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Vorwort. 

Veranlassung zu der folgenden Abhandlung ist ein Referat gleichen Titels, 
welches der Verfasser in Hamburg 1926 auf dem KongreB deutscher Hals-, 
Nasen- und Ohrenarzte zu halten hatte. Dieses Referat solI als Grundstock 
dieser Arbeit dienen und wird zum Teil wortlich wiederholt werden. Es war 
aber in dem einen Jahr, welches zur Anfertigung des Referates zur Verfugung 
stand, nicht moglich, das groBe Material, welches sich angesammelt hatte, 
aufzuarbeiten. Das ist jetzt geschehen und hat Ergebnisse gezeitigt, die geeignet 
erscheinen, alte Ansichten zu korrigieren und neue Tatsachen zu bringE'n. Ver­
fasser folgte deshalb gern der Aufforderung, diese Ergebnisse in monographischer 
Form zu veroffentlichen in der Erwartung, daB es nicht nur fur den patho­
logischen Anatomen, sondern vielleicht auch fur den Kliniker von Interesse 
ware, die genauen Veranderungen bei der Tuberkulose der oberen Luftwege 
kennen zu lernen. 

Auch heute sei allen Kollegen, die das anatomische Material fur diese Unter­
suchungen in freundlichster Weise zur Verfugung stellten, der herzlichste Dank 
ausgesprochen. Von ihnen seien mit besonderer Anerkennung genannt die Herren 
Geheimrat M. B. SCHMIDT-Wurzburg, Prosektor Dr. GERLAcH-Hamburg, 
Sanitatsrat Dr. MANN-Dresden und Dr. COHEN-Koln-Mulheim. 

Was die Technik anbelangt, so wurde hier Wert darauf gelegt, daB die Schnitte 
fast immer durch den ganzen Larynx gingen, sei es in horizontaler, frontaler 
oder sagittaler Richtung, nur selten wurden kleinere herausgenommene Stuckchen 
zur Untersuchung herangezogen. Aus diesen Bemerkungen erhellt schon, daB 
die Untersuchungen im wesentlichen Kehlkopfe betrafen, doch wurden auch 
nach Moglichkeit Nase, Nebenhohlen, Rachen und Trachea untersucht. 

Wurzburg, 1. Mai 1927. 
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Einleitung. 

Wenn wir die groBe Reihe der Publikationen iiber die Tuberkulose der oberen 
Luftwege betrachten, wird es uns auffallen, wie wenig diese Arbeiten iiber die 
pathologische Anatomie dieser Erkrankung enthalten im Gegensatz zu den 
klinischen Erscheinungen, welche in groBer Ausfiihrlichkeit dargestellt sind. 
Und doch bieten gerade die anatomischen Untersuchungen hier sehr viel des 
Interessanten, so daB es sich wohl lohnt, an der Hand eines groBen Materiales 
die anatomischen Veranderungen zu erforschen und zu schildern. 

Eine genauere Literaturangabe sei dem Leser erspart, es seien nur einige 
Arbeiten herangezogen, welche besonders bemerkenswert erscheinen. 

Von alteren Publikationen scheinen hierzugehorend die Arbeiten von 
E. FR.ANKEL, welche geradezu als klassisch zu bezeichnen sind; das gleiche gilt 
von dem Artikel von ORTH in seinem bekannten Handbuche. Von neueren 
Arbeiten erwahne ich zuerst die Schilderung von BLUMENFELD in dem Handbuche 
der Chirurgie des Ohres und der oberen Luftwege sowie verschiedene andere, 
welche weiter unten genannt werden. Die neueste Publikation iiber diesen 
Gegenstand ist diejenige von IMHOFER. 

Die erste Arbeit von E. FRANKEL beschreibt in den Kehlkopfmuskeln der 
Phthisiker eine ausgedehnte Atrophie der Muskelfasern und reichliche Ent­
wicklung der zelligen Elemente des Bindegewebes im Innern der Muskeln. 
Eine zweite Arbeit desselben Autors beschaftigt sich in erster Linie mit dem 
Nachweis von Tuberkelbacillen in den krankhaft veranderten Partien del' Kehl­
kopfe von Phthisikern, bespricht aber auch zum Teil wenigstens die feineren 
mikroskopischen Veranderungen des Gewebes. Bei den makroskopisch 
sichtbaren Geschwiiren fand er im mikroskopischen Bilde ofters das Epithel 
erhalten und keinen in das eigentliche Schleimhautgewebe dringenden Substanz­
verlust. Nicht immer fand er spezifisch-tuberkulOse Veranderungen, so an 
einem schiisselformigen Geschwiir des Processus vocalis einen Defekt, del' stellen­
weise die Tunica propria durchbricht, darunter kleinzellige Infiltration bis zum 
Perichondrium ohne spezifische Veranderungen, abel' auBer anderen Mikro­
organism en Tuberkelbacillen. Derartige Geschwiire mit kleinzelliger Infil­
tration ohne regressive Veranderungen und ohne tuberkelahnliche Knotchen 
hat er mehrfach gefunden. Die Plattenepithelien fand er in eigentiimlicher Weise 
aufgefasert mit kornigem Zerfall ihres Kerns und Umwandlung des Proto­
plasmas in eine ganz helle homogene Masse. FRANKEL ventiliert sehr intensiv 
die Frage nach der Natur der kleinen Geschwiire auf den Processus vocales, 
die ja HERYNG schon VOl' ihm erortert hatte. Er hat 5mal Substanzverluste 
an den Processus vocales im Larynx von Schwindsiichtigen notiert. Nul' in 
einem Falle fand er echte Tuberkel mit richtigen Riesenzellen, sonst fand er 
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2 Einleitung. 

einfache Erosionen mit starkerer oder schwacherer kleinzelliger Infiltration. 
Trotzdem erklart er den Proze13 als spezifisch, weil er in allen bis auf zwei im 
Bereich der erkrankten Stelle Tuberkelbacillen nachweisen konnte. Da das 
Epithel, wenn auch verandert, so doch oft erhalten war, nimmt er an, daB die 
Bacillen zwischen die Epithelien eingedrungen sind und erst weiterhin auch die 
tieferen Gewebslagen durchsetzen. Jedenfalls ist das Fchlen des Epithcls nicht 
als notwendige Vorbedingung fUr die Ansiedelung der Tuberkelbacillen im 
Gewebe anzusehen. Demnach spricht er sich auch gegen KERKUNOFF aus, 
welcher die Ansicht vertritt, daB die Infektion des Larynx durch Einschleppung 
der Bacillen auf dem Blut- und Lymphwege erfolge. In einer Fu13note sagt 
FRANKEL, da13 er den Ausdruck tuberkulOse Larynxaffektion rein atiologisch 
gebrauche, in anatomischer Beziehung handle es sich ja nicht immer urn Ver­
anderungen, welchen diese Bezeichnung zukommt. Beztiglich der Frage der 
sekundaren Infektion mit Staphylokokken und Streptokokken gibt er zu, 
da13 diese in einer Reihe von Fallen Platz greifen, den wesentlichen Faktor ftir 
die Entstehung und weitere Entwicklung der tuberkulosen Veranderungen im 
Kehlkopf sieht er aber in der Ansiedlung der Tuberkelbacillen. Bei den Misch­
infektionen, die FRANKEL unter 18 Fallen I3mal nachweisen konnte, halt er 
die Einwanderung von Staphylo- und Streptokokken stets fUr sekundarer 
Natur, weil man die Tuberkelbacillen immer noch in tieferen Gewebsschichten 
antrifft als jene. Auch in den als lenticulare oder aphthose Ulcerationen bezeich­
neten Geschwtiren gelang es FRANKEL regelma13ig Tuberkelbacillen nach­
zuweisen; er bezeichnet sie deshalb als echte tuberkulose, zumal da er in 3 der 
18 FaIle 2mal typische riesenzellenhaltige Tuberkel und einmal nekrobiotische 
Veranderungen in del' Mucosa gefunden hat. Eine erhebliche Beteiligung del' 
acinosen Schleimdrusen hat FRANKEL nicht nachweisen konnen. 

Vor die Frage gestellt, ob alle in den Kehlkopfen schwindstichtiger Indi­
viduen auftretende Krankheitsprozesse pathogenetisch durch Tuberkelbacillen 
veranla13t sind, oder ob sich manche derselben auch ohne Zutun del' letzteren 
entwickeln, ist er der Ansicht, da13 nul' in einer verschwindenden Anzahl von 
Fallen die pathologischen Zustande mangels des Befundes von charakteristischen 
anatomischen Zustanden und Tuberkelbacillen als nicht spezijische anzusehen 
sind. Er stellt diese Vcranderungen den bei Typhus als mykotische Epithel­
nekrosen bezeichneten Prozessen an die Seite. 

ORTH halt die kleinsten Geschwiire zwar auch im strengsten Sinne fUr tuber­
kulOse, will jedoch das Vorkommen von Ulcerationen, welche nicht aus Tuberkeln 
hervorgehen, nicht leugnen, la13t abel' die Moglichkeit zu, da13 auch sie atio­
logisch mit den echt tuberkulOsen tibereinstimmen. 

BLUMENFELD schildert ziemlich genau den feineren Bau und die Lage des 
Tuberkels mit vorztiglichen Abbildungen. Die kleinzellige Infiltration betreffe 
nicht allein die nachste Umgebung des Knotchens, sondern auch weiterhin das 
Gewebe. 

IMHOFER spricht sich zunachst tiber die Atiologie aus und ist unbedingter 
Anhanger der alteri Sputuminfektionstheorie, wenn auch er eine hamatogene 
Infektion wenigstens bei del' Miliartuber.kulose zugibt. Er nimmt die einfache 
Einteilung BLUMENFELDS an in destruktive· und exstruktive Formen, wenn er 
sie auch yom streng pathologisch-anatoniischen Standpunkte aus als nicht 
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moglich erklart. Er bespricht die Bildung von Papillomen, Polypen, Pachy­
dermien, welche er merkwurdigerweise fUr Fremdkorperwirkung erklart, indem 
er den eingelagerten Tuberkelherd als Fremdkorper anspricht! Er bezeichnet 
als Wirkung der Tuberkelbacillen 1. Nekrose, 2. Exsudation, 3. Proliferation. 
Wenn diese Aufzahlung zugleich die Reihenfolge der gewohnlich auftretenden 
Veranderungen darstellen solI, muB man sich dagegen wenden. Die Heilung 
erfolgt nach IMHOFER durch Abkapselung des Herdes und Durchwachsung 
mit Bindegewebe. Eine narbige Schrumpfung und Verziehung, wie sie der 
Lues eigentumlich ist, gabe es im Larynx nicht. Dies trifft wenigstens fur Lupus 
nicht zu. Wenn die epitheloiden Elemente und die Bindegewebsproduktion 
in der Umgebung uberwiegen, sei zur Heilung nur ein kleiner Schritt. Diese 
Neigung sei Zeichen einer starken allergischen Reaktion, im Gegensatz dazu 
fanden sich bei schwach allergischen oder gar bei negativ allergischen die destruk­
tiven lind prognostisch ungunstigen Formen. 

1* 



Einteilung. 
ASCHOFF hat die verschiedenen Prozesse bei Lungentuberkulose in eine 

produktive und exsudative Form eingeteilt und RIKMANN hat auf Grund des 
laryngoskopischen Bildes und Beriicksichtigung des Gesamtorganismus und des 
Lungenbefundes versucht, die Larynxtuberkulose ebenfalls in zwei Haupt­
formen einzuteilen: eine mit vorwiegend produktivem und eine mit vorwiegend 
exsudativem Charakter. Bei der ersteren Form sei der tuberkulOse ProzeB 
durch die Bildung von fibrosem Gewebe gekennzeichnet, wahrend bei der 
letzteren Exsudation und nekrotischer Zerfall vorherrsche. Keineswegs leugnet 
er aber das Vorkommen von l\'Iischformen, da kein tuberkulOses Gewebe ohne 
Exsudation und Zellzerfall entstehe und auch jede tuberkulose Exsudation mit 
Gewebsneubildung einhergehe. Entscheidend sei stets die Frage, ob Proliferation 
oder Exsudation iiberwiege, ein Unterschied, den er in den meisten Fallen machen 
zu konnen behauptet. Mehrfache histologische Untersuchungen von Probe­
excisionen hatten ihm die Richtigkeit seiner klinischen Diagnose anatomisch 
bestatigt. Nach meinen Untersuchungen kann ich ihm bei dieser Einteilung 
nicht folgen, ja mir ist der Unterschied zwischen diesen beiden J;'ormen, wenig­
stens was das mikroskopische BUd anbetrifft, nicht klar geworden. So ist es 
mir z. B. unverstandlich, wie er im mikroskopischen Bilde die von ihm gegebenen 
Unterabteilungen der produktiv-ulcerosen und exsudativ-ulcerosen Form unter­
scheiden kann. 

Deshalb mochte ich die alte Einteilung auf das warmste befiirworten und 
will also im folgenden die verschiedenen Stadi.en oder vielmehr Erscheinungs­
formen der Tuberkulose einteilen in 

1. Infiltration (inklusive mi.liare Knotchen der Oberflache), 
2. Ulceration, 
3. Perichondritis, 
4. Geschwiilste. 
Mit dieser Einteilung, hoffe ich, wird man klinisch und anatomisch aus­

kommen, muB sich aber bewuBt sein, daB aIle diese Formen nebeneinander 
an einem Larynx vorkommen konnen. 

1. Infiltration. 
Uber die makroskopischen Veranderungen kann ich mich kurz fassen, da sie 

zur Geniige aus taglicher Beobachtung bekannt sind. Wir beobachten bei 
diesem Stadium der Erkrankung in erster Linie eine Substanzzunahme, eine 
Verdickung, die an den einzelnen Teilen in verschiedener Weise sich prasentiert. 
Das Stimmband z. B. ist oft spindelformig aufgetrieben oder auch in diffuser 
Weise vergroBert, gewohnlich so, daB der Querschnitt nicht mehr dreieckig, 
sondern rund ist. Die Epiglottis ist oft in diffuser Weise vergroBert, klumpig 
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geworden, hat ihre schone Muschelform verloren. Die hintere Wand zeigt 
gewohnlich eine hugelformige Verdickung, welche mehr oder weniger in das 
Larynxlumen hinein vorspringt. Diese ganze Substanzvermehrung kann an 
den einzelnen Teilen naturlich eine partielle oder totale sein, so daB gelegentlich 
nur kleine Buckel halbkugelig oder auch langlich in die Lichtung vorspringen. 
Die zweite makroskopische Veranderung, die bei der Infiltration zu notieren 
ist, ist die Rotung. Sie kann sehr intensiv sein, jedoch sind aIle Nuancen der 
Rotfarbung zu beobachten, manchmal ist nur eine ganz schwaehe blaBrosa 
Farbung des vorspringenden Teiles zu bemerken. Die Oberflache ist gewohnlieh 
vollstandig glatt und eben, gar nicht selten aber kann man aueh auf dem ganzen 

Abb. 1. Pachyderrnie maJ3igen Grades iiber tuberkulOsem Gewebe (Infiltration). 

Vorsprung oder an Teilen desselben kleine gelbe oder graue Knotchen die Ober­
flache uberragen sehen, welehe meist Gruppen von Tuberkeln entsprechen. 
Diese miliare AU88aat der T7tberkelknotchen kann man ubrigens nicht bloB bei 
dem Infiltrationsstadium, sondern bei allen anderen Erscheinungsformen der 
Tuberkulose, sowie auch auf sonst normalen Schleimhautpartien in den oberen 
Luftwegen antreffen. Sie sind immer das Zeichen eines frischen Schubes der 
Erkrankung und damit als ein ganz fruhes Stadium anzusehen. Diese Form 
braucht meiner Ansicht nach nicht als eine besondere Gruppe dargestellt zu 
werden, sondern kann zum Stadium der Infiltration gerechnet werden, weil 
beide ja prinzipiell die gleiche Veranderung, d. h. die Knotchenbildung, dar­
stellen, nur mit dem Unterschiede, daB bei der einen Form diese Knotchen 
8ubepithelial, bei der anderen tiefer im Bindegewebe liegen. Substanzverlu8te 
finden sieh mit Ausnahme von ganz kleinen Epitheldefekten in diesem Stadium 
niemals. 



6 Infiltration. 

Viel interessanter ist der mikroskopische Befund; das Stadium der reinen 
Infiltration ist dadurch ausgezeichnet, daB die Epitheldecke absolut intakt 
ist, sei es daB wir Plattenepithel oder Cylinderepithel vor uns haben. J a , gar 
nicht selten findet man schon in diesem frischen Stadium die Epithelzellen, 
besonders gilt das von Plattenepithel, auBerordentlich verdickt, vermehrt, 
an einzelnen Stellen sogar in so intensiver Weise, daB man schon von Pachy­
dermie (s. u.) sprechen kann. J edenfalls findet man hier eine zweifellose Hyper­
plasie des Epithels . Bei den mit Cylinderepithel bedeckten Partien ist das 
weniger zutreffend, hier findet man die Deekzellen zwar intakt, aber von Hyper­
plasie ist wenig zu bemerken, ja es kommen sogar Abflachungen vor. Anderer­
seits kann man aber auch die Epithelien gelegentlieh gequollen, also vergraBert 
antreffen, das Protoplasma stark glasig, ahnlich wie es FRANKEL schon be­
schrieben hat. 

Abb. 2. Stimmband mit 8ubepithelialem Tuberkel. 

Die Hauptveranderung aber, welche die Ursache der makroskopisch zu 
bemerkenden Substanzvermehrung darstellt, findet sieh im subepithelialen 
Bindegewebe: drei Dinge 'sieht man hier auftreten, welche die Substanzzunahme 
bedingen, Tuberkel, Rundzelleninfiltration und Odem. 

DieTuberkelkannengelegentlichalsganz feine solitare Knatchen ohnesonstige 
wesentliche Veranderungen unter dem Epithel liegen. Jedoch liegen sie auch 
nicht selten zu zweien oder dreien konfluiert dicht unter der epithelialen Decke. 
Wenn wir z. B. die Abb. 2 betrach'ten, so sehen wir an diesem dort abgebildeten 
feinen Knatchen des Stimmbandes das Epithel leicht ins Kehlkopflumen vor­
gebaucht, intakt, vielleicht etwas verdunnt durch den vorgebuckelten ru:nd­
lichen Karper, welcher aus zwei typischen konfluierten Tuberkeln mit schanen 
LANGHANSSchen Riesenzellen besteht. Die Umgebung, d. h. das Bindegewebe, 
zeigt absolut keine Veranderungen. Dieses vorspringende Knatchen entspricht 
den vorhin bei der makroskopischen Beschreibung erwahnten gelblichen oder 
grauen, kaum stecknadelkopfgroBen Erhebungen, welche uns ja als miliare 
Tuberkel auch aus del' klinischen Beobachtung bekannt sind. Diese Art der 
Veranderung muB als das friiheste Stadium del' Kehlkopftuberkulose bezeichnet 
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werden. Geht die Erkl'ankung weiter, kommt es zur richtigen ausgedehnteren 
Infiltration, so sehen wir diese Tuberkel in groBer Anzahl beieinander liegen 
in den Schichten des subepithelialen Bindegewebes. Diese Tuberkel sehen 
natiirlich aus wie an anderen Orten, gewohnlich aber kann man hier im Kehl· 
kopf auBerordentlich schone Exemplal'e von geradezu klassischer Form beob­
achten: ganz circumscripte Knotchen von rundlicher oder eiformiger Gestalt, 
bestehend aus einem feinen Reticulum mit epitheloiden und Rundzellcn darin 
und in der Mitte eine typisch zentral gelegene LANGHANSSche Riesenzelle. 
Die Riesenzellen treten in verschiedenster Form und GroBe auf: rund, eiformig, 
ein- und mehrzipfelig, vieleckig usw. Oft finden sich in ihnen Vakuolen, das 
Protoplasm a ist meist feinkornig, seltener vollig homogen. Die Auslaufer der 
Riesenzellen sind oft ziemlich weit zu verfolgen, manchmal sind sie so rohren-

. formig, die wandstandigen Kerne so endothelartig, daB man unwillkiirlich auf 
die alte oft diskutierte Idee kommt; die Riesenzelle sei weiter nichts als ein 
verstopftes kleines GefaB mit stark gewucherten Endothelien, dies besonders, 
wenn auch in dem Hauptkorper der Riesenzelle die randstandigen Kerne eine 
langliche endothelahnliche Form haben. Die epitheloiden ZeIlen sind von ver­
schiedener GroBe: rundlich, auch eckig geformt und enthalten einen oder zwei 
Kerne. Die RundzeIlen innerhalb der Tuberkel sind meist kleine Lymphocyten. 
Verkasung findet sich inrrerhalb des Tuberkels zu dieser fruhen Zeit bei der 
reinen Infiltration fast niemals, dagegen kann man oft sehen, daB mehrere 
Tuberkel konfluieren und so haufig mehrel'e Riesenzellen in der Mitte eines 
Haufens von zusammengeflossenen Tuberkeln liegen. 

AIle diese Knotchen konnen nun wie an anderen Stell en des menschlichen 
Korpers die bekannte kasige Degeneration aufweisen, d. h. sie zeigen meist 
im Zentrum feinkornige kasige Massen, untermischt mit kleinen Kerntriimmern. 
Die letzteren sind zweifeIlos als Uberbleibsel derjenigen ZeIlen aufzufassen, 
welcheden Tuberkel zusammensetzten. Das kann man nicht nur aus den 
erwahnten Kerntriimmern schlieBen, sondern auch aus den Uberresten der 
Riesenzellen, welche gewissermaBen als Bruchstilcke innel'halb der kasigen Massen 
lies-en, deutlich kenntlich an der eigenartigen Form, der gelegentlich noch 
partiell erhaltenen Kernanordnung und der zentralen Lage. Diese Triimmer 
liegen also mitten innerhalb del' kasigen Massen und gehen schlieBlich vollig 
zugrunde, ebenso wie die iibrigen ZeIlen des Tuberkels, de'lsen leb,ende Elemente 
damit abgestorben sind. Dann prasentiert sich der .Tuberkel als ein rundlicher 
Haufen feinkorniger Substanz, in dem nur an der Peripherie noch einzelne 
Zellen zu erkennen sind. Gerade in diesem Stadium sind die Tuberkel sehr 
haufig konfluierend, so daB das Ganze aussieht wie eine groBere Masse kasiger 
Substanz, an der nichts von der ehemaligen Struktur mehr nachzuweisen ist. 
Wenn auch diese ausgedehnte kasige Degeneration der Tuberkel in dem frischen 
Infiltrationsstadium nicht sehr haufig ist, so kann man sie doch gelegentlich, 
besonders wird dies in den Tonsillen beobachtet, ziemlich friih auftreten sehen. 
Hier sieht man innerhalb des sonst normalen lymphatischen Gewebes oftgenug 
eine Reihe von schon verkasten Tuberkeln liegen ohne Riesenzellen mit nur 
sparlichen Rundzellen, zu groBeren Komplexen konfluiert. Uberhaupt muB 
man nicht glauben, daB der Tuberkel immer in der geschilderten klassischen 
Form auf tritt, gelegentlich kann man auch richtige Lymphome antreffen, 
welche nur aus Lymphocyten bestehen ohne Riesenzellen, ohne Verkasung, 
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und doeh von einigen Autoren als Tuberkel angesproehen werden. F. v. RECK­
LINGHAUSEN hat diese Bezeiehnung bei jenen Gebilden immer zuruekgewiesen 
und sie stets als Lymphome bezeichnet, deren tuberkulOse Natur ihm nicpt 
sicher erschien; erst wenn sie partielle Verkasung aufweisen, lieB er auch fUr sie 
den Namen Tuberkel gelten. 

Die Lage der Knotchen in dies en fruhen Stadien ist meist subepithelial, 
d. h. das ganze Bindegewebe zwischen Epithel und Knorpel kann von Tuberkeln 
durchsetzt sein, abel' meist sind die direkt unter dem Epithel liegenden Partien 
bevorzugt. Sie konnen dicht von Tuberkeln durchdrungen sein, wahrend die 
nach dem Perichondrium gelegenen Teile noch vollstandig frei sind. Ein beson­
deres Verhaltnis zu den Schleimdriisen, etwa in der Form der periglandularen 

Abb. 3. Zellinfiltration in der Umgebung der Schleimdriisen ohne Tuberkelbildung, aber mit 
Riesenzellen. 

Lokalisation, habe ich nicht allzuhaufig beobachtet (s. u.), jedenfalls aber haufiger 
als FRANKEL. Jedoch mochte ich bemerken, daB sieh gelegentlich in dem 
lockeren Bindegewebe urn die Schleimdrusen die spezifischen Produkte der 
Tuberkulose, die Riesenzellen, auffinden lassen, ganz isoliert, ohne daB sie mit 
Rundzellen, epitheloiden Zellen oder kasiger Substanz zu einem Tubel'kel ver­
eint sind. Das kann man z. B. sehr schon an der Abb. 3 beobaehten: da sieht 
man mitten im lockeren Bindegewebe in der Nahe der Sehleimdrusen typische 
LANGHANSSche Riesenzellen liegen, welehe gar keine Beziehung zu irgend­
welchen Tuberkeln haben. Daneben liegen dann einige gedunsene und ver­
groBerte Bindegewebszellen. Doeh gehort dieses isolierte Auftl'eten von Riesen­
zellen schon in das Gebiet del' zweiten Veranderung, welehe nach dem oben 
Gesagten die Ursaehe der Substanzzunahme bildet, in das del' Zellinfiltration. 
Diese Anhaufung von Zellen findet sieh hauptsaehlieh in del' naehsten Um 
gebung del' Knotehen, oft so dieht angeol'dnet, daB man eine breite entzundliehe 
Zone vor sieh hat, welehe von Tuberkeln durehsetzt ist. Dann aber finden sieh 
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diese Zellen auch in den von Tuberkeln freien Bindegewebspartien in mehr oder 
weniger reichlichen Exemplaren, zwischen den Bindegewebsfasern verteilt, oft 
bis auf das Perichondrium gehend. Die Form der Zellen ist meist die der kleinen 
Lymphocyten, doch finden sich auch groBere Exemplare mit rundem oder 
gelapptem Kern, gelegentlich auch solehe mit zwei Kernen. Dazwisehen sieht 
man aueh langliehe Elemente, sowie dreieekige, eiformige und andere, sowie 
etwas seltener, wie oben bemerkt, Riesenzellen. 

Die dritte Veranderung, welche die Infiltration sehr haufig mitbedingt, 
ist das Odem, d. h. die Durehtrankung des Gewebes mit einer vermutlich eiweiB­
haltigen Fliissigkeit, welehe im fixierten Praparat sieh als feinkornige, oder auch 
stark transparente, mehr glasige Masse darstellt. 

Bei der Sehilderung dieser Veranderung moehte ich von den groBeren makro­
skopiseh schon deutlieh als Odem kenntliehen Alterationen, welehe wir auch 
bei anderen Erkrankungen des Larynx zu sehen bekommen, absehen und zu­
nachst nur die feineren und nur mikroskopiseh erkenntliehen odematosen 
Alterationen schildern, welehe mir bei den tuberkulosen Infiltrationsstadien 
einen Teil der Gewebsvermehrung zu bedingen scheinen. Diese odematosen 
Durchtrankungen habe ieh zwar nicht haufig gesehen, aber die einzelnen FaIle 
zeigten sie doch in so charakteristischer Form, daB ieh iiber sie hier etwas genauer 
beriehten moehte. 

Zwei Formen dieser Erkrankung kamen im wesentlichen zur Beobaehtung. 
Bei der ersten sieht man schon beim Sehneiden ohne Mikroskop kleine helle 

Flecken, welche mikroskopisch folgendes Aussehen haben: sie stellten sieh dar 
als zum Teilleere, zum Teil gefiillte Hohlraume, welche nur von Bindegewebs­
fasern begrenzt sind. Zuweilen lassen sich an der Innenflache der Fasern flache 
endothelartige Zellen nachweisen, welche einen schmalen gut gefarbten Kern 
zeigen. Die Form dieser Hohlraume ist meist spaltfOrmig, manehmal auch 
rhombiseh mit der Diagonale parallel zum Horizontalsehnitt geriehtet. Sie 
zeigen haufig Querwande, aus Bindegewebsfasern bestehend, gelegentlich mit 
Bindegewebszellen versehen. Diese Querwande durchsetzen oft die ganzen 
Hohlraume, dann wieder brechen sie mitten in denselben ab, stellen auch nicht 
selten nur Bindegewebsstrange oder Ziige dar, welche die Hohlraume durch­
setzen oder frei in sie hineinragen. Der Inhalt dieser Hohlraume bestand, wenn 
iiberhaupt vorhanden, aus nicht organisierten, zweifellos intra vitam fliissigen 
Massen, welche bei Eosin-Hamatoxylinfarbung teils einen rosa, teils einen mehr 
blaulichen Farbenton angenommen hatten. Diese dureh die Fixierung geron­
nenen Massen waren teils homogen, teils feinkornig und zeigten oft eine schaumige 
Besehaffenheit. Zellen irgendweleher Art fanden sich fast niemals in ihnen. 
Und wenn man wirklich eine oder die andere flache Zelle scheinbar in der 
Fliissigkeit sieht, kann man gewohnlich feststellen, daB sie einer der vielen 
bindegewebigen Wande oder Strange angehort, welche die Hohlraume durch­
ziehen. Besonders deutlich ist dieses Verhaltnis, wenn man nach VAN GIESON 
farbt, bei welcher Tinktion aIle diese Strange eine leuchtende rote Farbe an­
nehmen. 

fiber die Frage nach der Herkunft dieses Systems von Hohlraumen gibt die 
Untersuehung ihrer Nachbarpartien deutlichen AufsehluB. Hier sah man 
namlieh reiehliche feinere auch einmal etwas grobere, doqh nur mikroskopiseh 
sichtbare Spalten zwischen den Bindegewebsbiindeln, welehe den letzteren 
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parallel liefen und meist auf groBere Strecken zu verfoIgen waren. Sie waren 
fast nie leer, sondern enthielten die gleichen geronnenen Massen wie sie oben 
in den groBeren Hohlraumen besehrieben wurden, oft in Form von hyaIinen 
Kugeln und feinen Tropfehen. Zellige Elemente waren hier niemaIs anzutreffen. 

SehlieBlieh fanden sieh dieht daneben noeh zweifellose mit Wand und Endothel 
versehene feine GefaBe, welehe ebenfalls feinkornige oder glasige Massen ent­
hielten. Sie waren oft von kleinen Arterien begleitet und wohl zweifellos als 
LymphgefaBe anzuse:!J.en. Aus diesen Befunden glaube ieh sehlieBen zu konnen, 
daB es sieh bei all diesen Spaltbildungen urn erweiterte Lymphspalten oder 



Infiltration. 11 

auch gro13ere LymphgefiWe handelte, welche durch den Ergu13 der geschilderten 
Fliissigkeit stark dilatiert und zum Teil konfluiert waren. 

Die nachste Umgebung dieser kleineren und gro!3eren Hohlraume zeigte 
niemals etwas von Tuberkeln, sondern oft ein vollig reaktionsloses Bindegewebe, 
dann aber auch gelegentlich eine einfache Infiltration mit Rundzellen, gewohnlich 
Lymphocyten. 

Die Abb. 4 und 5 werden die ganzen Verhaltnisse illustrieren. Auf der ersten 
sieht man in dem Photogramm einen gro13eren Herd solcher odematosen Hohl­
raume auf dem Querschnitt der Epiglottis au13erhalb der Tuberkelzone nach dem 
Perichondrium zu, wie es oben geschildert wurde. In der zweiten Figur ist ein 
Ausschnitt aus dieser Gegend bei starkerer Vergro13erung wiedergegeben, welcher 
die feineren Verhaltnisse illustrieren solI. 

Abb. 5. Stadium der Infiltration mit reichlicher Tuberkelbildung, oben ein kleiner Epitheldefekt, 
kleines Ulcus. Zwischen Perichondrium und Tuberkelzone sieht man grobmaschiges Odem. Schnitt 

durch die Epiglottis. 

Ganz verschieden von diesen gro13eren schon fast mit blo13em Auge sicht­
baren odematosen Partien, an welchen man, wie oben bemerkt, eine starke 
Auseinanderdrangung und Zerrei13ung der Bindegewebsfasern mit Fliissigkeits­
ergu13 in die so geschaffenen Hohlraume feststellen kann, sind bei der tuber­
kulOsen Infiltration Gewebspartien anzutreffen, welche zwar auch als odematos 
zu bezeichnen sind, jedoch wesentlich anders aussehen als die geschilderten. 

Es sind das Bindegewebspartien, welche z. B. bei subepithelialer Tuberkel­
infiltration in der Schicht zwischen dies em Tuberkellager und dem Perichondrium 
der Epiglottis gelegen sind. Da sieht man im sonst intakten Bindegewebe 
lediglich die Fasern auseinander gedrangt durch eine kaum sichtbare Fliissigkeit, 
aber absolut regelmaJ3ig, ohne gro!3ere Hohlraume, nur feine Netze bildend , 
in deren Maschen ganz selten einmal vereinzelte Zellen zu bemerken sind. Die 
Bindegewebsfasern sind aul3erordentlich diInn, wie man sie 7.. B. bei den odema­
tosen Fibromen der Nase beobachten kann, imponieren besonders dadurch, 
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daB sie fast lauter gleich groBe rhombische und langliche Hohlraume begrenzen, 
welche aber niemals an die oben geschilderten groBen Hohlraume erinnern. 
Die praformierten Bindegewebszellen zeigen keine Spur eines degenerativen 
aber auch ebensowenig eines produktiven Vorgangs, sind sehr vollsaftig und 
haben einen gut farbbaren Kern. Sonstige Zellen innerhalb dieser zierlichen 

Abb. 6. Epiglottis, Sagittalschnitt; typisches Infiltrationssta dium, intaktes Epithel, massenhafte 
Tuberkel, feinmaschiges Odem. 

Netze sind nur sparlich vorhanden, es sind meist mononucleiire, seltener poly­
nucleare Leukocyten, alle mit gut farbbarem Kern vcrsehen und leicht gequol­
lenem Protoplasma. Etwas reichlicher ist ihre Ansammlung lediglich in der 
Umgebung der kleinen GefaBe. Auch von dieser Art 6demat6ser Veranderungen 
habe ich eine Abbildung (Abb. 6) beigegeben, welche in auBerordentlich deutlicher 
Weise die ganzen Veranderungen der tuberku16sen Infiltration demonstriert. 
Es ist das ein Sagittalschnitt durch eine Epiglottis, welche auf beiden Seiten 
tuberku16se Infiltration aufweist. Da sieht man auf der lingualen Seite 
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vollstandig intaktes, miiBig gewuchertes Plattenepithel, darunter die Zone von 
dicht beieinander liegenden Tuberkeln, sowie ferner eine leichte Zellinfiltration 

Abb. 7. Isolierte Tuberkulose (Infiltration) der Schleimhaut des :\lorganischen Ventrikels. 

des Bindegewebes, darauf folgt die odematose Schicht, welche die eben geschil­
derten Veranderungen, besonders die feinen Netze deutlich demonstriert. Das 
darauffolgende Perichondrium sowie der Knorpel ist vollig normal. Dagegen 
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ist auf der anderen, laryngealen Flache der Epiglottis die gleiche Durchsetzung 
mit Knotchen zu konstatieren wie auf der Vorderseite. 

Aus der eben gegebenen Schilderung geht klar hervor, daB es sich bei diesen 
Vorgangen um zwei ganz verschiedene Arten des Odems handelt, von denen 
wir die erstere als grobmaschiges adem, die zweite als feinmaschiges adem be­
zeichnen konnen. Reide sind zweifellos als Zeichen eines interstitiellen adems 
aufzufassen, welches wohl sicher durch die starke Stauung hervorgerufen wird, 
die wiederum Folge der im Bindegewebe aufgetretenen Gewebszunahme ist. 

Etwas weniger in die Augen springend, aber oft genug nachweisbar ist d~ 
Wasserzunahme, welche die einzelnen Elemente betrifft und demnach wohl als 
parenchymatoses adem zu bezeichnen ware. Man sieht manchmal auBer der 
unten zu schildernden odematosen Schwellung bei der Ulceration, ganz in der 
Tiefe starke Quellung der Bindegewebszellen an Orten, welche weit entfernt 
von zerfallenen Gewebsmassen, ja selbst von Tuberkeln liegen. Da kann man 
beobachten, daB Bindegewebszellen bedeutend vergroBert sind, kugelig werden 
und ein sehr blasses Protoplasma, aber keine Vakuolen haben. (Nicht zu ver­
wechseln mit den RUSSELschen Fuchsinkorperchen). Auch der Kern ist stark 
gedunsen, schlecht farbbar, blaB und kann ganz verschwinden, so daB die ganze 
Zelle als hyaliner Klumpen mitten im Gewebe liegt. Meist werden von dieser 
Veranderung kleine Gruppen von Zellen betroffen, welche aus 5, 6 und mehr 
einzelnen gequollenen Elementen bestehen, gelegentlich auch konfluieren und 
mitten in einem sonst relativ intakten Gewebe liegen. Ahnliche Quellungs­
zustande weisen an diesen Stellen auch manchmal die Bindegewebsfasern auf, 
sie sind dicker, glanzender, starker lichtbrechend als in der Norm und sehen 
ganz anders aus wie die feinen Bindegewebsfasern, welche oben bei dem inter­
stitiellen Odem geschildert wurden. Kein Zweifel also, daB hier im Gegensatz 
zu jenem das Parenchym, Zellen sowohl wie Bindegewebsfasern, von dem Odem 
getroffen ist. 

Die samtlichen drei Veranderungen, welche die Gewebszunahme bei der 
Infiltration bedingen, die Tuberkel, die Zellinfiltration und das Odem, sind in 
der Abb. 6 wiedergegeben; es ist das ein Schnitt durch die Epiglottis, welcher das 
reine Infiltrationsstadium ohne Ulcerationen, iiberhaupt ohne jeden Epithel­
defekt darstellt (s. 0.). 

Bei der Schilderung der Infiltration sei noch einer Veranderung gedacht, 
die zwar nicht immer angetroffen wurde, aber doch, wo sie vorhanden war, 
auBerordentlich bemerkenswerte Bilder lieferte. Es ist das die Ansammlung 
von Fibrin, teils im Gewebe, teils in praformierten Raumen. Eingehend geschil­
dert ist sie in den Protokollen L. 28, L. 19, L. 3 u. a. 

1m Bindegewebe wurde sie besonders in den odematosen Partien gefunden, 
welche zu den feinmaschigen Odemen zu rechnen sind. Es handelt sich da nicht 
um die so oft notierten fibrinosen und hyalinen Partien im Tuberkel oder in 
der Ulceration, sondern in dem von spezifischen Veranderungen freien Binde­
gewebe, welches sonst lediglich entziindliche Infiltrationserscheinungen aufwies. 
Hier fanden sich in den ziemlich weiten Bindegewebsmaschen kleinere oder 
groBere Ansammlungen von Faden und Stabchen, die, teils eng miteinander 
verfilzt waren, teils selbst wieder zierliche Maschen bildeten und so die deutlich 
davon abgrenzbaren Bindegewebsfasern auseinander drangten. Zweifellos 
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handelt es sieh um Fibrinmassen, die in Form von groberen oder feineren Faden 
abgelagert waren. Daneben lagen dann typisehe "Fibrinsterne" mit radiaren 
Strahlen mitten im Gewebe, welehe im Zentrum je eine einzige einkernige 
Rundzelle erkennen lieBen. Die Fibrinfaden waren gelegentlieh parallelfaserig 
angeordnet, i.ifter aber waren sie wirr dureheinander gelagert, so daB sie einen 
festen Filz darstellten. J edoeh lieBen sieh fast immer die einzelnen Fibrinfaden 
differenzieren, nur selten waren i?ie so fest miteinander verwaehsen, daB sie als 
hyaline Massen zu bezeiehnen waren. Begleitet waren diese Fibrinaussehei­
dungen, wie schon oben angedeutet, von einer Ansammlung von odematOsen 
Massen und von einer Anhaufung von Zellen. In den i:idematosen Partien waren 
die Gewebsliieken nieht so fein wie in Abb. 6 abgebildet, aber nur um ein wenig 

Abb. 8. L. 28. Zellreiches Odem mit Fibrininfiltration. 

groBer, jedoeh niemals aueh nur annahernd so groB wie in Abb. 5 dargestellt. 
Die Bindegewebsfasern an diesen i:idematosen Stellen waren ziemlieh stark 
auseinander gedrangt dureh die geronnenen, teils glasigen, teils feinkornigen 
Massen, wie das im Protokoll des genaueren gesehildert ist. In diesen Binde­
gewebsmasehen, welehe die geronnene Odemfliissigkeit enthielten, lagen nun 
fast immer die oben erwahnten Zellen in der Weise, daB meist eine Masehe je 
eine Zelle enthielt. JedeZelle wiederum hatte nur einen gut farbbaren Kern, 
war von indifferenter rundlieher Gestalt und war zWlClifellos sehr stark gedunsen, 
ja wohl sieher als hyd'rorpisch zu bez~ichn{m. Auchhier'inuB ieh beziiglieh der 
Einzelheiten auf das ProtokolL verweis{ln. - Zur Erlauterung jedoeh sei hier eine 
Stelle aus dieser Gegend abgebildet (s. Abb. 8). 

Betont sei, daB diese aus Odem, Zellansarnmlung und Fibrinausseheidung 
bestehende Veranderung immer in der von Tuberkeln freien Bindegewebszone 
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anzutreffen war. Das Ganze ist wohl zweifellos als ein sekundares entziindliches 
Odem aufzufassen. 

Bei dieser Gelegenheit sei noch einer anderen hochst eigenartigen Form von 
Fibrinablagerung gedacht, welche in ausgesprochener, stark in die Augenfallender 
Masse nicht zu selten, andeutungsweise aber des ofteren beobachtet wurde. 
Des genaueren ist dieser Vorgang in dem Protokoll I •. 19 u. a. m. geschildert 
worden. 

In jenen Fallen fanden sich Fibrinmengen in groBer Masse in der Submucosa 
der osophagealen }i'lache des Kehlkopfes und der Sinus piriformes, ziemlich 
weit abgelegen von den Tuberkeln. Besonders auffallend war die eigentumliche 
Anordnung dieser Fibrinmassen, denn sie lagen fast stets in scharf umgrenzten 
rundlichen oder langlichen Haufen mitten im Bindegewebe. Diese Haufen 
hatten eine teils rundliche, teils langliche Gestalt, zeigten auch kolbige oder 
flaschenformige Auftreibungen und, wenn sie kleiner waren, eine scharf kreis­
runde Form. Die scharfe Umgrenzung dieser Fibrinhaufen ruhrte daher, daB 
sie fast immer eine dunne Wandung aufwiesen, welche sie zweifellos als pra­
formierte Hohlrdume charakterisierte. Ein EndothellieB sich an dieser verhalt­
nismaBig dunnen bindegewebigen Wandung nicht immer deutlich nachweisen, 
aber die eigentumliche Konfiguration der Hohlraume, weniger auf dem Quer­
als auf dem Langsschnitt, die hierbei sichtbaren Ausbuchtungen und Ein­
ziehungen, lieBen keinen Zweifel daruber, daB es sich hier urn gefiillte Lymph­
gefd(3e handelte. AuBer den Fibrinmassen, die in Form von wirren Netzen mit 
dunneren oder dickeren Faden, teils frei, teils zusammengebacken, die Hohl­
raume ausfUllten, fanden sich hier noch mehr oder weniger reichliche Mengen 
von einkernigen Zellen und klarer geronnener Substanz, welch' letztere zweifellos 
intra vitam flussig gewesen war. Die Zellen waren meist von runder Form, 
glichen Lymphocyten oder Leukocyten, waren oft etwas gequollen, glasig und 
enthielten zuweilen kleine, tiefschwarze Kornchen, zweifelloses Kohlepigment. 
Diese GefaBausfullung, welche sich also aus Fibrinmassen, Zellen und geronnener 
seroser Flusi>igkeit zusammensetzte, zeigte nun die verschiedensten Mischungs­
verhaltnisse der drei Substanzen. Meist war das Fibrin vorherrschend, so 
daB die ganzen GefaBe fast ausschlieBlich durch ein dichtes Fibrinnetz aus­
gefUllt waren. Seltener waren die GefaBe lediglich durch Zellen ausgefUllt. 
Serose Flussigkeit allein in einem GefaB kam fast niemals zur Beobachtung, 
immer waren die Zellen oder Fibrinmassen in mehr oder weniger groBer Menge 
beigefUgt. Auch oft genug waren aIle drei Arten von Fullmaterial in einem 
GefaBe vereinigt. Nun konnte man an einzelnen Stellen nachweisen, daB diese 
gefUllten LymphgefaBe Defekte an der Wandung zeigten, durch welche das 
Fullmaterial in das umliegende Bindegewebe hineinzog. An diesen Stellen 
zeigte das umliegende Bindegewebe eine starkere Infiltration mit Zellen und 
geronnenen Fibrinmassen, welche in Form von Faden, Stangen, SpieBen usw. 
das Gewebe durchdrangen. Diese kommunizierten dann also oft genug mit den 
innerhalb der GefaBe liegenden gleichen Massen. Des genaueren sind diese 
Infiltrationen des Bindegewebes, welche oft spaltformig waren, ebenso wie 
ihre Kommunikation mit den geschilderten LymphgefaBen, im Protokoll 
beschrieben worden. Zuweilen sah man dann, daB der Inhalt dieser wurst­
formigen GefaBe mit den kolbigen Anschwellungen degenerative Zustande aufwies: 
da sah man kaum noch kleine Reste von Zellen und Fibrinfaden, aber statt 
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derer ein feinkorniges, zweifellos kasiges Material mit reichlichen Kerntriimmcrn, 
wodurch das Gefal3lumen vollstandig ausgefiillt wurde. Der letztere Befund 
ist in Abb. 10 wiedergegeben, die iibrigen soeben geschilderten Zustande in 
Abb.9. 

Wie haben wir nun diese ganzen Befunde aufzufassen? Da der Beweis 
erbracht erscheint, daB es sich hier bei diesen Hohlraumen urn LymphgefaBe 

Abb. 9. L. 19. Thrombolymphangitis im submukosen Bindegewebe. 

handelt, so ist man wohl genotigt, diesen ganzen ProzeB als eine Thrombo­
lymphangitis zu bezeichnen, die natiirlich sich nicht auf die rohrenfOrmigen 
LymphgefaBe, sondern auch auf die Lymphspalten des Bindegewebes erstreckt. 
Denn es ist wohl klar, daB hier 1. eine weitgehende Thrombosierung def ge­
nannten GefaBe vorhanden war, 2. ein entziindlicher ProzeB, welcher besonders 

Abb. 10. L. 19. Kasige Thrombolymphangitis. 

durch die Ansammlung von Rundzellen und Fibrin in der nachsten Umgebung 
der GefaBe evident wurde. 

Diese Thrombolymphangitis scheint uns nun kein fiir die Tuberkulose spezi­
fischer ProzeB zu sein, wenn er auch wohl durch diese hervorgerufen ist. Jeden­
falls ist er wohl als sekundare Veranderung aufzufassen, von der es sehr wohl 
moglich ist, daB sie sich auch bei anderen Erkrankungen in dieser Gegend 
vorfindet. 

Jedoch haben wir sie bei einfachen entziindlichen Veranderungen bisher 
im Kehlkopf noch nicht angetroffen, dagegen wurde sie noch bei mehreren 

MANASSE, Tuberkulose. 2 
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Fallen von Tuberkulose in einer Weise beobachtet (L. 28 und L. 6), daB wenig­
stens die Propagation der Tuberkulose mit dieser LymphgefaBveranderung in 
Zusammenhang gebracht werden muBte. 

Es war dies zunachst ein Fall (L. 28), welcher eine auBerordentlich schwerc 
Erkrankung an Tuberkulose in allen Teilen des Larynx aufwies. Infiltration 
und starkes Odem der Epiglottis, 
Ulceration und Odem der Taschen­
und Stimmbander, tiefgehende Ulce­
ration der hinteren Larynxwand mit 
Perichondritis und Nekrose des Ary­
knorpels. An einzelnen dieser Teile 
waren schongeringfiigige Andeutungen 

Abb. 11. L. 28. Reichliche Tuberkel in den 
Lymphgefiillen. 

Abb. 12. L. 28. Thrombolymphangitis tuber­
culosa in der Schleimhaut des MORGAN IS chen 

Ventrikels. 

der geschilderten Thrombolymphangitis nachzuweisen, am starksten aber an 
der Schleimhaut der MORGAGNISchen Ventrikel, welche sonst nur sehr wenig 
von der Erkrankung erkennen lieB. Das Epithel war hier tiberall wohl­
erhaltenes Cylinderepithel mit zum Teil deutlichem Flimmersaum, darunter 
nur leichte Zellinfiltration und wenige Tuberkel, aber eine groBe Anzahl 
der geschilderten LymphgefiiBe, deutlich kenntlich an der eigenttimlichen 
Wurstform mit Einkerbungen und Ausbuchtungen. Der Inhalt dieser Lymph­
gefaBe bestand hier nun nicht bloB, wie oben geschildert, aus Fibrinmassen und 
einkernigen Zellen, sondern auch aus typischen LANGHANSSchen Riesenzellen, 
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welche sich stellenweise mit Lymphocyten und feinkorniger kiisiger Substanz zu 
richtigen Tuberkeln angeordnet hatten (s. Abb . .II, 12 und 13). 

Hier muBte man zweifellos die Thrombolymphangitis als etne spezifische, 
eine tuberkulOse bezoichnen. 

Fragen wir uns nun nach der Bedeutung die~es Befundes, so konnte man ja 
sagen, das spezifische tuberkulose Granulationsgewebe sei hier lokal in die 
LymphgefaBe eingebrochen. Das ist jedoch nicht sehr wahrscheinlich, denn 
gerade an dieser Stelle waren in dem umliegenden Gewebe tuberkulose Ver­
anderungen kaum naohzuweisen. Es muB also der spezifische ProzeB yon einer 

Abb. 13. L. 28. 
Thrombolymphangitis 

tuherculosa. 

Abb. 14. L. 6. Thrombolymphangitis tuberculosa. Oben 
rechts eine LANGHANSsche Riesenzelle. welche das ganze 

GefaBlumen ausfiillt. 

anderen Stelle her in die sonst fast intakte Submucosa transportiert worden sein, 
entwedor auf embolischem Wege, oder dadurch, daB der ProzeB innerhalb der 
LymphgefiiBe weiter gekrochen und dann an der genannten Stelle manifest 
geworden ist. Natiirlich muB yorher an irgendeinermehr oder weniger ent­
fernten Stelle der tuberkulose ProzeB in die LymphgefaBe eingedrungen sein. 
Das gleiche gilt yon einem weiteren Fan (L. 6), bei welchem die tuberkulose 
Erkrankung geringfiigiger war. In ihm sahen wir ebenfalls, daB die Thrombo­
lymphangitis zweifellos eine spezifisch-tuberkulOse war, denn wir fanden im 
Lumen nicht nur kasige Massen neben Lymphocyten und Fibrinfaden, sondern 
gelegentlich auch schon ausgebildete typische LANGHANSSche Riesenzellen. Dies 
Verhaltnis wird aus der Abb. 14 auBerordentlich deutlich hervorgehen: da sehen 
wir das geschlangelte GefaB mit der geschilderten Ausfiillmasse und besonders 
schon eine einzige groBe Riesenzelle, welche das Lumen an der betreffenden 

2* 
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Stelle vollig ausfiillt in der Weise, daB die randstandigen Kerne des8elhen 
an die Stelle der Endothelkerne getreten sind. Es unterliegt wohl keinem 
Zweifel, daB hier das Wandendothel die Matrix darstellt fiir die Riesenzelle, 
womit keineswegs gesagt sein soIl, daB die tuberkulosen Riesenzellen nicht 
auch auf andere Weise entstehen konnen. 

2. Ulceration. 
Die Entstehung der Geschwiire hatte ich mir hisher so vorgestellt, daB 

infolge kasigen Zerfalls eines oder mehrerer Tuberkel dicht unter dem Epithel 
eine Einschmelzung des letzteren zustande kame, welche dann als Ulcus im· 
ponierte. Das ist jedoch keineswegs richtig, wenigstens hraucht es nicht immer 
richtig zu sein. Urn diese Vorgange zu studieren, muB man natiirlich nicht 
groBe, tiefe Ulcerationen heranziehen, sondern mikroskopisch kleine Geschwiire, 

Abb. 15. Kleines tuberkuliises Ulcus der Epiglottis mit abgeschragten. unterminierten RanderIl. 

welche sich gelegentlich innerhalb einer sonst vollig intakten EpitheloberfIache 
vorfinden. An diesen kann man dann feststellen, daB von degenerativen Pro· 
zessen, kasigem Zerfall am Tuberkel oder am tuberkulosen Gewebe wenig oder 
nichts zu finden ist. Ein derartiges mikroskopisch kleines Ulcus prasentiert 
sich vielmehr so, wie es in Abb. 15 dargestellt ist. Da sieht man rechts und links 
dickes, vollig intaktes Plattenepithel und in ihm plOtzlich einen Defekt. Am 
Rande desselben sieht man dann, wie die Epitheldecke unterhohlt wird durch 
das aus der Tiefe vordringende Gewebe, so daB der Ulcusrand ganz scharf· 
kantig (unterminiert) ist. Die am Rande liegenden Plattenepithelien zeigen 
Quellung, Vakuolisierung, schlechte Farbbarkeit der Kerne, bilden nur noch 
Schatten und erIeiden auf diese Weise den ZeIltod. In den Epitheldefekt hinein 
drangt sich nun das tuberkulOse Granulationsgewebe, bestehend aus Rund· 
zeIlen, hauptsachIich Lymphocyten, epitheloiden ZeIlen und RiesenzeIlen. In 
diesem vordringenden tuberkulOsen Gewebspfropf sieht man noch verschiedent· 
lich vereinzelte Plattenepithelien oder Gruppen von solchen, die oft aIle Stadien 
des Zugrundegehens zeigen, aber auch wieder, besonders wenn es sich urn groBere 
Zellkomplexe handelt, sehr schone voIIkraftige Epithelzellen aufweisen und ohne 
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Spur von degenerativen V organgen mitten in dem tuberkuli:isen Granulations­
gewebe liegen (s. Abb. 16). Auch das letztere zeigt hier keine Spur von 
ka~igem Zerfall. 

Abb. 16. Kleine Ulceration, darnnter tuberkuloses Granulationsgewebe, in ihm abgeschniirt ein 
Plattenepithelzapfen ohne Degeneration. 

Abb. 17. Pr;\ulcus der Epiglottis: Man sieht das stark verdiinnte Plattcnepithel durchsetzt von 
RundzeJlen, darunter tuberkuloses Gewebe mit reichlichen Riesenzcllen. Links Tiefenwucherung 

des Plattenepithels. 

Es ist also keine Frage, daB die ersten Ulcerationen der Schleimhaut­
oberflache keineswegs durch zerfallene eingeschmolzene Tuberkel zustande 
kommen miissen, sie werden sicher auch durch das aktive Vordringen des vor­
laufig intakten tuberkuli:isen Granulationsgewebes hervorgerufen, welches die 
Epithelien zum Teil zersti:irt, zum Teil umwachst und einschlieBt. 
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Vorstadien dieses eben geschilderten Prozesses kann man gelegentlich auch 
beobachten: da sieht man das noch volIig erhaltene Epithel durchsetzt von 
einer Anzahl von groBeren und kleineren Zellen, welche sich als AusUiufer eines 
subepithelialen Tuberkels prasentieren. An diesen Stellen kann man besonders 
schon die degenerativen Prozesse der Plattenepithelien erkennen, welche dem 
Zelltod vorangehen. Hier kann auch die zwar noch vollstandig vorhandene, 
aber schon stark verdunnte Epitheldecke wie ein Sieb aussehen, dessen Stabe 
aus den noeh erhaltenen Epithelzellen best-ehen, dessen Locher mit Lympho­
eyten und anderen Zellen gefullt sind. 

Ein solehes Vorstadium einer Ulceration habe ieh in Abb. 17 abgebildet: 
Da sehen wir die Bestandteile des tuberku16sen Gewebes, Rundzellen und 
Riesenzellen gegen die Oberflache vordringen in der Weise, daB die untersten 

Abb. 18. Abgeschniirter Zapfen von stark degeneriertem PlattenepitheJ, umgeben von tuberkuJosem 
Granulationsgewebe mit 3 Langhansschen Riesenzellen. 

Epithelsehichten schon zerstOrt sind und die Oberflaehe derartig verandert, 
daB sie sieher sehr bald bei langerer Lebenszeit des Individuums vollstandig 
verniehtet worden ware. An der nur noeh dunnen Epitheldecke erkennen wir 
sehr deutlieh die geschilderten Zustande der Aufblatterung und Absplitterung 
der gequollenen, zum Teil schon kernlosen Plattenepithelien; kein Zweifel, 
daB hier in kurzer Zeit ein riehtiges tuberku16ses Ulcus entstanden ware. Einen 
solehen Zustand kann man am besten als Priiulcus bezeiehnen. 

Es handelt sieh also an diesen Stellen urn eine Art Drucknekrose der epithe­
lialen Bedeckung, ausge16st durch den nach der Oberflache drangenden Tuberkel, 
nicht urn eine Gewebseinschmelzung des unter dem Epithelliegenden Tuberkels, 
in welchen die Deekschicht hineinbezogen wurde. DaB naturlich aueh das 
letztere vorkommt, soll keineswegs bestritten werden. 

Es ist somit der Anfang der Ulceration als ein Folgezustand der Infiltration, 
wie sie oben geschildert ist, anzusehen. Beim Vordringen der Tuberkel gegen 
die epitheHale Oberflache werden Teile der letzteren von dem tuberku16sen 
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Granulationsgewebe in der Weise durehsetzt, daB die Plattenepithelien in 
Inselform aus ihrem normalen Verbande gelost werden, so daB sie isoliert mitten 
im Granulationsgewebe liegen (s. Abb. 18). Spater verlieren diese Platten­
epithelien, deren Qualitat im Anfang dureh die Intereellularbriieken noeh deut­
lich gewahrIeistet wird, ihre normale Form, quellen auf, zeigen Kernverlust 
und stellen nur noch hyaline Schollen oder Kugeln dar. Eingeschlossen sind sie 
dann von den tuberkulosen Granulationsgeweben mit oft sehr schonen LANG­
HANssehen Riesenzellen. Kein Zweifel, daB diese Platt.enepithelien hier in 
Degeneration begriffen sind, um 
dann vollig zugrunde zu gehen. 

Diese Mogliehkeit des Zelltodes 
jener isolierten Inseln wird noeh 
stark erhoht infolge der deutlieh 
naehweisbaren T'iefenwucherung des 
Plattenepithels. Denn das letztere 
zeigt nicht bloB degenerative Vor­
gange, sondern im Gegenteil exqui­
site Wueherungsvorgange mit sehr 
intensivem Eigenwachstum. An die­
sen Stellen kann man namlich sehr 
hiiufig an dem Deckepithel eine be­
deutende Vermehrung der Zellen 
erkennen, welche zweifellos schon 
in das Gebiet der Pachydermie (s. 
u.) gehort. Dieses aktive Verhal­
ten der Plattenepithelien kann man 
nicht nur an der Oberflache, son­
dern aueh an der Innenschicht, von 
den Basalzellen ausgehend, gerade 
beim Beginn des ulcerativen Pro­
zesses beobachten. Da kann man 
sehen, wie von dem Oberflachen­
epithel starkere und feinere Zapfen 
in die Tiefe gehen, welche sieh dann 
oft weit im Granulationsgewebe 
nachweisen lassen(s.Abb.19). Aueh 
sie sind an diesen Stellen deutlieh 

Abb.19. Ausgedehntes Tiefenwachstum des 
Plattenepithels ins tuberkulose 

Granulationsgewebe. 

als Gruppen von Plattenepithelien kenntlich an den schonen Intercellularbriicken, 
welche dieeinzelnenElementeverbinden. Hier sieht man dicke und diinneZapfen, 
welche zum Teil durch seitliche Auslaufer kommunizieren und so Netze bilden, 
deren Maschen mit Granulationsgewebe ausgefiillt sind. Das letztere Verhaltnis 
findet man naturgemaB hauptsachlich bei den diinneren Zapfen, es gibt aber 
auch ganz dicke solide Zapfen, wie z. B. BLUMENFELD einen abgebildet hat. 
Der weitere Vorgang ist dann der, daB die Plattenepithelien, welche diesen 
zapfenformigen Fortsatzen entspreehen, von dem Granulationsgewebe um­
schlossen und isoliert werden, um dann spater, wie oben geschildert, zu degene­
rieren und ganzlieh zugrunde zu gehen. Hierbei kann man gelegentlich 
beobaehten, daB einige LANGHANSSehe Riesenzellen diePlattenepithelien besonders 
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hart bedrangen, so daB man den Eindruck erhalt, die ersteren dienten hier als 
Fremdkorperriesenzellen zur Vernichtung del' letzteren (s. Abb. IS). 

Diesel' Kampf zwischen den beiden, verschiedenen Keimblattern ent­
springenden Gewebsarten scheint mil' von hohem Interesse: Wir sehen von 
unten vom Bindegewebe her das Granulationsgewebe gegen die Oberfliiche 
vorriicken und andererseits von diesel' aus Epithelzapfen in groBer Anzahl 
nach unten in jenes pathologische Bindegewebe einwachsen. Beide Gewebs­
arten durchdringen sich, kampfen gegeneinander an, das Bindegewebe bleibt 
Sieger, umklammert die infolge der Durchwachsung 10sgelOstcn Epithelzapfen 
und schlieBt sie abo Die einzelnen Elemente, welche von dem Granulationsgewebe 
und den Riesenzellen umschlossen werden, quellen auf, verlieren den Kern und 
verfallen so dem Gewebstod. So bleibt in diesem Kampfe del' Abkommling 
des mittleren Keimblattes Sieger iiber denjenigen des auBeren, muB abel' spateI' 
selbst zugrunde gehen. AIle einzelnen Stadien dieses V organgs, denke ich, 
werden durch die obige Schilderung und die beigegebenen Abbildungen ver­
standlich sein. 

Werden die Ulcerationen gro(Jer, sieht del' Grund del' Geschwiirsflache etwas 
andel's aus, wahrend die epithelialen Randpartien ahnlich denjenigen bleiben, 
wie bei dem kleinen Ulcus geschildert. Da sieht man an del' Oberflache reich­
liche degenerative Prozesse, kenntlich an den feinkornigen kasigen Massen, 
auftreten. Das Gewebe, welches von den letzteren iiberdeckt wird, besteht aus 
tuberkulosem Granulationsgewebe, oft mit reichlicher Verkasung. Dort trifft 

. man eine Reihe von stark defekten Tuberkeln mit Riesenzellen, epitheloiden 
Zellen, Lymphocyten und Leukocyten, untermischt mit Zell- und Kerntriimmern 
und kernlosen Zellen; sie sind durchsetzt gelegentlich von Fibrinfaden und 
hyalinen, teils kugeligen, teils balkigen Massen. Je groBer bzw. tiefer die Ge­
schwiire sind, desto reichlicher sind die degenerativen Substanzen. In ganz 
groBen Ulcerationen sieht man oft den ganzen Geschwiirsgrund bedeckt von 
feinkornigen, strukturlosen Massen, dann folgen Triimmer von Zellen und Binde­
gewebsfasern, noch deutlich ihre eigentliche Struktur zeigend, abel' sichel' schon 
abgestorben, oft absolut ungefarbt, dazwisehen wieder gefarbte Kerntriimmer 
und Gewebsfetzen. Dann folgt erst das zellreiche Granulationsgewebe, in welches 
Tuberkel odeI' Triimmer von solchen eingelagert sind. 

In den mit Cylinderepithel gedeckten Partien ist del' Vorgang ein ganz ahn­
licher, wie er oben bei den mit Plattenepithel versehenen Teilen geschildert ist. 
Auch hier sieht man im Vorstadium des ulcerativen Prozesses wohlerhaltene 
Tuberkel ohne Verkasung bis unter das Epithel gehend. Das letztere zeigt 
auch hier starke Quellungszustande, sowie allmahliches Absterben, bis es dann 
ganz zugrunde geht und nul' noch mit einzelnen Zellresten auf dem Granulations­
gewebe liegt. Starkere Wucherungen des Cylinderepithels sind nicht so zu 
beobachten wie beim Plattenepithel, auch habe ich hier nie Epithelkomplexe 
von Granulationsgewebe umwachsen und eingeschlossen gesehen, wie sie oben 
geschildert wurden. Sonst abel' ist del' ProzeB an den mit Cylinderepithel 
gedeckten Stellen ahnlich wie bei denjenigen, welche Plattenepithel zeigen, 
besonders sieht· man auch hier die Abschragung del' Geschwiirsrander in del' 
gleichen Weise. Sehr instruktiv ist es, wenn man zufallig Gelegenheit hat, 
den Einbruchsvorgang del' Tuberkel gegen die Oberflache als den erst en Beginn 
del' Geschwiirsbildung an einem Drusenaus!iihrungsgang zu studieren. Diesel' 
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ProzeB spielt sich hier ganz ahnlich ab, wie er oben an der epithelialen Ober­
flache geschildert wurde; der Tuberkel drangt von auBen das Lumen zusammen, 
so daB die Epithelwande gegeneinander gedrangt werden, die Epithelzellen 
zerfallen und das tuberkulOse Granulationsgewebe dringt weiter vor. In der 
Umgebung der kleineren sowohl als der groBeren Geschwiire kann man ofters 
eine deutliche Epithelmetaplasie beobachten, welche bis an den Rand der Ulcera­
tion heranreicht. Da sieht man an dem Geschwiirsrand, z. B. des Taschen­
bandes oder des MORGAGNISchen Ventrikels, also an Stellen, welche sonst 
Cylinderepithel tragen, deutliche mehrschichtige Lagen von Plattenepithel, 
manchmal in ganz enormer Starke, ja sogar mit auBerordentlichen Wucherungs­
erscheinungen: Tiefe Zapfen von Plattenepithel gehen weit ins Bindegewebe 
bzw. Granulationsgewebe hinein, ganz wie es oben bei den normalerweise mit 
Plattenepithel ausgestatteten Partien geschildert wurde. Distalwarts vom 
Geschwiirsrand werden die Epithelzapfen flacher und £lacher, urn dann allmahlich 

Abb. 20.', Taschenband ; frisches tuberkuloses Ulcus. rechts am Rande metaplastisch entst.andenes 
Plattenepithel, links normales Cylinderepithel. 

ins normale Cylinderepithel iiberzugehen, wie wir es auch sonst bei der Meta­
plasie zu sehen gewohnt sind. Eigentiimlich sehen diejenigen Geschwiire aus, 
welche auf der einen Seite des Randes Plattenepithel, auf der anderen Cylinder­
epithel tragen. Diese Verhaltnisse werden deutlich durch die Abb. 20: In ihr 
sehen wir das vordringende tuberkulOse Granulationsgewebe ohne Verkasung 
ein deutliches Geschwiir bilden und sehen den Rand dieses Substanzverlustes, 
auf der einen Seite begrenzt von dickem, geschichtetem Plattenepithel, auf der 
anderen von hohem Cylinderepithel. 

Es ist nun Ofters, wie schon oben bemerkt, die Frage ventiliert worden, ob 
die Ulcerationen immer spezifischer, also tuberkulOser Natur seien oder ob auch 
gemeine, unspezifische, sog. katarrhalische Geschwiire bei der Tuberkulose 
vorkamen. Nach den Erfahrungen bei unseren Untersuchungen ist dazu zu 
sagen, daB diese nichttuberkulosen Geschwiire auBerordentlich selten gefunden 
werden. Bei ihnen bestand dann der Grund nicht aus konfluierten Tuberkeln 
mit Verkasung und Riesenzellen, sondern aus einfachem Granulationsgewebe 
ohne spezifische Veranderungen. Man kann hier gelegentlich in die groBte 
Verlegenheit geraten, ob man derartige Ulcerationen tuberkulOs nennen soli 
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oder nicht. So habe ich vor kurzem einen Kehlkopf von einem tuberkulosen 
Individuum untersucht, welcher eine typische einseitige Stimmbandalteration 
aufwies: leichte Infiltration mit Haufen von Rundzellen ohne Verkasung, ohne 
epitheloide Zellen und ohne Riesenzellen, dane ben am freien Rande einige 
ziemlieh flache Erosionen. Am Ubergang vom Stimmband auf die hintere 
Wand fand sich jederseits ein ziemlich tiefgehendes Ulcus: in seiner Umgebung 
typisehe pachydermische Verdickung der Schleimhaut, die Rander genau so 
abgeschragt (unterminiert) wie es oben geschildert wurde, in der Tiefe des 
Gesehwiirs reines Granulationsgewebe, bedeckt mit Eiterkorperchen, die zum 
Teil durch ein dickbalkiges Fibrinnetz mit dem Geschwiirsgrund verfilzt waren, 
dabei keine Spur von Verkasung, epitheloiden. oder Riesenzellen, noch viel 
weniger richtige Tuberkel! Aueh in der U mge bung sowie im ganzen Kehlkopf keine 
Tuberkelbildung. Hier ware auch ein Fall (L. 26) (s. Abb. 60) heranzuziehen, bei 
welchem das makroskopisehe Bild schon etwas merkwiirdig war: Die Innenflache 
der Epiglottis zeigte eine Reihe von schiisselformigen Griibchen, von welchen 
man bei dem geharteten Zustande, in welchem das Praparat uns zuging, nieht 
sagen konnte, ob Geschwiire vorlagen oder Narben. Die mikroskopisehe Unter· 
suehung zeigte dann, daB es wirklich Geschwiire waren, aber Geschwiire, die 
anatomisch nichts von tuberku16sen Veranderungen aufwiesen, sondern gemeines 
Granulationsgewebe darstellten. Dabei fanden sieh weiter entfernt, wenn auch 
nicht viele, so doch zweifellose Tuberkel. SolI man nun derartige Ulcerationen 
als tuberku16se ansehen? Anatomisch sind sie das sicher nicht, denn aIle spezi. 
fischen Anzeichen einer Tuberkulose fehlen bei ihnen. Ob allerdings diese 
einfachen Geschwiire nicht auch durch die Tuberkelbacillen hervorgerufen 
sind, muB ich dahingestellt sein lassen. E. FRANKEL bezeichnet sie als 
tuberku16se Geschwiire wegen des von ihm festgestellten Auftretens von 
Tuberkelbacillen in ihrem Innern. Das kann man auch immerhin tun mit der 
Einschrankung, daB es wohl atiologisch, aber nicht anatomisch tuberku16se 
Ulcerationen seien. 

Die Form und Gro(.Je des tuberkulosen Geschwiires ist auBerordentlich ver· 
schieden: Die kleinsten Gesehwiire zeigen meist eine runde oder eiformige 
Gestalt, groBere weisen einzelne Zacken an der Peripherie auf, welche von dem 
Einbrueh mehrerer Tuberkel an die Oberflache Zeugnis ablegen. Die Ulcera· 
tionen wachsen dann zunachst nach der Flache, in die Umgebung, so daB man 
oft die bekannten groBen Defekte sieht, welche ganz groBe Bezirke der Schleim. 
haut einnehmen. Sie wachsen aber auch in die Tiefe, oft in Form von Trichtern, 
welehe sieh tief ins Gewebe bis ins Perichondrium und weiter erstrecken konnen. 
Das kann man natiirlich am besten an Frontal· und Sagittalschnitten durch 
den ganzen Larynx erkennen. Es resultiert daraus die Erkenntnis, daB man 
bei der laryngoskopischen Untersuchung nicht sicher beurteilen kann, wie weit 
ein solches Geschwiir in die Tiefe geht, weil wir beim Spiegeln nur die Ober· 
flache zu Gesicht bekommen. Diese tiefgehenden Substanzverluste sind oft, 
wie oben schon angedeutet, trichterformig, mit weitem Eingang an der Ober· 
flache und spitzen Auslaufern in die Tiefe. Der Trichter ist dann gefiilIt mit 
feinkornigen, kasigen Massen und Eiterkorperchen, seine Wande bestehen aus 
Granulationsgewebe, dessen Oberflache auch schon reichliche Nekrosen auf· 
weist. Diese tiefgehenden tuberku16sen Einschmelzungen sind dann meist die 
Ursache der 
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3. Perichondritis. 
Die tuberkulose Erkrankung der Knorpelhaut findet sich im Larynx am 

haufigsten an der Epiglottis und am Aryknorpel, ferner in der Trachea und am 
Septum narium, kann aber auch aIle iibrigen knorpelhaltigen Teile der oberen 
Luftwege ergreifen. Sie ist in der Mehrzahl der FaIle die Folge eines ulcerativen 
Schleimhautprozesses, kann aber auch ohne einen solchen vorkommen. Am 
einfachsten sind die anatomischen Veranderungen an der Trachea zu studieren: 

Abb. 21. Tuberkulose der Trachea, links tiefe Ulceration mit beginnender Perichondritis. 

Da sieht man (s. Abb. 21) im Grunde einer flachen Ulceration eine Vertiefung. 
in welcher das Perichondrium voIlig zugrunde gegangen ist und der Knorpel 
teils ganzlich frei daliegt, teils mit feinkornigen kasigen Massen bedeckt ist. 
In der Umgebung sieht man das Perichondrium durchsetzt von RundzeIlen. 
welche die einzelnen praformierten Gewebsteile, Bindegewebe, Schleimdriisen 
usw. voIIig verdecken, so daB das Ganze schon als Granulationsgewebe anzu­
sprechen ist. In ihm finden sich ausgedehnte Nekrosen, kenntlich an den un­
gefarbten Zellen und feinkornigen Massen, welche die Begrenzung des Defektes 
bilden. Kein Zweifel, daB hier . infolge der Ulceration eine Einschmelzung der 
Weichteile erfolgt ist. Aber auch der Knorpel zeigt in diesem Stadium schon 
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Veranderungen: Wir sehen, da13 in der oberflachlichen Zone sowohl die Grund­
substanz, wie die Zellen absolut ungefarbt sind, die letzteren sehen aus wie 
Schatten, haben ihre Form zum Teil noch bewahrt, sind aber, wie bemerkt, 
ungefarbt, wah rend die peripheren Partien lIamatoxylin mit schoner blauer 
Farbe angenommen haben. Diese Veranderungen sind als erste Anzeichen des 
Gewebstodes anzusehen. 

Noch schoner konnen wir je nach der Ausdehnung der Erkrankung diese 
Veranderungen an der Epiglottis beobachten. Hier findet sich die Perichondritis 
ebenfalls sehr deutlich in der Tiefe von tuberkulOsen Geschwiiren, bei denen 

Abb. 22. Perichondritis der Epiglottis, fast viillige Nekrose des Knorpels mit Verfliissigung im Innern. 

also schon ein gro13er Substanzverlust an den Weichteilen vorhanden ist. Da sehen 
wir in der Umgebung der erkrankten Stelle massenhaft submukose Tuberkel, 
zum Teil konfluiert und verkast, sehen wie diese verkasten Massen auch das 
Perichondrium durchsetzen und letzteres an bestimmten Stellen zur volligen 
Einschmelzung gebracht haben. Da liegt der Knorpel vollstandig frei jm Ge­
sehwiirsgrunde und zeigt, besonders wenn die Erkrankung beide Flachen del' 
Epiglottis betrifft, sehr starke Veranderungen: Auf dem ganzen Quersehnitt 
hat kaum eine oder die andere Knorpelzelle noch Hamytoxylin angenommen, 
iiberall sieht man nur undeutliche Umrisse in del' Grundsubstanz. Auch diese 
ist sehr stark verandert. Nicht nul' daB sie ebenfalls vollig ungefarbt ist, sie 
zeigt sich zel'kliiftet, streifig, weist gl'oBere Defekte auf, so daB man zu del' 
tJberzeugung kommt, daB hier eine richtige Verflii.ssigung des Knorpels ein­
getreten ist. 
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Besonders haufig sieht man den ProzeB der Perichondritis an den Ary­
knorpeln. Hier kann man aIle Stadien dieser Erkrankung studieren. Auch hier 
sieht man sie auftreten im Grunde eincs groBeren oder kleineren Geschwiires, 
bei welchem der ulcerative ProzeB sich nicht auf die submukosen Partien be­
schrankt, sondern auch die tieferen Schichten ergriffen hat. 1m Anfangsstadium 

kann man erkennen, daB das Perichondrium in ein tuberkuloses Granulations­
gewebe umgewandelt ist, ohne daB seine Kontinuitat mit dem Knorpel irgendwie 
gestort ist, und ohne daB der letztere irgendwie erkrankt ist. Jedoch kann 
man auch das Gegenteil beobachten. Das Perichondrium ist in der ge­
schilderten Weise verandert, stellt zum groBten Teil ein tuberku16ses Granu­
lationsgcwebe dar, sitzt aber noch fest auf dem Knorpel, und trotzdem zcigt der 
letztere nicht etwa an der Peripherie, sondern im Zentrum die oben geschilderte 
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Verfliissigung. GroBe Bezirke, in denen die Knorpelzellen fehlen und nur feine 
fadige wabenartige Reste der Grundsubstanz mit feinkorniger geronnener 
Substanz in seinen Maschen zu erkennen sind. Es ist also fiir die Einschmelzung 
des Knorpels nicht notig, daB das Perichondrium abgelost ist, es geniigt voll­
standig, daB die ernahrende Riille erkrankt ist. 

Nimmt die Perichondritis einen gro/3eren Umfang an, so daB das Perichon­
drium vollig zerstort ist und der Knorpel ganz frei liegt, so tritt der Gewebstod 
des letzteren natiirlich im weitesten MaBstab ein. Da sieht man nicht bloB 
den von Perichondrium entb16Bten Knorpel vollig ungefarbt, von kasigen und 
sonstigen feinkornigen Massen bedeckt, an seiner gewohnten Stelle liegen, 
da kann man auch losgeloste blasse groBere und kleinere Knorpelstiicke in jenen 
feinkornigen Massen und tuberkulosen Gewebstriimmern liegen sehen als richtige 
Sequester. Der Vorgang wird durch die Abb. 23 recht gut illustriert. Da sehen 

Abb. 24. L. 28. Tuberkel im Knochenmark und Einschmelzung des Knochens im Aryknorpel. 

wir den Aryknorpel rechts sowohl wie links zum Teil noch in seiner normalen 
Lage, zum Teil aber in Form von richtigen Knorpelsequestern an der hinteren 
Larynxwand liegen, bedeckt von ganz oder partiell nekrotischen tuberkuJosen 
Gewe bsmassen. 

1st der Knorpel verknochert, so kann man zuweilen Tuberkel, kasige Sub­
stanzen und Granulationsgewebe innerhalb des Knochenmarks liegen sehen, 
ebenso, wenn auch nicht sehr haufig, Einschmelzung der Knochenbalkchen 
mit ROWSHIPschen Lakunen und Osteoclasten und daneben einzelne kleine 
Knochensequester, ein: Zustand, den man schon als richtige tuberkulOse Osteo­
myelitis bezeichnen kann (80. Abb. 24). 

Wir konnen somit im wesentlichen als :Folge der Perichondritis eine Ver­
fliissigung oder eine vollige N ekrose des Knorpels feststellen. 

In anderen Fallen kann man aber auch eine richtige Chondritis am Knorpel 
beobachten, die doch etwas anders aussieht. Da kann man feststellen, wie das 
Granulationsgewebe in den Knorpel hineinzieht, sich hier Wege und StraBen 
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schafft, auf welchen die Zellen in die Substanz vordringen, so daB die letztere 
gewissermaBen in einzelne Bezirke aufgeteilt wird. Natiirlieh geht der Knorpel 
auch hier zugrunde, aber auf ganz andere Weise wie bei der einfachen Nekrose, 
er wird hier nicht in Form von groBeren oder kleineren Sequestern ausgestoBen, 
sondern in mikroskopisch kleinen Teilchen durch das eindringende Granulations­
gewebe zum Schwinden gebracht, ahnlich wie der Knochen bei der geschilderten 
Osteomyelitis (s. u.). 

4. GeschwiiIste. 
Zwei Arten von Tumoren sind es, welche bei der Tuberkulose der oberen 

Luftwege beobachtet werden: die Tuberkulome und die pachydermischen 
Geschwiilste. Diese beiden Formen mochte ich im Gegensatz zu BLUMENFELD 
prinzipiell voneinander abtrennen. 

a) Tuberkulome 1. 

Ais Tuberkulome bezeichnet man gewisse Produkte der Tuberkulose, welche, 
im Gegensatz zu den diffusen Infiltraten, als eireumseripte Tumoren, riehtige 
Gesehwiilste in die Erscheinung treten und sieher friiher oft genug mit malignen 
Geschwiilsten verweehselt worden sind. Seit einer Reihe von Jahren jedoch 
wissen wir schon, daB derartige Geschwiilste bei tuberkulOsen Individuen vor­
kommen, selten bei solchen Patienten, an denen irgendeine andere Art von Tuber­
kulose sonst nicht nachzuweisen ist. In erster Linie finden wir diese Geschwiilste 
in den oberen Luftwegen, seltener im Mittelohr, bei jeder Art von tuberkulOser 
Erkrankung, bei der echten Tuberkulose sowohl wie beim Lupus. Von den 
oberen Luftwegen konnen aIle Teile mit Tuberkulomen behaftet sein: die Nase, 
der Rachen und der Kehlkopf. Pathologisch-anatomisch sind diese Geschwiilste 
besonders studiert worden in den Arbeiten aus der BRIEGERSchen Klinik in 
Breslau, von GORKE und spater von PASCH. An unserer Klinik haben wir diese 
keineswegs aIlzu seltenen Tumoren in verhaltnismaBig groBer Anzahl sowohl 
in StraBburg wie in Wiirzburg beobachtet und eine groBere Menge von makro­
skopischen und mikroskopischen Praparaten sammeln konnen, so daB wir 
Gelegenheit haben, auch hier naeh eigenen Untersuchungen die anatomischen 
Verhaltnisse dieser Tumoren wiederzugeben. 

Makroskopisch prasentiert sich die Gesehwulst gewohnlich als rundlieher 
oder langlicher Tumor, der sich weit iiber die Schleimhautoberflache erhebt 
und selbstverstandlich in den verschiedensten GroBen zur Beobachtung kommt. 
Er sitzt gewohnlich mit kurzem Stiele oder auch breitbasig der Schleimhaut 
auf und imponiert in der Mehrzahl der Falle als echter Tumor. Die Farbe ist 
meist eine rote, selten hellrot, ofter dunkelrot, auch blaurot, die Oberflache 
meist glatt, gelegentlich auch etwas gerunzelt und fast niemals ulceriert. Er 
ist meistens ziemlich scharf abzugrenzen von den tuberkulOsen Infiltraten der 
Schleimhaut, selbst von denen, welche sich kegelformig oder kugelig iiber die 
Oberflache erheben, wie z. B. an der hinteren Larynxwand, doeh ist ohne weiteres 
zuzugeben, daB die Abgrenzung gelegentlich keine sehr scharfe ist, daB es also 

1 Dber diese Gesehwtilste habe ieh erst im vorigen Jahre mieh an anderer Stelle 
ausgesproeh~n in einem klinisehen Vortrag, aus welehem ieh wohl das, was dort tiber 
das pathologisch-anatomiseho Bild gesagt war, zum Teil wortlieh entnehmen dar£. 
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vereinzelte FaIle gibt, von denen man nicht sicher sagen kann, ob ein Infiltrat 
vorliegt oder ein Tuberkulom. In der alteren Literatur ist jedenfaIls diese Ab­
grenzung nicht immer durchgefiihrt, so daB unter dem Namen Tumor tuber­
culosus zweifellos gelegentlich beide Arten von Erkrankung zusammengefaBt 

Abb. 25. Gestieltes 
Tuberkulom der 

vorderen Kommis­
sur, rechts oben 

Stielansatz. 
'/10 naturlicher 

GriijJe. 

wurden, und doch glaube ich, daB hier zwei ganz verschiedene 
Dinge vorliegen, welche nur in sehr seltenen Fallen ineinander 
tibergehen konnen. 

Das makroskopische Bild eines solchen Tumors ist in Abb. 25 
wiedergegeben. Er saB an der vorderen Commissur, dicht 
unterhalb del' beiden Stimmbander an der vorderen Larynx­
wand, pendelte bei del' Respiration an seinem kurzen Stiele 
nach oben und unten und wurde eines Tages spontan aus­

gehustet. Man sieht an ihm sehr schon die Form, GroBe und die natiirlichen 
Farben, sowie oben rechts die Ansatzstelle des kurzen Stieles. 

Abb. 26. Fibrotuberkulom des Taschenbandes. (Die einzelnen TuberkcI treten in der Photographie 
nicht so scharf hervor wie die Drusen.) 

Was das mikroskopischeBild anbetrifft, so konnen wir hier zwei verschiedene 
Typen unterscheiden: 1. Tuberkulome, deren Hauptkonstituenz auBer den 
typischen Tuberkeln aus Bindegewebe besteht, also Fibrotuberkulome, 2. Ge­
schwiilste, welche neben den Tuberkeln fast ausschlieBlich Granulationsgewebe 
aufweisen, also Granulotuberkulome. 
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Die Fibrotuberkulome, welche iibrigens mit guter Abbildung auch von 
BLUMENFELD geschildert werden, habe ich fast ausschlieBlich im Kehlkopf 
gefunden an der hinteren 
Wand und am Taschenband. 
Sie sind, nach den wenigen 
Fallen, die ich zu unter­
suchen Gelegenheit hatte, 
fast immer gestielt, so daB 
man sie ganz gut mit der 
Schlinge abtragen kann. Mi­
kroskopisch zeigen sie in 
erster Linie groBe Mengen 
von Bindegewebe, welches 
mehr oder weniger reichlich 
alleArten von Bindegewebs­
zellen enthalt. In dieses Bin­
degewebe eingelagert sieht 
man nun typische Tuberkel 
oder Gruppen von solchen, 
gewohnlich sehr deutlich 
kenntlich an den zentral ge­
legenenLANGHANsschen Rie­
senzellen. Auffallend ist die 
auBerordentlich geringe Ver­
kasung an den Tuberkeln 
in diesen Geschwiilsten. Die 
Bedeckung kann ein ge­
schichtetes Plattenepithel 
oder Cylinderepithel sein, je 
nach dem Standort dieser 
Geschwiilste. 

Die Granulotuberkulome 
sehen wesentlich anders aus. 
Das Granulationsgewebe 
stent das Hauptkonstituens 
der ganzen Geschwulst dar. 
Es besteht aus einem feinen 
Netzwerk, in welches reich­
lich Lymphocyten, Leuko­
cyten und andere vomBinde­
gewebe herstammende Ele­
mente eingelagert sind. 
Innerhalb dieses Granula­
tionsgewebes liegen dann die 
.Tu berkel, typische a us R und­
zellen , epitheloiden Zellen 

Abb. 27. Tuberkulom des Stirumbandes mit partieller 
Verkiisung (s. Text). 

und LANGHANSSchen Riesenzellen bestehende Knotchen, welche oft konfluieren 
und von dem Granulationsgewebe in ihrer Umgebung gelegentlich schwer 

MANASSE, Tuberkulose. 3 
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abzugrenzen sind. Auffallend ist auch hier an diesen typischen Tuberkeln, daB 
sie eine auBerordentlich geringe Neigung zum Zerfall zeigen, verkaste Massen 
wird man hier fast niemals antreffen. 

Auch sie sind, wie ihre fibrosen Schwestergeschwiilste, gar nicht selten 
gestielt, haben aber andererseits im Gegensatz zu jenen oft ein infiltrierendes 
Wachstum, durch welches die praformierten Gewebsteile, z. B. das knorpelige 
Septum narium, total zerstort werden (s. u.). 

Wie schon oben bemerkt, habe ich nennenswerte Degenerationszustande 
oder gar Verkasung bei dies en tuberkulOsen Geschwiilsten fast immer vermiBt; 
eine sehr eklatante Ausnahme sei hier jedoch verzeichnet. Es war das ein iso­
lierter Stimmbandtumor, welcher eine ausgedehnte Verkasung aufwies. In 
diesem FaIle war von einem hervorragenden auswartigen Fachkollegen der 
halbe Kehlkopf wegen malignen Tumors des Stimmbandes exstirpiert und mir 
zur mikroskopischen Untersuchung nach StraBburg geschickt worden. Die 
letztere zeigte dann, daB es sich keineswegs urn einen malignen Tumor handelte, 
sondern daB die ganze Stimmbandgeschwulst aus Granulationsgewebe und 
Tuberkeln bestand, welche zum groBen Teil verkast waren. Die Abb. 27 zeigt 
uns den Tumor im Frontalschnitt: wir sehen da oben das ganz normale Taschen­
band, darunter einen Spalt, welcher dem stark reduzierten MORGAGNISchen 
Ventrikel entspricht und darunter den riesigen Tumor, welcher dem Stimmband 
angehort. Man erkennt auch bei dieser schwachen VergroBerung schon, daB 
der Tumor aus Granulationsgewebe und Tuberkeln besteht, daB aber zum 
groBen Teil ein kasiges Gewebe vorliegt, welches zweifellos Zeuge fUr zu­
grunde gegangene tuberkulOse Produkte innerhalb der Geschwulst iat. Diesen 
Befund konnte ich aber bei der groBen Anzahl derartiger Neubildungen, welche 
ich zu untersuchen Gelegenheit hatte, nur ein einziges Mal erheben. Er ist 
deshalb sicllerlich als eine Ausnahme anzusehen. 

b) Pachydermische GeschwiiIste. 

Unter Pachydermie verstehen wir eine Verdickung der Raut, von welcher 
der Kehlkopf, gelegentlich auch die iibrigen Teile der oberen Luftwege betroffen 
werden. Wir finden diese Veranderungen lediglich an denjenigen Teilen, welche 
mit Plattenepithel gedeckt sind, wobei es gleichgiiltig ist, ob die betreffenden 
Stellen normaliter Plattenepithel haben, oder erst durch pathologische Zu­
stande, also Metaplasie, eine epidermoidale Oberflache erhalten haben. 

Charakteristisch fiir die Pachydermie ist die Zunahme des Plattenepithels, 
welches oft eine ungeheuere Dicke erreichen kann. 

Anfange dieser Erkrankung konnen wir bei allen Formen der geschilderten 
tuberkulOsen Veranderungen antreffen, in erster Linie bei der Infiltration und 
bei der Ulceration. Doch mochte ich gleich hier bemerken, daB wir diese pachy­
dermischen Veranderungen nicht nur bei der Tuberkulose sehen, sondern auch 
bei anderen chronischen Reizzustanden, z. B. bei der chronischen Laryngitis. 
Allerdings sind nach unseren Erfahrungen groBere, tumorartige pachydermische 
Excrescenzen gewohnlich nicht bei rein entziindlichen Fallen, sondern bei der 
Tuberkulose anzutreffen. 

Makroskopisch zeichnen sich diese Pachydermien aus durch ein mehr oder 
minder starkes Rervorragen iiber die Oberflache, durch eine hellrote oder noch 
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ofter durch eine rein weiBe kreidige Farbe und eine meist etwas runzelige, seltener 
eine glatte Oberfliiche. Wachsen diese Pachydermien, so treten sie weiter in das 
Lumen des betreffenden Rohlraumes, bilden richtige papilliire Tumoren, welche 
den gewohnlichen Warzen der Raut auBerordentlich nahestehen. Aus diesem 
Grunde wird die Affektion seit langer Zeit als Pachydermia verrucosa bezeichnet. 

Die ersten Anfiinge dieser Plattenepithelwucherung haben wir ja schon 
oben an anderer Stelle als Begleiterscheinung der "Ulceration geschildert. Bei 

Abb. 28. Infiltration und Ulceration mit Pachydermie. 

rein infiltrativen Zustiinden kann man sic cbenfalls in sch6nstcr Weise be­
obachten. 

Schon in diesen fruhen Stadien kann man sehen, daB nicht nur das Platten­
epithel auBerordentlich stark vermehrt ist, sondern daB an der Substanzzunahme 
sich auch das darunterliegende Bindegewebe bzw. Granulationsgewebe in hervor­
ragender Weise betciligt. Als Beispiel sei die :J,likrophotographie (s. Abb. 1) 
herangezogen. Da sehen wir an der Sehleimhaut der Epiglottis, daB nicht nur 
eine kolossale Schicht von vielen Lagen Plattenepithels sich uber die Ober­
fliiche erhebt, sondern daB auch das darunterliegende, von Zcllen durchsetzte 
Bindegewebe an dem Bau dieser Erhebung sich beteiligt. 

3* 
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Es ist also das Wesentliche dieser Pachydermien eine Wucherung des Platten­
epithels und des darunterliegenden Bindegewebes. 

In den ersten Wucherungsstadien kann man eigentlich von einem Tumor 
noch nicht sprechen. Erst wenn die Wucherung groBer wird, sich weit tiber die 

Oberflache erhebt, oft mit multiplen papillaren Excrescenzen, dann aber auch 
wieder als solide dicke kissenartige Erhebung, k6nnen wir der Erkrankung 
den Namen einer Geschwulst geben, in der sicheren Erkenntnis, daB hier kein 
echter Tumor vorliegt,. sondern eine dunh einen chronischen Reizzustand hervor­
gerutene H yperplasie priitormierter Gewebsteile. 
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Diese geschwulstartigen Neubildungen konnen solitiir und multipel, z. B. 
an der hinteren Larynxwand und am Processus vocalis, auftreten und oft eine 
recht erhebliche GroBe erreichen. 

JJlikroskopisch sehen wir in ihnen die bekannten Bilder einer Warze, eines 
Papilloms, d. h. einen bindegewebigen, gefiiBtragenden Grundstock, meist 
stark verzweigt, iiberzogen von oft 
kolossalen Lagen eines dicken Plat­
tenepithels. In der Tiefe dieses 
bindegewebigen Grundstockes, sel­
tener auch dicht unter dem Epi­
thel, sehen wir nun typische Tu­
berkel mit LANGHANSSchen Riesen­
zellen, und zwar nicht bloB bei 
zweifellos tuberku16sen Kehlkopfen, 
sondern auch bei Kehlkopfen, welche 
sonst keine Spur von Tuberkulose 
aufweisen. Die Erkenntnis dieser 
Tatsache scheint mir nicht nur 
pathologisch - anatomisch, sondern 
auch klinisch von groBer praktischer 
Bedeutung; denn man muB damit 
rechnen, daB bei den pachydermi­
schen papilUirenExcrescenzen, welche 
man so oft als scheinbar harmlose 
Alterationen in sonst normalen Kehl­
kopfen antrifft, oft genug in der 
Tiefe typische Tuberkel anzutreffen 
sind, und sich die ganze Affektion 
somit nicht als harmlose Veriinde­
rung, sondern als Anzeichen einer 
schweren spezifischen Allgemein­
erkrankung erweist. Diese Tatsache 
erscheint mir besonders in pro­
gnostischer Beziehung von Bedeu­
tung, und es scheint mir notig, bei 
all diesen pachydermischen Ge­
schwiilsten, falls die Exstirpation 
notig ist, die mikroskopische Unter­
suchung folgen zu lassen. Dann wird 

Abb. 30. Pachydermischer Tumor vom Processus 
vocalis des Stimmbandes, oben im Grundstock 

2 Tuberkel mit Riesenzellen. 

man immer wieder erstaunt sein, wenn man, ohne vorher mit der Diagnose Tuber­
kulose gerechnet zu haben, bei der mikroskopischen Untersuchung richtige 
Tuberkel in der pachydermischen Geschwulst findet. Selbstverstiindlich fiillt die 
Untersuchung auch oft genug negativ aus, denn, wie schon oben bemerkt, 
kann die Pachydermia laryngis auch als Produkt einer gewohnlichen chronischen 
Laryngitis auftreten, aber es erhellt doch aus dem oben Gesagten, daB diese 
Pachydermien immer mit V orsicht zu betrachten sind, weil sich oft genug eine 
versteckte Tuberkulose in ihnen verbirgt. 

Die Verbindung der pachydermischen Wucherungen mit dem spezifisch 
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tuberkulosen Granulationsgewebe ist meist eine sehr innige, insofern als be­
sonders bei den diffusen Pachydermien das ganze darunterliegende Gewebe aus 
tuberku16sem Granulationsgewebe besteht. Das haben wir oben schon des 
genaueren ausgefiihrt. Es kann abel' auch die Tuberkelbildung eine auBerordent­
lich sparliche sein, besonders bei den warzenartigen Geschwiilsten, welche 
manchmal nul' in einem bindegewebigen Grundstocke ein odeI' zwei Tuberkel auf­
weisen, wahrend die daneben liegenden papillaren Excrescenzen frei davon sind. 
Dafiir moge als Beweis die Abb. 30 dienen. In ihr sehen wir eine gewohnliche 
mehrfingerige Warze von typischer Form mit bindegewebigem Grundstock 
und dickem Plattenepithel und in einem del' Zipfel mitten im Bindegewebe 
2 typische Tuberkel mit schonen LANGHANsschen Riesenzellen. Es konnen 
also diese ganzen pachydermischen Auswiichse nicht nur auf Grund einer unter 
del' Epitheldecke liegenden Tuberkulose entstehen, sondern es konnen auch 
die Tuberkel sich an dem Aufbau diesel' kleinen Geschwiilste beteiligen. 

Aus diesem Grunde scheint es mil' nicht weiter wunderbar, daB auch diese 
Pachydermien ulcerieren konnen. Ich habe das zwar nicht haufig gesehen 
und auch nicht gerade bei den sehr groBen warzigen Auswiichsen, abel' doch 
erst VOl' wenigen Tagen eine typische dicke Pachydermie des Processus vocalis 
mit zweifelloser Ulceration untersucht, welche das ganze Plattenepithellager 
durchsetzte. 

Diese ganzen Pachydermien gehen also, wie geschildert, von einer Wucherung 
des Oberflachenepithels aus, bei welchem Vorgang die dicken Plattenepithel­
massen sich teils iiber die Oberflache geschwulstartig in den betreffenden Hohl­
raum erheben, teils in die Tiefe wuchern und hier dicke epitheliale Klotze bilden, 
welche oft vielfache und weitgehende Verzweigungen bilden. 

An einigen Fallen (z. B. L. 19) konnte man jedoch feststellen, daB diese 
Plattenepithelk16tze in der Tiefe des erkrankten Gewebes auch auf ganz andere 
Art entstehen konnen. Da war zu sehen, daB diese Plattenepithelb16cke teils 
wurstformig, teils kugelig, auBerordentlich scharf umgrenzt waren, ja sagar eine 
feine bindegewebige Membran als Umhiillung hatten, durch die sie sehr scharf 
von dem iibrigen Gewebe abgesetzt waren. Bei diesen Fallen konnte man dann 
unschwer nachweisen, daB diese groBen Plattenepithelanhaufungen nicht von 
der Oberflache herkamen, sondern zweifellos ehemaligen A usfiihrungsgangen 
der Schleimdriisen entsprachen. Man sah neben den soliden Epithelkorpern 
gelegentlich ahnliche Gebilde, welche ein feines Lumen ungefahr in del' Mitte 
zeigten, an dem noch deutliches hohes Cylinderepithel nachzuweisen war. 
1m Lumen selbst lagen dann gewohnlich feinkornige Massen mit wenigen Zellen 
untermischt. Nicht weit davon konnte man dann zweifellose schlauchartige 
Gebilde sehen, die zum groBten Teil noch mit einer einfachen Schicht Cylinder­
epithels ausgekleidet waren und sicher je einen Ausfiihrungsgang darstellten. 
An irgendeiner Stelle des Lumens erhob sich dann ein mehr oder weniger dicker 
Hiigel, welcher nur noch am Rande Cylinderepithel zeigte, sonst aber aus Platten­
epithel bestand. Zwischen diesen Bildern und dicken soliden Plattenepithel­
klotzen und Strangen waren dann alle Ubergange aufzufinden, wie aus dem 
betreffenden Protokoll ja hervorgeht. Betrachten wir z. B. die Abb. 31: da 
sehen WIT einen Schragschnitt von einem derartigen Plattenepithelstrang und 
in ihm, fast zentral gelegen, eine Lichtung, mit Cylinderepithel ausgekleidet, 
welche in das Plattenepithel iibergeht. Kurz, es ist keine Frage, daB hier 
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auBerordentlich groBe und reichliche pachydermische Wucherungen, welche weit 
in das Gewebe hineingehen, durch eine M etaplasie des Cylinderepithels der 
Driisenausfuhrungsgiinge mit nachfolgender enormer Zellvermehrung zustande 
kommen. 

Welche Ursache fUr diese eigenartige Erscheinung heranzuziehen ist, kann 
man schwer sagen. Jedenfalls spielt wahl die Dilatation der DriisenausfUhrungs­
gange, welche sich mehrfach nachweisen lieB, hierbei einc Rolle. Diese wiederum 
ist wohl hervorgerufen durch die starke Infiltration des umliegenden Binde­
gewebes. Bemerkenswert ist noch, daB diese Erscheinung fast nur an der 
hinteren Kehlkopfwand angetroffen 
wurde, und zwar sowohl an der laryn­
gealen wie an der osophagealen Flache. 

Von groBem Interesse sind nun die­
jenigen Bilder, in denen diese meta­
plastisch entstandenen Plattenepithel­
wiilste und Strange an ulcerierten Par­
tien zu beobachten sind. Da sieht man 
dicke pachydermische Excrescenzen 
mitten in einer groBen Ulceration sich 
frei iiber die Oberflache erheben und 
kann sich zunachst nicht erklaren, wie 
diese epithelial en Massen in das Gra­
nulationsgewebe hineinkamen, ohne 
irgendeinen Konnex mit der Ober­
flache zu haben. An geeigneten Schnit­
ten kann man feststellen, daB diese 
Pachydermien in der Tat mit dem 
Oberflachenepithel nichts zu tun ha­
ben, sondern aus der Tiefe kommen 
und von dem geschilderten meta­
plastisch entstandenen Plattenepithel 
der Driisenausfiihrungsgiinge ihrenAus­
gang nehmen. Es gelang sagar (L. 28) 
in einem Schnitt zu erkennen, daB 

, 

Abb. 31. L. 19. Epitheimetaplasie im Ausfiih­
rungsga ng einer Schleimdriise mit Ubcrgang in 

Pachydermie (s. Text). 

intaktes Cylinderepithel des Ganges sich nach oben in einen Plattenepithel­
strang fortsetzte, und daB dieser letztere wieder durch das Granulationsgewebe 
des Ulcus hindurch kontinuierlich iiberging in die Pachydermie, welche die 
ulcerierte Oberflache pilzartig iiberragte. 

Diese enorme Wachstumsenergie des neuentstandenen Plattenepithels ist 
etwas ganz Merkwiirdiges. Nicht nur an der ulcerierten Oberflache der ehe­
maligen Schleimhaut ist sie zu bemerken, auch an pathologischen Hohlriiumen, 
z. B. perichondritischen H6hlen kann man erkennen, daB hier das Plattenepithel 
in dicker Lage mit tiefen Zapfen sich ausbreitet und den bloBgelegten Knorpel 
iiberzieht. Das geschieht sogar an einzelnen isolierten Knorpelstiickchen des 
Aryknorpels, von denen man annehmen muB, daB sie fast vollstandig seque­
striert sind. J edenfalls zeigen sie nur noch Andeutung von Knorpelzellen und 
kaum farbbare Kerne, sowie eine ganz blas~e Grundsubstanz, in welche von der 
anderen Seite Granulationsgewebe eindringt. Gelegentlich kann man da sehr 
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eigenartige Bilder sehen: ein fast sequestriertes Knorpelstiick, in dem kaum 
noch Schatten von Knorpelzellen zu sehen sind, auf der einen Seite durchsetzt 
von Granulationsgewebe mit beginnender Organisation, auf der anderen Seite 
hart bedrangt oder auch schon durchpfliigt von Plattenepithelzapfen, welche 
von den pachydermischen Wiilsten ausgehen (s. Abb. 34). 

Auch an anderen Stellen, nicht bloB am Knorpel, kann man ofters diese 
enorme Wachstumsenergie des Plattenepithels feststellen, und zwar ebenfalls 
dort, wo starke SubstanzverIuste an den praformierten Teilen vorausgegangen 
waren. So sieht man gelegentlich in der Taschenbandgegend auf groBen ulce­
rierten Flachen das Granulationsgewebe in der ganzen Circumferenz von hocke­
rigen Excrescenzen unterbrochen, welche mit dicken Lagen von Plattenepithel 
bedeckt sind. Kein Zweifel, daB hier das Plattenepithel zum grof3ten Teil neu­
gebildet und nur zum kleinen Teil durch einfache Umwandlung des alten 
Cylinderepithels entstanden ist. 

Sekundare Veranderungen spezifischer Gewebsteile. 
Schon bei den obigen Ausfiihrungen haben wir gelegentlich der Beschrei­

bung von den verschiedenen Stadien der Tuberkulose vereinzelte Verande­
rungen beschrieben, die nicht spezifischer Natur sind, also Imine tuberkulosen 
Alterationen darstellen, sondern mehr in das Gebiet der entziindlichen und der 
degenerativen Erscheinungen gehoren. Sie betreffen einzelne spezifische Gewebs­
teile und scheinen mir doch wichtig genug, um hier des genaueren geschildert 
zu werden. 

1. lIuskeln. 
An den quergestreiften Muskelfasern kann man, wenn auch nicht haufig, 

eigentiimliche Veranderungen auftreten sehen. Schon E. FRANKEL hat, wie 
oben bemerkt, der Erkrankung der Muskulatur eine eigene Arbeit gewidmet 
und hauptsachlich Atrophie und Infiltration an ihnen beschrieben. Doch kann 
man auch noch andere hochst merkwiirdige Erscheinungen auftreten sehen, 
welche hier besonders beschrieben werden sollen, zumal da sie stellenweise 
so hochgradig sind, daB sie sich auch klinisch durch mangelhafte Funktion 
bemerkbar machen miissen. Die Fasern verIieren ihre Querstreifung oder 
zeigen nur noch Spuren von solchen, sind in der Querrichtung wie in Stiicke 
zerhackt oder auch wie abgebrochen, zeigen kolbige Auftreibungen, dann auch 
wieder Aufsplitterung in der Langsachse und zerfallen schlieBlich ganz in 
Triimmer. Diese liegen dann in den merkwiirdigsten Formen, wie Spiel3e, 
Bander, Fetzen usw. im Gewebe. Oft hangen die Fetzen noch zum Teil mit 
ehemaligen Muskelfasern zusammen, deutlich erkenntlich an den Resten von 
Querstreifung. In diesem ganzen Triimmerfeld liegt dann eine ganze Anzahl 
von dicken, rundlichen oder langlichen Zellen, welche vollgepfropft sind mit 
groberen Kornern und oft kleine Fortsatze an der Peripherie zeigen. Zweifellos 
handelt es sich hier um Histiocyten, welche die zerst6rten Muskelteile abtrans­
portieren. Die Gefiif3e in diesen Partien zeigen eine ausgesprochene hyaline 
Degeneration der Wandschichten: die letzteren sind dick und glasig gequollen, 
haben unregelmaBige buckelige Verdickungen an der AuBenwand, lassen weder 
Zellen noch Kerne noch Fasern erkennen, weil alles in eine stark transparente 
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hyaline Masse umgewandelt ist., nur das Endot.helrohr hebt sich meist noch sehr 
scharf im Zentrum dieser hyalinen Klumpen und Bander abo 

ZweifeIlos ist hier an Muskelfasern und Gefaf3en ein stark degenera.tiver Vor­
gang zu konstatieren. 

Das Merkwiirdige ist, daB diese DegenerationssteIlen meist ziemlich fern 
von den tuberkuli:is erkrankten Schleimhautpartien liegen und selbst absolut 
nichts von spezifisch - tuberkuli:isen 
Vorgangen erkennen lassen. Zwar 
traf ich sie unterhalb von tuber­
kulosen Geschwiiren, Z. B. im Muscu­
lus vocalis, jedoch ohne daB eine 
Kommunikation zwischen den er­
krankten Muskelfasern und tuber­
kuli:isem Geschwiir festzustellen war. 
Ja, in einem FaIle war die Erkran­
kung sogar an den Muskelfasern zu 
sehen an einem Stimmband, welches 
sonst voIlig gesund war. 

Man muB sich also vorstellen, daB 
diese Muskelalteration keine direkte 
Folge des tuberkulosen Prozesses 
darsteIlt, sondern nur indirekt durch 
denselben bedingt ist, in der Weise, 
daB vieIleicht Toxine oder sonstige 
Stoffwechselprodukte fliissiger Na­
tur, sei es der Bakterien selbst odeI' 
des tuberkuli:isen Gewebes, die Er­
krankung der Muskelfasern bedingen. 

Auf derartige Einwirkungen ist 
vieIleicht auch eine zweite Verande­
rung zuriickzufiihren, welche man 
ebenfalls fernab vom tuberkulosen 
Gewebe innerhalb der quergestreif­
tenMuskulaturgelegentlich antreffen 
kann. Da sieht man, und zwar ohne 
irgendwelche entziindliche Erschei­
nungen, eine Reihe von leeren Binde­
gewebsraumen, die auBerordentlich 
zarte Fasern haben. Sie haben eine 
rhombische Form auf dem Quer­
schnitt, sind gelegentli.ch etwas in die 

Abb. 32. Musculus vocalis mit starker Degeneration 
der Muskeifasern, hyaliner Degeneration der GefiUl­
wande. 1m Bindegewebe Histiocyten mit Kornern 

beladen. 

Lange gezogen und zeigen in der Nachbarschaft ahnliche zarte Bindegewebs­
maschen, die aber zum Teil noch gefiillt sind mit kleinen, dunkelgefarbten, soliden 
Blocken, welche stellenweise noch einen deutlichen Rest von Querstreifung erkennen 
lassen. Keine Frage, daB man es hier mit stark geschrumpftenM uskelfasern zu tun 
hat. Daneben sieht man dann noch unzweifelhafte Muskelfasern in den gleichen 
zarten Bindegewebsnetzen liegen, welche aIle Ubergange zu den geschilderten Ge­
bilden erkennen lassen. Aus der Abb. 33 wird dies Verhaltnis klar werden. 
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Fragen wir uns nun, wie wir diese eigentumliche Veranderung zu bezeichnen 
haben, so muB hier der Name Atrophie gewahlt werden, denn es scheint zweifellos 
hier ein einfacher atrophischer Zustand an der quergestreiften Muskulatur vor­
zuliegen ohne jede spezifisch tuberku16se oder auch nur entziindliche Alteration. 

Auch dieser Befund scheint klinisch von einer gewissen Bedeutung zu sein, 
da auch er vielleicht imstande ist, myopathische Lahmungen oder Paresen 
zu erklaren. 

Es sei ferner noch derjenigen Muskelveranderungen gedacht, welche nur 
beim Ausheilungsproze[3 der Larynxtuberkulose zu notieren waren. Diese sind 
1m Protokoll Nr. 21 genauer beschrieben. Sie fanden sich in ausgezeichneter 

Abb. 33. L. 23. 
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r Muskulatur. 

Weise bei einem Fall von makroskopisch fast ausgeheilter Larynxtuberkulose, 
deren schwere Erkrankungsform aus den auf Grund Pi2jiihriger Beobachtung 
beigegebenen Abbildungen zu erkennen ist. Das Resultat der mikroskopischen 
Untersuchung zeigte im wesentlichen eine Verdammerung der Tuberkel, ein 
Schwinden des Granulationsgewebes und eine enorme Neubildung eines derben 
schwieligen Bindegewebes. Gerade dies letztere hatte nun an der quergestreiften 
Muskulatur die eigentiimlichen Veriinderungen hervorgerufen, die man zweifellos 
als Narbenbildung bezeichnen muB. Da sah man die Muskulatur hart durch das 
Bindegewebe bedriingt, auBerordentlich geschrumpft, zum Teil stark verdiinnt, 
fadenformig gestaltet, zum anderen Teil dagegen kugelig verdickt, oft frei von 
jeglicher Querstreifung. Es erscheint wohl sicher, daB hier, je nach der Wachs­
tumsrichtung des neugebildeten Bindegewebes, diese verschiedenartigen Muskel-
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veranderungen zustande gekommen waren, die durch die Abb. 52 recht deutlich 
gemacht werden. 

Richtige Tuberkel in den Muskelbiindeln wurden auBerordentlich selten 
a,ngetroffen. 

2. Schleimdriisen. 
An den submukosen Schleimdriisen bzw. den Ausfiihrungsgangen der­

selben habe ich, wie schon oben angedeutet, nicht oft spezifische tuberku16se 
Erkrankungen 1 feststellen konnen, jedoch nicht selten eine periglandulare An­
ordnung der Tuberkelknotchen. Dagegen zeigten die Schleimdriisen oft sekun­
dare Veranderungen, die man teils als entziindliche, teils als degenerative 
bezeichnen kann. Es war das zunachst eine gelegentlich sehr reichliche An­
sammlung von Rundzellen in der nachsten Umgebung der Driisen, die oft sehr 
dicht bis an die Membrana propria heranging, ein Zustand also, dem man wohl 
treffend als Periglandulitis bezeichnen kann. Die Veranderung an der Drusen­
substanz selbst war verschiedenartig. Entweder sie waren in diffuser Weise 
zusammengepreBt durch das neugebildete bzw. infiltrierte Gewebe, sei es daB 
es tuberkuloser Natur war oder nur aus Granulationsgewebe bestand. In diesem 
Falle traf man dann manchmal einen Haufen zylindrischer oder kubischer 
Zellen wirr durcheinanderliegend mitten im Gewebe an. Die Epithelien zeigten 
dann teils Quellungszustande, teils waren sie diinn und atrophisch, aus ihrem 
Zusammenhang herausgerissen. In anderen Fallen waren die Ausfiihrungsgange 
nur an circumscripter Stelle komprimiert, dann konnte man cystische Gebilde 
mit schonem hohem kubischem oder zylindrischem Epithel ausgekleidet und 
mit Schleim gefiillt antreffen, zweifellose Retentionscysten. 

Eine weitere Veranderung, die aber nur einmal (L. 38) beobachtet wurde, 
bestand in einer eigentiimlichen Ab16sung des Driisenschlauches von seiner 
bindegewebigen Hiille in der Weise, daB Zellen und Zellreste~ Kerntriimmer 
und feinkornige Massen sich zwischen Epithel- und Bindegewebsmembran ein­
gelagert hatten. Dadurch war der Epithelschlauch stark deformiert, lieB aber 
an den einzelnen Elementen keine Veranderungen erkennen. Trotzdem muB 
man wohl annehmen, daB an irgendwelchen Stellen Defekte im Epithel vor­
handen waren, denn der Inhalt der Epithelschlauche war der gleiche wie 
der in den pathologischen Spaltrs annehmen zwischen epithelialer und binde­
gewebiger Schicht, auch zeigter denn Veranderungen starke entziindliche bzw. 
degenerative Veranderungen. 

3. Knorpel. 
Schon bei dem Kapitel der Perichondritis wurden oben die schweren Er­

krankungen des Knorpels selbst, die Verfliissigung der Substanz sowie das 
Absterben und die Sequestrierung beschrieben. Auch wurde dort schon, wenn 
auch nur ganz kurz, der entziindlichen Veranderungen gedacht, der Chondritis, 
durch welche die Knorpelsubstanz aufgeteilt und allmahlich zum Absterben 
gebracht wird. Diese Chondritis ist am Septum narium von HOSOMI geschildert 
worden, verlauft aber auch an anderen knorpeligen Teilen in ganz ahnlicher 
Weise, besonders am Aryknorpel. Man sieht in diesen Fallen gewohnlich von 

1 S. u. beirn Kapitel "Infektionsmechanismus". 
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irgendeiner defekten Stelle aus Rundzellen in den Knorpel hineinziehen, sieht, 
wie diese Zellen StraBcn bilden, wie sie sich zu Haufen ballen und sehr bald 
organisiert werden. Da kann man Capillaren erkennen, Bildung von richtigem 
Granulationsgewebe bemerken, durch welches einzelne Knorpelteile von anderen 
getrennt werden. VerhaltnismaBig selten sind an diesem Granulationsgewebe 
LANGHANssche Riesenzellen festzustellen. Einzelne Knorpelteile sterben dann 
ab, andere bleiben erhalten und zeigen dann noch bemerkenswerte Verande­
rungen. 

Diese entzundlichen Erscheinungen, welche gelegentlich unter dem Bilde 
sekundarer Veranderungen zu beobachtcn sind, bieten aber an einzelnen Stellen 
nach Ablauf der eigentlich tuberkulOsen Erkrankung noch ganz eigenartige 
Erscheinungen, welche hier geschildert werden sollen. Diese interessanten 
Beobachtungen wurden an dem schon stark geschadigten, aber nicht volIig 
nekrotischen Knorpel gemacht und betreffen Veranderungen, welche zweifellos 
in das Gebiet der rein entziindlichen Prozesse gehoren. 

Sie betreffen die Einwanderung von Rundzellen in das stark geschadigte 
Knorpelgewebe sowie die darauffolgende Organisation desselben mit Umwand­
lung in Bindegewebe. Anfange dieser Chondritis sind ja schon oben geschildert 
worden, an einzelnen ]'allen jedoch kann man Veranderungen feststellen, die 
wesentlich anders ausschen. Sie betreffen in erster Linie Knorpelgebiete, die 
an irgendeiner Stelle frei von Perichondrium sind, im ubrigen aber noch an gut 
ernahrte Gewebsteile anstoBen. Der Knorpel zeigt an diesen Stellen eine mangel­
hafte Farbbarkeit von Grundsubstanz und Zellen, welch letztere manchmal 
nur als Schatten imponieren und deren Kerne ebenfalls schwach oder gar nicht 
gefarbt sind. Die Umrisse der Kapseln und der Elemente sind noch recht gut 
erkennbar, eine Nekrose ist zweifellos noch nicht eingetreten. Das Knorpel­
gewebe ist also sicherlich nicht als abgestorben, aber doch als leicht geschadigt 
anzusehen. Da sieht man dann an irgendeiner Stelle die Zellen des Granula­
tionsgewebes in dunnen Zugen in die Knorpelsubstanz eindringen und so eine 
StraBe bilden, auf welcher die Nachschube derselben erfolgen. Treffen die 
Zellzuge auf eine Knorpelkapsel, so sammeln sich hier mehr Zellen an, so daB 
hier schon ein kleiner Haufen entsteht. In den engen Kanalen treten dann 
neben dyn runden Zellen langgestreckte Elemente auf mit langen dunnen Kernen, 
welche Hamatoxylin sehr stark angenommen haben. Zellen sowohl wie Kerne 
zeigen eine auBerordentliche Lange und sind so schmal, wie man es bei Binde­
gewebszellen verhaltnismaBig selten beobachten kann. Das Eigentumliche an 
ihnen ist, daB der gut gefarbte Kern ebenfalls auBerordentlich dunn und grazil 
ist, auch das schmale Protoplasma kaum irgendwie auftreibt. Es sind das die 
unten erwahnten Fadenzellen, welche von HOSOMI besonders bei den Tuber­
kulomen des knorpeligen Septum narium beschrieben worden sind. Mit diesen 
Fadenzellen treten dann richtige Endothelien auf, welche die GefaBbildung 
einleiten. Es erscheinen dann schon feine Capillaren, welche vereint mit den 
Zellzugen oft von mehreren Seiten den Knorpel durchsetzen. Sie durchkreuzen 
sich dann und bilden ein zellreiches netzartiges Gewebe mit feineren oder 
groberen Maschen. Infolge dieser Durchsetzung des Knorpels werden seine 
Zellen sowohl wie seine Grundsubstanz stark komprimiert, die kleinen GefaBe 
lassen jetzt schon etwas Bindegewebe in ihrer nachsten Umgebung erkennen, 
das Netz wird immer dichter, und schlieBlich besteht der ganze Block nur noch 
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aus einem ziemlich zellreichen Bindegewebe mit meist sehr kleinen, aber blut­
gefiillten GefaBen, fast immer aber sieht man noch kleine Reste von Knorpel­
grundsubstanz oder auch von Knorpelzellen in diesem dichten Netz liegen. 
Es ist kein Zweifel, daB hier ganz groBe Knorpelteile, ohne daB sie ihre grobe 
auBere Form wesentlich verandert haben, auf die geschilderte Art in Binde­
gewebsblOcke umgewandelt werden oder vielmehr in ein Gewebe, welches zum 

Abb. 34. Epiglottis, Knorpel fast ganz abgestorben, Einwanderung von Bindegewebszellen, Organi· 
sation, Neubildung von BlutgefilJ3en, auch Epithelzapfen von der Pachydermie dringen in den 

Knorpel ein. 

groBten Teil aus Bindegewebe besteht, in welches nur noch kleine Reste von 
Knorpelsubstanz eingelagert sind. 

Hochst merkwiirdig wird das Bild, wenn sich noch eine dritte Gewebsart 
an dem Aufbau dieser Blocke beteiligt, das ist das Plattenepithel. Gelegentlich 
kann man beobachten, daB diese stark veranderten Knorpelpartien dicht besetzt 
sind mit pachydermischen Wiilsten. Diese kann man direkt mit ihrem Platten­
epithel dem in der geschilderten Weiile veranderten Knorpel in vielfacher Lage 
aufsitzen sehen. Dnd an diesen Stellen kann man dann beobachten, daB das 
Plattenepithel, welches ja, wie oben geschildert, eine auBerordentliche Wachs­
tumsenergie zeigt, mit kleineren oder groBeren Zapfen in jenes Gemisch von 
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Knorpel und Bindegewebe eintaucht und so das Bild noch bunter macht, als 
es schon vorher war. 

Diese eigentiimlichen Vorgange werden am besten klar werden durch die 
Betrachtung der Abb. 34. Da sehen wir unten schlecht ernahrten, jedoch noch 
relativ intakten Knorpel mit schlechter Farbbarkeit del' Knorpelzellen und 
Zelleinwanderung yom Rande her. Weiter oben sind die Knorpelzellen nul' 
noch als Schatten erkennbar, mit sehr starker Zelleinwanderung, Bildung von 
Bindegewebe und kleinen GefaBen III del' Knorpelsubstanz und schlieBlich 

• • .. • • 
.. 

• • • 
Ab b. 35. L. 6. Knorpel , <lessen angcfressene 0 berflache bedeckt 
ist mit einer Schicht, bestehend aus Fibrin, Rundzellen und 

Knorpelsequestern. 

oben links starker Wuche­
rung des Plattenepithels und 
Einwachsen von Haufen epi­
thelialer Zellen in dem Knor­
pel. Die Plattenepithel­
zapfen gehoren zu einer 
groBenPachydermie, welche 
auf del' Zeichnung nicht 
mehr zu sehen ist. 

Es handelt sich hier also 
um einen ganz anderen Vor­
gang als wie del' oben bei 
del' tuber kulOsen Er krankung 
des Knorpels - mit Resorp­
tion des letzteren geschil­
derten. Wahrend dort eine 
spezijische Erkrankung des 
Knorpels vorlag, findet sich 
hier lediglich ein entzund­
licher ProzeB, keiue Tuber­
kulose, nul' eine Art Organi­
sation eines schlecht ernahr­
ten, zum Teil abgestorbenen 
Knorpelstiickes, eiuen Zu­
stand, den man zweifellos 
als das Produkt eines Re­
parationsvorganges ansehen 
muB. 

Abel' auch sonst konnte man oft genug Zustande am Knorpel antreffen, 
die keineswegs einen spezifischen, sondern nul' einen rein entziindlichen Charakter 
zeigten, also nicht nul' bei den Reparationsvorgangen, sondern auch in ganz 
floriden Stadien des Entziindungsprozesses. Da sah man gar nicht selten von 
einer perichondritischen Hohle aus gemeines, also nicht tuberku16ses Granu­
lationsgewebe in den Knorpel hineinschieBen und konnte, selbst wenn letzteres 
iu groBer Menge vorhanden war, jegliche Tuberkelbildung vermissen. 

Es scheint also keiuem Zweifel zu unterliegen, daB hier genau wie bei del' 
Ulceration neben spezijisch tuberkulOsen Veranderungen auch rein entziindliche 
Alterationen auftreten konnen, die von denjenigen anderen Ursprungs, z. B. 
bei Perichondritis septica necroticans, nicht zu unterscheiden sind (s. d. Arbeit 
von ULRICH). 
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Flir diese Behauptung sprechen aueh Bilder, die man gelegentlich bei der 
Einschmelzung des Knorpels beobaehten kann, welche auBerordentlich merk­
wiirdig aussehen. Da sieht man (z. B. L. 6) an der Oberflache des zugrunde­
gehenden Knorpels nicht nur einfaehes Granulationsgewebe, sondern auf der 
seharfen angefressenen Knorpelflaehe eine reichlieh Zellen enthaltende Sehieht, 
welehe in einem dichten Filzwerk von Faden eingelagert sind. In dieser dicken 
Schicht fanden sieh dann in groBer Anzahl mikroskopiseh kleine losgeloste 
Knorpelsequester, welehe ZUln Teil vollstandig kernlos sind, zum Teil nur noch 
Schatten von Zellen und Kernen enthalten. 1m Anfang wurde dieses Polster 
fUr Granulationsgewebe gehalten, es zeigte sieh aber bald, daB jegliehe Organi­
sation, also GefaBbildung, fehlte, und daB die Faden und Strange nieht etwa 

Abb. 36. L. 28. Perichondritische Rohle an dem particll zcrstorten Aryknorpel: Einwachsen des 
Plattenepithels in diese Hohle. 

bindegewebiger Natur waren, sondern einem Netz von diinneren oder diekeren 
Fibrin/aden und Fibrinbalken entspraehen, sowie daB die zwischen Ihnen liegenden 
Zellen Exsudatzellen darstellten. Aus der Abb. 35 wird dies Verhaltnis klar 
werden: da sehen wir den seharfen Rand des partiell zerstOrten Knorpels und 
auf ihm eine Schieht von Fibrinnetzen, in welehe die Exsudatzellen und die 
kleinen Knorpelsequester eingelagert sind. 

Herr Geheimrat M. B. SCHMIDT, dem ieh diese merkwiirdigen Bilder zeigte, 
verglich sie mit diphtherisehen Membranen, mit denen sie in der Tat groBe 
Ahnlichkeit haben. Jedenfalls war an den ganzen Partien nichts von spezifiseher, 
tuberkuloser Veranderung festzustellen. 

Ob diese geronnenen Exsudatmassen spater organisiert werden und dann 
ahnliehe Bilder liefern, wie sie oben als Reparationsvorgange gesehildert wurden, 
wage ieh nieht zu entseheiden. 
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W ohl abel' scheinen mil' der Reparation, d. h. dem HeilungsprozeB, Altera­
tionen zu dienen, die an diesel' Stelle noch geschildert werden sollen. 

Bei den perichondritis chen Hohlen war gelegentlich zu beobachten, daB das 
Plattenepithel sich lebhaft an den reparatorischen Veranderungen beteiligte. 
Man konnte hier feststellen, daB dicke Lagen von Epithelien in die Hohle hinein­
wuchsen und die letztere wie eine Tapete auskleideten, in del' Weise, daB von 
dem mit Plattenepithel bedeckten Ulcerationsrande sich diese epithelialen 
Elemente vorschoben und den ulceriertenKnorpel bedeckten. Dabei war es gleich-

Abb. 37. L.3. Eigentiimliche Art der Knorpeleinschmelzung am Schildknorpel durch Vordringen 
kleiner Gefa3e und Zellneubildung vom Perichondrium her. 

gultig, ob die rauhe Knorpeloberflache ganz frei lag, odeI' ob sie mit einer dunnen 
Schicht von lockerem Bindegewebe bedeckt war. Stets bildeten die Plattenepithe­
lien eine feste dicke Schicht, welche die perichondritische Hohle auskleidete. 

Diese Wachstumsenergie del' Plattenepithelienwar dann noch weiter in del' 
Weise zu verfolgen, daB man Zapfen an ihnen sehen konnte, die sich weit in die 
noch erhaltenen Knorpelteile in die Tiefe vorschoben und so in feinen Zugen 
die Substanz durchsetzten. Auch diese V organge sind wohl zweifellos als Repa­
rationsvorgiinge anzusehen, welche gleichzusetzen sind den oben geschilderten, 
Prozesse also, die selbstverstandlich nicht als spezifisch tuberkulOs zu betrachten 
sind, sondern lediglich. del' Vernal' bung dienen nach Ablauf del' tuberku16sen 
Erkrankung. 
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Dureh die Abb. 36 werden diese Vorgange deutlieher gemaeht; da sehen 
wir eine periehondritisehe Hohle des Aryknorpels, deutlieh kenntlieh an den 
Sequestern, und von reehts bemerkt man, wie das Plattenepithel auf die Flaehe 
des noeh erhaltenen Knorpelteils iiberwaehst und Auslaufer in die Substanz 
entsendet. Wir miissen also bei all diesen gesehilderten Knorpelveranderungen 
unterseheiden zwischen spezifiseh-tuberkuli:isen Erseheinungen und rein ent­
zundlichen Alterationen. Die letzteren pflegen den ersteren zu folgen und konnen 
gelegentlieh wohl frisehe, £Ioride Stadien eines entziindliehen Prozesses dar­
stellen, dienen aber gewohnlieh in mehr ehroniseher Form der Reparation, also 
dem HeilungsprozeB. Die ersteren dagegen, die rein tu berkulosen Verande­
rungen, fiihren nur zur groBartigen Zersti:irung der priiformierten Gewebsteile. 

Abb.38. Der gleiche Fall; dieht neben dem Herd aus vorheriger Abbildung: Eindringen eines 
feinen GefiWes mit Verandcrung der Knorpelsubstanz in seiner ntlehsten Umgebung. Vergleich 

mit perforierenden K an iUen. 

SehlieBlieh sei noeh einer anderen ganz merkwiirdigen Knorpelveranderung 
gedaeht, die aber nur in 2 Fallen gefunden wurde. Sie ist des genaueren in den 
Protokollen L. 3 und L. 37 gesehildert worden. Sie fand sich im Schildknorpel 
und Ringknorpel. Sie bestand aus kleineren oder groBeren Herden, in denen di.e 
Knorpelsubstanz verloren gegangen und durch ein sehr zellreiches Gewebe 
ersetzt war, so daB stets eine Hohle in der Substanz entstanden war. Die Wand 
dieser Hohle war auBerordentlich uneben, zackig, so daB Teile des stehen­
gebliebenen Knorpels frei in den Hohlraum hineinragten. Die Zacken zeigten 
zum Teil noph schone Knorpelzellen mit gut farbbarem Kern, aber gelegentlich 
nur noeh Reste von Zellen, die kaum noeh als Schatten zu bezeiehnen waren. 
J edenfalls waren hier reichliche Mengen von Knorpelzellen zugrunde gegangen 
bzw. im Begriff zugrunde zu gehen. Natiirlich WRr auch diesem Gewebstod 
die umliegende Grundsubstanz verfallen. Ihre Reste sprangen in Form von 

MANASSE, Tuberkulose. 4 
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abgerundeten Zacken frei in die Hohle VOl' und zeigten sich gar nicht odeI' nul' 
schwach hellrot gefarbt. Del' Inhalt del' Hohle bestand aus einem sehr zell­
reichen, zarten Bindegewebe, welches reichlich Capillarcn enthielt. Keineswegs 
abel' glich es gewohnlichem Granulationsgewebe, denn Rundzellen, also Lympho­
cyten odeI' Leukocyten waren fast gar nicht vorhanden. Die Zellen, die sich an 
del' Zusammensetzung diesel' Herde beteiligten, waren in den lateralen Partien 
dicke, vollsaftige Bindegewebszellen von spindeliger Form, in den medialen 
ans Perichondrium stoBenden TeHen groBe rundliche odeI' kubische von feinen 
Kornchen durchsetzte Elemente, die an Fetttropfchen erinnerten. Hiel', am 
inneren Perichondrium, war mit Sicherheit del' A usgangspunkt dcs ganzen Herdes 
anzunehmen, denn von hier ging stielartig ein gefaBtragender Bindegewebs­
strang in den Herd hinein, dessen Aufsplitterung das Geriist des Herdes entsprach. 

Dane ben fanden sich nun an verschiedenen Stellen zweifellos V orstufen 
solcher Herde in Gestalt von feinen Capillaren, welche in gleicher Richtung wie 
jener Stiel den Knorpel durchbohrten. Sie zeigten an ihrer AuBenflache jeder­
seits einen feinen biiI'f~tenartigen Besatz, welcher aus nadelformig zugcspitzten 
Teilen veranderter Knorpelsubstanz gebildet wurde. Die letztere war hier fast 
ganz ungefarbt und hob sich in Form eines Biirstensaumes scharf von del' nor­
malen Knorpelsubstanz abo Rei dem Anblick diesel' eigentiimlich ausgestatteten 
kleinen GefaBe wurde man unwillkiirlich an die "perforierenden Kanale" des 
Knochens erinnert. Dabei war an dicsen Stellen von del' sonst so haufigen 
Knochenneubildung nichts zu sehen. Diese GefaBe und jene Herde sind in 
Abb. 38 und 37 abgebildet. 

Wie haben wir uns nun diese Bilder zu erklaren ? 
Zweifellos handelt es sich hier um eine eigentumliche Art del' Knorpel­

einschmelzung, welche vollstandig abweicht von derjenigen Art, wie sie schon 
beschrieben wurde. Nichts von Ulcerationen, nichts von eitrigem kasigem Mate­
rial odeI' auch von richtigem Granulationsgewebe ist hier zu sehen. Auch eine 
Sequestrierung des Knorpels ist nirgends wahrzunehmen. Seine Substanz 
wird lediglich aufgesaugt durch das gefaBtragende zellreiche Gewebe, welches 
vom Perichondrium her in den Knorpel eindringt. Auch die Art und Weise, 
wie das Gewebe in die Substanz eindringt, ist leicht aus dem Anblick del' den 
Herden benachbarten Partien zu erkennen. Denn es unterliegt wohl keinem 
Zweifel, daB die vom Perichondrium her eindringenden eigenartigen GefaB­
kanale die Trager und die Erzeuger del' den Knorpel zerstorenden zellreichen 
Herde sind, so daB del' Vergleich mit "perforierenden Kanalen" des Knochens 
leicht weiter gefiihrt werden konnte. 

Fragen wir uns nun, ob diese Art del' KnorpelzerstOrung im Zusammenhang 
mit del' Tuberkulose des Kehlkopfes steht, so miissen wir diese Frage verneinen 
odeI' doch hochstens einen sehr losen, indirekten Zusammenhang annehmen. 
Denn, was weiter aus dem Protokoll bemerkenswert erscheint: aIle diese Ein­
schmelzungsherde lagen raumlich weit getrennt von den tuberku16sen Ver­
anderungen, Perichondrium, Muskulatur, kurz die ganze nahere und weitere 
Umgebung war frei von solchen. 

Ein anatomischer Zusammenhang zwischen beiden Erkrankungen scheint 
deshalb ausgeschlossen. 

Anders verhalt es sich natiirlich mit del' Frage, ob ein chemischer Zusammen­
hang zwischen ihnen besteht, in del' Weise, daB durch die schwere tubcrku16se 
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Erkrankung des Kehlkopfes der ganze Chemismus des Organs eine Verande­
rung erlitten hatte und dadurch die verschiedenen Teile zu irgendwelchen 
pathologischen LebensauBerungen veranlaBt worden waren. Die eigenartigen 
Burstensaume an den Capillaren sowie die mit fetttropfchenahnlichen Kornern 
gefiillten Zellen sprechen jedenfalls nicht dagegen. Doch erscheint es noch zu 
fruh, jetzt schon eine dahingehende Hypothese auszusprechen, weitere Knorpel­
untersuchungen auch bei anderen Erkrankungen werden notig sein, denn es 
scheint wohl denkbar, daB diese oder ahnliche Knorpelveranderungen auch bei 
anderen Erkrankungen gefunden werden, weil sie anatomisch wenigstens sicher 
nicht als tuberkulose anzusprechen sind. 

Lokalisation. 
. AIle Teile der oberen Luftwege konnen von der Tuberkulose affiziert werden. 

Aber es gibt doch gewisse Pradilektionsstellen, welche besonders haufig erkranken, 
ebenso wie gewisse Pradilektionsformen der geschilderten anatomischen Ver­
anderungen, welche eine besondere Beschreibung erfordern. Hierdurch ent­
stehen sehr mannigfache Kombinationen, von denen einige hier geschildert 
werden sollen. 

In der Nase ist die Tuberkulose nicht aIlzu haufig. Jedoch kann man aIle 
die geschilderten Erscheinungsformen hier antreffen: die I ntiltration, die 
Ulceration, die Perichondritis und die Tumoren. Die beiden ersteren finden 
sich sowohl an den Muscheln wie am Nasenboden und am Septum. An diesen 
Stellen kann man hier nicht zu selten frische Knotchen, diffuse Infiltration 
und Geschwiire antreffen. Letztere gehen meist nicht so tief wie beim Kehl­
kopf, ein Umstand, der bedingt ist durch die lokalen Verhaltnisse; auBerordent­
lich selten gehen die Ulcerationen auf das Periost iiber, und noch seltener kommt 
es zur tuberkulosen Osteomyelitis mit Sequestrierung des Knochens. Peri­
chondritis am Septum kann man schon ofter antreffen; hier kommt es gewohnlich 
zur Einschmelzung des Knorpels mit Perforation der Septumplatte, jedoch 
lange nicht so haufig wie bei der Syphilis. 

Tumoren, und zwar besonders Tuberkulome, werden dagegen relativ haufig 
in der Nasenhohle beobachtet; sie stellen eine ganz eigenartigeErkrankung dar, 
welche von verschiedenen Autoren beobachtet ist, von denen ich besonders 
GORCKE, PASCH sowie HOSOMI erwahnen mochte. 

Diese Geschwiilste trifft man in der Nase sowohl beim Lupus wie bei der 
eigentlichen Tuberkulose. Ihr Sitz ist meist das Septum narium, dann auch die 
Muscheln und der N asenboden. Sie haben hier sowohl ein infiltrierendes Wachs­
tum, durchdringen z. B. das Septum, so daB sie beiderseits breit aufsitzen, 
finden sich aber auch als gestielte Geschwiilste, z. B. am Nasenboden, frei in die 
Nasenhohle hineinpendelnd sowie als pilzformige Tumoren mit breiter Grund­
flache. Mikroskopisch sind sie gewohnlich nach dem Typus der Granulotuber­
kulome, seltener nach dem der Fibrotuberkulome gebaut und zeigen dann die 
anatomischen Eigentiimlichkeiten, wie sie oben· geschildert sind. 

Eigenartig sind die Verhaltnisse dieser Tumoren zum Mutterboden, besonders 
zum knorpeligen Septum. Man sieht namlich selten ahnliche Veranderungen 
wie an anderen knorpeligen Stellen der oberen Luftwege, besonders an den 
Kehlkopfknorpeln. Wahrend bei den letzteren die tuberku16seKnorpelerkrankung 
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in der Mehrzahl der Fane mit einer Perichondritis einsetzt und mit Seque­
strierung des Knorpels endigt, wie das oben geschildert wurde, sehen wir am 
Septum keine N ekrose groBerer Knorpelstucke, sondern ein langsames V or­
dringen des tuberkulOsen Tumorgewebes in Gestalt von Rundzellen und Riesen­
zellen. Hierdurch entstehen in dem gefaBlosen Knorpel StraBen und Spalten, 
in welchen spater neugebildete GefaBe auftreten. Von diesen Spalten wird dann 
durch das sich bildende tuberkulOse Granulationsgewebe das Knorpelgewebe, 
Zell- sowohl wie Grundsubstanz angegriffen und allmahlich zum Schwinden 
gebracht; hier gerade kann man die oben geschilderten Fadenzellen sehr haufig 
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Abb. 39. Schnitt durch Septum narium bei Tuberculoma. Einwandern der Zellen in die 
Knorpelsubstanz, unter ihnen reichliche Fadenzellen. (Aus der Arbeit von HOSANr.) 

beobachten, welche in den neugebildeten Spaltraumen sich ausbreiten. Diese 
ganzen Verhaltnisse habe ich in einer Arbeit von HOSOMI des genaueren schildern 
lassen, auf die ich hiermit fUr den, der besonderes Interesse an den histologischen 
Feinheiten hat, verweise. Jedenfalls geht aus seinen Untersuchungen hervor, 
daB der Knorpel hier zwar auch allmahlich zugrunde geht, aber gewohnlich 
nicht durch eine die Knorpelhaut ablOsende Perichondritis mit AusstoBung von 
Knorpelsequestern, wie z. B. beim Aryknorpel, sondern durch allmahliches Vor­
dringen des tuberkulOsen Gewebes in die Knorpelsubstanz selbst, welche dann 
aufgeteilt wird und allmahlich zur Resorption kommt (s. Abb. 40). 

In den NebenhOhlenist die tuberkulOse Erkrankung sehr selten anzutreffen, 
kommt jedoch vor, sowohl an der Schleimhaut wie auch am Periost. Als Raritat 
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muB ieh einen Fall bezeiehnen, den ieh neulieh zu operieren und mikroskopiseh 
zu untersuehen Gelegenheit hatte; es war das eine Patientin mit tumorartiger 
Ansehwellung der vorderen KieferhOhlenwand, welehe sieh als periostale Ge­
sehwulst erwies, die man bequem aussehalen konnte. Mikroskopiseh bestand 
sie aus einer groBen Anzahl von typisehen Tuberkeln mit zentral gelegenen 
LANGHANSSehen Riesenzellen ohne Verkasung. Dabei erwiesen sich die ganzen 
oberen Luftwege sowie der Knochen des Oberkiefers, auch die Kieferhohle 

Abu. 40. Tuberculoma septi, Resorption des viillig 
nekrotischen Knorpels durch Zelleinwanderung. 

(Arbeit von HOSOMI.) 

selbst frei von tuberku16ser Er­
krankung. Auch sonst zeigte der 
iibrige Korper klinisch keine Spur 
von Tuberkulose. 

Einmal war Gelegenheit gegeben 
eine ausgedehnte Siebbeintuberku­
lose mit sehwerer fistu16ser Kno­
chenerkrankung zu untersuchen. 
Die Krankengeschichte und das 
Ergebnis der mikroskopischen Un­
tersuehung findet sieh am SchluB 

Abb.41. Stadium derlnfiltration mit Tuberkel­
bildung und Ulceration: Man sieht die grauen 
Knotcben mit rotem Hof auf hinterer Rachen­
wand, Gaumen, Tonsillen und Zungengrund 
Bowie die Ulceration an der Uvula und dem 

Rando der hinteren Gaumenbogen. 

der Protokolle. Da sah man sowohl Infiltration, wie Ulceration und Periostitis, 
ahnlich wie an anderen Teilen der oberen Luftwege. Der Knochen war 
auBerordentlich stark mitergriffen: im Mark schone ausgebildete Tuberkel, 
in den iibrigen Teilen weitgehende Zerstorung mit Resorption und Sequester­
bildung. Die Appositionsvorgange traten der Menge nach sehr in den 
Hintergrund, waren aber sehr deutlich zu erkennen in Gestalt von schonen 
Osteoidsaumen. Auch im Knochenmark waren deutliche Neubildungserschei­
nungen nachzuweisen: derbe Bindegewebsmassen, hartes, fibroses Mark hatte 
sich reichlich gebildet. 

1m Rachen finden wir tuberku16se Erkrankungen jeglicher Art, die jedoch 
nieht allzu haufig sind. Am meisten sehen wir sie an den Tonsillen und deren 
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nachster Umgebung, am weichen und harten Gaumen. Hier treffen wir in erster 
Linie multiple Eruption von massenhaften Knotchen, welche oft groBe Flachen 
der Schleimhaut bedecken, diffuse Infiltrate kommen auch vor. Die Knotchen 
zerfallen hier auBerordentllch schnell und· gehen dann tiber in flache Ulcera­
tionen, welche nattirlich konfluieren k6nnen. Die Kombination von gelben 
oder grauen Knotchen mit tuberlmlOsem Gewebszerfall, auch tiefere Geschwiire 
kann man verhaltnismaBig haufig beobachten. So sehen wir an dem beigegebenen 
Bilde (Abb. 41) ein schones Beispiel dieser beiden aufeinander folgenden Erschei­
nungsformen der Schleimhauttuberkulose, der Infiltration mit Knotchen und 

Abb. 42. Ulcerationen an beiden Stimmbandern, gestieltes Fibrotuberculoma der hlnteren 
Larynxwand. 

der ulcerativen Prozesse: da sehen wir an weichem Gaumen, Tonsillen, hinterer 
Rachenwand, Unterflache del' Zunge eine massenhafte Aussaat von feinen Knot­
chen mit rotem Hof und an del' Uvula sowie am Rande der hinteren Gaumen­
bogen kleinere und groBere Ulcerationen, welche die Folge des Tuberkelzerfalls 
darstellen. Auch tiefere Geschwiire kann man beobachten, besonders an del' 
Tonsille. Eine Periostitis mit Sequestration oder Defektbildung am Knochen 
ist hier im Rachen fast niemals anzutreffen; findet man eine solche, muB man 
viel eher an Syphilis denken. 

Kurz erwahnt sei an dieser Stelle noch die latente Tuberkulose der Gaumen­
mandeln, welche klinisch gar keine Erscheinungen macht. Untersucht man 
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systematisch aIle FaIle von Lungentuberkulose hinsichtlich der Gaumenmandeln, 
so kann man im mikroskopischen Bilde in der groBen Mehrzahl eine ausgesprochene 
Bildung von Tuberkeln innerhalb der Tonsillen auffinden. Dies ist in einer 
Reihe von Arbeiten, von denen ich nur diejenigen von WALSHAM, HERYNG 
und P. FISCHER erwahnen will, nachgewiesen worden. 

Geschwiilste, also Tuberkulome, habe ich im Mundrachen nie gesehen; auch 
sonst kann man lesen, daB sie hier sehr selten sind. Mehrfach dagegen sind sie 
im Nasenrachenraum beobachtet worden. Einen sehr schonen Fall dieser Art 
von groBer Ausdehnung aus unserer Klinik hat ITO beschrieben. Es war ein 

Abb. 43. Ausgedehnte Ulcerationen des ganzen Larynx. Nekrotisierende Perichondritis am rechten 
Aryknorpel. 

Granulotuberkulom. Es ging zweifellos von der Rachenmandel aus, wie das 
zwischen den Tuberkeln liegende lymphatische Gewebe bewies. 

Hier im N asenrachenraum kommen die ii brigen Erscheinungsformen der 
Tuberkulose ebenfalls vor, besonders die Infiltration und die Ulceration; Peri­
ostitis mit Sequestrierung des Knochens ist aber sehr selten und wohl meist 
die Folge einer primaren Knochentuberkulose und nicht einer Schleimhaut­
tuberkulose. 

Die hypertrophische Rachenmandel kann ebenfalls Sitz der Tuberkulose sein. 
Nach einer Arbeit von HYNITSCH aus der StraBburger Klinik fanden sich unter 
180 Fallen von Rachenmandelhypertrophie nur 7mal tuberkulOse Verande­
rungen, also in 3,9%. Andere Autoren haben hohere Werte gefunden, 6-12%, 
aber bei den meisten war das u'ntersuchte Material kleiner. Diese tuberkulOsen 
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Erkrankungen wei sen nach MORITZ SCHMIDT·EDMUND MEYER der Rachen­
mandel eine besondere Rolle als Eingangspforte der Tuberkulose zu, andererseits 
beschreiben aber diese beiden Autoren auch ausgedehnte tuberkulOse Ulcera­
tionen an dieser Stelle, welche zweifellos als sekundare anzusehen seien. 

Beziiglich des Kehllcopfes ist die Frage viel diskutiert worden, ob er immer 
nur infolge von Lungentuberkulose erkranke oder auch primar tuberkulOse 
Veranderungen erwerben konne. Diese Frage ist selbstverstandlich nur auf dem 
Sektionstisch zu lOsen. Aus den an der Leiche gemachten Erfahrungen ist zu 
schlieBen, daB der Nachweis einer primaren Kehlkopftuberkulose nur auBer­

Abb. 44. Circumscripte Tuberkulose am Iinken Epiglottisrand 
Ulceration und Perichondritis. 

ordentlich selten erbracht 
worden ist., 1m iibrigen sei 
betont, daB der Larynx weit­
aus am haufigsten von allen 
Teilen der oberen Luftwege 
erkrankt, und die oben ge­
ge benen charakteristischen 
Veranderungen sind, wie 
schon angedeutet, zum groB­
ten Teil nach Untersuchun­
gen tuberkulOser Kehlkopfe 
geschildertworden.lchkann 
mich deshalb auf einige 
kurze Bemerkungen an die­
ser Stelle beschriinken. 

TuberkulOseErkrankun­
gen aller Art kann man an 
fast allen Teilen des Larynx 
beobachten, doch gibt es 
hier einige Gegenden, die be­
sonders haufig im Anfangs­
stadium bevorzugt werden. 
Dazu gehort zunachst die 
hintere Larynxwand, die 
I nterarytanoidgegend. Infil­

trate oder gar Ulcerationen an dieser Stelle bei sonst normalem Larynx weisen 
unbedingt auf Tuberkulose hin. Auch Tumoren kommen an dieser Stelle vor, 
richtige T'uberkulome mid pachydermische Geschwillste, welche letztere jedoch, 
isoliert auftretend, wie oben ausgefiihrt, auch bei einfachen katarrhalischen 
Erkrankungen vorkommen konnen. AuBerordentlich haufig findet sich in dieser 
Gegend die Perichondritis der Aryknorpel, meist natiirlich in vorgeriicktem 
Stadium der Erkrankung. Wir sehen also, daB gerade hier an der Hinter­
wand alle Erscheinungsformen der Tuberkulose besonders haufig beobachtet 
werden. 

Ahnlich verhiilt es sich mit der Epiglottis, welche ebenfalls sowohl an Infil­
tration, Ulceration und Perichondritis erkrankt, wahrend Tumoren hier seltener 
beobachtet werden. Pachydermische Verdickungen allerdings sind hier nicht 
selten, cinmal habe ich sogar einen gestielten pendelnden pachydermischen 
Tumor von der Epiglottis untersuchen konnen. 
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Die Stimmbiinder erkranken ebenfalls sehr haufig. Die Infiltration ergreift 
oft ganz im Anfang des Leidens nur ein Stimmband, ebenso wie iiberhaupt 
in friiheren aber auch spateren Stadien die Einseitigkeit der Erkrankung auBer­
ordentlich charakteristisch ist: So sehen wir oft die Infiltration eines Stimm­
bandes, kombiniert mit derselben Affektion des gleichseitigen Taschenbandes 
bei sonst normalem Larynx, uns die Diagnose sichern. Auch bei ganz spaten 

Abb. 45. Einseitige Stimmbandtuberkulose (recht-s), Infiltration und Ulceration mit beginnender 
Perichondritis. Linke Seite vollig intakt, hintere Wand pachydermisch verdickt und leicht ulceriert. 

schon mit Ulceration einhergehenden Stadien der Erkrankung kann man oft 
genug noch die Praponderanz einer Seite nachweisen, insofern als oft auf einer 
Seite des Larynx Infiltration, Ulceration und Perichondritis in hohem MaBe zu 
konstatieren ist, wahrend die andere Seite nur eine geringe Infiltration aufweist. 

Nach und neben der Infiltration des Stimmbandes sehen wir sehr bald die 
Ulceration auftreten, wahrend die Tuberkulome an dieser Stelle sehr selten sind. 
Der oben geschilderte Fall stellt wohl ein Unikum dar. Dagegen sehen wir die 
Pachydermie sowohl in diffuser, wie in Tumorform sehr haufig an den Stimm­
bandern, besonders am Processus vocalis. Hier konnen wir gar nicht selten 
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(s. 0.) richtige papilIare pachydermische Geschwiilste bei sonst normalem Larynx 
beobachten, und hier gerade ist die Warnung angebracht, diese scheinbar 
harmlosen Excrescenzen prognostisch zu giinstig anzusehen, denn oft kann 
man in den bindegewebigen Partien dieser Pachydermie typische Tuberkel 
antreffen (s. Abb. 30). 1m Gegensatz zur Infiltration und Ulceration ist die 
Pachydermie des Stimmbandes sehr haufig doppelseitig, so zwar, daB auf 
der einen Seite eine starkere Prominenz der pachydermischen Partien be­
steht, wahrend auf der anderen Seite eine napfformige Verdickung zu sehen 
ist, in welche die erstere hineinpaBt. 

Abb. 46. Ausgedchnte Tuberkulose (Ulceration) der iisophagealen Larynxili1che und der Epiglottis. 

Auch am Taschenband finden wir sowohl Infiltration mit miliaren 
Knotchen, Ulceration und Tuberkulome, wahrend Pachydermien hier seltener 
auftreten. 

Die Schleimhaut des MORGAGNISchen Ventrikels erkrankt verhaltnismaBig 
haufig an Tuberkulose, besonders in Form der Infiltration, in einzelnen Fallen 
sogar ganz isoliert, 2 derartige FaIle konnte ich mikroskopisch untersuchen 
(s. Abb. 7). Eine besondere Form der Erkrankung stellt hier der sog. Prolaps 
des Ventrikels dar, welcher makroskopisch sich gewohnlich als halberbsengroBer 
tumorartiger Auswuchs prasentiert, der aus dem Ventrikel kommt und frei 
auf dem Stimmbande liegt. Mikroskopisch findet man in ihm meist sehr schone 
Tuberkel. 

Die osophageale Fliiche der hinteren Kehlkopfwand erkrankt verhaltnis­
maBig haufig an Tuberkulose. Hier kann man die submukosen Partien oft in 
groBer Ausdehnung von Tuberkeln durchsetzt antreffen. Jedoch habe ich an 
dieser Stelle gewohnlich nur das reine Infiltrationsstadium beobachten konnen, 
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Ulcerationen seltener (s. Abb. 46), Perichondritis infolge Zerfalles und Ein­
schmelzung des tuberku16sen Gewebes auch nicht oft. 

Einer eigentiimlichen Lokalisation der Tuberkulose im Kehlkopf sei noch 
gedacht, die wohl jedem Kliniker schon aufgefallen ist. Es ist das die Ansamm­
lung tuberkulOsen Gewebes unterhnlb der Stimmbiinder an der vorderen Commi88ur. 
1m klinischen Bilde sieht man da gelegentlich subglottisch an der genannten 
Stelle eine ganz circumscripte burzelformige Anschwellung, welche kugel- oder 
kegelformig ins Lumen vorspringt. Die anatomische Untersuchung dieser 
sehr haufig zu beobachtenden Auswuchse zeigt dann, daB sie verhaltnismaBig 
nur wenig spezifisch tuberkulOses Granulationsgewebe enthalten, dagegen groBe 
Massen von Schleimdrusen mit reichlicher Rundzelleninfiltration. In einem 
FaIle waren diese drusigen Massen so reichlich, daB man fast an ein Adenom 

Abb.47. 2 Ulcerationen am Zungengrund. 

denken konnte, denn man hatte den Eindruck, daB nicht nur die normale 
Schleimdrusenmenge durch dasfremdartige Gewebe ins Lumen gedrangt wurde, 
sondern daB die Drusenmasse stark vermehrt war. 

Auch die Zunge kann man, wenn auch nicht haufig, affiziert sehen. Hier 
kann man besonders an der Unterflache gelegentlich ein sehr fruhes Infiltrations­
stadium mit schoner Knotchenbildung (s. Abb. 41) antreffen, auf der Oberflache 
sahen wir einige Male sehr schwere ulcerative Processe, multiple Geschwure, 
die zum Teil konfluiert waren und ziemlich weit in die Tiefe gingen. Ein schones 
Beispiel von zwei derartigen tuberkulOsen Ulcerationen ist in Abb. 46 wieder­
gegeben. 

Verlanf nnd Ausgang. 
Fragen wir uns nun, in welcher Weise der geschilderte anatomische ProzeB 

weitergeht und wie der endgultige Ausgang der Veranderungen aussieht. 
Es ist ohne weiteres klar, daB diese Frage nicht einheitlich beantwortet 

werden kann, weil hier auBerordentlich viel verschiedene Faktoren in Betracht 
kommen, von denen das Weiterschreiten oder andererseits der HeilungsprozeB 
abhangig ist. Zu diesen Faktoren gehoren Allgemeinzustand, besonders der 
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Lungenbefund, Ernahrung, Therapie usw., welche selbstverstandlich einen 
groBen EinfluB auf den weiteren Verlauf der anatomischen Veranderungen 
ausuben. 

Zunachst ist es keine Frage, daB selbst recht betrachtliche Erkrankungen 
zur Heilung kommen konnen, und zwar zu einer vollstandigen Heilung, welche, 
wenigstens makroskopisch, keine Spur der ehemaligen Erkrankung erkennen 
laBt. Derartige Falle sind ja jedem Kliniker bekannt. Andererseits kommen 
auch Heilungen vor mit Residuen der uberstandenen Erkrankung, ausgedehnten 
dauernden Veranderungen, welche in erster Linie als Defektbildungen anzusehen 
sind. Es sei hier besonders der Folgezustande der Perichondritis gedacht, 

welche am besten an der Epi­
glottis zu beobachten sind. An 
ihr kann man oft genug kleinere 
oder groBere Defekte sehen, wel­
che als N arbenzustande nach der 
Knorpelerkrankung zuruckblei­
ben. Makroskopisch demonstrie­
ren sie sich als rundliche, zackige 
oder auch ganz glatte Aus­
schnitte, welche den Rest der 
Epiglottis auszeichnen. 

Die erstere Art der Heilung, 
welche nach dem Spiegelbefunde 
normale Verhaltnisse darbietet, 
habe ich nur an einem unten zu 
schildernden FaIle von fast vol­
liger Vernarbung (L. 21) unter­
suchen konnen, der uns recht 
gut Gelegenheit gab, die anato­
mischen Ausheilungszustande zu 
studieren, wenn man auch nur 
von einer partiellen Heilung spre­
chen konnte. 

Abb. 48. Perichondritis beider Aryknorpel, auf der 
Hinterflache~des rechten 3 Ulcerationen. Die Residuen mit Defekt­

bildung konnten an einem Falle 
von abgelaufener Perichondritis der Epiglottis untersucht werden. 

Es fehlten an diesem Falle ungefahr die oberen zwei Drittel (s. Abb. 49) des 
Kehldeckels, wahrend der Stumpf mit weiBlichem Narbengewebe bedeckt 
war. Mikroskopisch zeigte sich an der Oberflache eine groBe Masse von Platten­
epithel, welches, in vielfachen Schichten zu enormer Dicke anschwellend, das 
ubrige Gewebe bedeckte. Das Epithel zeigte auBerordentlich starke Wachs­
tumserscheinungen: dicke Zapfen gingen weit in das Bindegewebe hinein, 
wie das oben in der Umgebung von Ulcerationen geschildert wurde. Degenera­
tionserscheinungen wie Zell- und Kernzerfall waren hier nicht nachzuweisen. 
Und unter dieser dicken Epithelschicht lag dann ein derbes schwieliges Binde­
gewebe, welches aus sehr breiten, hellen Bindegewebsbandern zusammengesetzt 
war. In ihm lagen vereinzelte abgeschniirte Epithelherde, aber keine Schleim­
drusen. Das ganze derbe Bindegewebe ging bis aufs Perichondrium, welches 
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keine Veranderungen aufwies. Neben der Narbe lagen noch reichliche Tuberkel, 
zum Teilauch mit Verkasung und wohlausgebildeten LANGHANSSchenRiesenzellen. 

Die Narbenbildung kann also in sol chen Fallen nur als eine partielle, lokal­
circumscripte vorhanden sein, dicht daneben oder gar an weiter entfernt ge­
legenen Stellen kann der ProzeB ruhig weiter gehen. Das kann man gerade 
in diesem Fall von Epiglottisnarbe sehr schon an der makroskopischen Abb. 49 

Abb. 49. Vernarbte Defektbildung an der Epiglottis, darunter eine fdsche tuberkulOse Ulceration. 

sehen, welche uns zeigt, daB auBer der Epiglottisnarbe an der vorderen Kehl­
kopfwand ein groBes tiefes Ulcus als Zeichen eines floriden Prozesses vor­
handen ist. 

Tritt keine Heilung ein, geht der ProzeB also weiter, so sehen wir besonders 
die ulcerosen und perichondritischen Erkrankungen eine immer groBere Aus­
dehnung annehmen, bis dann anatomische Objekte entstehen mit enormen 
Zerstorungen, die allzu bekannt sind, als daB sie hier geschildert zu werden 
verdienen. 

Jene Heilungsvorgange des genaueren zu .,tudieren, war Gelegenheit gegeben 
durch die Freundlichkeit des Herrn Sanitatsrat Dr. MANN in Dresden, dem an 
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dieser Stelle der ganz besondere Dank des Verfassers ausgesprochen sei. Dieser 
Kollege sandte uns einen Kehlkopf, welcher von ihm etwa 11/2 Jahre auf das 
genaueste beobachtet worden war. Diese Beobachtung, besonders die Erfolge 
der verschiedenen therapeutischen Eingriffe wurden uns mit sehr guten Abbil­
dungen der einzelnen Stadien in freundlichster Weise zur Verfiigung gest,ellt. 
Der Leser findet diese illustrierte Krankengeschichte in den Protokollen am' 
Schlusse dieser Arbeit unter Nummer L. 21 und kann sich so einen guten Dber­
blick tiber den ganzen Idinischen Verlauf verschaffen. Am Schlusse der Behand­
lung war die ganze schwere Kehlkopferkrankung trotz ausgedehnter Lungen­

Abb. 50. Ausgedehnte ulcerative Tuberkulose des 
Kehlkopfinnern; beide Stimmbander, 

Taschenbander und hintere Wand .. 

affektion zum gr6Bten Teil zur Heilung 
gekommen. 

Wie die anatomischen Verande­
rungen an dem klinisch fast v6llig ge­
heilten Larynx am Ende des Lebens 
aussahen, geht aus dem angeftihrten 
mikroskopischenProtokoll hervor. Auf 
diese Weise ist es gelungen, klinischen 
und anatomischen Befund miteinander 
zu vergleichen und vor allem jestzu­
stellen, wie die anatomischen Verhiilt­
nisse in den geheilten Partien sich ge­
staltet haben. 

Aus dem Krankenblatt ergibt sich, 
daB im Anfang der Beobachtung am 
rechten Stimmband eine dicke In­
filtration mit polyp6ser Auftreibung 
vorhanden war, eine Veranderung, die 
also nach unserer obigen Einteilung 
zu dem ersten Stadium zu rechnen 
ist, daB ferner am linken Taschenband 
und an der Epiglottis ein ulcerativer 
ProzeB festzustellen war, also das 
zweite Stadium. Die Behandlung, wel­
che teils in Galvanokaustik, teils in 

Bestrahlung bestand, brachte es in verhaltnismaBig kurzer Zeit zu Wege, daB 
jene typische tuberku16se Infiltration des rechten Stimmbandes zur Heilung 
kam und bis zum Tode des Individuums geheilt blieb. 

Anders verhielt es sich mit der linken Seite, welche die qualitativ schwerere 
Form der Erkrankung, eine Ulceration, aufwies. Zwar kam die Ulceration 
als solche zur Ausheilung, doch lieB sich immer noch eine leichte Infiltration 
des Taschen- und Stimmbandes nachweisen. Dagegen gelangte eine Ulceration 
auf der laryngealen Flache der Epiglottis unter der genannten Behandlung zur 
Vernarbung. 

Makroskopisch lieB sich an dem in Formalin fixierten Kehlkopf kaum irgend 
etwas Pathologisches auffinden, wobei allerdings zu bemerken ist, daB er nicht 
aufgeschnitten, also nur von oben her betrachtet wurde. 

Mikroskopisch boten, wie aus dem Protokoll ersichtlich ist, aIle Teile einen 
auBerordentlich interessanten Befund dar, am meisten natiirlich war das rechte 
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Stimmband von Bedeutung, welches ja nach der Krankengeschichte etwa 
F/4 Jahr geheilt war. 

Es zeigte sich im mikroskopischen Bilde keine Spur von frischen Tuberkel­
eruptionen, aber eine gewaltige Neubildung von schwieligem derbem Binde­
gewebe. Zwar konnte man nach langem Suchen noch kleine Stellen entdecken, 
welche zweifellos den Rest eines ehemaligen Tuberkels darstellten, aber eben 
nur ganz vereinzelt. Es war das z. B. ein kleines rundliches Knotchen mit 
hellem Zentrum und einer schattenhaften Riesenzelle, umgeben und durchsetzt 
von derben Bindegewebsziigen mit sparlichen langlichen Bindegewebszellen, 
sowie ferner ein kleines amorphes Stiickchen hyaliner Substanz, welches 

Abb. 51. L. 21. Ausheilende Tuberkulose. 1m }lusculus vocalis kleiner Kaseklumpen, durchwachsen 
von Bindegewebe. 

Ahnlichkeit mit einem kleinen Kasekriimchen hatte. Dieses Knotchen zeigte 
(s. Abb. 51) in schonster Weise jene Durchwachsung mit Bindegewebe: schmale 
und breite Fasern durchsetzten die Substanz, begleitet von Bindegewebszellen 
und wenigen Rundzellen. Kein Zweifel, daB hier ein ehemaliges verkastes 
Knotchen im Begriffe stand, von den Bindegewebsmassen zur Resorption ge­
bracht zu werden. 

Die zweite Stelle war noch kleiner: dicht unter dem Stimmbandepithel 
gelegen, zeigte sie neben wenigen kleinen einkernigen Elementen 2 groBere 
Zellen, die sicher als Reste von ehemaligen Riesenzellen anzusprechen waren. 
Sie hatten die GroBe und die Kernstellung der typischen LANGHANSSchen 
Riesenzellen, zeigten aber schlechte Farbbarkeit der Kerne und schattenhaftes 
Aussehen. Das iibrige Stimmband zeigte nur insofern eine Veranderung, als 



64 Verlauf und Ausgang. 

die hier vorhandenen derben Bindegewebsmassen in groBer Menge anzu­
treffen waren und sich weit in die }vIu8kulatur erstreckten. Da sah man den 
Musculus vocalis in groBer Ausdehnung von den schwieligen derben Binde­
gewebsmassen durchsetzt und die Muskelfasern selbst in eigentiimlicher Weise 
verandert. Diese sekundare Alteration der Muskelfasern kam in kolbigen An­
schwellungen, geschlangeltem Verlauf, starken Verdiinnungen und ahnlichem 
zum Ausdruck, wie es aus der Abb. 52 deutlich hervorgeht. Dabei hatte die 
Querstreifung sehr stark gelitten, war an einzelnen Fasern ganz verschwunden, 
wah rend sie an andern noch deutlich zu erkennen war. Ebenso verhielt es 

Abb. 52. L. 21. Ausheilungsproze13 mit Bildung von derbem Bindegewebe und starker Veranderung 
der Muskelfasern. 

sich mit den Langsfibrillen, welche nur an wenigen Stellen noch nachzuweisen 
waren. 

Es unterliegt wohl keinem Zweifel, daB diese ganzen Muskelveriinderungen 
als Kompre88ion8er8cheinungen aufzufassen sind, entstanden durch das Hinein­
wachs en des derben, narbigen Bindegewebes, welches der HeilungsprozeB 
hervorgerufen hat. 

Klinisch scheint es nun von Interesse, diese Tatsache zu kennen, urn damit 
die nach Ausheilung des tuberkulOsen Prozesses evtl. noch vorhandenen Be­
wegung88t6rungen des. Stimmbandes zu erklaren. 

Auch die Ta8chenbiinder boten recht bemerkenswerte Veranderungen, 
welche zum groBten Teil als Anzeichen des Heilungsprozesses anzusehen sind. 
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So zeigte sich dort, dicht an del' vorderen Commissur, ein kleiner Epithel­
defekt, welcher wohl nul' als Rest eines ehemaligen Geschwiirs aufzufasspn 

Abb.53. L.21. Ausheilende 'l'uberkulose. Vorschieben des Plattenepithels iiber cinem in lIeilung 
begriffenen Ulcus. 

Abb.54. L. 21. Ausheilcnde 'l'uberkulose, hintere Larynxwand: verdammernde 'l'uberkel und 
verdammernde Hiesenzellen. 

ist, iibl'igens die einzige Stelle im ganzen Kehlkopf, welche noch als ulcerativer 
ProzefJ anzusehen war. Die Stelle ist in Abb. 53 wiedergegeben .worden: da 

MANAS8E, 'l'uberkulose. 5 
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sehen wir den flachen Epitheldefekt mit Rundzellen ausgefiillt, sehen in der Tie£e 
nichts mehr von frischen spezifischen Vorgangen, nur kleinere und groBere 
Zellen, auch eine blasse Riesenzelle, welche dem Bindegewebe aufliegen, und 
sehen schlieBlich, wie sich das Epithel von rechts und links vorschiebt iiber 
diese geschilderte Stelle hin. Es scheint mir keinem Zweifel zu unterliegen, 
daB bei langerer Lebzeit des Individuums sich der Defekt vollig geschlossen 
hatte und das Geschwiir damit zur Heilung gekommen ware. 

1m iibrigen enthielten auch hier die subepithelialen Partien eine auBer­
ordentlich reichliche Ansammlung von derbem, fibrosem Bindegewebe, welches 
zum Teil sehr schwielig und kernarm war, zum Teil auch einige Rundzellen 
und Bindegewebszellen enthielt. 

Abb. 55. L. 21. Ausheilende Tuberkuiose, links 2 kriiftige, rechts eine verdammernde Riesenzelle 
mit reichlich Bindegewebe in del' Umgebung. In ihr kieine weiJ3e Stabchen, s. 'fext. 

Tuberkel oder ehemalige Tuberkel fanden sich im Kehlkopf nur ganz vereinzelt, 
und zwar in einem Zustand, der die Aufmerksamkeit des Beschauers besonders 
herausforderte. Zunachst waren es meist keine typischen Tuberkel mehr mit 
Riesenzellen, epitheloiden Zellen, Rundzellen und Verkasung, sondern die 
hier liegenden Knotchen zeigten in auffallender Weise Ansammlung von Binde­
gewebsfasern mit Bindegewebszellen in ihrer Umgebung und in ihrem Innern, 
denn sie wiesen nicht nur eine starke konzentrische Einengung seitens der Binde­
gewebsfasern auf, sondern lieBen aueh erkennen, daB die letzteren das Knotchen 
in allen Teilen durchsetzten. Von Rundzellen oder epitheloiden Zellen war 
hier fast gar nichts mehr vorhanden. Dagegen fanden sich noch deutliche Riesen­
zellen, wohl kenntlich an ihrer Form, GroBe und ihrem Kernreichtum. Aber 
diese groBen Elemente und ihre Kerne waren meist so blaB, d. h. schwach 
gefarbt, waren glasig geworden, zeigten keine scharfen Grenzkonturen, so 
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daB sie gleichsam nur als Schatten imponierten, ahnlich wie es oben am Stimm­
band geschildert wurde. Hier konnte man von einer volligen Verdiimmerung 
der Riesenzellen sprechen und durfte nicht im Zweifel sein, daB sie im Begriffe 
waren, zugrunde zu gehen. Die genaueren Verhaltnisse dieser Veranderungen 
mogen im Protokoll nachgesehen werden. Einer merkwiirdigen Erscheinung 
an diesen Riesenzellen sei noch gedacht, die allerdings nur vereinzelt zu notieren 
war: das waren kleine scharf geschnittene Aufhellungen, welche innerhalb 
des Protoplasmas des Zelleibes zu erkennen waren. Sie waren scharf begrenzt, 
stabchenfOrmig, immer gleich groB, vielleicht so groB wie der Durchmesser 

Abb.56. L. 21. Ausheilende Tuherkulose. Mitten im Bindegewebe DriisenscWauch mit defekter 
Wand und frischen Tuberkeln in der Umgebung (s. Text). 

eines hal ben roten Blutkorperchens und lagen unregelmaBig zerstreut in einer 
Riesenzelle (s. Abb. 55). Es ist schwer zu sagen, was sie zu bedeuten hatten; 
das ist jedenfalls keine Frage, daB hier irgendwelche stabchenformige Korper 
lagen oder ausgefallen waren, welche dann diese Bilder hervorgerufen hatten. 
Ob das Krystalle waren, welche durch die verschiedenen Losungsmittel bei 
der Einbettung aufgelOst waren oder, wie Herr Geheimrat SCHMIDT meinte, 
Reste von elastischen Fasern, ist nicht zu entscheiden. 

Auch an der hinteren Wand waren die geschilderten Verdiimmerungszustiinde 
der Tuberkel und Riesenzellen ebenso wie die derbe Bindegewebsneubildung 
in schonster Weise zu beobachten. Hier waren richtige Knotchen iiberhaupt 
kaum zu entdecken, da sah man die schwieligen Bindegewebsmassen und in 
ihnen gelegentlich eins oder mehrere groBe Elemente, die zwar noch deutlich 

5* 
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durch Form und Kernreichtum als LANGHANSSche Riesenzellen anzusprechen, 
aber auch fast aIle so stark verandert waren, daB sie nur noch als Schatten 
bezeichnet werden konnten (s. Abb. 54). 

Es war also das Wesentliche, was diese klinisch fast ausgeheilte Tuberkulose des 
Larynx auszeichnete, daB hier statt der tuberku16sen Infiltration oder Ulceration 
eine starke N eubildung von Bindegewebe mit zweifellos im Absterben begriffenen 
Tuberkeln das Gewebe durchsetzte, und es scheint mir fraglos, daB diese Neu­
bildung von derbem schwieligem Bindegewebe als Reparationsvorgang anzu­
sehen ist, durch welchen dann in sekundarer Weise die Tuberkel mit ihren 
spezifischen Elementen zur Verdammerung und zum Absterben gebracht werden. 
Natiirlich braucht die Bindegewebsbildung nicht immer das Primare zu sein, 
es kann auch umgekehrt infolge der therapeutischen MaBnahmen zuerst das 
tuberkulose Gewebe wenigstens partiell zugrunde gegangen und dann erst sekun­
dar die Bildung von Bindegewebe aufgetreten sein. 

Fragen wir uns nun, ob in diesem Kehlkopf gar keine frischen tuberku16sen 
Veranderungen vorhanden waren, die neben den Ausheilungsvorgangen einher­
gingen 1 Dazu ist zu sagen, daB allerdings wenn auch ganz vereinzelt solche 
unveranderten nicht absterbenden Knotchen gefunden wurden, besonders in 
der Ventrikelschleimhaut. Hier war an einer Stelle, durch Serie verfolgbar, 
ein ProzeB festzustellen, der als erster Anfang einer frischen Tuberkulose gedeutet 
werden muBte. Da sah man einen dilatierten Driisenausfiihrungsgang, mit 
zellhaltigem Sekret gefiillt, an einer Seite der Wand einen Defekt, ausgefiillt 
mit zellreichem und fibrinhaltigem Sekret. Diese Sekretmassen standen in offener 
Kommunikation mit der Umgebung des Driisenganges, und in dieser zeigte 
sich zweifellos eine ganz frische tuberkulose Alteration, deutlich kenntlich an 
den typischen LANGHANsschen Riesenzellen, welche in einem Konvolut von 
Fibrinmassen und Rundzellen eingebettet lagen (s. Abb. 56). Hier war zweifel­
los eine ganze frische Eruption von Tuberkeln in der nachsten Umgebung des 
Ausfl1hrungsganges zustande gekommen. 

Ob man aus der Kommunikation des Gang-Inhaltes mit dem jungen tuber­
kulosen Gewebe schlieBen solI, daB das letztere infolge einer von auf3en in den 
Gang gekommenen Infektion zustande gekommen ist, kann ich nicht mit 
absoluter Sicherheit behaupten (s. u.). Diese Erklarung ware jedenfalls eine 
Stiitze fiir die alte Ansicht, daB auf diese Art, also durch die Einwanderung 
von Tuberkelbacillen in die Ausfiihrungsgange der Schleimdriisen, die submukose 
tuberkulose Infiltration zustande kame. 

Infektionsmechanismus. 
Fragen wir uns jetzt, ob die ausgedehnten Untersuchungen uns einenAnhalts­

punkt ergeben fUr die Beantwortung der Frage, auf welche Weise das tuber­
kulOse Virus in den Kehlkopf hineinkommt, bzw. wie es sich in ihm verbreitert, 
so miissen wir gestehen, daB das Ergebnis in dieser Hinsicht etwas diirftig 
ist, zumal da unsere Bacillen-Farbungen in groBen Celloidin-Schnitten stets 
negativ ausfielen und nur in Paraffinschnitten kleiner Gewebsstiicke gelangen. 

FRANKEL hat sich, wie oben bemerkt, mit dieser Frage des genaueren be­
schaftigt und festgestellt, daB die Bacillen auch durch das intakte Epithel 
eindringen konnen; andere Autoren haben kleine Epitheldefekte sowie die 
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Drusenausfuhrungsgiinge als Eintrittspforte bezeichnet und noch andere lassen die 
tuberkulOsen Herde auf dem Blut- oder Lymphwege zustande kommen. 

Es ist hier nicht der Ort, auf diesen, meist durch theoretische Erwagungen 
gestutzten Streit naher einzugehen, es soIl nur dasjenige aus den Ergebnissen 
unserer anatomischen Untersuchungen herausgehoben werden, was geeignet 
ist, die eine oder die andere der von den Autoren angesprochenen Ansichten 
zu stutzen. 

Zunachst die Frage: Sind die Schleimdrusen bzw. ihre AusfUhrungsgange 
als Eingangspforte anzusehen? In dem fruheren Referat wurde auf Grund 
der damaligen Untersuchungsbefunde eine nahere Beziehung der Schleimdrusen 
zu den Tuberkeln verneint. Die weiteren Untersuchungen haben jedoch gezeigt, 

Abb. 57. L. 25. Makroskopisch normaler Kehlkopf. Auch mikroskopisch nichts von 'I'uberkulose, 
nur geringfiigige Tuberkelbildung an einem Schleimdriisenpaket. 

daB, wenn auch nicht oft, so doch sehr deutliche, auBerordentlich intime Be­
ziehungen zwischen Sehleimdrusen und primiirer Tuberkelbildung bestehen konnen. 

Drei Beobachtungen seien zur Stutze dieser Behauptung herangezogen. 
Zuniiehst L. 25. Der Kehlkopf stammte von einem tuberkulOsen Individuum 

und erwies sich makroskopisch als vollig normal. Die milcroskopisehe Unter­
suchung, bei welcher der ganze Larynx in Horizontalschnitte zerlegt wurde, 
deckte einen eigentumlichen Befund auf: an der vorderen Commissur, dicht 
uber dem linken Stimmband, ein mit Rundzellen durchsetztes Drusenpaket 
und in diesem Infiltrat einem einzigen, typischen Tuberkel (s. Abb. 57). Sonst 
war in dem ganzen Larynx auch mikroskopisch nichts von Tuberkulose zu 
finden. Wie schon in dem Protokoll erwahnt, ist es nun zweifellos von Interesse, 
zunachst einmal ein erstes Anfangsstadium der Tuberkulose im Larynx gefunden 
zu haben und zweitens festgestellt zu haben, daB dieses einzige Anfangsstadium 
in einem Sehleimdrusenpaket gelegen ist. 

Es scheint mir durch diesen Befund mit einer groBen Wahrscheinlichkeit 
erwiesen, daB die erste Infektion des Larynx mit Tuberkulose dureh die Schleim­
drusen stattfinden kann (s. hieruber die so eben erschienene Arbeit von ESCH). 
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Die zweite Tatsache, welche fur diese Frage in Betracht kommt, war die 
folgende. Es wurden, wie aus den Protokollen ersichtlich, auBer dem soeben 
erwahnten, noch mehrere makroskopisch normale Kehlkopfe untersucht, welche 
von tuberkulOsen Individuen herstammten (s. ebenfalls die soeben erwahnte 
Arbeit von EseR). An ihnen wurden dann auch zum Teil sehr deutliche tuber­
kulOse Veranderungen angetroffen, welche als latente bezeichnet werden konnen, 
insofern, als sie sowohl klinisch wie makroskopisch-anatomisch nicht festzu­
stellen waren. 

In einem von diesen Kehlkopfchen (L. 36) fand sich eine eigentumliche 
Veranderung, welche fUr die in Rede stehende Frage, die die Schleimdrusen 

Abb. 58 . L. 36. Makroskopisch normaler R ehlkopf. Driisen· 
ausfiihrungsgang mit partieller Epithelmet a plasie, der auf eine 
ganz frisch tuberkulos infizierte Schleim driise fiihrt . Auch 

neben dem Ausfiihrungsgang ein frisches Rnotchen. 

als Infektionsweg behandelt, 
von Wichtigkeit erscheint. 
Da sah man bei noch intak­
ter, nur von wenigen Tuber­
keln durchsetzter Schleim­
haut, einen DrusenausfUh­
rungsgang, welcher bis in 
das dazugehorige Drusen­
paket zu verfolgen war. 

In ihm war auf dem 
Langsschnitt der einen Seite 
normales Cy linderepithel, 
wahrend auf der anderen 
Seite deutliches Plattenepi­
thel zu erkennen war. Und 
die Drusensubstanz, in weI­
che dieserGang hineinfUhrte, 
wardurchsetzt von Lympho­
zyten, welche die Drusen­
struktur stark uberdeckten, 
sowie von groBeren epithe­
loiden Zellen, und mitten 
in dieser Zellmasse lag eine 

deutliche LANGRANSSche 
Riesenzelle, sowie ein ahn­
liches groBes Element, wel­
ches aussah wie eine wer­

dende Riesenzelle (s. Abb. 58). Zweifellos war hier ein sehr fruhes Stadjum 
der Tuberkelbildung innerhalb eines Drusenpaketes getroffen worden, und man 
kann wohl mit einer an GewiBheit grenzenden Wahrscheinlichkeit behaupten, 
daB hier eine Primarinfektion der Druse vorlag, daB also an dieser Stelle die 
Schleimdruse bzw. ihr A us/uhrungsgang den Weg darstellte, auf welchem das 
tuberkulOse Virus in den Kehlkopf eingedrungen war. 

Fur diese Moglichkeit spricht noch ein dritter anatomischer Befund, welcher 
im Protokoll L. 21 ausfuhrlich geschildert ist. Es war dies der Kehlkopf, welcher 
nach P /2jahriger schwerer Erkrankung kurz vor dem Tode einen klinisch fast 
vollig geheilten Zustand aufwies und auch anatomisch, wenigstens makroskopisch 
fast vollig normale Verhaltnisse erkennen lieB. 1m mikroskopischen Bilde konnte 
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man, wie an anderer Stelle angefiihrt, auBerordentIich schon die Heilungs­
vorgange studieren, wahrend frische Erkrankungsvorgange fast vollig vermiBt 
wurden. Nur an ganz wenigen Stellen war eine frische Eruption von Tuberkeln 
festzustellen,' und das war wieder an den SchleimdrUsen bzw. an einem Aus­
fiihrungsgang. Da sah man (s. Abb. 56) einen derartigen mit schOnem ZyIinder­
epithel ausgekleideten Ausfiihrungsgang stark dilatiert mit hellem Sekret gefiillt, 
in dem einige Zellen schwammen. Dieser Gang hatte an einer Stelle einen Defekt, 
durch welchen die Fliissigkeit frei in die Umgebung hineindrang, und diese 
Umgebung bestand aus feinen Fibringerinnseln und ganz frischen Tuberkel­
knotchen. Es war also hier eine breite Kommunikation vorhanden zwischen 
dem mit Fliissigkeit gefiillten Ausfiihrungsgang und einer kleinen frischen 
Tuberkelzone an einem Larynx, der sonst fast vollige Ausheilung zeigte. Hier 
muBte dem Beobachter selbstverstandIich der Gedanke kommen, daB an dieser 
Stelle das durch den Driisengang eintretende tuberkulose Gift an einer defekten 
Wandstelle eineInfektion derUmgebung hervorgerufen hatte, welche durch das 
hier angetroffene Auftreten frischer Knotchen sichergestellt war. Natiirlich 
ist das kein ganz sicherer Beweis dafUr, daB die Driisengange als Eingangspforte 
der Tuberkulose dienen, aber es macht diese Ansicht doch zu mindesten sehr 
wahrscheinlich. GewiB wird man auch andererseits sagen konnen, daB um­
gekehrt die Tuberkel in die Wand des Ganges eingedrungen seien und die 
Defektbildung mit Exsudation hervorgerufen haben. Sehr wahrscheinlich 
ist diese Auslegung nicht, denn irgendwelche Anzeichen einer kasigen Gewebs­
einschmelzung waren nicht vorhanden. 

SchlieBIich sei noch einer Tatsache gedacht, welche ebenfalls fiir die 
Klarung dieser Frage von Bedeutung zu sein scheint. Es ist das der Bacillen­
befund in dem Fall, welcher bei den Protokollen unter L. 35 geschildert ist. 

Es war das ein makroskopisch normaler Larynx eines jugendlichen Indivi­
duums mit Lungentuberkulose. In ihm fanden sich ebenfalls einige sub­
epitheIiale Tuberkel im MORGAGNISChen Ventrikel, welche auBerordentIich reich­
lich Tuberkelbacillen enthielten. Und diese Bacillen fanden sich ebenfalls in 
groBer Anzahl, mit Schleim und Zellen untermischt, im freien Lumen der 
benachbarten Driisenausf1ihrungsgange, eine Tatsache, w:elche man gleichfalls 
fiir die These verwenden konnte, daB diese offenen Lumina fUr den Primar­
Infekt des Larynx mit Tuberkulose in Betracht kamen. 

; Wenn somit durch diese Untersuchungen die Moglichkeit, daB die Schleim­
drusen als Eintrittspforte dienen konnen, wahrscheinlich gemacht wird, so 
muB andererseits bemerkt werden, daB auch anatomische Befunde vorhanden 
'waren, welche die Ansicht stiitzen, daB die GefafJe als Infektionswege in Betracht 
kommen, wenn auch nicht fiir die primare Infektion, so doch zweifellos fiir 
die Propagation. 

In erster Linie kamen hier die Lymphwege in Betracht als Infektionstrager 
bei der Verbreitung der Tuberkulose im Larynx. Dafiir spricht einwandfrei 
der eigentiimliche Befund an den LymphgefaBen, der an anderer Stelle schon 
geschildert ist. Nicht nur daB wir an diesen Wegen eine ausgesprochene Thrombo­
lymphangitis feststellen konnten, sondern auch an den Gerinnungsmassen 
innerhalb der LymphgefaBe eine deutliche Verkasung fanden und schlieBlich, 
was die Hauptsache ist, daB wir'innerhalb der submukosen 'LymphgefafJe deutIiche 
Tuberkelbildung mit typischen LANGHANsschen Riesenzellen antreffen konnten. 
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Diese Befunde, die wohl ihr Analogon in der Lymphangitis tuberculosa 
der Darm-Serosa haben, sprechen entschieden daiiir, daB wenigstens die Propa­
gation, d. h. der Transport des tuberkulosen Materials, durch die LymphgefafJe 
stattfinden kann. Damit ist zunachst nicht gesagt, daB die erste Infektion des 
Larynx durch die LymphgefaBe zustande kommt, sondern nur die weitere Aus­
breitung innerhalb des Organs. An welchen Stellen die Tuberkelmassen in den 
Lymphkreislauf eindringen, ob im Larynx selbst, an der Stelle des primaren 
Infektes, oder an einer ganz anderen Stelle des menschlichen Korpers, ist natiirlich 
nicht zu sagen. Jedenfalls konnen sie nicht an der Stelle, an welcher die er­
krankten LymphgefaBe angetroffen wurden, in sie hineingelangt sein, denn 
gerade an der Stelle war die ganze Gegend frei von sonstigen tuberkulosen Alte­
rationen. 

Einer Tatsache sei hier noch gedacht, die im Protokoll L.19 festgelegt ist. 
Das ist der Befund von J(ohlepigment innerhalb der thrombotischen Massen 
in den LymphgefaBen. Derselbe war zwar nur in einem FaIle zu notieren, scheint 
mir aber von einer gewissen Wichtigkeit gerade fiir die Frage, woher die throm­
botischen Massen stammen. Das Kohlepigment lag dort in freien, spitzen und 
scharfen Kornchen innerhalb von einkernigen rundlichen, ziemlich groBen etwas 
gedunsenen Elementen mitten in den thrombotischen Massen. Das muBte 
natiirlich von ziemlich weit her in den Lymphkreislauf eingeschleppt sein. In 
Betracht kommen hier vielleicht die Lungen, eher aber die Lymphdriisen, die 
ja oft reichlich mit Kohle beladen angetroffen werden. NatiirIich wird es ganz 
unmoglich sein, die genaue Herkunft der eingeschleppten Massen festzustellen, 
aber man kann doch auch aus dieser eben geschilderten Tatsache schlieBen, 
daB die in den Lymphwegen gefundenen thrombotischen Massen nicht aus 
dem Kehlkopf stammen. 

Diese geschilderten beiden Punkte, daB sowohl Schleimdriisen wie Lymph­
gefaBe fiir den Transport des tuberku16sen Materials in Betracht kommen konnen, 
brauchen einander nicht zu widersprechen, denn man geht wohl nicht fehl 
mit der Annahme, daB die Infektion auf sehr verscbiedene Weise zustande 
kommen kann, ja sogar, daB verschiedene Arten der Propagation an einem Kehl­
kopf vorkommen konnen. Denn man kann sich sehr wohl vorstellen, daB z. B. 
ein infiltriertes Driisenpaket infolge Verkasung und Zerfall der in ihm lokali­
sierten Tuberkel die Umgebung infiziert, und daB das tuberkulose Material 
in den LymphgefaBen weitermarschiert und hier zur tuberku16sen Thrombo­
lymphangitis fiihrt, ebenso, selbstverstandlich, ein primarer Herd, der durch 
Eindringen der Tuberkelbacillen ins intakte Epithel zustande gekommen ist. 
N atiirHch wird es sehr schwer sein, anatomisches Material zu finden, welches 
diesen Zusammenhang nachweist. 

W ie steht es nun mit der akuten M iliartuberkulose 1 

Es war nur einmal Gelegenheit gegeben, den Kehlkopf eines solcben Falles 
zu untersuchen, welcher makroskopisch relativ wenig Veranderungen aufwies. 
An ihm sahen wir (s. Protokoll L. 34), daB auBer einigen kleinen Knotchen eben­
falls eine tuberku16se Erkrankung zu finden war an praformierten Raumen, 
welche aber ganz anders aussahen wie die oben geschilderten LymphgefaBe. 
Der Inhalt dieser Rauine war zwar sehr ahnlich demjenigen, welchen wir bei 
der Thrombolymphangitis antrafen: er bestand aus Fibrin, feinkornigen Massen, 
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Rundzellen und LANGHANSSchen Riesenzellen, war also zweifellos tuberkuloser 
Natur. Zwei Unterschiede gab es, die von Wichtigkeit erscheinen, erstens 
die Form der Raume. Zwar war auch hier die Wand ziemlich dunn und hatte 
an den nicht erkrankten Stellen schones Endothel, so daB es keinem Zweifel 
unterlag, daB man GefaBe vor sich hatte, aber die auBere Konfiguration zeigte 
niemals die charakteristischen Ausbuchtungen und Einschnurungen der Lymph­
gefaBe, sondern immer eine scharf runde oder ovale Figur, je nachdem sie im 
Quer- oder Schragschnitt getroffen waren. Zweitens fanden sich die throm­
botischen Massen immer untermischt mit roten Blutkorperchen, welche auch 
meist noch in dem freien Lumen angetroffen wurden. Es scheint demnach kaum 
einem Zweifel zu unterliegen, daB wir hier keine LymphgefaBe, sondern Venen 
vor uns hatten, welche mit dem tuberkulOsen Material gefullt bzw. verstopft 
waren. 

Zwar ist es ja jedem Untersucher bekannt, wie schwer im einzelnen 
FaIle innerhalb pathologischen Gewebes die Entscheidung zu treffen ist, ob 
man ein LymphgefaB vor sich hat oder eine Vene, doch war hier der Unter­
schied zwischen diesen GefiiBen und den vorher geschilderten sicheren Lymph­
gefiiBen ein so eklatanter, daB man sich aus den oben angegebenen Grunden 
dazu entschlieBen muBte, sie mit groBter Wahrscheinlichkeit als Venen an­
zusprechen. 

Natiirlich wurde diese Deutung auch gut zu unseren allgemein pathologischen 
Erfahiungen passen; denn wir wissen ja,· daB die akute Miliartuberkulose 
gewohnlich durch Einbruch tuberkuloser Massen in den venosen Kreislauf 
zustande kommt. 

Es ist hier naturlich nicht der Ort, auf diese allgemein pathologischen 
Fragen naher einzugehen, doch sei ausdriicklich auf die unte!" M. B. SCHMIDTS 
Leitung angefertigte Arbeit von BOYMAN hingewiesen, in welcher auch die 
reichliche Literatur angegeben ist. 

Soviel iiber diejenigen Punkte aus unseren Untersuchungsergebnissen, 
welche der Aufklarung iiber den Infektionsmechanismus dienen konnen. 

Anatomische Diagnose, 
Eigentlich sollte man meinen, daB die mikroskopische Diagnostik einer 

Schleimhauttuberkulose etwas sehr Einfaches ware. Und doch gibt es FaIle, 
bei denen man trotz ausgiebiger Probeexcision bei der mikroskopischen Unter­
suchung Zweifel haben kann, ob wirklich eine Tuberkulose vorliegt. Im all­
gemeinen kann man ja sagen, daB typische Tuberkel mit LANGHANSSchen 
Riesenzellen und Verkasung die Diagnose sichern. Und doch gibt es von dieser 
Regel Ausnahmen. So wissen wir seit langen Jahren, daB z. B. bei der Syphilis 
nicht nur Granulationsgewebe mit Riesenzellen vorkommt, sondern auch richtige 
circumscripte Knotchen mit Riesenzellen, die ganz genau so aussehen wie typische 
Tuberkel. Es sei hier nur an die bekannten syphilitischen Geschwiilste z. B. 
in der Nase erinnert. Die sehen nicht nur makroskopisch oft genau so aus wie 
die Tuberkulome, sondern zeigen auch gar nicht selten bei der mikroskopischen 
Untersuchung ganz umschriebene Knotchen mit Riesenzellen, die ganz den 
Tuberkeln gleichen. Und doch kann man durch den klinischen Verlauf mit 
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Sicherheit sagen, daB es sich um eine reine Syphilis handelt. Diese Unterschei­
dung zwischen Tuberkulose und Syphilis ist es ja hauptsachlich, die in ein­
zelnen Fallen Schwierigkeiten machen kann. Ein schones derartiges Beispiel 
wurde vor kurzer Zeit in unserer Klinik beobachtet. Ein groBer kraftiger 
Mann kam mit schwerster Kieferhohleneiterung zur Operation. Bei der Aus­
raumung zeigte die Kieferhohlenschleimhaut ein etwas verdachtiges Aussehen, 
so daB die mikroskopische Untersuchung vorgenommen wurde. Diese zeigte 
in der chronisch entziindeten Submucosa eine Reihe von typischen Knotchen 
mit mehreren LANGHANSSchen Riesenzellen, so daB der Verdacht entstand, 
es lage eine Tuberkulose vor, trotzdem sonst an dem kriiftigen Mann keine 
Spur von Tuberkulose zu entdecken war. Da gab die WASSERMANNsche Reaktion 
ein positives Resultat, und die genauere Anamnese lieB erkennen, daB friiher 
eine Lues bestanden hatte. Zweifellos waren in diesem FaIle die tuberkeliihn­
lichen Knotchen in der Kieferhohlenschleimhaut nicht die Anzeichen einer 
Tuberkulose, sondern einer Syphilis gewesen. Wenn somit einerseits das 
Auffinden der Knotchen kein absolut sicherer Beweis einer Tuberkulose dar­
stellt, so ist andererseits das Fehlen der Knotchen kein Beweis fiir das N icht­
bestehen einer Tuberkulose. Das haben wir ja an einer Reihe von Fallen ge­
sehen, bei denen in den tuberkulosen Ulcerationen jegliche Knotchenbildung 
vermiBt wurde. 

Diese Verhaltnisse waren auch bei den alten Untersuchern schon bekannt, 
besonders die Tatsache, daB die Differentialdiagnose zwischen den beiden so 
ahnlichen chronischen Infektionskrankheiten, der Lues und der Tuberkulose, 
auBerordentlich schwer sein kann, trotz eingehender mikroskopischer Unter­
suchung. Ja, FRIEDRICH v. RECKLINHAUSEN, der gewiB ein guter, allerdings 
auch sehr kritischer Untersucher war, hat oft gesagt, daB es ihm im einzelnen 
FaIle nicht moglich sei zu entscheiden, ob eine Lues oder eine Tuberkulose 
oder nur einfaches Granulationsgewebe vorliege. 

Dieser Unzulanglichkeit selbst der sogenannten "exakten" Methoden muG 
man sich bewuBt sein, wobei es unnotig ist zu sagen, daB es auch eine groBe 
Reihe von Fallen gibt, bei denen die Diagnose mikroskopisch ohne wei teres 
zu stellen ist. 

Jedenfalls resultiert fUr den Kliniker hieraus die Mahnung, daB man bei 
der Diagnostik der Tuberkulose der oberen Luftwege sich niemals mit einer 
Untersuchungsmethode begniigen, sondern sowohl die anatomischen wie auch 
die klinischen Anzeichen heranziehen muB. 

Lupus. 

Einige kurze Bemerkungen mogen iiber die anatomischen Veriinderungen 
beim Lupus gestattet sein, weil er ja zweifellos zur Tuberkulose gehort. 

Wir sehen lupose Erkrankungen in allen Teilen der oberen Luftwege mehr 
oder weniger intensiv auftreten; der Unterschicd gegeniiber der eigentlichen 
Tuberkulose ist der, daB 1. die Ursache beim Lupus keine Lungentuberkulose, 
sondern meist ein Lupus der Gesichtshaut ist, daB 2. die luposen Erkrankungen 
einen viel protrahierteren Verlauf zeigen und nicht so schwcre Alterationen. 
aufweisen, wie die eigentliche Tuberkulose, oder kurz gesagt, daB der Lupus 
eine leichtere Form der Tuberkulose darstellt. 
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Das sind natiirlich mehr klinische Unterschiede, sie betreffen aber auch 
das anatomische Bild. Dieses zeigt uns nun zweifellos ganz ahnliche Formen 
wie die eigentliche Tuberkulose, also die Infiltration mit Knotchenbildung, 
die Ulceration, die Perichondritis und die Tumoren, aber aHe Stadien entwickeln 
sich viel langsamer und nicht so intensiv wie bei der Tuberkulose, auch hat 
der Lupus nicht einen so progredienten Charakter. Die Ulcerationen gehen 
gewohnlich nicht so in die Tiefe und Breite wie bei der richtigen Tuberkulose, 
und die Perichondritis ist mehr als Folge der Erkrankung der Haut als der 
der Schleimhaut anzutreffen. Haufiger dagegen sehen wir hier die Tuberkulome, 
besonders an der Nasenscheidewand, aber auch sie sind bei richtiger Behand­
lung nicht als eine sehr schwere Erkrankung anzusehen. 

Alles in aHem konnen wir sagen, daB der Lupus der Schleimhaut der oberen 
l..uftwege fast niemals einen so destruktiven Charakter zeigt wie die Tuber­
kulose, und daB an der erstgenannten Erkrankung viel weniger Menschen zu­
grunde gehen wie an der letztgenannten, oder daB der Lupus eine abgeschwachte 
Form der Tuberkulose darstellt. 

Denn histologisch natiirlich verhalt sich das Lupusknotchen genau so wie 
der Tuberkel, nur die sekundaren Veranderungen sind bei ihm viel weniger 
zu finden, und wenn wir bei ihm an den knorpeligen Teilen des Nasenskelets, 
besonders der auBeren Nase, schwere Zerstorungen auftreten sehen, so ist hier 
die Ursache viel weniger in der Schleimhauterkrankung, als in der primaren 
Hautaffektion zu suchen. 

Wesentlich verschieden von der Tuberkulose ist der Lupus hauptsachlich 
in seinem Schlu(Jstadium bei der Ausheilung, d. h. bei der Narbenbildung. Die 
Lupusnarben sehen ganz anders aus wie diejenigen bei der Tuberkulose. Sie 
sind derb, von weiBer Farbe, strahlig geformt, fiihren haufig zu Verwachsungen 
innerhalb der oberen Luftwege, so daB sie viel eher den Narben der tertiaren 
Lues ahnlich sind. Diese Verwachsungen finden sich an der Nase in Gestalt 
von Verengerung und vollstandigem VerschluB der auBeren Offnung, im Rachen 
in Form von Verlotung benachbarter Schleimhautpartien, in der Trachea und 
Larynx in Gestalt von Strang- und Diaphragmabildungen. Hierdurch konnen 
gelegentlich schwere Verengerungen des Lumens auftreten. Sie sind zwar nicht 
haufig, doch konnten wir vor kurzer Zeit eine starke Stenose der Trachea bis 
zur Bifurkation herunter beobachten, welche sehr schwere Erscheinungen her­
vorgerufen hatte, alles Veranderungen, denen wir bei der eigentlichen Tuber­
kulose kaum jemals begegnen, jedenfalls viel seltener als bei der tertiaren Syphilis. 
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Protokolle 1. 

L. 1. K. Martin, 19 Jahre. 

Epiglottis zeigt auf beiden Seiten die eklatanten Zeiohen einer tuberkuliisen Infiltration. 
Auf der konkaven Flache ist das Epithel iiberall wohl erhalten als schiines dickes Platten­
epithel, zeigt nirgends einen Defekt oder eine griiBere Ulceration, sondern im Gegenteil 
eine ganz erhebliche Wucherung. Es ist iiberall auBerordentlich stark verdickt und weist, 
sowohl reichlich in die Tiefe gehende Zapfen als auch papillare Excrescenzen auf, die weit 
iiber die Oberflache hervorragen (s. Abb. 4). Da sieht man fingerfiirmige Erhebungen, 
welche der Hauptsache nach aus vielfachen dicken Lagen von Plattenepithel bestehen und 
im Innern einen bindegewebigen Grundstock mit kleinen GefaBen erkennen lassen. Diese 
Erhebungen sind gelegentlich so stark, daB man schon von einer Pachydermie sprechen 
kann. Die Epithelzapfen, die. weit in die Tiefe gehen, finden sioh sowohl an der laryngealen 
wie an der lingualen Flache in groBer Mannigfaltigkeit; teils sind es dicke klumpige Zapfen, 
teils feinere Auslaufer, die, sich stark verzweigend, sehr weit in das darunter liegende Binde­
gewebe, sowie in das tuberkuliise Granulationsgewebe hineinragen (s. Abb. 19). Auf der 
konvexen Flache der Epiglottis findet sich eine Reihe von Epitheldefekten, kleine Erosionen, 
ja sogar richtige, wenn auoh nur oberflachliche Ulcerationen. Auf beiden Flaohen liegt 
unterhalb der epithelialen Bedeokung eine halbkreisfiirmige Zone, welche eine Reihe von 
dicht hei einander liegenden schiin ausgebildeten Tuberkeln von klassischer Form enthalt. 
Die 1}Iberkelliegen teils isoliert, teils sind sie konfluiert, lassen aber immer nur eine gering­
fiigige Verkasung erkennen. Nirgends gehen diese Tuberkel auf beiden Flaohen in das 
Perichondrium iiber, dieses sowie der Knorpel selbst ist viillig intakt. Die kleinen Ulcera­
tionen, die sich an der Oberflache finden, prasentieren sich gewiihnlich als mikroskopische 
Epitheldefekte, in welchen schiines tuberkuliises Granulationsgewebe zu erkennen ist. 
Dieses draligt sich in den Spalt hinein, besteht aus Riesenzellen, Rundzellen, laBt aber auch 
hier kaum irgendeine'Verkasung erkennen. Die bis an den Defekt heranreichenden Platten­
epithelwiilste sind abgeschragt, nach dem Zentrum zu sehr diinn, nach der Peripherie zu 
bedeutend dicker und gehen hier in das umliegende intakte und stark verdickte Platten­
epithel iiber. Daneben kann man gelegentlich Bilder sehen, welche zweifellos als Vor­
stadien eines solchen Ulcus anzusehen sind. Da sieht man an einer Stelle eine auBerordentlich 
diinne Epithelschicht, stark aufgelookert durch dazwischenliegende Rundzellen, und dicht 
darunter typisches tuberkuliises Granulationsgewebe mit LANGHANSSchen Riesenzellen. 

Das Verhaltnis von gewuchertem Plattenepithel und tuberkuliisem Gewebe gibt sich in 
auBerordentlich interessanten Bildern kund. Beide Gewebsarten haben sich in eigen­

,tiimlicher Weise durchwachsen, so daB tuberkuliises Gewebe und Plattenepithel oft weit 
unter der Oberflache sich gegenseitig verflechten in der Weise, daB oft isolierte Platten­
epithelzapfen mitten in tuberkuliisem Granulationsgewebe anzutreffen sind. Man kann 
da oft genug dicke Zapfen von Plattenepithel, abgeliist von ihrer miitterlichen Oberflache, 
wohlerhalten in dem tuberkuliisen Gewebe antreffen (s. Abb. 16). Andererseits kann man 
auch beobachten, daB die Plattenepithelinseln starke Degenerationserscheinungen aufweisen, 
gequollen sind, kaum farbbare Keme enthalten und sicherlich im Absterben begriffen sind. 
In diesem Falle bemerkt man gelegentlich, daB diese isolierten Epithelinseln von den um­
liegenden LANGHANSSchen Riesenzellen stark bedrangt werden, wie das in ALb. 18 wieder­
gegeben ist. Diese hydropisohe Quellung mit Kemverlust kann man iibrigens sehr haufig 
an den Plattenepithelien sehen, nioht nur in der Tiefe, sondern auoh an der Oberflaohe, 
besonders in der Nahe der kleineren Uloerationen oder auoh an den stark verdiinnten Stellen, 
wie sie oben als Vorstadium der Ulceration geschildert wurden. Ein Befund ist nooh an 

1 Nur ein Teil der untersuchten Falle kann hier geschildert werden. 
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dieser Epiglottis zu schildern, welcher in dieser Schonheit und GroBe nur in diesem einen 
FaIle gefunden wurde. Es ist das eine Bindegewebsveranderung, welche an der konvexen 
Flii.che der Epiglottis zwischen Tuberkelzone und Perichondrium angetroffen wurde. Das 
Bindegewebe war hier stark auseinander gedrangt durch groBe und kleinere Hohlrii.ume 
(s. Abb.4 und 5), welche oft miteinander kommunizierten und auBer der bindegewebigen 
Wand nur selten f!ache endothelartige Zellen aufwiesen mit schmalen gut farbbaren Kernen. 
Diese Hohlraume waren durchsetzt von Bindegewebsfasern und 'Vanden, welche frei in 
ihr Lumen hineinsprangen. Der Inhalt dieser Hohlraume bestand aus glasigen oder fein­
kornigen, selten schaumigen Massen, welche intra vitam zweifellos fliissig gewesen, durch 
die Fixierung geronnen waren. Zellen fanden sich fast niemals innerhalb dieser Massen, 
ein Teil der Hohlraume war vollstandig leer. Die kleineren dieser Hohlraume gingen gelegent­
lich iiber in schmale Spalten, welche den gleichen Inhalt trugen und fast niemals leer waren. 
Daneben sah man dann zweifellose feine mit Endothel versehene GefaBe, welche mit jenen 
Spalten kommunizierten. In den Paraffinschnitten der Epiglottis reichlich Tuberkel­
bacillen, besonders in den Tuberkeln selbst und in den Riesenzellen; im Oberflii.chenepithel 
selbst keine Bacillen zu finden. 

Die Stimnibiinder waren beide fast in gleicher Weise verandert, zeigten oberflii.chliche 
Ulcerationen, welche einen groBen Teil des bindegewebigen Bandes aufgezehrt hatten. 
Der Rest war durchsetzt von Rundzellen, aber nicht von richtigen Tuberkeln, welch letztere 
nur in der Ulceration angetroffen wurden. Diese Ulceration ging auf der einen Seite iiber 
auf den knorpeligen Stimmbandteil, hatte den Processus vocalis zum Teil von Perichon­
drium entbloBt, so daB die Knorpelspitze fr~i in das Ulcus hineinragte. Auch der Musculns 
vocalis war stark von Rundzellen durchsetzt, so daB die einzelnen Fasern oft isoliert waren. 
Tuberkel fanden sich hier im Muskel niemals. An der hinteren Wand fand sich eine groBe 
ulcerierte Flache, in welche oft dicke pachydermische Zapfen und 'Viilste hineinragten. 
Sie bestanden hier immer aus Granulationsgewebe, zeigten eindickes, vielschichtiges Platten­
epithel, lieBen aber niemals starkere Bindegewebsbildung erkennen. Die Erkrankung ging 
hier bis tief in die Driisenschicht hinein, welche letztere sowohl eine starke Rundzellen­
.infiltration wie auch vereinzelte Knotchen erkennen lieB. Verkasung fand sich in dieser 
Gegend nur auBerordentlich sparlich, dagegen gelegentlich eine deutliche Fibrinablagerung, 
kenntlich an den feinen Faden, welche in das Bindegewebe eingelagert waren. Der Aryknorpel 
zeigte an der Stelle, an welcher das Perichondrium fehlte, eine deutliche Einwanderung von 
Lymphocyten. Da sah manStraBen mit diesenElementen gefiillt in denKnorpel eindringen 
und an einzelnen Stellen bemerkte man kleine Haufchen von Rundzellen mitten im Knorpel 
liegen, in der Weise, daB die Knorpelzellen hier zerstort und die so entstandenen kleinen Hohl­
raume mit Lymphocyten gefiillt waren. Die daneben liegende Knorpelgrundsubstanz er­
schien fast viillig normal, hatte auch normale Knorpelzellen mit gut farbbarem Kern. 

Die Taschenbiinder wiesen ebenfalls eine starke und fast gleichmaBige Veranderung auf: 
ausgedehnte Ulceration, die zum Teil bis in die Driisenschicht hineinging, fast vollstandigen 
Defekt des Epithels an der Oberflii.che, tiefe Substanzverluste mit Granulationsgewebe 
und starker Verkasung im Grunde, mit nur wenigen noch wohl erhaltenen Tuberkeln. 
Die hintere Wand in dieser Gegend ahnlich wie bei den Stimmbandern, auch hier schossen 
aus der Ulceration dicke pachydermische Wiilste ins Lumen des Larynx hinein, in der Tiefe 
meist konfluierende Tuberkel mit groBen LANGHANsschen Riesenzellen und zum Teil sehr 
ausgedehnter Verkasung. An der vorderen Commissur sieht man hier einen dicken kegelig 
geformten Wulst, welcher weit ins Lumen hineinsprang, zum groBten Teil aus Granula­
tionsgewebe bestehAnd, ohne Epithelbelag, in der Tiefe reichliche Tuberkel mit sehr wenig 
Verkasung. 

Am wenigsten verandert war die Schleimhaut der beiden MORGAGNI8Chen Ventrikel. 
Hier war das hohe zylinderische Epithel iiberall sehr schon erhalten, darunter fand sich eine 
Zone, bestehend aus Rundzellen und einer groBen Anzahl von typischen unverkasten 
Tuberkeln mit zentraler Riesenzelle. Unter dieser Tuberkelzone zeigte das Bindegewebe 
nur geringfiigige Zellinfiltration, dagegen eine starke Durchtrankung des Bindegewebes 
mit seroser, jetzt geronnener Fliissigkeit, in welcher die suspendierten einkernigen Elemente 
stark gequollen, zweifellos hydropisch waren. In diesen odematOsen Partien waren niemals 
so grobe Maschen aufzufinden wie an der Epiglottis, iiberall waren die mit Fliissigkeit 
gefiillten Raume auBerordentlich klein, regelma/3iger gebaut, von feinsten Bindegewebs­
fasern umwandet., 1m ganzen war also das adem hier an der Ventrikelschleimhaut ein 
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feinma8chiges, wahrend man dasjenige an der Epiglottis als grobma8chiges bezeichnen kann. 
Die Schleimdriisen mit ihren Ausfiihrnngsgangen waren in diesen odematosen Partien 
auBerordentlich weit dilatiert, so daB sie gelegentlich einen geradezu cystischen Eindruck 
machten: da sah man groBe Hohlraume, mit sohOnem Epithel ausgekleidet, im Innern 
fadige und feinkornige Massen. 

Die Trachea, zeigte fast iiberall intaktes Epithel von Zylinderform und nur ganz ober­
fliichliche Erosionen. Die Schleimhaut bzw. Submucosa sah hier ahnlich aus wie beim 
MORGAGNISchen Ventrikel; maBige Rundzelleninfiltration, feinmaschiges Odem und schone, 
fast stets unverkii.ste Tuberkel mit typischen LANGHANsschen Riesenzellen. Auch hier 
waren die Schleimdriisen und ihre Ausfiihrungsgange stark dilatiert und mit zellreichem 
Sekret gefiillt. Zuweilen sah man hier, daB die Tuberkel hart an die Membrana propria 
eines Ausfiihrungsganges herangingen, ja sogar diese Wand zerstort hatten, so daB sie mit 
einer flachen Kuppe in das Lumen des Ganges hineinragten. Perichondrium und Knorpel 
vollig intakt; dagegen fanden sich auBerhalb der Trachea in dem peritrachealen Binde­
gewebe eine groBere Anzahl von konfluierten Tuberkeln zum Teil mit starker Verkii.sung. 
Diese erlratrachealen Herde waren gelegentlich so circumscript, hatten auch eine binde­
gewebige Kapsel, so daB man sie wohl als kleine tuberkulose Lymphdriisen ansprechen 
konnte. Sie fanden sich jedoch nur an der vorderen Flii.che zwischen auBerer Tracheal­
wand und Schilddriise, wahrend auf der hinteren Fl.ii.che in der mit im Schnitt liegenden 
Submucosa des Oesophagus lediglich leichte Rundzelleninfiltration festzustellen war. 

L. 2. Z. Katharina, 19 Jahre. Sagittalschnitte. 
Epiglotti8 auf beiden Seiten stark ulcerierl. An der Spitze fehlt nicht bloB das Epithel, 

sondern die ganze Schleimhaut. Hier liegt der obere Rand des Knorpels vollig frei von 
Weichteilen, auch das Perichondrium fehlt vollstandig. Weiter herunter erweist sich die 
Veranderung auf der lingualen Fl.ii.che geringfiigiger als~auf der laryngealen. Auch diese 
ist zwar stark af£iziert, zeigt ausgedehnte Ulcerationen, aber das Perichondrium ist zum 
groBen Teil erhalten. Es ist mit Granulationsgewebe durchsetzt, welches reichlich typische 
Tuberkel aufweist, /l>ber nur geringfiigige Verkasung. Auf der laryngealen Fl.ii.che der Epi­
glottis liegt der Knorpel tie£er nach unten hin frei, die Ulcerationen gOOen also weiter 
herunter. Der Knorpel, welcher oben auf beiden Seiten von Weichteilen entbloBt ist, hat 
an der Stelle nur eine sehr geringe Farbbarkeit seiner Grundsubstanz, noch weniger seiner 
Zellen, die Kerne sind hier ganz ungefarbt. Der mittlere und untere Teil der Epiglottis 
bietet andere Verhaltnisse. An der Basis der Epiglottis, in der Gegend des Petiolus ist das 
Epithel, das unten und oben fehlt, nicht nur vorhanden, sondern sogar stark pachydermisch 
verdickt; hier springen dicke, warzenartige Excrescenzen weit ins Lumen vor, die aUs 
Granulationsgewebe mit dickem, vielfach geschichtetem Plattenepithel bestehen. Die 
tiefgehenden Ulcerationen lassen sich weiter herunter ebenfalls in groBer Ausdehnung 
auffinden, nur die Ventrikelschleimhaut zeigt fast iiberall schones, intaktes Cylinderepithel, 
aber in der Tie£e einige Tuberkel mit geringfiigiger Zellinfiltration; Lumen der Schleim­
driisen stellenweise stark erweitert. 

Hinte;re Larynxwand ebenfalls sOOr stark ulceriert, Submucosa auf der laryngealen und 
osophagealen Fl.ii.che in zellreiches Granulationsgewebe umgewandelt, welches von einer 
groBen Anzah! von Tuberkeln durchsetzt ist. Aryknorpel und Perichondrium intakt. 

Trachea, zeigt iiberall intaktes Epithel, welches in mehrfach geschichtetes Platten­
epithel umgewandelt ist, jedenfalls keine Ulcerationen. Unter dem Epithel eine groBe 
Anzahl von typischen Tuberkeln mit LANGHANsschen Riesenzellen, aber ohne Verkii.sung; 
dazwischen geringfiigige Zellin£iltration. 

L. 3. Kl. Margareta, 58 Jahre. 
Schon makro8kopi8Ch ist das Lumen des Larynx stark verkleinert und ziemlich kon­

zentrisch eingeengt, von allen Seiten dringen fremdartige Massen in die Lichtung, am meisten 
von der hinteren Wand, aber auch dicke Wiilste von beiden Seiten und der vorderen 
Commissur. Am stii.rksten ist die Veranderung in der Gegend der Taschenbii.nder. 

Mikr08kopi8Ch bestehen diese Wiilste iiberall aus dem gleichen Gewebe, welches im 
wesentlichen Granulationsgewebe darstellt. In dieses sind eine groBe Menge von typischen 
Tuberkeln mit schonen LANGHANsschen Riesenzellen eingelagert. Verkasung ist nur in 
geringem Malle vorhanden, dagegen findet sich hier eine groBe Menge von neugebildetem 
Bindegewebe, welches die' tuberkulosen Granulationsgewebsmassen in verschiedene Be­
zirke aufteilt, oft nur eine kleine Gruppe von Tuberkeln umspinnend. Das Bindegewebe 
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besteht groBenteils aus groben derben Fasem, welche meist parallel verlaufen, zum groBen 
Teil aber aus fast homogener Substanz, welche schon hyalin zu nennen ist. Dieses setzt sich 
aus lauter derben Balken zusammen, zwischen denen nur sehr vereinzelte Bindegewebszellen 
zu erkennen sind. Diese, aus Bindegewebe und tuberkulosem Granulationsgewebe be­
stehenden Gewebspartien springen in Form von dicken, la ppigen und polyposen Excrescenzen 
weit ins Lumen vor. Sie tragen in der Taschenbandgegend zwar noch an einigen Stellen 
das priiJormierte Cyliuderepithel, an anderen aber groBe Mengen von Plattenepithel, oft 
in Form von dicken Wiilsten, die schon pachydermisch zu nennen sind, besonders an den­
jenigen Teilen, welche als pendelnde polypose Auswiichse sich iiber die Oberflache erheben. 
Ulcerationen finden sich links gar nicht, rechts aber in groBer Ausdehnung besonders an 
der hinteren Halite des Taschenbandes, hier iibergehend in ein groBes Ulcus der hinteren 
Wand. Dieses setzt sich kraterformig fort in eine groBe HoWe, welche dem ehemaligen 
Periost des rechten Aryknorpels angehort. Der letztere liegt als vollig isolierter Sequester 
in der HoWe eingebettet in Eiter und Kasemassen, welche das Perichondrium ersetzt haben. 
Die Knorpelsubstanz ist in den peripheren Partien hellrosa, in den zentralen tiefdunkel 
violett gefa.rbt. Die Keme sind fast iiberall noch vorhanden, wenn auch etwas blaB gefarbt. 
Vom Rande her sind an einzelnen Stellen Rundzellen in die Grundsubstanz eingedrungen, 
hier StraBen und Kana.le bildend, welche auch gelegentlich bis in die KnorpelhoWen ein­
dringen, die dann ebenfalls mit Zellen gefiillt sind. Das in der nachsten Umgebung dieser 
perichondritischen HoWe liegende tuberkulose Granulationsgewebe enthalt reichlich Fibrin­
YlW88en, welche das Gewebe in Form von Faden durchdringen, die teils dicker, teils diinner, 
mit einander kommunizierend, schone Netze bilden. In dieser Gegend ist die MuskUtatur 
sehr stark geschadigt: ihre Fasern sind durch das Granulationsgewebe stark auseinander 
gedrangt, isoliert, auch in der Langsachse unterbrochen, so daB sie wie abgehackte Stiicke 
im Gewebe liegen; die Stiicke zeigen sich oft pinselartig aufgefasert, spindelig aufgetrieben 
und lassen kaum jemals noch eine Querstreifung erkennen. Besser sind die La.ngsfibrillen 
zu erkennen, wenn auch nicht an allen Fasern. 

Auf der 680phagealen Flache der hinteren Wand finden sich die gleichen Veranderungen: 
ausgedehnte Durchsetzung der submukosen Partien mit typischen Tuberkeln, Zellinfiltration 
und Fibrinmassen, auf der linken Seite ein groBes, ziemlich tiefgehendes Ulcus mit reich­
lichen Tuberkeln und Granulationsgewebe in der Grundflache. 

Die Schleimdriisen sind in groBer Anzahl unversehrt erhalten, oft in so groBen Mengen 
beieinanderliegend, daB man sie schon hyperplastisch nennen kann. Sie zeigen sonst wenig 
Vera.nderungen, weisen nur gelegentlich dilatierte, mit ScWeim gefiillte Hohlraume auf. 

An der Innenflache der Schildknorpel finden sich einige groBere Venen mit Thromben 
gefiillt; letztere bestehen aus dicken Fibrinmassen mit vielen Lymphocyten und roten 
Blutkorperchen und sind innig verbunden mit der Innenwand, ohne jedoch Organisation 
zu zeigen. 

Eine eigentiimliche Veranderung fand sich noch in der linken Schildknorpelplatte. Wie 
bei den meisten Fallen war auch hier der Thyreoidknorpel vollsta.ndig frei von tuberkuloser 
Erkrankung, auch das Periost war kaum verandert, die spezifische Erkrankung ging kaum 
bis in die na.chste Nahe der in schonen breiten Randem sich prasentierenden Bindegewebs­
platte. Nur waren hier zwischen den Biindern und Fasern einige wenige Rundzellen zu 
bemerken, es gingen aber vom Perichondrium in den Knorpel an einigen Stellen einige 
Capillaren tief in die Substanz hinein, begleitet von einigen Zellen. Die hyaline Grund­
substanz hatte an dies en Stellen eine feine Streifung bekommen, in der Weise, daB die violette 
Farbung hier stellenweise verloren gegangen war und nur in feinen Querstreifen erhalten war, 
welche senkrecht auf die Capillare gerichtet waren, so daB das Ganze aussah wie ein kleiner 
Nadelholzzweig (s. Abb. 38). Hatte man ein solches CapillargefaB tangential getroffen, 
so sah man gelegentlich eine feine Rinne im Knorpel mit feiner Streifung der Grundsubstanz 
ohne das GefaB. - An einer Stelle fand sich im Zusammenhang mit derartigen Capillaren 
mitten im Schildknorpel ein ganz merkwiirdiger Herd. Das Perichondrium war an dieser 
Stelle etwas aufgelockert und zellreicher als sonst. Auch gingen hier mehrere der geschil­
derten Capillaren in die Knorpelsubstanz hinein und endigten in jenem Herd. Die Knorpel­
grundsubstanz war an dieser Stelle fast vollig verloren gegangen, ebenso der groBte Teil 
der Knorpelzellen. Der Herd zeigte die GroBe eines kleinen Stecknadelkopfes, war makro­
skopisch eben noch sichtbar. Er bestand aus einem Gewirr von ziemlich groBen Zellen, 
Knorpelresten, Capillaren oder Pra.capillaren und ganz wenigen feinen Bindegewebsziigen, 
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welche diese kleinen GefaJ3e begleiteten. Den Hauptteil des Herdes bildeten die Zellen. 
Diese waren auBerordentlich groB und lagen meist dicht beieinander. Sie waren stark 
geblaht, hatten eine deutliche Zellmembran, feinkorniges, ungefarbtes Protoplasma und 
einen groBen dicken Kern. Oft waren auch mehrere Kerne vorhanden. Gelegentlieh so viele, 
daJ3 man die ganzen Zellen als Riesenzellen bezeichnen konnte. In diesem FaIle lagen die 
vielen Kerne im Zentrum der Zelle dicht beieinander. Bindegewebe fand sieh in den zell­
reichen Partien des Herdes fast gar nieht, gewohnlich waren die Zellkomplexe nur durch 
feine Capillaren voneinander abgegrenzt. Die Knorpelreste, die sieh noch in diesem fremd­
artigen Herd vorfanden, waren augenseheinlich im Zugrundegehen begriffen: Die Zellen 
bzw. Kerne waren ungefarbt, gliehen nur noeh Sehatten und waren stark deformiert. Die 
Grundsubstanz war zum Teil noeh hellrosa, dann aueh gar nieht gefarbt und verlor sieh 
ganz im neugebildeten Gewebe. Ebenso verhalten sich die Knorpelpartien, welehe die 
naehste Umgrenzung des Herdes bildeten. Sie sehossen als kugelige oder birnenformige 
Fortsatze in den Herd hinein und waren zweifellos dureh das Vordringen der zelligen Massen 
aufgeteilt und zusammengedriickt. Die letzteren entsprangen also einer kleinen Stelle des 
Perichondriums und zeigten hier am Rande auch kleinere Bindegewebszellen, welche dann 
nach der Mitte zu groJ3er wurden und jene oben geschilderten sonderbaren Formen an­
genommen hatten. Irgendein Zusammenhang des Herdes mit tuberkulosen l\-lassen lieB 
sich nicht nachweis en (s. Abb. 37). 

Wie an den Taschenbandern, so zeigte sich auch an den Stimmbandern ein starker 
Unterschied zwischen rechts und links. Auch hier ist die rechte Seite viel starker erkrankt 
als die linke. Von letzterer ist an einer Reihe von Schnitten noch das ganze breite, binde­
gewebige Band zu erkennen, nur mit leichter Rundzelleninfiltration und starker Pachy­
dennie. Rechts dagegen ist das ganze Stimmband in tuberkuloses Granulationsgewebc 
umgewandelt mit reichlicher Verkasung und ausgedehnten tiefen Ulcerationen; neben diesen 
noch einige wenige Inseln von Plattenepithel mit pachydermischer Verdickung. Nach 
hinten geht die Ulceration iiber in die groBe parichondritische Hohle des Aryknorpels, 
welcher hier natiirlich eine viel groBere Schnittflache darbietet und fast vollig nekrotisiert 
ist. Die Perichondritis geht hier auch auf das Gelenk und den Ringknorpel iiber, in der 
Weise, daB der Gelenkspalt mit Eiter und Kasemassen gefiillt und seines Bindegewebe­
apparates zum groBen Teil beraubt ist. Auch am Ringknorpel eine, wenn auch nur ober­
flachliche Nekrose. 

Die Muskeln zeigen hier die gleichen Veranderungen, wie oben geschildert; auch hier 
.mehrfach starke Fibrinabscheidungen innerhalb des infiltrierten Gewebes. 

Epiglottis. Auf beiden Seiten ausgedehnte Infiltration mit groBen Mengen von typischen 
Tuberkeln, welche ziemlich nahe an das Perichondrium gehen. Das letztere selbst ist aber 
nicht ergriffen, sondern iiberall als bindegewebige Hiille rosa gefarbt, ohne Infiltration sicht­
bar. Nirgends ist das Perichondrium vom Knorpel abgelost. Trotzdem zeigen auch Gruppen 
von Knorpelzellen eine schlechte Farbbarkeit, ja stellenweise cine vollige VertlUssigung; 
da sieht man, allerdings nur an vereinzelten Stellen, einige Hohlen im Knorpel, in welchen 
Grundsubstanz und Zellen fehlen und durch ungefarbte, feinfadige, auch feinkornige sowie 
ganz strukturlose Massen ersetzt sind; gelegentlieh lassen sieh aueh noeh Reste von Fasern 
oder Zellen des Knorpels naehweisen. Kein Zweifel, daB hier groBere Teile des Knorpels 
zugrunde gegangen und verfliissigt sind, ohne daB die betreffenden Stellen im Kontakt 
mit tuberkulOsem Gewebe oder kasiger Substanz gestanden hatten. 

Die Entstehung dieser Knorpelerweiehung kann man sehr schon an einzelnen kleinen 
Stellen naehweisen, welehe zweifellos die ersten Stadien dieser Erkrankung darstellen. 
Zunachst ist der Kern schlecht oder gar nicht farbbar, dann wird die Zellgrenze ver­
sehwommen und verschwindet vollstandig, einige Faden des Netzknorpels waren dann noch 
deutlieh erkennbar. Weiter versehwinden auch diese, der Herd wil'd groBer, glasiger, ganz 
ungefarbt, und schlieBlich prasentiert er sich als groBe Hohle mit zackigen Wanden, gefiillt 
mit hyaliner, auch korniger oder fadiger Su bstanz ohne Reste von Zellen oder Kernen. Bei 
dem ganzen ProzeB lieB sich nichts von Knochenbildung, auch keine Beziehung zur asbest­
artigen Degeneration nachweisen. 

Die Oberflache der Epiglottis zeigte am Epithel starke pachydermische Veranderungen 
in der Weise, daB tiefe Zapfen von Plattenepithel weit ins submukose Gewebe vordrangen. 
Daneben finden sieh einige nicht sehr tiefgehende Uleerationen. 

Trachea. In der ganzen Cireumferenz sehr betrachtliehe Infiltration der subepithelialen 
Partien: massenhaft schone typische Tuberkel mit LANGHANSSehen Riesenzellen liegen hier 
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im Bindegewebe. Dazwischen starke Infiltration mit Rundzelien. Epithel uberali intakt 
als schones hohes Cylinderepithel. Ulcerationen finden sich hier gar nicht, innerhalb der 
Schleimdriisenlappchen nur ganz selten ein Tuberkel, sonst Driisenschicht, Perichondrium 
und Knorpel intakt. 

L. 4. 23jahrige Frau. Pachydermie des Processus vocalis. 

Mikroskopisch zeigt schon das Stimmband in der Nahe des kleinen Tumors eine starke 
Wucherung des Plattenepithels. Es ist auBerordentlich verdickt, vielschichtig, schickt 
groBe und dicke Zapfen tief ins Gewebe hinein. Der Tumor selbst hat die GroBe einer halben 
Erbse und erhebt sich pilzformig uber die Flache der Stimmbandschleimhaut. Es ist exquisit 
papillar gebaut, einzelne Excrescenzen schieBen aus dem Stiel heraus und erheben sich uber 
die Oberflache. Sie bestehen zum groBen Teil aus vielfach geschichtetem Plattenepithel, 
welches sich in einer Masse von Zapfen und papillaren Auswuchsen wie eine Warze prasen­
tiert. Der Grundstock dieses papillomartigen Tumors besteht aus einem sehr zellreichen 
Granulationsgewebe mit einer Anzahl von typischen LANGHANSSchen Riesenzelien und 
einigen verkasten Stellen. Nur an. wenigen Stellen ist der Grundstock dieser pachyder­
mischen Geschwulst zellarmer, besteht aus einem hellen gefaBreichen Bindegewebe, welches 
frei von Tuberkeln oder Riesenzellen ist. Beide Gewebsarten, das unspezifische Binde­
gewebe und das tuberkulose Granulationsgewebe gehen aber ohne scharfe Grenze ineinander 
uber. In beiden finden sich reichlich Plattenepithelzapfen, welche durch das Granulations­
gewebe bzw. Bindegewebe abgeschnurt sind. 

Die Muskelfasern der Stimmbander sind stark durchsetzt von Rundzellen, aber niemals 
von tuberkulosen Massen, dagegcn von reichlichem neugebildetem Bindegewebe, welches 
noch viel Zellen und jugendliche BlutgefaBe enthalt. Die Muskelfasern sind hierdurch stark 
komprimiert, schmal und spitz geworden, dann wieder im Gegenteil gequolien, glasig, 
haben ihre Querstreifung, gelegentlich auch ihre Langsfibrillen verloren, ahnlich wie bei 
der wachsartigen Degeneration. 

Dicht neben der Pachydermie findet sich eine Ulceration, welche sehr weit in die Tiefe 
geht, mit einem Zipfel die Aryknorpelgegend erreicht hat unter Zerstiirung des Perichon­
driums. Hier findet sich eine kleine Hohle, gefullt mit Eiterkorperchen und kleinen ab­
gestoBenen Knorpelstuckchen. Die Knorpelsubstanz zeigt einen Defekt. Der anstoBende 
Knorpel ist schlecht farbbar, zeigt halbmondformige Ausschnitte an der Oberflache und 
Einwanderung von Lymphocyten. An anderen Stellen zeigt er an seiner Oberflache eine 
sehr schone A uffaserung: da sieht man die Kontinuitat des Knorpels noch vollig erhalten, 
aber die auBeren Schichten stark verandert, die Grundsubstanz ist blaB, fast ganz ungefarbt, 
leicht geschichtet oder fadig, die Knorpelzellen gequollen, in ihnen die Kerne schlecht 
oder gar nicht gefarbt, kurz, es finden sich alie Zeichen eines baldigen Gewebstodes. 

L. 6. 23jahrige Frau. 
Ausgesprochene einseitige (links) ulcerative Erkrankung von Stimm- und Taschenband. 

Frontalschnitte mit Schildknorpel durch die Stimmbandgegend. 
Mikroskopisch zeigen diese Teile die ublichen bei der tuberkulosen Ulceration oft 

geschilderten Veranderungen mit groBen Defekten und daneben pachydermischen Epithel­
verdickungen. Die Geschwiire sind am tiefsten in der Ventrikelgegend, haben hier das 
Perichondrium des Schildknorpels zerstiirt und sind zum Teil in den letzteren eingedrungen. 
Das Granulationsgewebe, welches den Geschwiirsgrund ausfiillt, ist vollstiindig unspezifisch, 
enthalt also weder Tuberkel noch Riesenzellen. Diese treten nur an denjenigen Stellen auf, 
welche ein schones Infiltration8stadium aufweisen, ohne Ulcerationen, sondern gedeckt 
mit vielfach geschichtetem Plattenepithel. Sehr eigentumliche Veranderungen wies der 
Aryknorpel auf, welcher also an Stelle des Perichondriums jenes unspezifische Granulations­
gewebe zeigte. Jedoch war diese Umhullung des Knorpels keine vollstandige: am unteren 
Ende des Schnittes war das Perichondrium vollig normal und lag dem intakten Knorpel 
fest auf. 1m oberen Teil, in welchem das Perichondrium durch Granulationsgewebe ersetzt 
war, und ein etwa 1/4 mm starker Defekt vorhanden war, zeigtc sich eine innige Vermah­
lung von Knorpel und Granulationsgewebe, wclche sehr interessante mikroskopische Bilder 
lieferte. An einigen Stellen sah man, wie die Lymphocyten weit in das Knorpelgewebe 
eindrant\en, hier StraBen bildeten, welche miteinander kommunizierten. Trafen diese 
Zellen auf eine Knorpelkapscl, so sammelten sie sich hier stark an, und bildeten einen Haufen. 

MANASSE, Tuberkulose. 6 
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Durch diese Zellansammlung in StraBen und Hohlen kam eine Aufteilung der Knorpel­
substanz zustande, welche dazu fiihrte, daB Inseln von Knorpelresten und Granulations­
gewebe miteinander abwechselten, wobei man feststellen konnte, daB einige dieser Knorpel­
inseln zwar noch gut farbbare Knorpelzellen zeigten, andere jedoch nur Schatten von solchen, 
welche fast vollig ungefarbt mit kleineren oder groBeren Resten von Knorpelgrundsubstanz 
mitten in dem vollkraftigen Granulationsgewebe lagen. Oft auoh liegen vollstandig struktur­
lose Knorpelreste in dem Granulationsgewebe, die dann in ihrem Innern schon wieder 
eingewanderte Zellen, meist Lymphocyten enthalten. - Hochst auffallend ist nun stellen­
weise dieses sog. unspezifische Granulationsgewebe: es zeigt iiberhaupt keine Art von Organi­
sation, d. h. vor allem keine Blutge/a{3e, auch keine Capillaren. Das ganze Geriistwerk der 
massenhaften Rundzellen ist nicht als Bindegewebe zu bezeichnen, denn die ganzen Balken 
und Balkchen, die das schwammige Geriist bilden, sind nicht als Bindegewebsfasern an­
zusprechen, sondern als Fibrin/aden bzw. als Fibrin- oder Hyalinbalken (Abb. 35). Dies 
ist jedoch nicht immer so, daneben findet man dann richtiges Granulationsgewebe, etwas 
zellarm, so daB die einzelnen Bindegewebsfasern recht gut zu erkennen sind, ebenso wie 
einige Capillaren. Diese Art von granulosem Bindegewebe geht an einigen Stellen allmah­
lich in das obengeschilderte hyaline Schwammwerk iiber. 

Weiter findet man hier die auch in anderen Fallen angetroffenen Veranderungen der 
LymphgefaBe (s. L. 19): diese zeigen sich zweifellos thrombosiert, d. h. prall gefiillt mit 
einem dicken Netzwerk von Fibrinfaden und Lymphocyten, die eng miteinander verfilzt 
sind. In diesen Ausfiillungsmassen sieht man steJlenweise feinkornige, kasige Massen, sowie 
ganz vereinzelte, aber deutliche LANGHANSSche Riesenzellen, welche an irgendeiner Stelle 
der Innenwand der LymphgefaBe fest anliegen, in der Weise, daB die Endothelkerne durch 
den randstandigen Kranz der Riesenzellenkerne ersetzt waren. Die geschlangelte, wurstartige 
Form mit Einziehungen und Ausbuchtungen ist an diesen LymphgefaBen mit groBer Deutlich­
keit zu erkennen (s. Abb. 14). 

L 19. In der Submucosa der osophagealen Flache der hinteren Larynxwand, des­
gleichen in der des rechten Sinus piriformis fanden sich auBer einer Reihe von Knotchen 
einige merkwiirdige Stellen, die einer genaueren Beschreibung bediirfen. Hier sah man eine 
ganze Anzahl von Herden, welche auf dem Horizontalschnitt immer eine langliche Gestalt 
hatten. Die letztere war nicht immer ganz regelmaBig wurstfiirmig, sondern zeigte eine 
Reihe von Abplattungen und Vertiefungen, auch flaschenformige Auftreibungen, blieb 
aber immer langgestreckt und stellte zweifellos einen Hohlraum dar. Dieser Hohlraum war 
immer gefiillt, fast nie fanden sich leere Stellen in ihm. Die Ausfiillmasse setzte sich aus drei 
verschiedenen Materialarten zusammen: hyalinen Massen, Fibrin und Zellen (s. Abb. 9). 

Die hyaline Masse schien erst durch die Fixierung fest geworden zu sein, war also intra 
vitam vermutlich fliissig gewesen, jedenfalls war sie niemals organisiert, zeigte gelegentlich 
eine schaumige Beschaffenheit, war von Vakuolen durchsetzt und nahm Hamatoxylin­
Eosin mit violetter Farbe an. Sie war oft sehr sparlich vorhanden, fiillte aber gelegentlich 
fast den ganzen Hohlraum aus. 

Die Fibrinmassen stellten meist das Hauptfiillmaterial fiir die Hohlraume. Sie bestanden 
aus ganz feinen, groberen oder ganz groben Fibrinfaden, welche manchmal so dick waren, 
daB sie schon hyaline Balken darstellten. Die Fibrinfasern waren gelegentlich parallel 
zueinander angeordnet, stellten aber viel haufiger Netze dar, die je nach der Dicke der 
Faden oder Balken feiner oder grober waren. 

In den Maschen dieser Netze lagen dann die geronnenen hyalinen Massen und die Zellen. 
Diese letzteren waren in der Hauptsache kleine Lymphocyten. Es kamen aber auch poly­
nucleare Zellen vor, die gelegentlich mit Kohlenpigment bela den waren. Hier fanden sich auch 
ofters groBere Elemente mit je einem rundlichen, blassen, groBen Kern, doch schienen das 
nur gequollene Lymphocyten zu sein. Neben diesen recht groBen Raumen lagen dann 
kleinere von ahnlicher Beschaffenheit, die aber meist nicht das gleiche Fiillmaterial trugen. 
Sie zeigten in ihrem Innern gewohnlich nur Zellen und Serum oder Zellen + Fibrin, schienen 
aber sonst zweifellos mit den zuerst geschilderten Hohlraumen in Verbindung zu stehen 
insofern, als sie wohl lediglich die Vorstufen der letzteren darstellten. 

Was die Wandung aller dieser Raume anbetraf, so war es nicht an allen Stellen moglich, 
eine >wlche nachzuweisen, weil die Ausfiillung so stark war, daB sie die Wand vollig unsichtbar 
machte. An anderen Stellen wieder war sie auBerordentlich deutlich vorhanden, besonders 
an denjenigen, an welchen das Fiillmaterial gering an MaBe war. An diesen sah man deutlich 
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eine zweifellos endotheliale Auskleidung, vornehmlich an denjenigen Tellen, an welchen 
der Inhalt nur aus klaren, geronnenen Massen ohne Fibrin und ohne Zellen bestand. Waren 
die letzteren in Menge vorhanden, uberdeckten sie das Blld der scharfen Wandgrenzlinie 
vollstandig. AuBer dem Endothel zeigte die Wand einen sehr einfachen Bau, sie bestand 
oft nur aus einer strukturlosen Hulle, selten war sie etwas dicker und zeigte daun suBer 
Bindegewebsfasern wenige glatte Muskelzellen. Wenn somit an einigen kleineren und mittel­
groBen Hohlraumen der Beweis erbracht werden konnte, daB es sich bei diesen Hohlraumen 
um priiformierte GefiifJe handelte, so war daB an groBen von Zellen und Fibrin strotzenden 
Raumen oft nicht moglich, oder doch nur stellenweise, um so mehr aIs zweifellos die Fiill­
masse der Hohlraume oft genug zum Teil nicht mehr innerhalb der letzteren lag, sondern 
in dem umliegenden Bindegewibe. Dieses zeigte vielfach eine auBerordentliche Infiltration 
von Zellen und war durchdruugen von geronnenen Fibrinmassen, welche in allen moglichen 
Formen, Streifen, Faden, SpieBen, Klumpen usw_, zwischen den Bindegewebsfasern lagen, 
so daB hler im Bindegewebe die gleichen Massen sich vorfanden wie in den geschilderten 
Hohlraumen. An diesen Stellen war es gerade, wo die Massen im Bindegewebe und in den 
Hohlraumen frei durch die Wand miteinander kommunizierten. Besonders deutlich konnte 
man diese Kommunikation erkennen, wenn die Fiillmasse viel klare hyaline Substanz, 
weniger Zellen und Fibrin enthielt: da sah man gelegentlich die spalt- oder rOhrenformigen 
Raume, deutlich mit Endothel ausgekleidet, in freier Kommunikation mit einem groBen 
spaltformigen Bindegewebszwischenraum, so daB das Ganze einen richtigen Lymphsee 
darstellte. Rote Blutkorperchen {anden sich innerhalb all d6eser Massen niemaIs, stets 
bestanden die letzteren aus Fibrin, weiBen Blutzellen und glasigen oder feinkornigen, 
geronnenen Massen. Diese feinkornigen Massen beherrschten stellenweise das ganze Blld des 
Querschnitts: das GefaB war dann vollgepfropft mit dieser feinkornigen Substanz, welche 
hellrosa gefarbt war, aber massenhaft dunkelblau gefarbte Kerntriimmer und nur wenige 
Fibrinfaden enthlelt. Keine Frage, daB an diesen Stellen groBe Teile des Fibrins und der 
weiBen Blutzellen degenerativ zerfallen waren (s. Abb. 10). Ganz selten traf man GefaBe 
an, die ein rein hyalines glasiges Fiillmaterial aufwiesen, obne Beimischung von Zellen und 
Fibrin. 

Die hintere Larynxwand zeigte weiter eine enorme Ansammlung von pachydermischen 
Massen, welche sowohl an der Oberflache aufsitzen, aIs auch in machtigen Zapfen in die 
Tiefe gehen. Wahrend die ersteren sich ahnlich verhalten wie in anderen Fallen, so ver­
langen die letzteren eine besondere Besprechung. Schon die Lage war auBerordentlich 
auffallend. Sie lagen namlich aIs langgestreckte ruudliche oder langliche Klumpen nicht 
nur dicht unter der Oberflache, sondern streckten sich weit ins Gewebe hlnein, durch die 
Driisenschlcht hlndurch, bis an die quergestreifte Muskulatur. Sie bestanden aus mosaik­
artig angeordneten Plattenepithelien mit groBem, blaschenformigem, gut farbbarem Kern 
und stellenweise sehr deutlichen Intercellularbriicken. Fast immer lieB sich ein Zusammen­
hang der tiefen Zapfen mit dem vorhandenen Oberflachenepithel wahrnehmen, und wo das 
nicht moglich war, lag es wohl an der Schuittfiihrung, oder es handelte sich um eine Ab­
schniirung durch das umliegende Granulationsgewebe. Die tiefen Zapfen zeigten oftmaIs 
sowohl auf dem Langs- wie auf dem Querschnitt ein deutliches Lumen, welches mit geron­
nenen Massen gefiillt war. An diesen Stellen sah man dann oft genug, daB die innersten Zell­
lagen dieser dicken Hohlzylinder nicht aus Plattenepithel, sondern. zum Teil wenigstens, aus 
zylindrischen Zellen mit oft deutlichemFlimmersaum bestand (s. Abb. 31). Daneben sah man 
dann aIle Vbergange dieser zylindrischenZellen zumPlattenepithel in Gestalt von kubischen, 
abgeplatteten und ganz flachen Zellen, so daB kein Zweifel war, daB hier eine Metaplasie 
von Cylinderepithel in Plattenepithel stattgefunden hatte. Betrachtete man die in der­
selben Gegend liegenden Schleimdriisen, so konnte man an ihren Ausfiihrungsgangen eigen­
artige Veranderungen erkennen: man sah namlich mehrfach groBe abgeschlossene, mit 
Schleim gefiillte Hohlraume, mit flimmerndem Cylinderepithel ausgekleidet, welche zweifellos 
dilatierte Lumina der Aus/Uhrungsgiinge darstellten. Diese zeigten dann an irgendeiner 
Stelle einen Hiigel, welcher weit ins Lumen vorsprang. Der letztere bestand zum groBen 
Teil aus gewucherten Cylinderepithelien, zeigte jedoch schon stellenweise abgeflachte 
platte Elemente. Kurz, es ging aus allen diesenBildern znr Evidenz hervor, daB das Cylinder­
epithel der Driisenausfiihrungsgange eine groBe Neigung zur Wucherung und Metaplasierung 
in Plattenepithelien zeigte, daB weiter dieses metaplastisch entstandene Plattenepithel eine 
enorme Wachstumsenergie aufwies bis zur Bildung richtiger pachydermischer Wulste. Den 
sichersten Nachweis dieses Vorgangs gab uns ein Zufallsschuitt, in welchem man den ganzen 

6* 
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Ausfiihrungsgang von seinem ersten Anfang bis zur Miindungsstelle auf der Schleimhaut 
beobachten konnte. An ihm erkannte man im Anfangsteil das schone hohe zylindrische 
Epithel, sah weiter das letztere allmahlich immer flacher werden und schlieBlich in dickes, 
vielschichtiges, verhornendes Plattenepithel iibergehen, welches das Lumen enorm dilatiert 
hatte und oben in einem dicken pachydermischen Wulst an der Oberflache der Schleimhaut 
endigte. Das Merkwiirdige war, daB diese Art von Veranderung an den Ausfiihrungsgangen 
der Schleimdriisen, sowohl auf der laryngealen, wie auf der 6sophagealen Fliiche der Hinter­
wand in gleicher Weise zu beobachten war. 

Von den Taschenbiindern war das rechte fast vollig normal und wies nur stellenweise 
eine leichte Zellinfiltration auf. Das linke dagegen war durchsetzt von einer groBen Menge 
von Tuberkeln mit schonen LANGHANSSchen Riesenzellen und partieller Verkasung. Nor­
males Gewebe war hier kaum zu sehen, nur noch einige wenige Driisenlumina waren vor­
handen. Auch das Deckepithel fehlte fast vollstandig, kiisiges, tuberkuliises Gewebe bildete 
die Oberflache, so daB die letztere eine kontinuierliche Ulceration darstellte. Diese Ulcera­
tion ging bis in den Anfangsteil des MORGAGNISchen Ventrikels, welcher zum groBten Teil 
normale Schleimhaut zeigte, doch auch hier unter intaktem Epithel vereinzelte Tuberkel. 

Von den Stimmbiindern war das rechte vollstandig normal. Am linken fanden sich mehr­
fache Ulcerationen mit kasigen Massen im Grunde, zwischen ihnen Plattenepithelien oft 
nach der Tiefe zu vermehrt und stark gequollen. Am hinteren Ende des linken Stimm­
bandes eine groBere und tiefere Ulceration mit starker Zerstorung der praformierten Teile. 
Hier geht die Ulceration bi~ auf den Aryknorpel, welcher, am Processus vocalis seines Peri­
chondriums beraubt, vollstandig frei daliegt, zum Teil mit kasigen Brockeln besetzt. Die 
Knorpelsubstanz zeigt an dieser Stelle schlechte Farbbarkeit ihrer Zellen, aber noch keine 
richtige Nekrose. Linker Musculus vocalis durchsetzt von einer Anzahl von Rundzellen, 
ebenso die Bindegewebsfibrillen des Stimmbandes. 

Die Epiglottis zeigt sehr starke Veranderungen. Sie ist auBerordentlich verdickt, wohl 
urn das Doppelte ihres normalen Durchmessers, wenigstens in der rechten Halfte, wahrend 
die linke viel diinner erscheint. Hier links ist das Epithel sowohl auf der laryngealen wie 
auf der lingualen Oberflache fast iiberall vollstandig erhalten, nur einige kleinere und ganz 
oberflachliche Erosionen sind zu sehen. In der Tiefe hauptsachlich entziindliche Verande­
rungen, weniger tuberkuliise. Diese sind viel starker auf der rechten Seite. Hier sieht man 
reichlich Knotchen, die zum groBten Teil aus Lymphocyten bestehen, auch schon partielle 
Verkasung aufweisen, aber wenig Riesenzellen. Das umliegende Gewebe zeigt reichlich 
Zellinfiltration und feinmaschiges Odem. Die Zellen sind ziemlich groB, ein- und mehrkernig 
und ebenfalls sehr saftreich, zweifellos etwas gequollen. Mit diesen Partien untermischt 
finden sich Stellen, die von reichlichen Fibrinmassen durchsetzt sind. Diese letzteren liegen 
hier nicht, wie oben an der hinteren Wand beschrieben, innerhalb praformierter GefaB­
raume, sondern meist als strahlige, seltener als klumpige Massen zwischen den Bindegewebs­
fibrillen. In den tieferen Partien finden sich dagegen auch hier einige groBere, kolbige, 
geschlangelte LymphgefiifJe, gefiillt mit geronnenem Fibrin und weiBen Blutzellen, ganz 
wie sie oben geschildert wurden. Die ganzen Komplexe von Fibrin und Zellen innerhalb 
der LymphgefaBe zeigen gclegentlich einen starken Zerfall in feinkornige hellrosa gefarbte 
Massen mit zahlreichen Kerntriimmern, so daB das Ganze aussieht wie kiisige Substanz, 
ahnlich wie bei konfluierten verkasten Tuberkeln. 

Knorpel und Perichondrium vollstandig intakt, an der Oberflache groBere Ulcerationen_ 
An der Zunge, in der Gegend der Zungentonsille war das Epithel sehr dick, stellenweise 

zweifellos verdickt, zeigte schmale Auslaufer, welche weit in die Tiefe reichten und auch 
Abschniirungen einzelner Zellkomplexe aufwiesen. Nur wenige kleinere Ulcerationen, an 
ihnen vollstandiger Defekt des Epithels, im Grunde kasige und balkige hyaline Substanz, 
auch reichliche Kerntriimmer. In den subepithelialen Schichten eine Reihe von Knotchen, 
zum Teil verkast, zum Teil aus hyaliner Substanz bestehend, darin Lymphocyten, Leuko­
cyten, epitheloide Zellen und Kerntriimmer. Riesenzellen wurden hier nirgends gefunden. 
In diesen Knotchen fand sich dann gelegentlich im Zentrum einauf dem Querschnitt kreis­
rundes Gebilde, welches eine diinne Wand zeigte und im Innern mit den gleichen Zellen, 
Kerntriimmern, Hyalin, Fibrin und feinkornigen Massen angefiillt war, welche das ganze 
Knotchen zusammensetzen. Stellenweise war die Wand dieser zentralen Hohlraume defekt, 
so daB die Massen innerhalb und auBerhalb derselben miteinander kommunizierten. Diese 
Gebilde lagen innerhalb der Knotchen, es fanden sich aber auch auBerhalb derselben mitten 
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im Gewebe kleine Hohlraume, welche zweifellos Gefa13querschnitte darstellten und mit den 
gleichen Massen angefiillt waren, wie sie soeben geschildert wurden. Alle diese Gebilde, 
Knotchen, obliterierte GefaBe usw. waren umgeben von einer reichlichen Infiltration mit 
Rundzellen, ein- und zweikernigen dicken gedunsenen Elementen, niemals aber von Riesen­
zellen. Die Infiltrationszone ging hinab bis zur Driisenschicht, selten in diese hinein. 

L. 21. Kehlkopf und Krankengeschichte verdanke ich der Freundlichkeit des Herrn 
Sanitatsrat Dr. MANN, Dresden. 

Die Abbildungen sind nach den Dresdener Originalzeichnungen von Herrn Universitats­
zeichner FREYTAG hergestellt worden. 

O. Ella, 24 Jahre, Arbeiterin. Eltern an Lungentuberkulose gestorben. Stiefvater 
lungenkrank. Zwei Briider gesund. AuBer Kinderkrankheiten nie ernstlich krank gewesen. 

a 
Aufnahme·status 

d 
5.8. 1924 

b 
23. 7. 1923 

e 
17.9.1924 

Abb.59a-f. 

c 
19.4.1924 

27. 11. 1924 

Im Dezember 1921 im Anschlu13 an eine Grippe Lungenkatarrh. Nach Heilstattenbehand­
lung trat Besserung ein. Im .Dezember 1922 Verschlimmerung des Leidens. Im Dezember 
1923 beginnende Heiserkeit, im iibrigen die typischen anamnestischen Angaben der Lungen­
tuberkulose. 

Kehlkopf: Rechtes Stimmband stark infiltriert, in der Mitte stark polypos verdickt. 
Ulcus auf dem linken Taschenband. Ulcus an der Hinterwand der Epiglottis (laryngeale 
Flache) (Abb. 59 a). 

Lungenbefund: Dampfung iiber der linken Spitze. Dariiber bronchoamphores Atmen. 
Tuberekelbacillen im Sputum positiv. 

23. 7. 1923. Kaustik des rechten Stimmbandes. 
30. 7. 1923. Schorf am rechten Stimmband, Ulcus am linken Taschenband und Epi­

glottis. Linkes Taschenband iiberragt das linke Stimmband. 
17. 8. 1923. Kaustik des linken Taschenbandes und der linken Seite der Epiglottis. 
7. 10. 1923. Kaustik des linken Taschenbandes. 
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11. 3. 1924. Rontgenaufnahme, Bestrahlung, erste Serie des Larynx. 
19. 4. 1924. Das linke Stimmband ulceriert. Das Ulcus an der laryngealen Seite der 

Epiglottis ist kleiner geworden. 
30. 4. 1924. Zweite Serie Rontgentiefentherapie des Larynx. Kehlkopfbefund im 

ganzen unverandert. 
30. 7. 1924. Dritte Serie Rontgentiefentherapie des Larynx. 
5. 8. 1924. Infiltration des linken Stimmbandes und des linken Taschenbandes mit 

Ulceration in der linken Stimmbandmitte. Umgrenzte knotchenfOrmige Infiltration an 
der vorderen Commissur. 

17. 9. 1924 Larynxbefund: Infiltration von Hinterwand, linkem Stimm- und Taschen­
band. Oberflachliche Ulcerationen am linken Stimmband, randstandig und an der Hinter­
wand. 

18. II. 1924. Vierte Behandlungsserie des Kehlkopfes. 
27. II. 1924. Kehlkopfbefund: MaBige Infiltration des linken Stimmbandes und der 

Hinterwand, die an der linken Seite ulceriert ist. Starke Infiltration des linken Taschen­
bandes, welches das linke Stimmband fast tiberdeckt. Ulcerationen an der Epiglottis narbig 
verandert. 

20. 12. 1924. Blutkorperchen Senkungszeit 20 Sekunden. 
14. I. 1925. Verschlechterung des Allgemeinbefindens, ausgedehnte Lungenerkrankung. 
19. 1. 1925. Exitus letalis. 
Wahrend der ganzen Behandlungsdauer hat Patientin Kohlenbogenlichtbestrahlungen 

ohne groBere Unterbrechungen bekommen. 

L. 21. Mikroskopische Untersuchuny_ Ventrikel und Taschenbiinder. Nirgends etwas 
von groBeren Epitheldefekten oder gar Ulcerationen. Nur ganz vereinzelt an der vorderen 
Commissur ein kleiner Epitheldefekt, ausgefiillt mit meist einzelligen Elementen, Eiter­
korperchen, auch groBere Zellen, welche dem zu schlldernden derben Bindegewebe fest 
aufliegen, ohne Vermittlung von Granulationsgewebe_ Von den Randern dieses kleinen 
Geschwiirs schiebt sich ein dickes, vollsaftiges Epithel nach dem Zentrum. Es fehlt jegliches 
Granulationsgewebe, auch Verkasung vollstandig (ausheilendes Geschwiir) (s. Abb. 53). 

tJberall ist sonst das Epithel sehr gut erhalten in Form von Cylinderzellen oder noch 
haufiger in der von Plattenepithelien. Fast tiberall ist die Epithelzellenlage auBerordentlich 
diinn, nur an einzelnen Stellen etwas dicker, jedoch nirgends etwas von Pachydermie. 
Das Auffallendste ist die subepitheliale Schicht: sie besteht fast tiberall aus einem sehr 
derben Bindegewebe, welches fast sehnig zu nennen ist. Es setzt sich zusammen aus breiten, 
hellrosa gefarbten Randern und Streifen, welche nur wenig Bindegewebszellen und wenige 
Capillaren erkennen lassen. An einigen Stellen finden sich zwischen den Bindegewebs­
fasern nicht sehr zahlreiche Lymphocyten, die entweder in diffuser Weise oder in Gruppen 
vereint das Gewebe durchsetzen. Tuberkel fanden sich in dieser derben Bindegewebsschicht 
auBerordentlich wenig, an einem durch den ganzen Larynx gehenden Horizontalschnitt 
z. B. konnte ich nicht mehr als 4 zahlen, da lagen 2 an der vorderen Commissur und 2 auf 
der linken Seite. Auf der rechten Seite und an der hinteren Wand waren an diesem Quer­
schnitt gar keine Knotchen zu sehen. An einem anderen Schnitt wieder waren 2 an der 
hlnteren Wand, an der vorderen Wand 2, links 1 und rechts I zu sehen, rechts fehlten 
sie sonst fast vollstandig. An der Ventrikelschleimhaut konnte man auf dem Schnitt 2-4 
zahlen. Hier sehen sie noch aus wie gewohnliche Tuberkel, in den fibrosen Teilen der tibrigen 
subepithelialen Partien zeigten sie starke Veranderungen. W ohl konnte man hier 
immer mit Leichtigkeit bei dies en Gebilden erkennen, daB es sich um Tuberkel handelte, 
doch muBte man sich bei einigen Exemplaren sagen, daB es wohl nur Tuberkel yewesen 
waren. Hier sah man noch deutlich die Knotchenform rund oder eiformig, aber das ganze 
Gebilde war oft von einer zirkularen Bindegewebsschlcht umgeben, durch welche es zweifellos 
stark eingeengt wurde. Das Bindegewebe war noch ziemlich jugendlich, blasse, dtinne Fasern 
mit langlichen, nicht sehr schmalen Zellen dazwischen. Auch das Innere der Knotchen war 
stark verandert: zunachst fiel die Blasse, d. h. die schwache Farbbarkeit auf, besonders 
die schlechte Kernfarbung. Von diesen waren nicht nur die runden und epitheloiden Zellen 
betroffen, sondern auch die Riesenzellen. Diese zeigten besonders schlechte Kernfarbung, 
waren auch etwas glasig geworden und lagen oft nur als Schatten da, denen man gerade noch 
ansehen konnte, daB es yother Riesenzellen gewesen waren (Verdammerung). Dabei war 
von einer richtigen Verkasung nichts zu erkennen. Wenn man diese Knotchen mit den 
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im gleichen Schnitt liegenden frischen gutfarbbaren Knotchen der Ventrikelschleimhaut 
verglich, war der Unterschied ein ganz eklatanter. Gelegentlich sah man auch Gebilde, 
die ID/tn als fibrose Tuberkel bezeichnen konnte: runde Knotchen mit zentraler LANGHANS­
sck~r Riesenzelle, umgeben von konzentrischen Lagen jugendlichen Bindegewebes, ohne 
Rwillzellen und Verkii.sung, nur Iangliche Bindegewebszellen zwischen den Fasern. Gelegent­
lich sah man auch eine einzige, schwach gefarbte Riesenzelle, umgeben von einer ring­
formigen Hiille von Bindegewebsfasern. 

SchlieBlich kounte man noch, besonders an der am starksten schwielig veranderten 
hinteren Wand, rundliche Gebilde sehen, welche aus einer Hiille von konzentrisch gelegenen 
Bindegewebslamellen bestanden, in deren Innern vollstandige kernIose Zellreste dicht 
aneinander gedrangt waren. Sie bestanden aus blaBviolett gefarbten Klumpen von meist 
rundlicher oder auch unregelmaBiger Gestalt, waren auch oft mit ihren Nachbarn zu einer 
formlosen Masse zusammengeklumpt und zeigten gar keine Kerne mehr. Kcin Zweifel, 
daB hier ein oder mehrere Tuberkel vom Bindegewebe stark eingeengt und abgestorben 
waren. Die Grenze zwischen Bindegewebshiille und abgestorbenen zentral gelegenen Zellen 
war zwar ziemlich scharf, doch lieBen sich in ihr noch vereinzelte, wenn auch schwach 
gefarbte epitheloide und Riesenzellen nachweisen, alle augenscheinlich auch nur sehr schlecht 
ernahrt und im Absterben begriffen. 

An den Schleimdriisen bzw. an den Ausfiihrungsgangen lassen sich ganz selten eigen­
artige Bilder feststellen: da sieht man z. B. einen Querschnitt eines solchen Ganges, zweifellos 
erweitert, zum groBten Teil mit hohem zylindrischem Epithel ausgekleidet. An einer Stelle 
der Wand sieht man einen Defekt, das Epithel und die Membrana propria fehlt, und es 
zeigt sich an dieser Stelle eine offene Kommunikation mit der zweifellos tuberkulosen 
Umgebung. Diese besteht aus einigen konfluierten Tuberkeln mit typischen LANGHANSSchen 
Riesenzellen, Rundzellen und dicken Fibrinmassen, welche in augenscheinlich fliissiges 
Material iibergehen. Das letztere setzt sich zusammen aus hellrot gefarbten homogenen 
Massen mit massenhaften einkernigen Elementen, welche stark gequollen sind. Diese 
fliissigen Massen liegen zum Teil in dem DriisenIumen, zum Teil mit Fibrin verfiIzt in dem 
tuberkulosen Gewebe. Das Ganze, Epithelschlauch und tuberkuloses Gewebe, ist wiederum 
umgeben von einem konzentrisch geschichteten Ring derben schwieligen Bindegewebes. 
Ein derartiges Bild vom linken Taschenband ist in Abb. 56 abgebildet. 

Des weiteren kann man an den Ausfiihrungsgangen der Schleimdriisen, besonders 
an dem derben fibrosen Gewebe der hinteren Wand, eine starke Dilatation sehen, hervor­
gerufen durch ausgedehnte, im Lumen liegende Massen von geschichtetem Plattenepithel. 
Ganz groBe dicke Blocke von Plattenepithel, umgeben von einer Membrana propria kami. 
man im Quer- und Langsschnitt in groBer Anzahl tief im Bindegewebe antreffen. An einigen 
dieser Blocke kann man noch ein deutliches Lumen antreffen, welches meist Reste von 
ehemaligem Cylinderepithel erkennen laBt; kein Zweifel, daB hier eine weitgehende Epi­
thelmetaplasie stattgefunden hat mit starker Wucherung des neuentstandenen Platten­
epithels. 

An den eigentlichen DrUsen kann man manchmal die auch sonst beobachtete Abschnii­
rung und Kompression durch Bindegewebe erkennen, die dann zu cystischen Anschwel­
lungen und Dilatationen der DriisenIumina fiihrt. Gefiillt sind diese cystenartigen Gebilde 
mit glasigen Schleimmassen und gequollenen Zellen, sowie kornigen Resten der zerfallenen 
Epithelien. 

An den Muskeln finden sich sehr haufig Veranderungen verschiedener Art. TeiIs Auf­
treibungen, teiIs Verdiinnungen der einzeluen Fasern, Verlust der Querstreifung, vollige 
Transparenz, wachsartige Degeneration. Eine frische Infiltration der Muskelfasern, wie in 
anderen Fallen beobachtet, wurde hier vermiBt, dagegen fand sich auch hier eine starke 
Durchsetzung des Muskels von Bindegewebe. 

Epiglottis. Der Kehldeckel weist fast iiberall normale Verhaltnisse auf. N ur ein Knotchen 
wird auf der Basis an der rechten Seite gefunden mit zwei Riesenzellen, sehr blaB, schlecht 
gefarbt, umgeben von einer vielfachen Schicht konzentrisch gelagerten Bindegewebs­
lamellen, die nichts von RundzelieninfiItration aufweist. Letztere findet sich nur ziemlich 
tief nahe dem Perichondrium auf der linken Seite in der Umgebung eines langs ge­
troffenen Ausfiihrungsganges einer Schleimdriise. In diesem Infiltrat drei kleine Tuberkel 
mit schonen Riesenzellen und partieller Verkasung, ohne jede Spur von Bindegewebs­
neubildung. 
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Sonst war in der ganzen Gegend, Epiglottis und aryepiglottische Falten, nichts von 
entziindlicher Infiltration oder Tuberkeln zu bemerken. Auch sonst nicht viel an krank­
haften Veranderungen, lediglich die Submucoea zeigte an einzelnen Stellen eine verstarkte 
Bindegewebs bildung. 

Gegend der Stimmbiinder. Hintere Wand ahnlich wie die der Taschenbandgegend: derbe 
schwielige Bindegewebsmassen, weit in die Tiefe gehend, fast vollig driisenlos. Einige 
wenige deutlich erkennbare Tuberkel in diesem Bindegewebe, umgeben von dichten, oft 
konzentrisch gelagerten Bindegewebsstreifen, wenigen Rundzellen, mehr langliche Binde­
gewebszcllen. Die Tuberkel selbst und auch die Riesenzellen mcist schlecht gefarbt, in dem 
Zustande der Verdammerung, wie auch oben geschildert. Da sieht man gelegentlich im 
Bindegewebe eingebettet eine Gruppe von zweifellos ehemaligen Tuberkeln, deutlich kennt­
lich an den allerdings oft nur schattenartigen Riesenzellen, durchsetzt von Bindegewebs­
zellen und feinen Capillaren. Kein Zweifel, daB bei langerer Lebensdauer des Individuums 
dieser Tuberkelrest vollig verschwunden und durch Bindegewebe ersetzt worden ware. 

Bechtes Stimmband vollig frei von frischen Tuberkeln und Riesenzellen, auch kaum eine 
starkere Zellvermehrung zu notieren. Man sieht ein ziemlich derbes sehniges Bindegewebe, 
viel schwieliger, wie man es sonst im Stimmband antrifft. Die Bindegewebsmassen gehen 
viel weiter lateralwarts in den Musculus vocalis hinein, der stark gelitten hat. Es ist stark 
durchsetzt von schwieligen derben Bindegewebsmassen. Die Muskelfasern sind zum Teil 
stark verandert: teils stark verschmalert ohne Querstreifung, teils kolbig aufgetrieben, 
glasig, sicher durch die vorgedrungenen Bindegewebsmassen stark komprimiert. SchlieBlich 
gelang es, in dem derben neugebildeten Bindegewebe ein merkwiirdiges Gebilde zu finden, 
welches aussieht wie ein ehemaliger Tuberkel: hyalines Zentrum mit wenig Zellen und 
derbem schwieligem Bindegewebe in der Peripherie. An einer Stelle subepithelial gelegen 
eine stark defekte Riesenzelle. Linkes Stimmband zeigt am Processus vocalis in der Tiefe 
des Bindegewebes eine Stelle mit ganz vereinzclten kleinen Tuberkeln mit deutlichen Riesen­
zellen. Aber auch sie sehen nicht sehr frisch und lebenskraftig aus: sie sind auBerordentlich 
blaB gefarbt, zeigen einen dichten Kranz von konzentrisch gelagerten Bindegewebshiillen 
in der Umgebung, zwischen denen kleine rundliche und langliche Zellen eingelagert sind. 

In einigen dieser groBen, blassen, halb abgestorbenen Ricsenzellen eine Anzahl von 
eigentiimlichen stabchentormigen Gebilden, von denen schwer zu sagen ist, ob sie Aus­
sparungen oder Gewebssubstanz darstellen. Sie haben etwa den .halben Durchmesser eines 
roten Blutkorperchens, sind immer gleich lang, ganzlich ungefarbt und liegen wirr durch­
einander innerhalb des Protoplasmas der Riesenzelle (s. Abb. 55). 

Herr Geheimrat M. B. SCHMIDT, dem diese Bilder gezeigt wurden, meinte es konnten 
Reste von elastischen Fasern sein. 

Trachea. Die makroskopisch vollig normal aussehende Schleimhaut zeigt auch mikro­
skopisch kaum eine nennenswerte Veranderung. Die Submucosa zeigt auch hier gelegentlich 
etwas dcrbes Bindegewebe, selten eine leichte Infiltration mit Rundzellen und ganz ver­
einzelt kleine Tuberkel, dicht unter dem Epithel gelegen. 

L. 23. Schnitte durch Stimmband- und Taschenbandgegend. 
Starkste Zerstorung aller praformierten Teile. Stimmband und Taschenband beiderseits 

kaum noch als solche zu erkennen, man sieht noch rechts und links dicke Wiilste ins Lumen 
schieBen, welche meist mit vielfachen Schichten von Plattenepithel bedeckt sind. Diese 
Wiilste bestehen aus Granulationsgewebe mit typischen Tuberkeln mit zentralen LANG­
HANsschen Riesenzellen. Diese Massen von tuberkulosem Granulationsgewebe gchen weit 
lateralwarts, durchsetzen Driisen- und Muskelschichten und reichten stellenweise bis hart 
an das Perichondrium der beiden Schildknorpelplatten. Verkasung ist verhaltnismaBig 
wenig anzutreffen, Ulcerationen fast nur an den hinteren Partien der Stimm- und Taschen­
bander, die hier in ein groBes Geschwiir der hinteren Wand iibergehen. Die Muskelfasern 
sind stark auseinandergedrangt durch Rundzelleninfiltration, sind zum Teil etwas glasig 
und haben stellenweise ihre Querstreifung verloren. 

In der seitlichen Muskulatur war noch eine merkwiirdige Veranderung zu verzeichnen, 
da sah man mitten in den Gruppen der Muskelfasern groBe Defekte, die sich als feine Binde­
gewebsnetze prasentierten mit groBen Maschen, welche leer waren. Daneben sah man dann 
die gleichen zarten Bindegewebsmassen, doch wenige Liicken darin, dagegen auch einige Reste 
von Muskelfasern, stark geschrumpft und ohne Querstreifung, Bilder, welche abwechselten 
mit den geschilderten, weitmaschigen, vollig leeren, zarten Bindegewebsnetzen (s. Abb. 33). 
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Tuberkel oder auch nur Granulationsgewebe war in der niichsten Umgebung dieser Netze 
niemals zu sehen. Kein Zweifel, daB hier groBe Partien von quergestreifter Muskulatur 
zugrunde gegangen war in der Weise, daB nur noch die zarten Bindegewebshiillen zuriick­
geblieben waren. 

An der hinteren Wand sind fast alle Weichteile durch die groBe Ulceration zerstort 
worden. Hier sieht man noch das Perichondrium mit diinnen Schichten von Granulations­
gewebe dem Ringknorpel aufliegen. Iiieser sowohl wie die beiden Aryknorpel zeigen starke 
Veranderungen. Das Perichondrium fehlt zum groBen Teil, freie, losgeloste, nekrotische 
Knorpelstiicke liegen als Sequester in der perichondritis chen Hohle. Die Reste der Ary­
knorpel zeigen zum Teil eine starke Einwanderung von einkernigen Zellen, welche die 
Knorpelsubstanz nach allen Richtungen hin durchsetzen. Stellenweise zeigten sich die so 
entstandenen StmBen im Knorpel mit Granulationsgewebe und zarten neugebildeten 
GefaBen durchsetzt, manchmal in fast genau transversaler Richtung, so daB der Knorpel 
in einzelne Stiicke abgeteilt wurde . .Ahnliche Veranderungen mit partieller Nekrose fanden 
sich auch an der Platte des Ringknorpels. An ihr sieht man beiderseits das Gelenk mit 
dem Aryknorpel durch den perichondritischen ProzeB eroffnet und in dem Spalt Eiter­
korperchen auf dem angefressenen, etwas defekten Knorpelteil liegen. Die Nekrose ging 
aber hier nicht sehr weit in die Tiefe. Eindringen von Granulationsgewebe in die Knorpel­
substanz oder Organisation fand sich hier nicht. 

SchlieBlich war noch eine Knorpelveranderung am Schildknorpel zu konstatieren. Sie 
lag genau an der vorderen Commissur, an welcher ein tiefes Ulcus mit Zerstorung des Peri­
chondri urns in den Knorpel eingedrungen war. Der Defekt in dem letztt;ren war nicht 
sehr tief, aber ausgefiillt mit Granulationsgewebe ohne TuberkcL Einige diinne Auslaufer 
und Gmnulationsgewebe mit feinen GefaBen gingen aber ziemlich in die Tiefe der Knorpel­
substanz, in welcher sie als gefaB- und zellreiche Herde in einiger Entfernung auftauchten. 
Rier sah man sie gelegentlich bis nahe an die vordere Perichondriumschicht herangehen. 

L. 25. Makroskopisch normaler Larynx eines tuberkulosen Individuums. 1m ganzen 
Larynx nichts Pathologisches zu findcn, nur einige wenigeLymphocyten in der Submucosa 
der beiden Stimmbander an der vorderen Commissur. Rier sieht man dicht iiber dem linken 
Stimmband schon im Driisengebiet ein Schleimdriisenpaket mit starker Rundzelleninfiltra­
tion und in der letzteren ein Knotchen, bestehend aus Lymphocyten, epitheloiden Zellen 
und verkiistem Zentrum. In dem Knotchen, fast zentral, etwas konzentrisch gelegen, 
findet sich eine typische LANGHANSSche Ricsenzelle. AuBer diesem Tuberkel fand sich 
abcr im ganzen Kehlkopf, soweit er untersucht wurde, nichts von Tuberkeln, auch nirgends 
etwas von Pachydermie. 

An den Muskelfasern des Musculus vocalis sieht man ganz vereinzelt eine Faser spindelig 
aufgetrieben in der Mitte hyalin, stark glasig und vollig homogen, im Gegensatz zu den 
beiden Endstiicken, welche deutlich Querstreifung und Langsfibrillen erkennen lassen. 

Es scheint mir von Interesse 1. iiberhaupt das erste Anfangsstadium der Larynxtuber­
kulose gefunden zu haben, 2. von Wichtigkeit die Lokalisation dieses einzigen Tuberkels im 
glandularen Bindegewebe. Durch diesen Befund ist mit einer gewissen Wahrscheinlichkeit 
erwiesen, daB die Einwanderung des Tuberkelbacillus durch die Driisen stattfinden kann. 

L. 26. (s. Abb. 60). 
Makroskopisch sieht man auf der Innenflache der Epiglottis eine Reihe von linsen­

formigen, flachen Gruben, von denen im fixierten Zustande nicht zu sagen ist, ob sie Narben 
darstellen oder Geschwiire. Die Epiglottis wird abgeschnitten und die einzelnen Geschwiire 
teils in Paraffin, teils in Celloidin eingebettet, der iibrige Kehlkopf wird in nicht aufgeschnit­
tenem Zustande fiir Rorizontalschnitte in Celloidin eingebettet. 

Mikroskopisch sieht man dann an der Epiglottis sofort, daB es sich bei diesen Gruben 
keineswegs urn Narbenbildung handelt, sondern urn zweifellose GeschwUre. Sie zeigen 
zunachst im Epithel einen Substanzverlust, wie er der makroskopischen GroBe entspricht 
und im Grunde der schiisselformigen Vertiofung eitriges und fibrinoses Material, welches 
auf Granulationsgewebe aufliegt. Letzteres liiBt fast niemals eine spezifische Tuberkulose 
erkennen, sondern gleicht dem Granulationsgewebe in andcren nicht spezifischen Ulcera­
tionen, d. h. es setzt sioh aus Rundzellen zusammen, welche in dichtester Weise das Binde­
gewebe durchsetzen. Tuberkellassen sich im Grunde und in der Niihe der Geschwiire nur 
sehr selten antreffen, man muB schon sehr lange suchen, wenn man eine kleine kasige Stelle 
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mit LANGHANSSchen Riesenzellen finden will, aber zweifcllos sind sie gelegentlich vorhanden. 
Hochst auffallend ist, daB die ganze Erkrankung auBerordentlich wenig in die Tiefe geht 
und daB in der ganzen Submucosa kein Tuberkel zu finden ist, uberhaupt auBer den erwahnten 
Geschwiiren nichts Pathologisches. Nur sieht man an einzelnen Ausfiihrungsgangen der 
Schleimdrusen gelegentlich eine leichte zellige Infiltration, aber keine Tuberkel. Ferner 
war auffallend, daB bei diesen multiplen Geschwiiren das Epithel so gar keine Wucherungs­
erscheinungen zeigte, weder nach unten in die Tiefe des Gewebes, noch nach oben uber 
die Oberflache. Nirgends £and sich eine Spur von den pachydermischen Verdickungen, 
welche man doch sonst so reichlich in der Umgebung tuberkulOser Geschwiire antrifft. 

Abb. 60. L. 26. Linsenformige Geschwiire auf der InnenfHiche der Epiglottis. Mikroskopisch zeigen 
die Geschwiire nicbts von Tuberkulose. 

Das · Epithel am· Geschwursrand fand sich genau so abgeschragt und unterminiert, wie es 
auch sonst angetroffen wurde. 

Taschenbander verhaltnismaBig wenig verandert, Epithel zum groBen Teil noch als 
schones Cylinderepithel gut erhalten, dazwischen Inseln von Plattenepithel, aber auch hier 
kaum etwas von Pachydermie. Vereinzelte Ulcerationen am freien Rande beider Taschen­
bander, zum Teil ziemlich tief gegen die Drusenschicht vordringend. 1m Grunde dieser 
Geschwure Granulationsgewebe ohne Riesenzellen, ohne Verkasung, ohne Knotchenbildung. 
Nur einmal eine circumscripte Zellansammlung mit einer LANGHANsschcn Riesenzelle 
im Zentrum. Sonst nur Rundzelleninfiltration in der Submucosa. 

Hintere Larynxwand hier fast vollig normal. 
Ventrikelschleimhaut auf der einen Seite ohne Veranderung, auf der anderen ein kleines 

Ulcus mit deutlichen Tuberkeln in dem Geschwursgrund. 
An der vorderen Commissur reichliche Zellinfiltration, aber intaktes Epithel. Letzteres 

an einer Stelle knotenartig ins Lumen gedrangt durch eine subepitheliale Verdickung, 
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die aus zwei konfluierten, zum Teil verkasten Tuberkeln besteht mit typischen Riesen­
zellen. 

Stimmbiinder im fibrosen Teil fast vollig normal, nur auch hier an der vorderen Commissur 
beiderseits etwa 1 mm weit nach hinten gehend die erwahnte Verdickung, welche schon 
makroskopisch sichtbar ist. Sie besteht zum groBten Teil aus unspezifischem Granulations­
gewebe mit teilweisem Epithelverlust, stellt aber im ganzen keinen Substanzverlust, sondern 
eine Substanzzunahme dar. In dem Granulationsgewebe vereinzelte Driisenschlauche, 
stark deformiert und von Rundzellen durchsetzt, ganz an der Spitze ein typischer kleiner 
Tuberkel mit LANGHANsscher Riesenzelle. 

Abb. 61. L. 27. Starke ulcerative Tuberkulose der iisophagealen Flache des Aryknorpels mit 
Perichondritis. 

L. 27. 34jahrige Frau (s. Abb. 61). 

Makroskopisch: Epiglottis normal, an der hinteren osophagealen Flache der Aryknorpel 
tiefe Ulceration, besonders auf der linken Seite. Am unaufgeschnittenen Larynx Horizontal­
schnitte. 

Mikroskopische Untersuchung: Stimmbander wenig verandert. Epithel rechts zum 
groBten Teil gut erhalten, verdickt, aber ohne eigentliche Pachydermien, nur wenige kleine, 
nicht sehr tiefgehende Ulcerationen mit granulierender Grundflache. In diesen kleinen 
Geschwiiren sieht man niemals typische Tuberkel oder auch nur Riesenzellen, auch fehlt 
eigentlich jede Verkasung. Selbst auf der linken Seite, wo die Ulcerationen viel groller sind, 
vermifit man die Tuberkel, weil der Geschwiirsgrund aus reinem Granulationsgewebe besteht. 
Auch einzelne Riesenzellen oder Bruchstiicke von solchen sind nirgends aufzufinden. Die 
subepithelialen Schichten zeigen eine sehr starke Infiltration mit Rundzellen, die sich aber 
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kaum jemals zu einem circumscripten "Lymphom" gruppieren, sondern stets in diffuser 
Weise das Bindegewebe durchsetzen. Dagegen sieht man schon hier, viel starker noch an 
anderen Teilen des Kehlkopfes, einige merkwiirdige Gebilde, die sich mit groBer Scharfe 
aus dem infiltrierten Bindegewebe herausheben. Es sind das teils langs-, teils schrag- oder 
quergetroffene Kanale von rundlicher oder langlicher Form, welche wurstformig verlaufen, 
Einbuchtungen und Erweiterungen zeigen, so daB eine Birnen- oder Flaschenform heraus­
kommt. Sie zeigen oft kleine oder groBe Aste, die ebenfalls plump, wurstformig aussehen 
und sich gelegentlich weit ins Gewebe hinein erstrecken. Trifft man einen solchen Kanal 
auf einer groBen Strecke in der Langsschichtung, so zeigt er oft einen stark geschlangelten 
Verlauf. Die Wandung dieser Kanale ist auBerordentlich dunn, gewohnlich eine binde­
gewebige Membran, eine kaum nachweisbare Muskulatur und zuweilen noch einige flache 
Endothelzellen. Doch auch diese sind schwer zu erkennen, weil diese Kanale meist ziemlich 
prall gefiillt sind mit einer dichten Fullmasse, welche sich aus drei verschiedenen Sub­
stanzen zusammensetzt: Fibrin, Zellen und Fliissigkeit. Die Fibrinmassen liegen meist in 
dichtem Geflecht der Wand an, seltener frei im Lumen. Sie bestehen gewohnlich aus dicken 
oder dUnnen Fasern, welche die dichten Netze zusammensetzen. In diesen Netzen liegen 
runde Zellen in groBer Anzahl, Lymphocyten und gelapptkernige Leukocyten. Daneben 
findet sich noch die flussige (jetzt geronnene) Substanz, welche gelegentlich sehr sparlich, 
dann aber auch in Form von richtigen Seen innerhalb der Kanale zu finden ist. Sie ist 
meist vollig klar, selten feinkornig, durchsetzt von ganz vereinzelten Zellen, die in ihr sus­
pendiert sind. AIle diese Inhaltsmassen der geschilderten Kanale zeigen nichts von Organi­
sation, auch keine Verkasung oder Kuotchenbildung. 

Die Taschenbander verhalten sich ganz ahnlich. Auch hier verschiedene Ulcerationen, 
aber mit pachydermischen Erhebungen. Auch hier in der Tiefe der Geschwiire keine richtigen 
Tuberkel, nur unspezifisches Granulationsgewebe. Auch Riesenzellen fehlen hier voll­
standig. Dagegen sieht man auch hier in der Submucosa die stark dilatierten LymphgefaBe, 
prall gefullt mit Fibrinmassen, Zellen und heller Flussigkeit. 

Am starksten sind die Veranderungen an der hinteren Larynxwand; an der Innenflache 
an typischer Stelle groBe Ulceration, in deren Tiefe keine Tuberkel, sondern nur Granu­
lationsgewebe zu notieren ist. In den zum Teil abgeschnurten Ausfiihrungsgangen der 
Schleimdrusen starke Metaplasie des Epithels, so daB die Gange in dicke Plattenepithel­
blOcke umgewandelt sind, die gelegentlich im Zentrum noch einen feinen Gang von Cylinder­
epithel tragen, wie das des ofteren geschildert ist. 

Noch starker sind die Ulcerationen auf der osophagealen Flache der Hinterwand, wie 
dies ja schon nach dem makroskopischen Bilde zu erwarten war. Die Ulcerationen gehen 
hier sehr weit in die Tiefe, durchsetzen die Drusenschicht und gehen fast bis an das Peri­
chondrium. Dieses jedoch, wie der Knorpel, ist vollig intakt. Auffallend ist auch hier, 
daB trotz der Ausdehnung des geschwiirigen Prozesses nichts von Tuberkeln oder Riesen­
zellen zu sehen ist. Auch eigentliche Verkasung findet sich hier gar nicht; der ganze Geschwiirs­
grund besteht aus Granulationsgewebe, das mit Eiterkorperchen bedeckt ist. Die Gewebs­
zellen sind zwar gelegentlich etwas groB, gequollen, aber von Riesenzellen keine Spur. 
AuBerordentlich reichlich finden sich hier auch die oben notierten groBen Hohlraume, 
welche prall gefiillt, wurstformig, kolbig oder birnenformig in dem von Rundzellen infil­
trierten Bindegewebe liegen. Sie zeigen so typische Ausbuchtungen und Einkerbungen, 
daB sie zweifellos als Lymphge/afJe anzusprechen sind. Dafiir spricht auch das deutliche 
Endothel, welches oft neben der Ausfiillmasse nachzuweisen ist. Die letztere besteht auch 
hier zum groBen Teil aus einem dichten Filz von feineren und groberen Fibrin/aden, zeigt 
mehr oder minder reichliche weiBe Blutzellen, teils Lymphocyten, teils gelapptkernige 
Leukocyten, weniger geronnene Flussigkeit. Dicht daneben findet sich eine ausgedehnte 
Fibrininfiltration des Gewebes, die, in sparlichen Netzen liegend, zwischen den Binde­
gewebsfibrillen zu erkennen ist. Diese Fibrinablagerung in LymphgefaBen und Gewebs­
spalten geht hier weit bis in die Sinus piriformes. 

Auf der Hohe der Ulcerationen stellenweise Plattenepithelwiilste, die richtigen Pachy­
dermien entsprechen. 

Die zahlreichen groBeren Nervenstamme an der Hinterwand in den schwer ergriffenen 
Partien zeigen sich im allgemeinen verschont von Veranderungen; fast niemals sieht man 
tuberkuloses oder auch Grlinulationsgewebe in den Nerven eindringen. Lediglich bis hart 
an die Nervenscheide heran gehen gelegentlich die Rundzelleninfiltrationen. Dagegen 
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kann man hier mehrfach beobachten, daB die Zellen der Nervenscheide stark vergriiBert 
sind. Da sieht man iifter besonders in der Gegend der Fibrininfiltration und der mit Fibrin 
gefiillten LymphgefaBe die Zellen der Nervenscheide stark gegen den Nerven vorspringen, 
auch die Kerne erscheinen vergriiBert, plump und iiberall gut farbbar. 

L.28, 
Makroskopisch (s. Abb. 62) starkes Odem der Epiglottis und der aryepiglottischen 

Falten inklusive der Aryknorpel. AIle diese Teile sind kugelig geschwollen und mit prall 
gespannter Schleimhaut bedeckt. Letztere viillig glatt und frei von Ulcerationen. [Der 
Kehlkopf wird in nicht aufgeschnittenem Zustande in Horizontalschnitte zerlegt. 

Abb. 62. L. 28. Starkes Odem der Epiglottis und der Aryknorpel. 

Mikroskopische Untersuchung. Epiglottis zeigt auf der laryngealen Flache an der Basis 
ein schiines vielschichtiges Plattenepitnel, iiberall sehr gut erhalten, zum Teil stark gewuchert, 
mit dicken Wiilsten nach auBen iiber die Oberflache sich erhebend aber auch mit langen 
Zapfen sich in die Tiefe des submukiisen Bindegewebes erstreckend. Epitheldefekte oder gar 
Ulcerationen sind nirgends zu finden. In den subepithelialen Schichten finden sich, bis 
fast zum Perichondrium hin, groBe Mengen klassischer Tuberkel mit sehr groBen Riesen­
zellen, welche sehr viel gut farbbare Kerne enthalten. 1m Zentrum zeigen einige dieser 
Tuberkel eine geringfiigige Verkasung. Sie liegen gewiihnlich isoliert, selten zu zweien 
oder dreien konfluierend. Diese Tuberkel sind zweifellos nicht die alleinige Ursache der 
makroskopisch notierten enormen Verdickung der Epiglottis. Die Anschwellung ist vielmehr 
hervorgerufen durch drei weitere Veranderungen, welche eng miteinander verbunden sind, 
das adem, die Fibrinausscheidung ins Gewebe und die Zellansammlung. Die erste Verande­
rung, das Odem, findet sich in ziemlich gleichmaBiger Ausdehnung zwischen subepithelialer 
Tuberkelzone und Perichondrium. Es ist meist ziemlich jeinmaschig, zeigt aber eine starke 
Auseinandertrennung der Bindegewebsfasern, welche als deutliche Netze kenntlich werden. 
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In diesen letzteren liegt dann die Fliissigkeit meist homogen, aber auch feinkornig. Die so 
entstandenen Hohlraume sind gelegentlich etwas groBer als in Abb. 6 wiedergegeben, enthalten 
dann immer die geschilderte geronnene Fliissigkeit und besonders freie Zellen. Die letzteren 
haben fast immer nur einen, seltener zwei Kerne, sind auBerordentlich groB, zeigen blasses 
homogenes Protoplasma und gut farbbaren Kern. Beide, Kern sowohl wie Zelleib, machen 
einen zweifellos gedunsenen, aufgetriebenen Eindruck, so daB die ganze Zelle sicher als 
hydropisch zu bezeichnen ist. Die Form ist gewohnlich rund, seltener dreieckig. Die Grup. 
pierung dieser Zellen ist meist derartig, daB je eine Zelle in je einer Bindegewebsmasche, 
also mitten in der geronnenen Fliissigkeit liegt, seltener sieht man zwei nebeneinander liegen. 
Starkere Ansammlung von Rundzellen, wie man es bei einer gewohnlichen entziindHchen 
Infiltration sieht, ist hier nicht anzutreffen, fast stets liegen die groBen gedunsenen Elemente 
in je einer Bindegewebsmasche. Dazu kommen dann hier in derselben Gegend groBere 
und kleinere Ansammlungen von fadigen Massen, die teils feiner oder grober, teils klumpig 
zusammengebacken parallel und sich kreuzend im Gewebe liegen, zweifellos Fibrin/aden. 
Manchmalliegen sie in Form von Fibrinsternen mit radiaren Strahlen mitten im Gewebe 
und zeigen dann im Zentrum eine einzige einkernige Rundzelle, oder sie findensich in Form 
von dichteren parallelfaserigen Massen in das odematose Bindegewebe eingelagert, so einen 
festen Filz darstellend. Fast immer sind aber die einzelnen Fibrinfaden zu differenzieren, 
ganz selten so fest miteinander verbacken, daB sie als hyaline Massen zu bezeichnen sind. 

Die Bindegewebsfasern an all diesen Stellen sind meist auBerordentlich fein, an ver· 
einzelten Stellen kann man jedoch auch hier Quellungszustande beobachten: da sind die 
Wande der hydropischen Kammern hell, stark lichtbrechend, knotig verdickt und zweifellos 
von verstarktem Durchmesser. All diese so veranderten Bindegewebspartien gehen niemals 
sehr nahe an die Tuberkel heran, sondern halten sich in ziemlicher Entfernung von ihnen, 
gewohnlich trennt beide Gewebsteile noch ein dichter Wall von Rundzellen, welche den 
Tuberkeln fest angelagert sind. Perichondrium und Knorpel sind vollstandig frei von 
Veranderungen. Dagegen sieht man oftmals Nervenquerschnitte von tuberkulosem Gra· 
nulationsgewebe umgeben, so daB das letztere oft bis hart ans Perineurium geht, niemals 
aber in die Nervensubstanz hinein. An den Driisen nur einige Erweiterungen. 

Am mittleren Drittel sind die Veranderungen ahnlich wie am basalen: massenhafte schon 
ausgebildete Tuberkel mit groBen Riesenzellen, sowohl am lingualen wie am laryngealen 
Teil, subepithelial gelegen. Vielleicht ist hier die Verkasung der Tuberkel etwas reichlicher 
als in den unteren Partien. Das Odem ist hier auch vorhanden, allerdings in etwas geringerer 
Ausdehnung. Auffallend ist hier eine groBe Anzahl von Lymphge/afJen, vollgepfropft mit 
Lymphocyten, deutlich kenntlich an dem geschlangelten VerIauf, den zahlreichen Aus­
buchtungen und Einschniirungen. Die Fibrininfiltration des Bindegewebes ist hier ebenfalls 
vorhanden. Auch hier keine Ulcerationen, nur stellenweise ein kleiner Epitheldefekt an der 
Oberflache. 

1m Spitzendrittel der Epiglottis ist das Plattenepithel auBerordentlich stark gewuchert, 
besonders in die Tiefe hinein; da sieht man weit verzweigte Plattenepithelstrange tief in 
die Tuberkelzone hineingehen, sieht die Epithelstrange von dem tuberkulosen Gewebe 
umwachsen, einzelne Teile auch abgeschniirt, so daB richtige Perlen anzutreffen sind, 
welche aus konzentrisch geschichteten Epithelien bestehen. Ulcerationen oder Epithel­
defekte finden sich hier in den oberen Teilen des Kehldeckels gar nicht, Perichondrium 
und Knorpel vollig normal. 1m iibrigen finden sich hier die gleichen Veranderungen wie 
in den unteren Teilen, auf beiden Seiten in den subepithelialen Partien reichlich wohl aus­
gebildete typische Tuberkel, maBige diffuse Rundzelleninfiltration, ausgedehntes Odem 
mit ziemlich feinen Maschen, welche teils geronnene Fliissigkeit; teils einkernige gequollene 
Zellen enthalten, sowie schlieBlich Fibrininfiltration des Bindegewebes, allerdings nicht 
in sehr groBer Ausdehnung. 

Die Taschenbander zeigten sehr starke Veranderungen. Rechts war die ganze 0 berflache 
in eine einzige groBe Ulceration umgewandelt. Epithel war hier sehr wenig erhalten, und 
wenn es da war, bestand es aus kleinen Inseln von Plattenepithel. Alles iibrige war Granu­
lationsgewebe mit einer Reihe von Knotchen in der Tiefe. Hier zeigten sich auch starke 
odematose Partien, ahnlich wie sie in der Epiglottis geschildert wurden, auch hier fanden 
sich in dem odematosen Bindegewebe reichlich Fibrinablagerung mit groBen stark gequol­
lenen einkernigen Zellen. Ahnlich waren die Veranderungen an der vorderen Wan:d, nur 
daB hier mehr Epithel erhalten war in Form von dicken Lagen von Plattenepithel, welche 
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zum Teil als warzige Excrescenzen ins Lumen des Larynx hineinsprangen. Das linke Taschen­
band wies ganz die gleichen Veranderungen auf wie das rechte. nul' war hier vielmehr Platten­
epithel erhalten in Form von pachydermischen Wulsten, die nicht nur auf del' Ober£1ache, 
sondern auch in del' Tiefe zu konstatieren waren. Reichliche Tuberkel mit typischen LANG­
HANsschen Riesenzellen durchsetzten hier das Gewebe, welches ebenfalls ein starkes fein­
maschiges Odem mit vielen Zellen und groBen Mengen von Fibrinmassen aufwies. Es fiel 
hier auf, daB diese Fibrinmassen recht haufig zweifellos in priiformierten Raumen lagen, 
welche gewohnlich eine deutliche Wand hatten. Die Form del' Hohlraume war je nach del' 
Schnittrichtung rund, langlich oder eifOrmig oder auch spaltformig. Manchmal kamen 
schone wurstformige Gebilde heraus, welche Einbuchtungen und Erweiterungen in Flaschen­
form aufwiesen. Del' Inhalt dieser Hohlraume bestand nicht nul' aus dichten Netzen von 
Fibrinfaden, sondern auch aus Lymphocyten, Kerntriimmern und feinkornigen, fast kasig 
zu nennenden Massen. Die hintere Larynxwand zeigte hier die gleichen Veranderungen, 
an del' Oberflache teils ulcerative, teils pachydermische Veranderungen, in del' Tiefe reichlich 
Tuberkel mit Verkasung und Riesenzellen, in dem zwischen ihnen liegenden Gewebe odema­
tose Partien mit sehr viel Fibrinablagerung und Zellansammlung. Diese Alteration del' 
Hinterwand erstreckte sich sowohl auf die laryngeale wie die osophageale Flache. An 
beiden fand sich auch die schon mehrfach geschilderte Epithelmetaplasie in den Drusen­
ausfuhrungsgangen, welche an Stelle des Cylinderepithels dicke Plattenepithelmassen 
erkennen lieBen, die zum Teil noch ein Lumen frei lieBen, zum Teil abel' auch so stark 
gewuchert waren, daB sie als dicke Plattenepithelklotze im Gewebe lagen. 

Eine eigentumliche Veranderung zeigte auch die Schleimhaut del' beiden MORGAGNISchen 
Ventrikel: zwar war die Oberflache hier wenig verandert, hohes zylindrisches Epithel war 
an den meisten Stellen deutlich nachzuweisen, darunter abel' zeigte das Gewebe eine ziem­
lich starke Infiltration mit Rundzellen, jedoch nur wenige Tuberkel. Dagegen fanden sich 
hier in groBer Anzahl die schon oben notierten praformierten Raume mit deutlicher Wandung, 
meist wurstformig mit so deutlichen Einkerbungen und Ausbuchtungen, daB man sie zweifel­
los als gefiillte Lymphgefaf3e ansprechen muBte. Das Merkwiirdigste an diesen Lymph­
gefaBen war ihr Inhalt; er bestand nicht nur aus dichten Netzen von Fibrinfaden und meist 
einkernigen Elementen, sondern es fand sich hier auch zweifellos kasige Substanz und 
typische groBe LANGHANssche Riesenzellen. Diese traf man hier an in langlicher, rund­
licher, dreieckiger Form, stets waren die Kerne randstandig aufgestellt, und man sah weiter, 
daB diese Riesenzellen umgeben waren von knotchenformig angeordneten Haufen von 
ZeBen, die zum Teil feinkornig ·zerfallen, also a1s kasig bezeichnet werden muBten. Kurz, 
es unterlag keinem Zweifel, daf3 hier innerhalb der Lymphgefaf3e richtige Tuberkel, zusammen­
geballt mit Fibrinmassen, anzutreffen waren. Die betroffenen Lymphraume erreichten oft 
eine enorme GroBe, lieBen abel' immer die eigentumliche Flaschen-, Wurst-, odeI' Birnenform 
erkennen. Diese so stark veranderten LymphgefaBe in del' Ventrikelschleimhaut fanden sich 
hauptsachlich auf del' rechten, abel' auch ganz deutlich auf del' linken Seite (s. Abb. 11-13). 

Sehr stark verandert war auch del' linke Aryknorpel, wahrend del' rechte fast normal 
war. An jenem zeigte sich ein groBer Defekt in Perichondrium, welcher mit einer tiefen 
Ulceration del' dariiberliegenden Schleimhautpartie kommunizierte, und in diesem tiefen 
Geschwur sah man dann den Aryknorpel, welcher zum Teil eine zweifellose Nekrose aufwies_ 
Er war mindestens zur Halfte ohne farbbare Zellen, stark ausgezahnt, zweifellos fehlte ein 
groBer Teil und del' helle strukturlose Rest zeigte in tiefen Gruben Eiterkorperchen, welche 
zum Teil tief in die Grundsubstanz hineinzogen, wodurch dann einzelne Teile sequestriert 
innerhalb del' Eiterkorperchen lagen. Weite StraBen waren hier in den Knorpel hinein­
gebahnt und mit diesen einkernigen Elementen ausgefiillt. Eine Organisation des erkrankten 
Knorpels hatte hier nicht stattgefunden_ 

An tieferen Stellen waren die Veranderungen des linken Aryknorpels viel starker. Auf 
dem Querschnitt war hochstens noch die Halfte einigermaBen intakt und mit dem Peri­
chondrium verbunden. Die andere Halfte fehlte zum groBten Teil. Ein kleiner Teil ist nach 
vorne zu fest mit dem Granulations- und Bindegewebe verwachsen ist durchsetzt von 
weitverzweigten StraBen, die sich zum Teil als Capillarge£ii.Be erweisen, zum Teil als endo­
thellose Kanale, die mit Lymphocyten gefiillt sind. An einzelnen Stellen sind die letzteren 
zu groBeren Haufen geballt, die mit den feinen StraBen in Verbindung stehen. Die Knorpel­
zellen haben sehr stark dabei gelitt€n: sie sind fast ungefarbt, zeigen Defekte odeI' sind 
nur noch in kleinen Resten nachzuweisen. Kein Zweifel, daB hier von del' perichondritischen 
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Rohle aus eine starke Einwanderung von Zellen in den Knorpel eriolgte, die teils zur Zer­
storung, teils zur Organisation der Grundsubstanz gefiihrt hatte. 

Dieser Knorpelteil liegt also noch vorne und innen, wahrend der intaktere Teil nach 
auBen und hinten sich erstreckte. Zwischen heiden lag die groBe perichondritische und 
chondritische Rohle, welche in direktem Kontakt mit dem groBen Ulcus der hinteren 
Larynxwand stand. In dieser Rohle sah man Eiterkorperchen, helles Exsudat und einzelne 
Knorpelsequester liegen. Der noch mit intaktem Perichondrium zusammenhangende 
Knorpelteil ragt mit dem periostfreien Teil in die perichondritische Rohle hinein, zeigte 
sich hier rauh, zerkliiftet, zum Teil nekrotisch, durchsetzt von Eiterkorperchen, welche 
aIle diese Partien reichlich umspiilen. Eine Organisation der Knorpelgrundsubstanz hatte 
hier nicht stattgefunden, dieser Teil des Knorpels zeigte lediglich partielle Einschmelzung 
und N ekrose. 

An den verkn6cherten Stellen der Aryknorpel nichts von Perichondritis oder Nekrose, 
dagegen reichlich typische Tuberkel im Knochenmark und Knocheneinschmelzung (s. 
Abb. 24). - Ringknorpel o. B. 

L. 30. Abgetragene Epiglottis, makroskopisch stark verdickt, tumorartig, in Sagittal­
schnitte zerlegt (s. Abb. 6). 

Mikroskopisch zeigt sich das Epithel gut erhalten als vielschichtiges, dickes Platten­
epithel, sowohl auf der lingualen wie auf der laryngealen Flache, in der subepithelialen 
Schicht eine groBe Anzahl von typischen Tuberkeln, welche auBerordentlich dicht bei­
einander liegen, zum Teil auch konfluiert sind. Sie enthalten reichlich LANGHANSSche Riesen­
zellen, haben gelegentlich ein helleres Zentrum, jedoch ohne ausgedehntere Verkasung. 
Die dazwischenliegenden Schleimdriisen zeigen cine starke Infiltration von Rundzellen, 
durch die die einzelnen Lappchen stark aneinander gedrangt werden. Knorpel und Peri­
chondrium vollig normal. Letzteres wird von den Knotchen nirgends erreicht. Die Binde­
gewebsschicht zwischen der Tuberkelzone und Perichondrium auf dem Schnitt auBer­
ordentlich verbreitert, nicht etwa durch Knotchen, welche an dieser Stelle nur sehr selten 
zu treffen sind, sondern, vornehmlich auf der laryngealen Flache, durch eine starke Aus­
einanderdrangung der Bindegewebs!asern. Die letzteren bilden hier fast regelmaBige rhom­
bische Figuren, begrenzt durch die feinen Fasern und gefiillt mit einer hellen, klaren, 
geronnenen Fliissigkeit ohne Zellbeimischung. Rierdurch entsteht ein zierliches Netzwerk, 
welches auch schon bei schwacher VergroBerung in der Abb. 6 deutlich zu erkennen ist. 

Ulcerationen oder pachydermische Excrescenzen sind hier nicht zu konstatieren. 

L. 31. Frontalschnitte durch die Stimmbandgegend (s. Abb. 7). 
Mikroskopisch sieht man am Stimmband nichts von spezifischen Veranderungen, also 

kein Tuberkel, keine Verkasung, keine Riesenzellen. Epithel wohl erhalten, nicht besonders 
gewuchert, ohne Defekte. Das Bindegewebe des Stimmbandes leicht hydropisch, zeigt 
auch geringfiigige Rundzelleninfiltration, aber sonst nichts Besonderes. Auch an der 
medianen Flache des Taschenbandes nur eine etwas dichtere Zellinfiltration, aber keine 
spezifischen Veranderungen. Diese finden sich lediglich an der Schleimhaut des MORGAGNI­
schen Ventrikels. Rier sind die subepithelialen Partien durchsetzt von einer groBen Anzahl 
von Knotchen, welche zweifellos als Tuberkel anzusprechen sind. Sie sind zum groBen Teil 
verkast und weisen LANGHANSSche Riesenzellen auf, sind auch gelegentlich konfluiert. 
Das Epithel der Ventrikelschleimhaut ist zum groBten Teil als hohes Cylinderepithel erhalten, 
zeigt auch gelegentlich kleine Defekte, nirgends aber ist irgend etwas von tieferen Ulcera­
tionen zu sehen. 

L. 34. 27 jahriger Mann mit akuter M iliartuberkulose. 
Makroskopisch ist die Epiglottis etwas uneben, leicht ulceriert, der iibrige Kehlkopf 

vollig normal. Paraffinschnitte in frontaler Richtung durch Stimm- und Taschenband. 
Schleimhautoberflache des Taschenbandes und des Ventrikels mit schonem Cylinderepi­
thel wohl erhalten, nirgends etwas von Epitheldefekten oder gar Ulcerationen. In der 
Submucosa leichte Fibrin- und Zellinfiltration und eine Reihe von Tuberkeln mit deut­
lichen, wohl ausgebildeten LANGHANSSchen Riesenzellen, zum Teil leichte Verkasung 
zeigend. Ein bestimmtes Verhaltnis der Tuberkel zu den GefaBen oder zu den Driisen 
war nicht festzustellen. Dagegen zeigten vereinzelte, isolierte, in Bindegewebe liegende 
Riesenzellen so lange und rohrenformige Fortsatze, daB man den Eindruck gewann, sic 
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lagen selbst in einem erweiterten CapillargefaB. Ferner war festzustellen, daB einige pra­
capillare Venen, deutlich kenntlich an den in ihm liegenden roten Blutkorperchen, Pfropfe 
enthielten, die meist aus Lymphozyten bestanden, welche der Wand des Rohres fest an­
lagen. Diese kleinen wandstandigen Thromben enthalten feruer noch Fibrinfaden und 
feinkornige kasige Massen, sowie vereinzelte LANGHANSSche Riesenzellen. Die Wand dieser 
kleinen BlutgefaBe lieB sich meist gut differenzieren, weil die Thromben fast niemals ob­
turierend waren. Sie bestand aus einer diinnen Bindegewebsschicht mit deutlicher Endo­
thelschicht, welche natiirlich am deutliehsten an den Stellen zu erkennen war, an welchen 
der Thrombus nicht anhaftete. An den Stellen, an welehen der Thrombus fest wand­
standig war, zeigten die Endothelien lebhafte Wueherungen, waren breit, dick, hatten 
einen groBen Kern und sprangen in das Thrombusmaterial vor, und die oben notierten 
Riesenzellen hatten die Stelle der Endothelien eingenommem. 

Das Stimmband zeigt an der Oberflache eine leichte subepitheliale Zellinfiltration, 
etwas tiefer trifft man nach Durchmusterung zahlreicher Schnitte einen einzigen kleineu 
Tuberkel mit zentraler Riesenzelle an. 

Epiglottis zeigt auf beiden Seiten eine geringfiigige, aber deutliche, submukose In­
filtration, zweifellos tuberkuloser Natur, das Epithel ist teils intakt, sogar pachydermisch 
gewuchert, zum Teil fehlt es, und man sieht in der Tiefe deutliches Granulationsgewebe 
mit schonen Riesenzellen. Diese drangen gelegentlich sogar das Epithel vor, so daB das 
letztere durch sie verdrangt und durchbrochen wird. Das gleiche kann man an den Knot­
chen seIber sehen, welche, wie schon ofter geschildert, ebenfalls gegen das Epithel vor­
dringen und es zum Schwinden bringen. Auch hier sieht man ofter abgeschniirte Epithel­
inseln im tuberkulosen Granulationsgewebe liegen. 

Ein bestimmtes Verhaltnis zu den GefaBen laBt sich hier nicht in der Weise feststellen 
wie beim Taschenband. Nur an ganz vereinzelten Stellen sieht man groBere Zellansamm­
lungen mit Fibrin in kleinen Venen und hat den Eindruck, daB die Riesenzellen innerhalb 
von kleinen GefaBlumina liegen. 

Perivascular dagegen kann man die Tuberkel ofter antreffen in der Weise, daB der 
Querschnitt einer kleinen Vene umgeben ist von einem Kranz von Tuberkeln. 

Perichondrium und Knorpel vollig intakt. 
Bacillenfarbungen zeigtcn auBerordentlich reichliche Tuberkelbacillen sowohl im Ge­

webe wie auch in den Tubcrkeln. Hier lagen sie zum Teil intracellular, so konntc man in 
einer Riesenzelle bis zu 6 Bacillen zahlen. 

L.35. 
Makroskopisch normaler Kehlkopf, 13 jahriges Madchen mit Lungentuberkulose. 
Epiglottis zeigt fast iiberall normales leicht verdicktes Epithel, in dem nur ganz ver-

einzelte kleine Defekte zu sehen sind. Subepithelial ganz wcnige kleine Knotchen mit 
LANGHANSSchen Riesenzellen, aber ohne Verkasung. Daneben geringeRundzelleninfiltration. 
Kleine Stiickchen der Stimmbandgegend werden in Paraffin cingebettet. 

Frontalschnitte zeigen an der Ventrikelschleimhaut fast iiberall intaktes Epithel, nur 
an einzelnen Stellen kleine Defekte ohne richtige Ulcerationen. Unter dem Epithel einige 
nicht verkaste Epitheloidtuberkel mit Riesenzellen. In diesen Knotchen massenhaft 
Tuberkelbacillen, welche teils innerhalb, teils auBerhalb der Zellen liegen. Niemals gelingt 
es, auch nur ein Stab chen zwischen oder in den Cylinderepithelien der Oberflache auf­
zufinden; ebensowenig wie in den GefaBen. Auch in den Epithelien der Driisenaus­
fiihrungsgange sowie in den intercellularen Zwischenraumen nichts von Bacillen nach­
zuweisen. Dagegen finden sich die letzteren in grofJer Anzahl im freien Lumen der Aus­
fuhrungsgange. Hier liegen sie in diehten Haufen untermischt mit zellhaltigem Sekret. 

L.36. 
Makroskopisch normaler Kehlkopf bei allgemeiner Tuberkulose. Stimm- und Taschen­

bander kamen zur Untersuchung. Taschenband in groBen Teilen vollig normal, am Stimm­
band ganz geringe subepitheliale Infiltration mit Lymphocyten, im Zusammenhang damit 
ein eiformiges Knotchen, bestehend aus Lymphocyten, wenigen epitheloiden Elementen 
und zwei typischen zentral gelegenen Riesenzellen. Verkii.sung oder aueh nur Andeutung 
einer solchen war nicht vorhanden. Das Knotchen lag an der Seite eines Driisenausfiih­
rungsganges, drangte sich etwas nach unten in die Muskulatur. In dem Ausfiihrungsgang 
der Schleimdriise an einzelnen Stellen des MORGAGNISchen Ventrikels Zellvermehrung des 
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Wandepithels und Umwandlung desselben in Plattenepithel. Das Lumen war durch einen 
hiigeligen Vorsprung stark verengt, aber doch deutlich vorhanden. Seiner Wand anliegend 
bnd sich dann jedesmal ein Tuberkel oder doch cine starke zellige Infiltration. Ein ganz 
merkwiirdiger Befund, der jedoch nur einmal am Ventrikel erhoben wurde, war fol­
gender: auf einem Schnitt war ein Ausfiihrungsgang getroffen, der auf der einen Langs­
seite hohes Cylinderepithel, auf der anderen dickes geschichtetes Plattenepithel hatte, er 
fiihrte in ein dickes Konvolut von Lymphocyten, epithelioiden Zellen und Driisensubstanz 
mit zweifelloser bindegewebiger Kapsel. Und in dies em Gemisch von Zellen fanden sich auch 
einige groBere Elemente, sowie eine richtige typische LANGHANSSche Riesenzelle. Dicht da­
neben lag in demselben Zellgemisch noch ein groBerer Protoplasmaklumpen mit mehreren 
Kernen, der aussah wie eine werdcnde Riesenzelle (s. Abb. 58). 

L. 37. 22jahriger Mann. 
Ausgesprochene ulcerative Tuberkulose besonders an Stimm- und Taschenband, sowie 

an der hinteren Larynxwand. Epithel zum Teil noch erhalten und stark pachydermisch ver­
dickt, die Ulcerationen gehen nicht sehr tief, zeigen aber im Grunde schone Knotchen mit 
Riesenzellen. Eine hochst auffallende Knorpelverdnderung im rechten Schildknorpel. In 
ihm findet sich ein Defekt, welcher vom inneren Perichondrium anfangt und fast die ganze 
Dicke des Knorpels durchsetzt, allerdings niemals bis zum auBeren Perichondrium reicht. 
In diesem Herd fehIt der Knorpel vollstandig und ist ersetzt durch ein sehr zellreiches Ge­
webe mit vielen feinen GefaBen darin. Das Gewebe ist ein ziemlich feinfaseriges, lockeres 
Bindegewebe, welches sehr viel Bindegewebszellen enthalt. Letztere sind meist von Iang­
licher, rundlicher oder auch spindeliger Gestalt, sind sehr dick und enthaIten einen groBen, 
gut farbbaren Kern und sind offensichtlich sehr jugendlichen Alters. Sie finden sich fast 
ausschlieBlich in den lateralen Partien des Herdes. In den medialen Teilen sind die Zellen 
viel zahlreicher, das Bindegewebe sehr sparlich, so daB die Zellen oft mosaikartig anein­
ander liegen ohne jegliches Zwichengewebe. Die Elemente selbst sehen auch ganz anders 
aus wie die lateral gelegenen. Sie sind viel groBer, niemals langlich, sondern kubisch, kasten­
formig, enthalten ein feinkorniges Protoplasma und einen kleinen Kern, der wie geschrumpft 
aussieht. Die Knorpelrander, die den Herd begrenzen, sind ganz scharf geschnitten, zeigen 
dickere und diinnere, meist aber sehr plumpe Vorspriinge, die in das Bindegewebe hinein­
ragen. Diese Vorspriinge sind immer rundlich, meist halbkugelig, bestehen aus oft ~nver­
anderter Knorpelsubstanz und gelegentlich guterhaltenen Knorpelzellen. Oft sind diese 
aber auch sehr matt, die Kerne ungefarbt, nur noch Schatten darstellend, die daneben 
liegende Grundsubstanz heller als der normale Knorpel, so daB es keine E'rage ist, daB hier 
Teile der Randpartien im Zugrundegehen begriffen sind. In den Buchten, die durch diese 
Knorpelvorspriinge entstehen, liegen sehr oft die vollsaftigen Bindegewebszellen, wie die 
Osteoclasten in Knochen, jedoch vermiBt man jegliche Riesenzellenbildung, ja an einigen 
Stellen liegt das feinfaserige Bindegewebe ganz fest der Knorpelwand der Herde an. - Der 
A usgangspunkt des ganzen Herdes ist zweifellos das Perichondrium: in ihm ist, fast stiel­
artig das lockere zellreiche Bindegewebe zu erkennen, welches in den Knorpel hinein sich 
erstreckt und sich in dem Herd ausbreitet. Auch sieht man hier, yom Perichondrium aus­
gehend, vcreinzelte, sehr deutliche CapillargefaBe, welche, denKnorpel in horizontaler Rich­
tung durchbohrend, tief in seine Substanz hineingehen. Sie haben aIle an ihrer AuBenwand 
feine hiirstenart:ge Ausldufer, die aber nicht etwa aus Gewebe bestehen, sondern nur aus ver­
anderter Knorpelsubstanz. Die lctztere ist namlich absolut ungefarbt und hebt sich sehr 
scharf von der violett gefarbten normalen Grundsubstanz abo 

Ahnliche Herde, nur etwas kleiner, sind noch mehrfach innerhalb beiderThyreoidknorpel 
anzutrcffen: a uch sie zeigen die gleichen Knorpeldefekte, angefiillt mit zartem Bindegewe be. 
in dem einige feine Capillaren und groBe, meist feingekornte Zellen zu erkennen sind. Von 
Knochenneubildung oder Kalkablagerung keine Spur. Von Tuberkulose oder entziindlichen 
Prozessen, Rundzelleninfiltration U8W., ist im weiten Umkreis der Herde nichts zu sehen! 
Die tubcrkulose Erkrankung ist hier eine Schleimhautaffektion und geht nicht einmal in 
die Muskulatur. Letztere zeigt in der Hohe des Musculus vocalis, in welcher der Knorpelherd 
liegt, lediglich eine geringfiigige diffuse Zellinfiltration, aber auch nur in den submukosen 
Schichten. 

In der Platte des Ringknorpels fanden sich einige Herde, die zwar eine gewisse Ahnlich­
keit mit dcn geschilderten hatten, aber doch etwas anderes darzustellen schienen. Es waren 
das ebenfalls Defekte im Knorpel, deren Randpartien ebenfalls aus knorpeligen Halbkugeln 
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bestanden, aber im Innern ganz anders aussahen. Das Bindegewebe, welches den JIauptteil 
des Rerdes darstellt, war viel zarter, fast schleimig zu nennen, die GefaBe in ihm auBerordent­
lich sparlich, und die Zellen nur in einzelnen Exemplaren nachzuweisen. Sie waren ziemlich 
klein, blaB, rundlich und hatten gar keine Ahnlichkeit mit den im Thyreoid-~.erde ange­
troffenen. Wenn also diese beiden Bindegewebsherde im Knorpel auch kl!~ne Ahnlichkeit 
hatten, so war doch in beiden das Knorpelgewebe vollig zugrunde gegangen. Ahnliche Stellen 
wie hier im Krikoid fanden sich noch vereinzelt im SchildknorpeI. 

Die Ulceration der hinteren Wand geht stellenweise bis auf den Aryknorpel unter Ein­
schmelzung des Perichondriums, welches hier durch Eiterkorperchen und kasige Substanz 
ersetzt ist. Weiter in der Tiefe die oft geschilderte Thrombolymphangitis; die LymphgefaBe 
deutlich kenntlich an der eigentiimlichen Form mit Ausbuchtungen und Einkerbungen, in 
ihremInnernFibrin, Lymphocyten und hyaline oder kasige Substanz. An den Muskelbiindeln 
reichlich zellige Infiltration mit Auseinanderdrangung der Fasern. Letztere haben zum Teil 
die Querstreifung verloren, seltener die Langsfibrillen, die Faser ist dann etwas gequollen, 
stark glasig und transparent. 

L.38. 
R. mannlich, 41 Jahre. 
lrfakroskopisch beiderseits Infiltration der Stimmbander, rechts mit Ulceration. 
iV! ikroskopisch sieht man an der vorderen Commissur einen dicken biirzelartigen Vor· 

sprung von ungefahr ErbsengroBe, der frei ans Lumen angrenzt. Er ist mit Schleimhaut 
bedeckt, besteht aus Bindegewebe, reichlich Schleimdriisen und einer Reihe von Tuberkeln 
ohne Verkasung. Dicht darunter ein typisches tuberkuloses Geschwiir, welches bis an das 
Thyreoid hineingeht (s. u.). 

An Stimm- und Taschenbandern leichte Infiltration mit Rundzellen und einige wenige 
subepitheliale Tuberkel. Am linken Taschenband ein flaches Ulcus ebenso am rechten 
Stimmband. Ein tiefes Geschwiir an der hinteren Wand, welches das Perichondrium des 
Aryknorpels durchsetzt und den Knorpel partiell zerstort hat. 

An beiden MORGAGNISchen Ventrikeln Epithel wohl erhalten, subepithelial einige wenige 
typische Tuberkel, aber mehrere zweifellos praformierte GefaBe, deutlich kenntlich an der 
schaI~ begrenzten 'Wand und dem zweifellosen Endothel. Sie sind prall gefiiUt mit Fibrin, 
Lymphocyten und feinkorrugem, kasigem Material, wie es schon mehrfach in anderen Fallen 
geschildert wurde. Auch sie sind nach der au.6eren Form mit groBter Wahrscheinlichkeit 
als LymphgefaBe anzusprechen. 

Die Schleimdriisen bzw. die Ausfiihrungsgange zeigen hier, besonders im Ventrikel meist 
eine besondere Veranderung: schon die Driisenlappchen werden vielfach durchsetzt und 
umgeben von Rundzellen und zeigen in ihrem Innern dicke, hyaline Klumpen und Kugeln, 
besonders zu bemerken ist aber die Alteration der Ausfiihrungsgange. An diesen war der 
Epithelschlauch entweder partiell oder total ausgelost oder abgehoben von seiner binde­
gewebigen Riille. Das Lumen war zwar erhalten und wohl begrenzt von seinem intakten 
Cylinderepithel mit gut farbbarem Kern, aber es war stark deformiert, seitlich eingedriickt, 
so daB der Querschnitt sanduhrformig oder ganz unregelma.6ig war. Gefiillt war das Lumen 
mit einer Menge von kleinen und groBen Zellen, Zell- und Kerntriimmern und hyalinen 
Kugeln. Die gleichen Massen lagen in dem Spalt oder Raum, welcher durch die Ablosung 
des Epithelschlauchs vom Bindegewebsschlauch entstanden war. Schwer zu sagen ist, ob 
die Basalmembran mit abgelost war, doch schien es so, denn die palisadenformig aufge­
steUten Cylinderzellen hatten nieInals die Kontinuitat mit ihren Nachbarn verloren, so 
daB weder auf der au.6eren noch auf der inneren OberfIache ein Defekt aufzufinden war. 
Diese ganze Veranderung der Ausfiihrungsgange lag nun nicht etwa in nachster Nahe 
von Tuberkeln oder auch nur entziindlicher Infiltration, im Gegenteil, die ganzen erkrankten 
Schlauche wurden eingeschlossen von einem ziemlich derben und nicht sehr zellreichen 
Bindegewebe, welches sie ringformig umschloB. 

Knorpe1veranderung fand sich hier in geringem MaBe an Schildknorpel und im groBeren 
Umfange an den Aryknorpeln. An ersteren war es nur eine kleine Stelle unten an der vor­
deren Commissur, welche erkrankt war. Rier lag ein nicht sehr groBes, aber tiefes Geschwiir, 
welches die ganzen Weichteile perforiert hatte nnd auch die Corticalis des verknocherten 
Thyreoids zerstort hatte. Man sah hier das Granulationsgewebe des Geschwiirsgrundes 
durch den Knochen hindurchgehen und im Knochenmark enden. An der Fistelwand kein.e 
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typischen HOWSHIPSchen Lacunen und keineRiesenzellen, sondern nur kleine Griibchen im 
Knochen mit kleinen einkernigen Elementen. In ahnlicher Weise war der ulcerative ProzeB 
auf die beiden Processus vocales des Aryknorpels iibergegangen, nur war hier noch mehr 
Knorpelsubstanz erhalten als im Thyreoid. An ihr sah mi!:n sehr schon das Eindringen 
der Lymphocyten, das StraBenbilden, das Isoliertwerden einzelner Knorpelstiicke und 
konnte schlieBlich sehr schon feststellen, wie in dem Granulationspolster einzelne seque­
strierte Knorpelstiickchen lagen, deren Zellen und Kerne zum Teil schon abgestoBen, zum 
Teil noch wohlerhalten waren. 1m ersten Falle sah man nur Schatten von Zellen oder vollig 
homogene Grundsubstanz, in letzteren oft noch gute Kernfarbungen an den Knorpel­
elementen. Das Granulationsgewebe war an dieser Stelle vollig unspezifisch, enthielt also keine 
Tuberkel, keine Riesenzellen und keine Verkasung. 

L.39. 
Makro8kopi8Ch normaler Kehlkopf. Epiglottis und Stimmbander auf Horizontalschnitten: 
Mikro8kopi8Ch sowohl an den letzteren wie am Kehldeckel nichts von tuberkulosen oder 

entziindlichen Veranderungen zu entdecken. 

Tuberkulose des Siebbeins. 
K. Barbara, 38 Jahre, seit zwei Jahren Anschwellung der linken Nasenseite, Kopf­

schmerzen und Druckgefiihl der Stirn. 
Statu8: Unterhalb des linken Auges etwas gerotete aufgetriebene Stelle, in der Mitte eine 

granulierende Fistel, durch die man weit in die Nase auf rauhen Knochen kommt. Innere 
Nase links starke Deviatio, in der Gegend der mittleren Muschel etwas eitriges Sekret. 
Rontgenaufnahme: linke Kieferhohle, Siebbein und Stirnhohle etwas verschattet. Probe­
punktion der linken Kieferhohle o. B. 

Operation: Umschneidung der Hautfistel und Excision, groBe Fistel im Knochen, Ab­
tragung der Rander, Ausraumung des ganzen z. T. kasigen Siebbeins, Freilegung der vor­
deren Keilbeinhohlenwand, welche frei von Veranderungen ist. Naht. 

Der weitere Verlauf war giinstig, die Wunde heilte primar, und jetzt hat Patientin auBen 
einc lineare Narbe, innen noch leichte Krustenbildung; keine Beschwerden. 

Mikro8kopi8che Unter8uchung der exstirpierten Siebbeinteile. Das Epithel ist nur an 
wenigen Stellen erhalten als schones, hohes flimmerndes, Cylinderepithel, an anderen Stellen 
weitgehende Defekte, die mit Granulationsgewebe ausgefiillt sind. An ihnen einige typische 
Tuberkel mit LANGHANSSchen Riesenzellen, sehr scharf abgegrcnzt gegen das umliegende 
Granulationsgewebe. Verkasung findet sich hier in ganz geringem MaBe, Driisenschlauche 
sehr sparlich, gelegentlich stark dilatiert, mit Schleim gefiillt. Auch dort, wo kein Granu­
lationsgewebe liegt, ist die Schleimhaut keineswegs normal: entweder sie ist stark hydropisch 
und von Rundzellen durchsetzt, oder sie zeigt auBerordentliche starke Zunahme des Binde· 
gewebes. Das letztere zieht teils in derben festen Strangen durch das Gesichtsfeld, teils ist 
es lockerer Natur, zeigt feine schlanke Fibrillen oder Bander und enthii.lt in den interfibril­
laren Raumen massenhafte Zellen. Die letzteren sind teils kleine Lymphocyten, teils ge­
lapptkernige groBere Leukocyten. Unter ihnen aber finden sich hier massenhafte Pigment­
zellen. Die letzteren sind immer sehr groB, niemals rund, sondern kolbig, dreieckig, viel­
eckig unregelmaBig geformt und enthalten ein feinkorniges gelbes Pigment. Stets sind sie 
mit mehr oder weniger langen Spitzen oder auch plumpen Auslaufern versehen, die sich 
weit ins Gewebe erstrecken. Diese Pigmentzellen haben stets einen einzigen ovalen groBen 
Kern, der sich gut farbt. Sie liegen niemals in dem Granulationsgewebe, auch nicht in dem 
derben Bindegewebe, sondern nur in dem lockeren Bindegewebe, welches zum Teil etwas 
odematos ist. Das feste Bindegewebe ist viel zellarmer, besteht aus breiten Bandern, die sich 
zu derben Strangen zusammenfiigen, in welche nur wenige spindelige Bindegewebszellen 
eingelagert sind. Diese derben Bindegewebspartien liegen gewohnlich dem Granulations­
gewebe fest an, wahrend die lockeren weiter von ihm entfernt sind. 

Sehr starke Veranderungen fanden sich am Knochen. In den Markraumen sieht man 
einige deutliche Tuberkel, auBerdem aber Granulationsgewebe ohne die typischen Elemente 
der Tuberkulose. Mit diesen Gewebsteilen eng vereint fand sich eine groBere Menge von 
Bindegewebe innerhalb der Markraume. Dieses Bindegewebe war zwar in der Nahe des 
Granulationsgewebes im Zeritrum der Hohlen noch ziemlich zellreich, nach dem Knochen 
zu wurde es viel zellarmer, streifig und glich vollstandig einem fibrosenKnochenmark. Die 
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zellreicheren Partien bestanden aus einem sehr lockeren mit diinnwandigen Venen ver­
sehenen Bindegewebe, wahrend das zellarmere Bindegewebe aus derben festen Streifen und 
Bandern bestand, in welchem sehr diinne oft fadenformige Bindegewebszellen eingelagert 
waren. Hier war das fibrose Mark geradezu schwielig zu nennen. Der Knochenrand an diesen 
Markraumen hing mit diesen Bindegewebsfasern fest zusammen, ist selten glatt, oft lacunar 
ausgezahnt, oder doch uneben und zeigt gelegentlich zweifellos jugendlichen, festaufge­
lagerten Knochen, deutlich yom alten Knochen getrennt durch eine blaue Kittlinie. Die 
Knochensubstanz zeigt auch noch sehr starke Veranderungen: Resorptionserscheinungen, 
Appositionsvorgange und Sequestrierung. Die Einschmelzungserscheinungen sind am 
starksten in denjenigen Partien, welche ein sehr zellreiches Mark- oder Granulationsgewebe 
an Stelle des Periostes zeigen, besonders an denjenigen Stellen des Granulationsgewebes, 
welche noch von etlichen Tuberkeln durchsetzt sind. Hier sieht man schone Lacunen, wie 
mit dem Locheisen herausgestanzt. Die Lacunen sind ziemlich klein, enthalten nur sehr 
selten vielkernige Osteoclasten, meist je eine einkernige Zelle mit einem groBen Kern. Die 
Knochenneubildungsvorgange treten bedeutend in den Hintergrund, sind aber deutlich 
vorhanden. Das Osteoid liegt, mit Osteoblasten besetzt, meist noch in den Lacunen, wahrend 
der fertige neugebildete Knochen (s. 0.) meist in glatter Flache an den alten Knochen an­
stoBt. Feine, baumartige Verzweigungen von neugebildeter Knochensubstanz sehr selten. 
Sequester finden sich reichlich im Bindegewebs- bzw. Granulationsgewebe, oder liegen auch 
frei in eitrigen oder kasigen fliissigen Massen. Sie sind oft kernlos, lassen aber meist noch 
die Gestalt der Knochenkorperchen deutlich erkennen. Selten sind sie vollig hyalin, 
ohne daB von der alten Knochenstruktur noch etwas zu bemerken war. Fast immer zeigen 
sie an ihren Randern deutliche scharf geschnittene Lacunen, in denen einkernige Zellen, 
rote Blutkorperchen, Bindegewebszellen liegen, gelegentlich sind sie auch ganz leer. Diese 
sequestrierten oder vielmehr abgestorbenen Knochenstiickchen sind zuweilen nur partiell 
isoliert, stehen also noch an irgendeinem Ende im festen Zusammenhang mit dem lebenden 
Knochen, der noch Knochenkorperchen, d. h. Osteocyten, kleine GefaBe und gute Lammel­
lierung aufweist, wahrend ein fest damit in Zusammenhang stehendes Knochenstiick vollig 
homogen erscheint, keine Lamellen, keine Osteocyten, keine GefaBe, hochstens noch 
einige wenige leerc Knochenhohlen zeigt, also sicher vollig abgestorben ist. Am Rande vieler 
dieser toten Knochenstiicke sieht man nicht selten eine deutliche lacunare Resorption und, 
was das Merkwiirdigste ist, in einem Teil der Lacunen zweifellos Neubildungsvorgange, 
richtiges Osteoid, welches sich sehr scharf gegen den alten Knochen abgrenzt. Beides, Re­
sorption der Sequester und Apposition des Osteoides in den Lacunen geht von dem um­
gebenden Granulations- bzw. jugendlichen Bindegewebe aus, welches die Sequester eng 
umschlieBt. Auch freie K norpelsequester konnte man gelegentlich hier liegen sehen, sie 
waren vollstandig vom Perichondrium entbloBt, hatten nur schlecht oder gar nicht gefii.rbte 
Kerne, zeigten stellenweise eine Verfliissigung der Grundsubstanz und waren am Rande mit 
halbmondformigen Lacunen versehen. in denen allerdings keine Chondroclasten mehr lagen. 
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