorgangen. Die erste "Antizipation" der GesetzmaJ3igkeit 
erfolgte auf Grund klinischer Beobachtungen. Es kann hier nicht der Ort sein, 
darauf im Detail einzugehen. Es sei nur erwahnt, daB es die klinisch noch mehr 
in die Augen fallenden Unterschiede in der Ausdehnung und dem Grade der 
perifokalen Entztindung und der Mitbeteiligung der Lymphdrtisen gewesen 
sind, die zu einer klinischen Einteilung der Lungentuberkulosen ftihrten, die der 
hier gegebenen in allem wesentlichen entspricht. Besonders das Vorkommen nicht 
"spezifisch tuberkulOser" Bronchitiden, aber auch entzundlicher Anschoppungen 
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und selbst von Pneumonien bei den isolierten primii.ren Tuberkulosen und 
den ehronisch und geringfUgig generalisierenden Formen hatte sich schon aus 
den klinischen Beobachtungen sieherstellen lassen. Ebenso auch das hii.ufige 
Vorkommen von Atelektasen, die stets besonders geeignet sind, Fehldiagnosen 
zu veranlassen, indem sie zur Anllahme von Infiltrationen und Erweichungen 
verleiten. Der rasche Wechsel der klinisehen Erseheinungen, manchmal von Tag 
zu Tag, und die Kenntnis, daJ3 Atelektasen bei diesen fruhen Formen der Tuber­
kulose etwas sehr Haufiges darstellen, schutzen vor dieser Verkennung. Eine 
klinisch sehr auWWige Eigensehaft der isolierten Phthise ist demgegenuber 
die relative Reizlosigkeit, mit der selbst ausgedehnte tuberkulOse Verii.nderungen 
in einer fur die physikalische Untersuchung llicht veranderten Umgebung zu 
liegen pflegen. Diese Eigensehaft ist direkt pathognomoniseh fUr die Phthise 
und wird bei jedpf Diagnose einer solchcn, allerdings nieht selten im Unter­
bewuJ3tsein, verwcndet. Die .Formell, die den fruhen Perioden der Generali­
sationszeit zuzureehnen sind, zeigen diese Eigensehaft nicht in dem Grade, 
und zwar um so weniger, je intensiver die hamatogene Dissemination und je 
hoher die Giftempfindlichkeit ist. Sie zeiehnen sieh durch eine starke perifokale 
entzundliehe Kongct>tion der Umgebung aus, deren Grad naeh meinen klinischen 
Beobaehtungpn einem haufigell und oft sehr rasehen Weehsel unterliegt. Die 
quantitativc Diagnosc wirei dadurch oft ganz ungemein ersehwert gegenuber 
den stabilen Befuncipn (ler tertiaren Phthisen mit gutentwickelter Immunitat. 

Die klinisehen Korn·late der hier geschildertell pathologiseh-anatomischen 
Veranderungen brauehen also nieht erst gesucht zu werden. Dureh ihre Kenntnis 
werden die hier ,-orgelegtell morphologisehen Forschungen fUr die arztliche 
Praxis direkt verwendbar. soweit die Erkennung der Krankheitsformen am 
Krankenbette reicht. leh glaube aber auch hoffen zu durfen, daJ3 bei der groJ3en 
Verschiedenheit in der pathologischen Dignitat der einzelnen Formen mit der 
weiteren Vertiefung ihn'r Erkenntnis auch eine therapeutische Ausbeute nicht 
ausbleiben werde. .Jedcr wirkliche Fortsehritt unseres Wissens von der hoehst 
komplizierten Reaktiomnwise des mensehliehen Organism us auf das ihn schii.di­
gende Virus muJ3 uns <tem Ziel naherbringen, die so haufig eintretenden spon­
tanen Heilungen zu ullterstiitzen, !'lie yielleicht sehlieBlieh auch bei den £ort­
sehreitenden Formcn willkurlich herbeizufuhren. 

III. 'reil. 

Die Abgrenzung del' Stadien innerhalb des Gesamtgebietes 
der mensch lichen Tuberkulose. 

Kapitel VI. 

Die vier Ansbreitnngsweisen del' Tuberkulose. 
In der vorhergehenden Arbeit ist naehgewiesen worden, daJ3 die Mitbetei 

ligung der einem tubprkulOsen Organherd regionii.ren Lymphdrusen an der 
Organerkrankllng gesetzmaJ3ige Differenzen zeigt, die mit dem Krankheits­
ablauf in enger kausaler oder doch zum mindesten korrelativer Beziehung 
stehen und innerhalb dieses Ablaufes der Erkrankung mehrere groJ3e Epoehen 
ullterscheiden lassen. 

RANKE, Tllberkniosepathoiogic. 10 



146 Primaraffekt, sekundiire und tertiare Stadien der Lungentuberkulose. 

Die gefundenen anatomischen Unterschiede sind dabei als Ausdruck einer 
verschiedenen Reaktionsweise des befallenen Organismus gegen den Krankheits­
erreger und seine Gifte aufgefaBt worden. Damit ergab sich der Begriff der 
histologischen Allergie, der die Verbindung der pathologischen Anatomie 
mit der pathologischen Physiologie herzustellen sucht. Von solchen histo­
logischen Allergien sind drei unterschieden worden: eine erste, in gewissem Sinn 
sklerotisierende, vorwiegend proliferative, zu Beginn der Erkrankung, die bei 
langsamem Ablauf langere Zeit fortbestehen bleibt, eine zweite, exsudative, die 
sich von der vorhergehenden hauptsachlich durch die neu hinzukommende 
positive Serotaxis und Leukocytotaxis, in gewissem Sinne auch Angiotaxis, 
unterscheidet, und eine dritte, abortive Form der Drusenerkrankung, die sehr 
auffallende Zuge einer histologischen Immunitat enthalt, wahrend die zweite 
als Ausdruck einer hochentwickelten Giftuberempfindlichkeit gedeutet werden 
darf. 

Die drei geschilderten Allergien zeigen sich nun in einer eigenartigen Weise 
mit den verschiedenen Moglichkeiten der Verbreitung des Tuberkelbacillus 
im befallenen Organism us vergesellschaftet. Diese Verbreitungsweisen des 
Tuberkelbacillus innerhalb des Organismus mussen also, ehe wir weiter gehen, 
zunachst etwas eingehender ins Auge gefaBt werden. 

Bei der Ausbreitung der tuberkulOsen Erkrankung lassen sich vier Vor­
gange unterscheiden, die trotz mannigfacher Beziehungen doch hinreichend 
verschieden sind, urn als Spezialfalle der Verbreitung, als Experimenta naturae, 
d. h. als Beispiele ganz bestimmter Beziehungen zwischen Parasit und Wirt 
dienen zu konnen. Es sind das: 1. die Ausbreitung eines tu ber kulOsen Herdes 
per continuitatem oder, wie man heute zu sagen pflegt, durGh die "homologe 
Infektion der Umgebung", also das kontinuierliche Ubergreifen der Erkranlmng 
von schon erkrankten Zellen aus infolge der direkten Beruhrung auf die anliegen­
den Nachbarzellen und 2. die drei verschiedenen Formen der Meta­
stasenbildung, die lymphogene, die hamatogene und die intra­
kanalikulare Metastasierung, wobei also Mutter- und Tochterherde 
nicht unmittelbar aneinandergrenzen, sondern belie big weit voneinander ge­
trennt liegen. Als intrakanalikulare Metastasierung soIl dabei, wie in der voraus­
gegangenen Arbeit, jede Metastasierung in vorgebildeten Hohlraumen verstanden 
sein, soweit sie nur nicht dem Blut- und LymphgefaBsystem im engeren Sinne 
angehoren. Der Begriff umfaBt also neben den dem Lymphgefa.Bsystem noch 
sehr nahestehenden echten und unechten serosen Raumen auch das Darmrohr, 
den Bronchialbaum, den Genitalschlauch, aIle Innenraume von drusigen 
Organen usw. 

Versuchen wir die Bedingungen dieser vier Ausbreitungsweisen zu analy­
sieren, so mussen wir uns vor allem die Wechselwirkungen zwischen Parasit 
und Wirt vergegenwartigen, die bei jeder einzelnen Ausbreitungsart sich em­
stellen. 

1. Kontaktwachstum. 

Bei dem bewegungslosen Tuberkelbacillus geschieht diese Ausbreitung 
zweifellos nicht durch eine Ti:i.tigkeit des Bacillus selbst, wenn wir von der 
ri:i.umlichen Ausbreitung absehen, die sich mit jeder Wucherung der Bacillen 
einstellen muB. Dieses Wachstum vollzieht sich aber, worauf besonders 
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wieder von TENDELoo hingewiesen worden ist, im Korper niemals auf 
einem bewegungslosen Substrat. Je nach dem Grade der intracellularen 
und der extracellularen Bewegungen des Substrates, d. h. also der Plasma­
und der Saftstromungen, muB demnach notwendig eine dauernde Ausbreitung 
der Toxine und eilie, wenll auch im Einzelfall vielleicht gerillgfiigige dauernde 
Verschleppung von Bacillen stattfinden. Wir haben dabei zwischen zwei Vor­
gangen zu ullterscheiden, zwischen der Diffusion lOs licher Su bstan zen, 
die mit der Ausbreitung auf ein groBen's Quantum des Losungsmittels zu einer 
immer wachsenden Verdiinnung der Losung dieser Substanzen fiihrt und zwischen 
der Ausbreitung durch "Konyektion", durch Fortfiihrung, bei der 
Substanzen yon einer Stromung yon einem Ort zum anderen getragen werden. 
Es ist selbstverstandlich, daB in praxi bei der Ausbreitung 16slicher Substanzen 
Diffusion und KOl1wktion zusammenwirken, ganz analog der Warmeverbreitung 
durch stromungsfrei(, Leitung und Konvektion. Bei der Ausbreitung der Bacillen 
dagegen handelt ('s sich ausschlieI3lich urn (lie Konvektion. Sie ist darum rein 
von mechanischen BecIingung('n ahhangig, und zwar von der Geschwindigkeit 
und der Tragkraft der stromenden Fliissigkeit und den Moglichkeiten des Fest­
haftens der fiir die Fortfiihrung in Betracht kommenden Partikel an ihrer Um­
gebung. Es muB also nicht nur eine Stromung vorhanden sein, sondern auch ein 
Raum, in dem in unserem speziellen Falle der Bacillus frei bewegt werden kann, 
dessen Lumen fiir das Passieren des Bacillus ausreicht und dessen Wandungen 
weder mit dem Bacillus - etwa nach Art der Agglutination - verkleben, noch 
ihn sonstwie festzuhalten vermogen. 1m allgemeinen konnen wir annehmen 
- und die histologische Analyse der gesetzten Veranderungen bestatigt das -, 
daB die Toxine sich in der Umgebung rascher und leichter verbreiten als der 
etwas schwerer bewegliche Bacillus selbst. Wir sehen ferner, daB, soweit der 
Bacillus in Betracht kommt, es sich bei der Ausbreitung der Erkrankung streng 
genommen stets urn ('ine Metastasierung handelt, solange wir von der reinen 
Wachstumsausbreitung absehen. Die Grenze zwischen Kontaktwachs­
tum und Metastasil'fung wird dadurch also bis zu einem gewissen 
Grade willkiirlich, worauf spateI' noch einmal zuriickgekommen werden 
SOlIi. 

Urn zu einem vollRtandigen Bild zu kommen, miissen wir weiter beriick­
sichtigen, daB die bekannten Tuberkulotoxine als Endotoxine in groBerer Menge 
erst dann frei werden. wenn Bacillen im 1nnern der ersten Kolonie absterben. 
Wenn diese Toxinc aber einmal vorhanden sind, so eilen sie, wenn sie nicht 
unmittelbar in den Korpersaften neutralisiert werden, den Bacillen bei der Aus­
breitung per continuitatem, die' im Augenblick allein zur Diskussion steht, 
voraus. Die Kolonie bereitet sich also ('inerseits bei fortschreitendem Wachs­
tum des Herdes durch das Toxin den Weg ihres Wachstums vor, wahrend um­
gekehrt bei den Heilungsyorgangen gerade durch dieses Vorauseilen des Toxins 
eine Abkapselung ermoglicht werden kann. Wir werden mit diesen Betrach­
tungen wieder auf die groBe Bedeutung hingewiesen, die den Vorgangen in 
den perifokalen ZOIU'1l fiir den Krankheitsablauf zukommt. };'iir aIle dabei 

I RUD. VIRCHOW faBt" wohl aus diesem Grunde unser Kontaktwachstum mit der 
Ausbreitung im nachstzustandigen LymphgefaBsystem inklusive der regionaren Lymph­
drusen unter dem Namen Nachbarinfektion zusammen. (Die krankhaften Gesehwulste \!, 
Abt. 2 R. 607 ll. 721). 

10* 
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auftauchenden Fragen wird die sorgfaltige histologische Analyse des Krankheits­
produktes das letzte entscheidende Wort haben und damit in der Lage sein, 
unsere zweifellos noch zu groben serologischen Vorstellungen zu vervollstandigen. 

In einer nekrotischen tuberkulOsen Gewebspartie mussen nach allem, was 
wir wissen, grob wag bare , also relativ ganz ungeheure M~mgen von Toxinen 
und von Bacillen vorhanden sein. Die unmittelbar anliegenden Zellen mussen 
dam it einer sehr starken Einwirkung unterliegen. Diese Intensitat 
der Schadigung der unmittelbar anliegenden Zellen ist - neben 
der gleichzeitigen Einwirkung von Bacillus und Toxin - von 
groBter Bedeutung fur das Zustandekommen des Kontaktwachs­
turns und darf bei Beurteilung seiner Bedingungen niemals auBer 
acht gelassen werden. Wir werden uns also nicht wundern duden, wenn 
wir das Kontaktwachstum eines tuberkulOsen Herdes auch noch unter Bedin­
gungen antreffen, unter denen andere Ausbreitungsweisen versagen. 

2. Die Ausbreitung der Erkrankung durch Metastasenbildung. 

Wie wir gesehen haben, wird schon beim Kontaktwachstum der einzelne 
Bacillus von dem Ort, an dem er durch Teilung erzeugt wurde, durch den Saft­
strom in die nahere Umgebung transportiert. Die Wege und Bewegungsgesetze 
des Saftstromes, die Geschwindigkeit und die Tragkraft seiner Stromungen 
sind uns noch wenig bekannt. Wir wissen nicht einmal mit Sicherheit, ob - wie 
VIRCHOW annahm - neben dem extracellularen auch ein intracellularer Saft­
strom mit eigenen Gesetzen in den Organen ablauft oder nicht. Es steht aber 
fest, daB jede lebende Zelle nicht nur in sich Flussigkeitsstromungen zeigt, 
sondern auch als echtes Wassertier an jeder lebenden Oberflache dauernd von 
Flussigkeit umspiilt oder benetzt sein muB, und wir diiden annehmen, daB die 
Gesch\\indigkeit und die Tragkraft dieser extracellularen Safte eine geringe ist. 
Da auBerdem die Saftraume eng und sehr vielgestaltig sind, so werden die Bacillen 
nur langsam abtransportiert werden und damit haufig Gelegenheit haben, an der 
ungemein unregelmaBigen und groBen Oberflache der Saftraume haften zu bleiben. 

Da der einzelne Bacillus beim Weiterwachsen eine eigene kleine Kolonie 
und damit unter geeigneten Umstanden einen eigenen Tuberkel bilden kann, 
so vollzieht sich auch das Kontaktwachstum iiberall da, wo die Bacillen weiter­
wachsen konnen und gleichzeitig die entziindliche Reaktion nicht so stark ist, 
daB Tuberkel nicht mehr zur Ausbildung kommen konnen, durch das Auf­
schieBen sog. Resorptionstuberkel in der Umgebung des Herdes. Solange sich 
diese Resorptionstuberkel in den undifferenzierten Saftspalten in unmittelbarer 
Umgebung des Ausgangsherdes halten und auf ihrem Wege ein eigentliches 
LymphgefaB nicht passiert haben, werden wir sie dem Kontaktwachstum zu­
rechnen duden. Jedenfalls ist solange eine strenge Abgrenzung von demselben 
nicht moglich. Von einer lymphogenen Metastasierung werden wir erst da 
sprechen, wo der Bacillus zwischen dem Ort seines Entstehens und dem seines 
Se13haftwerdens ein echtes LymphgefaB passiert hat. 1m gleichen Sinne bedingt 
eine Durchwanderung der Blutgefa13e die hamatogene Dissemination oder 
hamatogene Metastasenbildung, wahrend wir bei Ausbreitung in einem anderen 
Hohlraum oder Hohlraumsystem irgendwelcher Art von intrakanalikarer Meta­
stasierung sprechen werden. 
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~t) Lymphogene und hamatogene Metastasierung. 

Das Charakteristische del' lymphogenen und der hamatogenen Metastasierung 
ist die griindliche ~lischung der Toxine und die intensiw Beriihrung des Bacillus 
mit stromenrier Korperfliissigkeit. Del' Bacillus wini auf diese Weise "ge­
waschen", von den anhaftenden Toxinen befreit, die mit in die Gefal3bahn ein­
getretenen Toxine werden stark verdiinntl. Je nach del' Stromungsgeschwindig­
keit und dem Volunwn der Fliissigkeit, also del' GroBe des Gefal3es und der 
Dauer des Transports, winl das alles urn so intensiver einwirken. Dabei fiihrt 
die Metastasierung sowoh I wegen del' Geschwindigkeit und Tragkraft der Stro­
mung wie wegen der Gliitte der Gefafhmndungen in yiel kiirzerer Zeit iiber 
weitere Strecken ahi dip Verschleppung mit dem Saftstrom beim Kontakt­
.vachstum. Sie fiihrt ferner -- und das ist fiir die Erkennung yon ganz beson­
derer Wichtigkeit- nur eine gewiesene Bahn, d. h. eben das GefiiB entlang, 
in das cler Bacillus eingetreten ist. wahrenci das Kontaktwachstum sich regellos 
nach allen Richtungen vollzieht. 'Vir wenlen also von einer lymphogenen 
Metastasierung im Ch'gensatz zum Kontaktwachstum auch iiberall cia sprechen 
konnen, wo die :'Ileta,;tasen in einpr deutlieh erkennbaren Stromriehtung ange­
ordnet sind, dip vom Henle' ausgeht. :\Ian konnte daher auch umgekehrt viel­
fach die StromrichtulIg in den nachstliegenden Lymph bahnen aus dem Ablauf 
del' lymphogen nwtastasierencipn Tuberkuloseformen erschlieBen. 'Vir werden 
also - wie das ja rLueh meist geHehieht - die regellos um einen Herd herum 
aufschiel3enden HeHorptionstuherkel noch clem Kontaktwaehsturn zureehnen, 
die aus diesem Hallfpn heransfiihrenden, sich reihenforrnig anordnenden Meta­
stasenstral3en aber der Iymphogenen Metastasierung im eigentliehen Wortsinne. 

Warea die bisher besprochenen allgemeinen Beclingungen der lymphogenen 
und hamatogenen Dissemination gemeinsam, so zeigen diese beiden "humoralen" 
Ausbreitungsweisen doch sehr wesentliche Unterschiede. Einer dieser Unter­
schiede ergibt sieh schon aWl der geringeren Stromungsgeschwindigkeit der 
Lymphe gegeniiber del' Blutbewpgung. Da die Beriihrung zwischen Bacillus 
und Korperfliissigkcitcn IIIll so inniger ist, je starker die Stromung ist yon 
cler er getragen winl, und ein je Iiingerer Weg innerhalb cler GefaBe ZIIriick­
gelegt werden lllU [3, elw der Bacillus sich wieder festsetzen kal1l1, HO winl die 
chemische Einwirkung wiihrend (kr Iymphogenen 2Vletastasierung - gleichen 
Gehalt der Lymplw lind dps Elutes ~tn auf den Bacillus wirkendpn Stoffen 
vorausgei'Jetzt 2 - gPl'inger ausfallen als l)('i del' hiimatogenen Disst'mination. 

Die zweik Diffl'!'('l\z ergibt Hieh durch die Eim;chaltllng der Lymphdriisen 
in die abfiihren<ipn LYlllphbahnen. Hier wird delll Bacillus ein Rllheplatz 
geboten, all dem ihm (las Sel3haftweI'(iPn so wesentlich erleichtert ist, daB die 
Bacillen hie!' dirpkt gesammelt, konzentriert wPrclen. ,"Venn in 
einem Organism liS die lymph ogene l'lptaHtasierung "angeht·' , haben wir also 
in den zunachst pingel'5chalteten regionaren Lymph(lriil'5pn Priidilektionsorte 
ganz besonders intensiY!T Schiidigung. 

1 EH winl zWE'C'kma13ig sein. im .-\llge Zll behalten, da13 wir zwischen dem Eintreten ein­
zeiner Bacillen in die Hllltbahn uml der embolisehen Verschleppllng gr6ilerer mehr oder 
wenig I1pkroti~C'her Partike] 11l1krschE'idt'll lllii~sE'n. Der letztere Vorgang winl fiir das 
.\ngehen von 2\Ietastasen der wichtigere sein. 

2 Diese \'ereinfaehen<ie .\nnahme sei hier nur zur Veranschaulichung cler Grllndziige 
der yt'rsehiedenen FO],lllell der :'Iletastasicrllng gemaC'ht. 
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In den Lymphdriisen sind es im wesentlichen mechanische Bedingungen, die den Bacillus 
festhalten. Man pflegt die Lymphdriise als Filter zu bezeichnen, ohne doch damit den 
physikalischen Vorgang zutreffend zu charakterisieren. Der Vergleich hinkt insofern, als 
beim Filtrieren das Festhalten von Partikeln eine Funktion der "PorengroBe", also des 
Lumens der zahlreichen kleinen Hohlraume ist, durch die die Fliissigkeit gezwungen wird, 
hindurchzutreten. Dabei bleiben die abzufiltrierenden Partikel nur zum allergeringsten 
Teile innerhalb der Filtersubstanz selbst liegen, zum weit iiberwiegenden Teile diesseits 
des Filters. Nur diese Eigenschaft des Filters macht seine typische Verwendung in der 
Chemie moglich. In der Lymphdriise liegen die Verhaltnisse aber anders und stehen in viel 
engerer Analogie mit dem Absetzen von Sinkstoffen aus FluBwasser in einem eingeschalteten 
kleinen See oder der typischen Bildung der Sandbanke eines groBen Stromes an den Stellen, 
wo die Stromung aus irgendeinem Grunde verlangsamt ist, also der Innenseite einer Kriim­
mung usw. Es kann nicht die Rede davon sein, daB die PorengroBe innerhalb der Lymph­
driise, d. h. also die Weite der Lymphraume, die ein eingeschleppter Fremdkorper in ihr 
zu passieren hat, allgemein oder auch nur irgendwie vorwiegend unter die GroBe des Bacillus 
absanke. Der Bacillus bleibt vielmehr liegen infolge der hochgradigen Verlangsamung 
und der damit verminderten Tragkraft der Stromung, die mit der plOtzlichen Erweiterung 
der Lymphbahn und der Verteilung auf eine groBe Anzahl von Stromrichtungen sich ein­
stellt, und des tJberwiegens der Adhasion an Oberflachen, mit denen er in Beriihrung 
kommt, iiber die fortbewegenden Kriifte. Ob und inwieweit noch Vorrichtungen oder Eigen-
8chaften des die Lymphraume auskleidenden Endothels das Haftenbleiben erleichtern, 
ist bisher nicht untersucht worden. Immerhin ist in dieser Hinsicht daran zu erinnern, 
daB die Lymphsinus einer Lymphdriise nicht von dem typischen glatten Endothel der 
LymphgefaBe ausgekleidet sind, wovon ich mich durch vielfache sorgfaltige histologische 
Untersuchungen iiberzeugt habe. Die Lymphe kommt vielmehr in Beriihrung mit Zellen, 
die den Zellen des retikularen Bindegewebes zum mindesten sehr nahestehen, wenn nicht 
vollig mit ihnen identisch sind, und ausgesprochene phagocytare Eigenschaften besitzen. 

Das Haftenbleiben von Fremdkorpern in den Sinus der Lymphdriisen wird gegeniiber 
den eigentlichen LymphgefaBen noch weiter dadurch erleichtert, daB im Innern dieser 
Sinus ein ziemlich dichtes Netzwerk von Retikulumzellen ausgespannt ist, die von Wand 
zu Wand ziehen und durch zahlreiche Fortsatze miteinander verbunden sind. 

So nahe gerade durch diese letztere Eigenschaft die Analogie zwischen Lymphdriise 
und Filter zu werden scheint, so miissen wir doch daran festhalten, daB auch die Raume 
dieses Netzwerkes sogar das Passieren groBer Makrophagen gestatten, so daB von einem 
"Abfiltrieren" der Bacillen keinesfalls gesprochen werden darf. Die Driise ist demnach 
ein Klar becken. Dadurch wird verstandlich, daB die Lymphdriisen von allem Anfang 
an die Bacillen nicht vollstandig und restlos zuriickhalten. Wir finden stets lymphogene 
Driisenmetastasen in einer Kette hintereinander in die Lymphbahn eingeschalteter Driisen 
und auch wenn wir beriicksichtigen, daB jede wachsende Driisenmetastase von sich selbst 
aus wieder die Quelle weiterer Metastasierungen werden muB, so zeigt sich doch aus dieser 
Tatsache ohne weiteres, daB aus erkrankten wie wohl auch aus noch nicht erkrankten Lymph­
driisen Bacillen in das abfiihrende LymphgefaB eintreten. 

Ein weiterer Unterschied zwischen hamatogener und lymphogener Meta­
stasierung ist noch darin zu sehen, daB die Stromungsbahn innerhalb der Lymph­
gefaBe nicht so streng zwangslaufig ist wie innerhalb der BlutgefaBe. 
Es gibt stets eine groBe Zahl kollateraler Bahnen, die durch zahlreiche Ver­
bindungen untereinander zusammenhangen und wenn diese kollateralen Bahnen 
sich schlieBlich auch wieder in einzelnen Hauptstammen sammeln, so geschieht 
das doch sehr spat und nicht ohne daB vorher auch mehrere groBere Lymph­
gefaBe fur die Ausbreitung zur Verfugung gestanden hatten. 

Diese geringere Strenge der Zwangslaufigkeit zeigt sich aber auch in bezug 
auf die Richtung der Stromung in ein und demselben GefaB. Man hat vielfach 
von einer Hin- und Herbewegung der Lymphe in den Gefa13en gesprochen 
und einen "retrograden", der normalen Richtung entgegengesetzten Transport 
auch fUr oft recht weite Entfernungen angenommen. So sic her es nun ist, 
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daB ein solcher retrograder Transport stattfindet, so unsicher sind wir auch 
heute noeh in der Beurteilung seiner Reichweite. Was ieh selbst zu beobachten 
in der Lage war, erstreckte sich in der Lunge nur iiber vergleichsweise geringe 
Streeken. Man findet a.ber von einem Lungenherd aus 2 Lymphe-Abfuhrwege, 
einen Abtransport gegen den Hilus zu und, wenn die Pleura nicht zu ferne liegt, 
aueh einen solchen nach der Pleura hin. 

Nach Lymphgefii.f3injektionen in Tierlungen wie auch aus den Lymph­
gefiil3metastasen mensch licher Lungentumoren habe ich mich iiberzeugt, daB 
diese beiden Wege yorgebildeten Bahnen entsprechen, d. h. daB die Lunge 
sowohl nach der PleUl'aoberflache hin (und zwar nicht nur in den Pleuraraum, 
sondern wenigstens zum Teil aueh wieder durch lange iiber die Pleura weglaufende 
Lymphgefal3e nach dem Hilus zu) wie von vornherein durch das Lungengewebe 
den GefaBen entlang nach dem Hilus hin entlympht wird. Es ist deshalb nicht 
notwendig, aus derartigen Befunden ohne weiteres auf einen retrograden Trans­
port in der Lunge Zll Hchliel3en. Es scheint mir wahrscheinlicher, anzunehmen, 
dal3 zwei KanalsystenH' vorhanden sind, die von einer bestimmten Gewebs­
partie her die Lymphe H.hhihren. Dabei ist das direkt nach dem Hilus fiihrende 
Kanalsystem das wesentlich ausgehildetere und leistungsfahigere. 

Schliel3lich ist hir dip Entstehung Iymphogener Metastasen bedeutsam, dal3 
der in einer Lymphdrii8P ahgesetzte Bacillus auch hier noch dauernd von Lymphe 
bespiilt wini, wenn wir auch die Stromungsgeschwindigkeit hier vergleichsweise 
niedrig ansetzen miissen. Immerhin diirfte die Geschwindigkeit der Lymph­
stromung in cler Lymphclriise doch diejenige in den Saftspalten noch einiger­
mal3en iibertreffl:'n. Die chemisch-physikalische Beeinflussung des Bacillus 
durch die Lymphc bleibt auch nach seinem Festhaften in einem Lymphknoten 
fortbestehen lind kann hier also auch noch vervollstandigt werden. 

Da ferner jedp Lymphbahn schliel3lich in das BlutgefaBsystem einmiindet, 
so fiihrt die lymphogt'lH' Metastasierung, sobald sie nicht vollstandig in den 
eingeschalteten LYlllphdriisen oder sonst irgendwo in den LymphgefaBen vor 
der Einmiindung in das Venensystem abgefangen wird, mit Notwendigkeit 
zu einem Einbruch cler Bacillen in das stromende BI u t. Wir treffen also hier 
auf sehr engc Bezich ungen zwischen lymphogener und hamatogener Disse­
mination, ganz ahnlich wie wir sie zwischen Kontaktwachstum und lympho­
gener Ml:'tastasierung gefunden hatten. Diese Beziehungen werden gerade 
daclurch enger als wir sie uns wohl hir gewohnlich vorgestellt haben, weil uns die 
voreilige AnalogiI:' zwiHchen Lymphclriise und "Filter" unwillkiirlieh zu einer 
Uberschatzung dl:'r Lymphdrii'lenwirkung gehihrt hat. 

Ganz selbstverstalHllich ist das ('Tbergehen von loslichen Toxinen in das 
stromende Blut, Hobal(i sie einmal in die Lymphfliissigkeit iibergetreten sind, 
solange wir nicht annehmen wollen, dal3 sie schon in ~er Lymphe vollstandig 
durch paralysierende Substanzen abgefangen werden. Wo eine ausgesprochene 
lymph ogene Metastasil:'rung statthat, miissen wir also auf den Ubergang von 
Toxinen in das stromende Blut riickschlieBen und die Annahme eines Uber­
gangs zum mindest.en von sparlichen Bacillen auf dem gleichen Wege in das 
Blut.gefii,Bsyst.em erscheint wahrscheinlicher als ihr Gegenteil. 

Die hamatogene Met.astasierung ist gegeniiber der lymphogenen 
charakt.erisiert. einmal durch den sehr intensiven, ganz besonders innigen und 
langdauernden Konta.kt der Bacillen mit. einer Korperfliissigkeit. von besonders 
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rascher Stromung, dann durch die uns allerdings noch nicht genau faBbaren 
chemisch-physikalischen Unterschiede der beiden Flussigkeiten, und schlieBlich 
dadurch, daB der erste Ruhepunkt fur den Bacillus sich erst im nachsten vor­
gelagerten Capillarsystem, also nicht an einer engbegrenzten Stelle wie in der 
Lymphdriise, sondern an einer geradezu unermeBlich groBen Flache findet. 
Erfolgt der Einbruch in eine Arterie, so kann das nachstgelegene Capillarsystem 
allerdings vergleichsweise eng begrenzt sein und nicht sehr entfernt liegen. 
Immerhin werden auch in diesem Fall die Bacillen im Gegensatz zu den geschil­
derten Verhaltnissen bei der lymphogenen Metastasierung niemals an einem 
Punkt konzentriert, sondern nach energischster Waschung uber ein weites 
Gebiet verstreut. Noch verstarkt werden diese Wirkungen dann, wenn der 
Bacillus auf seinem Wege das groBe Schuttelwerk des Herzens passieren muB, 
also allgemein gesprochen bei einem Einbruch in das Venensystem. Die ener­
gische Dure;hschuttelung und rasche Bewegung innerhalb der Flussigkeit wird 
die Bacillen hier weitgehend voneinander separieren und sie dann auch von an­
haftenden Toxinen befreien konnen, wenn es sich nicht urn feste, zusammen­
hangende, losgerissene nekrotische Partikelchen handelt. Fur das LosreiBen 
derartiger groBerer Partikel ist, abgesehen von der Beschaffenheit des nekro­
tischen Herdes, auch wieder die Geschwindigkeit und Tragkraft der Stromung 
maBgebend. 

Der Ubertritt der Bacillen in das Blut erfolgt entweder auf dem schon ge­
schilderten regularen Wege aus der Lymphbahn in das Venensystem oder durch 
direkten Einbruch von auBen her in die GefaBe, und zwar konnen hierfur sowohl 
Capillaren wie Venen und schlieBlich auch Arterien in Betracht kommen. Aus 
den Korpervenen - und damit aus dem gesamten LymphgefaBsystem - fuhrt 
der Weg mit Notwendigkeit auf das Lungencapillarsystem als erste Haftflache. 
Es sei besonders hervorgehoben, daB das selbstverstandlich auch fur das gesamte 
LymphgefaBsystem der Lunge gilt. Schon aus diesen Verhaltnissen muB sich 
eine gewisse Bevorzugung des Lungencapillarsystems fur die hamatogene Disse­
mination ergeben. Diese Bevorzugung wird noch dadurch verstarkt, daB die 
Venae bronchiales posteriores, die einen guten Teil des Capillargebietes der 
Bronchialschleimhaut entbluten, durch die Vena anonyma sinistra ebenfalls 
wieder in das rechte Herz zuruckfiihren. Aus den samtlichen Korpervenen und 
KorperlymphgefaBen, aus den LungenlymphgefaBen und aus den Bronchial­
venen fiihrt also die hamatogene Dissemination zunachst auf das Capillar­
system der Lunge. Aus den Lungenvenen und ihrem Wurzelgebiet, d. h. also 
dem respirierenden Anteil der Lunge, sowie aus den Korperarterien fiihrt der 
Weg der Metastasierung dagegen auf das Capillarsystem des groBen Kreislaufes 
als erste vorgelagerte Haftflache. 

Die Bedingungen fiir das Haftenbleiben von Bacillen oder bacillenhaltigen 
Teilchen in diesen beiden Capillarsystemen sind die gleichen, die wir eben fur 
das Liegenbleiben in der Lymphdruse besprochen haben, d. h. eben die mit der 
Erweiterung der Strombahn eintretende Verlangsamung der Stromung und die 
sehr weitgehende VergroBerung der Oberflache, die von der stromenden Flussig­
keit benetzt wird und damit auch der Reibung zwischen der sich bewegenden 
Fliissigkeit und der Gefaf.lwand. Beide Bedingungen sind aber in den Capillar­
gebieten langst nicht so zwingend wie in der Lymphdruse. Wenn wir schon 
fur die Lymphdrusen ein Durchpassieren von Bacillen nicht ausschlieBen 
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konnten, so miissen wir diese )loglichkeit in noch vie 1 hoherem Grade offen 
lassen fiir die Capillarsysteme, wobei zu beachten bleibt, daB die Lungencapil­
laren, die die Atmung vcrmitteln, relativ sehr weit sind 1. Es besteht also kein 
zwingender Grund gegen die Annahme, daB Bacillen mehrere Male die beiden 
Capillarsysteme passieren und dann in langdauernder innigster Beriihrung mit 
der Blutfliissigkeit bleiben. ABe chemischen nnd chemisch.physikalischen 
Wirkungen miissen daun, etwa wie bei der Beschleunigung der Losung eines 
festen Korpers heim Schiitteln mit dem Losungsmittel, ganz besonders aus­
giebig eiutreten. 

Relativp Enge eines l)('stimmten Capillargebietes und besondere Verlang­
samung des Blutstromes in einem solchen, ganz besonders aber Starungen in 
der normalen Beschaffenh(>it der Gefii.l3wandungen mit vermehrter Reibung 
zwischen Fliissigkeit und Wandnng, miissen das Haften yom Blut verschleppter 
Teilchen wie einzelner Bacillen erleichtern. Derartige mechanische Bedingungen 
sind aber selbstwrshindlich niemals der einzige Grund fiir das Entstehen der 
einzelnen "Metastasen. Das Haften von BacilIen ist fiir sie nur eine der Bedin­
gungen. Damit der haftenbleibende Bacillus eine Metastase auslasen kann, 
muB er nicht nur selbst noch die :Fiihigkeit des Wachstnms besitzen, sondern 
auch ausreichende Bedingungen fUr sein Wachstum an der Stelle vorfinden, 
an der er haften hlieb. Wir sehen also hier wieder den allgemeinen unausweich­
lichen Zusammenhang zwischen den mechanischen Bedingungen der Bewegungen 
des Kreislaufs und den physikalisch-chemischen Bedingungen, an die wir heute 
vorwiegend denken, Wel1l1 wir von Immunitiit und ihrem Widerspiel, also von 
Disposition, sprechm. 

b) Intrakanalikulare Metastasierung. 

Wiihrend die Iymphogene und die hamatogene Metastasierung sich trotz der 
zahlreichen hervorgehobenen Differenzen doch prinzipiell sehr nahestehen, zeigt 
die dritte Form der )letastasierung, fUr die ich in Ermangelung eines treffen­
deren Wortes die Bezeichnnng "intrakanalikulare Metastasierung" verwende, 
wesentliche und durchgreifende Differenzen ihnen gegeniiber. Das Wichtigste 
dabei ist, daB die Bacillen oder Bacillenhiiufchen oder bacillen- und toxin­
haltigen nekrotischen Uewebspartikelchen entweder iiberhaupt nicht in Beriih­
rung mit den Triigel'll der humoralen Immunitiit, also mit Blut und LymphI.', 
kommen, oder, wo - wie in den l'bergangsformen von der lymphogenen Meta­
stasierung lwr, d. h. in dell Sl'rosen Hahlen - eine physiologisch nahestehende 
sertise Fliissigkeit zur Einwirkung kommt, diese Einwirkung doch infolge einer 
geringeren Strom ling weniger f'llergisch ausfiillt. 

Die ~letastasierllngsbedingungen dieser Gruppe werden durch die Mannig­
faltigkeit der ehelllischcn lind physikalischen Verhiiitnisse, die der Bacillus in 
dpll verschiedplwll Hohlraumen antreffen kann, in die er hineingerat, sehr ver­
schif'cienartig. Wahrend z. B. in t'ill('m cler groB~n Lymphraume des Karpers, 
also etwa illl PIC'lII'aHpalt oder illl Abdomen die Verhiiltnisse zwar nicht denen im 
LymphgefiiB. aher cloc:h clenen in cler Lymphdriisc noeh yerhiiltnismiWig nahe-

I \'gl. die sehr wiehtige Arbeit yon KElSWAWAlJA lind ROJlIBERG (Dtsch. Arch. f. klin. 
Med. ill). in der die relative Enge (ler ('apillaren der Lymphknotchen der Lungen mit Recht 
als l'rsache ein('r llotwclldig('1\ Priidi\pktion dieser Knotchen fiir hamatogene Infektioll in 
An~prll('h gCllomlllPl1 win!. 
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stehen, der Bacillus zunachst noch langere Zeit von einer lebende Zellen und 
wirksame Reaktionsprodukte enthaltenden FlUssigkeit umspiilt wird und vor 
aHem nur der Mangel einer lebhafteren zwangslaufigen Stromung als Unter­
schied zu nennen ist, so kommt er, urn den anderen Pol der Reihe zu nennen, 
in dem lufthaltigen Rohrensystem der Lunge iiberhaupt nicht mehr in eine 
Beriihrung mit Blut oder Lymphe, wahrend dafiir die Bedingungen fiir die Ver­
schleppung zusammenhangender nekrotischer, gleichzeitig Bacillen und Toxine 
in groBten Mengen enthaltender Partikel ganz besonders giinstig liegen. Es liegt 
damit auf der Hand, daB in der Lunge besonders giinstige Verhaltnisse fiir die 
intrakanalikulare Metastasierung, hier also fur die endobronchiale Aus­
breitung, gegeben sind. 1st ein Kanalsystem oder ein sonstiger Hohlraum 
mit einer fur den Bacillus mehr oder weniger indifferenten Flussigkeit gefullt, 
wie etwa die Hohlraume des Urogenitalsystems, so miissen die Bedingungen fur 
die intrakanalikulare Ausbreitung der Erkrankung wesentlich gunstigere sein 
als in einem anderen Rohrensystem, das normalerweise einen den Bacillus aus­
gesprochen schadigenden Inhalt enthalt, wie etwa die Gallengange usw. 

Die intrakanalikulare Metastasierung gewinnt damit Be­
ziehungen zum Kontaktwachstum. Bei beiden Ausbreitungsformen 
konnen Bacillen und Toxine gleichzeitig einwirken und es konnen geradezu 
ungeheure Mengen von lebendem Virus und Toxin zu einer langdauernden 
lokalen Einwirkung kommen. So sehen wir denn auch Kontaktwachstum und 
intrakanalikulare Metastasierung ineinander iibergehen, indem an groBen 
Strecken des befallenen Kanalsystems die Wandungen zusammenhangend von 
der Krankheit ergriffen werden und auf diese Weise zu den ausgedehntesten 
Zerstorungen fUhren, deren die Tuberkulose iiberhaupt fahig ist. 

Eine eingehende Schilderung dieser an sich ja selbstverstandlichen Ver­
haltnisse war deswegen notwendig, weil die verschiedenen Ausbreitungen durch 
sie der Einwirkung einer humoralen Immunitat in sehr verschiedenem Grade 
zuganglich werden. Die mechanischen und physikalisch-chemischen Bedingungen 
sind so eindeutig, daB wir umgekehrt mit voller Sicherheit aus dem 
Zuriicktreten der hamatogenen und lymphogenen Ausbreitung und 
dem starkeren Hervortreten lokaler Herde, d. h. also des Kontakt­
wachstums und der intrakanalikularen Verbreitung, auf die Ent­
wicklung einer humoralen Immunitat ruckschlieBen duden. 

Kapitel VII. 

Kombinationen der drei Allergien und vier Ausbreitungsweis(,D. 
Die drei histologischen Allergien und die vier Ausbreitungsweisen sind die 

Bausteine, aus denen sich die so ungemein wechselvollen Bilder der tuberkulOsen 
Einzelerkrankungen zusammensetzen. Diese Zusammensetzung geschieht aber 
nicht regellos, d. h. nach den Gesetzen des ZufaHs, sondern sie geschieht trotz 
aller Mannigfaltigkeit nach bestimmten Gesetzen, die sich aus der Ruckwirkung 
zwischen Parasit und Wirt im Ablauf der Erkrankung ergeben. Dadurch, daB 
sich die Allergien in gesetzmaBiger Aufeinanderfolge zeitlich nacheinander 
entwickeln und daB auch die Ausbreitungsweisen in einem erkennbaren zeitlichen 
Zusammenhang zum Krankheitsablauf wechseln, neu auftreten, vorherrschend 
werden oder verschwinden, entsteht eine Reihe mehr oder weniger typischer 
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Bilder, deren Ordnung neben aIler Variabilitat im einzelnen doch so viel Gesetz­
maf3igkeit aufweist, daB es gelingt, bestimmte typische Krankheitsbilder be­
stimmten Phasen der Krankheit zuzuordnen. 

Es bleibt noch festzllstellen, in welcher Weise die fortlaufende Reihe von 
Erkrankungsformen am besten in Gruppen zerlegt werden kann, wo innerhalb 
clieser Reihe systematisch verwendbare Grenzen auftreten, die - gewissermaf3en 
als Casuren im fortlaufenden Text - trotz aIler Obergange die fur die weitere 
Erforschung UJwntbehrliche Unterscheidung gestatten. 

Die Erkrankung beginnt mit einem besonders typischen Bild. Die Infektion 
ist stets ortlich hegrenzt. Die Erkrankung beginnt also an einer oder einigen 
engbegrenzten Stellen eines bestimmten Organs. An diesem Invasionsort oder 
den Invasionsorten entwickeln sich einer oder mehrere kleine Organherde, die 
Primaraffekte, die sich durch Kontaktwachstum vergrof3ern und von denen 
schon wahrend der Zeit ihrer Entwicklung eine lymph ogene Verbreitung aus­
geht. Gleichzeitig mit den Organherden schief3en in den regionaren Drusen 
multiple ;\ietastasen auf, die sich ehenfalls sehr intensiv durch Kontaktwachstum 
und die sich dabei ergebende gegenseitige Verschmelzung vergrof3ern. Resorp­
tionstuberkel urn die primaren Organherde und lymph ogene Tuberkel entlang 
den zum Abtransport yon Virus beniitzten LymphgefiWen, sowie die Tatsache, 
daf3 gleich von Anfang an nicht nur eine Lymphdruse, sondern gleich eine 
Ly mph d r ii sell k e t t e hefallen winl, die sich rasch bis zur Eintrittskette cler 
erkrankten Lymphbahn in die Blutbahn ausdehnt, vervollstandigen das Bild 
des primaren Komplexes. Seine Bestandteile zeigen sich, besonders deutlich 
in den Randpartien, also in der perifokalen Zone, nach dem Typ der primaren 
Allergie gehaut. 

Das Bild des isolierten primaren Komplexes zeigt also makroskopisch einen 
durch Kontaktwachstum zunehmenden Organherd, umgeben von einem Kranz 
zahlreicher Resorptionstuberkel, aus deren Masse sich gewohnlich mehrere 
Strange lymphogelH'f 1letastasenbahnen ablOsen. Wie schon erwahnt, findet 
man in der Lunge neben den zentripetallaufenden, gegen den Hilus abfuhrenden 
Metastasenbahnen auch zentrifugal gegen die Pleura hinziehende lymph ogene 
Tuberkelzuge. Die!';c Iymphogene Metastasierung ist von vornherein besonders 
intensiv und aUI'gesprochen in dc'n regionaren Driisen, und zwar sind die Drusen 
ebenfalls reihenfiirmig in zentripetal abnehmendem Grade erkrankt. Das Ge­
samtvolullH'n <\pr Iymphogenen }1C'tastasen iibertrifft dabei das Volumen des 
zugehorigen Primaraffektes urn ('in - nicht selten sehr hohes - Vielfaches 
desselben. 

Die Bausteine, die wir 1m Beginn der Erkrankung antreffen, sind also 
Allergie I, Kontaktwachstum unci Iymphogene Metastasierung; bei den reinen 
Formen fehlen clagegen zunachst die makroskopischen Spuren der hamatogenen 
unci intrakanalikularen Ausbreitung, sowie die beiden Allergien II und III. 

Es liegt nahe, dip!,;c's anscheinend so einheitliche Bild sogleich als einheitliches 
Krankheitsstadium aufzufassel1. Bei genauerem Zusehen zeigt sich aber, daf3 
auch dieser isolierte primare Komplex zwei Phasen der Krankheitsentwicklung 
umgreift, und zwar erstens die Zeit cler ersten Ansiecllung, ehe noch 
eine Allergie illl eigrlltlichen Wortsinn, d. h. eine erworbene spezifische 
Anderung (irr Reaktionsweise zwischen Wirt und Paras it auftreten 
konntr, lind <\al' allf diPI'P Phase ('rst folgende Stadium der voll entwickelten 
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primaren Allergie. Soweit meine Untersuchungen reichen, und eine Anzahl 
sehr sorgfaltiger Beobachtungen zuverlassiger Autoren deuten in der gleichen 
Richtung, ist das pathologische Produkt der allerersten Schadigung in der 
Lunge eine allerdings spater verkasende "pneumonische" Veranderung. Ich 
selbst habe sie nie so frisch zu Gesicht bekommen, daB ich ein selbstandiges 
Urteil iiber die histogenetischen Vorgange bei dieser ersten Schadigung abgeben 
k6nnte. Nach den Beschreibungen von GRON und ROMAN, ZARFL u. a. und 
auch nach dem Bilde des verkasten Zentrums solcher Primarherde, in dem ich 
bisher stets die urspriingliche Lagerung der elastischen Fasern weitgehend un­
gest6rt gefunden habe, scheinen aber die proliferativen Vorgange, die fUr die 
primare Allergie so besonders charakteristisch sind, in diesen allerersten Ver­
anderungen noch keine so stark hervortretende Rolle zu spielen. Damit gewinnt 
unsere Auffassung dieser proliferativen Prozesse als primarer "Allergie", 
d. h. also Reaktionsanderung, an Berechtigung und wir k6nnen also in jedem 
Primaraffekt zwei Phasen der Entwicklung unterscheiden, von denen das eben 
besprochene erste Stadium als dasjenige der primaren Lasion von dem der 
vollentwickelten primaren Allergie unterschieden werden soIl. 

Damit ist der erste Hauptabschnitt des Tuberkuloseablaufes gekennzeichnet. 
Wenn wir die Stadieneinteilung auf Grund der histologischen Allergie allein 
versuchen wollten, so treffen wir schon in diesem ersten Beginn auf eine Schwierig­
keit, die uns auch spaterhin mehrfach begegnen wird. Die Krankheit ist ein 
fortlaufender ProzeB, und auch die gesetzmaBigen Anderungen dieses Prozesses 
erfolgen nicht sprunghaft, sondern eine Reaktionsweise entwickelt sich in zu­
sammenhangendem Entwicklungsgang aus einer anderen, solange die Erkran­
kung nur selbst zusammenhangend fortschreitet. Unterbrechungen treten aller­
dings gerade bei einer so chronischen. und so haufig vergleichsweise geringfiigig 
beginnenden Erkrankung, wie bei der Tuberkulose, durchaus nicht selten ein. 
Sie sind aber dann nicht gesetzmaBig sich einstellende Pausen, sondern es sind 
eingeschobene Heilungszeiten, die selbst erst wieder durch mehr oder weniger 
zufallige Kombinationen von krankheitsauslOsenden Umstanden wieder unter­
brochen werden miissen, urn der Krankheit ein neuerliches Fortschreiten zu 
gestatten. 

Derartige Heilungsunterbrechungen pflegen zwischen dem Stadium der 
primaren Lasion und der vollentwickelten primaren Allergie nicht einzutreten. 
Unmittelbar an die erste Invasion schlieBt sich die Entwicklung der primaren 
Allergie an und sie fUhrt anscheinend iiberall da, wo der Herd unseren Unter­
suchungsmethoden sichtbar wird, und zwar gerade bei einsetzender oder doch 
ansetzender Heilung zu der lokal vollentwickelten primaren histologischen 
Allergie. Wenn wir also die beiden geschilderten Phasen kurz kennzeichnen 
wollen als das prodromale Stadium der primaren Lasion und die Zeit der Aus­
bildung eines indurativen Primarkomplexes, so miissen wir uns gleich bewuBt 
bleiben, daB eine scharfe zeitIiche Trennung dieser beiden Phasen nicht m6glich 
ist, trotzdem die histologische Differenz stark in die Augen fallt. 

Die gleichen Schwierigkeiten treffen wir bei dem Versuch, dieses primare 
Stadium gegeniiber den spateren Entwicklungszustanden abzugrenzen. Ver­
gleichsweise leicht ist diese Aufgabe in den zahlreichen Fallen, in denen Heilungs­
vorgange einsetzen und langere Zeit anhaIten, ehe sich eine neue histologische 
Allergie geltend machen k6nnte. In solchen Fallen kann sich die Dauer des 
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isolierten primaren Stadiums iiber lange Jahre und Jahrzehnte hinziehen 
und die dann etwa noch einsetzenden spateren tuberkulosen Manifestationen 
verlaufen von vornherein so sta.rk abweichend von dem geschilderten primarell 
Typ, daB die Ullterschcidung nicht schwierig ist. Ganz anders liegen aber die 
Verhaltnisse bei den fortschreitenden, vor aHem den rasch fortschreitenden 
Formen, also den schwprpn Infektionen. 

Schon die erstt'll klassischen Arbeiten BAUCVIGARTENS enthalten eine in 
jeder Hinsicht zutreffcnde Beschreibung del' sich dabei abspielenden sehr auf­
falligen Vorgange. Anf die eigenartige negativ lymphocytotaktische Wucherung 
folgt von einem beRtimmten Zeitpunkte an eine verhaltnismal3ig rasch si.ch ent­
wickelnde und oft IIngemein intensive positive Lymphocytotaxis der bis dahin 
ausgebildeten Herde. Der ursprunglich im wesentlichen aus Epithelioidzellen 
zusammengesetzte Tuberkel, del' in diesem Stadium auch bei den fortschreiten­
den Formen bis zu ciner histologischen Differenzierung relativ wenig geschadigter 
"abkapselnder Randzonen" um einen schwergeschadigten Kern fortschreitet 
- wie wir gesehen haben eine Folge der allmahlichen Giftdiffusion aus dem 
Zentrum in die Pl'riplwrie - untl'rliegt dabei zil'mlich plOtzlich einer massen­
haften Einwanderung ,'on Lymphocyten. Auf die Zeit, in der der Gang des 
Prozesses ,'om Kern gcgen die Peripherie zu verlief, folgt nun die Periode des 
Angriffes ron alll3en ill del' Form dt'r sekundaren Allergie. Was ron BAtDf­
GARTEN am einzelnen Tuberkel heobachtet werden konnte, das sehen wir ganz 
ebenso in der perifokalen Zone allch groBerer tuberkulOser Herde sich abspielen. 

Es ist ohne weiteres einleuehtend, daB die ehemisch-physikalische Grund­
lage des KrankhPitsprozesses sieh geandert haben muB, ehe eine solche Anderung 
des histologischen KrankheitsbildeR l'intreten konnte. Wir werden also theo­
retisch daR sekumliin· Htadium del' Tuberkulose am besten von dem Zeitpunkt 
an zu rechnen habcn, zu dem sich (liese neue Reaktionsweise ausbildet. Die 
praktische Stadiencinteilung wird aber dadurch sehr wesentlich erschwert, 
daB, wie schon p)'wahnt, diese sekundare yorwiegend exsudative Reaktion nicht 
nur anfallsweise anftritt, sondl'rn sehr verschieden Rtark entwickelt sein kann, 
je nachdem dit· Erkrankung gel'ade rasch fortsehreitet odeI' nicht, und daB 
sie sich sowohl mit Hl'Stl'll ails (lpm ('rsten Stadium mischell, wie auch wahrend 
del' Abheilung wespntlich an ihrer Priignanz verlieren kann. Diese Schwierigkeit 
wird abel' zum gro/3l'1l Teil dadurch behoben, dan das Auftreten einer Ent­
zundung nach clelll TYPUH dipser sekllndaren Allergie ebenso wie der Wechsel 
ihrer Intensitat. soweit ich hpute zu beurteilen vermag, in einem deutlichen 
Zusammenhang mit delll AuftreteJ1 und del' Intensitat del' hamatogenen Meta­
stasierung steht. Einl'n vollausgebildeten sekundaren Typ del' perifokalen 
Entzundung fand ich bisher stets zusammen mit aktiven hamatogenen Meta­
stasen. Sehr stark ist die exsudative perifokale Entziindung ferner bei den 
Formen, die zl'itlich am nachstPIl all der Infektion liegen, bei denen also die 
prim are Periocie 1lI1), kurz gecianert nnd dann dirpkt in eine generalisierende, 
hamatogen disseminierende Epoche, also in friihsekundare, Stadien iibergeleitet 
hat. In diesen Fallen tritt - wie sehon von BAFl\WARTEN fiir die Kaninchen­
cornea beschrieben worden ist - eine direkte Umwandlung primarer 
Manifestationell ill sekundare ein. Auch die Bestandteile des Primar­
komplexes beladcll sich mit Lymphocyten, umgeben sich mit einem exsu­
dativen perifokaJpn Entziindungshof, lind die epithelioiden Bezirke verfallen 



158 Primaraffekt, sekundare und tertiare Stadien der Lungentuberkulose. 

einer ungemein raschen Verkasung, die sich dann sofort auch auf die exsu­
dative Reaktionszone ausdehnt. 

Umgekehrt tritt, je weiter die Erkrankung sich von dem Zeitpunkt der 
Primarinfektion entfernt, die perifokale Entzundung des Typs II allmahlich 
wieder zuruck, wird - unter Umstanden erst nach einer ziemlich langen Reihe 
von Jahren - allmahlich weniger deutlich und uberlaBt schlieBlich dem III. Typ 
das Feld. Es wird im klinischen Teil noch naher davon die Rede sein, daB die 
exsudative perifokale Reaktion in kurzen Zeitraumen stark und auffallig 
wechselt. Auch in den Zeiten des sekundaren Stadiums, die noch vergleichs­
weise n,ahe dem primaren Stadium liegen, also in der ersten Halfte des sekundaren 
Stadiums, treffen wir auf solche akute Exazerbationen der perifokalen Ent­
zundung nach dem Typus der Allergie II. Zu dieser Zeit sind sie sogar ganz 
besonders auffallig und werden damit zu einem wichtigen Symptom fUr die 
Diagnose des sekundaren Stadiums. Klinisch ist dabei in vie len Fallen auch die 
Abhangigkeit derartiger akuter perifokaler Reaktionen von geringfUgigen Ein­
briichen in die Blutbahn, die sich durch das schubweise Auftreten von Tuber­
kuliden kennzeichnen, ebenso deutlich wie pathologisch.anatomisch die Ab­
hangigkeit des Grades der sekundaren perifokalen Entzundung von manifesten 
Schuben hamatogener Metastasierung. 

Der ganze Vorgang gewinnt dam it eine sehr enge Analogie mit der Herd­
reaktion nach Tuberkulininjektionen und gerade diese Analogie ist es, die es 
mir wahrscheinlich macht, daB das beobachtete zeitliche Zusammentreffen 
von starker oder schwacher perifokaler exsudativer Entzundung mit inten­
siven oder geringen hamatogenen Einbruchen nicht bloB ein zufalliges sei. Ich 
habe es schon im vorhergehenden erwahnt, daB bei jeder lymphogenen Meta­
stasierung, noch viel mehr aber bei der hamatogenen Metastasierung, mit den 
Bacillen notwendig Toxine in den Kreislauf ubertreten und daB ein Charakte­
ristikum dieser beiden Metastasierungsformen im Gegensatz zur intrakanali­
kularen und zum Kontaktwachstum gerade in der raumlichen Trennung von 
Bacillen und Toxin zu suchen ist. Gift und Parasit k6nnen nun also auch an 
verschiedenen Punkten einwirken. Auch diese Verhaltnisse sind aus dem Ex­
periment wohl bekannt. Es gelingt, eine Tuberkulinherdreaktion und selbst 
den anaphylaktischen Tod eines tuberku16sen Versuchstieres sowohl mit dem 
Toxin allein hervorzurufen, wie durch die Einspritzung ausreichender Mengen 
bacillenhal tiger K ulturflussigkei ten. 

Mit jedem hamatogenen Einbruch muB also eine "SeIbsttuberkuIinisierung" 
Hand in Hand gehen, die uns unter Beihilfe der Vorstellung sessiler Rezeptoren 
den eigenartigen pl6tzlichen, von auBen kommenden Angriff des Organismus 
auf die tuberku16sen Herde verstandlich machen kann. Wir sehen, daB es nicht 
die hii.matogene Disseminierung als solche ist, die als die Ursache der exsudativen 
perifokalen Vorgange anzusehen ist, sondern eine Begleiterscheinung derselben 
und werden uns nicht wundern, wenn wir gelegentliche Disjunktionen zwischen 
dem lTbergang von Toxinen ins Blut - und damit dem Auftreten der Allergie II -
und dem Angehen hamatogener Metastasen antreffen werden. 

Da bei dem vollausgebildeten sekundaren Typ die Verkasung der intensiven 
exsudativen Entzundung sehr rasch nachfoIgt und zudem der Kase in diesem 
Stadium eine deutliche Neigung zur Erweichung zeigt, so finden wir in diesen 
rasch fortschreitenden Fallen meist sehr bald auch Einbruche in allerhand 
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HohlraunH' oder Hohlraumsysteme. Neben die fortbestehende lymph ogene 
und hamatogene :\Ietastasiefllllg tritt also mit der Ausbildung der Allergie II 
je nach Pmstanden frliher oder spiiter auch die intrakanalikulare Ausbreitung. 
Da ft'fIler sowohl (lie Bestandteile des Primarkomplexes, die nun zu sekundaren 
Manifestationcn umgewandeIt sind. \\'ie siimtliche Metastasen intensives Kon· 
taktwachstumzeigen, so steht also die Krankheit jetzt in voller Blute, 
aIle mbgliehen Ausbrpitungswege sind gangbar und werden be­
gangen. 

Nach dem Gesagten kann zur Abtrennung des sekundaren Stadiums von dem 
primaren sowohl das Auftreten (ler Allergie II wie das Angehen hamatogener 
Metastasen beniitzt werden. EK ist selbstverstandlich, daB das Angehen der 
hamatogenen Metasta,sl'n das augenfalligert' und dauerhaftere Symptom ist 
und sich damit f1ir die praktischc Abgrenzung der Stadien mehr empfiehlt. 
Wir werden also das primare StadiuJll rechnen von clem Augenblick der Infek­
tion bis ZUlU Auftreten (ler prsten klinisch und anatomisch erkennbaren hamato­
genen Metastasen. Sur 11'0 dipsl' ausbleiben, lfird man auf die Anderung des 
Real.:tionstyps ZIIruckgreifeli mussell. 

Ebenso wie das primare Stadium teilt sich auch das sekundare in zwei Ab· 
schnittc unci ganz elll'nso wil' dort ist es ein fortlaufender, in sich zusammen· 
hangender Prozd.l, dessen allmiihliche Anderung in langeren Zeit en histologiseh 
unci Idinisch erkennbare l'ntcrsehie(le zeitigt. 

Wir haben schon crwahnt. daB das sekundare Stadium vom Beginn der 
hamatogenen Dissemination an einer Acme zustrebt. Die von vornherein 
akuten Erkrankungen komnwn in diesem Stadium del' Acme ad exitum. Von 
ihnen his zu den flir dip ganze Ll'bl'nsdaul'r isoliert bleibenden und als solche 
vbllig abhl'ilend('ll Primartu lwrkulosl'n gibt es eine kontinuierlichl' Reihe von 
Ubergangt'n. ~ur (la. wo das primiin> Stadium unmittelbar und ohne Pause in 
das sekulldare Stadiulll iiberlpitet, tritt clie geschilderte Umformung des primaren 
Herdes in (>inl'll t~'pisehen spkunciaren ein. Bei den langsamer ablaufenden 
FOflllE'n kann ein Tpil der :\Ianifestationen des primaren Komplexes in der Form 
der primaren Alll'rgie zur Abhl'ilung kommen und (lalm anch spater in diesem 
Zustand verharrell. w~ihrend eine oeier die andere derselben aktiv bleibt und zu 
einl'r langsamen \Veiterwrhreitnng cler Erkranknng ftihrt. In solchen Fallen 
werden dann spiiter mehr oder weniger abgeheilte oder abheilende primare 
Manifestationell ne\wll typisehen sekundaren angetroffen. In den von vorn· 
herein chroniRch ablallfpllden Fiilhm bleibt clem Organismus Zeit, seine Abwehr 
noch weiter 1LIlSzlibilden. Bci ihnl'n kommt es daher zur Entwicklung weiterer 
Krankheitsbilder. Dip neuen Formen entstehen durch das allmahliehe Zuruek· 
treten, schlieIHich den Fortfall der heiden Ausbreitungsweisen, die ohne eine 
intensive Beeinflllssllng der Bacilll'lI durch die Kbrpersafte nicht clenkbar sind, 
d. h. also der halllatogellpn lind lymphogenen Ml'tastasierung. Es ist das ohne 
eine weitere .:\IHlenmg der ehl'miseh.physikalisehen Bedingungen des Krank· 
heitsprozesses Ilieht clmkbar lind ieh habe deshalb aus dieser Tatsache 
auf dip AIIShildllllg piliPI' wirksaml'ren humoralen Immunitat 
gesch lossen. 'lit Hilfl' diesel' Annahml' werden clie neuauftretenden Krank· 
heitshilder ganz iiberraschencl durehsichtig. Nur sehwerere hamatogene Ein· 
briiehe fiihren jl'tzt noeh zur DiRsemination. Fur das Haften cler Metastasen tritt 
de8halb hl'i dell chronil-;chell Baeilliimil'n aufs deutlichste die Organdisposition 
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in den Vordergrund und schliel3lich werden selbst in den einem umsichgreifenden 
Organherd direkt regionaren Lymphdriisen auch die lymphogenen Metastasen 
abortiv (Allergie III), fiihren in der Kette der Lymphdriisen nicht mehr iiber 
die allerersten Etappen hinaus und zeigen auch in den direkt eingeschalteten 
Driisen kein Kontaktwachstum mehr. 

Wahrend so das Angehen lymphogener und hamatogener Meta­
stasen in immer steigendem Grade verhindert wird, kann das 
Kontaktwachstum in dem befallenen Organe selbst noch lange 
weitergehen und namentlich gewisse Hohlraumsysteme noch Sitz 
intensivster und extensivster intrakanalikularer Metastasierung 
bleiben. 

Die beiden Unterabschnitte des sekundaren Stadiums sind also durch die 
Erreichung einer Acme voneinander getrennt. Auf eine Zeit der Weiterent­
wicklung folgt auch bei der Tuberkulose ein Stadium decrementi. Dieses Sta­
dium decrementi macht sich zunachst bemerkbar durch das Zuriicktreten der 
humoralen Metastasen. Besonders klinisch ist es aber auch sehr deutlich, daB 
in dieser Zeit, abgesehen von akuten Verschlimmerungsperioden, auch der 
Grad der perifokalen Entziindung aller bis dahin aufgetretenen tuberkulOsen 
Manifestationen abflaut. Mit dem Zuriicktreten der humoralen Metastasen 
sistiert also auch der "Angriff von auf3en" wieder mehr und mehr. Neben der 
humoralen Immunitat tritt eine relative Reizfestigkeit ein, es vermindert sich 
der Grad der anaphylaktischen Erscheinungen. In Organen, in denen das Kontakt­
wachstum und die intrakanalikulare Metastasierung giinstige Verhii.ltnisse vor­
finden, konnen dagegen die tuberkulOsen Veranderungen jetzt noch sich zu 
einem Hohepunkt weiterentwickeln, der in den friiheren Stadien nicht denkbar 
war, da der Tod bei den generalisierenden Formen dem Leben des Tragers 
vorher ein Ende macht. Wir sehen nun vor allem in dem "disponiertesten" 
Organ, in der Lunge, Ausbreitungen der Organherde durch Kontaktwachstum 
und intrakanalikulare Metastasierung bis zur nahezu volligen ZerstOrung der 
gesamten Atmungsoberflache. Auch sehr starke toxische Wirkungen fehlen 
dabei nicht, denn in solchen Fallen sind stets die Bedingungen fiir starkste 
lokale Giftwirkung gegeben. Ungeheuerliche Gift- und Virusmengen kommen 
dabei im Innern des Bronchialraumes zur Wirkung. So entstehen z. B. die 
kasigen Aspirationspneumonien, soweit sie nicht mischinfiziert sind, die bis 
zu lobaren Infiltraten anwachsen konnen, so entsteht aber auch die allmahliche 
phthisische Zerstorung der Lunge. 

Der Gang des Krankheitsprozesses geht also fUr die histologische Rekon­
struktion wieder vorwiegend von innen nach auBen. Je weiter die Krankheit 
fortschreitet, urn so mehr klingt damit auch im Organherd die perifokale Ent­
ziindung ab, so daB wir schliel3lich auch relativ frische Herde nur von einer 
schmalen wuchernden, aber nicht mehr in hoherem Grade exsudativ entziind­
lich veranderten Reaktionszone umgeben sehen konnen. 

Die lymphogene und die ham at ogene Metastasierung verhalten sich in den 
spaten sekundaren Stadien, also in der Zeit ihres allmdhlichen Zuriicktretens, etwas 
verschieden, und diese Verschiedenheiten scheinen auf den ersten Blick auf­
fallig zu sein. Wir finden namlich noch akute hamatogene Disseminationen, 
Miliartuberkulosen, zu einer Zeit, in der lymph ogene Metastasen schon deutlich 
nur mehr schwer angehen und nicht mehr zu dem friiheren Grad ausgedehnten 
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Kontaktwachstums fahig sind. Da die Bacillen, wie wir gesehen haben, not­
wendig in der Druse konzcntriert werden, nach dem Einbruch in das BlutgefaB­
system aber nicht nur riiumlich separiert, sondern auch sehr energisch mit den 
Ki:irpersaftcn in Beruhrullg gehmeht werden, hatte man vielleicht das umge­
kehrte Vcrhalten erwartcn konnen. Analysieren wir aber die mechanischen 
und anatomischen Bedingungen genauer, so verliert dieses Verhalten an Auf­
falligkeit. Bei dem intensiven Kontaktwachstum einzelner Organherde stellen 
sich durch Zufall nicht selten ganz auBerordentlich gunstige Bedingungen fUr 
eine h~imatogenc DisR('minierung ('in. Selbst gri:iBere GefaBe ki:innen jetzt unter 
Umstanden einmal arrodiert w('r(ien und dam it sehr groBe Mengen von Virus 
und Toxin auf eimnal, Illf'ist sogar wiederholt in den Kreislauf eintreten. Es sind 
dann nur mehr quantitative Verhiiltnisse, die das Angehen oder Ausbleiben 
einer hamatogenell l\Iei11stasierung bedingen. Genugt die Immunitat auch 
fUr den miichtigpn Einbruch, flO wird er folgenlos blf'iben, genugt er nicht, so 
wird er zu ciner Miliartubcrkulosp fUhren. Bei einer sich entwickelnden humo­
mien Immunitat wcnkn also die geringfugigen Einbruche ins BlutgefaBsystem 
wirkungslos bleib('n, und es werden damit ihre Foigen aus dem Bilde der Er­
krankung wegfallen. Es sind das neben den Tuberkulidcn auch die hamatogenen 
MetastaHen, die zu ihrem Haften lokaler disponierender Bedingungen bedurfen. 
Es werden also, um ein Beispiel zu nennen, die Gelenk- und Knochentuber­
kulosen, vor allem die sog. traumatischen Tuberkulosen schon zu einer Zeit 
ausbleiben, wo ('in nU1Hsiger Einbruch noch zu einer Miliartuberkulose fUhrt. 
Wir mussen dabt'i auch berucki:lichtigen, daB durch den Einbruch von viel 
Toxin die unmittelbar verfugbaren Antitoxinmengen aufgebraucht werden, 
so daB in der nun folgen<ien negativen - anergischen - Periode das Haften 
von Metastasen ermoglicht sein kann. 

Etwas anders liegen die Verhiiltnisse fur die lymph ogene Metastasierung. 
Hier haben wir, wenll wir VOIl Einbruchen in den Ductus thoracic us absehen, 
der gerade dieselbe Folge hat wie ein direkter Einbruch in die Blutbahn, bei 
dem gewi:ihnlichen, langi:lamen, stetigen Abtransport von Virus in die regionaren 
Drusen nicht diese pl6tzlichen Schwankungen der zuflieBenden Toxin- und 
Virusmengen. In del' dauerml von Lymphe durchstromten Druse werden also 
die allmahlich zustri:imenden Bacillen abgefangen werden ki:innen und nur mehr 
relativ geringfUgige Veranderungen auszuli:isen imstande sein, ohne daB Perioden 
heftiger lymphogener Metastasierung mit Ruhezeiten in dem Grade abwechseln, 
wie wir es eben fiir die hamatogene Metastasierung geschildert haben. 

Soweit mein Material reicht, habe ich bisher bei noch angehender Iympho­
gener Metastasierung, d. h. da, wo noch kompakte, wenn auch relativ kleine 
Kaseherde in den regionaren Drusen gefunden wurden, in der weit uberwiegenden 
Mehrzahl der Faile aneh angegangene hamatogene Metastasen finden k6nnen. 
Umgekehrt findet sich da, wo neben ausgedehnter Organtuberkulose sich eine 
frische miliare Allssaat nachweisen lieB, wieder in der we it uberwiegenden Mehr­
zahl der FaIle, daB auch in den Lymphdrusen die humorale Metastasierung 
noch nicht vollkommell abortiv gewordell ist. Dieser Zusammenhang ist deshalb 
kein streng gesetzmal3iger, weil gerade die hamatogene Dissemination durch 
Zufall eintreten odeI' ausbleiben kann; aber er ist aus einem groBen Material 
doch haufig genug, lim auf einen gesetzmaBigen Zusammenhang der beiden 
humoralen Metastasierungen schlieBen zu lassen. 

RAl'KE, Tubcrkuloscpathoiogic. 11 
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Nach dem Gesagten ist das vollausgebildete sekundare Stadium gekenn­
zeichnet durch das gleichzeitige Vorhandensein der vier Ausbreitungswege neben 
Resten einer iiberstandenen primaren Epoche, sei es in teilweise abgeheilter 
Form oder umgebildet in Manifestationen sekundaren Typs, und durch das 
wenigstens zeitweise deutliche Hervortreten einer exsudativen perifokalen Reak­
tion (Allergie II). Auf ein in engem Kreise lymphogen metastasierendes indura· 
tives Stadium folgt also ein Stadium der Generalisation und der exsudativen 
Entziindung. 

Dieses sekundare Stadium beginnt mit dem Angehen der ersten hamatogenen 
Metastasen. Es schlieBt mit einer Periode, in der die humorale Metastasierung 
allmiihlich erlischt. Als echte terti<i.re Tuberkulose ware demnach eine Erkran­
kung anzusehen, bei der das Fortschreiten der Erkrankung ausschlieBIich durch 
Kontaktwachstum und intrakanalikulare Metastasierung erfolgt. Es ergibt 
sich damit von selbst, daB die Tuberkulose sich dann im tertiaren Stadium 
auf ein Kanalsystem beschriinken muB. Die praktisch wichtigste, echt tertia.re 
Tuberkulose ist bei dieser Stadienabgrenzung dann neben bestimmten Lupus­
formen die isolierte Phthise im Sinne meiner vorausgehenden Arbeiten oder die 
echte Phthise im Sinne MEISSENS, eine praktisch - therapeutisch und epi­
demiologisch - sehr wichtige Krankheitsgruppe, die auch an Umfang zahl­
reich genug ist, um ihre Abtrennung als eigenes Stadium zu rechtfertigen. 

Neben dem Kontaktwachstum und der intrakanalikularen Ausbreitung 
durfen also bei einer echt tertiaren Tuberkulose in meinem Sinne nur mehr 
abortive humorale Metastasen gefunden werden. Sie sind regelmaBig zu finden 
in den einem Organherd regionaren Lymphdriisen; sie sind aber auch, wenn man 
nur darauf achtet, als Formen einer pramortalen hamatogenen Disseminierung 
nicht selten. Solche abortive hamatogene Metastasen sind klinisch am ge­
nauesten studiert worden fiir die Tuberkulose des Auges und der Haut. Sie 
zeigen dann die gleiche Gutartigkeit und den ganz ungemein chronischen Ablauf, 
den ich fur die Drusenveranderungen beschrieben habe. 

Versuchen wir zur Sicherung der gewonnenen Begriffe ihren Geltungsbereich 
gegeneinander abzugrenzen und ihre Kombinationen und gegenseitigen Durch­
dringungen allgemein zu skizzieren, so gelangen wir zunachst zu folgendem 
Schema. (Schema I.) 

Wir sehen, daB ein groBer Kreis, der die Gesamtheit der Individuen reprii.sen­
tieren solI, die eine aktive, inaktive oder vollig abgelaufene primare Tuber­
kulose tragen, zwei kleinere Kreise voll umfaBt, die die Trager sekundarer und 
tertiarer Manifestationen umfassen sollen. Diese schematische Darstellung ist 
nur richtig unter einer noch naher zu diskutierenden Voraussetzung. Zunachst 
liegt die Voraussetzung zugrunde, daB jede Tuberkulose mit einem primaren 
Stadium beginnt und nicht sofort mit einem sekundaren oder tertiaren einzu­
setzen vermag. Das ist, namentlich nach den schon zitierten BAUMGARTENSchen 
Beobachtungen, eine sehr plausible Annahme. Es sei aber doch darauf hinge­
wiesen, daB manche Forscher - es sei hier nur auf die Arbeiten von BARTELS 
verwiesen - die Moglichkeit eines abweichenden Verhaltens bei dem weiteren 
Ausbau ihrer Hypothesen sehr ausgiebig in Rechnung gestellt haben. Diese 
grundlegende Annahme wird also zunachst noch der sorgfaltigen Priifung an 
der Hand eines ad hoc gewonnenen brauchbaren Beobachtungsmaterials be­
durfen. Bis zum Beweis des Gegenteils sei also die vereinfachende Annahme 
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gemacht, daB eine echte sekllndare llnd tertiare Tllberkulose sich 
nur nach Aushildung eines primaren Komplexes zu entwickeln 
vermag, oder, was dassplbf' ist, daB jedf'r TllberkulOse auch Trager einer pri­
maren Tubcrkulose ist odf'r war. Die Einschrankung "oder war" ist deshalb 
beizufiigen, wf'il, wie wir sahen, bf'i raschem Eintritt der hamatogenen Disse­
mination sich die primiircll Henlf' in solche des sekundaren Typs umzuwandeln 
pflegf'n. Bei clif'sPlI Fornwn hrauC'hell also Hf'rcle df's Typs I in spatf'ren Ent­
wicklungsstadien nicht nlPhr angf'troff('n werden. 

Der Krf'is der primarPIl Tllberkulosp umfaBt dann diejenigen des sekundaren 
und tertiaren Sta(liums vollkommPIl. Dipse beiden spateren Stadien zeigen 
sieh dagegpn insofern n)ll('inandpr unabhangig, als ihre Kreise sich nur teilweise 
deeken. Es braucht also nicht jedps tertiare Stadium aueh ein manifestf's 
sekundares Sta(liulll durchlauff'n zu habpn, obwohl f'S sich auch auf dem Boden 
einer sf'kun(liirell TullPrkulos(' zu Plltwiekf'ln yprmag. Dp!" Krpis (- --) umfaBt 

I 

Schema I. A ufcinanucrfolge uer Stadien. 
Gesamtheit dcr Individllen, die eine primiire 'l'llberkulose tragen (haben oder gehabt haben). 
Gesamtheit dcr IllIlivitlucn, die cinc sekllndiire Tllberkulose haben odcr gehaht haben. 
Gesamthcit der IllIlividllen mit tertiiirer Tuberkulosc. 

I. Isolierte primiire Tuberkulo,e. 
II. Sekundare Tllberkulose nneh prilllii.t'l'r, aber ohne tertiiire Tuberkulose. 

Ill. Tertiii.re Tuberkulose nnch primiirer und sekundiirer. 
IV. lsolierte tertiiil'c Tuberkulo"c. (Au,fnll des sckundiiren Stadiums.) 

also den Kreis ( ... ) nicht yollstandig, wie a priori aueh sehr wohl denkbar 
gewesen warf', Hondern nur zum wahrscheinlich kleineren Teile. Andererseits 
umfaJ3t abpr auch dpr Kreis III nicht vollstandig den Kreis cler sekundaren 
Tuberkulose, d. h. es fiihrt nicht jPde s!'kundiire tuberkulOse Manifestation mit 
Notwendigkpit zu eim'r tertiarf'n Form. Es kann die Tuberkulose ebenso wie 
im primiin'lI Htariilllll aueh im sekllndarpn zur Ausheilung kommcn llnd sie 
kann nun aueh im sl'kundarf'n Stadium zum Todc.fuhren, ehe der Organismus 
Zeit hattp, his zur Entwicklung der Allergic III fortzuschreiten. 

Auf diesc Weise !'ntstehen also vier Hauptgruppen von Kombinationen. 
Erstens kunnen wir isoliprtp primiire Tuberkulospn antreffen, bei denen also 
die Kranklwit in diesem Stadium zur volbtandigcn Ausheilung kam oder das 
Leben vor clem Abhpilf'n oder der W£'itf'rbildung durch eine anderweitige Starung 
unterbrochen wurdp. ZWf'itens Indivicluen mit sekundarer Tuberkulose, die sich 
auf dem Boden ('iner primiiren Tuberktllose entwickelt hat und nun entweder 
in diesem Stadium zur AlIslwilung oder zum Tode fuhrte, oder bei denen das 
Leben untf'rbrochen wlI]"(lp, f'he es zur Ausbildung einer ausreichenden humoralen 
Immunitat kam, tim clip weit£'re Genpralisation aufzuhalten. Drittens solche 

11* 
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Individuen, bei denen es auf dem Boden einer primaren und einer mehr oder 
weniger weit abgelaufenen oder fortgesehrittenen sekundaren Periode zur Aus­
bildung tertiarer Herde gekommen ist, bei denen also Spuren aus allen drei 
Epoehen gleiehzeitig vorhanden sind und viertens die sehr wiehtige Gruppe der­
jenigen Formen, bei denen neben einem vollig abgeheilten primaren Komplex 
tertiare Tuberkulose angetroffen wird, ohne Zeiehen eines aus der primaren 
Epoehe zur tertiaren iiberfiihrenden sekundaren Stadiums. Diese letztere sehr 
zahlreiehe Gruppe wird im wesentliehen reprasentiert dureh die von mir als 
isolierte Phthise bezeiehnete Form der Lungentuberkulose. Wahrend bei den 
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Schema II A. Kombinationen der 3 Metastasierungen. 
- -- - Lyrnphogene Metastasierung. 
----- Hamatogene 

---------- Intrakanalikulare 
Gruppe I nur lyrnphogene, 

II lyrnphogene und hamatogene, 
" III lyrnphogene, hamatogene und intrakanalikulare, 
" IV nur intrakanalikulare Metastasen. 

In der Abbildung ist das gleichzeitige Erliischen der hamatogenen und der lympho­
genen Metastase angenommen. Erlischt, wie nicht ganz unwahrscheinlich, die hamatogene 
stets friiher als die lymphogene, so wiirde zwischen Gruppe III und IV noch eine 
Gruppe lymphogene + intrakanalikulare Metastasen sich einschieben, die hiimatogene 
vollstandig innerhalb des Gebietes der lymphogenen Metastasierung zu liegen kommen, 
sich also bei sonst gleicher Bezeichnung das Schema II B ergeben. 
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Schema II B. 

ersten drei Gruppen der Gang der Erkrankung ein mehr oder weniger kontinuier­
lieher ist, und der Annahme niehts im Wege steht, daB die in den letzten Lebens­
tagen im Korper wuehernden Bacillen direkte Abkommlinge der ersten Ein­
dringlinge von dem Tage der Primarinfektion her seien, zeigt die Krankheit 
bei der vierten Gruppe eine sehr auffallige Unterbreehung. Das histologisehe 
Bild laBt kaum eine andere Deutung zu, als daB das abgelaufene primare Stadium 
und die zeitlieh viel spater aufgetretene und vielleicht noeh fortsehreitende 
tertiare Manifestation versehiedenen Infektionen ihren Ursprung verdanken. 
DaB etwas Derartiges tatsaehlieh vorkommt, ist dureh den gliiekliehen Fund 
von ORTH und RABINOWITSCH tiber allen Zweifel siehergestellt, die aus den 
primii.ren, abgekapselten, verkreideten Herden einen bovinen, aus den tertiii.ren 
Manifestationen einen humanen Stamm ziichten konnten. 
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Etwas abweichend ge:-;taltet sich das gegenseitige Verhalten der drei Meta­
stasierungswege in ihrem gleichzeitigen Vorkommen (Schema II, A und B). 
Hier umfaBt das (al:-; Viereck gezeichnete) Gebiet der lymphogenen Metasta­
sierung nur dasjenige der hamatogenen ganz, ·wiihrend dasjenige der intra­
kanalikularen Aushreitllng zwar sowohl weit in die lymph ogene wie in die 
hamatogene Dissemination hineinreicht, aber doch auch uber beide hinaus­
greift. Bowohl die Iylllphog{'ne Dissemination allein (isolierter Primarkomplex) 
wie die intrakanalikulii,n' Alisbreitling allein (isolierte terWire Formen) konnen 
also beobachtet werden, wiihrend ich bisher die hamatogene Dissemination nicht 
ohne die lymphogenp auffinden konnh·. A priori waren auch andere Kombi­
nationen der ProzeSRl' <lenkbar g{'wesen, die in der folgenden vollstandigen 
Aufzahlung berueksiehtigt sind. 

Da ein sehr wesentlicher Teil der noch zu losenden Aufgaben 
in der genauen Erforschnng der Kombination der drei Allergien 
und der vier A us brt·i t u ngsweisen am einze lnen Indi vid u urn be­
steh t und dies£' Allfgalw u. a. allch statistisch wird gelost werden mussen, so 
sei zum SchluB auf eine aus dem Ausdruckskreis des Logikkalkiils entnommene 
abkurzende Bezeiehnungsweise hingewiesen, die fUr derartige Statistiken mit 
Vorteil beniitzt wl'rdpn kal1l1. 

Bezeichnen wir mit ° den Organherd, mit L die lymphogene, mit H die 
hamatogene und mit I die intrakanalikulare Metastase, durch den beigefugten 
Index c die Fahigkeit dieser vier Manifestationen, sich durch Kontaktwachstum 
auszubreiten, durch die gleichen aber in Klammern gesetzten Zeichen dagegen 
das Fehlen der betreffenden Ausbreitungsform, so bedelltet z. B. Le das Vorhan­
densein Iymphogener Meta.stasen, dip sich selbst wieder durch Kontaktwachstum 
ausbreiten, (L) das Fehlen lymphogener Metastasen uberhaupt und L(e) das 
Auftreten Iymphogener Metastasen ohne die Fahigkeit, sich durch Kontakt­
wachstum auszubreiten, also abortiver lymphogener Metastasen. 

Mit Hilfe diespr Abkurzungen konnen wir die moglichen Kombinationen 
kurz und anschalllieh bezeichnen. Der primare Komplex wini da~n reprasentiert 
durch 

0e, Le (H), (I), I. 
d. h. es sind vorhanden Organherd und lymph ogene Metastasen, beide mit der 
Fahigkeit, sich durch Kontaktwachstulll auszubreiten, dagegen fehlt die hamato­
gene und lymph ogene Metastasierung. 

Das Stadium der Acme wini dann bezeichnet clurch 

00' Leo He' Ie' II. 
d. h. neben clem Organ herd sind lymphogene, hamatogene und intrakanalikulare 
Metastasen nachweisbar, die sich samtlich durch Kontaktwachstum auszubreiten 
vermogen. Zwischen dem isolierten primaren Komplex und dem vollausgebil­
de ten sekundaren Stadium liegen, je nachdem die hamatogene oder die intra­
kanalikulare Metastasierung zuerst einsetzen, zwei theoretisch mogliche Uber­
gangsformen 

0c' Le, Hc, (1) nnd Oc' Le (H), Ie' I.-II. 
Yom vollausgebildeten zweiten Stadium, also aus der Acme der Erkrankung 

fiihren gegen das terti are Stadium zu tTbergangsformen dadurch, daB die 
humoralen Metastasen abortiv werden. Je nachdem das zuerst bei der lym-
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phogenen oder hamatogenen Metastasierung eintritt, ergeben sich wieder zwel 
theoretische Ubergangsstadien 

0c' Lc' H(c)' Ic oder 0c' L(C)' Hc' Ic' 11.-111. 
Sind beide humoralen Metastasierungen abortiv, so entsteht eine Gruppe 

Oc, L(c)' H(c)' Ic' III. 
Je nachdem die lymphogene oder die hamatogene Metastasierung ganz er­
lOschen, entstehen wieder zwei Ubergangsgruppen 

0C' L(c)' (H), Ic und Oc' (L), H(c)' Ic' IlL-IV. 
Das letzte Glied der Kette, also die "Idee" des tertiaren Stadiums, dem die 
Krankheit zustrebt, das sie aber in praxi wohl kaum jemals rein erreicht, bildet 
die Gruppe 

Oc' (L), (H), Ic' IV. 
In praxi werden die Gruppe III sowie die beiden Ubergangsgruppen III-IV 
dem tertiaren Stadium zugerechnet werden miissen, wie das auch schon oben 
im Text geschehen ist - die praktisch wichtigere ist wahrscheinlich Oc' L(c)' 
(H), Ic - also Organherde und intrakanalikulare Metastasen, die beide sich durch 
Kontaktwachstum ausbreiten, abortive lymphogene und ganz fehlende hamatogene 
Metastasierung -, wahrend die letzte Gruppe IV wohl nur als theoretische 
Konzeption Bedeutung hat. 

Mit Hilfe dieser kurzen schematischen Bezeichnungen wird es gelingen, 
statistisches Material in Gruppen gleichen biologischen Verhaltens zu gliedern, 
und es wird auf diese Weise die Priifung des Vor kommens der 
beiden in das Schema nicht mitaufgenommenen Allergien I 
und II bei den verschiedenen Metastasierungsvorgangen gepriift 
werden konnen. Nach meinen bisherigen Beobachtungen und dem Sinne 
meiner Ausfiihrungen sonte - soweit die Driisenherde in Frage stehen - die 
Allergie I den mit dem Ausdruck I. bezeichneten Ausbreitungsweisen und 
Krankheitsstand zugeordnet sein, die Allergie II sich in den Gruppen I.-II. 
ausbilden, in der Gruppe II. voll ausgebildet sein, in den Gruppen 11.-111. 
sich wieder zuriickbilden und in der Gruppe III. und den weiteren Gruppen 
fehlen. 



Die Beteiligung der Lunge an den allergischen 
Stadien der ~ruberkulose 1, 

Bei der Beurteilung einer Infektionskrankheit sind stets zwei Reihen von 
Erscheinungen zu hrrucksichtigen, die erst in ihrem Zusamrnenspiel uns das 
volle Bild der Krankheit cntschleiern konnen. 

Die erste diesel' Heilwn gehort in den BegI'iffHkI'eis der "Sedes morbi". Die 
Entdeckung, daB Krankheiten einen Sitz im Korper haben, daB diesel' Sitz auf­
gefunden und erkannt werdcn kann, und daB diese nachweisbaren lokalen 
Storungen sich fiiI' das V rrstiindnis der krankhaften Vorgange unentbehrlich 
erweisen, bedeutet gpwil3 cinen unermel3lichen Fort8ehritt der Erkenntnis gegen­
uber der Vorstellullg der Kl'ankheit als eines unfaf3baren Damons, der sich des 
Korpers bernachtigt habe. Abel' wit' iiberall, so steht doch auch neben diesel' 
neuen Erkenntnis die Sphynx ihI'er Reichweite, und je mehr sie sich im Detail 
del' Erfahrung hcwiihl'te, desto niiher ruckte die Gdahr, den Geltungsbereich 
des gefundenen Pl'inzipH Zll iiiJerspannen, mit Hilfe des Neugefundenen alles 
erklaren Zll wollen. 

Je nachdem grol3e Entdeckungen auf dem einen oder dem anderen Gebiet 
noch frisch und nPIl t-:ind und dadurch irn Vordergrund des allgemeinen Inter­
essE'S stehen, neigt (lie \l'isscnschaftliche Psyche der Volker fur ihre Erklarungs­
versuche sich Illchr (h'lll pinen oder dern anderen Prinzip als der am starksten 
schwingenden Apperzeptionsgruppe zu. Neuropathologie, Hurnoralpathologie 
und auch Celluh1rpathologie sind Beispiele solcher Uberspannungen. 

em Idar zu maclH'n, was ieh meine, mochte ich einige charakteristische 
Stellen aus dem grull(lIegeJ1(ien Werk der modernen pathologischcn Anatomie, 
aus VIRCHOWS CeJluhqmtho]ogie, anfUhren. Er hat den ganzen Karper durch­
sucht und uberaJl nur einzpitw hellen gefundpn, schlief.llich wendet er sich der 
Frage zu, \1'0 die EinlH'it d(>s Gpsamtlcbens zu suchen sei. Er weist auch die 
Behauptung zuriiek, "daB <Ins N(·I'venHystem die eigentliche Einheit des Karpers 
darstelle". Auch in ih III findet ('r nul' pinzelnc Zellen unci das Prinzip der Arbeits­
tpi]ung. Fur ihn 1ll1lB <ll'lllllach dpr "Ausgangspunkt fUr alle weiteren Betrach­
tungen", welch(· ,,libe]' Lehen und Lebenstatigkeit angestellt werden konnen, 
der SchluB sein, dal3 in allen Teilen eine Zerspaltung in viele kleinc Zentren 
stattfindet und daB nirgends, sowC'it unsere anatomische Erfahrung reicht, 
ein einziger Mitklpllnkt existiprt, von dem aus die Tatigkeiten des Korpers 
in einer erkenniJaren vVeise gC'kitet werden". An einer spateren Stelle dieser 
Ausfuhrllngen Zll Bcginn del' U. Vorlesung seiner Cellularpathologie sagt PI': 

"Was man eigentlieh t-:Ilcht, ist die wirkliche Einheit. Macht man sich die 
Schwierigkeitcn IdaI'. dit' ('iner snlchen Einheit entgegenstehen, so kann es Imum 

1 Aus Beitr. Klin. Tbk. ;):! H. :3/4. 
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zweifelhaft sein, daB wir durch die Phanomene unseres Ichs immer wieder irre­
gefiihrt werden in der Deutung der organischen Vorgange. Wir, die wir uns als 
etwas Einfaches und Einheitliches fiihlen, wir gehen allerdings immer davon 
aus, daB von diesem selben Einheitlichen alles bestimmt werden miiBte." "AIle 
heutige Pflanzenphysiologie beruht auf der Erforschung der Zellentatigkeit, 
und wenn man sich immer noch straubt, dasselbe Prinzip auch in die tierische 
6konomie einzufiihren, so ist, wie ich glaube, gar keine andere Schwierigkeit 
da als die, daB man die asthetischen und moralischen Bedenken nicht zu iiber­
winden vermag." 

Das Ich mit seiner Vorstellung der Einheit fiihrt uns also "irre"! Wenn 
schon der Entdecker so sprach, der sich doch der vollen Schwierigkeit der Frage 
noch bewuBt sein muBte, so wird es verstandlich, daB seine skruppelloseren 
Schiiler den Riickblick auf die Einheit noch weiter in den Hintergrund stellten, 
und damit war die "Uberspannung" eingetreten. So wichtig und notwendig 
es war, das iiberall im Lebendigen aufzufindende Prinzip der Arbeitsteilung 
ganz klar herauszuarbeiten, so hatte dariiber doch nicht vergessen werden sollen, 
daB auch ein einheitliches Gesamtleben, das aIle in erst dieser Arbeitsteilung 
einen Sinn und die Moglichkeit des Bestehens gibt, nicht nur vorhanden ist, 
sondem auch einen sehr greifbaren Sitz hat. Auch die Zelle hat noch lebende 
Organe, selbst die einfachst gebaute. Dnd sowie wir in ihr unterteilen wollen, 
erhalten wir auch hier wieder n ur mehr Teile. In dieser Beziehung unterscheidet 
sich das Zellenleben durchaus nicht prinzipiell von dem Leben eines vielzelligen 
Organismus. Dnd so gut VIRCHOW und mit ihm wir aIle in der Zelle als 
Ganzem den Sitz des Zellenlebens sehen, so gut miissen wir den 
ganzen Menschen als unzertrennliche Einheit, als Individuum, 
als den Sitz seines Lebens ansprechen. 

Dieser in seiner Selbstverstandlichkeit lacherlich anmutende Satz ist trotz­
dem ein Schliissel fiir aIle biologischen und pathologischen Fragen und mull 
ebensogut "Ausgangspunkt fiir aIle Betrachtungen sein, die iiber Leben und 
Lebenstatigkeit angestellt werden konnen". 

Immer wieder handelt es sich darum, den Blick von den richtig erkannten 
Teilvorgangen weg auf das Leben des Ganzen und das Leben als Ganzes zuriick­
zuwenden. Auch wir Lungenarz.te haben nicht kranke Lungen, sondem kranke 
Menschen zu behandeln; eine isolierte Lungenkrankheit gibt es erst, wenn die 
Lunge herausgeschnitten auf dem Sektionstisch liegt. 1m Leben aber ist es 
ein feines, viel verschlungenes, uns nur in groben und vielleicht recht auBerlichen 
Ziigen bekanntes Wechselspiel von Beziehungen, die nach allen Seiten - und 
auf jeder der Spuren auch wieder hin und her fiihren - aus dem sich erst das 
Gesamtgeschehen einer Krankheit zusammensetzt. 

Auch der Sitz "der Krankheit" ist also in letzter Instanz der Mensch und 
nicht eines seiner Organe. Stets gilt es, das Gesamtleben zu erfassen und sich 
nicht zu voreilig mit einem Teilerkennen zu beruhigen. Nicht nur der lokale 
Krankheitsherd wirkt auf das Gesamtleben, sondem es fiihren auch sehr 
wichtige Einwirkungen yom Gesamtleben auf den Einzelherd 
zuriick. Solche Riickwirkungen oder Reaktionen zeigen sich gerade fUr 
den Ablauf der Infektionskrankheiten von ganz ausschlaggebender Wirkung. 
Von ihnen sind Ausbildung und Ausbreitung der lokalen Storungen gerade bei 
den Infektionskrankheiten aufs deutlichste beeinfluBt. Ihre Beriicksichtigung 
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wird uns die zweite Rcihe von Erscheinungen ergeben, die wir heute fur die 
Erklarung dE's krankhaftE'n Geschehens im Gefolge der sog. Infektionen heran­
ziehen konnE'n. 

Ausbildung del' lokalen Kl'ankheitsherde. 
Neben dem Leben der Teile mussen wir also stets auch die lebendige Einheit 

im Auge behaltell. Raben wir einE'n Tuberkulasen vor uns, so wird unsere 
nachste Aufgabe gewiB die Auffindung dE'r Sedes morbi dieses Krankheitsfalles 
sein mussen. Wir wPrden uns aber z. B. schon von aHem Anfang an des sen 
bewuJ3t lllPiben, dal3 aueh die Frage naeh clem Krankheitssitz im alten Sinn erst 
erledigt ist., wenn wir siimtliche lokalen Storungen im gesamten Organis­
mus aufgefunden haben, soweit sie unseren heutigen Untersuchungsmethoden 
irgendwie zugiinglich gemacht werden konnen. Wie bei jeder Infektionskrank­
heit, muss en wir weiter zwischen der Yerbreitung der Krankheitserreger 
und der Ausbildllng sichtbarer Lokalherde von krankhaftem Struktur­
bild im Karper llntE'r ihrem EinfluB unterscheiden. Bei der Tuberkulose bildet 
sich aHem Anschein nach 8tet8 am Orte des Eindringens oder in seiner Nahe 
ein wenn auch kleiner erster KrankllPitsherd, der Primarinfekt, bei gleichzeitiger 
oder rasch allfeinander folgender Anskckllng auch mehrere derartige von auBen 
in den Korper hineingelangtc Erstlingsherde. Von ihnen breitet sich dann die 
KrankhE'it weiter illl Karper aus. Behalten wir zunachst die Ausbildung der 
sichtbarE'n KrankhE'itshE'rde illl Auge, so kannen wir fUr sie vier Ausbreitungs­
wei sen unterschei(len, diE' etwas verschiedE'ne Bedingungen ihres Auftretens 
aufwE'isen und dE'shalb <la, wo sie yorhanden sind, einige Ruckschliisse erlauben. 

Die erste clerartige Ausbreitungsweise ist das Kontaktwachstum des 
Herdes, durch das tier Herd aus sich heraus durch die homologe Infektion von 
Zelle zu Zelle in den Randschichten gegen das Gesunde hin sich vergraBert. 

Diesem unmittelbaren Herdwachstum stehen drei Arten der Metastasie­
rung, d. h. also dl'r Verschleppllng uber mehr oder weniger weite, gesund 
bleibende Zwischenstrecken hin, gegenuber. Sie kannen nur auf den vorhandenen 
vorgebildeten Wegen entstehen und wir finden deshalb solche Verschleppungen 
in erster Linie innerhalb des GefaBsystems, und zwar sowohl auf clem Wege der 
LymphgefaBe wie auf clem cler BlutgefaBe. 

Die lymph ogene Metastasierung als zweiter Ausbreitungsweg der tuber­
kulasen Herderkrankung fuhrt. zuniichst in die regionaren Lymphdrusen, erst 
nac h ihrem Passieren in die Blutbahn. 

Zwei BE'ziehungen sin(l dabei vor aHem im Auge zu behalten. Erstens ist 
die Lymphdruse nicht ein Filter, das selbst die kleinsten corpuscularen Ele­
mente schon in seiner Randschicht ohne Ausnahme zuruckwiese und aus der 
Lymphe abfiltrierte. Das hat noch VIRCHOW geglaubt und sich dabei auf Be­
funde von Tusche-, Pulver- und Zinnoberkarnchen nur in den Randschichten 
un mittel bar beim Vas afferens bezogen. Wir wissen heute, daB ihrer Anlage nach 
die Lymphdruse ein Klarbecken darstellt. In ihr sind vielgestaltige, maschige 
Hohlraume in die LymphgefaBe eingeschaltet, in denen die Stramungsgeschwin­
digkeit sich zweifellos sehr stark verlangsamt, die aber kein absolutes riiumliches 
Hindernis fiir das Passieren auch yon viel graberem corpuscularem Material 
clarsteHen. Wir sehen (lenn auch, daB nicht etwa nur eine vorgelagerte regionare 
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Druse erkrankt, sondern regelmii!3ig eine ganze Drusenkette. Zum zweiten ist 
zu berucksichtigen, daB die LymphgefaBe iiberall in den Saftspalten der Gewebe 
ihren Anfang nehmen. Dadurch, daB auch der mit der Lymphe wandernde 
Tuberkelbacillus yom Rande des Herdes, in dem er gewachsen ist, zunachst 
in die Saftspalten gerat und hier schon sehr bald liegenbleiben, sich vermehren 
und einen neuen kleinen Tuberkel verursachen kann, stehen diese Saftspalten­
tuberkel in der unmittelbaren Umgebung eines tuberkulOsen Herdes auf der 
Grenze zwischen dem Beriihrungswachstum und der lymphogenen Verschlep­
pungo Sie werden als Resorptionstuberkel bezeichnet und geraten beim weiteren 
Wachstum des Mutterherdes in seinen Bereich und werden so zu Bestandteilen 
jedes groBeren "Konglomerattuberkels". 

Eine zweite Form der Metastasierung ist die Verschleppung auf dem BIut­
wege. Haftflache ist dann eine der vorgelagerten Capillarflachen, also entweder 
die Lungencapillaren. - nach ROMBERG vor allem die feineren Capillaren der 
Lungenlymphfollikel - oder die Capillaren des groBen Kreislaufes. 

SchlieBlich konnen Verschleppungen auch auf allen anderen vorhandenen, 
vorgebildeten Wegen erfolgen, also in Drusengangen, den groBen Lymphraumen, 
den Sehnenscheiden Z. B., dann im Darmrohr, im Bronchialbaum, im Genital­
trakt usw. Fur diese dritte Metastasierungsform habe ich die Bezeichnung 
intrakanalikulare Metastasierung vorgeschlagen und leider auch noch keine 
bessere kurze Benennung dafiir auffinden konnen. Sie faBt also aIle Metasta­
sierungen in vorgebildeten Hohlen- und Rohrensystemen des Korpers zusammen, 
soweit sie nicht den BIut- und Lymphgefal3systemen angehoren. 

Der Kern meiner Beobachtungen ist nun darin enthalten, daB diese verschie­
denen Ausbreitungsweisen sich in den verschiedenen Entwicklungsphasen der 
Krankheit ganz verschieden zu einem momentanen Gesamtbild der Krankheit 
zu kombinieren pflegen, so daB auf diese Weise sich verschiedene - d. h. bio­
logisch ungleichwertige - Krankheitsphasen unterscheiden lassen. Die Tuber­
kulose als typische chronische und rekurrierende Krankheit zeigt diese ver­
schiedenen Phasen oft zeitlich ungeheuer weit auseinandergezogen. Nur die 
von vornherein sehr rasch verlaufenden schweren Erkrankungen zeigen einiger­
maBen den gedrangten Ablauf, den wir von den akuten Infektionskrankheiten 
her kennen. Die weit iiberwiegende Mehrzahl aller Infektionen schreitet so 
langsam fort, daB wir oft Jahre und selbst Jahrzehnte lang das gleiche Ent­
wicklungsstadium der Krankheit bestehen bleiben sehen und daB bei den lang­
samsten, leichtesten Formen selbst das ganze Leben zu einer vollen Entwick­
lung bis zu den Endstadien nicht mehr ausreicht. Zeiten des scheinbaren Still­
standes wechseln dabei mit Zeiten des rascheren Fortschreitens. Klinische 
Heilung ist bei den leichten Fallen ungemein haufig, wahrend eine vollige patho­
logisch-anatomisch nachweisbare Ausheilung selbst bei wenigen kleinen Krank­
heitsherden zu den Seltenheiten gehort. 

BIeiben wir zunachst immer noch bei der alleinigen Betrachtung der Krank­
heitsherde nach Zahl, GroBe und Anordnung, so lassen sich drei aufeinander­
folgende Hauptanordnungen unterscheiden. 

Die erste ist diejenige des Primarkomplexes. Er setzt sich zusammen aus 
dem Ort der ersten Ansiedlung - dem eigentlichen Primarinfekt -, und den 
lymphogenen Metastasen in den ihm regionaren Lymphdriisen und Lymph­
gefaBen. Offen bar haben die Bacillen auBer ihrem allerersten Ansiedlungs-
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platze in elen unmittelbar anschlie13enden LymphgefiiJ3en unel elen nachsten 
vorgelagerten Lymphdrusen zunachst die besten Ansiedlungsbeelingungen. Wir 
werden dabei ZUIll VerstiindniR der so fwffa,llend rasch sich bilelenden Drusen­
metastasen daran denken (liirfen, dal3 die Bacillen in den regionaren Lymph­
drusen geradezu a,ngesammelt, wenn auch nicht restlos abfiltriert werelen. Die 
zur Herdbildung notige Konzentration und Ruhe wird a,lso hier ziemlich gleich­
zeitig mit dem primiiren Herel erreicht. 

Bei der groGen Anza,hl leichter Infektionen hat dieser Primarkomplex einen 
betriichtlichen zeitliehen Vorsprnng yor den ubrigen Ausbreitungsweisen und 
kann deslmlb in (lieser Zeit als "isolierter Primiirkomplex" ohne weitere sieht­
bare Sedes morhi l)('olHlChtet werclen. Die Krankheit kann in eliesem Stadium 
schon zur Abheilung kOllllllen. 

Ais Zeichen einpr weiter fortgeschrittenen Erkrankung finelen wir das Auf­
tretell zweifelloser hiima,togener, also auf dem Blutweg verschleppter Metastasen. 
Die Krallkheit kallll "ieh damit im ganzen Korper verbreiten, obwohl immer zu 
beach ten ist, daB die Organe fUr das Haften hamatogener Metastasen recht 
verschieden empfiinglieh sind. Die rasche und reichliche hamatogene Ausbrei­
tung ergibt das hekannte Bild der Miliartuberkulose. Sie kommt aber sowohl 
akut als Rubchronisch und chronisch YOI', und die von ihr gesetzten Herde konnen 
zahllos, oder doch sehr reichlich bis iiu!3erst sparlich sein. Die akute allgemeine 
Miliartuherkulose i"t also nur dpr extremste Fall einer auch sonst gesetzmaGig 
sich einstellenden Aushreitungsweise. 

Gegenuher dem gesehilderten Primarkomplex kann eine Krankheit, bei der 
hamatogene Amlhreitungsweise naehgewiesen i"t, als sekundare, gegenuber 
dem stets auf pin Organ beschdinkten Charakter des Primarkomplexes aber 
bei der Moglichkeit, im gesamten Kijrper an jeder Stelle aufzutreten, als gene­
ralisierte Tu herkulose bezeiclllwt werden. Spatere Entwicklungsformen 
unterscheiden sich sehr deutlich yon den geschilelerten elurch das Zurucktreten 
einzelner Ausbreitungsweisen. 

Del' Primiirkomplex zeigt neben der lymphogenen Ausbreitung ein sehr aus­
gesprochenes Kontaktwachstum der Herde. Neben elen bekannten rundlichen 
Primarinfekten hilclcl1 sich auch zmmmmenhangende verkasende Herde in den 
zugehorigen LYlllphdriisen, die in ihrer Gesamtheit meist groGer sind als der 
odeI' die Primiirhenle zusammengenommen. Auch in den Drusen entstehen 
also nicht nul' einzeine zerstreute Tuberkelchen, sonelern zusammenhangende 
groGere Kiisehenle. 

1st der isolilTte Primarkomplex auf Kontaktwachstum und lymph ogene 
Metastase heschriinkt, so tritt im sekundaren Stadium neben diese beiden Aus­
breitungsweiscn die hiimatogene unci friiher odeI' spateI' auch die intrakanali­
culiire )IetastasierHng. Der Knmkht'it sind nunmehr also alle Wege offen lind 
sie bedient "ich je nach den tirtlichen und sonstigen Beelingungen bald des einen, 
balel des anderen, hald aller vier gleichzeitig. Sie hat elamit ihren Hohepunkt, 
ihre Aenw, erreicht. Bei den yon vornherein schwer verlaufenden 
Formen tritt in diesem Stadium fruher oder spateI' del' Tod ein. 

Nur die leiehterell, langsamer verlaufenden Erkrankungen konnen uber 
dieses Stadium hinaus zu weiteren Entwicklungsformen vordringen, soweit sie 
nieht, was bei del' Tuberkulose in jedem Stadium moglich zu sein scheint, 
ldinisch, in seltellen Fallen yielleicht aueh anatomisch ausheilen. Bei diesem 
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weiteren Fortschreiten entwickelt sich allmahlich ein neues Bild. Die humoralen 
Metastasen - die sich ja immer ruckweise ausbilden - treten dabei zuruck, 
werden immer seltener, geringfugiger oder vereinzelter, und werden schlie13lich 
mehr oder weniger rudimentar oder bleiben ganz aus. Es handelt sich dabei 
nicht darum, daB den BaciIIen in diesen Spatstadien der Weg in die Lymph­
gefaBe und Lymphdrusen oder in die BIutgefaBe vollkommen verIegt ware. 
Das laBt sich sogar mit Sicherheit ausschlieBen. Sondern es handelt sich darum, 
daB auch bei Verschleppungen von infektiosem Material Metastasen nich t 
mehr recht angehen, jedenfalls keine groBeren, aus sich selbst 
wachsenden Sedes morbi erzeugen. DaB infektioses Material noch in 
die BIutbahn gelangt, wissen wir nicht nur seit LIEBERMEISTER direkt durch die 
BIutuntersuchungen, sondern auch aus dem Nachweis eben der rudimentar 
bleibenden Herdchen in Lymphdrusen und anderen Organen, wie z. B. im Auge, 
und ihrer Haufung in den langen, qualvollen Wochen einer verglimmenden 
Vita minima, in denen der reine Phthisiker zugrunde zu gehen pflegt. Dieses 
Ausbleiben der humoralen Metastasen ist also ein sehr wichtiger Zug im Krank· 
heitsbild und wird uns je nach seinem Grade berechtigen, von einer Spatform der 
Tuberkulose, also einer spatsekundaren oder tertiaren Erkrankung zu sprechen. 

Schon wahrend des Abheilens der spontan heilenden oder therapeutisch aus­
reichend gunstig beeinfluBten sekundaren Formen tritt die weitere Ausbreitung 
durch humorale Metastasierung gewohnlich stark zuruck. Wo sie das nicht 
tut, tritt eben keine Heilung ein. W 0 die humoralen Metastasen aber ausbleiben, 
entscheidet uber das weitere Schicksal des Kranken und der Krankheit das 
Kontaktwachstum der bis dahin gesetzten Herde und die intrakanalikulare 
Verschleppung. 

Das SchluBbild innerhalb der Entwicklungsphasen der menschlichen Tuber­
kulose bildet eine Erkrankung des offenbar fur Infektion wie fur Weiterentwick­
lung der Krankheit disponiertesten Organes, der Lunge. In diesen echten ter­
tiaren Formen, uber deren Entstehung wir noch wenig Sicheres wissen, finden 
wir nur mehr zwei Ausbreitungsweisen, das Kontaktwachstum der vor­
handenen Herde und die bronchogene - also intrakanaIikulare -
Ausbreitung. Wir finden also am Ende der Krankheitsentwicklung wieder 
eine Art Analogon des isolierten Primarkomplexes, eine isolierte Organtuber­
kulose der Lunge, diesmal aber nicht zusammengesetzt aus durch Kontakt­
wachstum und lymphogene Ausbreitung, sondern aus Kontaktwachstum und 
intrakanalikulare Metastasierung entstandenen Herden. 

Bei diesem Hervortreten einer bestimmten Organerkrankung und dem 
Zurucktreten der humoralen Metastasen sehen wir aufs deutlichste zwei Faktoren 
wirksam werden, die uns zu einer zweiten Reihe von Vorgangen uberIeiten. Es 
sind das die Disposition und ihr Widerspiel, die Immunitat. Beides sind 
kurze Sammelnamen fur ein offenbar sehr verwickeltes Geschehen und bedurfen 
aufs dringendste einer naheren begrifflichen Verarbeitung. Es ist selbstverstand­
lich, daB diese begriffliche Verarbeitung ihren Wert ausschlieBlich aus der Voll­
standigkeit erhalt, mit der sie das heute bekannte Tatsachenmaterial zu ordnen 
und als Leitfaden - als sog. heuristisches Prinzip - fur weitere Beobachtungen 
und Entdeckungen zu dienen vermag. 

Auch bei der Immunitat und bei der Disposition treffen wir sofort wieder 
auf die Frage nach dem Sitz des Geschehens, denn wir stoBen bei ihrer 
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Erforschung sofort auf typische AuBerungen des Gesamtlebens, des Lebendigen 
als Einheit, und lleben diesem wieder auf Vorgange, die sich in einzelnen Teilen 
des lebendigell Korpers lokalisieren. Es ist sehr reizvoll, der Geschichte unserer 
wissenschaftlichen Begriffe nachzugehen. Sie zeigen eine Art Ontogenese mit 
Analogiell zum hiogmetiHchen Grun<igesetz. So wiederholt denn auch die 
Begriffsbildung z. B. \)('i der Immunitiit Entwicklungsphasen, die der Lebens­
und mit ihm der Kn1tlkheitsbegriff alH Ganzes schon durchschritten haben. 
Das erste Stadiulll l'nthiilt noch (len vollen Blick auf die Einheit, die weitere 
Analyse erRt gibt <ielll vereinfachend!:'n allgemeinen Begriff nach und nach die 
Einzelheiten eineH Rchli!:'Blich ubcrr!:'ich werdenden Beobachtungsmaterials. Da­
mit wirei die Einheit wi!:'d!:'r fmglich. Der antizipierte Begriff muB sich vor dem 
Beobachtungsmateria,l RchlieBlich noeh einmal legitimieren lind wird verworfen 
odeI' aufgekilt wenien Illiissen, wenn er sich an ihm nieht bewahren konnte. 

Solange wir von der Immunitiit nur die grobsten Umrisse kannten, lag es 
nahe, sie unter nllen l:mstiinden als Anderung des Gesamtlebens aufzufassen, 
und zwar als allgemein und typiseh geiinderte Reizantwort auf eine gleichblei­
ben de Reizursachp. So wie man aber naher zusieht, gellauer untersucht, und uber 
ein allmahlich anwadlHendes Beobachtungsmaterial verfUgt, findet man, daB 
sich neben Gesamtiindl'rungen der Reizantwort auch ana loge Teilvorgange an 
einzelnen Organen, Gewpben, Zellen nuffinden lassen. 

Disposition und Immunitat gehoren als begriffliches Gegenpaar so notwendig 
zueinander wie Licht und Schatten. Wenn wir also unter Disposition, wie all­
gemein iiblich, ein u bel' das Obliche hinausreichendes Erleichtertsein des Er­
kmnkens verstehcn wollen, so ergibt Hieh damus schon die Berechtigung, unter 
Immunitat die deutlich llachweisbaren Behinderungell des Erkrankens zu­
sammenzufassen. Von del' Disposition wissen wir, daB sie offenbar von sehr 
verschiedcnen Faktoren beeinfluBt und hervorgerufen werden kann. Wir kennen 
abel' auch schon lmmunitaten von prinzipiell ganz verschiedenem Meehanismus 
oder Chemismus und yon ganz verschiedenem Gmde und Dauer. Wie wir schlieB­
lich Organdispositionen oder Systemdispositionen kennen, so treffen wir in dem 
von mil' zusammengetragenen Beobachtungsmaterial auf entsprechende Teil­
immunitiiten. Sic HiIHl Lei dcn bCHchriebenell Tuberkuloseformen ganz augen­
fallig. Sie mussen naher studiert und in unsere Gedankenrechnung eingesetzt 
werden. Es wird vergebliche Muhe sein, wenn man versucht, sie wegzudisputieren. 

Als Definition von Disposition ergibt sich nun das Eintreten von Krank­
he it odeI' Krankheitserscheinungen ganzer Organism en odeI' ihrer 
Teile unter Bedingungen, unter denen gleichartige Individuen 
oder ihre Orga,ne Honst nicht in dieser Art erkranken wurden, 
und dementHprcchend fur Immunitiit das Ausbleiben von Krank­
heit odeI' Krankheitserscheinungen unter Bedingungen, unter 
denen sic sonst eingetreten waren. Del' springende Punkt fiir die Be­
urteilung ist dabei, daB del' Grund fur das Auftreten und Ausbleiben von Krank­
he it bei del' Gleichheit aller ubrigen Bedingungen nur mehr in Eigenschaften 
des Lebendigen Helbst gesucht werden kallll. Unter spezifischer erworbener 
Immunitiit ist (iann das Ausbleiben ,'on Krankheit oder einzelnen Krankheits­
erscheinungen in f 0 I ge des lTberstehens odeI' Vorhandenseins der gleichen 
Krankheit oder del' kiinstlichen Vorbehandlung mit dem gleichen Krankheits­
erregcr oder YOIl ihm stammendpr Produkte zu verstehen. 
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Es kann keinem Zweifel unterliegen, daB das Ausbleiben der humoralen 
Metastasen in der geschilderten Weise als eine Teilimmunitat aufgefaBt werden 
muB, und daB sie tatsachlich haufig und leicht beobachtet werden kann. Da es 
sich urn nichts prinzipiell Neues handelt, ist es wissenschaftlich ratsamer, mit 
dem alten Begriff auch das alte Wort zu verwenden als einen neuen terminus 
technic us mit allen seinen Gefahren der Unverstandlichkeit und der Verwechs­
lung einzufuhren. Wir mussen also den Begriff der Immunitat unterteilen 
an der Hand der tatsachlichen Beobachtungen. Wie wir schon lang­
dauernde und kurzdauernde Immunitaten, sowie absolute und relative Grade 
derselben kennengelernt haben, so stoBen wir also hier auf eine Teilimmunitat, 
die zwar das Krankheitsbild sehr wesentlich zu verandern vermag, nicht aber 
notwendig die dauernde Heilung der Gesamterkrankung und vollige Verhinde­
rung jeder Neuansteckung herbeifuhren muB. Es ist ubrigens ja auch schon 
seit BEHRING von einer "humoralen" und einer "cellularen" Immunitat ge­
sprochen worden, Unterscheidungen, die offenbar nach einer ahnlichen Richtung 
deuten, wenn sie auch mehr theoretische Konzeptionen als der Ausdruck fur 
tatsachliche Beobachtungen waren. 

Die Untersuchung der lokalen und allgemeinen Reaktionsweisen scheint 
mir nun ein weiteres, fur die scharfere Erfassung der Entwicklungsphasen der 
Tuberkulose wichtiges Material zu liefern, und zwar glaube ich in ihnen den 
speziellen Ausdruck eines allgemeinen Gesetzes fUr den Ablauf der Infektions­
krankheiten wieder erkennen zu konnen. 

Auch dieses Gesetz der Infektionskrankheiten ist wieder in noch allgemeineren 
Eigenschaften des Lebendigen verankert. Wir wissen aIle, daB die gleiche reiz­
ausli:isende Ursache yom gleichen Geschopf durchaus nicht stets wieder auf die 
gleiche Weise beantwortet wird. Es ist sogar sehr viel haufiger, daB spatere 
Antworten anders ausfallen als die erste. Die Antwort kann sich in ihrem Wesen 
gleich bleiben und nur in ihrem Grade verandern; die Antwort kann dann rase her, 
geordneter und kriiftiger ausfallen, oder sie kann langsamer und geringer werden, 
bis sie ganz ausbleibt. Wir sprechen in dem einen Fall von Ubung, in dem anderen 
Fall von Gewohnung. Bei den den allgemeinen Lebenslauf storenden Reiz­
ursachen, unter denen wir die krankheitsausli:isenden Wirkungen der AuBenwelt 
zu suchen haben, konnen wir zwei ahnliche, ganz groBe, erste UnterteiIungen vor­
nehmen. Es gibt Reize, die bei ihrer Wiederholung immer fUhlbarer, schliel3lich 
vollkommen unertraglich werden, deren Wiederholung also die Reizbarkeit 
steigert und solche, die nach und nach immer weniger, schlieBlich uberhaupt 
nicht mehr gefuhlt werden. Die erste Reihe der erzielten Reizantworten konnen 
wir als Ausdruck einer sick einstellenden Uberempfindlichkeit, die zweite als Im­
munitat bezeichnen. Wir gewinnen damit den AnschluB an ein sehr vielfaltiges 
und heute noch sehr verworrenes Beobachtungsmaterial, das unter den Schlag­
wortern Anaphylaxie, Uberempfindlichkeit und Immunitat gesammelt ist, 
wahrend beide Erscheinungen nach PIRQUET unter dem allgemeinen Begriff 
der Reizantwortsanderungen, der Allergie, zusammengefaBt werden. 

Man hat diese Reizbarkeitsanderungen zunachst in experimentellen Ver­
suchen mit den Erregern oder ihren Leibes- und Ausscheidungsstoffen studiert. 
Es ist aber schon von PIRQUET, dem wir die wichtigsten Beobachtungen auf 
diesem Gebiet verdanken, gezeigt worden, daB sich die von ihm entdeckten 
Anderungen auch im Krankheitsablauf selbst ohne weiteres erkennen lassen. 
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Die gleiche Betrachtungsweise habe ich auch auf das anatomische und mikro­
skopische Strukturbild dps Krankheitsherdes angewendet, und sie hat sich 
anch hier flir das Yerstiindnis des krankhaften Geschehens als verwendbar 
erwiesen. 

Gesetz des zyklischen Ablaufs der Infektionskrankheiten. 
Bleiben wir wieder bei den groBen AuBenlinien del' uns bis heute zuganglich 

gewordenen Krankhcit~hild('r, so sphen wir, daB jede Infektionskrankheit natur­
gemaB yon einer gewis~en normalen jungfriiulichen Errcgbarkeit, einem Zustand 
del' Unberiihrtlwit, ihrcn Ansgang nimmt. Vnter del' dauernden Einwirkung 
des infektiijsen Yirm; stdlt sich, nach ('iner gewisscll Vorbereitungszeit - clem 
Inkubationsstadiulll - I1tHI pilwr Periode der ersten Ansiedlung, zunachst eine 
dputliche Reizbarkeits,.;tt·igertlllg E'in, die sich durch Znnahme odeI' auch Neu­
eintreten sog. entziilHllie\\('r Erscheinullgen zu erkennen gibt. Diese entzuncl­
lichen Erscheinungell sind im '\'('Hentlic!wn akut und exsudativ. Sie sind uns allen 
bekannt aus den am stiirk:-;ten ins Auge fallenden Beispielen akuter Allgemein­
infpktiOlH'n, Z. B. also den ExanthelllPn bei Scharlach, Masern, Pocken usw. 
Es ist nicht llotwelldig. dn'!3 diese entziindlichen Erscheinungen sich ausschlieB­
lich oder \'or\\'i~'g('I\(1 allf (len iiuJ.leren Bedeckungen zeigen, sie sind hier nul' am 
auWilligstell. :\Iit del' \Vpiterentwiddung del' Erkrankung steigern sich die 
Storungen des Lel)(,lls]H'tl'iebes durch die Krankheitserseheinungen. Die Aus­
breitung del' Kmllkheitsel'J'('ger, die Ausbildung zahlreicher Krankheitsherde 
mit lokalen StijrllnW'lI IIlllnittelhnr lebenswichtiger Organe odeI' die Schwere 
del' Allgell\eiJl('rkrankllllg kann in dieRer Entwiddung8zeit zum Tode fuhren. 
f']wrsteht del' OrganislllIIs diesen Angriff - \\'obei dahingestellt sein soIl, ob 
<lurch die Steigel'llllg dn Heizantwort oder trotz clerselben - so machen sich 
bald Ersc\winullg(,11 eillel' HeizmiIH\el'nng, bei den akuten Infektionskrankheiten 
meist eil1l'r ras('h eill"dz(,lldell 1111([ sphl' yollsUindigen Gesamtimmunitat geltend. 
Unter ihnc'n ka,nll - Iwi Feh]pn llicht rasch genug reparabler Organstorungen, 
die sonst nls Sedes morhi YOIl Y('rHehieclenem Charakter und sehr verschiedener 
Gdiihrlichkpit ])(':-;te\](,11 hkiben lind den weiteren Krankheitsablanf hE'herrschen 
- die Rt'lmnya,ksz('lIz lind Ht'ilullg eintreten. 

Diese~ "Gesdz d('s zyklisdH'1l Ahlaufes" del' a,lten Antoren ist so typisch, 
daB e8 ;.;choll lange' ,'or del' Entdeekung del' Infektionserreger zur richtigE'n Cha­
raktel'iRienmg del' dl\l'ch ('in dnnmls nm supponiertes Conta,gium vivum a,us­
gelOsten KnwklH'it"fol'lllell di('JWll konnte. Es liiBt sich auch bei cler Syphilis 
uncI ])('i dl'r Tu\wl'klliuse wiedel' erkpllllen. Auch bpi del' Tuberkulose folgt auf 
ein erstes :-ltltdiulll llH'hl' oder weniger rasch einc eigenartige Reizbarkeits,teige­
rung, durch die akut elltziincllidw Erscheinungen einpn sehr ins Auge fallenden 
Anteil am Kmnklwitsbilcl erhalt('n. In dieser Entwicklungszeit, die den friihen 
hPiten del' hiimatogf'Jl('n Dissemination entspricht, wenigstens soweit erkennbare 
krankhafte \Virknllgen yon ihl' Husgehen, finden wir nicht nul' sehr auffallige, 
spontane entziindliehe Erseheinungen auf del' Haut, den Schleimhauten und in 
den Ranclpartiell del' Sedes morbi, sonclern wir kUnnen die gleiche Reaktions­
anderung aueh im Experiment naehweisen. Bei der Einverleibung von ganzen 
Bacillen, Baeillellieibesstoffell mier Tuberkulin sehen wir diE'se Reaktionsweise 
in akuten E'XS1Hiatin'1l EntziindullgPIl a,m Applikationsort und in del' Randzone 
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von lokalen Herden auftreten. Da das Tuberkulin beim gesunden, von Tuber­
kulose unberiihrten, nicht umgestimmten Organismus derartige Wirkungen nicht 
besitzt, tritt diese Beobachtung in Analogie zur echten Anaphylaxie, also z. B. 
dem Nachweis der SensibiIisierung gegen ein bestimmtes EiweiB mit Hilfe der 
Stichreaktion. 

Da diese Umstimmung sich an allen Korpetstellen nachweisen laBt, so 
konnen wir nicht umhin, sie auf die parenterale Verarbeitung von Bacillen und 
deren Derivaten zu beziehen. BIeiben wir dabei im 'iiblichen naiv-stofflichen 
Bild der heutigen Humoralpathologie, so werden wir an Bildung von Reaktions­
stoffen und ihre sehr weitgehende Verbreitung im Korper denken. 

Die Betrachtung der Reaktionsweise fiihrt uns also hier von den Sedes morbi 
selbst weg, denn es ist unwahrscheinlich, daB diese Verarbeitung ausschlieBlich 
oder auch nur vorwiegend in den lokalen Krankheitsherden sich vollzieht. Seit 
den Untersuchungen von LIEBERMEISTER wissen wir, daB infektioses Material 
in groBem Umfang in die Blutbahn gerat, ohne daB eine entsprechende Anzahl 
von lokalen Herden sich ausbildet; und es erscheint heute als gut begriindete 
Ansicht, daB gerade dieses scheinbar wirkungslose Material zum guten Teil 
abgebaut und damit zur Ursache der Reaktionsanderung wird. 1m Beginn der 
sekundaren Phase begegnen wir also neben der hamatogenen Ausbreitung der 
Lokalherde auch einer SensibiIisierung des Gesamtorganismus, bei der ebenfalls 
der Blutweg eine ausschlaggebende Rolle spielt. Diese SensibiIisierung ist· zu­
nachst wie bei allen bisher durchgepriiften EiweiBarten in gewissem Sinne un­
spezifisch, insofern als ihr Produkt bei allen einen sehr gleichartigen allgemein­
entziindlichen Charakter tragt. 

Seknndare Tnberknlosen. 
Zu diesen vorwiegend entziindlichen Manifestationen der Tuberkulose ge­

horen z. B. die meisten Formen der TuberkuIide und ganz besonders typisch die 
Phlyktane. Sie stellen ortIiche Storungen dar, die trotzdem keine dauernden 
Sedes morbi werden. Ahnliche entziindliche Reaktionen stellen sich aber auch 
fUr mehr oder weniger lange Dauer in den Herden und namentlich in ihren Rand­
zonen ein. Dabei kann der in dieser Form reagierende Herd selbst sehr gering­
fUgig sein. Wir wissen fUr die Tuberkulide und Phlyctanen, daB hier offenbar 
schon geringfiigigste Mengen eines mehr oder weniger stark abgebauten Virus 
ohne jede Vermehrungsfahigkeit am Orte ihres Haftenbleibens solche Reak­
tionen auslOsen konnen; wir diirfen uns also nicht wundern, wenn in dieser 
Entwicklungszeit der Krankheit au('h geringfiigige Herde in den Driisen oder 
auch in anderen Organen, z. B. in den Lungen, zeitweise sehr starke entziindliche 
Reaktionen verursachen. So treffen wir z. B. fiir unser spezielles Beobachtungs­
gebiet auf hartnackige Erkrankungen im wesentlichen katarrhalischer Natur, 
als deren Grundlage nur vergleichsweise recht geringfiigige Herde und Herdchen 
in Lungendriisen und im Lungenbindegewebe sich nachweisen lassen. Diese 
Erkrankungen wurden vor meinen Untersuchungen entweder als larvierte 
Tuberkulosen bezeichnet oder mit der isoIierten Phthise, also dem Endstadium 
der Tuberkulose, zusammengeworfen, immer vorausgesetzt, daB sie iiberhaupt 
richtig erkannt wurden. Sie sind aber weder larviert, denn sie lassen sich 
mit Hilfe des Rontgenbildes und der kIinischen Untersuchung ohne wei teres 
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diagnostizieren, noch sind sie, wie spater noch ausgefiihrt werden soli, mit 
der Phthise zu identifizieren. 

Von diesen humoml sich ausbreitendcn Tuberklllosen mit groBer Neigung 
Zll entziindlicher Randreuktion gibt es aIle Schweregrade, von den leichtesten, 
nur <lurch einzeln!:' Tllberklllide lind Phlyktanen und die positive TliberkuIin­
hautr!:'aktion sich ,-ermtpnden Formen, bis zu den schweflolten, unter Bildung 
zahlreicher ausgedehnter Lokalher<ie lind del' miliaren Form der Ausbreitung 
zum Tode ftihrenden Formen. Dazwischen liegt das groBe Gebiet der chronischen 
generalisierenden Tliherklilose mit ihren zahlreichen, zu ausgedehnten entztind­
lichen Einschmelzllngpn fUhrencien Herden. 

AUHgedehnte Lungenher<ic sind immer eine auBerst schwere 
Erkrankung. WiihreIHl man selbHt bei den groBten Weichteileinschmelzungen 
diesel' HPkllndiiren Tliberklllosen unci auch hei sehr groBer Zahl derartiger Herde 
im Gebiet des gro13pn Kreislaufes die Hoffnung durchaus nicht aufzugeben 
bmucht, Homiern It1lH WlIllderbare grenzende Heilungen, vor aHem unter Sonnen­
einwirkung, geradezu zur Tagesordnung gehoren, so gilt das gleiche nicht mehr 
fUr die Lungen. Zwar komlll!:'n auch gro!3e Hilusdrtisenherde noch zur Abheilung, 
abel' grij!3ere einHehlllelzl'llde Lungengewebsherde doch ungleich seltener als 
die entHprl'chend(')} Hpr<ie z. B. des Bindegewebes und der Knochen. Die Lunge 
ist offenbar eill Organ, das mit (ier tuberkulosen Lokalerkrankung 
ganz beHonderH Hchwer fertig wird. Immerhin gilt auch noch fiir die 
hierher gehorigpn LungellCrkrankungen, daB es sich um vergleichsweise akute 
Entziindungsfornwn Imndelt und dal3 gelegentlich auch in der Lunge hier Hei­
lungen vorkommen, wip man Ric spiiter nicht mehr zu sehen bekommt. Das gilt 
besonders auch von (kn Heklln<iaren kavernosen LungentuberkuloRen der Kinder. 

Klinisch iHt abpl' ein a,n<ierer Zug fiir diese Krankheitsbilder von aIlergroBter 
Wichtigkeit. Soweit dip akute Entztindung nur Reaktion des Organismus ist, 
ist sip !:'b!:'nso rppambt'l wit' die i-ltichreaktion b!:'i irg!:'ndeiner der Tuberkulin­
reaktionen. Wir kOIllH'11 dt'shalh s!:'hr hochgmdige eXRudative Entztindungen, 
selbst wo Hie durchallH (iel1 Charakter katarrhalisch-pneumonischer Erkrankungen 
annehmen, bei d('rartigl'11 Tubl'rkuloHel1 sehr msch entstehen, aber auch erstaun­
lich rasch wieder <Lhklingc'n sehen. Wir finden dann bei einer Person, die vorher 
vi!:'lIeicht nur ganz gl'ringftigige, lokalisierte, chronisch bronchitische Erschei­
nungen in del' Xahe (il'r dallf'rtHlen i-ledes morbi aufgewiesen hatte, mit einem 
Schlag ein sehr Hehwpn's klinisches Bild, Diimpfung, viel entziindliches Sekret, 
Erscheinungen del' KOIlHoIHLnz YOIl Vl'rschieden!:'r Starke, so daf3 man geneigt ist, 
an einc schwere ..\lIshreitllllg del' friilwr glltartigen und stationaren Tuberkulose 
Zll glauben. Es 1m-lin tat:-;iiehlieh dieH!:'r ZlIstand in eine Holche Ausbreitung tiber­
fiihr<'ll: yi!:'l hiillfigt'r iHt ('H alwr, daB (,H sich lediglich lim cine akute entztindliche 
Rpaktion ham[elt. die lIalll'ZII HO rasch wiedpr verklingt, wie sie entstanden ist. 
Dl'rartige kliniHf'he Hilder, Zll dpnf'n z. B. ein groBer Teil der sog. eintagigen 
PIl!:'lImonien del' Kimler ZII reehn!:'n iHt - ich habe ein!:'11 solchen von anderer 
Seite als ('intagigp PIIl'1I11l01lie a,ngl'sprochenen Fall bei kindlicher Hodentuber­
kulose schOll IH!I .... mit heohachtpt. -, Hind in ihrer volligen Unvereinbarkeit mit 
dem klinischpn Bild (\<>1' eehten isolil'rtpn Phthise der eigentliche Anstol3 zu 
meinen UntersllchllllgPIl gewPsPIl. Sip mtissen jedelll Lungenarzt bekannt sein. 
Allerdillgs kOlllnH'1l Hie in del' allgenll'inen und namentlich del' Kinderpraxis vie I 
hiiufiger VOl' alH ill :-;allatoriell. Si!:' sind bei den Tuberkulosen mit Herden im 
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groBen Kreislauf viel haufiger als bei den klinisch sich auf die Lungen beschran­
kenden Formen. So kommt es, daB in den Lungensanatorien gerade diese 
Formen vergleichsweise sehr selten sind. Ich selbst habe sie bei 6jahriger Tatig­
keit im Sanatorium dort niemals zu Gesicht bekommen, wohl aber haufig bei 
meiner Tatigkeit im Kinderspital, als Schularzt, als Fiirsorgearzt und in der 
Stadtpraxis. 

Die eigenartige spezifische erworbene Uberempfindlichkeit dieser fruhen 
Tuberkuloseformen zeigt eine ganze Reihe der interessantesten Beziehungen. 
Ich will mich dabei durchaus auf die Beobachtungen beschranken, um so mehr 
als Versuche zu einer theoretischen Deutung heute noch nur zu sehr problema­
tischen Ansichten fiihren konnen. Die Beobachtung am Kranken zeigt, daB sie 
sich haufig vergesellschaftet mit einer Art Gruppeniiberempfindlichkeit. Was 
dabei das Primare ist, laBt sich heute noch nicht unterscheiden, doch sehen wir 
aIle moglichen Formen von Ekzem, dann von Asthma, von Polleniiberempfind­
lichkeit usw. gerade mit Formen der Tuberkulose vergesellschaftet, die in dieser 
Uberempfindlichkeitsperiode "stecken geblieben" sind. Es sind leichte generali­
sierte Tuberkulosen, sowohl nach der Art der Anordnung und der GroBe der 
Sedes morbi, wie nach der Reaktionsweise gegen die Bacillenstoffe, die wir ganz 
auBerordentlich haufig neben den genannten Erkrankungen nachweisen konnen. 
Die tuberkulOse Erkrankung zeigt dabei meist wenig Neigung zu Vor- oder Riick­
schritten; daher stammt die alte klinische Angabe, daB Asthma und Tuber­
kulose sich gegenseitig meist ausschlieBen. Man darf sich darauf aber durchaus 
nicht verlassen, und ich habe genug traurigste Beispiele dafiir erlebt, daB iiber 
den augenfalligen Uberempfindlichkeiten anderer Art eine fortschreitende Tu ber­
kulose iibersehen wurde und dann nach langen Jahren des Unbemerktbleibens 
unaufhaltsam zum Tod gefiihrt hat. 

In dieser Hinsicht sind also auch die sonst so auBerordentlich zutreffenden 
und genauen Angaben HOLLOS zu vervollstandigen. Ich glaube ihm sehr gerne, 
daB er unter seinem Sanatoriumsmaterial aus derartigen ganz leichten, iiber­
empfindlichen, generalisierten sekundaren Tuberkulosen der Lunge, die er im 
AnschluB an meine Untersuchungen als "juvenile Form" der Lungentuber­
kulose der Phthise gegeniibersteIlt, noch keine schwere Lungentuberkulose hat 
entstehen sehen. Es ist das erstens selten und braucht zweitens sehr lange Zeit, 
aber unmoglich ist es nicht. Je mehr er sein Augenmerk auch auf die schwereren 
derartigen Formen rich ten wird und die Anamnese der destruktiven Tuber­
kulosen riickverfolgt, desto eher wird er gelegentlich auch gleiche Beobachtungen 
machen konnen. 

Je leichter diese generalisierenden Tuberkulosen sind, um so mehr tritt natur­
gemaB der tuberkulose Herd in den Hintergrund, so daB schlieBlich die geschil­
derten Uberempfindlichkeiten als einziges bemerkbares Krankheitssymptom 
iibrig bleiben. Man darf natiirlich nicht in den Fehler verfaIlen, aIle solchen 
Uberempfindlichkeiten der Tuberkulose zur Last zu legen. Es kommen hier 
offenbar dispositionelle Momente, vielleicht auch Virulenzgrade des Erregers 
mit ins Spiel, selbst soweit es sich urn nur durch den Kontakt mit dem tuber­
kulOsen Virus ausgelOste Uberempfindlichkeiten handelt. Es gibt aber, nament­
lich im Kindesalter, eine groBe Reihe andersartig ausgeloster Uberempfindlich­
keiten, die bei der eigenartigen Stereotypie dieser Reaktionsform den tuber­
kulOsen ungemein ahnlich sehen konnen. Die Entscheidung bringt der Versuch 
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mit delll Nachweis der Tnbcrknlinempfindlichkeit, wobci unter Tuberkulin 
aile Derivate des TnlJPrkelbaeillus zu wrstchell sind. 

Dic It'iehtesten FOrl1lCll der hit'rhcrgt'hbrigcll LUllgcllerkrankungen sind 
chronische Bronehiti(lm yon gt'wijlmlieh eigem1rtiger Lokalisation, die schon 
dadurch den Updanken an ihr AIIsgelijstst'in (lurch lokale Krankheitsherde sehr 
naht'lt'gen. Doeh bildpn sieh nllch gnnz allgPl1leine ehronisehe Bronchitiden aus, 
wie jn auch die AsthmafiUk, die hierlH'r gehoren, die gnnzell Lungen crgreifen. 
Jc griHkr nun die lolmkn tuberkuliisell Herde wenlen, um so mehr beteiligen 
sic sich mn KranklH'itshild. )}; ist selbstven;tiimllich, daB nur ganz leichte 
Tllherknlosen liingpf(' Zeit 01111(' Ausbildung groBerer Lokalherde verlaufen 
kiilllH']l, dnl.l aneh illl ubrigell (lie GroBe des Loknlherdes ein sehr 
wesl'ntliehes Chnrnkteri;,;tikulll der Schwere del' Erkrankungen 
dars t (' 1\ t (Tu r ba n !). Bpi dem rekurrierenden Charakter der Tuberkulose 
gilt dier-;er Satz nicht 1I11lllittelbnr fUr das Augenblicksbild; \\ ohl aber mu13 jede 
Tuberkulosc, die t'inlllal zllr Ausbildung yon gro13en Ht'rden gefuhrt hat, zu einer 
Z('it ihrpr Entwickltlllg ('ine sehwerp Erkrankung gewpsen sein. Die rekurrie­
rende Katur dpr TIIlJerklllose, gnnz lwsonden; nber del' Lungentuberkulose, 
macht allen diesen einlllal schwer gewesenen Fonncn gegenuber auch fUr die 
weitere Prognose groBe Hl'f;l'rW zur Pflicht. Es ist selbstversUindlich, daB fur 
diese Beurteilung Illir <in eigt'ntlicllC' tulwrkulbse Herd und nicht die wechselnde 
Allsdehnllng der Randn'aktion in Betmcht kommt. Sekundare Lungentuber­
kulosen, bl,i dent'n (lie eigentlielll'n tuberklllbscn Herde in den Vordergrund der 
klinisc\l('n Erseheinullgell treten, sind dpmnneh ganz nnders zu beurteilen 
als die chrolliselll'll Bronchitiden, bpi denen nur die entzundliche Reaktion der 
naheren uIHl ferneren l'mgebung klinische Erseheinungen macht. Sowie ein­
mal grbBere DallPrherde da sind, so "tellt sich auch die intrabronchiale Aus­
breitung mit allen ihrell (jpfahren ein. Es sind zwar auch dann noeh Heilungen 
mbglich, abel' sip "incl Hehr viel sl'ltenC'r und meist aueh unvollstandiger. 

Anch die Vorgiillge iwi dpr He i I u II g andern sich mit dem Eintritt der star­
kerl'll ~Cberempfilldli('hkPit. Dpr iHolierte Primiirkomplex hat als eigene, fiir ihn 
ganz besonders typi;;e\1l' H('ilungsform die Verknlkllng. Das akut entzundliche 
Reaktiollspro(iukt dpJ" friihen f;eku\lciiiren Zeit winl dagegen selbstverstandlich 
einfach resorbiert. feb hahe durchnm; den Eindruck, daB dabei auch das nekro­
tisehe o(ll'r nekl'obiot isell(' Zl'ntrulll des Herdes sich anders verhiilt als fruher 
tllld spider. Je([l'nfall;; bleiht die typisehe schnelle Verknlkung aus, und cbenso 
sicher ist es, daB allC'h n<'iuotiRehe Partien verfhissigt und ausgestoBen werden. 
Wieyiel dabl'i von ([el1\ vprfhissigten Kiise auch resorbiert werden kann, ist noch 
einl' Stn'itfrage. ~lpilll' Beobachtungen sprechen nuch fur weitgehende Resorp­
tion, und ErUEl' ALBHE('HT hat jn Rchon vor vielell Jahren darauf hingewiesen, 
daB wir nicht WiSSCII, wns nus d('n groBen kiisigen Drusen winl in allen denjenigen 
Fiillen, die nicht ill dicsem Stadium Zlll11 AllRterbell kommen. 1hm war dabei 
auffiillig. dnf3 man bi;;}ll'r hine mit SichETheit fUr sic in Anspruch nehmbare 
Residuen aufzufinden \Trmochte. Das wiirde also mit del' Annahme einer 
Resorption wm mindesten nicht in \Viderspruch stehen, solange man nicht 
annehmen will, daB sie alle nur-;lIahmslos Iloeh im Stadium der groBen Drusen­
tumoren zum Tode fiihrPIl, was "'ir fiir die sichtlmrell Drusengruppen mit vollster 
Sicherheit aURschliel3l'n konnen, Das ('inl' ist jedt'Jlfnlls sicher, daB bei den 
ak II ten en t z ii Il d I i (" h p n Ralldr('aktiollen ein geradez \l ungeheueres 
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Lymphocytenmaterial in den Herd gelangt und in ihm zugrunde 
geh t. Dal3 dabei verdauende und verfliissigende Enzyme frei werden, wissen wir 
ja auch aus anderen Beobachtungen. Wir konnen also diese Reaktionsweise 
geradezu als einen Versuch bezeichnen, sich des Herdes durch Verfliissigung 
und Resorption oder Ausstol3ung zu entledigen. 

Diese Neigung der sekundaren Herde zur Einschmelzung fiihrt in der Lunge 
naturgemal3 zur Kavernenbildung. Diese Kavernen werden lange nicht so 
rasch und regelma.l3ig in schwielige Massen eingebettet als bei der tertiaren Lungen­
tuberkulose. Sie konnen deshalb sowohl ungeheuer rasch fortschreiten, wie aber 
auch nach Aussto13ung ganz erstaunlich rasch und vollstandig schrumpfen. 
Jeder, der iiber ein grol3eres Kindermaterial verfiigt, weW, dal3 bei ihnen gelegent­
lich Kavernen in anderer Weise, und zwar vie I schneller und vollstandiger bis 
zum vollkommenen Verschwinden ausheilen, und der Grund fiir diese Moglich­
keit liegt eben in der andersartigen Reaktion der Herdumgebung. Es ist also 
offenbar ahnlich wie bei der Verkalkung des isolierten Primarkomplexes, die 
eben auch mit der Allergie dieses Stadiums offenbar schon unmittelbar mit­
gegeben ist. 

Die schweren sekundaren Lungentuberkulosen unterscheiden 
sich von den echten tertiaren Formen durch ihre Zugehorigkeit 
zu einer generalisierten Tuberkulose des Gesamtorganismus. 

Diese Zugehorigkeit verrat sich sowohl in der Anordnung der Krankheits­
herde, also vor allem dem Miterkranken der Driisen und der Lunge selbst, dann 
aber auch durch das Vorhandensein tuberku16ser Herde auch im Gebiet des 
grol3en Kreislaufes. Wo grol3ere sichtbare Weichteil- und Knochenherde vor­
handen sind oder hamatogene Erkrankungen innerer Organe, z. B. des Genital­
traktus, sich nachweisen lassen, ist die Erkennung ungeheuer einfach. Besonders 
wichtig fiir die Unterscheidung ist die genaue Untersuchung des gesamten 
Lymphdrusensystemes. Wo sich eine aktive Miterkrankung sekundaren Typs 
- d. h. also mit den anfallsweisen entzundlichen Attacken und unter Ausbildung 
grol3erer Drusentumoren -, z. B. an den Hals- oder Achseldriisen nachweisen 
lal3t, ist der sekundare Charakter der Erkrankung sichergestellt. Wo das nicht 
gelingt, ist die Unterscheidung schon sehr viel schwieriger. Man ist dann auf die 
Symptome von seiten der Lungenerkrankungen allein angewiesen und wird auch 
hier vor allem nach der Mitbeteiligung der Drusen fahnden. Die typischen ent­
ziindlichen Reaktionen sind auch in der Lunge fiir die Diagnose dann der wich­
tigste Zug des Krankheitsbildes. 

Isolierte Phthise. 
Uber das Krankheitsbild der isolierten Phthise brauche ich in Ihrem Kreise 

nicht viel Worte zu machen. Es ist ganz allgemein wesentlich bekannter als 
das der sekundaren Formen. Fiir das klinische Bild steht das Fehlen hamato­
gener Herde im Gebiet des grol3en Kreislaufes, das vollkommene Zuriicktreten 
aktiver Driisenherde und eine ganz eigenartige Isolierung des Herdes auch noch 
innerhalb der Lunge im Vordergrund. Eine echte Phthise, die hervor­
stechende rein bronchitische Zuge zeigt, ist immer eine Kompli­
kation oder eine Fehldiagnose. So haufig die exsudativ-bronchitischen 
Reaktionen in der sekunda.ren Zeit sind, um so mehr treten sie zuriick, je weiter 
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die Entwicklung der Krankheit fortschreitet. 1m klinischen Bild dominiert 
nun der tuberkulOse Herd selbst. Die Reizantwort hat sich noch einmal geandert, 
und zwar durchaus in der Richtung auf eine gewisse Gewohnung oder Immunitat. 
Die Beo bach tu ng \\'l'ist al:w a ue h h ier in de r gleichen Rich tung 
wie bei der Be11ch tung der An ordn u ng der Krankhei tsherde. Wenn 
die humoralen Metastasen schlieLllich ganz ausbleiben, Imben wir auch eine andere 
Herderkrankungsform in der Lungt'. Kleine oder grof3ere broncho-pneumonische 
oder acinose Henk kiilllwn direkt nelwn rein vesiculiir atmendem, normal ge­
bautem un(l funktioniel'<'lHlem Lllngengewebe liegen ohne jede entzundliche 

. Irritation. Wohl kOlllllH'1l noch "l'xsIHI11tiYl'" Fornwn allch in dieselll Stadium 
vor: sie :,ind nher (lanll durch rasche:-; \N achstum der Henle oder durch schwl're 
alterierende Giftwirkllllg ,1n nellen Orgmmtellen verursacht. Sie sind nicht 
mehr vorwiegPlld nktiv, sondern passi\" nicht mehr vorwiegend Entzun­
dung, sondern v()rWieW'1Hl Nekl'Ohimw, um im alten VIRCHowschen Bild zu 
bleibell. 

Es ist selbstvprstiindlich, daB die Entzumiung nur zurucktritt, nicht voll­
kommen fehlt und dnB sil' mehr den proliferierenden Charakter der chronischen 
Entzlill<iung 1lnni11llllt als den exsuciativen (iPr akntcn. Mit dem Fehlen der 
sturmischen RandreaktiOlwn wini <las ganze Geschehen illl Krankheitsherde 
tragpr und torpidl'r, sowl'it nieht \lPsonders kraftige Aktionen von seiten des 
Krankheitserreger:-; allftrl'tell. Die typi:-;ehe "Heilung" ist eine ungelllein chro­
niselw und reiehliehe Narhellbildllllg, die sieh liber viele Jahre wegziehen kann, 
ohlle zu piller ('igelltli('Ill'1l Venmrbung ZII fiihrcn, weil die nekrotisehen Herdteile 
nieht Ill'seitigt werdl'll kiilllWIl. i\Iall sieht jetzt nil' mehr die weitgehpnde kli­
nische Restitlltio all illtegfllm, dil' i)('i den akuten reaktiven Entzundungen der 
sekundiiren Zeit un(l auch !loch in den HerdhpilungPIl (lieser Entwicklllngsphase 
so auffiillig ist. Dil' Heilullg erfordl'rt ullgp}wul'r yid Zeit, ungeheupr viel Grduld 
und Kom;equcnz lind ('inl' ::lorgfnlt, deren n\lI' ein yergleiehsweiser geringer 
Prozentsntz yon Patipnten lind Arzten sieh fiihig zeigt. Wer rasehe Erfolge 
sehell wilL Ull(l \H'r ill d('mrtigel' geduldiger Kleinnrlwit seine Befriedigung 
nicht findell kallll, (iPr darf Ilieht ~allatoriumsnrzt werden. 

leh Imbe ~ehOll (layon gesproeiTell, dn!3 I)('i (liPHCn tprtiiiren Tuberkulosen 
neben dem Z\II'licktl'l't\>n der Cberelllpfin<lliehkeitsreaktion als aktiver ]{eiz­
antwort yon sPitcll de,; ()rgnnis111us fii('h <loch hiiufig sehr sehwere sehiidigende 
Viruswirkullg<'ll hpllll'rklmr maehpll. !eh mochte zum SehluB noch darallf auf­
merk:mm machen, daLi 1Luch dipse Erseiwinungen, so Ronderbar das klingen mag, 
l'inen eigenartigell Z u~'11l1Ilwnhang mit der lllllllun i t ii t dieser Stadien besitzen. 
Sic wissell, daLl HuLler der ('chten Allnphylaxie, deIen typisehstes BeiHpiel die 
Sensibilisiprung dllrl'il \'orhehandlung mittels parenteralcr Einverleibung irgend­
einer EiweiBart dnr:-;tdlt, noeh pin zweitl's Phiinomen Yorkommt, das mit ihr auf 
den erHten Blick \('I'\ITl'hselt werden k,tnn. Es ist (ins die pnradoxe Reaktion 
BEHRI!-.'(;". Dnh('i hau(h'lt (':-; sieh 11111 ('in bisher unerkliirtes Wiedergiftigwerden 
eines bestimmten Toxins fiir ('in g<'gPll <lassl'lbe hoeh immunisiertes Tier. Die 
Erseheinullg ist \'Illi BEHHI~W an gcgell Diphtheric uml Tetanus immllnisierten 
Tieren bpohaehtd worden. E~ ).;0111111t gelegentlich Yor, daB ein sagen wir z. B. 
gegen Tetanus hoehimmunisiertes Tipr, yon dpssen Serum wenig Kubikzenti­
metpr ein anderes Tier gegen die Wirkung der mehrfaeh todliehen Dosis dieses 
Giftes mit Sieherlwit zu Rchlitzen nrmag, trotzdem selbst so empfindlich gegen 
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dieses Gift ist, daB es schon bei winzigem Bruchteil der todlichen Dosis, und 
zwar nicht unter anaphylaktischem Shock, sondern unter Er­
scheinungen der Tetanuswirkung zugrunde geht. Hier handelt es sich 
offenbar um etwas grundsatzlich von der typischen Reizantwort der Anaphylaxie 
Verschiedenes. Die spezifische Giftempfindlichkeit ist hier auffallend ge 
steigert. 

Sehen wir uns nun das Krankheitsbild der echten isolierten Phthise naher 
an, so finden wir neben den geschilderten Ziigen einer deutlichen Immunitat 
auch ganz ungemein ausgesprochen Ziige einer solchen hohen spezifischen Gift­
empfindlichkeit. Hierher gehoren die sog. tuberkulo-toxischen Wirkungen auf 
das Herz, auf die Ha~t, auf das Nervensystem und auf die Gesamternahrung, 
also die Tachykardie und Labilitat des Pulses, die eigentiimliche trockene ab­
schilfernde Haut, die NachtschweiBe und die allgemeine Kachexie des Phthisikers. 
Es ist mir imI!ler schon von groBter Wichtigkeit gewesen, daB damit auch eine 
Anderung der Reaktionsweise auf das Tuberkulin Hand in Hand geht. Aueh bei 
den Tuberkulininjektionen tritt bei den sekundaren Formen die stereotyp ent­
ziindliche, also sagen wir einmal die anaphylaktisehe Reaktion, besonders stark 
hervor, wahrend die Allgemeinreaktion stark zuriiektritt. Wir konnen hier ganz 
enorme Stiehreaktionen und auch noch starke Herdreaktionen sehen ohne 
Temperatursteigerung und bei nur ganz geringem allgemeinem Krankheitsgefiihl. 
Umgekehrt bei der Phthise, und zwar hier wieder gerade bei den Formen, die 
die spezifischen Giftwirkungen schon spontan deutlich zeigen. Hier konnen 
winzige Tuberkulindosen, Millionstel eines Milligramms, sehwerstes allgemeines 
Unbehagen, Temperatursteigerung, Vermehrung der NachtschweiBe hervor­
rufen, ohne daB auch nur die geringste Stichreaktion dabei wahrzunehmen ist. 
Es ist selbstverstandlich, daB dieser Unterschied am deutlichsten in der Nahe 
der Reizschwelle hervortritt, also an der jeweiligen Reaktionsgrenze der FaIle. 
Bei hoheren Dosen mischen sich auch die anderen Reaktionsformen der vor­
herrsehenden bei und erschweren damit die Beurteilung. 

Die spezifische Giftiiberempfindlichkeit des immunen Tieres gewinnt damit 
ein sehr groBes praktisehes Interesse, denn was ich hier vorgetragen habe, sind 
keine Phantasien, sondern Beobachtungen. Es wird deshalb wahrscheinlich, 
daB wir ans dem Studium der spezifischen Giftiiberempfindlichkeit Handhaben 
fUr die Behandlung der isolierten Phthise gewinnen werden, wenn wir einmal 
wissen werden, wodureh sie hervorgerufen und womit sie wieder beseitigt werden 
kann. Dann werden wir dieser ungemein komplizierten Erkrankung mit ganz 
anderen Verstandnis- und Behandlungsmogliehkeiten gegeniiberstehen. Das 
eine ergibt sieh ja schon ohne wei teres , daB bei derartigen Differenzen in der 
Tuberkulinwirkung von einer wissenschaftlichen Tuberkulinbehandlung erst 
gesprochen werden kann, wenn wir die Erkrankung selbst genauer kennen. Es 
geht schon heute nicht mehr an, Tuberkulint.herapie zu treiben, ohne die bio­
logisch sieh so deutlich unterseheidenden Entwicklungsformen der Tuberkulose 
zu beriieksichtigen. Gerade die Gefahr der "Giftiiberlastung", besonders der 
tertiaren Formen, ist ja von allem Anfang an von den Praktikern erkannt 
worden. Der Umschlag aus einer die Heilung herbeifiihrenden Immunitat in 
die spezifische Giftiiberempfindliehkeit des Immunen kann zweifellos bei der 
Tuberkulose auch durch Tuberkulinbehandlung erzeugt werden. Das Tuber­
kuHn lOst jeweils auch in seiner kiinstlichen Anwendung nur die spontanen 
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Reaktionen der Entwickillngflstllfcn aus, in der die Erkrankung gerade steht. 
Tllbcrklliintherapie lind Tllberkulintherapic kijllnen also zwei durchaus ver· 
schiedcIle Dingc spin. Es handelt sich bei ihr nicht 11m die Einverleibnng eines 
tSchutzfltoffeH, sOJl(!ern 111ll kiinstliche Krankhcit. "Ver sich dariiber klar ge­
worden ist, welchp ungpheuren V('rRchipdenhpiten innerhalb der menflchlichen 
Tuberkulosc "ich fin(ll'll, dpr winl sich nicht Illehr ([ariiber wundern, da13 das 
kiinstliche Eingreifl'1l mit clem glpichcn Virus, (las in seiner spontanen Ent­
wickhmg so llnbC'l'l'dll'llilar i,;t, nicht auf pin eillfacllPs Schema gebracht werden 
ka,lln. Es da,rf aher nicht yergPHHPIl w('reicn, da,f3 gt~rad(· die Entdeekung des 
TubcrkulillH IIIlH fiir dip ErfOTSdlllllg ([('r IIlcllschlichcll Tubcrklliose ganz UIl­
Hchiitzharp Dif'llstp W'lpistl't hat. Dip richtigp thprapcntische Awmlltzung ist 
nur mphr einc Fmg(' dpr Zeit. 



Bemerkungen zur klinischen Diagnose der 
Entwicklungsformen der mensch lichen Tuberkulose 1, 

Es ist in dieser Wochenschrift schon mehrfach uber die Moglichkeit berichtet 
worden, innerhalb des Formenkreises der mensch lichen Tuberkulose verschiedene 
Entwicklungsstadien zu unterscheiden 2. In den bisherigen Arbeiten ist, wie 
das fUr die eingehende Begrundung einer neuen Auffassung notwendig, das 
pathologisch-anatomische Verhalten in erster Linie berucksichtigt worden. 
Es ist daraus vielfach gefolgert worden, daB meine Auffassung im wesentlichen 
am Seziertisch entstanden sei, und daB fiir die Praxis das aufgefundene System 
deshalb noch lange nicht verwertbar zu sein brauche. Es liegt mir deshalb 
daran, festzustellen, daB der Gang der Entdeckungen gerade der umgekehrte 
gewesen ist. In der klinischen Beobachtung war ich an groBem Beobachtungs­
material auf regelmiiBig wiederkehrende klinische Differenzen im Krankheits­
bild der Tuberkulose gestoBen, die sich unschwer voneinander hatten unter­
scheiden lassen und die ihrerseits erst die Veranlassung geworden sind, die 
gleichsinnigen Differenzen im pathologisch-anatomischen Substrat niiher zu 
untersuchen, urn auf diese Weise noch tiefer in das Wesen der Unterschiede 
einzudringen. 

Diese klinischen Differenzen haben sich mir in einem Zeitraum von nunmehr 
10 Jahren als fur die Diagnose mit voller Zuverlassigkeit verwendbar bewahrt. 
Ich habe trotzdem bisher mit der Besprechung der klinischen Bilder gezogert, 
weil sie ungleich schwieriger treffend zu beschreiben sind als das zugehorige 
pathologisch-anatomische Strukturbild, das neben der Beschreibung noch durch 
schematische Abbildung und Photographie unzweideutig gekennzeichnet werden 
kann. 

In der Zwischenzeit sind schon mehrfach von anderer Seite einzelne Teil­
gruppen aus dem groBen Gebiete aufgegriffen und klinisch naher beschrieben 
worden. Die wichtigsten Differenzpunkte scheinen mir dabei noch nicht ge­
nugend herausgehoben worden zu sein. Auch in der Diskussion dieser Fragen 
mit zahlreichen Kollegen stellt sich dem Verstandnis immer die Schwierigkeit 
in den Weg, daB fiir die Konzeption des allgemeinen Krankheitsbildes der Tuber­
kulose ihre Spatstadien allzusehr als grundlegendes Vorbild benutzt werden. 
Das gilt namentlich fUr die leichten Formen der generalisierten Tuberkulose, 
die so ungemein haufig sind, und deren richtige Beurteilung gerade fUr den prak­
tischen Arzt von der allergroBten Bedeutung ist. Ich mochte deshalb versuchen, 

1 Aus der Miinch. med. Wschr. 1922, Nr 3, 69-72. 
2 Miinch. med. Wschr. 1913: Die Tuberkulose der verschiedenen Lebensalter; 1914: 

Zur Diagnose der kindlichen Tuberkulose und 1917: Primiire, sekundiire und tertiiire Tuber­
kulose des Menschen. 
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im folgenden die wichtigsten Gesichtspunkte fiir die klinische Diagnose der alIer­
gischen Entwicklungsformen der Tuberkulose kurz zusammenzufassen. Es ist 
selbstverstandlich, daB dabei den pathologisch-anatomischen Schilderungen 
gegeniiber nichts wesentlich Neues zutage treten, sondern daB es sich lediglich 
urn die Erkennung der beschriehenen anatomischen Vorgange am Lebenden 
handeln Kanno 

Es hat sich gezeigt, daB fiir die Grundziige der klinischen Bilder die Kom­
hination von vier verschiedenen Aushreitungsweisen der tuberkulosen Herd­
erkrankungen im K<irper unter sich und mit drei deutlich unterscheidharen 
Reaktionsweisen des hefallenen Organismus den Ausschlag geben. Als diese 
vier verschiedenen ~-\ushreitungsweisen waren bezeichnet worden: 1. das Kontakt­
wachstum des Hercles, also das unmittelbare Fortschreiten der Erkrankung 
von Zelle zu Zelle illlwrhalb del' Randzonen der Herderkrankung und 2. drei 
verschiedene FornlC'n der Metastasierung, und zwar die Verschleppung auf dem 
Lymphwege, diejenige iunerhalb del' BlutgefaBe und schlieBlich noch diejenige 
im Lumen aIle I' sonstigen im Korper vorgebildeten Hohlraume und Rohren­
systeme. Neben da;.; Kontaktwachstum treten also die lymphogene, die hamato­
gene und die von mil' als intrakmmlikuliir bezeichnete Metastasierung. An 
Reaktionsweisen konnte eine primiirr, mit der die Erkrankung beginnt, von einer 
spateren sekundiiren mit ausgesproehen anaphylaktischen Ziigen und eine 
dritte mit deutlichem Hervortreten ('iner eigenartigen Teilimmunitat unter­
Hchieden werden. Da gerade <liese letztere Unterscheidung del' Reaktionsweisen 
und ihrer ~trukturbilder - del' histologischen Allergien - friiher wenig be­
achtet und von mil' rr;;tmals niiher heschrieben worden sind, so sollen sie auch 
hier jeweih.; hei dpr :-Iehilderung del' zllgehorigen klinischen Bilder noch einmal 
charakterisiert '.n-nlen. 

Fiir die Allsbreitungsweisen gestaltet sich die Erkennung am Lebenden sepr 
einfach. Dip Versc:hleppung auf dem Lymphwege fiihrt auBer einer namentlic:h 
in cler Lunge gel<,gcntlich auf dem Rontgenbild erkennharen Veranderung der 
Lymphgrfiil3e selb;;t YOI' allem Zll Driisenerkrankungen. Es ist von BAUMGARTEN 
mit Recht darauf hingewiesen worden, daB Lymphdriisen auch hamatogen 
erkranken konnel!. l),LS lllul3 thcoretisch zugegehen werden, kann aber schon 
pathologisch-nnatomi;.;dl hoch;;tcns illl Experiment einmal sichel' nachweishar 
sein. Am Lebendell wer<i('n wir gut tun, eine Lymphdriisenerkrankung prak­
tisch als ZeiciH'n piner lymphogenen Mctastasierllllg Zll betrachten. Ganz sicher 
ist das li herall da, wo, wie ;';0 ungeheuer haufig in clem Friihstadium der Tuber­
kulose, sich in delitliclH'r Ahhilngigkl-it yon cinem Organherd eine Erkrankung 
geracle del' ihm regiolliiren Driisen eingestellt hat. Die hiimatogene Metastasierung 
verrat sich ('benfalls unmittelbar durch den Sitz des Herdes. Ein Tuberkel in 
del' Retina, in der Nebenniere, im Nierenparenchym odeI' sonst irgendwo an 
den zahlreichen KorpersteIlen, an die del' Tuberkelbacillus nur auf dem Blut­
wege hingelangell k<Lnll, wie im Knochen, in den Gelenken usw., ist iiberalI 
fla, wo Kontaktwachstllm und intrakanalikulare Verschleppung nieht in Frage 
kommen konnen, ehen hilmatogen. Das gilt Z. B. allch fiir die Mehrzahl aller 
Bindegewehs-, Knot-hen- lind Gelenktuberkulosen. Die intrakanalikulare Ver­
schleppung elHllich ist durch die gleichen Beziehungen des Herdes zu Drusen­
gangen, inklusin- ihn-r weiteren Ausfiihrungswege, also dem Genitaltrakt, 
dem Darmrohr, dem Bronchialbaum und ahnlichen Hohlraumen gegeben. 
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Die klinischen Eigentiimlichkeiten der vollausgesprochenen Hauptformen 
sind in zahlreichen typischen Bildern dem praktischen Arzt seit langem gelaufig. 
Ihre grof3en klinischen Unterschiede haben von jeher zu einer Abtrennung der 
wichtigsten unter ihnen gefiihrt. Das haufige Vorkommen von Zwischenformen 
hat aber die praktische Unterscheidung solange fiir die wissenschaftliche Bearbei­
tung der ganzen Frage unbrauchbar gemacht, als es nicht gelungen war, in. das 
eigentliche Wesen des Unterschiedes einzudringen. 

Daf3 eine tuberkulose Erkrankung, die ausschlief3lich die Lunge befallt, 
und hier in jahrzehntelangem Bestehen zu schwersten Zerstorungen und schlief3-
lich zum Tode fiihrt, ohne doch jemals auf andere Gebiete des Korpers iiber­
zugreifen, etwas anderes ist als die zahlreichen Tuberkulosen, bei denen in allen 
moglichen Organen und Geweben tuberkulOse Herde aufschief3en, das ist schon 
sehr lange Aligemeingut der arztlichen Uberzeugung. Erst die Entdeckung des 
Tuberkelbacillus als einheitliche "Krankheitsursache" hat ja die Vereinigung 
dieser Formen unter einem einheitlichen Krankheitsbegriff zur Folge gehabt. 
Ein Einblick in das Wesen dieser Differenzen ist aber dadurch in hohem Grade 
erschwert worden, daf3 es neben diesen "isolierten Phthisen" zahlreiche Falle 
von Lungentuberkulose gibt, bei denen auch andere Organe mitergriffen sind. 
Das schien die Moglichkeit einer Abtrennung einheitlicher Krankheitsbilder 
aus dem vielgestaltigen Ganzen auszuschlief3en, wahrend doch wieder im arzt­
lichen Bewuf3tsein Lungenschwindsucht und allgemeine Tuberkulose dauernd 
als Gegensatze empfunden wurden. 

Der wichtigste Schritt zur Losung der Hauptschwierigkeit scheint mir in 
dem Augenblick getan, in dem wir bei der Beurteilung einer tuberkulOsen mensch­
lichen Erkrankung den Blick nicht mehr auf das befallene Organ oder Organ­
system, sondern auf das Gesamtbild der Erkrankung des Gesamt­
organismus richten. Wir werden also nicht mehr von Driisentuberkulosen, 
Knochen- und Gelenktuberkulosen, oder von Weichteil-, Haut- und Lungen­
tuberkulose sprechen, sondern wir werden zunachst vollkommen davon absehen 
miissen, welches Organ von der Krankheit ergriffen ist. Es wird sich zunachst 
ausschlief3lich darum handeln, festzustellen, welche Ausbreitungsweisen der 
Tuberkulose im Korper sich aus den Krankheitserscheinungen zu erkennen 
geben und auf welche Weise der befallene Korper gegen die Krankheit reagiert 

Es bedarf also, wie schon erwahnt, fiir die klinische Erkennung der Ent­
wicklungsformen keiner neuen Gesichtspunkte. Es geniigen die pathologisch­
anatomisch gewonnenen Teilvorgange, und die Art ihrer Zusammenstellung 
zu einem Gesamtbild der Erkrankung. Es ergeben sich damit mehrere wohl­
definierte und leichtkenntliche Krankheitsbilder. Wir gewinnen aber auch 
Richtlinien, nach denen sich uns eine Beurteilung der wesentlichen Eigenschaften 
auch der ganz atypischen Tuberkulosen ermoglicht. Besonders wichtig ist, 
daB sich die sog. konstitutionellen Eigentiimlichkeiten nun mit viel groBerer 
Deutlichkeit von einem breiten gleichmaBigen Grunde abheben konnen und sich 
uns die Aussicht eroffnet, auch noch innerhalb der ratselvollen Sammelbegriffe 
Konstitution und Disposition erkennbare Einzelvorgange aufzufinden. 

Beginnen wir mit der isolierten primaren Tuberkulose, so treffen wir auf eine 
Reihe von Eigentiimlichkeiten, die sie in gewissem Sinne neben den luetischen 
Primiiraffekt stellen. Wie bei diesem neben der Initialsklerose die indolenten 
Bubonen zur Diagnose notwendig sind, so ist beim tuberkulosen Primarkomplex 
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die Zusammensetzung aus Primarherd und regionaren Driisenverande­
rungen das Mal3gebende. Der Primiirherd pflegt sehr klein zu sein. Er kann 
vor allem in der Lunge, zweifellos aiw!' aueh in den iibrigen erstinfizierten Or­
ganen mehrfach vorhandcn sein. Dil' Iufpktion kann fcrner auch in mehreren 
Organen zugleieh Ful3 fassen. Der Primiirherd selbst entzipht sich infolge des 
Fehlens einer intensivpn perifokalell Entziindllng im aligemeinen zunachst 
dem Nachweis, Wl'llll es Rich llicht um Haut- oder Schleimhautillfektionen von 
nicht zu geringfiigigpm Oracle und an fiir die Erkellnllng giinstig gelegenem Orte 
handelt. 

Wichtig flir die Erkennung dps Primiirkomplcxes ist dagegen die Tatsachc, 
dal3 die Drlisenveriin<il'l'llllgen an Masse den Primiiraffekt stets betraehtlich 
iibertreffen. Dad urch wird die DriiRenerkrankung der leichter erkenn­
bare Teil des Pri Illiirkomplexes. Das trifft hesollders dann zu, wenn die 
Driisen der Betastung und Betmchtung mehr oder weniger direkt zuganglich 
sind. 

Das sind also in !tllererster Linie die versehiedenen Driisengruppen des 
Halses, in zweiter Linie diejenigen der Extremitaten, inklusive der Axillar- und 
Inguinaldriisen; seit der Entdeckllug der Rontgenstrahlen auch die Lungen­
wurzeldriisen, wahrend hei den peritonealen Lymphdriisen meist erst betraeht­
liche Sehwcllungen oder Verkalkung!'n nachweisbar werden. 

Die typischc Form der Heilung eines zuniichst makroskopiseh isoliert blei­
benden Primarkomplexes mit seiner \' erkalkung maeht ihn fiir die Erkennung 
auf dem Ri)ntgensehirlll noeh ganz hesonders geeignet. Kalkherde in Hilus­
driisen und im Lungengcwebe sind seit der Vervollkommnung der Durehleueh­
tungstechnik he ute pin alltaglicher Bl'fund geworden. Sie sind mit versehwin­
denden Ammahmen als Reste tuherkuloser Primiirkomplexe anzusehen. 

Wo der Primiirkomplex isoliert bleibt, handelt es sieh stets urn "leiehte" 
Erkrankungcn. Seine Erkennung, die gewohnlieh erst in oder nach der Abheilung 
erfolgt, bringt uns desh!tlb meist wenig oder keine Anhaltspunkte fiir die Ein­
leitung irgendeinpr BPllandlung. Von viel gr613erer praktischer Bedeutung ist 
die Erkennung der Friihformen der generalisierenden Tuberkulose. Hier handelt 
es sich nicht mehr UIll eine lokale Veriin<it'rung, i:londern urn eine sehr aus­
gesprochenc AllgC'lllpinerkrankung. DaR wicht.igste Kennzeichen sind die Spuren 
hamatogpnpr DiKspmillationen. Hie gehen ausnahmslos Hand in Hand mit 
toxischen Wirkungen, flPi es, daB dip Bacillen selbst erst illl Organismus ver­
arbt'itet wi'rden, ode!', was ja HtptS IIIlYt'rmeidlich ist, dal3 aul3er den Bacillen 
auch toxisC'llC HubKtallzen aus den bestphenden Herden in die Zirkulation geraten. 
In den leiehteKten Fornwn sctzt sieh das Bild ciner beginnenden chronisch gene­
ralisierelHit-n Tuill'rkuloRe zusallllllt'n aus einem llachwcisbaren Primarkomplex, 
der diPHmal sieh mit l'illt'r l'lltziindlichen perifokalen Zone umgibt und einer 
AllgcmeinerkmnkulIg", <IiI' nehpn ganz allgenlPinen Erseheinungen, wie Gewichts­
abllahnll', RtiirulIgPIl <ll's 'Vohllwfin<ll'lIs, dpK Gewehsturgors und der Korper­
tempt'ratll1' noeh nwh,· Oller welligpr direkte Spll1'en der hiimatogenen Aussaat 
erkC'llnell liiBt. Als soldw sill!l llPIWI1 dPlll Neuauftreten dauernderer hiimato­
gener Hcrc\prkrankllllg"l'n vor aUI'm die Tuuerkulicie und die Phlyktiinen zu 
nennen. 

Eine ganz Ipiehte Erkrankung der Art wird etwa unter dem folgenden Bild 
veI"laufen: 
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Ein gesund erscheinendes Kind zeigt eine positive Tuberkulinhautreaktion. 
Bei sorgfiiltiger tiiglicher Beobachtung liiBt sich nun in wechselnder Reihenfolge 
das schubweise Auftreten von vielleicht nur ganz vereinzelten Tuberkuliden 
sowie von Driisenschwellungen feststellen. Die letzteren sind auBerhalb dieser 
Schubzeiten gewohnlich stabil, offensichtlich reizlos. Bei sorgfiiltiger Beobach­
tung des Kindes zeigt sich aber, daB diese Driisen gelegentlich anschwellen, 
schmerzhaft werden und dann nicht mehr so scharf fiir den tastenden Finger 
von der Umgebung abgegrenzt sind. Die Temperaturmessung verriit, daB 
diese Attacken in der Regel mit Fieber einsetzen und mehr oder weniger lang 
von ihm auch begleitet sind. Durchsucht man nun die Haut, so fillden sich auch 
gerade in diesen Zeiten nicht selten Tuberkulide 1. Nach einigen Tagen, in den 
leichten Fiillen spiitestens nach einigen Wochen, ist aIles abgeklungen. Die 
Schmerzhaftigkeit der Driise ist verschwunden. Die Driise selbst bleibt im 
ungiinstigen FaIle iiber den friiheren Stand hinaus vergroBert, im giinstigen 
bildet sie sich zuriick auf ihr friiheres Volumen oder auch unter dasselbe. Aus 
der unscharfen Begrenzung der Driise, die zusammen mit der Schmerzhaftigkeit 
als Folge einer Randreaktion eines tuberkulOsen Herdes nach dem Typus der 
2. AIlergieform, d. h. also als akute perifokale Entziindung aufzufassen ist, 
entwickelt sich nun eine mehr oder weniger deutliche bindegewebige Fixierung 
der nun schmerzlosen Driise an ihre Umgebung. 

So verliert die Driise allmiihlich ihre friihere rundliche Kontur, 
sie verhiirtet und wird mit der Umgebung verlotet, drei fiir die 
Diagnose einer abheilenden tuberkulOsen Driisenveriinderung ganz 
besonders charakteristische Symptome. 1m Gegensatz dazu sind die 
drei vorgenannten Erscheinungen: die entziindliche Reaktion in der Driise 
und ihrer unmittelbaren Umgebung, das Fieber und das Auftreten von Tuber­
kuliden oder Phlyktiinen als Zeichen eines akuten Zwischenspiels einer aktiven, 
wenn auch chronischen, generalisierenden Tuberkulose anzusehen. Wo Tuber­
kulide vorhanden sind, steht es fest, daB es sich dabei urn den klinischen Ausdruck 
einer Reaktion auf einen Einbruch von Virus in ungelOstem oder doch nur kol­
loidalem Zustand in die Blutbahn handelt. 

Je schwerer die Erkrankung ist, urn so deutlicher werden die Erscheinungen, 
die krankhaften Veriinderungen immer sinnfiiIliger, die Herd- und Herdrand­
reaktionen immer stiirmischer, wiihrend die gesetzten Einzelherde immer weiter 
wachsen. Dabei ist daran festzuhalten, daB die anaphylaktische Randreaktion 
ein Ausdruck eines energischen Kampfes ist, also auch starke Abwehrkriifte 
erschlieBen laBt. Gelingt es dem Korper, die hamatogenen Disseminationen 
so weit zu beherrschen, daB eine allgemeine Miliartuberkulose nicht aufkommen 
kann, so entsteht das jedem Praktiker bekannte Bild der multiplen Driisen-, 
Knochen- und Weichteiltuberkulose, mit ihren ausgedehnten Einschmelzungen 
und Vereiterungen. Die hochgradige spezifische Uberempfindlichkeit kann nun 
das Krankheitsbild beherrschen. Wir haben dann die "skrofulOse" Form der 
generalisierenden Tuberkulose vor uns. 

Es ist erstaunlich, welche ungeheueren entziindlichen Veriinderungen in 
diesem Stadium noch einer vollkommenen Heilung zugiingig sind. Das ist der 

1 Dieses Bild des akuten Anfalls ist meines Wissens erstmals beschrieben worden von 
IBRAHIM in: Prognose der tuberkulOsen Infektion im friihen Sauglingsalter. Beitr. Klin. 
Tbk. 21, H. 2. 
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Formenkreis, in dem die Sonnenbehandlung, vor aHem im Hochgebirge, ihre 
verblUffendsten Erfolge zeitigt. .Jpdpr kpnnt aus den Veroffentlichungen von 
Rollier, Backer u. a. die Bildpr nm Kindern in jammerlichstem Ernahrungs­
zustancl und mit Yt'rkriipppiten U1iecillUtH8t'n, aU8 dent'n unter der Einwirkung 
der f-lonnenbehandlung bliihewlp gt'Hulllk Geschopfe wur<it'n, die aller ihrer 
Glieder milchtig "ind uIHl nUl' mphr in zahlreicht'n, wenig stiirenden Narben die 
f-lpurpn des furcht lmrl'n Kampil's tragell, dpn sie siegreich bestanden haben. 
Jeder kennt aber ;(u('h die tramigpn EIHlstadien, in denen nach oft jahrelangem, 
erstaunlich hartniiekigpm Kaml;f del' Organismus schliel3lich doch noch sehr 
hiiufig untpr dem Bild (ler l\liliartu\)prkulose - aber auch dem der Erschopfung 
und des AmyloidH - prliegt. 

Zwischpn wpHl'n bl'i(lt'n Extremen liegt das weite Feld derjenigen Erkran­
kungen, in dpnpn wp(iPr der Parasit noch cler Organism us zu einem endgiiltigen 
Siege gelangen. 

Fiir die Erkennllng des chronisch-aktiven Primarkomplexes in der Lunge 
spielt die streng l(Jkali~ierte Bronchitis in dem Abflul3gebiet zwischen Herd und 
LungPllwlll'zel pine Hallptrollp. Bei jahrelangem Bestehen derselbell - wie 
es die meisten abheilenden chronischen Fiille charakterisiert - wird der befallene 
Bronchus von Bindegewebsmasspn schliel3lich geradezu erwiirgt. Die Schleim­
haut atrophiert his auf geringfiigige Reste. Es elltsteht so ein vergleichsweise 
sehr wenig elastiselH'r Strang mit grof3er Neigung zur zelltripetalen Retraktion. 
Da ahnliche Vorgiinge aueh U1n die Blutgef~Be herum stattfinden, hier aller­
dings meist ohne dit' l>urchgilngigkpit des Blutgefii13es zu alterieren, so entsteht 
ein Strangsystem in (lem von Toxin durchflGssenen Lymphgefal3gebiet, das 
den befallenen Lungenteil dauernd verandert. Diese f-ltriinge sind also Binde­
gewebswlIcherungen, ausgehend von den Lymphscheiden urn Gefal3e und Bron­
chien und sind zum weitaus griif3tpll Teil als Wirkung der Virusdurchstromung 
bei bestehemler histologischer GiftiiberempfindlichkPit aufzufaRsen. Nur ein 
ganz geringer Tei! der Veranderungen bpsteht aus echten Tuberkeln, verdankt 
also seine Ausbildung dN AnRie(llung piner bacillaren Einzelkolonie. 

Diese foltrange sind zuniichst auf dem Rontgenbild gefunden worden, auf dem 
sie ja auch ganz ht'"ollllt'['~ in die Augen fallen. Die Veriinderung in del' Lunge 
macht aber auch amwulbttoriseh unci perkutorisch hiiufig sehr merkbare Er­
scheinungPll: leiehte Dilmpfungen, oft mit tympanitischem Beiklang infolge 
del' Entspannung. Nachschleppen hei der Atmung, ehronisehe, mehr oder 
weniger str('llg lokali"it'rte Bronchitis und nicht selten auch rauhes 
und leist'R AtnH'n (ips von (lpll ehroniseh veriindertell Bronchien versorgten 
Lungengewebes. v\' l'r die sehwl'l'en Veriinderungen derartiger Bronehien ge­
t-;l'hpn h,Lt, hegrl'ift, daB die VOIl ihllt'n yersorgten Lungengebiete teilweise oder 
gmlz at('lektati~;('h wenlt'n mii:-;sen. Die yollen Atelektast'n beschranken sich 
dabpi gew(ihnlich auf Ideillpre Einzelgebiete, wahrt'nd die Entspannung und 
rt'lativl' Luftll,t're je naeh der AWidehnung des Primarkomplexes auch recht 
bptrachtliche P,Lrtit'n eines Lungplllappens befallen kann. 

Tritt nun im Kmnkheitsablauf, wie bei der fortschreitenden Tuberkulose 
in der RegpI, pinp schubweiHe Versehlimmerung auf, an der sich derartige ver­
anderte LungellpartiPll beteiligl'll, RO milssen notwendig aile diese Erschei­
nungen sphr wpRentlich Yt'l'fltiirkt werden. Bei starker seroser, entziindlicher 
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Durchtrankung des ganzen Gebietes und vermehrter Sekretion in den befallenen 
Bronchien mussen die Erscheinungen die Diagnose einer akuten Bronchopneu. 
monie sehr nahelegen, urn so mehr, als das Allgemeinbefinden mit seiner schweren 
Storung und dem oft sehr hohen Fieber in der gleichen Richtung zu deuten 
scheint. Da das Ganze bei einem offensichtlich schwer tuberkulosen Kranken 
auf tritt, so macht der Arzt sich und die Angehorigen auf das auBerste gefaBt 
und ist dann von dem nahezu volligen Verschwinden der alarmierenden Er­
scheinungen bei Abklingen der Reaktion uberrascht und desavouiert. 

Ganz ahnlich liegen die Erscheinungen bei den, sei es nun hamatogen, Iym­
phogen oder intrakanalikular entstandenen sekundaren Manifestationen. Auch 
hier stehen die Erscheinungen einer geweblichen Allergie exsudativen Charakters 
durchaus im Vordergrund, nur ist alles noch grober, noch sinnialliger, die ana­
tomischen Zerstorungen viel weitgehender, die Krankheitserscheinungen noch 
schwerer und bedrohlicher. Infiltrationen und Einschmelzungen irreparabler 
Art fangen an, im Krankheitsbild eine beherrschende Rolle zu spielen. 

Neue Formen treten erst auf, wenn sich die Reaktionsweise des Organismus 
noch einmal verandert. 

J e weiter der allergische Entwicklungsgang der Erkrankung fortschreitet, 
desto mehr tritt die histologische Uberempfindlichkeit (AIlergie II) und mit ihr 
bei der Tuberkulinanwendung die Stichreaktion gegen die BaciIIenstoffe 
und das "Tuberkulin" in den Hintergrund. Das macht sich auch in den kli­
nischen Krankheitszeichen bemerkbar. Uberall wird die Natur des Kampfes 
zwischen Organism us und Parasit verandert. Der BewegungskampI und mit 
ihm die Metastasen treten aU£Iallend zuruck. Auch die gewaltigen Sturm­
angri£Ie der ersten KampIzeit £Iauen immer mehr und mehr ab. An die Stelle 
der machtigen aktiv entzundlichen Randzone mit ihrer starken odematosen 
Durchtrankung und den ungeheuren Lymphocytenansammlungen, zugleich aber 
auch dem massenhaften Untergang weiBer Blutzellen in weitausgedehnten, 
von feinem Kernschutt erfUIlten Leichenfeldern, tritt ein immer mehr ver­
sumpfender Grabenkrieg, ein Abriegeln der im Angriff nicht mehr bewaltigbaren 
feindlichen Positionen. Damit tritt der eigentliche tuberkulOse Herd in den 
Krankheitserscheinungen immer mehr in den Vordergrund. 

Besonders deutlich ist das in der Lunge, in der sich das Spatstadium der 
Tuberkulose so besonders gern festsetzt, daB die isolierte Phthise, die Lungen­
tuberkulose ohne humorale Metastasen, als ihr Prototyp angesehen werden muB. 
Es treten nicht nur keine humoralen Metastasen mehr auf, sondern es liegt 
in der reinen Form der tuberkulOse Herd auch in einer vergleichsweise wenig 
veranderten Umgebung. Die chronisch-pneumonischen Herderscheinungen wer­
den dauernd und stehen ganz im Vordergrund des klinischen BiIdes. Sie bleiben 
lokalisiert und sind nicht mehr von so weitreichenden chronisch-bronchitischen 
Erscheinungen der naheren oder femeren Umgebung begleitet. Man kann oft 
direkt neben einem groBeren tertiar-tuberkulOsen Lungenherd klares Vesicular­
atmen aus vollkommen reizfreiem, alveolar gebauten Gewebe horen und das 
gleiche auch auf dem Sektionstisch zu sehen bekommen. Dazu ist es nicht 
unbedingt notwendig, daB ein solcher Herd bindegewebig abgekapselt ist. 

Das krankhafte Geschehen spielt sich nun fUr die klinische Beobachtung 
also vorwiegend im Herde selbst abo So ist das "Trockenwerden der Herde" 
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und das Z1II'ucktreten fri:;c1wr Entziindungserscheinungen im Herde selbst 
auch klillisch das wichtigste Zeicl\('n daftir, daD del' Kampf sich, wenigstens 
momcntan, zugunsten des Organismus gewenclet hat, Umgckehrt ist das Auf­
tretell eiller entzundlichen Heizllng im Herde - auscultatorisch also Zunahme 
del' Seiuetion, das FeuchteJ'- Ull(l Zahlrcicherwcrden del' Gerausche - nicht 
mehr als einfache, yil,lll'icht heil:-;al1lt' Hamlreaktion, sondern meist als Zeichen 
eines Forts c hI' e it P ilK d l'l' Er kr a Ilk ullg zu bewertcn, 

Bei allen dies en \' eriilHlenlllgt'1l dl's tertiiiren Befundes ist abel' charakte­
ristisch, daD sie illl allgl'nwinen :;eh1' lang8am erfolgen und im Vergleich zu den 
Anderungen de:; zweiten ktadiull1"; geringfugiger sind, daD eine Ruckbildung 
in so weitgehendeJll l\bl.\e wie bei den rein reaktiven Veriinderungen del' gene­
raJisierentien Tuberkulose nieJllals yorkommt, eben weil das tuberkulOs zerstorte 
Gewebe selhst hier die augenfillligsten klinischen Erscheinungen verursacht. 
Die yorwiegende Heilungsform ist nun nieht mehr die Verkalkung wie beim 
Primiirkomplex odeI' eiIle rasehe Einschmelzung und damit eventuell AusstoDung 
odeI' Resorption des Hprdes, wie hei den typiseh sekundiiren Herden, sondern 
die Abkapselung Ulld hindegewebigp Vernal' bung. In del' Lunge allerdings, 
in del' die Krankheit ein sphr zartp8 zerstorungsfahiges Gewebe befiiJIt, bleiben 
Einschmelzungen noeh lange maglieh. Rie scheinen hier zum Teil unter dem 
EinfluD von Misehinfektionen zustande zu kommen, wie das aueh fur die akut­
pneumonischen Erkrankullgen del' voll entwickelten tertiaren Form die Regel 
ist. Bei dem dallPrnrien Zusammenhang zahlreieher Lungenherde mit del' AuDen­
welt iHt eine Mischinfl'ktion auf die Dauer ebenso unvermeidbar wie bei del' 
Darmtuherklllose. Es ist 11,ber st(:'t8 (Laran festzuhalten, daD die Verflussigung 
des tllbprkllli.isell Prodllktps aueh in den ~piitformen del' Tuberkulose n ur 
z urue kt r itt und 8eltl'Uer ,vird, nieht abpr vollkommen ausbleibt. 

Da die tertiiin'll Tui)('rklliosen ill einem vprgleiehsweise hoehgradig immunen 
Korper liegpn UJl(L sich allshreitpn miisl-len, ist es selbstverstiindlieh, daD gerade 
sie zu ihrem Zustam[ekommen lolml odeI' allgemein gunstiger Nebenbedingungen 
bedurfen. 1m aligellH'illC'n gilt die Rl'gel, daB je "sehwerer" die Infektion, urn 
so raseher del' Yeriallf ([PI' Gesamterkr11,nkung ist und um so geringfugiger del' 
Einflu13 yon OrgandiK]l()Kition und Konstitution, die beide fUr den Verlauf und 
ganz besoJl(Len; fiil' die En(istaciien d(T ganz ehronischen Formen geradezu aus­
schl~tggel)('nd sind. 

Es yerciient 1)(,11,('htet Zll werden, d~tD die echt tertiiiren Erkrankungen so 
gut wie am;sehlid3lieh ill del' Lunge, also in einem del' Infektion von au13en 
gegeniiber gam besomlers empfiingliehen Organ beobaehtet werden. Abgesehen 
von del' Lungpntllhl'l'kulosC', den Hauttuberkulosen, del' Darmtuberkulose 
entstehen a Ill' iii>rigl'll Organtuberklliosen notwendig hamatogen odeI' doeh 
auf dem ZirkulationK\H>gl>. Ro hiiufig nun die Inhahttionstuberkulose del' Lunge 
ist, so gibt es Kdbstn'rstiindlieh doeh aueh zahlreiehe hiimatogen entstehende 
Lungentuberkulosen. Ihr Prototyp ist abel' die Miliartuberkulose, wobei 
nieht nul' (lil' ganz aklltC'Jl ullgl'llll'inl'll Miliartuberkulosen im Auge 
behaltl'n wl'l'<ien dilrfen. Wir findcn in del' Lunge neben multiplen klein­
knotigen lind ([pn tmbakllten groDknotigell alleh ganz ehronisehe, weniger aus­
gebreitete hiimatogellP Tllberkulosl'll. Eine sehr auffiillige Eigenart mancher 
nieht unmittelbar das ganze Organ hefallender, abel' doeh sehwerer, fortsehrei­
tender hiimatogener Lllngentuberkulosen ist das vorwiegende Befallen del' 
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zentralen Partien. Zahlreiche kleinknotige Herde im hilusnahen Lungengewebe 
sind deshalb meist der rontgenologische Ausdruck einer ganz besonders gefahr­
lichen Form des Beginnes in der Lunge. 

Die Inhalationstuberkulose ist in ihrer typischsten Form durch den Primar­
komplex vertreten. Viel verwickelter ist der Ablauf im schon friiher infizierten, 
mehr oder weniger immunen Individuum. Hier treten die Hiluserscheinungen 
mit der ausbleibenden lymphogenen Verbreitung und ebenso die perifokale 
Bronchitis sehr stark in den Hintergrund. Die Ausbreitung geschieht von vorn­
herein vorwiegend intra bronchial und richtet 'lich gerade in diesen Fallen in 
der bekannten typischen Weise spitzenwiirts. Hier gilt also das allgemein 
ausgesprochene Gesetz noch einmal im besonderen innerhalb der Lunge, daB in 
den tertiaren Formen die Lokaldisposition zu einem ausschlaggebenden Faktor 
wird. 

Ganz besonders eindrucksvoll wird der Unterschied, der hier fiir die Lungen­
tuberkulosen kurz skizziert wurde, bei den beiden Hauptformen der Kehlkopf­
tuberkulose, der typischen Kehlkopfphthise als Teilerscheinung einer isolierten 
tertiaren Lungenerkrankung und der durchaus nicht ganz seltenen primaren 
Kehlkopf- und Trachealtuberkulose. 1m ersteren FaIle steht der eigentliche 
Krankheitsherd durchaus im Mittelpunkt des krankhaften Geschehens. Sein 
Sitz, seine GroBe, seine Beschaffenheit verursachen unmittelbar als solche 
die krankhaften Erscheinungen. Hustenreiz, Heiserkeit, Schluckbeschwerden 
sind die wichtigsten Kennzeichen. Auch der Druckschmerz beim Umgreifen 
des Kehlkopfes und der ausstrahlende Schmerz in die Ohrtrompeten und das 
Mittelohr gehoren zu solchen direkten Herdsymptomen. Eine Erkrankung 
in den regionaren Driisen fehlt aber oder ist auf das eben noch 
erkennbare Minimum der typischen abortiven Metastasen be­
schrankt. Ganz anders ist es bei den primaren und friihsekundaren derartigen 
Erkrankungen. Hier treten die Erscheinungen der Kehlkopferkrankung als 
solche nicht selten geradezu in den Hintergrund, wahrend die oft ungeheuren 
Driisenpakete zu beiden Seiten des Halses und eventuell auch die Folgen einer 
schweren hamatogenen Aussaat mit ihrem Bild einer schwersten infektiosen 
Gesamterkrankung durchaus im Vordergrund stehen. 

Fiir den Praktiker ist es wichtig, daB die Reaktionsweise der verschiedenen 
Entwicklungsformen der Tuberkulose auch dem Tuberkulin gegeniiber die 
gleichen Grundziige wieder erkennen laBt, hier sogar sie ganz besonders deutlich 
zeigt. Die friihsekundaren Tuberkulosen zeigen bei kraftiger Gegenwirkung 
des befallenen Korpers eine sehr hohe Alttuberkulinempfindlichkeit in der 
Form der Stichreaktion. Ausgedehnte sehr schmerzhafte Infiltrate mit ery­
sipelatoser Rotung der dariiber liegenden Haut in noch groBerem Umfang, 
auch Blasenbildung in derselben iind hier das Gewohnliche. Ich habe in einem 
solchen Fall auf 0,3 mg Alttuberkulin eine Schwellung und erysipelatose Rotung 
des ganzen Armes von den Fingerspitzen bis iiber das Schultergelenk hinaus 
beobachtet, die jede Bewegung des Armes unmoglich machte und auch nach 
3 Wochen noch nicht vollkommen abgeklungen war. Dieselbe Kranke zeigte 
bei einer etwa 1/2 Jahr spateren Wiederholung noch auf ein Millionstel Milli­
gramm eine starke Stichreaktion. Ais sie 6 Jahre spater mit dem Beginn einer 
tertiaren Lungentuberkulose wieder voriibergehend zur Beobachtung kam, 
wurde zwar die Tuberkulininjektion in Erinnerung an die friiheren Erlebnisse 
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verweigert, aber eine Hautimpfung nach PONNDORF gestattet. Dieselbe wurde 
mit purem Alttuberkulin yorgenommen und ergab trotzdem nur eine ma/3ige 
Rotung und Schwellung der Impfschnittrander ohne wesentlichen Hof. Dabei 
war die Kranke aber nicht anergisch, clenn sie uberwand die neue Attacke der 
Krankheit in wenigen W ochen. 

Bei der echten Phthist', dem Prototyp der tertiaren Lungenerkrankung, 
tritt nun regelmiiBig (lie Stichreaktion, d. h. also der Ausdruck der allgemeinen 
geweblichen Anaphylaxie in den Hintergrund, wiihrend die Reaktionsformen, 
die bei der sekundiiren TlIberkulose zllrticktreten, nun uberwiegen. So hatte 
die oben erwahnte Kranke in cler Zeit cler ungeheueren Stichreaktioll eine 
Temperatursteigerllng, <lit' nicht huht'r als :37,4 in recto im Maximum an den 
3 Tagell nach cler Einspritzung kam. Allerdings war die Temperatur vor der 
Injektion un(l nach dE'll :~ Reaktionstagt'n nicht hoher als 36,9 im Maximum 
gewesen. Die Allgemeinerscheinllngen wlirden von ihr mit dem Geftihl einer 
leichten Influenza beHehrieben, lassen sieh also auch llicht anniihernd mit dem 
Grad cler Stichreaktioll wrgleichen. Bei der echten Phthise sehen wir zwar 
Giftempfincllichkeit ganz iihnlichen Grades, aber veranderten Typs. Ein Mil­
liom;tel Milligramm Alttuherkulin kmm jetzt eine deutliche Fieberreaktion 
und ('inc cl('m Kranken sehr schwer ftihllHtre Allgcmeinreaktion auslOsen, wahrend 
von einer Stichr('aktioll <lah('i yi('lleicht tiberhaupt nichts gesehen werden kann. 
Es ergibt sich clantUH, <laB nicht (lie Giftiiberempfindlichkeit schlechthin die 
generalisierenden tuherkuli)sen FOrIlwn charakterisiert, sondern gerade die 
histologische Allergie nach dem sekllndiiren Typ, die uns als akute exsudative 
Entztindung lInmittelbar an der Stelle cler Einverleibung des Giftes entgegen­
tritt, (lieses hier fpsthiilt, lokalisiert, yielleicht absattigt. Damit wird es wahr­
scheinlich, daB dil' TlIberkulintherapie sich cliesen Verhaltnissen anpassen und 
dayon \-ielleicht HlICh einigen Yorteil fUr die Behandlung ziehen kann. 

\" erfolgen wir <liesen Unterschied in cler Reaktionsweise gegenuber dem Alt­
tuberklllin noch etwa" weiter, ,,0 sehen wir, daB die starke Stichreaktion der 
sekllndiiren FOrIlH'n sich yollkommen illllerhalb des Kreises der als Anaphylaxie 
beschriebenen Ersdll'illllngen halt. Die Reaktion ist eine allgemein entzund­
liche. Man kann ihr bei cler iiuBeren Betrachtllng nicht ohne weiteres ansehen, 
mit welchem Stoff Hie ausgelOst wurde. ErHt die mikroskopische Untersuchung 
wtirde unter Umstiinden den typischen histologischen Bau einer tuberkulOsen 
Gewebsyeranderung im Zentrum des ktinstlichen Herdes nachweisen konnen. 
1m Gegensatz dazu verriit die Wirkung kleinster Tuberkulinmengen bei den 
schweren fortschrpitend('n tertiaren Lungentuberkulosen cine auffallende AIm­
lichkeit mit der \"on BEHRING entdeckten spezifischen Giftiiberempfindlichkeit 
hochimmuniHierter Tiere gegen das zur Immunisierung verwendete Toxin 
(Diphtheric und Tetanus). Es darf deshalb wohl nicht als Zufall angesehen 
werden, daB die Verstiirkung der mehr oder weniger spezifisch tuberkulotoxischen 
Wirkungen gerade beim Phthisiker, also ebenfalls wieder dem Trager einer 
nachweisbaren weitgehenden Immunitat, angetroffen wird. Wir geWillnen von 
hier aus einen Ausblick auf Verstiindnismuglichkeiten ftir das ratselvolle Krank­
heitsbilcl der isoliertcn Phthise, die mir he ute sehr weitreichend erscheinen wollen, 
und zweifellos auch ftir die Praxis verwertbar gemacht werden konnen. SchlieB­
lich sei nicht unerwiihnt, daB es sich auch bei der Tetanus- und Diphtherie­
immunitat nicht urn cine vollstandige und vollkommene, sondern urn eme 
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Teilimmunitat - hier gegen ein echtes Toxin - handelt. Wir werden damus den 
SchluB ziehen, daB es auch in bezug auf die Immunitat noch allerhand Dinge 
zwischen Himmel und Erde gibt, die wir nicht vorschnell als ausreichend bekannt 
ansehen durfen. Auch die Immunitat ist, wie jede groBe wissenschaftliche 
Intuition ein antizipierter Begriff, zunachst nur in der allgemeinsten Fassung 
berechtigt, im Detail aber nur auf Probe bis zur Bewahrung unserer jeweiligen 
Vorstellungen an der Erfahrung aufgestellt. 

Bleiben wir also auch fur unser spezielles Forschungsgebiet des schonen 
Satzes von KAltL ERNST v. BAER eingedenk: "Die Wissenschaft ist ewig 
in ihrem Quell, unermeBlich in ihrem Umfang, endlos in ihrer 
Aufgabe, unerreichbar in ihrem Ziele." 



Die Enfwicklungsforluen del' Inenschlichen 
Tuberkulose t. 

Das Gebiet der durch den Tuberkelbacillus gesetzten krankhaften Ver­
anderungen - um dies(' Dpfinition des TuberkulOsen von JOHANNES ORTH hier 
gleich voranzustellen - bietpt UHS eine schlechthin uberwaltigende Fulle von 
Formen. Diese FormenfUlle ubpr8ichtlich zu ordnen, in ihr das leitende Gesetz 
zu finden, das uns gestattet, Gleichel zu Gleichem, Verwandtes an die richtige 
Stelle neben Verwalldtes zu stellell, war bisher nicht gelungen. 

Die schein hare RegdlosigkPit urHI Willkur des krankhaften Geschehens, 
das sich aus dies('m }langel unserer Erkenntnis ergibt, bedeutete ein uberall sich 
geltend machell(ips Hindernis nicht nur fUr die Forschung, sondern auch fur 
unsere arztlichen U1Hi hygienischen }Iaf3nahmen. Unter den mannigfachen 
Formen <ipr nwnschlichen Tuberkulose nach dem "notwenigen Gesetz" zu 
suchen, "in dem Rie zllf;ammenhangen und welches doch die Vernunft sucht 
und hpdarf' 2, ist also nicht nur eine gerade <lurch die Schwierigkeit und bis­
herigc Sprodigkeit deR }Iaterials ganz hesonders lockende wissenschaftliche, 
sondern auch eille praktisch sehr bedeutsame Aufgabe. 

Es ist selbstvershindlich, daB (lieses gesuchte Gesetz, diese Idee der Tuber­
kulose, die in den Einze Iformen ill tausendfacher Verkleidung sich versteckt, 
nicht gefunden wprden kann, ehe nicht die einzelnen Formen genau bekannt 
sind. Es steht also jeder Versuch ciner derartigen allgemeinen Gliederung von 
vornherein mit Notwendigkeit und Dankbarkeit auf den Schultern der gesamten 
bisher geleisteten Einzelarbeiten. Die Berechtigung eines Losungsversuches 
wachst mit der Zahl der gesicherten Einzelbeobachtungen, die er zu umfassen 
vermag. Bei vorhandenen Gegensiitzen gpsicherter Beobachtungen aber werden 
",-ir uns nicht schlechthin auf die eine oder andere Seite stellen durfen, sondern 
die hohere Einheit des GedankenH suchen, in der sich die Gegensatze auflosen. 

Jede Losung muB des weiterell einer aHem Anschein nach nicht immer klar 
erkannten Bedingung genugen. Das gesuchte Gesetz ist eine mssenschaftliehe 
Abstraktion. Es ist deHhalb nieht ohne wei teres in den Einzelfallen gegeben, 
sondern es liegt ihnell zugrunde, das tatsiichliche Geschehen aber ist stets vie I 
komplizierter. Wir suchen nach etwas in all dem Wechsel konstant Bleibendem, 
nach etwas, das in all den verschiedencn Einzeifallen trotz ihrer Verschieden­
heit erkennbar bleibt, deRsen Erkenntnis sich dann anderseits wieder tauglich 
erweist zur Erfassllng eines libersehbaren Zusammenhanges. Wir suchen also 
nach einer For III e n rei he, deren Glieder sich in allen Einzelformen trotz der 
Mitmrkung anderer hestimmender Faktoren immer wieder auffinden lassen, 

1 Sonderdruck aus "Bericht iiber die X. Versammlung der Tuberkulose-Arzte". 
2 KANT: Kritik der reinen Vernunft. Vorwort zur 2. Auf!. s. 13. 
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der sich die im Einzelfall stets mitwirkenden anderweitigen Wirkungen und 
Bedingungen in einer irgendwie erkennbaren und von ihr trennbaren Weise 
tiberlagern. 

Wir gehen bei diesem Vorhaben den alten legitimen Weg aller Wissenschaft, 
das vielfach verwickelte Geschehen in Einzelvorgange zu zerlegen, um dann aus 
den so gewonnenen Teilvorgangen das tatsachliche Geschehen schlieBIich wieder 
aufzubauen. In der Physik nennt man dieses in allen Wissenschaften gleich­
maBig wiederkehrende Grundverfahren unseres Denkens in dem Akt der Tren­
nung, d. h. also des Auffindens der Vorgangselemente, die "Isolation", in dem 
Akt der Zusammensetzung die "Superposition". Die wissenschaftliche Unter­
suchung hat einen - vorlaufigen - AbschluB gefunden, wenn es gelungen ist, 
konstant bleibende Vorgangselemente aufzufinden, aus denen sich dann eine 
moglichst groBe Anzahl von beobachteten tatsachlichen Vorgangen wieder auf­
bauen laBt. Nirgends gelingt es irgendeiner Wissenschaft, die Wirklichkeit in 
ihrer vollen Verwickeltheit vollstandig aus solehen aufgefundenen Vorgangs­
elementen wieder zu konstruieren. Uberall sind wir, aueh in den sog. exakten 
Wissensehaften, sowie es sich um die Erfassung des tatsaehliehen Gesehehens 
und nieht um eine mathematisehe Fiktion handelt, auf NaherungslOsungen an­
gewiesen. Das gilt nattirlich ganz besonders bei den Versuehen, ein lebendiges 
Geschehen wissensehaftlieh zu erfassen. Wir werden also dieser Eigensehaft 
aller Wissensehaft, nur vorlaufige Losungen zu geben, die den gerade vorhandenen 
Wissensstand mehr oder weniger ltiekenlos zu erfassen vermogen, auch bei 
unserem jetzigen Vorhaben stets eingedenk bleiben mtissen. 

Das Gesetz muB von den Spezialbedingungen des Einzelfalles abstrahieren. 
Wenn die Bedingung seiner Unabhangigkeit von den wesentlichsten der nicht in 
allen Fallen, sondern nur in bestimmten Gruppen wirksamen Faktoren nieht 
erftillt ware, so konnte ja gar nieht einmal von einem Versueh der Losung der 
Frage nach den zugrundeliegenden Formen gesprochen werden. 

Wenn ieh mehrfaeh betont habe, daB die gefundenen allgemeinen Formen 
unabhangig seien von einer Reihe von Einzelbedingungen, wie sie Z. B. dureh 
das Geschleeht, die Altersdifferenzen oder auch durch das, was wir Disposition 
und Konstitution nennen, bezeichnet werden, so gilt das selbstverstandlich nie­
mals fUr die tatsaehliehe Einzelbeobaehtung, sondern eben nur fUr das in allem 
Wechsel derselben noch konstant Bleibende. Ieh bin also durchaus miBverstanden 
worden, wenn man aus solchen AuBerungen schlie Ben will, ich "schiene diesen 
Faktoren gar keine Bedeutung beizulegen". Die Abstraktion von den Spezial­
bedingungen des Einzelfalles ist vielmehr aussehlieBIieh methodisehe Bedingung 
fUr die Auffindung der Grundelemente des krankhaften Gesehehens, das wir 
untersuehen, und die Feststellung ihrer Unabhangigkeit von den nur gelegentlieh 
wirkenden Faktoren niehts weiter als die Probe auf die Brauehbarkeit der auf­
gefundenen Grundvorgange. Ieh halte also die obengenannten Faktoren in 
keiner Weise fUr gleiehgtiltig oder unwirksam, wohl aber wtiBte ieh nicht, wie 
man ihre Wirksamkeit anders beurteilen sollte als dureh die Veranderung der 
Grundform des krankhaften Geschehens, die sich bei ihrem Hinzutreten oder 
Wegbleiben beobachten liWt. Ihre wissenschaftliche Erfassung ist demnach 
vor der Erkenntnis des ungestorten Gesehehens undenkbar. Dal3 diese Erkennt­
nis fehlt, macht ja gerade die Diskussion tiber diese Fragen so widerspruchsvoll 
und unfruchtbar. 
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Eine solche Grundform des Geschehens hat z. B. NEWTON in seinem ersten 
Bewegungsgesetz: "Jeder Karper beharrt im Zustand der Ruhe oder cler gleich. 
farmigen Bewegung in gerader Richtung, sofern er nicht durch auBere Krafte 
gezwungen wird, seinen Zustand zu iindern", aufgestellt. Seiner Brauchbarkeit 
fiir wissenschaftliche Zwecke tut die Tatsache keinen Abbruch, daB eine gleich. 
farmige Bewegung in gerader Richtung orIer ein Zustand der Ruhe nicht nur 
niemals beobachtet worden ist, son<iern auch niemals beobachtet werden kann. 
Es bleibt trotzdem ein hrauchbares "Isolationsprinzip", mit dessen Hilfe wir 
die tatsachlichen Bewegullgs"organge zerlegen, "beurteilen" kannen1. Es wird 
nun verstandlich sein, 'H'nn ich sage, daB wir auch fiir die wissenschaftliche 
Erkenntnis d{'r Tu berkuloseformen eines Gegenstiickes zu NEWTONS erstem 
Bewegungsgesetze hediirfell, d. h. also cler Erkenntnis des ungestarten Ablaufes 
rein aus sich selbst hera us. 

Nach clem Gesagten wirei es allch verstiindlich sein, wenn wir fiir das Folgende 
eine PnterscheidulIg machen zwischen Isolationsprinzipien und Integrations. 
prinzipien, also zwischen der Erkennung gut abgrenzbarer Teilvorgange einer· 
seits und zwischell lien Hegeln ihrer Zusammenfiigung zu einem Gesamtbilde 
anclerseits. Beide miissen ebenHo in cler ausgearbeiteten Darstellung der Lasung 
zusammenwirken, wie Hie schon im erHten Auftauchen der wissenschaftlichen 
Intuition, noch ununterschieden, enthalten waren. 

Ais clentlich vOIwinan<ler nntersch{'idbare Einzelvorgange in dem groBen 
Kreise des krankhaften Ueschehens, <las wir nns zur Beurteilung vorgenommen 
haben, haben sich mir zlIniichst die vier AlIsbreitungsweisen der Tuberkulose 
im mensch lichen Korper erwiesen. Es sind das erstens das Kontaktwachstum 
des Einzelherdes, bei <iem also die Krankheit durch direkte Beruhrung unmittel· 
bar von Zelle zu Zelle fortschreitet, nnd zweitens die drei verschiedenen mag lichen 
Arten der )letastasierllng. Von diesen kommen zwei, die humoralen Metastasen, 
innerhalb des GefiiBsystems zustanlie .• Je nachdem die Verschleppung innerhalb 
der Bint· oder LymphgeHille erfolgt, IInterscheiden wir die hamatogene und die 
lymph ogene )IetastaHierung. Als dritte Form cler Metastasierung - und clamit 
als vierte und letzte Grundform der Ausbreitung der Tuberkulose im mensch· 
lichen Korper - hal)l' ieh (mter dem Namen der intrakanalikularen Metasta· 
sierung die Allsbreitllng in allen sonstigen vorgebildeten Kanalsystemen und 
Hohlraumen anderer Art zllsammengefaBt, d. h. also die Verschleppung z. B. 
im Darmkanal, in den Harnwegen, im Bronchialbaum, im Genitalschlauch, in 
Drusengiingen, Sl'hlll'nscheiden usw. 

Als erstes Int('gration~prinzip dient uns nichts weiter als die Forderung, 
bei der Beurteilllng, w('lcher Entwicklungsform der Tuberkulose ein gegebener 
Erkrankungsfall zlizurechnen sci, stets die Gesamtheit der von der Erkrankung 
bis zum Zeitpnnkt der Beurteilling gesetzten Veranderungen zu berucksichtigen. 
Die Beurkilling darf demnach niemals aus einem einzelnen Krankheitsherde 
allein vorgenomnwn werden, ganz gleichgultig, welche Wichtigkeit dieser 
einzelne Herd fur das krankhafte Geschehen auch besitzen mage. 

Drei weitere Teilvorgiinge ergeben sich aus der Berucksichtigung der Reak­
tionsweisl' deH OrganiHlIllis auf den eingedrungenen Krankheitserreger und die 
von ihm ausgeschiedplwn Htoff(,. 

1 :;\lan beachte den tipfen. IInserer Spraehe nahezu verloren gegangenen Sinn des deut· 
schen A IIsdruekes ! 
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Trotz vorhandener Ubergange lassen sich drei derartige Reaktionsweisen 
voneinander unterscheiden. Die erste derselben ist charakterisiert durch das 
Vorwiegen der proliferativen Vorgange im Charakter der gesetzten entztindlichen 
Veranderung. Die zweite macht sich kenntlich durch das Hervortreten mehr 
oder weniger rein exsudativer, echt entziindlicher Veranderungen. Die dritte 
endlich laBt sich am ktirzesten kennzeichnen als abortive Form des Einzelherdes. 
Bei ihr bilden sich kleine und kleinste Herdchen ohne die Fahigkeit, aus sich 
heraus sich weiter zu entwickeln und Zerstorungen zu verursachen. 

Bis hierher handelt es sich lediglich urn die Beschreibung tatsachlicher 
Beobachtungen. Die einzige hypothetische Annahme, die in meinem Losungs­
versuch verwendet ist, ist in dem zweiten Integrationsprinzip enthalten. Ais 
solches dient hier die Annahme, daB auch die Tuberkulose sich dem allgemeinen 
Gesetze des Ablaufes zahlreicher Infektionskrankheiten fiigt, das wir kurz als 
das Gesetz des zyklischen Ablaufes derselben bezeichnen konnen. Nehmen wir 
als Beispiel den typischen Ablauf der akuten Exantheme, so sehen wir das Gesetz 
des zyklischen Ablaufes darin, daB die Erkrankung sich aus einer Inkubations­
periode tiber die sog. Prodrome zu einer Acme der Erkrankung mit der Generali­
sation und dem Exanthem erhebt, urn in einer Periode der Immunisierung mehr 
oder weniger rasch wieder abzuklingen. Je nach dem Grade der erreichten Im­
munitat und der Schnelligkeit ihres Eintretens ergeben sich die sehr verschie­
denen Formen dieser Periode des Abklingens, der Nachkrankheiten oder Spat­
formen, und der Rekonvaleszenz. Der Periode der Immunisierung geht bei 
diesen Krankheiten eine Periode voraus, die wir nach dem Vorgange von PIRQUET 
als diejenige der vollentwickelten Anaphylaxie (Giftiiberempfindlichkeit) an­
sprechen. Bezeichnen wir sowohl Anaphylaxie wie Immunitat mit dem von 
PIRQUET vorgeschlagenen gemeinsamen Namen der "Allergie", so ergibt sich 
ohne weiteres, daB wir in den drei als Isolationsprinzipien verwendbaren Reak­
tionsweisen drei verschiedene Typen der histologischen Allergie vor uns haben. 
Die an zweiter Stelle genannte Reaktionsweise mit vorwiegend entztindlichen 
Veranderungen entspricht der Anaphylaxie, die abortive Form der lokalen 
Entziindung einer sich entwickelnden Immunitat. 

Ein solcher zyklischer Ablauf mit einer unterscheidbaren Periode der In­
kubation und der Prodrome, einem mehr oder weniger raschen Ansteigen zu 
einer Zeit der Acme mit Generalisation und Anaphylaxie, und einem gesetz­
mafiigen Ablauf in einer Peri ode des Abklingens durch das Auftreten einer 
Immunitat, gleichgiiltig welcher Form und Intensitat, laBt sich nun bei sehr 
vie len Infektionskrankheiten tatsachlich beobachten. Er gilt ebenso fiir die 
schwersten von ihnen, fiir Typhus, Pocken: Pest, Flecktyphus, Pneumonie 
und Lues, wie fiir die leichtesten, also etwa den einfachen Nasenkatarrh. Eine 
prinzipielle Unmoglichkeit, diese Gesichtspunkte auch fiir die Tuberkulose zu 
verwerten, ist nicht einzusehen. Das MaB der Berechtigung einer derartigen 
Verallgemeinerung durch die Anwendung einer bei zahlreichen anderen Krank­
heiten gefundenen GesetzmaBigkeit auf die Tuberkulose ist vielmehr ausschlieB­
lich in den praktischen Erfolgen oder MiBerfolgen ihrer Anwendung zu suchen. 

Die einzelnen Formen der mensch lichen Tuberkulose lassen sich nun tat­
sachlich mit Hilfe der Annahme, daB auch fiir diese Krankheit das Gesetz des 
zyklisch en Ablaufes der Infektionskrankheiten Geltung habe, in eine mehr oder 
weniger zusammenhangende Reihe ordnen. Es ist selbstverstandlich, daB bei 
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einer so chronisch ablaufenden Infektionskrankheit, die zudem haufig durch 
Stillstande des Krankheitsvorganges unterbrochen zu sein pflegt, sich die ein­
zelnen Perioden zeitlich meist weit auseinanderziehen. Vor die Generalisation 
schiebt sich nicht selten, d. h. eben bei den langsam ablaufenden Formen, eine 
Peri ode ein, in cler die Krankheit nur in den ersten Etappen ihres Eintritts­
weges anatomisch ohne weitercs erkennbare Verapderungen schafft. Das Sta­
dium der Generalisation und der Anaphylaxie tritt nur in vergleichsweise seltenen 
Fallen mit einer HeftigkPit auf, die sich auch nur einigermal3en mit der explosiven 
Generalisation der akutl'n Exantheme vl'fgleichen lieBe. Sie kann sich mit ihren 
Haupteigenheiten uber viele Jahre hinziehen. Das gleiche finden wir in viel­
leicht noch hOherpm Grad in cler Zeit cler Immunisierung. Sie wird deshalb 
nur bei sorgfii.ltigem ~tudium der Krallkheitserscheinungen deutlich und erreicht 
niemals den hohen Grad, der uni-l von einer Reihe akuter Infektionskrankheiten 
her so gelaufig ist. Ikr Tuberkulose fehIt mit der vollstandigen Immunisierung 
auch die rasche SeIbstheiIung, die unseren arztIichen Bestrebungen bei zahlreichen 
anderen Infektiom;krankheiten so ghicklich entgegenkommt. So erwunscht dem 
Arzt diese hohe Sl'Ibstimmullisierung auch sein mag, so wenig gibt sie ihm cloch 
die Berechtigung, Hip delll Begriff dl'r Immunitiit als wesentliche Eigenschaft 
beizulegen. Die lmmunitat ist an ihren handgreiflichsten, unverkennbarsten 
Formen, wie nur naturlich, zuerst erkannt worden. Es ist aber ein durch nichts 
gerechtfertigter naiver Glaube an ihre Allmacht, der noch heute manche A.rzte 
abhalt, sie auch in ihren schwacheren Graden wiederzuerkennen . 

.Mit Hilfe cler im vorstehenclen kurz geschildertcn Teilvorgange und der 
beiden Verkniipfungsaxiome lassen ;;ich nun die einzelnen Epoehen in ihren 
wiehtigsten Gnmclzugt'n in verhii.ltnisma!3ig sehr einfaeher Weise besehreiben. 
Urn das Verstandnis noeh weiter zu erleichtern und der vielleieht nicht bei allen 
Zuhorern unmittelbar gegenwartigen Anschauung entgegenzukommen, habe 
ieh vier Schemazeichnungen entworfen, <leren Beigabe mir durch das freunel­
liche Entgegenkommen der Reclaktion ermogIieht worden ist. In den Zeichnungen 
20-23 sind die einzelnen Teilvorgange, soweit <las ohne allzugrol3e Komplikation 
des Bildes moglich war, durch verschiedene Farben gekennzeichnet. In schwarzer 
Farbe sind dargt'i-ltt'llt <lit' UmriHse der beiden Lungen inklusive der Lappen­
abgrenzung in zusalllllwnhangend.en Striehen, die Trachea mit Bifurkation 
und der Bronchialballm mit seiner Verzweigung innerhalb der Lunge in einer 
andeutenden Sehraffierung. Die Iokalen Krankheitsherde sind in dieses Ober­
sichtschema in Farhen eingezeichnet. Dabei bezeichnet gelb den Primarherd 
lind 8eine Iymphogellt'll ;\Ietafltasen, blau die hamatogenen und grun die intra­
kanalikuliiren ;\IetaHtaHt'Il: die rote Schraffierung ist fur eine entziindliche Kon­
geHtion, d. h. aIHo fiir den Ausclruck der an zweiter Stelle genannten histologischen 
Allergic verwelHiet worden. Nicht eigens bezeichnet wurden in clem Schema. 
also das Kontltktwachstum des EinzelherdeH sowie die an erster und dritter 
~telle genanntp AlIprgie. 

Die Erkrankung bl'ginntl mit einer in sich zusammenhangenden Verande­
rung, die wir als Ganzes mit dem Namen des "Primarkomplexes" bezeichnen 

1 In den tichematischen Zeichnungen ist stets die Lunge als Reprasentant des ganzen 
Korpers anzusehpn. EH Hind also die samtlichen zu einem Stadium zusammengehorenden 
Veranderungen als Y ('randerunt!en in der Lunge gezeichnet worden. Es ist das natiirlich 
durchauH hin Erfordernis fiir die Htatiieneinteilung, sondern lediglich eine weitere sehe-
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wollen. Er setzt sich zusammen aus einem oder mehreren primaren Organherden, 
von denen wir annehmen diirfen, daf3 sie sich unmittelbar am Infektionsort 
selbst entwickeln, und zahlreichen lymphogenen Metastasen. Diese lympho­
genen Metastasen schlief3en sich unmittelbar an den Primarherd an und be­
schranken sich im Beginn der Erkrankung, den wir deshalb als das Stadium 
des "isolierten Primarkomplexes" bezeichnen wollen, auf den unmittelbaren 
Abfluf3weg der Lymphe von dem Primarherd her. Sie nehmen als Resorptions­
tuberkel die unmittelbare Umgebung des Primarherdes ein und verlaufen von 
hier aus in Reihenform in der Abfluf3richtung der Lymphe, wobei sie vor allem 
in den eingeschalteten Lymphdriisen meist sehr betrachtliche Veranderungen 
verursachen. Eine starkere entziindliche Veranderung in der Umgebung fehlt 
zunachst, die, wie stets, in den Randzonen der Rerde besonders deutlich werdende 
Reaktionsweise des Organismus auf die Krankheit, fUhrt zu einem relativen 
Vorwiegen der Wucherungsvorgange. Bezeichnen wir als das erste Stadium 
der Tuberkuloseerkrankung dasjenige des "isolierten Primarkomplexes", so 
ist dasselbe charakterisiert durch das Zusammenvorkommen von Primarherd 
und ausschlief3lich in erkenntlicher Weise umuittelbar von ihm ausgehenden 
lymphogenen Metastasen. Beide sind des Kontaktwachstums fahig. Die Ver­
anderungen haben einen am histologischen Praparat kennbaren eigentiimlichen 
Typ, den wir als denjenigen der "primaren Allergie" bezeichnen wollen. Die Er­
krankung ist also lokal vergleichsweise eng begrenzt. Es fehlen ihr die hamatogene 
und die intrakanalikulare Ausbreitungsweise, sowie die Erscheinungen einer aus­
gesprochenen Giftiiberempfindlichkeit. Die vorhandenen Teilvorgange sind also 
Kontaktwachstum, lymphogene Metastasen und primare Allergie. 

Der primare Komplex ist in Abb. 20 dargestellt, wie er sich aus einer primaren 
Inhalationsinfektion der Lunge entwickelt. Die Grundziige des primaren Sta­
diums sind aber von der Lokalisation unabhangig. Immer handelt es sich um 
das Auftreten eines geschlossenen primaren Komplexes mit den geschilderten 
Eigenheiten. Die Eigentiimlichkeit der Organreaktion macht sich nur in unter­
geordneten Ziigen kenntlich, so beispielsweise fUr die Lunge darin, daf3 bei 
Fuf3fassen der Erkrankung im Lungengewebe das Zentrum des Rerdes sich 
als bald verkasende Pneumonie darstellt. Primarherde lassen sich aber auch im 
Verlauf des Bronchialbaumes bis herauf zur Trachea und dem Kehlkopf finden, 
sowie an allen iibrigen von auf3en zuganglichen Stellen des K6rpers, also im 
gesamten Darmtraktus und auf der auf3eren Raut und den von auf3en zugang­
lichen Schleimhauten. 

In Abb. 21 ist die Acme der Erkrankung schematisch dargestellt, und zwar 
wieder an dem speziellen Beispiel einer rasch fortschreitenden aerogenen In­
£ektion der Lunge. Der Primarherd und seine lymphogenen Metastasen haben 
sich durch Kontaktwachstum noch we iter vergr613ert. Kleinere benachbarte 
Einzelherde sind dadurch zu gr6f3eren Konglomeraten verschmolzen. Die 
lymphogenen Metastasen haben sich in der yom Primarherd ausgehenden Kette 

.in der Stromrichtung ausgedehnt und vermehrt. Neben den lymphogenen 

matisehe Vereinfachung in der Zeichnung. Es ist demnach nicht zu denken, daB der uhrige 
Korper vollkommen frei von tuberkulosen Veranderungen sein musse; dagegen durfen 
in ihm keine Veranderungen anderen Typs vorhanden sein, als sie fiir das jeweilige Stadium 
eharakteristisch und deshalb hier der Einfaehheit halber in die Lunge eingezeiehnet worden 
sind. 
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Metastasen zeigen sich nun iiberall auch die Folgen einer ausgiebigen hamato­
genl'n Dissemination (blaue Punkte) in der Form der typischen miliaren Herde. 
Durch den Einbruch yon bl'nachbarten Lokalherden in den Bronchlalbaum 
ist nun auch die intrakanalikuliire Verbreitung in demselben moglich geworden 
und l'ingetreten. Rohrenforlllige Verkasungen der Bronchialwandung und 
pneumonische Aspirationsherde haben sich ausgebildet (mit griiner Farbe 
angedeutetl. SiimtIie\w yier Ausbrcitungsweisen sind demnach nun gleich­
zeitig wirksam. i-lie sind aueh nieht auf ein Organ beschrankt zu denken, son­
dern iiberall illl Korper aufzufindpn, \\'0 ihre mechanischen und sonstigen 
Bedingungen gege\H'n "ind. Auch die Reaktionsweise des Organism us hat sich 
nun Yeriin(lert. :\lit del' geschilderten Generalisation hat sich aneh die zweite 
Reaktionsweise wehr oller wpniger raseh ausgebildet. In der Randzone des 
Einzelherdes tretel1 nun die entziiJl(llichen exsudativen Vorgange zeitweise sehr 
deutlieh heryor. :-lie "in(l in del' Figur durch rote Schraffierung angedeutet. 
1st ein Organ, wie in dl'r Schemazeiehnung fur die Lunge angenommen, von 
zahln'iehen l<~inzpJhl'rdpn dmehfwtzt. ,,0 ist es auch im ganzen entziindlich 
kongestioniert. Vie Lungenerkrankung gewinnt damit eine klinische Ahnlich­
keit mit del' diffmwn Bronchitis. Die hronchitischen Ziige konnen so stark 
heryortreten, daB sie dil' Lolml(liagnmw der Einzelherde sehr erschweren, die 
dalln unter LJmstiindl'n zuniiehst iibersehen werden konnen. In der Schema­
zeichnung i:-;t die,,(' allgeJlll'ine elltziindliche Kongestation der Lunge durch die 
Schraffierung der ganzl'n Lungenfdder angedeutct. 

Das in Abb. 21 srlH'matisch angedeutpte Bild ist die Foige einer schwcren 
- d. h. eine raseh fortHchreitende Erkrankung auslOsenden - aerogenen In­
fektion del-' LUllgcnge\H'!ws. \Vieller Hind ihre Ziigc von der Lokalisation un­
abhiingig. Dl1S :-ltadilllll del' Gf'npraliHl1tion ist demnach gekennzeiehnet durch 
das genwinsnm(' Vorkoll1lllen tI('r Yin Ausbreitungsweisen und das wenigstens 
zeitweiHl' deutlielll' Hen'ortreten dn anaphylaktischen Reaktion (Allergie II). 

~ieht immer ist (kr Verlauf der Erkmnkullg cin HO stiirmischer. Die Mehr­
zahl der Infektionen ist gliicklielll'rweise leicht, die Ausbreitung der Krankheit 
erfolgt nur ganz allmiihlich und fiihrt zu geringeren anatomisehen Verande­
rungen. In Abb. 22 ist ein pmktiseh yergieichsweise haufig zu beobachtendes 
Synlirolll angedt'lltet. \Vir finden hier neben einem mit allen seinen Eigen­
heiten aw;gebildl'tell prilllaren Komplex eine vergleichsweise geringfiigige 
hamatogelle Dissl'minu.tion (noreinzl'Ite blaul' Punkte). Durch das Kontakt­
waehstlllll bildl:'n sich \-or allem die Iymphogenen Metastasen des Primarherdes 
weiter ails. Sie llmgeben sieh mit einelll mehr oder weniger deutliehen Hof von 
Entziindllngsvorgiingell, der bekannten tllberkulosen Periadenitis. Diese Formen 
sind illl Cegem;atz Zlllll isoiierten Primiirkomplex, der sich nur gelegentlich 
pinmal dureh Heine o\)(,rfhiehliche Lokalisation fiir die klinische Untersuchung 
oder dureh seine (iriiL\{' fiir die Rontgenuntersuchung kenntlich macht, klinisch 
meist nieht allzllschwer diagnostizierhar, selbst wpnn sic in der Lunge ablaufen, 
wo die DriisellllH'tastm:en ller PlLlpntion nieht zuganglieh siIllI. Die Periadenitis 
der groLkren und nktiverl'n Drii:-;enlllPtastasen fiihrt zu Entziindungsersehei­
Hungen in den 11l11l1ittelhnr henaeh 1Huten Bronehien. So entsteht ein Krank­
heitsbild, das ieh IIlltpr (lem Kamen des "tllberkuli:isen Hiluskatarrhs" be­
schrie ben ha he. Die wiehtigsten klini8chen Erscheinungen sind: langanhaltende 
subfebrileTemperatur.lmtarrhalisehe Erseheinungen in den befallenen Bronchien, 
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Abb.20. 

Abb.21. 
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Abh.22. 

Aub.23. 



204 Die Entwicklungsformen der menschlichen Tuberkulose. 

je nach der Lokalisation und dem Grad der entziindlichen Reizung und 
Sekretion verschieden starker Hustenreiz, der besonders bei Sitz in der Gegend 
der Bifurkation andauernd und auffallend wird, interskapulare Dampfungen 
verschiedenen Grades, entsprechendes Rontgenbild. 

Aus diesem Stadium der Generalisation fiihrt nun, wie allbekannt, und wie 
schon hervorgehoben, keine rasche Immunisierung zu einer entsprechend raschen 
Selbstheilung, Ob1fOhl die leichten Forme;" ganz aufJerordentlich hiiufig allmdhlich 
auskeilen. Wohl aber lassen sich von dies em Bilde andere tuberkulose Er­
krankungen mit Sicherheit durch das Hervortreten von Anzeichen einer sich 
entwickelnden relativen Immunitat als Spatformen unterscheiden. Das wich­
tigste Zeichen dieser Immunitat ist das Auftreten abortiver Metastasen resp. 
das Zuriicktreten und Ausbleiben bestimmter Metastasenarten. Dabei ist es 
nicht als auffallig zu bezeichnen, daB gerade die humoralen Metastasen, die zu 
einer innigen Beriihrung des wandernden Virus mit den Korpersaften fiihren 
miissen, diese Erscheinung zuerst und auch spaterhin am deutlichsten zeigen. 
Die Spatformen sind also charakterisiert durch das Zuriickbleiben, schliel3lich 
durch das Ausbleiben der beiden humoralen Metastasen. Wo dagegen die bio­
logischen und mechanischen Verhaltnisse es gestatten, konnen das Kontakt­
wachstum und die intrakanalikulare Metastasierung ihren Gang weitergehen, 
und nun, da in solchen Fallen das Stadium der Generalisation entweder iiber­
sprungen ist oder vergleichsweise wenig gefahrlich war, sogar zu besonders 
ausgedehnten Zerstorungen in geeigneten Organen fiihren. Das geeignetste 
Organ hierfiir sind die Lungen. Sie sind nicht nur wahrend des ganzen Lebens 
der Infektion von auBen ausgesetzt, sondern bieten auch fur das FufJfassen 
der Infektion besonders giinstige Verhiiltnisse. Jedenfalls liegen die Infektions­
mogliehkeiten dauernd giinstiger als auf der Haut und im Verdauungstrakt. 

Auf Abb. 23 ist eine derartige Spatform der Tuberkulose fUr die Lunge skiz­
ziert. Es ist angenommen, daB die immunisierende Primaraffektion ebenfalls 
in der Lunge ihren Sitz gehabt hatte. Die Lungen enthalten also einen gelb 
angedeuteten abgeheilten primaren Komplex. Es ist des weiteren angenommen 
worden, daB anatomische Spuren einer Generalisation nicht aufgefunden wurden. 
Es handelt sich also urn diejenige Lungenerkrankung, die ich als "isolierte 
Phthise" bezeichnet habe. Die noch zur Verfiigung stehenden Ausbreitungs­
wege sind also endobronchiale Metastasierung und das Kontaktwachstum der 
Einzelherde. Beide Ausbreitungsweisen konnen unter sonst giinstigen Verhalt­
nissen in der Lunge nunmehr zu den ausgedehntesten Zerstorungen fiihren. 
Anatomisch ist die Urform im Bronchialbaum eine tuberkulose Endobronchitis 
und Peribronchitis, im Lungengewebe selbst die Erkrankung des einzelnen 
Acinus. 1m vollent"\0.ckelten Spatstadium fehlen des Kontaktwachstums 
fahige lymph ogene Metastasen, sogar in den den groBen Herden unmittelbar 
regionaren Lymphdriisen. Die intrakanalikuHire Ausbreitung dagegen zeigt sich 
auch durch gelegentliche Ansiedlung der Erkrankung im Kehlkopf und im Darm. 
Die hamatogene Ausbreitung erlischt, soviel ich sehen kann, im allgemeinen 
gleichzeitig mit der lymphogenen. Ihr Erloschen ist an das Bestehen immuni­
satorischer Krafte gebunden. In dem nicht selten dem Tode vorangehenden 
anergischen Stadium kann sie sich also auch noch einmal ausbilden. Wir finden 
dann kleinste, aber unter Umstanden sehr zahlreiche Herde in den verschiedenen 
inneren Organen, z. B. der Leber, nicht mehr aber die groBknotigen hamatogenen 
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Formen, die der subakuten ~liliartuberkulose des zweiten Stadiums eigen­
tiimlich sind. 

Bei den deutlich zyklisch verlaufenclen akuten und chronischen Infektions­
krankheiten anderer Art pflegt mit clem Auftreten einer erkennbaren Immunitat 
die anaphylaktiKche Rpaktion in der Umgebung der Lokalherde abzuflauen 
oder ganz zu erWschen. Das gleiche ist auch bei der Tuberkulose der Fall. So 
kommt es zu der t'igt'na,rtigen Ausbildung endobronchialer Ausbreitung, die 
schliPlHich sogar isolierte Acini befallen kaIlll. Diese Form der Lungenerkmn­
kung hat schon \'IR('H(),," als Form dcr endobronchialen Ausbreitung scharf 
von der eigentlielwn Tubcrkulosc in st'inem Sprachsinn, d. h. also den Grund­
fonnen del' humorait-n .:\ktasta,sierung, abgctrennt. Sie sind von NICOL in seiner 
ycrdienstvol\en Arl)('it ge\\-iss('rmaf3en fUr unsen' Arztegeneration lleu entdeckt 
wordell. ])er isolierte "HeinoR-nodiise Herd", in dem sogar direkt benachbarte 
Acini ohm' weRentlieht' EntziindungRl'rscheinungen blciben, cl. h. also ein ein­
zeiner Acinus unter Fchlen cineI' ana-phyla,ktischen Randreaktion erkmnken 
kann. ist (leI' Prntotyp (liese!' Aushrt'itung. 

Die drei ullterschie(lenen Hauptstadien besitzen mit ihrer deutlich diffe­
renten histologisehcn Allergie a,uch einl' unterscheidbare Heilungsform. Del' 
isolierte Primiirkomplt'x. von dl'Jll eine wirksame Generalisation nicht ausgeht, 
lwilt unter dem Bil(k l'iner ihm eigenartigen Verkalkung. Dabei verkalkt sowohl 
del' primiire Organherd wie seine Iymphogenen ~letastasen. Die typische groBe 
Driisen- und \Vpiehteilll\('tasta,se des Oeneralisationsstaclillms heilt unter Mit­
hilfe del' elltziindliclH'n ('Xsu<lativen \' orgiinge <lureh Verfliissigung und Aus­
stoBung. Die tprtiiifl' Phthise heilt unter langsa,1ll sieh entwiekelnden fibrasen 
\' erkill<ll'I'IIngell (leI' l' mgebung. 

Die K,wenwllbildllng ist bei allsreichend langsamem Verlauf illl zweiten 
Sta,dium reiehlieh el)('m;o hki.ufig wie im dritten Stadium_ Die Kaverne ist also 
nieht fiir ein Sta(liUlll pathognolllonisch. Die kiisige Pnenmonie kann ebenfalls 
beidt'll Stadicn angehoren. Es ist nieht \IIl\mhrseheinlieh, daf3 bei clem Entstehen 
grof3e1'er kiisigl'r Pnl'lunonien lind Ka,vernen, da wo sie im vollausgebildeten 
dritten SbHliulll auftretl'n, Mischinfektionen eine noch nieht naher erforschte 
Rolle spit·len. 

Da sowohl Ucncmlisation und Anaphylaxie wie Immunitat und relative 
Oiftfestigkeit sich nicht wie etwa bl'i del' Pneumonie und den akuten Exanthemen 
in welligen 'ragen, sondt'rn in vergleichsweise sehr langen Zeitraumen entwickeln, 
mussen wir notwendig ncben den vollausgebildeten Stadientypen aueh auf 
Zwischellformen sto[3('n. Eine solche Zwischenform zwischen clem ersten und 
zweiten Sta,dium wa,r in Abb. 22 skizzil'rt worden. Die Zwischenformen zwischen 
dem vollausgebildeten zweiten lind clritten Stadium sind durch das nicht voll­
stiindige Erlasdl(·n d('r hllmoralen ~1('tasta,sen und del' a,naphylaktisehen Reak­
tion gekellnzcieh lIet. 

III del' zur Verfiigung stehenden kurzen Zeit war es nicht maglieh, mehr 
als die aJlerwiehtigsten Grundziige <in; gesetzmiWigen 'rllberkuloseablaufes, wie 
er sieh allein nus d('1' Oegenwirkung zwischen Pl1msit und Trager cntwickelt, 
zu gcben. Del' gesehilderte Ablauf wird durch Disposition nnd Konstitution, 
also die \IllS im einzelnen nicht fal3baren individuellen Differenzen del' Organi­
sation zu mnnehmal gemdezu hizarren }1'onnen a,bgeandert. Es mage geniigen, 
<11s ein Beispiel hierfiir auf die isolierte hiimatogene Tuberkulose del' Nebennieren 
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hinzuweisen. Auch Alters- und Geschlechtsdifferenzen machen sich vielfach 
bemerkbar. Mischinfektionen und mechanische Verhaltnisse kommen zur 
Geltung usw. 

Das Vorstehende ist kurz als Versuch einer Aufstellung eines naturlichen 
Systems zu kennzeichnen, das nicht nur die samtlichen bisher beobachteten 
Formen der Tuberkulose zu umfassen vermag, sondern sie auch in eine zusammen­
hangende, genetisch verstandliche Reihe gliedert. Insofern steht es den bisher 
gegebenen kunstlichen Einteilungen etwa in der gleichen Weise gegenuber wie 
in der Botanik das DEcANDoLLEsche System dem LINNEEschen. Neben dem 
rein wissenschaftlichen Gewinn ergibt sich aus ihm eine wesentlich scharfere 
Fassung fur eine Anzahl praktisch sehr wichtiger Fragen, so z. B. fur die Frage 
der Phthiseogenese. Ich glaube, daB eine Anzahl der wichtigsten Widerspruche 
in der gegebenen Auffassung tatsachlich ihre ungezwungene Auflosung schon 
gefunden haben oder noch finden werden. Auch fur unser praktisches Handeln 
ist die Unterscheidung nicht ohne Wert. Es kann nicht nur die Diagnose der 
einzelnen Formen verscharft, sondern auch das praktische Handeln beeinfluBt 
werden. AIle unsere Heilungsbestrebungen mussen in erster Linie die vorhan­
denen Mittel des befallenen Korpers berucksichtigen. Der Nachweis einer 
betrachtlichen Verschiedenheit der biologischen Reaktionsweisen und Abwehr­
kratte wird also, wie ich hoffe, auch fUr die Therapie eine oder die andere Frucht 
tragen konnen. 



Primare, sekundare und tertiare Tuberkulose 
des lUenschen\ 

M. H.! Was ich Ihnen heute vortragen mochte, ist die Frucht langjahriger 
klinischer und pathologisch-anatomischer Studien, die ich zu dem Z~ecke 
unternommen hatte, innerhalb der Mannigfaltigkeit der tuberkulosen Erkran­
kungen des Menschen eine ordnende Gesetzmal3igkeit aufzufinden, die auch 
dieser anscheinend so launenhaften Krankheit die Regel vorschreibt, ohne die 
in der Natur nichts geschieht, und deren Kenntnis uns erlauben sollte, die 
widerspruchsvollen Krankheitsbilder, die nach allen Richtungen auseinander­
zustreben scheinen, in eine kausal verstandliche Reihe einzuordnen. 

AIs eine solch(' kausal verstandliche Reihe dachte ich mir dabei von Anfang 
an einen gesetzmaBigen Entwicklungsgang der Krankheit, in dessen 
Verlauf eine Form die andere in vorausbestimmter Weise ablOst, eine in einer 
uns verstandlichen Weise aus der anderen hervorgeht. Ich glaube nun, daB es 
mir gelungen ist, die wichtigsten Etappen innerhalb dieses supponierten Ent­
wicklungsganges aufzufinden, und mochte deshalb heute versuchen, Ihnen 
ein Bild von dem Gesamtablauf der mensch lichen Tuberkulose zu entwerfen, 
wie es sich mir nach meinen bisherigen Beobachtungen darstellt. Wir werden 
dabei vielfach Altbekanntes neben Neugefundenem zu erwahnen haben. Von 
beiden wird uns heute in erster Linie interessieren, welche Stellung es in unserem 
Gesamtbilde einnimmt. Alles soll sich also dem einen Gedankengang einer 
Entwicklung der Erkrankung von Anfangsstadien zu einem Hohepunkt der 
Entwicklung hinauf und von da wieder hinab zu charakteristischen, mit Sicher­
heit als solche anzusprechenden Spii,tformen einordnen. 

Der Tuberkelbacillus und seine Gifte sind typische Antigene, d. h. Stoffe, 
die durch die Bildung von Reaktionsstoffen spezifische Gegenwirkungen im 
befallenen Korper auslOsen. Der Ablauf einer solchen Erkrankung wird sich 
also erweisen mussen als eine komplizierte Folge der Ausbreitung des Virus im 
Korper einerseits und des Auftretens von typischen Reaktionsweisen und Schutz­
stoffen andererseits. Seit durch PIRQUET der gesetzmal3ig verschiedene Ablauf 
einer Erstvaccination von den spateren Nachimpfungen festgestellt und genauer 
analysiert worden ist, ist uns die Vorstellung gelaufig geworden, daB das Auf­
treten von Schutz- oder Reaktionsstoffen sich durch eine Veranderung im Ab­
lauf der Reaktion zwischen Parasit und Wirt zu erkennen geben muB, und damit 
also auch aus dem Ablauf der unserer Beobachtung zuganglichen Krankheits­
erscheinungen erschlossen werden kann. PIRQUET pragte fur diese Anderung 
der Reaktionsw('ise zwischen Wirt und Parasit die treffende Bezeichnung der 

1 Sonderdruck aus der Miinch. med. Wochenschr. 1917, Nr 10, 305-308. Aus Vor­
trag. gehalten im Arztlichen Verein Miinchen. 
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"Allergie", der veranderten Wirksamkeit. Er hat damit einen Begriff in unser 
medizinisches Denken eingefiihrt, der sich sofort als ungemein fruchtbar er­
wiesen hat. Der Begriff der Allergie umfailt die Gesamtheit des krankhaften 
Geschehens in seinen gesetzmailigen Anderungen. Er ist somit allen unseren 
Forschungsmethoden gleichzeitig zuganglich. Ganz abgesehen von dem Nach­
weis der Reaktionsstoffe in vitro finden 'wir deshalb die Spuren der Allergien 
nicht nur im klinischen Ablauf der Erkrankungen, also im Gebiet der ange­
wandten pathologischen Physiologie, sondern sie miissen sich mit Not­
wendigkeit auch im anatomischen Bild irgendwie kenntlich 
machen. Es ist das nach dem Grundgesetz jeder morphologischen Forschung 
zu fordern, das etwa folgendermailen formuliert werden kann: Gleiche Vor­
gange miissen an gleichen Grundlagen zu gleichen Folgen fiihren. Auf das 
Gebiet der pathologischen Anatomie angewendet heiilt das: gleiche pathologische 
Prozesse miissen an gleichen geweblichen Elementen zu gleichen Krankheits­
produkten fiihren. Wo ein scheinbar einheitlicher Prozeil, wie die Tuberkulose, 
das nicht tut, miissen sich also Anderungen in den Grundlagen des Prozesses vor­
finden, von denen es nicht unwahrscheinlich ist, daB sie gerade morphologisch, 
d. h. anatomisch-histologisch am ehesten faBbar und deutbar sein werden. 

Wir gelangen so zu dem Begriff der histologischen Allergie und werden 
in der Folge des ofteren zu reden haben von einer Aufeinanderfolge solcher 
histologischen Allergien, d. h. also des histologischen Ausdruckes erworbener 
spezifischer Reaktionsweisen zwischen Tuberkelbacillus und erkranktem Organis­
mus. Wir werden uns dabei bewuilt bleiben, daB jede Anderung der Reaktions­
weise eine Anderung der chemisch-physikalischen Grundlagen des Krankheits­
prozesses voraussetzt. Wir wollen aber he ute die Art dieser chemisch-physi­
kalischen Anderung in ihren Einzelheiten auf sich beruhen lassen und uns nur 
an ihren morphologischen Ausdruck, an das anatomische Bild halten, das ich 
bisher allein erforschen konnte, und das ja fiir immer sowohl der Ausgangspunkt 
und die sichere Basis unserer Forschung wie in seiner kausalen "Erklarung" das 
Ziel derselben bleiben muB. 

I. Das Primarstadium. 
Die tuberkulOse Erkrankung beginnt mit einem ganz besonders typischen 

und nicht zu verwechselnden Bild. Sobald einmal eine Erkrankung 
iiberhaupt anatomisch kenntlich ist, handelt es sich immer schon 
urn eine in sich geschlossene, eng zusammengehorige Gruppe von 
Veranderungen, die ich als den primaren Komplex bezeichnet 
habe. 

Ein solcher primarer Komplex setzt sich zusammen aus einem Primar­
affekt an der Stelle der Infektion und einer ganzen Anzahl zugehoriger Meta­
stasen in den abfiihrenden Lymphbahnen, Diese Metastasen finden 
sich sowohl in den regionaren Lymphdriisen, in denen die abtransportierten 
Bacillen wie in Klarbecken sich sammeln und in dieser Konzentration dann 
besonders intensive und friihzeitig auftretende Schadigungen auslosen -, 
wie auch in den Saftspalten rings urn den Herd herum und schlieillich auch in 
und an den Lymphbahnen zwischen dem Primaraffekt und den nachsten Lymph­
knoten. An allen diesen Stellen bilden sich also tuberkulOse Herde und Herdchen, 
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einzelne Tuberkel in den Saftspalten und den Wandungen der LymphgefaBe 
und groBere kompakte kasige Herde am Invasionsort, nahe dem Primar­
affekt, und an den Konzen tra tionsorten, also in den regionaren Lymphdrusen. 

Dabei gelten :2 Gesctzc. Einmal, daB die Drusenmetastasen sich in der 
Kette der hintereinandcrgpschaltpten Lymphdrusen zwar we iter verbreitcn 
- es erkrankt niemals etwa nur die cine nachstgelegene Druse, sondern stets 
mehrcre hintereinander -, daB aber der Grad der Erkrankung mit der Ent­
fernung yom Herde ahnimmt, daB in der Lymphdrusenkette die Herde allmahlich 
immer kleiner lind spltener wer<lPn und daB sie in ihr schlieBlich auch noch 
ganz prloschen, so lang!' die Krankheit sich eben Boch nicht im Korper weiter 
verbreitet hat, so langl' PH sich also, wie wir in ZlIkunft sagen wollen, urn einen 
isolierten primaren Komplex handelt. 

AIR 2. Gesetz gilt, daB das Gesamtvolumen der Drusenmetastasen 
das Volumen <1(',; Primaraffektes erreicht oder ubertrifft. Das 
kann hei nicht zu rasch abheilenden und doch auch nicht gleich generalisierenden 
Fornwn dazu fuhren, daB lias Gesamtvolumen der Iymphogenen Metastasen ein 
sphr hohp,; Vielfache,;, schatzung,;weise etwa das 6-12faehe und mehr, des 
Volumens des Primiiraffpktes aWHnacht. 

Die Erkennung dieseH gesptzmaBigen Beginnes der menschlichen Tuber­
kulosc ist dadureh erschwert gewcsen, daB solche isolierte prim are Komplexe 
zunachst nur bei Kindern gpfuIHkn wurden und man infolgedessen die Eigen­
artigkeit des Krankheitsbildcs aIR einen AusfluB der Eigenart der kindlichen 
Organisation ansehen konnte, etwa seiner Disposition zu Drusenerkrankungen 
iiberhaupt. Es ist mir aber gelungpn festzustellen, daB sich frische aktive primare 
KOlllplexe mit allen Eigenheiten bis in die hochsten Altersstufen finden lassen. 

fm primaren ~tadi\lJll finden wir also eine einheitliche, gesetzmaBige Aus­
breitungsweiHe, die lymphogene Metastasierung in einem eng begrenzten, eben 
dem zuniichst aussehlieBlieh befallenen Lymphstromgebiet. Wie sich aus dem 
Zusammenhalt mit den spateren ~tadien ergibt, mussen wir dane ben noch als 
eigene Ausbreitungsform rechnen, daB sowohl der Primaraffekt als seine Drusen­
metastasen sich Relbstandig aus Rich heraus zu vergroBern vermogen. Dieses 
selbstandige Wachstum kann man als Kontraktwachstum bezeichnen. Da 
dabei eine erkranktc Zelle die dirckt anliegenden Nachbarzellen anzustecken 
vermag, spricht man allch von cinem Wachs tum durch homologe Infek­
tion der Umgebung. 

Kontaktwachstull1 und ausRchlieBlich lymphogene Metasta­
sierung charakteri:-;ieren also das primare Stadium der Tuber­
kulose, soweit das makroskopisch-anatomische Verhalten in Be­
trach t komm t. Meine Untersuchungen haben mich nun zu der weiteren Er­
kellntnis gefUhrt, daB dieses primare Stadium, so lange es sich urn einen isolierten 
primaren Komplex handelt, auch histologisch eigenartig ist, daB es also eine 
typische primar-tuiwrkulOse, histologische Allergie gibt. 

Dill dipse Eigenart zu verstehen, mussen wir auf die histologischen Eigen­
heiten dpr tuberkuli.iscn Entzundung etwas naher eingehen. Sie wissen, daB man 
bei der Tuberkulmw sowohl proliferative wie exsudative Vorgange antrifft und 
daB seit langem, und zwar schon von dpn Zeiten vor der Entdeckung des Tuberkel­
bacillus her, daruiwr gestritten wird, ob man in diesen beiden anatomisch so 
sehr verschiedenen Vorgangen zwei cigenartige, voneinander zu trennende 
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Krankheitstypen sehen solIe oder nicht. VIRCHOW und ORTH haben an der 
Trennung dieser beiden Entzundungsformen festgehalten, die meisten ubrigen 
Autoren, vor aHem die Praktiker, haben sich unter der Fiihrung von RIND­
FLEISCH und BAUMGARTEN fur die Einheit der Erkrankung ausgesprochen. Sie 
glaubten in der Entdeckung des Tuberkelbacillus als einheitlicher Ursache bald 
eine unwiderIegliche Stutze fUr ihre Auffassung erhalten zu haben. 

Es darf heute in der Tat als bewiesen angesehen werden, daB exsudative 
und proliferative V organge bei jeder tuberkulosen Veranderung immer Hand in 
Hand gehen. Aber trotzdem konnen sie eben sich in sehr verschiedenem Grade 
miteinander vermischen. Es konnen also in einem FaIle die exsudativen, d. h. 
die rein entzundlichen Vorgange so sehr uberwiegen, daB man die proliferativen, 
d. h. also die Wucherungen an den zelligen Elementen der geweblichen Unterlage, 
suchen muB, und in anderen Fallen kann auf den ersten Blick eine rein proli­
ferative Veranderung vorzuliegen scheinen, so daB man die geringen Spuren 
von Exsudation zu ubersehen geneigt war. Wir werden damit trotz aller Ein­
heitlichkeit des Virus dem Schlusse nicht ausweichen konnen, daB solche Disso­
nanzen doch ihre Grunde haben mUssen, daB der KrankheitsprozeB also doch 
nicht so ganz gleichartig sein kann. 

Ein solcher Fall einer relativ einseitigen und zwar einer vor­
wiegend proliferativen Veranderung ist das primare Stadium der 
Tuberkulose. Allerdings nicht von allem Beginn an. Wahrend eines 
Prodromalstadiums, in dem sich sichtlich erst eine eigentliche Allergie ausbildet, 
in dem also spezifische Reaktionsstoffe irgendwelcher Art erst gebildet werden, 
uberwiegt zunachst in auffallender Weise die exsudative Komponente der tuber­
kulosen Entzundung. Der Primaraffekt ist z. B. im Lungengewebe in seinen 
ersten Stadien eine echte, allerdings spater verkasende Pneumonie. Sehr bald 
entwickelt sich aber um diesen zunachst gebildeten exsudativen Herd herum 
ein typisches tuberkuloses Granulationsgewebe. Die fixen Binde­
gewebszellen wuchern, quellen und verfallen zum Teil einer eigen­
artigen Nekrobiose, werden dabei zu Riesenzellen oder verkasen direkt. 
Auch die anIiegenden BindegewebszeHen wuchern und quellen, die u brigen 
Gewebsbestandteile aber, vor allem epitheliale und endotheliale 
Zellen IOsen sich aus ihrem Zellverband und gehen zugrunde. So 
bildet sich schlieBIich aus den allein zuriickbleibenden pathologisch veranderten 
und gewucherten fixen Bindegewe bszellen ein einheitliches Gewe be, das sog. epithe­
lioide Gewebe, aus dem sich nicht nur der einzelne Epithelioidtuberkel mit seinen 
nach au Ben in abnehmendem Grade geschii.digten jungen Fibroblasten aufbaut, 
sondern auch die zusammenhangende Reaktionszone um kompakte groBere Herde. 

Das epitheIioide Gewebe des isolierten primaren Komplexe~ 
ist auBer seiner GefaBlosigkeit auch lymphocytenarm, es fehlt 
also die entzundliche Zuwanderung von Lymphocyten. Es fehlt 
also jedenfalls eine positive Lymphocytotaxis. Ob wir von einer negativen 
Lymphocytotaxis, also dem Abwandern von Lyniphocyten aus dem Bereich dieser 
tuberku16sen Proliferationsgebiete sprechen durfen, erscheint dagegen fragIich. 
Wahrend die innersten, dem Krankheitsherde zugewandten Schichten sich weit­
gehend krankhaft verandert zeigen, finden sich in seinen auBersten Zonen Wuche­
rungsprozesse, die sich der normalen Bindegewebsbildung weitgehend annahern 
und sich bei der Heilung in derbes, fibroses oder hyalinfibroses Gewebe umwandeln. 
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Diese bindegewebigen Bildungen sind bei den Fallen, in denen 
die Generalisation auf sich warten laBt, so charakteristisch, 
daB sic allein schon die Diagnose cines primaren Komplexes 
gestatten. Ganz besonders gilt <las von den abheilenden und abgeheilten 
Formen. Es ist ja eine langbekannte Tatsache, daB die Tuberkulose in jedem 
Stadium zum Stillstand und selbst zur Abheilung kommen kann. So tn'ffen 
wir auch sehr haufig abgeheilte isolierte Primarkomplexe. Eine eigenartige 
fibrif)shyaline Cmwandlung befallt dann den ganzen primaren 
Komplex. Der Primiiraffekt umgibt sich mit einer Kapsel aus echtem Binde­
gewebe. Der einzeiIw lymph ogene Tuberkel verwandelt sich in einen ungemein 
charakteristischen hyalin-fibrosen Kniiuel, in dessen Innerem ein mehr oder 
wenigt'r groBer kiisigt'r Bezirk, vielleicht auch nur etwas geschrumpftes Epithelioid­
gewebe, besonders haufig einige gesehrumpfte Riesenzellen liegen. N ekro­
tische Partien beladen sich bei diesem ProzeB auffallend gl'setz­
maf3ig und intensi\- mit Kalksalzen und versteinern schlief31ich gerade­
zu. Wir haben tll.nn eine Art von Pt'trefakt des primaren Komplexes 
vor tms, daH vit'll' Jahre und Jahrzehnte relativ unverandert im Korper liegen 
bleiben kann un(l das Rich aus einem verkalkten Primaraffekt mit seinen ebenso 
veranderten Metastl.sen in der geschilderten gesetzmaf3igen Gruppierung zu­
sammensetzt. 

So lange clie Henle noch Toxin an die Umgebung abgeben, dauert auch die 
Wuchenmg urn sip herum an und kann, wenn das nur lange genug andauert, 
sehr hohe Grade erreichen. Um die Drusen bildet sich dann eine schwielige 
Periadenitis, die zur Neubildung eines ungemein gefaBreichen derben Binde­
gewebes fuhrt. Die Drusenkapsel geht in diesen Wucherungen auf und ver­
schwindet damit als solchc. In der Lunge wird das ganze von den Metastasen 
des Primiiraffektes besetzte Hilusgebiet von solchen Bindegewebszugen durch­
setzt und auch illl Bereich der durchflossenen Lymphbahnen zwischen Primar­
affekt und Driisen finden wir sehr auffallige Wucherungen, die in der Lunge 
sowohl in den interlobularen Septen verlaufen, wie namentlich die BlutgefaBe 
umscheiden. Durch (liese Lokalisation kennzeichnen sie sich unzweifelhaft 
aIs WlIciwrungell pntIallg cler LymphgdaBe, dre beim Abtransport des Virus 
durchflossen wurdell. 

Diesl' abgeheiIten und verkaIkten Primarkomplexe sind ein sehr haufiger 
Befund, dC'r bei der l\khrzahl der Erwachsenen erhoben werden kann, und der 
schon yon dem erRtl'1l Autor, dl'r auf die Eigenart der primaren Tuberkulose 
aufmerksam wurdt', Yon Kuss, als Beweis einer typischen und noch in diesem 
Stadium abgeheiitell primaren Tuberkuloseinfektion verwendet wurde. Das 
h ist oIogisc he Bi Id is t a ber nach meinen }<'eststell ungen e benso 
auffallend lind eigenartig wie das makroskopische und gestattet 
am; seiner Eigenart ebenfalls ohne weiteres die Diagnose auf eine abgeheilte 
primare Infektioll. 

II. Das seknndare Stadium. 
Nicht immer heilt aber die Tuberkulose in dem Stadium des isolierten Primar­

komplexes abo Bei den fortschreitenden Formen entwickeln sich dann neue 
Bilder. In ihnen tn'ten zunachst 2 neue Zuge hervor, und zwar erstens die 
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Ausbildung hamatogener Metastasen und zweitens das zeitweise 
Auftreten einer akuten exsudativen Entziindung in den Rand­
zonen bis dahin ausgebildeter Herde, durch die, wenn sie nur heftig 
genug auf tritt, die proliferativen Vorgange fast volIig verdrangt werden konnen. 
An Stelle der Wucherungsvorgange in den Randzonen sehen wir die Herde von 
einer je nach Heftigkeit der Entziindung wechselnd breiten Zone typischer 
entziindlicher Exsudation umgeben. Neben der charakteristischen Hyperamie 
und capillaren Injektion finden wir jetzt einen oft geradezu enormen ZufluB von 
Lymphocyten und Gewebsfliissigkeit und auBer einer perivascularen klein­
zelIigen Infiltration in der weiteren Umgebung auch das Eindringen mas­
senhafter Lymphoeyten in das vorher so auffallend lympho­
cytenarme Epithelioidgewe be bis in die Verkasungszone hinein. Bei den 
fortschreitenden Formen folgt dieser heftigen, nicht selten stellenweise hamor­
rhagischen Entziindung die Verkasung so unmittelbar nach, daB zu einer star­
keren Wucherung keine Zeit bleibt. Die Herde wachsen damit rasch und der 
Kase neigt bei dem starken ZufluB von Serum und Lymphocyten zur Erweichung 
und zum Durchbruch entweder nach auBen oder in irgendeinen erreichbaren 
Hohlraum im Innern des Korpers. Diese exsudativen Entziindungen treten 
anfallsweise auf und konnen auch relativ rasch wieder abklingen. Sie pflegen 
sich in unregelmaBigen Zeitraumen zu wiederholen. Unter ihrem EinfluB 
finden wir jetzt statt der fibros-hyalinen Umwandlung und Ver­
kalkung die Erweichung und den Durchbruch, aber auch die 
Resorption als neue typische Heilungsformen. 

Mit den nie ausbleibenden Durchbriichen tritt dann nehen die Verbreitung 
auf dem Lymph- und Blutwege noch eine 3. Form der Metastasierung, die sich 
in allen den anderen praformierten Rohren- und Hohlensystemen abspielt, die 
sich auBer den Blut- und LymphgefaBen noch im Korper vorfinden. Diese 
dritte Metastasierung, die ich als die intrakanalikulare bezeichnet habe, 
kann sich also abspielen im Bronchialbaum, im Darmrohr, in den Urinwegen, 
im Genitalschlauch, in den groBen echten serosen Hohlen, aber ebenso auch in 
den Gelenkhohlen und Sehnenscheiden und schlieBlich in allen Organen von 
driisigem Bau. Sie umfaBt neben anderem auch die als Verbreitung auf dem 
Sekretionswege bezeichneten Metastasierungen, ist aber als umfassenderer 
und weniger pr.li.judizierender Begriff fiir die prinzipielle Trennung von der 
lymphogenen und hamatogenen Aussaat dieser letzteren Bezeichnung vor­
zuziehen. 

An das primare, noch ausschlieBlich auf dem Lymphwege sich ausbreitende 
Stadium schlieBt sich also ein Stadium der Generalisation an, in dem 
sich die Erkrankung auf aIle irgend mogliche Weisen ausbreitet. 
Das Kontaktwachstum und die drei Metastasenbahnen, das LymphgefaBsystem, 
die Blutbahn und die Wege der intrakanalikularen Metastasierung, sind gleich­
zeitig gangbar und werden gleichzeitig oder abwechselnd begangen. Die Krank­
heit steht damit in dem Stadium der Acme. 

Die neue Allergie der vorwiegend exsudativen Entziindung werden wir in 
der Folge als den sekundaren Typ der Allergie bezeichnen. Ihre ex­
tremen Formen sind auch makroskopisch leicht kenntlich und lange bekannt. 
Die sog. kolIiquativen Tuberkulosen sind ein Beispiel aus ihrer Formenreihe. 
Nach meinen Untersuchungen steht sie in einem deutlichen 
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Zusammenhang mit cler Verbreitung der Krankheit auf dem Blut­
wege, also mit dem Einbruch in die Blutbahn. Nicht nur, daB die 
perifokale entzunclliche Reaktion bei intensiver hamatogener Dissemination auf 
dem Sektionstisch am stiirksten angetroffen wircl, sonclern es laBt sich dieser 
Zusammenhang auch nicht selten am Lebenden direkt beobachten. Schubweise, 
akute, schmrrzhafte Schwellungen und Entzundungen sonst relativ indolenter 
tuberkulOser Henle und ihrer nachsten Umgebung, z. B. an den leicht kontrol­
lierbaren Halsclrusen, aiwr auch ganz ebenso an den Hilusdrusen, gehoren gesetz­
maf3ig zum Bilde der aktiven srkundaren Tuberkulose, und man kann bei sorg­
fiiltigem Suchen dann Ilicht selten in zeitlichem Zusammenhang dam it einen 
Sch u b von Tu herk uliden irgendwo auf cler Haut beobachten. Diese Er­
scheinung hat nicht rtwa eine schlimme prognostische Bedeutung, wie das ja 
ganz allgemein fur die Tllberkulide Geltung hat. IBRAHIM hat meines Wissens 
dieses wichtige Syndrom als ('rster heschriehen. Seine Beohachtung stammt 
von einem Sauglillg mit henigner Tuberkulose, der, soweit bisher bekannt 
geworden, heute noch ohne deutliche Krankheitserscheinungen und mit nor maier 
Entwicklung am Leben ist. Ich hahe vollkommen identische Beobachtungen 
aber auch bei alteren Personen machen konnen, bisher bis zum 30. Lebensjahre 
hinauf. Noch altere Personen mit aktiver sekundarer Tuberkulose sind nur 
zufalligerweise bisher noch nicht in den Bereich meiner Beobachtung gekommen. 

Die Erscheinungen sind des weiteren vollkommen analog den 
Folgen einer ausreichend hohen Tuberkulininjektion am tuber­
kulosen Individuum, die bekanntlieh ebenfalls akute perifokale Reaktionen 
auszulOsen vermag. Aus der ersten Tuberkulinara mit ihren hohen Dosen sind 
auch pathologisch-anatomische Beobachtungen bekannt, die sich mit den 
beschriebenen, spontan auftretenden Veranderungen decken. Wir werden 
also nicht fehlgehen, wenn wir den Einbruch von toxischen Sub­
stanzen, die ja stt'ts zusammen mit den Bacillen in das Gefaf3system ein­
brechen werden, auch fur die spontanen Reaktionen yom sekun­
daren exsudativen Typ verantwortIich machen. 

Wir haben damit die Vorstellung eines zweiten Stadiums ge­
wonnen, in clem zu der fortbestehenden Ausbreitung auf dem 
Lymphweg noch die hamatogene und intrakanalikulare Metasta­
sierung hinzutreten und sich gleichzeitig eine anfallsweise auf­
tretende Giftempfindlichkeitsreaktion bemerkbar macht, die den 
ursprunglichen Typus der Entzundung in hohem Grade zu ver­
andern vl'rmag. Auf ein proliferierendes, bei langerem Isoliertbleiben indu­
rierendes Primarstadium folgt ein Stadium der Generalisation mit sehr auf­
falligen exsudativrn ZiigE'Jl, die als toxische Wirkungen auf Grund einer hohen 
Giftempfindliehkeit anzusehen sind. Dieses zweite Stadium ist dem 
exanthematischen Stadium der akuten Infektionskrankheiten, 
aber auch z. B. de,· Lues, nahe analog. 

III. Tertiares Stadium und Ubt'rgangsformen zu ibm. 
Eine Weiterentwicklung der Krankheit fiihrt aus diesem Stadium der Acme 

zu Bildern, in denen nicht nur die spontanen Giftempfindlichkeitsreaktionen 
zuriicktreten, sondern auch noch weitere Erscheinungen einer zunehmenden 
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Unempfindlichkeit und einer sich allmahlich entwickelnden Immunitat immer 
mehr in den Vordergrund treten. 

Wieder sind es in der Hauptsache zwei Veranderungen, die sich dabei nach 
und nach einstellen. Erstens das allmahliche Zuriicktreten der humo­
ralen Metastasierungen, d. h. also der Ausbreitung der Erkrankung aut 
dem Lymph- und Blutwege. Die Herde in den regionaren Lymphdriisen werden 
- in vollkommenem Gegensatz zu ihrem Verhalten im primaren und dem friihen 
sekundaren Stadium - immer kleiner im Verhaltnis zum Volumen der zuge­
horigen tuberkulOsen Organveranderung und verschwinden schlieBlich nahezu 
vollstandig. Die gleiche Erscheinung gibt sich fiir die hamatogene Metasta­
sierung zu erkennen in dem immer Seltenerwerden des Angehens hamatogener 
Metastasen. Die zweite der Veranderungen ist, wie schon angedeutet, das Zuriick­
treten der akuten perifokalen Reaktionen. Das Kontaktwachstum und 
mit ihm die intrakanalikulare Metastasierung im Organ selbst 
konnen dabei aber ungestort fortbestehen. 

Der Charakter dieser dritten A.nderung des Krankheitsprozesses wird am 
leichtesten verstandlich, wenn Sie sich eines der Endstadien vergegenwartigen, 
denen sie zustrebt. Sie alle kennen als ein sehr haufiges Bild aus der taglichen 
Praxis eine tuberkulOse Lungenerkrankung, die durch Kontaktwachstum und 
endobronchiale Ausbreitung nach und nach die ganze Lunge zu zerstoren ver­
mag, ohne daB doch in den langen Jahren des Bestehens der Erkrankung sich 
eine Weiterverbreitung auf dem Lymph- oder Blutwege einstellte. Es gibt also 
Formen der Phthise, die in jahrzehntelangem Ablauf niemals zu den typischen 
Gelenk-, Knochen-, Lymphdriisen-, Nieren-, Genital- usw.-Metastasen fiihren, 
die fiir die generalisierenden Formen so charakteristisch sind, obwohl die respi­
rierende Oberflache durch das Fortschreiten der Erkrankung in der Lunge nach 
und nach vollkommen zerstort und der Trager der Erkrankung dadurch getotet 
wird. Diese Formen sind nach meiner Auffassung gerade wegen dieses Ver­
sagens der humoralen Metastasierung als sichere Spatformen aus dem groBen 
Bereich der Tuberkulose abzutrennen. 

Die histologische Untersuchung der Lymphdriisen bei diesen tertiaren 
Lungentuberkulosen ergibt, daB die lymphogene Metastasierung selbst 
in den nachstgelegenen Driisen, wenn nicht ganz ausbleibt, so 
doch abortiv geworden ist. Selbst wenn das ganze Wurzelgebiet einer pul­
monalen oder bronchialen Lymphdriise durch die Tuberkulose zerstort ist, 
treffen wir bei den echten tertiaren Formen in der DrUse selbst. nur kleinste, 
einzelnliegende, torpide, epithelioide Tuberkelchen, die nicht mehr aus sich heraus 
weiter zu wachsen vermogen, also kein Kontaktwachstum mehr zeigen und des­
halb auch nicht mehr untereinander zu den kompakten Kaseherden verschmelzen, 
wie in den ersten Zeiten der Erkrankung. Es fehlt ihnen ferner jede perifokale 
Entziindungszone. Sie umgeben sich weder wie im primaren Stadium mit einer 
Zone relativ gesunder wuchernder Bindegewebszellen, sie kapseln sich also nicht 
abo Auch beladen sie sich niemals mit Kalksalzen. Sie haben aber auch keine 
exsudative Reaktionszone, sondern verlieren sich ohne scharfe Grenze in der 
Umgebung. Sie erweichen infolgedessen auch niemals. Ihr Epithelioidgewebe 
ist zwar typisch gebaut, enthalt auch Riesenzellen und eventuell auch kleine 
zentrale Verkasungen, aber es fehlt wie die Erweichung so auch die hyalin­
fibrose Umwandlung. Die Zellen schrumpfen allmahlich und scheinen einem 
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langsamen kornigen Zerfall entgegenzugehen. Sie verhalten sich damit, 
und das ist fur (lic Erkliirung von groUter Wichtigkeit, ganz 
ahnlich wie Wucherung('n um leblose Fremdkorper. 

Den in dip Drli~;('n a btransportierten Bacillen fehlt also in 
diesem Stadium dip Fiihigkeit, sich zu vermehren und Gifte zu 
produziercn. Rie mussen dort schwer geschadigt, wenn nicht 
schon abgetotl't <1,nkommen, jedenfalls bald ganz unschadlich 
gemacht werden. 

vVir haben dalllit also auf histologischem Wege die sicheren Spuren einer 
humoralen Imillunibit gefunden. 

Lymph- ulHl Blutnwtastasen stehen sich nach meinen Untersuchungen in 
dieHem ProzeB (ler allmahlichen lmmunisierung Rehr nahe. So lange noch 
kompakte Kaseht'nlp in den Driisen angehen, so lange beRteht auch noch die 
;\'I6glichkeit tier hiima,togenen Disseminierung fort. Wir treffen deshalb neben 
kompa,kten kasigell Driisenherden allf deIll Sektionstisch als Ausdruck dieser 
mathematischen Wa,hrscheinlichkeit in (ler uberwiegenden Mehrzahl der FaIle 
auch noch auf mphr ()(ler weniger frische hiimatogene Henle und Herdchen 
unci umgekehrt. Dieser ParallelisIllus in dem Verschwinden der Vprbreitung 
auf dem Blut- IIIHl Lymphweg iHt ein st,hr starkes weiteres Argument fur die 
Annahme einer allgenwinen humoralen Immunitat. 

:YIit dem Hervortrl'ten der Folgen diesel' humoralen lmmunitat nimmt die 
generelle Empfiinglichkeit der Organe zu tuberkuJoser Erkrankung abo Es 
macht sich nun der EinfluB von Organdispositionen sowohl fUr die hamato­
genen Meta,sta,sen wie flir neue exogene Infektionen geltend. Ehe die Verbreitung 
a,uf clem Blut\\·ege ganz erlischt, finden wir deshalb ein weites Formenfeld, in 
dem sie zwar nicht mehr in allen Organen anzugehen vermag, wohl abel' in ein­
zelnen besoncienl empfindlichen. Sit' aile kennen solche auffallend isolierte 
Orga,ntuberkulo~en, yon denen fUr die hamatogene Reihe vielleicht die Neben­
nierpntuberkulose dip auffalligste ist, wahrend fur die Formen, bei denen auch 
eine neue exogpJl(' Illft'ktion in Betracht gezogen werden muG, die Lungentuber­
kuiose weitaus die :\lehrzahl der Fiille liefert. 

Es ist heachtpllswert, daB, wie schon erwahnt, in der Zeit dieses allmahlichen 
Er16scht'IlR der h umoralell lUeta,sta:-;ierullg auch die hohe Giftempfindlichkeit 
der fruhen genemlisierellden f:\tadiPIl allmahlich uberwunden winl. Die ex­
suda,tiven perifoka,len Entzundungen fehlen nicht nur in den abortiven Drusen­
metastasell, HOll(lern Hie tn'ten nun auch urn die Organherde irnmer mehr zuruck, 
d. h. sie werdpll nur Ilwhr von imuwr steigpnden Giftmengen ausge16st. Ein 
Lupusknotchpll liegt IlUIl ohne region}ire Drusenherde rpizios in die Raut ein­
gebettet, wii.hrend z. B. da,s Skrofuiodprrna der sekundaren Zeit neben seinen 
groGen Druspntumon'll alleh einen oft sehr ausgedehnten entzundiichen Hof 
hatte. An (ier Lunge findet man nun auch fortsehreitende Henle in oft kaum 
veranderter Umgehung. Auch die Tuberkulincmpfindlichkeit seheint sich nach 
meinen hisherigen, allenlings noch nicht systematisch gewonnenen Erfahrullgen, 
und zwar ill dplll f:\illllP zu verandern, daB die f:\tichrpaktion geringpr wini, 
wahren(i die Elllpfindlichkeit del' neryosen Apparatp, also die Allgenwinrpa,ktion, 
eher noeh zunillllllt. 

Auf das SULdiulll cler Gpnpraiisation folgt a,180 ein Stadium 
der Entwicklullg einpr h1ll1l0ra,len Imrnunitat unci einer relativen 
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Giftunempfindlichkeit. Wo die Humores also Blut und Lymphe, nicht 
hinkonnen, kann die Erkrankung sich aber noch ausbreiten und kann bei dem 
nun besonders chronischen Ablauf in dazu geeigneten Organen die ausgedehn­
testen Zerstorungen hervorrufen. 1m lufthaltigen Bronchialbaum sind die 
Bacillen nach dieser Theorie am ungestortesten. Es ist also wohl kein Zufall, 
daB echte tertiare Formen gerade in der Lunge am haufigsten sind. 1m luft­
haltigen Bronchialbaum wird aber auch eine Neuinfektion am ehesten noch 
FuB fassen konnen. 

Man darf nur nicht in einen Fehler verfallen, der einer der Hauptgrunde 
dafur ist, daB die Erkennung der geschilderten GesetzmaBigkeiten so lange 
nicht zustande kam. Man darf nicht alle Lungentuberkulosen in einen einheit­
lichen Begriff - etwa den der Phthise - zusammenfassen wollen. Es gibt 
sowohl echte isolierte primare Lungentuberkulosen, wie sehr zahlreiche sekun­
dare mit ihren ausgedehnten Drusenmetastasen und der gleichzeitigen hamato­
genen Ausbreitung, wie auch echte tertiare Lungentuberkulosen, die in mancher 
Hinsicht sogar das Hauptmaterial fur den empirischen Begriff der Phthise 
lieferten. Man darf auch nicht glauben, daB diese tertiaren Lungentuberkulosen 
etwa durch das Vorwiegen der intrakanalikularen - d. h. also hier der endo­
bronchialen - Ausbreitung, schon ausreichend charakterisiert waren. Es ist 
zu ihrer Charakterisierung viel wesentlicher, daB die humoralen Metastasen 
ausbleiben oder doch ganz abortiv werden. Es muB also tatsachlich eine "iso­
lierte Ph thise" vorhanden sein, wenn wir eine echte tertiare Lungentuber­
kulose anerkennen wollen. Die damit gewonnenen 3 Hauptgruppen, auch der 
Lungentuberkulose, sind praktisch bedeutsam, da sie klinisch, und zwar sowohl 
fUr die Diagnose, wie die Prognose und die Therapie, sehr wesentliche Unter­
schiede zeigen. Eine Besprechung dieser klinischen Differenzen ist eine Auf­
gabe fur sich und ich werde sie, falls Sie und Ihr Vorsitzender damit einverstanden 
sind, gerne in einer spateren Sitzung darzustellen versuchen. 

Inwieweit echte tertiare Tuberkulosen in anderen Organen als der Lunge sich 
antreffen lassen, ist noch nicht ausreichend untersucht worden. Am wahrschein­
lichsten ist es mir fur manche Lupusformen. Die Mehrzahl der luposen Erkran­
kungen ist aber mit anderweitigen Manifestationen der Tuberkulose im Korper 
vergesellschaftet und gehort dam it zu den Ubergangsformen aus einer fruheren 
sekundaren Zeit zum tertiaren Stadium. 

Es soIl schlieBlich noch einmal nachdrucklich darauf hingewiesen werden, 
daB die Veranderungen der chemisch-physikalischen Grundlagen 
des tuberkulosen Krankheitsprozesses, die den einzelnen Etappen 
entsprechen, nicht sprungweise erfolgen, sondern allmahlich. 
Am ehesten konnte man noch das Auftreten hamatogener Metastasen als einen 
Sprung innerhalb der Erkrankung bezeichnen. Aber auch fur sie finden wir 
bei naherem Zusehen, daB sie bei der Tuberkulose nur sehr selten so plotzlich 
und heftig einsetzt wie bei den akuten Exanthemen. Auch die Uberempfindlich­
keitserscheinungen, die bei den akuten Infektionskrankheiten zusammen mit 
der Generalisation den Ausbruch des Exanthems bedingen, ziehen sich bei 
der Tuberkulose uber langere Zeiten hin, das Stadium der hamatogenen exan­
thematischen und kolliquativen Tuberkulose kann sich beim Menschen in ein­
zelnen Fallen sogar uber viele Jahre hinziehen, bis der Tod oder eine ausreichende 
erworbene Immunitat diesem beweglichen Guerillakrieg ein Ende macht oder 
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ihn in eine echte terWire Form der Tllberklllose mit ihrem ausgesprochenen 
Stellungskrieg ubprlpitpt. 

Bei der schon beruhrtenEigenheit der Tuberkulose, in jedem Stadium still­
stehen, eventuell sogar aw.;ilE'ilen zu konnen, ist es selbstverstandlich, daB nicht 
jede menschliche Tuberkulo~;e aile diese moglichen Stadien durch­
lauft. Wohl gibt PS ErkmnkungPll, Iwi dpnpn das der Fall ist. Sie sind aber 
gegenuber den Fornwn, Iwi denen die Erkmnkung ein- oder mehrmals auf kurzere 
oder langere Zeiten untprbrochpn winl, in der wesentlichen Minderheit. 1st es 
richtig, daB die allmiihliche Entwicklung yon Anaphylaxie und Immunitat den 
Ablauf und die Allfeinanderfolgp del' einzelnen Formen bedingt, so kann es nicht 
befremdlich scheim'n, daB die Erkmnkllng bei einem eventuellen neuen Beginn 
nicht genall an clem Plinkt wieder beginnt, an dem sie unterbrochen wurde. 
In der dazwisclienliegelHlt'n Abheilungszeit konnen vielmehr sehr wohl die im­
munisierendt'n Fiihigkeiten wesentlieh zllgenommen haben, eine Neuerkrankung 
also auf einem we:·,pntlieh vprandprtpn Boden sich pntwickeln mussen. So ist es 
aueh inderTat. Das hiillfigste lind allffallendste Beispiel hierfur bilden 
echte tertiare Tuherknlosell, die sich auf dem Boden einer ab­
geheilten primiiren Tnherkulose entwickeln. Man findet dann z. B. 
in der Lunge das Petrefakt eines abgeheilten primaren Komplexes aus einer 
lange verflossenen Lebensperiode neben einer echten tertiaren Form der Lungen­
tuberkulose. Die durch den primaren Komplex bewirkte Immunisierung hat 
dalm ausgereicht, urn der neu auftretenden Nacherkrankung von vornherein 
die Lymph- und Blutbahn zu verschlieBen, das sekundare Stadium ist dann 
ausgefallen. Analoge Vorgange konnen sich in kleinerem MaBstabe auch 
innerhalb der Stadien pinstellen. 

Heilungen in dem Sinne, wie wir sie jetzt yom Salvarsan bei der Lues kennen, 
daB eine Neuinfektion mit einem neuen typischen primaren Stadium beginnt, 
sind dagegen bei der Tllherknlose von mir noch nicht beobachtet, meines Wissens 
auch sonst noeh nicht besehrieben worden. Sie konnten sich erst einstellen, 
wenn wir einmal iiber eine ausreichende aktive Therapie verfugen, wozu wir 
heute noch nicht einmal die Anfange mit einiger Sicherheit aufweisen konnen, 
die aber doch als feflll's, nie aus dem Auge zu lassendes Ziel unsere Forschungen 
leiten mun. 

Damit bin ich am Ende meiner Darlegungen. Es konnte mit ihnen das 
Thema selbstverstandlich nieht erschopft werden. Es konnte sich nur darum 
handeln, ein moglichst anschauliches Gesamtbild zu entwerfen und damit zu 
zeigen, daB tatsachlich die Formenfiille der mensch lichen Tuberkulose in eine 
zusammellhangende und bis zu einem gewissen Grade verstandliche Reihe 
sich ordnen laf3t. Wir haben dam it ein naturliches System der Tuberkulose 
gewonnen, das yor (kn zahlreichen bisherigen Einteilungsversuchen, die stets 
auch Heterogenes zllsammenstellten, meines Erachtens hinreichende Vorzuge 
besitzt, um es bis zur Erwerbung noch eingehenderer Kenntnis dem wissenschaft­
lichen nnd praktischen Gebrauch empfehlen zu konnen. 
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Die klinischen Bilder, unter denen die Tuberkulose unserer europaischen 

Kulturnationen verlauft, verteilen sich ungleich auf die verschiedenen Lebens­
alter_ Die beim Kinde haufigsten Verlaufsformen sind bei dem Erwachsenen 
selten, umgekehrt kommt die beim Erwachsenen haufigste Form beim Kinde 
selten, beim Saugling gar nicht vor. 

Zur Erklarung dieser Unterschiede hat man friiher eine weitgehende kon­
stitutionelle Verschiedenheit der Lebensalter angenommen. An dieser Auf­
fassung wird auch heute noch sehr allgemein festgehalten, obwohl von mehreren 
Seiten darauf hingewiesen worden ist 2, daB der zeitliche Ablauf der chronischen 
Tuberkuloseerkrankungen dabei eine wichtige Rolle spielt. Da der Streit der 
Anschauungen noch nicht abgeschlossen ist, scheint es mir angebracht, das 
bis heute Bekannte einmal zusammenfassend darzustellen. 

Zur Beurteilung der Entstehung der angedeuteten Altersunter­
schiede sind vier voneinander durchaus verschiedene Ursachen­
komplexe streng auseinander zu halten. 

Es sind das: 
1. Differenzen in der Konstitution der verschiedenen Altersstufen, d. h. 

also in der Empfanglichkeit des Organismus oder einzelner seiner Organe zu 
tuberkulOser Erkrankung. 

2. Die verschiedene Exposition der einzelnen Lebensalter gegeniiber der 
Infektion oder bestimmten Infektionsformen. 

3. Die Differenzen des Tuberkuloseverlaufes je nach Schwere und Art 
der Infektion. 

4. Die im Verlauf der Tuberkulosekrankheit sich nach und auseinander 
entwickelndenKrankheitsformen, d. h. die Stadien im VerIauf der mensch­
lichen Tuber k uloseer krankung. 

Die Gesetzmii.Bigkeit in der Verteilung der Tuberkuloseformen 
der Lebensalter ist durchweg von dem Zusammenwirken dieser 
vier Ursachengruppen bedingt. Sie bis ins einzelne in ihrer Wirkung 
voneinander zu trennen, ist heute noch nicht moglich, denn die Differenzen in 
Konstitution und Exposition der verschiedenen Lebensalter sind noch fast 

1 Aus Miinch. med. Wschr. 1913 Nr. 39. 
2 Die Erkenntnis, daB die chronische Tuberkulose des Menschen in Stadien verliiuft, 

die denen der Lues nahe analog sind, ist an mehreren voneinander unabhiingigen SteIIen 
aufgetreten. Die Prioritat hierfiir gebiihrt unbedingt PETRUSCHKY (1897). Auf sie folgen 
BEHRINGS und ROMERS bekannte Darstellungen. Davon unabhiingig und von etwas ver­
schiedenem Ausgangspunkt sind HAMBURGER und RANKE zur gleichen Auffassung gekommen. 
Die erste eingehende Darstellung der Einwirkung dieser Tat.sachen auf die Altersverteilung 
der tuberkuliisen Formen findet sich meines Wissens bei K. E. RANKE: Arch. Kinderheilk. 
1913. 
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ganz hypothetisch, und diejenigen des Tuberkuloseverlaufes nach Schwere und 
Art cler Infektion sind ebenso wie die Verlaufsstadien erst in den groBen Ziigen 
gesichert, wahrend im Detail Hoch manche Unsicherheiten bestehen. 

Die einzige Moglichkeit unter so vrrwickelten Verhaltnissen einen Weg zur 
Aufkliirung zu finden, bpHteht darin, daB man zunachst das am besten Bekannte 
ausscheidet, waH cia.nn librig bJeiht, auf den oder die iibrigen Faktoren bezieht. 
Unter den vier UrHachengruppen sind uns am sichersten die von der Schwere 
der Infektion ahhii.ngigen Unterschiede im Tuberkuloseverlauf bekannt. 

In sehr zahlreichen Experimenten der verHchiedensten Autoren ist iiberein­
stimmend gefunden wor(len, daf3 einC' massige Infektion bei allen Versuchstieren 
eine schwere Allgenwilwrkrankung zur Foige hat, die unter hohem Fieber und 
unter Ausbildung zahln'icher, anatomisch leicht kenntlicher Krankheitsherde 
in allen Organell (mit Ammahme (leI' willkiirliehen ~Iuskulatur) raseh zum Tode 
fiihrt = akute genC'ralisierte Tuberkulose. 

Mit ahnehmender Schwere del' Infektion vermindert sieh zunaehst nur die 
Schwere del' Allgemeim'rkrankung, del' Veri auf zieht sich etwas langeI' hin, 
aueh die Inkubationszeit verlangert Hieh, das klinisehe und anatomisehe Bild 
bleibt al)('r im groBen und ganzen gleich = su bakute generalisierte Tuber­
kulose. 

Leichte und leichteste Infektionen fiihren dagegen zu ganz ehroniseh ver­
Jaufemlen, schlid3lich Rogal' kliniseh latent bleibenden Erkrankungen. Die Zahl 
del' ErkrankungHherde vermindert Hich. Bei dem langsamen Verlauf machen 
sich Differellzen dp:-; InfC'ktiOllHmoduH und del' Organciisposition geltenci. Damit 
stellen Hich bestilllllltl' Verlaufsforllll'n ein. Immer aber schlieBt sieh an die In­
fektion zunaeh:-;t C'ine (jeneralisatioll dor Erkrankung an = chronisehe gene­
ralisiertC' TuberkuloHe. 

Del' Verlauf (ier ehrollisehen generalisierten Tuberkulose zeigt sieh zunaehst 
abhii.ngig yom III fE, ktionsmod us. 

Wir unterseheiciell naeh clem Vorgang del' Experimentatoren Depotinfek­
tionen lind Infektionl'n ohne Depotbilclung. Eine Depotinfektion ist z. B. die 
subcutanE' Injektion cineI' bE'stimmten Quantitat von Tuberkelbacillen; als 
Beispiel einer (,xpl'rimentellen Illfektion ohne Depotbildung sei die intravenose 
Injektion erwiihnt. Nur die Depotinjektion fuhrt notwenclig zur Bildung eines 
primaren HC'r(les, bei den ubrigen, und damit wohl einer groBen Anzahl del' 
natiirlichen Infektionen beirn l\1ensehen, fehlt ein solcher. 

Die chronisehe generaliRierte Tuberkulose zeigt auBerdem 
einl' n t ypisc h l' n zl' i t I i chen A III a uf, so daB bestirnrnte Krankheitsbilder 
in gesetzmii.l3igpr Weise nufeinalHlerfolgen = Stadien innerhalb des Tuber­
k ul m;everla u f PH. 

Sic laHsl'n sich sowohl aus dem Veri auf cler leiehten experimentellen Infek­
tiollen, wie aus (Iern zC'itiichen Ablauf cler tuberkulOsen Erkrankungen des Men­
Hehen erkelllWII. Da sich im Verlauf der Tu berkulose eine deutliche Allergie 
(l'berC'mpfiIHlliehkeit lind relative Immunitat) entwiekelt, k6nnen nueh diese 
ErschC'inungPII zur Cllterseheidllng cler Stadien mit beniitzt werden. 

Von (IeI' Dppotillfektion ails verbreitet sieh illl Experiment die Erkrallkung 
auf clem Lymph- lind Bllltwcge. Bei del' schweren Infektion treten die Folgen 
hC'idcr V C'rbreitllngswC'isen gleichzeitig auf. Wir sehen also lymphogen ent­
stancll'lle Drii:-;PllaffC'ktionen lIIHI allgemeine hii.matogenc Dissemination sich 
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nebeneinander entwickeln. Bei leichterer Infektion trennen sich die Manifesta­
tionen dieser Verbreitungsweisen zeitlich, im wesentlichen aus mechanischen 
Grunden. Die lymphogen verbreiteten Bacillen werden in den regionalen Lymph­
drusen konzentriert, der auf dem Blutwege verbreitete Anteil aber rasch und 
sehr ausgiebig im Schiittelwerk des Herzens verdunnt und iiber groBe Capillar­
gebiete zerstreut. Die Stellen starkerer Bacillenkonzentration erkranken fruher 
(HAMBURGER und GRUNER), bei ganz schwacher Infektion schlieBlich zunachst 
aHein. Bei den Depotinfektionen sind das das Infektionsdepot, d. h. also der 
primare Herd, und seine regionalen Drusen. Die hamatogene Dissemination, 
die stets vorhanden ist, fiihrt erst spaterhin zu anderen Organ- und Drusen­
herden. Wieder aus mechanischen Grunden ist dabei das erste vorgelagerte 
Capillarnetz, die Lunge, und seine Drusen zunachst befallen. Von aHem Anfang 
an passieren aber Bacillen auch die Lunge und machen je nach ihrer Menge 
fruher oder spater hamatogene Herde im groBen Kreislauf. 

Bei den Infektionen ohne Depotbildung faUt die Ausbildung eines Primar­
affektes weg. Es pflegt aber angenommen zu werden, daB die Erkrankung der 
der Eintrittspforte regionalen Drusen zeitlich die erste oder doch die zunachst 
intensivste Erkrankung bleibt. 

So ergeben sich im Verlauf der generalisierten Tuberkulose 
zunachst drei Etappen - primarer Herd und regionale Drusen 
- Lunge und Lungendrusen - hamatogene Metastasen im groBen 
Kreislauf. 

Wahrend dieser Zeit entwickelt sich, nach KRETZ unter dem EinfluB der 
zirkulierenden und teilweise der Bakteriolyse verfallenden Bacillen, die Allergie, 
d. h. die spezifische Uberempfindlichkeit und eine schlieBlich hohe Grade er­
reichende Immunitat. Der weitere Verlauf zeigt sich davon beeinfluBt. 

Die einzelnen Herde zeigen starke Reaktionserscheinungen und heilen zum 
Teil aus, geringere hamatogene Einbruche fuhren nicht mehr zu anatomischen 
Veranderungen, schlieBlich bleibt die hamatogene Dissemination als Regel ganz 
aus. 

Erst in den dadurch gekennzeichneten Spatstadien machen sich Zwischen­
faktoren fur das Fortschreiten der Erkrankung deutlich geltend. Allgemein 
schwachende Einflusse und die Organdisposition kommen zur Wirkung und 
fuhren zu lokalen Tuberkulosen in bestimmten Organen oder sogar Organteilen. 

Es ist das Verdienst PETRUSCHKYS 1, schon 1897 darauf hingewiesen zu haben, 
daB auch die chronische menschliche Tuberkulose in Stadien verlauft, die diesem 
aus dem Experiment bekannten Schema entsprechen, und damit auch den 
bekannten Stadien der Lues nahe analog sind. Wir wissen ferner aus der kli­
nischen Erfahrung, daB auch die aus dem Experiment bekannten Differenzen 
je nach der Schwere der Infektion fur den Menschen Geltung haben und daB 
auch beim Menschen analoge Erscheinungen der Uberempfindlichkeit und der 
Immunitat, z. B. im typischen Verhalten gegen Superinfektion usw. zur Be­
obachtung kommen. 

Auch beim Menschen folgt unmittelbar auf 
fektion eine akute generalisierte Tuberkulose. 
eine chronische, zunachst in den Drusen, sehr 

1 V gl. Anmerkung S. 218. 
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vom Infektionsmodus, auch in den Lungen oder doch wenigstens 
ihren Drusen sich zeigende, dann im groBen Kreislauf meta­
stasierende, schlieBlich mehr lokale Tuberkulose. Das letzte 
Glied dieser Kette ist beim :;\Iensehen die echte Phthise, von der 
aus die Lymphdriisen lind das Gebiet des groBen Kreislaufes als 
Regel ganz verschont bleiben. Die chronische Tuberkulose des Menschen 
kann in jedem dieser Stadien stille stehen und ausheilen oder doch inaktiv 
werden, oder mehr oder weniger rasch fortschreiten. 

Zu diesen Unterschipden nach der Schwere der Infektion und innerhalb des 
zeitlichen Ablaufes gespl\en sich betrachtliche, ihrem Grade nach leider nur wenig 
bekannte Differpnzen dpr Exposition und der Empfanglichkeit der einzelnen 
Lebensalter. 

In der EXpoRition gegenuber tier Infektion scheinen zwei groBe Haupt­
perioden unterschiedpn werden zu mussen, deren eine in den ersten Lebensjahren 
bis zur Zeit des Laufpnlprnens, und deren zweite im Beginn der Erwerbstatigkeit 
liegt (COR~ET). Heide sind aber durchaus nicht gleichwertig, weil die erste einen 
tuberkulosefreien Organismus, die zweite als Regel einen schon tuberkulos 
infizierten trifft. Da dt'r schon Infiziprtp mehr oder weniger immun ist, muB 
sich der Ablauf dpr Infektionen der zweiten Periode, auch abgesehen vom Alters­
unterschied, von dl'njpnigen in der ersten Infektionsperiode ganz verschieden 
gestalten. Sehr wichtig ist ferner, daB die auBeren Verhaltnisse der ersten 
Ll'bensjahre das Zw;tandekommen einer relativ - pro Kilo Korpergewicht -
sehr Hchweren Infl'ktion begunstigen (Kleinheit des kindlichen Organismus und 
Enge des VerkehrH mit dl'm Infektionstrager). 

Von den sic her sehr erheblichen konstitutionellen Differenzen der 
Lebensalter ist um; leider aueh nur wenig sic her bekannt. Einige allgemeine 
Gesichtspunkte, die allerdings zum Teil eben aus der Verteilung der Erkran­
kungsformen auf die Lebensalter abgeleitet sind, lassen sich aber doch wohl 
angeben. Wir nehllll'n an, daB der kindliehe Organismus auch abgesehen von 
seiner spezifischen Unberuhrtheit den meisten Infektionen gegenuber uber eine 
geringere Widerstandskraft verfUgt wie der Erwachsene. Wir wissen mit einiger 
Sicherheit, daB die Haut und die Schleimhaute des Kindes, besonders des Saug­
lings, fUr Infektionserreger durchgangiger sind als die des Erwachsenen. Wir 
wissen weiter, da[l der Lymphdrusenapparat beim Kinde viel starker ausgebildet 
ist als beim Erwachsenen, und wir sehen aus dem pathologischen Verhalten, 
daB einzplne Organl', wie z. B. die Knochen, wahrend ihres Wachstum'l eine 
Organdisposition fUr Infektionen aufweisen. Wir glauben schlieBlich annehmen 
zu durfen, daB dip Lungen, besonders ihre oberen Partien, beim Erwachsenen 
etwa von der Pubertat ab eine Organdisposition fur Tuberkulose besitzen, die 
wir mit einer typischen Beeintrachtigung ihrer Funktion in Zusammenhang 
bringen. Das gleiehe nehmen wir fUr die ganze Lunge des Alternden an, wieder 
im Zusammenhang mit einer analogen Schadigung der Funktion. 

Damit sind die wiehtigsten Beobachtungen und Annahmen aufgezahlt, die 
heute fUr die Erklarllng der Tuberkuloseformen der verschiedenen Lebensalter 
verwendet werden kOl1nen, ohne daB bei den verwickelten Verhaltnissen auf 
Vollstandigkeit irgend Anspruch gemacht werden solI. 

Mit diesen Differenzen ist also die tatsaehliehe Verteilung der verschiedenen 
Tuberkuloseformen auf die einzelnen Lebensalter in Zusammenhang zu bringen. 
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In den ersten beiden Le bensj ahren sehen wir vorwiegend rasch ver­
laufende akute generalisierte Tuberkulosen mit todlichem Ausgang. Ihr Ent­
stehen zeigt sich aufs deutlichste von allen vier genannten Ursachengruppen ab­
hangig, die samtlich die Entwicklung akuter generalisierter Tuberkulose be­
gunstigen mussen. Voran steht die Schwere der bei der Kurze des verflossenen 
Lebens zeitlich sehr naheliegenden Infektionen, begiinstigt durch die GroBe 
der Exposition, die geringe allgemeine Widerstandskraft und das Fehlen einer 
erworbenen spezifischen Immunitat. Einige Zuge im klinischen Bild, wie z. B. 
die relativ starke Beteiligung des Lymphdrusensystems, durfen wohl zum Teil 
auf eine Organdisposition, d. h. auf die relativ starke Entwicklung dieses Organ­
systems im Sauglingsalter bezogen werden. 

In den zwei ersten Lebensjahren gelangen also die ganz schweren Infektionen 
der ersten Infektionsperiode in der fur sie typischen Form der akuten generali­
sierten Tuberkulose in rascher Aufeinanderfolge zum Absterben. Die Tuber­
kulosen der folgenden Jahre setzen sich zusammen einmal aus den Folgezustanden 
der in der ersten Lebenszeit erfolgten leichten und daher chronisch verlaufenden 
Infektionen, und zweitens aus den erst spater erworbenen schweren und leichten 
Infektionen. Durch die Auslese der ersten Lebenszeit, die typische Verminde­
rung der Exposition und vielleicht auch die inzwischen gestiegene Widerstands­
kraft treten nun die akuten generalisierten Tuberkulosen rasch an Zahl zuruck, 
wah rend zunachst noch die subakuten und die Anfangsstadien der chronis chen 
generalisierten Tuberkulose das Feld beherrschen. Wir sehen damit die ge­
schilderten regionalen Driisenerkrankungen, die rasche Mitbeteiligung der 
Lungendrusen und die Metastasen im groBen Kreislauf. Das Krankheitsbild 
zeigt sich dabei wieder in typischer Weise von der Konstitution des Lebensalters 
beeinfluBt. Wir finden daher noch eine relativ starke Beteiligung des Lymph­
driisensystems. Wir finden ferner eine typische hamatogene Erkrankung des 
wachsenden Knochens in charakteristischer Altersverteilung. In den ersten 
Lebensjahren uberwiegen Erkrankungen der Finger- und Zehenknochen sowie 
des Gesichtsskelets meist schon mit sehr starker reaktiver Entzundung, die wir 
zum Teil sicher auf eine inzwischen entwickelte spezifische Uberempfindlichkeit 
beziehen durfen. 

Je mehr wir uns der Pubertat nahern, desto mehr kommen hamatogene 
Metastasen im Skelet der Extremitaten (Huften, Knie, Ellbogen, Hand, FuB) 
zur Erscheinung, die auch schon vielfach Immunitatserscheinungen erkennen 
lassen, d. h. eine groBe Neigung zum Lokalbleiben aufweisen. In dieser Zeit 
zeigt die Lunge keine besondere Organdisposition. Trotzdem sie oder doch 
mindestens ihre Drusen stets mitergriffen sind, sehen wir bei den leichteren 
Infektionen die Lunge in der Regel noch langere Zeit von groBeren lokalen 
Herden frei bleiben. Wo die Lunge in groBerem Umfang ergriffen wird, erfolgt 
es beim jungen Kind stets unter der Form einer zunachst miliaren hamatogenen 
Dissemination. 

Jenseits der Pubertat wird das Krankheitsbild wieder ein anderes. 
Zwar kommen noch akute, subakute und chronische generalisierte Tuberkulosen 
in jedem Lebensalter vor, aber sie treten an Hii.ufigkeit sehr zuriick. Es ii ber­
wiegen dagegen die Spii.tformen. Wieder treten hier neben der Haupt­
linie der eingetretenen Durchseuchung und Immunitat die anderen Faktoren 
deutlich erkennbar hervor. Die Konstitution macht sich bemerklich in dem 
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Zuriiektreten del' Driisenerkrankung, das allerdings nicht iiberschatzt werden 
darf, denn frische Infektionen sind nun schon selten und zeigen doch, wenn sichel' 
vorhanden, eine sehr betraehtliche Beteiligung del' Driisen. Driisenpakete, die 
den bei Kindern gesehenen sehr nahe kommen, gehoren unbedingt zum Bild 
solcher frischer, schwerer Tuberkulose auch beim Erwachsenen, was mit zahl­
reichen Krankengeschichten belegt werden kaIll1. Viel auffallender sind andere 
konstitutionelle Differrllzen. Bei d£'r hamatogenen Dissemination treten die 
Knochen deutlich zuriick, wahrend die Eingeweide, VOl' allem die Lunge und 
daneben die G-enerationsorgane, haufiger befallen werden. Die Organdisposition 
del' oberen Lungenteile ist nun sehr ausgesprochen. Die Tuberkuloseerkrankung 
verlauft ferner iib£'rwiegend unter drutlichen Immunitatserscheinungen, wahrend 
die hohrn Grade del' reaktiven Entziindung urn die tuberkulosen Herde nun 
prozentisch deutlich zuriicktreten. Unyerkennbare aul3ere Superinfektionen VOl' 
allem werden neb£'n del' Hauptform, del' echten Phthise, haufig. 

Mit dem Eintritt drs Alters andert sieh das Bild noeh einmal. Wir sehen 
wieder ein, wenn auch geringes Ansteigen del' generalisierenden Tuberkulosen, 
dane ben abel' meist sehr chronische Lokaltubrrkulosen, YOI' allem Lungentuber­
kuloscn, abel' ohne die auffallende friihere Disposition del' Spitzen, das bekannte 
Bild del' Altersphthise. Neben del' Tatsache, daB iiberwiegend die Folgezustande 
leichter friiherer Infektionen dieses Alter erleben, spielen wieder die Konsti­
tution und die Exposition eincRolle. Fiir die Zunahme del' generalisierten 
Tuberkulose wini t'ine Abnahme del' allgemeinen Resistenz und eine Zunahme 
del' Exposition (Zimmeraufenthalt und Pflegebediirftigkeit) in Anspruch ge­
nom men werden diirfen. Die durch die Verknocherung del' Rippenknorpel in 
del' Form del' exspimtorischen Altersstarre geschadigten Lungen zeigen eine 
allgemeine Organdisposition. 

Damit ist del' Kreis del' Lebensalter geschlossen, das Bild in den markantesten 
Linicn gezeichnet. Es hat sich dabei gezeigt, daB die grol3ten Unterschiede im 
Verlauf del' Tuherkulose del' verschiedenen Lebensalter sich allerdings mit 
Sicherheit auf die friihzeitige Durchseuchung und den typischen zyklischen 
Ablauf del' leichteren Infektionen zuriickfiihren lal3t, daB abel' doch die bio­
logischcn Diffcr£'nzen dC'r einzelnen Lebensalter zum Bild ihrer Krankheitsform 
manchen sehr charakteristischen Zug beifiigen imstande sind. 



Zur Diagnose der kindlichen Tuberkuloset. 
M. H.! Sie aIle wissen, daB die Diagnose der Tuberkulose des Menschen 

zwar oft leider nur aIlzuleicht ist, daB sie aber haufig auch eine sehr schwierige 
Aufgabe darsteIlt, so daB nur mit Heranziehung aller Hilfsmittel, die dem Arzt 
zu Gebote stehen, der fUr das Handeln notige Grad der GewiBheit erreicht 
werden kann. Die Aufgabe wird dadurch urn so schwieriger, daB gerade die 
fruhzeitige Erkennung, die yom Arzt verlangt werden muB, urn die Zeit der besten 
Heilungschancen fur die Therapie ausnutzen zu konnen, auch die groBten 
Schwierigkeiten verursacht. 

Diese Verhaltnisse gelten schon fUr den Erwachsenen; sie gelten aber in 
noch hoherem Grad fUr das Kind, bei dem aIle in Betracht kommenden Ver­
haltnisse verwickelter sind als beim Erwachsenen. Es sind, urn nur die Haupt­
schwierigkeiten zu nennen, die Krankheitsbilder der kindlichen Tuberkulose 
mannigfaltiger; ihre leichteren und leichtesten Formen sind noch haufig relativ 
symptomarm, unter Umstanden geradezu symptomlos; das Kind kann die 
subjektiven Erscheinungen gar nicht oder doch nur wesentlich ungenauer an­
geben; die exakte Untersuchung wird durch die Kleinheit der Organe und die 
mangelnde Mithilfe erschwert; auch bestehen im Bild gerade der wichtigsten 
Organtuberkulosen des Kindes weitgehende Differenzen gegenuber dem gelau­
figen Bild der gleichen Erkrankungen beim Erwachsenen. Eine Hauptschwierig­
keit liegt schlieBlich noch darin, daB sich beim Kind so sehr vielleichteste Tuber­
kulosen anspinnen, die auch ohne Behandlung ausheilen werden, so daB ihre 
Diagnose praktisch belanglos ist. Durch aIle diese Dinge wird die Diagnose 
der kind lichen Tuberkulose oft zu einer wahren crux medicorum. 

1m Rahmen eines einstundigen Vortrages kann selbstverstandlich das un­
geheure Gebiet der kindlichen Tuberkulose nicht erschopfend behandelt werden. 
Es konnen nur einige praktisch besonders wichtige oder schwierige Formen 
herausgegriffen werden. lch mochte deshalb heute, nach einer Ubersicht uber 
die Infektionsverhaltnisse und die Verteilung der Hauptformen der Tuberkulose 
auf die Altersstufen, nur die Diagnose der leichteren Formen der Drusentuber­
kulose und Lungentuberkulose des Kindes besprechen. 

Zunachst ist also die Frage zu behandeln: Wie tritt die Tuberkulose im Kindes­
alter auf? Sie ist praktisch so wichtig und theoretisch so interessant, auch 
trotz vieler Veroffentlichungen aus erster Hand und zahlloser Referate noch 
haufig so wenig genau verstanden, daB wir eine kurze Besprechung nicht ent­
behren konnen. 

1 Nach einem Vortrag, gehalten in Miinchen am 2. Juli 1914 in dem Zyklus "Die Er­
kennung und Behandlung der Lungentuberkulose", veranstaltet vom bayerischen Landes­
verband zur Bekampfung der Tuberkulose. (Aus Miinch. med. Wschr. 1914, Nr. 43.) 
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Ihnen allen bekannt ist die Mortalitatskurve der einzelnen Lebensalter, 
bezogen auf die Anzahl der Lebenden (Abb. 24). Sie zeigt 2 sehr ausgesprochene 
Maxima, das erste im 1. und 2. Lebensjahr, nach ihm ein ganz auffallendes 
Ahsinken in clem Alter von 3 bis etwa 12 .Jahren, dann ein rasches 
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Ansteigen in der Pubertat und bald nachher das hekannte, sich liber das ganze 
Mannesalter bis zum Beginn des Greisenalters hinziehende zweite Maximum. 
Es lag zunachst sehr nahe, anzunehmen, daB diese so stark wechselnde Haufig-

55 

50 

'fS 

M 

35 

30 

ZS 

20 

15 

10 

5 

--;---j---
I 

I i 
--+--

, : -, 

! 
" i.: 
, " 

l. •• ;":i .. 
"'. 

"" 

/\. 
V \ 

~ ./ \ ---V -
/t-----+ --~ 

-~ 
1 +- -- ------~ 

: 

~ I 

---+-
I 

Abb.25. 
- MortaIitat an Phthise 1 
___ Mortalitat an generalisierter TuberkuJose f pro 100 000 Lebende in Bayern 1905. 

keit der Todesfalle im wesentlichen von einer wechselnden Haufigkeit der In­
fektion der einzelnen Altersstufen verursacht werde, d. h. also, daB auch die 
Erstinfektion mit Tuberkulose in ahnliehen Perioden erfolge. Es wurde demnach 
eine Hauptinfektionsperiode im Sauglingsalter angenommen, mit dem Gehen­
lernen sollte die Infektionsgefahr sieh wesentlieh vermindern, im Schulalter ein 
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Minimum haben und erst mit der Schulentlassung durch die Aufnahme einer 
Berufstatigkeit wieder von neuem sehr stark ansteigen. 

Diese Erklarung ist zweifellos nicht zutreffend. Die Abhangigkeit der Mor­
talitat von der Infektion hat sich vielmehr als vie I verwickelter erwiesen. 

Zunachst darf doch nicht ubersehen werden, daB sich die beiden Haupt­
maxima der Mortalitatskurve sehr wesentlich durch die Krankheitsbilder unter­
scheiden, die ihnen zugrunde liegen. 

Sie wissen, daB die Tuberkulose einmal auftreten kann als Allgemeinerkran­
kung, in ihren Erscheinungen etwas dem Typhus oder der Septikamie ahnlich, 
dann als im ganzen Karper metastasierende Krankheit, etwa der Pyamie oder 
einer metastasierenden Neubildung entsprechend, und schlieBlich als rein lokale 
Erkrankung der Lungen mit weitgehender allmahlicher Zerstarung dieses 
Organs, ohne daB in den typischen Fallen sich aus dieser lokalen Lungenerkran­
kung noch einmal das Bild der Allgemeinerkrankung oder die bekannten Meta­
stasen im groBen Kreislauf entwickeln. Der typische Phthisiker stirbt 
an der Lungenerkrankung, ohne von ihr ausgehend Druseneite­
rungen oder Gelenk- und Knochentuberkulosen zu bekommen. 

Das erste Maximum der Todesfalle enthalt ausschlieBlich allgemeine Tuber­
kulosen meist sehr schwerer Natur (Abb. 25). In der Zeit des Minimum sind die 
allgemeinen Tuberkulosen zwar auch noch relativ haufig vertreten, doch mischen 
sich sehr rasch die lokalmetastasierenden Formen bei. Erst gegen die Pubertat 
beginnt dann die 3. Form, die lokale Tuberkulose der Lungen, haufig zu werden. 
Sie verursacht allein das zweite Ansteigen der Tuberkulosesterblichkeit und im 
voll ausgebildeten 2. Maximum ist die Sterblichkeit so gut wie ausschlieBlich 
durch solche "echte Phthisen" verursacht. 

Es sind uns auch sehr wichtige ursachliche Differenzen zwischen diesen 
Hauptverlaufsweisen der Tuberkulose bekannt. Die schwere allgemeine Tuber­
kulose ist die unmittelbare Folge einer schweren Erstinfektion. Das ist von 
der experimentellen Tiertuberkulose bekannt und gilt ebenso fur den Menschen. 
Leichtere experimentelle Infektionen fiihren zu chronischer verlaufenden Er­
krankungen mit allmahlichem Hervortreten einzelner graBerer Lokalherde, 
und es gelingt nur durch sehr sorgfaltige Beobachtung komplizierter Versuchs­
bedingungen, hauptsachlich bei Abschwachung des Virus und Sicherung eines 
sehr protrahierten Verlaufes ein der mensch lichen Phthise ahnliches Krankheits­
bild experimentell hervorzurufen. 

Ubertragen wir diese Kenntnis auf die Mortalitatskurve, so zeigt sie uns 
zunachst das rasche Absterben einer groBen Anzahl schwer infizierter Kinder 
an der typischen Allgemeinerkrankung, die einer solchen schweren Erstinfektion 
folgen muB. Diese Formen, aus denen sich das erste Maximum ausschlieBlich 
zusammensetzt, treten dann bald an Haufigkeit zuruck, mit dem zunehmenden 
Alter mischen sich die Folgen leichterer Infektionen mit ihrem langsameren 
Ablauf bei. Das zweite Maximum ist dagegen beherrscht von einer Spatform 
der Tuberkulose, deren Endstadien bei ihrem ganz protrahierten Verlauf erst 
lange nach der Erstinfektion auftreten kannen. 

Damit sind nun schlieI3lich noch die Tatsachen zusammenzuhalten, die 
uns tiber die zeitliche Verteilung der Erstinfektion beim Menschen bekannt 
sind. Da der tuberkulosekranke Mensch einige Zeit nach der Infektion, wenn 
er nicht allzuschwer tuberkulosekrank ist, auf Tuberkulin reagiert, kann man 
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aus der Zahl der positiv reagierpnden Menschen einer bestimmten Altersstufe 
f:'inen annaherntien ~chluB anf die Zahl der Infizierten machen. Annahernd 
deshalb, weil wir (lie Inkuhationszeit der Reaktion fUr den Menschen - nament­
lich bei dpn ganz leichten Infektionen - nieht kennen und weil wir nicht wissen, 
wie lange nach dn AhlH'ilung die Reaktion positiv bleibt. Man pflegt meist 
stillschweigend die AIllH1hme zu machen, daB die Reaktion durch das ganze 
Leben fortlwstdw, \Vellll "ie einmal erworben ist, und daB auch bei den leichtesten 
Infektionen die lnkulmtion nic:ht ,,0 lange wird, daB sie das Bild wesentlich zu 
"tOren yermag. Flir (,inl' allgemeine t:bersicht werden diese Annahmen wohl 
zutreffeu, nIHl nll'hr wol\l'n wir hier auch uicht zu geben versuchen. Wir werden 
also mit dem niitigell wiss(>usc:haftlic:lH'u Vorbehalt die Ergebnisse der Tuber­
kulinprlifung her1Lnzi('hen konnen. Aus den bisherigen Untersuc:hungen laBt 
sich eine Haufigk('it"kurn> gewinnen. Aus dieser ersehen wir, daB die Infektions­
kurve keinerlei Ahnlichkeit hat mit del' Kurve der Sterblichkeit, die zum Ver­
gleich in gleichem }lar3stab, das llE'iBt also ,wch bezogen auf 100000 Lebende, 
auf del' gleichen Figur 1 eingetragen ist. Die Infektionskurve zeigt nicht die 
heiden Maxima, so]](lern sie zeigt pin gleichmaBiges Ansteigen, so daB schon 
in del' Altenlklasse jl'llseits der Pubertat eine praktisch vollstandige Durch­
e;euchung pingetrden ist. Die beiden Kurven sind librigens nicht ohne weiteres 
vergleichbar, da die Kurve der auf Tuberkulin Reagierenden die Gesamtzahl 
der jeweils lebend('n Illfizierten enthalt, nns also - unter der Annahme, daB die 
Reaktion"fahigkeit nach einmaliger Infektion durch das ganze Leben fortbesteht 
- die SumnH' der Illfektionen aller zeitlich vorausliegenden Altersstufen angibt, 
wahrelHI die Wertt' del' l\Iortalitiitskurve sich jeweils nur auf die Todesfalle 
del' einzelnen Altt'rstufen Relbst beziehen. Wir werden noch sehen, daB auch 
hei dieser DarRtellullg die wichtigsten Differenzen z\vischen del' Infektions­
kurve und del' :\Iortalitiitskurve nieht verschwinden. Die auffallige Diskrepanz 
- zwischen dem rae;ehen Ansteigen der Infektion in den Altersklassen 
yom ~. bie; ('twa l~. Lebem;jahr und dem gerade in dieser Zeit so auf­
hlligen Zurlickbleiben del' Mortalitat hinter del' Infektionshaufigkeit -
bleibt flir aile Betrachtungsweisen bl'stehen. Es kann also gar keinem Zwcifel 
llntel'liegen, daB anf eille Peri ode Rchwel'er Infcktion mit vergleichs­
weiRe zahlreic:hen, rasc:h todlic:h verlaufenden, allgemeinen Tuber­
k u losen cine lnf (' k t ions pc-r i ode f 0 Igt, die ganz u berwie gend lang­
Ram verlaufend(,. auf Jahrc- hinaus nicht zum Tod fuhrende In­
fektionl'n enthiilt. Diesel' Sc:hluB wi I'd um so zwingender dadurch, daB 
ein guter Teil (leI' an "ich schon auffallend geringen Mortalitat dieser Haupt­
infektionsperiociP noch auf die schwercn, abel' doeh nicht sc:hon im ersten Lebens­
jahr todlic:h ablaufenden Inft'ktionen del' vorangehenden Jahre zu beziehen ist. 

Urn Ihnen noeh raseh ein Bild del' Zahlenverhaltnisse zu geben, mochte ich 
eine Berechnung WEINBERGS yorflihren, der die Zahlen der Infektionskurve 
auf eine Sterbetafel (Berlin 18ifi-HlOO) ubertragen hat. Nach der Tabelle 
WEINBERW; werden illl 1. Lebensjahre von 10000 Lebenden etwa 500 Kinder 
infiziert. In del' Altersstufe yom ~. bis ;j. Lebensjahre steigt die Zahl der jahrlich 
infizierten Kinder Iloeh wl'sentlich an. Wir haben zwar auch einen durchschnitt­
lichen Zmnwhs von wenig mehr als ;lOO neu infizierten Kindern, da die mittlere 

1 Die Figur li(,f3 ~ieh hei Drucklegung nicht in das niitige kleine Format verkleinern, 
muf3tc dahcr illl letzkn Augenblick wegbleiben. 
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Zahl der Lebenden aber in dieser Altersstufe von urspriinglich 10000 schon 
auf rund 6000 abgesunken ist, bedeutet das eine ganz wesentliche Zunahme der 
Infektionshaufigkeit auf das Doppelte der Infektionshiiufigkeit im 1. Lebensjahr. 
Auch in der na<ihsten Periode, vom 6. bis 15. Lebensjahr, werden, die hier zu­
grunde gelegten Prozentzahlen als richtig angenommen, jahrlich noch rund 
200 neu infiziert. Trotz des weiteren Absinkens des Bestandes an nichtinfizierten 
Lebenden bedeutet das einen deutlichen Riickgang in der Exposition, d. h. also 
der Infektionshaufigkeit. Wah rend von 100 Lebenden im 1. Lebensjahr etwa 
6 Individuen neu infiziert werden und im 2. bis 5. etwa 12, sinkt diese Zahl 
im Schulalter (6. bis 15. Lebensjahr) auf rund 9 Neuinfizierte. Ob in der nun 
folgenden Altersstufe wieder ein Ansteigen der Exposition auf tritt, wie WEIN­
BERG hier errechnet hat, laBt sich leider noch nicht mit Sicherheit feststellen. 
Wie WEINBERG selbst angibt, sind gerade fiir dieses Lebensalter die Unterlagen 
fiir eine Berechnung am wenigsten ausreichend. Es ware aber von allergroBter 
praktischer Wichtigkeit fiir die Verhiitung der Schwindsucht, die Verhiiltnisse 
dieser so wichtigen Altersstufe genauer kennen zu lernen. Es ist dazu notwendig, 
umfassende Untersuchungen iiber die Art der Tuberkulinempfindlichkeit dieser 
Altersstufe anzustellen. Die Beurteilung wird allerdings meiner Erfahrung nach 
von dieser Altersstufe an schon wesentlich dadurch erschwert, daB der Prozent­
satz der ganz leichten und der zweifelhaften Reaktionen gegeniiber den unteren 
Altersstufen betrachtlich angestiegen ist. 

Vergleichen wir damit die Ergebnisse der Mortalitatsstatistik, so erhalten 
wir fiir das 1. Lebensjahr gegeniiber rund 400 iiberlebenden Infizierten eine 
Zahl von ebenfalls rund 400 an Tuberkulose Gestorbenen, also eine Letalitat 
von rund 50%. Aber schon in der folgenden Altersklasse sinkt die Letalitat 
auf nur etwa 6-7%, und in der Altersklasse vom 6. bis 15. Lebensjahr betragt 
sie nur mehr 1-2% der lebenden Infizierten. 

Die eine Tatsache ist a.lso zweifellos gesichert, daB die Lebenden der Alters­
stufen, die die geringste Mortalitat aufweisen, geradezu erfiillt sein miissen von 
Individuen, die die Folgen einer geringfiigigen tuberkulOsen Infektion aufweisen. 

Diese zahlreichen leichten kindlichen Tuberkulosen sind in gewissem Sinne 
terra nova fiir den praktischen Arzt. Wir haben von ihrem Vorhandensein 
bis vor wenigen Jahren iiberhaupt nichts gewuBt, es kaum geahnt. Ihre Kenntnis 
verdanken wir hauptsachlich der Anwendung der Tuberkulinreaktionen. Fiir 
das Handeln des praktischen Arztes ist aber bei der Annahme, daB auch ab­
heilende und selbst abgeheilte Tuberkulosen positiv reagieren, mit der Diagnose 
der kindlichen Tuberkulose lediglich mit Hilfe des Tuberkulins gar nichts ge­
wonnen. Erst im Zusammenhalt mit einer auch anderweitig noch nachweisbaren 
tuberkulosen Erkrankung kann die Tuberkulinreaktion von Wert sein. Wir 
miissen uns demnach nach anderweitigen Erscheinungen umsehen, die unser 
Handeln bestimmen sollen. Nur wenn ein tuberkulinreagierendes 
Kind auch nachweislich tuberkulosekrank ist, ist eine arztliche 
Behandlung notig und berechtigt. 

FUr die Verhiitung der Tuberkulose ist allerdings die Erkenntnis von groBter 
Wichtigkeit, daB gerade das Entwicklungsalter unter den heutigen Lebens­
verhaltnissen der Infektion mit Tuberkulose in so hohem Grade ausgesetzt ist. 
Es gehort zu den wichtigsten Aufgaben der Tuberkulosebekampfung, fiir unsere 
ganze Jugend nach den besten hygienischen Aufwuchsbedingungen zu streben. 
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Ein gesulHt allfw<tchsPIHips Kind hat die best-en Chancen, die Folgen einer leichten 
tuberkulosen Infcktioll ohne jeden weiteren Schaden zu iiberwinden. AUe 
JugendfiirsorgeheHtrebnngcn sind demnach auch im Interesse der Tuberkulose­
bekampfllng anfs narhdriicklichste Zll fordern. DiC' Verbesserung der korper­
lichen Erziehung, die Ermoglichung des Aufenthaltes im Freien und die Ver­
Iwsserung der W Ohllllll\£· llIHI ErnahrungsbeclingungPIl kommen dafur ill erster 
Linie ill Bptracht. 

DiC' schwpren Formell cipr kin<iliC'hell Tuberklliose pflegPll kpinp \H='sentlichen 
diagllostischen :-lchwierigkpikn Zll maC'hen. Die MiliartuherkulosC' und die 
nach Analogie tipr P,vamiC' metastasierende Form derselben zeigen wohlbekannte 
klinisclH' Bilder. Die :-lchwierigkPiten der ErkPnnung steigen abel', .il' chronischer 
cler Verlallf un(l .il' geringpr dip lokalen }Ianifnltationen sind. Immer abel' bleiben 
zwei :-lymptonH'l\I'eihl'" yon besonderer Wichtigkeit. Es sind daR 1. die Erschei­
nungen einl'l' chI'Onis('llt'n Allgenll'inC'rkrankullg lllld ~. lokale Vprandel'llllgen im 
L,vlllphdruspns~·st(,lll. 

Die Aligellll'inerseheinllngen :-;ind aueh Iwi den Ipicittpn }1'oI'luen von den 
bekannten ller schw(:'J'('n Erkrankungen nUl' graclweise verschieden. Sie bestellPll 
in ungenugpncil'1' Ckwichtszunahme, Appetitlosigkeit, BUi.sse del' Rant nnd del' 
sichtlntl'('11 :-lchleilllhiiute, \' eran(lerungen illl Wesen des Kindes, hervorgerufen 
durch kichten' i{l'izharkeit und YOI' ,tllem Ermudbarkeit und Storungen der 
Korpertemperatur. (~anz Wil' bl'illl El'wachspnell zeigt sich beim Kinde diese 
Stonlllg <il'l' Kiirpl'rtemperat UI' l'lltweder als eine dallernde geringe Erhohung 
odeI' als Lahilitat (h'l' '\'Plll}Wl'atur. Dil' Kinder zeigen dann nach ,wsgelassenem 
Spiel, besondl'I's alH'llds VOl' (Ielll Zubettegl'hen, Temperatursteigernngen. Um 
diesl' Vl'l'hii.ltnissp l'I'kUlIll'1l Ull(t richtig henrt.eilen zu kOIllIPIl, mul.\ also uber 
langPI'l' Ppri()(h'll himn'g (lie K0I'J)('rtpmppratnr genall }wohaehtet nnd registriert 
werden. 

Auch iJeim Kind ist dip normalp Temp('ratur, im Reetulll gemessen, nicht 
h611('r als :ri ,,). Kinde!'. die, wenn auch hir lange Perioden nnd ohne sonstige 
KrankllPitse!'sch('inllngl'n, hohen' Ahendtemperaturpn habell, sind krank. Unter 
anderen Ursachen konnen kll'inere verkasende Drusen ubl'r viele Monate eine 
clerartige Temperat.urhhilit.at u!ltpl'haltl'n. Bei sorgfi.i.ltiger :Vlessung zeigen sich 
clahpi nieht seltpn pliitzliche interkurrente Fieherattacken von 1 oder mehreren 
Tagen, die !lach 111l'illl'l' Erfahnlllg mit in (!<tS Bilcl del' chronischen Drusen­
tubel'knlo,.;e ein hezog(,1l werdell Illii""l'n. 

Gl'gl'nuhl'r (Iro!' IaIl(Ui.i.ufigl'1l ,'I,uff,t,.;:-;ung kanll gar nicht oft und energisch 
genllg daranf hingpwil',Wll wenlell. (la,[3 Temperat.nrpn uber :37,;) auch beim Kind(=' 
eine :-ltijrnng dp!, <i-esIIlHilll'it hed(:,utpn, nach derl'n (Trsac]1l' gesucht werden mul.\. 
Es ist dalwi selh,.;tYl'l'stii.ntilicit. daU nicht jede Tem}lpratur iiber :~7 ,;) pine latenk 
Tulwrklllo,.;(' siehl'!'stl'llt, ehell:';() wi(' (lie gleiche Annahllle fiiI' die beginnende 
Phthise dp~ \<:I'WaChSl'IIl'1I gam \\illel'sinnig ware, obwohl dip gleichen geringell 
TemperaJllrstiil'lIlI.U('11 sphl' \n's(,l1tli('1i Will Bil(k del' hegilllwlHlel1 Phthisp gp. 
hon'll. 

SchOll diese Allgl'llleinl'n;clwillullgPII ,lllein llliisHen bei positiyer Tuberkulin­
I'eaktion illl Kindesalter als strikte Illdikation fiir arztliehes Eingreifen angesehen 
wprcil'll. Gl'sichl'rt wir(l die Diagll()se al)('r doch erst durch den Nachweis lokaler 
Veran<ierungen. B('i (!ell leicht!:'sten Formen pflegen (lil'se Veranderungen 
klilli,;eh sich 11111' illl LyJ1\phdrlisrll"~-"telll lWllll'rklieh ZIl machell. Dalwi sind 
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zwei Drusengruppen von besonderer Wichtigkeit, und zwar 1. die Halsdrusen 
von der Tonsille abwarts bis zur Fossa supraclavicularis (gl. cerv. lat. superfic. 
et prof. sup. et inf.) und die Drusen im Gebiet der Lungenwurzel (die gl. tracheo­
bronch. et broncho-pulm.). 

Die Halsdrusen sind dem Finger leicht zuganglich. Wir konnen also die 
drei fUr die Diagnose der Tuberkulose wichtigsten Eigenschaften - die Kon­
sistenz, die GroBe und Form, nnd das Verhalten zu der Umgebung 
- stets leicht kontrollieren. 

Die cervicalen Lymphdrusen zeigen. bald nach der Infektion eine zunachst 
markige Schwellung. In 3 sicher beobachteten Fallen habe ich einzelne Drusen 
schon 4 Wochen nach einem kurzen Zusammenleben mit einer phthisischen 
Hausgenossin - also etwa 4 Wochen nach der Infektion - haselnuB- und etwa 
mandelgroB gefunden, wahrend ich vorher palpable Drusen nie wahrgenommen 
hatte. In diesen Fallen, in denen es sich nach Ausweis des bisherigen Verlaufes 
urn relativ leichte Infektionen gehandelt hat, sind die Drusen zunachst wahrend 
etwa eines Jahres auf dieser GroBe stehen geblieben, urn erst im Verlauf des 
2. Jahres nach der Infektion wieder langsam abzuschwellen. Bei zweien dieser 
Kinder hat die Ruckbildung langsam zum fast volligen Verschwinden der Drusen 
gefUhrt. Beim dritten Kind sind die gleichen Drusen dagegen 4 Jahre nachher 
wieder von neuem angeschwollen in einer Zeit, in der das Kind auch wieder leichte 
Allgemeinstorungen aufwies. In anderen Fallen beobachtet man dieses An­
und Abschwellen noch sehr vie I charakteristischer. Die markige Schwellung 
der aktiven Drusentuberkulose wechselt in unregelmaBigen Perioden, so daB 
manchmal in wenigen Wochen sehr wesentliche Volumschwankungen auftreten 
konnen. Dieses Wechseln der Schwellung, wobei mit der Zunahme 
der Schwellung eine Steigerung der Allgemeinstorungen einher­
geht und umgekehrt, ist ein sehr wichtiges Symptom einer aktiven 
Drusen tu ber kulose. 

Der weitere Verlauf fUhrt nun entweder zur Abszedierung und zum Durch­
bruch, zunachst durch die Drusenkapsel, schliel3lich auch durch die auBere 
Raut, oder zu einer langsamen Ruckbildung. Dabei zeigen sich wieder diagno­
stisch sehr wichtige Veranderungen. Sie alle kennen die typischen Narben, 
die sich nach dem Durchbruch einer tuberkuli:isen Druse ausbilden und die auf 
den ersten Blick und Griff die sichere Diagnose einer tuberkuli:isen Veranderung 
gestatten. Diese Narben sind schlecht vascularisiert, callos, d. h. also voluminos 
und hart, wobei die harte Hautnarbe durch derbes Bindegewebe mit den Resten 
der Druse und der Drusenkapsel und deren Umgebung fest verlotet ist. Es ist 
nicht unwichtig, zu wissen, daB diese callosen Veranderungen, die sich ganz 
ebenso z. B. auch bei der Gelenktuberkulose entwickeln, und dann die Versteifung 
des befallenen Gelenkes verursachen, bei vollstandiger Heilung der 
Tuberkulose verschwinden. Wir wissen das mit Sicherheit von den Resul­
taten der Behandlung derartiger Erkrankungen mit Hohensonne. Dabei ver­
schwinden die Reste der entzundeten Drusen, das narbige Bindegewebe wird 
gut vascularisiert, verliert seine Rarte und auch vorher fixierte Gelenke werden 
wieder beweglich. Das Vorhandensein einer derartigen callosen Bindegewebs­
entwicklung deutet also auf eine zwar abheilende oder doch nicht vollig abgeheilte 
tuberkuli:ise Veranderung. Die gleiche Bindegewebsentwicklung zeigt sich auch 
da, wo die Abscedierung ausbleibt. Bei der langsamen Riickbildung einer tuber-
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kuli:isPll Druse imiuriert del' t,ubprkulose Ant,eil und seine direkte Umgebung, 
soweit die perifokale pntziindliche Durehtrankung in der Druse odeI' ihrer Um­
gebung gereieht hatte. Die Druspn werden also, naehdem sie eine 
Zeitlang markig i!psehwellt waren, klpinpr. hartpr und verlieren 
ihrp rundliehp Kont nl'. Das Vprlieren der rundliehen Kontur ist dabei 
von grol3erer diagnm;tisch(']' Bedeutung als die Harte an sieh. Die Haufigkeit 
dieses SymptomR bpi langerem Bpstphen del' Sehwellungen ist so uberwiegend, 
daB sein Fehlen dil'ekt gegen das Vorhandensein einer tllbprkulOsen Veranderung 
spreehen kann. Drust'npakete, die aus harten, dauernd gleiehmal3ig prall 
geschwpllten Einzeldrusen bestehen, mussen den Verdacht einer anderen Er­
krankung, einer Lymphogranulomatose odeI' einer bosartigen Gesehwulst er­
weeken. Diese Bindegewebsentwicklnng greift. dort, \\'0 die pprifokale Ent­
ziindung (lie Drusenknpsel iihf'rsehritten hatte, wo ah;o <las Bindegewebe und 
die Druse eine Zeitlani! seros durehtTankt und kleinzeJlig infiltriert war, auch 
auf die Umgehung del' Druse ubel'. Dip sieh rurkbildende Druse wird 
dann allmah I i rh. dlf'IlS() wi f' dip geseh ildprt e skrofulOse N ar be 
nach dem Driiselldurchbrueh, a,n ihrer Untprhgt· odeI' den benach­
barten ~Iuskel· lIlld Gefal3seheiden fixiert, pine f'bpnfalls durch ein­
behe Palpation sphr leieht festHtellbal'e ErReheinulli!. 

Diese SymptomtriaR- (Lie Harte, das Vel'lieren del' rundliehen 
Kontur lind dit' Fixation an dl'l' Cmgphllng - sind aueh unab­
hangig von del' (i-roBe fiir eill(, ablaufendp Drusentuberkulose 
eharakteristisch. Sip kommPIl (Lpll iibrigen Drusenerkrankungen mpiner 
Erfahrung Baeh nieht zu. ~ie fehlm z. B. bei den Drusen na.eh Seharlaeh oder 
hei Pediklllosis. Am f'hesten zeigell sich verwandtp Erscheinungen an der direkt 
IInkr del' Tonsille gelegenen Drusp bpi der ehronischen Tonsillenhypertrophie. 
Del' f1l1<iallPrndp pntziindliehe Reiz sehpint hier ahnliehe Verhaltnisse zu sehaffen 
-- oh mit odeI' ohne latenk Tllberklilose ist naturlich nieht zu entseheiden. 
Doeh ist (Lann IllPiner \<~rfahrllng naeh nur die oberste subtonsillare Druse aIle in 
induriert _ Aus andert'r lTrsaellf' markig gesehwellte Drusen werden bei del' 
Riiekbildung sehr raseh welk ohne Zll indurieren. und zeigen aueh keine Fixation. 

\'011 gl'iif.ltpllI klini:·whell Illtel'e~s(> ist ferner del' Nachweis cineI' Schwcllung 
jm Bereich (lPf hronchopulmonalen Drusengruppe. Diese Drusen sind dem 
palpierenden Fingpl' nieht zuganglieh. ihre Verandprungen sind daher vie I 
schwerer naehweib~ar. Am leiehtestell nnd sichersten lassen sie sich auf dem 
Rontgensehirm odeI' der Rontgenplattp kontrollieren. Die dafiir eharakteri­
stisehen Rontgenbilder werdpll I1uwll im Lanfe dieses Kurses eingehend vor­
gefuhrt wprden. Ieh kaHn dahe!' hier nm die Aufgabp haben, die physikalische 
Diagnosp zu besprpeht'n. 

Es ist splbstwl'standlich, daB die ehpn fur die Halsdrusen geschilderten Ver­
anderungen sieh aueh in den bronchopulmonalen Drusen wiederholen. Das fur 
we physikalisehe Diagnose Wiehtigste ist dabei die Volumenzunahme der Drusen 
selbst und dip Erseheinungpn der pntziindliehen Durehtrankung del' Umgebung. 

Sehon bpi maBigeI' Sehwellnng (kontrolliert dureh das Rontgenbild) lal3t 
sich das Auftrptpn kompakter Gebilup in del' Hilusgegend ohne besondere 
Sehwierigkeit als Dampfung na.ehwpisen. Allerdings hedarf es dazu eines ganz 
ruhigen Raumpl' und f'inpr genaupn Kpnntnis der topographisehen Perkussion 
der I,ungp_ 
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Wenn wir am Riicken, von unten angefangen, nach oben perkutieren, 80 

erhalten wir schon wenig iiber der untersten Grenze des Lungenschalles bei 
gesunder Lage einen tiefen, vollen Ton, der sich nach oben zunachst nur wenig 
verandert. Raben wir ein ganz gesundes Kind vor uns (die Verhaltnisse beim 
Erwachsenen sollen spater noch beriihrt werden), so setzt sichdieser tiefe und 
volle Ton nach aufwarts fort bis zur Rohe der Spina scapulae. Es ist notwendig, 
dabei auf den tiefsten Ton zu achten, der in dem Tongemisch iiberhaupt ent­
halten ist. Dieser tiefste Ton bleibt also, wenn er auch nach oben etwas leiser 
wird und' dadurch im Klangcharakter etwas zuriicktritt, doch bis zur Spina 
scapulae horbar. Rier erfolgt dann ein plOtzlicher Umschlag der Ton­
q uali ta t; del' Ton wird wesentlich heller, ohne wirklich gedampft zu werden; 
er bleibt also relativ voll, nur sind die tiefsten Tone aus ihm fortgefallen. Man 
hort den Unterschied sofort, wenn man zuerst nul' unten, dann gleich iiber der 
Spitze perkutiert. Der Unterschied ist bei jeder Perkussion wahrnehmbar, 
die den bestimmenden Bedingungen entspricht, also unabhangig von der Starke 
der Perkussion. Eine gewisse musikalische Schulung ist fiir die Wahrnehmung 
del' Tonunterschiede sehr forderlich; doch bleiben sie auch dem Nichtmusi­
kalischen ohne weiteres demonstrierbar. 

Wenn wir auf der Riickenflache von unten nach oben perkutieren, entsteht 
also eine typische Tonfolge, die mit einem vollen und tiefen Ton beginnt, der in 
der interskapularen Gegend durch die Zwischenlagerung der Schulterblatt­
muskeln zwar eine geringe Abnahme diesel' Qualitaten zeigt, aber ohne daB die 
tiefsten Tone ganz in Wegfall kommen und der erst an der Spina scapulae plOtz­
lich in einen hoheren, aber trotzdem nicht gedampften, vergleichsweise vollen 
Ton umschlagt. Es entsteht so eine Art von Melodie, die man am normalen 
Kind sich gut herausperkutieren und einpragen kann. Der Tonumschlag erfolgt 
sehr haufig rechts etwas friiher als links. Er fallt ortlich zusammen - abgesehen 
von einer Anderung der Perkussionsrichtung - mit der Grenze zwischen Ober­
lappen und Unterlappen und wir wollen daher - ohne jedes Prajudiz fiir die 
wirkliche Ursache des Tonunterschiedes - den unteren tiefen als den Unter­
lappenton, den oberen hellen als den Oberlappenton bezeichnen. Durch die 
genaue Kenntnis dieser Verhaltnisse wird man in der Perkussion unabhangig 
von der sog. symmetrischen Perkussion, die bisher im klinischen Unterricht 
fast ausschliemich gelehrt zu werden pflegt, d. h. also vom Vergleich des Tones 
symmetrischer Stellen beider Korperhalften. Es wird damit moglich, gering­
fiigige Veranderungen, auch wenn sie auf beiden Seiten gleich we it oder nahezu 
gleichweit ausgebildet sind, zu erkennen. 

1st nun eine ausgesprochene Veranderung der bronchopulmonalen Driisen 
beim Kinde vorhanden, so ergibt sich eine leicht wahrnehmbare Anderung dieser 
normalen Melodie. Auf den normalen vollen Unterlappenton folgt in der Inter­
skapulargegend eine relativ gedampfte Partie, deren Ton die tiefsten Kompo­
nenten des Unterlappentons nicht mehr enthalt. Bei reinen Rilusveranderungen 
folgt dann iiber der gedampften Partie der normale Oberlappenton. Das Wesent­
liche ist also, daB bei Schwellung der Rilusdriisen der Umschlag aus dem Unter­
lappenton in den Oberlappenton nicht mehr plOtzlich erfolgt, sondern daB sieh 
zwischen beide eine Region mit relativ gedampftem Perkussionston einschiebt. 
Es ist selbstverstandlich, daB diese Erscheinung nur dann diagnostisch verwertbar 
ist, wenn sie ganz deutlich wahrgenommen werdcn kann. 
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In den leichterell Fallen ist diese Hilusdampfung auf dem 
Rucken des Kindes nicht von einer Dampfung neben dem Ster­
num begleitet. Es entspricht das durehaus den anatomischen Verhaltnissen. 
Die leichteren Lungendrusentuberkulosen beschrallken sich meist auf die Hilus­
gegend und fiihren nicht zu ciner nennenswerten Veranderung im vorderen 
Mediastinum. Ve6tndcrungen in dem normalerweise papierdunnen vorderen 
Mediastinum, die biR zu einer Verdriingung der vorderen Lungenrander fuhren, 
pflegen sich nur bei ganz schweren Drusenerkrankungen einzustellen. 

Die geschildnte reine Hilusdampfung ist kein Zeichen einer 
aktiven Tuberkulose. Wo sie allein vorhanden ist, also anderweitige per­
kutorische Veriinderungen und auscultatorische Erscheinungen ganz fehlen, 
ist sie vielmehr ein Zeichen einer abgelaufenen oder doeh inaktiven Erkrankung. 
Beim Erwachsenl'n gf'hiirt eine geringe Hilusdiimpfung zur normal en Melodie. 
Bei ihm ist also der pliitzliche Umschlag an der Spina scapulae nicht mehr die 
Regel. Wo er yorhanden ist, ist ('r ein wilIkommenes Zeichen einer auch im Hilus­
gebiet noch unwriinderten Lunge. tieringe interskapuliire Dampfungen aber 
sind beim Erwaehsmen hliglich das Korrelat der wohlbekannten Hilusschatten 
und ·;.;triinge, die ja allch zum nornmlen IWntgenbild des Erwachsenen gehoren, 
und die mit einign Wahrscheinlichkeit mit indurierenden Prozessen anthra­
kotischer Herkllnft oder ahgelaufenen tuberkulOsen Prozessen zusammen­
hangen. 

Es kann hier nUI" nebenbei bemerkt werden, daB auBer der Tuberkulose 
auch der Keuchhui-itl'n typische Hilusdiimpfungen macht. Sie hat aber dann 
stets einen sehr deutlichen tympanitischen Beiklang, der sich aus der stets 
nachweisharen Lungenhliihung heim Keuchhusten ergiht und bei tuberkuloser 
Hiluserkrankung fehlt. Diese tympanitische Hilusdiimpfung bei Keuchhusten 
findet sich bei Enmcluienen wie lwi Kindern ganz gleichartig. Sie ist so charakte­
ristisch, daB mir nwhrfach die Diagnose schon aIlein aus dieser Erscheimmg 
moglich war. 

Eine aktive Hilustuberkulose zeigt auBer der Hilusdiimpfung noch weitere 
Veriindernngen. Die noch fri~eh entzundeten Drusen verursaehen 
in ihrer Umgebung eine entzundliche Kongestion. Dadureh wird 
nieht nur die Hilui-idiimpfung vermehrt, sondern e8 wird meist auch die Atmung 
dn oberPll LlIngenpartiell behindert, die deshalb die Zeichen der geringeren 
Durehliiftung lind Erschlaffllng, d. h. also cine geringe diffuse relative Ditmpfung 
mit tympanitii-iclH'1ll Bl'iklang, zeigen konnen, ohne daB sie selbst erkrankt zu 
sein brauchpn. Zum yoIl entwiekt>lten Bild gehoren aber auch sehr charakte­
ristisehe am;cuItatorisclw Erscheinungen. 

Wirfindelldrtllll die ~ymptome einer chronischen Bronchitisvo r­
wiegend der groBen Bronehien im Hilusgebiet, ein bisher nicht be­
schriebt>nes Krankheitsbild, clem ich (len Namen Hiluskatarrh gegebell habe. 
Man hort dann illl lnterskapularraum, also vorwiegend im Bereich der gesehil­
derten Diimpfung Gipmen oder mittelblasiges oder grobblasiges Rasseln. Aueh 
das Giemen stammt (labei nach Tonhohe und Klangchamkter aus den groBeren 
Bronehien des HiluHgebietes. Bei geringgradigen Veriinderungen ist nur dieses 
Giemen, und allch (lieses ausschlieBlich im HustenstoB horbar. Eine Lungen­
untersuehung ist demnach aueh beim Kinde erst dann vollstiindig, wenn an 
jeder Lungenpartie mit unci ohne Husten auscultiert wurde. Bei ganz jungen 
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Kindern, die noch nicht auf Verlangen zu Husten vermogen, kann deshalb eine 
fiir aIle Eventualitaten zureichende Lungenuntersuchung iiberhaupt nicht vor­
genommen werden. 

Aul3er diesen Zeichen einer katarrhalischen Sekretion in den Bronchien des 
Hilusgebietes findet man, wie schon erwahnt, sehr haufig, dal3 sich die Bron­
chitis yom Hilus her nach oben oder nach unten gegen die Peripherie zu fort­
setzt. Wir haben dann aul3er der diffusen Dampfung die Erscheinungen einer 
katarrhalischen Affektion (Giemen, Rasselgerausche, rauhes Atmen) auch iiber 
diesen Partien. Es ist nicht unwahrscheinlich, dal3 diese Symptome von seiten 
der Lunge selbst zum Teil dadurch verursacht sind, dal3 in diesen Partien kleinere 
Lungenherde verborgen sind, die eine entziindliche Kongestion ihrer Umgebung 
verursachen. Theoretisch ist eine reine Hilusdriisenerkrankung ohne Lungenherd 
schwer denkbar, nach unseren bisherigen anatomischen Kenntnissen auch nicht 
sehr wahrscheinlich. Dal3 die zugehorigen Lungenherde so sehr haufig klinisch 
nicht nachweisbar sind, kommt wohl daher, dal3 diese Herde, wenigstens bei den 
leichteren Hiluserkrankungen, oft sehr geringfiigig sind. Die bronchitisch er­
krankten Lungenpartien zeigen, wie schon erwahnt, sehr haufig neben rauhem 
Atmen eine leichte Abschwachung des Perkussionstones mit tympanitischem 
Beiklang. Sie sind also neben der entziindlichen Kongestion auch erschlafft. 
Auch das meist ebenfalls zu beobachtende Nachschleppen beweist, dal3 sie bei 
der Atmung sich nur ungeniigend beteiligen. Es mul3 nicht selten im einzelnen 
Fall, namentlich wenn keine Rontgenplatte erhaltlich, offengelassen werden, 
ob man diese ungeniigende Liiftung neben der entziindlichen Kongestion durch 
kleine Lungenherde auch durch eine Behinderung der Luftzufuhr durch das 
Vorhandensein von Sekret in den zufiihrenden Bronchien, d. h. also den eigent­
lichen Hiluskatarrh verursacht wird. Sind Lungenpartien derart in Mitleiden­
schaft gezogen, so hort man auch meist iiber ihnen "fortgeleitet" das sonst 
nur interscapular direkt iiber dem Hilusgebiet horbare Giemen. Die Hilus­
bronchitis setzt sich dann also in diese Partien hinein kontinnierlich fort, ein 
typisches Bild, das auch dem anatomischen Befund entspricht. 

Ebenso wie wir es fiir die Halsdriisen beschrieben haben, kann auch der 
Hiluskatarrh seine Intensitat periodenweise wechseln. In den ausgesprochenen 
Fallen bleibt aber auch in den ruhigeren Perioden ein Rest der katarrhalischen 
Erscheinungen iiber lange Perioden nachweis bar und mit ihm der anhaltende 
Hustenreiz, der fiir diese Hiluskatarrhe so charakteristisch ist. 
Dieser Hustenreiz qualt die Kinder und beangstigt die Eltern und ist meist der 
Grund, der die Kinder zum Arzt fiihrt. Schwere Hilustuberkulosen fiihren 
haufig zu einem ganz exzessiven Hustenreiz, so dal3 sogar Verwechslungen mit 
Keuchhusten moglich werden. Auch asthmaahnliche Zustande konnen sich aus­
bilden. Das alles ist sehr wohl verstandlich, denn wir haben es mit einer dauern­
den Entziindung in der Nahe der Bifurkation, d. h. also gerade der Gegenden des 
Bronchialbaumes zu tun, die den heftigsten Hustenreiz auszulosen vermogen. 
Die weiteren Veranderungen sind dann auch an den Hilusdriisen ganz die gleichen, 
wie wir sie schon fiir die Halsdriisen beschrieben haben. Es tritt also entweder 
die Abscedierung und der Durchbruch durch die Drusenkapsel ein, wobei die 
Entleerung meist in einen Bronchus stattfindet, oder die Driisen bilden sich 
allmahlich zuruck, wobei sie mehr oder weniger fest mit der Umgebung verlotet 
werden. Solche Hilusdrusendurchbruche sind durchaus nicht so selten als sie 
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diagnostiziert werden: sie kiinnen sich auch ohne besonders sturmische klinische 
Erscheinungen ausbilden, und sie konnen ebenso wie der Durchbruch irgendeiner 
anderen skrofulOsen Druse auch in der Lunge zur Heilung oder zu der Aus­
bildung von Bronchektasen im Hilusgebiet fuhren. Ebenso wie bei abscedieren­
den und ausheilenden skrofuWsen Driisen habe ich auch bei solchen gutartig 
ablaufenden schwC'f('n Hiluskatarrhen die Tuberkulinreaktion einige Male ganz 
bC'sonelers intensiv gdunden. 

Das pathognomonische Bild der aktiven tuberkuWsen Erkrankung der 
Lnngenwurzeldrusen Iwim Kinde setzt sieh demnach zusammen 

1. aus der typisch('n Hilusdampfung und 
2. aus dem heschriebenen Hiluskatarrh. 
Bei ihrer KenntniR bietet die Diagnose keine wesentlichen Sehwierigkeiten. 

Sie ist keinesfallR sehwieriger als diejenige der beginnenden Phthise eles Er­
wachsenen. Ihre Erkpnnung ist aber eleswegen so ganz besonelers wichtig, weil 
cliese Kinder durch ihre Tuberkulose doch erheblich mehr gefahrdet sind als 
bei volligem Freibleiben der LungC'n. Solange die Hilnsdrusen klinisch allein 
erkrankt sind, iRt iibrigells die Prognose auch des Hiluskatarrhes im allgemeinen 
eine giinstige. Der VC'rlauf ist zwar immer ein langwieriger, doch ist die Ab­
heilung unter einigermaBen giinstigen Verhaltnissen die Regel. 

Wesentlich wrschlechtC'rt winl die Prognose durch das Vorhandensein von 
klinisch nachweiHbaren Lungmherden. Es ist deshalb notwendig, hier noch 
einige WortC' uher ihren Naclnw·i<; zu sagen. Der Hauptunterschied gegenuber 
den phthisischen Erkmnkungen des Erwachsenen ist durch die viel stiirkere 
Mitbeteiligung der rmgebung, also diC' starkere perifokale Entzundung 
in der Lunge yt·rursacht. Wahrend kleine phthisische Veranclerungen nahezu 
rcizlos in gut atmen<iem Gewebe liegen konnen, findet man bei der kind lichen 
Tuberkulose stets eine (liffuse Bronchitis in der weiteren llnd haufig katarrhalisch 
pneumonische VerandC'rungen in der naheren Umgebung des Herdes. Mit der 
Abheilung, aber auch dem Inaktivwerden, treten diese perifokalen Entzundungs­
erscheinungen \\-ieder ganz zuriick. Der physikalische Lungenbefnnd ist des­
halb in kurzen Ppriociell bei der Kindertuberknlose sehr viel groBeren Sch"wan­
kungen unterworfell n,ls hpirn Erwachsenen. Man findet nieht selten, daB ein 
Kind, bei dem am;chpinend ein ganzer Lappen von der Tuberkulose ergriffen 
war, naeh einer relativ kurzen Kur auch im physikalischen Befund ganz erstaun­
lieh gehessert il-lt_ III i-iolehen Fallen ist dann die perifokale Entzundung, die in 
piner Periode der Akti\'itiit sehr Rtark ausgebildet war, mit der Einleitung der 
Heilung wieder verRehwunden, ganz ahnlieh den Sehwankungen des Volumen 
und des Grades der Entzlinelung in der Umgehung tuberkulOser Drusen. 

Kinder mit nachweisbaren Lungenherden beelurfen sofort einer energischen 
Behandlung. Fiir sie ist eine klimatische und Sanatoriumsbehandlung das 
beste. Solche Kinder mussen auch oft uber langere Perioden im Bett gehalten 
werden. Fur sie ist uberhallpt, allgemein gesprochen, etwa die Behandlung der 
beginnenden Phthis(' das riehtigste. Ganz anelers liegen die Verhaltnissc aber 
bei der Drusentuberklliose. Ein Kind mit einer leiehten Drusentuberkulose, 
sci es auch im Hilusgpbiet, kann durch eine allzu schonende Behandlung aufs 
sehwerste gesehadigt werden, nicht nur in seiner Entwicklung, sondern direkt 
in seiner WiderRtandskraft gegen die Infektion. Auch die geschilderten geringen 
Temperaturi-lteigl'l'llllgPIl durfen - im Gegensatz zur echten Phthise keine 
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Indikation zur zu weit gehenden Schonung abgeben. Diese Kinder gehoren ins 
Freie und miissen sich bei ausreichender korperlicher Bewegung in der Sonne 
und in der frisch en Luft die Krafte erwerben, die sie zum Kampf gegen ihre 
Infektion benotigen. Dabei sind aIle MaBnahinen, die die Hauttatigkeit er­
hohen, von besonderem Wert. Eine eingehendere Besprechung der Behandlung 
der Kindertuberkulose gehort nicht in den Rahmen des Vortrages. Ich wollte 
aber doch auch hier kurz auf die groBe Gefahr einer aIlzu weitgehenden Schonung 
und Verzartelung der Kinder hinweisen, weil damit in miBverstandener Analogie 
mit der Behandlung der Phthise des Erwachsenen Kinder nicht selten ganz 
unwiederbringlich geschadigt werden. Ein Kind, das in der Aufwuchszeit sich 
nicht kraftig entwickelt hat, kann das Versaumte im spateren Alter nie mehr 
nachholen, und das tuberkulosegefahrdete Kind bedarf gerade der allerbesten 
Aufwuchsbedingungen, urn einer spateren Lungentuberkulose zu entrinnen. 

Es sei hier nur erwahnt, daB der typische Hiluskatarrh durchaus nicht nur 
im Kindesalter zu finden ist. Er wird durchaus nicht selten beim Erwachsenen 
beobachtet und dann fast stets verkannt, d. h. entweder fiir eine Phthise oder 
eine chronische Bronchitis gehalten. 

Ich habe Ihnen heute nur in groBen Ziigen das fiir den Praktiker Wichtigste, 
fUr die Diagnose einiger haufiger Formen der kindlichen Tuberkulose geschildert. 
Ich bin fest iiberzeugt, daB bei einiger Ubung, einige Zeit lang darauf gerichteter 
Aufmerksamkeit und steter sorgfaltiger Rontgenkontrolle jeder von Ihnen ohne 
Schwierigkeit die einer Behandlung bediirftigen Hilusdriisenerkrankungen dia­
gnostizieren kann. Sie miissen sich dabei aber immer vor Augen halten, daB 
nur wirklich ausgesprochene, ganz sicher wahrnehmbare Erschei­
nungen die Diagnose und nur eine wirkliche Erkrankung die Behand­
lung rech tfertigen. Eine Ieichte Driisentuberkulose, unter der das Kind nicht 
Ieidet, bedarf keiner Behandlung. Ihre Erkennung ist eben wegen der Gefahr 
der Verzartelung schon manchem Kind direkt schadlich gewesen. Die aus­
gesprochenen Lungendriisenerkrankungen, vor allem die, bei denen auch Lungen­
partien mit an der Erkrankung beteiligt sind, miissen dagegen viel energischer 
therapeutisch in Angriff genommen werden, als das heutenoch zu geschehen 
pfIegt. Ich bin iiberzeugt, daB damit ein sehr wichtiger Schritt auch fiir die 
Bekampfung der Lungentuberkulose des Erwachsenen getan sein wird; denn ein 
guter TeiI der weiteren Phthisen entwickelt sich nachweislich aus derartigen 
Erkrankungen im Kindesalter. Wir werden also haufig in der Lage sein, mit der 
Heilung einer Kindertuberkulose auch den Erwachsenen vor einer sehr viel 
schwereren Erkrankung zu beschiitzen. Jede verhiitete Phthise bedeutet auch 
eine Verminderung der Infektionsgelegenheit fiir die kiinftigen Generationen. 
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