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X.

Beitriige zur Kenntniss der Arterientuberculose.
Von Dr. Dietrich Nasse.

Assistenten am pathologischen Institut zu Gbttingen.

Wihrend man bis in die mneuere Zeit dem Gefdsssystem
eine Immunitit gegen tuberculése Erkrankungen zugeschrieben
hat, haben seit mehreren Jahren eine Reihe von Beobachtungen
gezeigt, dass Gefdasstuberculose verhiltnissmissig hiufig vorkommt.
Vor Allem haben die Untersuchungen Weigert’s') uns die
grosse Bedeutung der Gefisstuberculose flir die Pathogenie der
allgemeinen Tuberculose gelehrt. Weigert’s Untersuchungen
aber, wenigstens soweit sie die Beziehungen der Gefdsserkran-
kungen zur Verbreitung der Tuberculose behandeln, betreffen
fast ausschliesslich die tuberculdsen Venenverdnderungen, wih-
rend der allerdings viel geringere Einfluss der Arterientubercu-
lose auf die Verschleppung des tuberculosen Giftes in den Or-
ganen und auf das Entstehen localer Kreislaufstérungen sowohl
von Weigert wie auch sonst in der dbrigen Literatur merk-
wiirdig wenig beachtet worden ist. Nur Orth?) sagt dariiber
Folgendes: ,Es kommen iibrigens auch bei der und darch disse-
minirte Tuberculose kleine animische hidmorrhagische Infarcte
von dem gewdhnlichen Aussehen zu Stande, wenn sich die Tu-
berkel in der Wand der Arcus renales oder der Arteriae ascen-
dentes entwickeln und konnen dann Verengerung, ja einen Ver-
schluss des Lumens verursachen.“

Anderweitige Aeusserungen fiiber die durch Arterientuber-
culose hervorgerufenen Storungen sind mir nicht bekannt. Ich
kam- daher gern der Aufforderung meines verehrten Lehrers nach,
die Tuberculose der Arterien nach dieser bisher unbeachteten
Richtung hin zu verfolgen, d. h. also die Folgezustinde derselben
zu untersuchen.

1y Weigert, dieses Archiv Bd.77. S. 269 und ebenda Bd. 88. 8. 307.
?) Orth, Compend. d. path.-anat. Diagnostik ete. IIT. Aufl. 1884. S.315.
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Meine Untersuchungen beschrinken sich bis jetzt wesentlich
auf Milz und Nieren, da mir noch kein klares, beweisendes
Material von den Lungen vorgelegen hat.

Es ist ja schon a priori anzunehmen, dass, wenn die Wand
einer Arterie durch Tuberculose zerstort wird, das Lumen des
Gefisses durch die tuberculése Neubildung oder durch einen
Thrombus verlegt wird, und dass in Folge dessen ein Infarct
entsteht. Derartige -durch Arterientuberculose bedingte Infarcte
habe ich am héufigsten in der Milz beobachtet. Ich will daher
zuniichst die. von mir untersuchten Fille, welche die Milz be-
treffen, zusammenstellen.

Fall I. Anatom. Diagnose: Meningitis tuberculosa. Tuberculose der
Lungen. Disseminirte Tuberculose des Herzens, der Nieren, Leber und Milz.

In der Milz waren sehr zahlreiche kleinste Tuberkel und bis dber steck-
nadelkopfgrosse gelbliche késige Heerde. Ausserdem zwei grossere anndhernd
keilformig gestaltete, infarctihnliche Heerde unter der Kapsel.

Bei dem einen Infarct wurde, in einiger Entfernung von der Spitze des
Infarctes beginnend, eine Reihe von Schnitten angefertigt, die senkrecht zu
der Axe der nach dem Infarct fibrenden Geféisse, einer Arterie und einer
Vene, lagen. Wahrend die Vene sich noch unverindert zeigte, trat zunéchst
in der Arterie eine proliferirende Endarteriitis der einen Seite auf und bald
in den folgenden Schnitten entsprechend der Intimaverinderung ein in der
Adventitia und dem angrenzenden Milzgewebe gelegener kisiger Tuberkel,
weleher weiterhin an der niichsten Theilungsstelle der Arterie die Wand
derselben durchbrochen hatte. Der kleinere Ast der Arterie blieb in seinem
weiteren Verlauf zuerst unversehrt und durchgingig: erst in einiger Entfer-
nung wurde er von einem grosseren Tuberkel umgeben, die Wand kiisig zer-
stort und das Lumen durch einen Thrombus verlegt. Der grissere Ast da-
gegen war von der Stelle ab, wo die Media von dem Tuberkel durchbrochen
und verkist war, zuw Theil durch die tuberculdse Umbildung, zum Theil
durch einen Thrombus unwegsam. Die Grenze zwischen der tuberculdsen
Intimaverinderung und dem Thrombus liess sich nicht deutlich erkennen.
Eine Strecke weit war auch die ringsum verkaste Gefasswand kaum von den
umgebenden Tuberkelmassen abzugrenzen. Weiterhin nahm die Verkdsung
wieder ab. Das Gefiss blieb jedoch bis zum Hintritt in den Infaret theil-
weise durch Thrombose, theilweise durch eine Gefisse enthaltende Wuche-
rung der Intima, die nur zum Theil kisig war, vollstindig undurchgingig.

Bei dem zweiten Infarct findet sich ebenfalls an der Spitze die Thei-
lungsstelle einer Arterie, deren Aeste in den Infarct eintreten. An der
Gabelungsstelle sitzt in dem perivasculiren Bindegewebe ein grosserer ka-
siger Tuberkel, welcher die Wand der Arterie zerstdrt hat. Die Arterie ist
thrombosirt. In diesem Infarct wie in dem vorigen liegen reichlich Tuber-
kelbacillen in den Thromben und zahlreiche kiisige Tuberkel in dem Infaret.
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Fall II.  Anatom. Diagnose: Pachymeningitis haemorrhagica exsudativa.
Ganz frische disseminirte Tuberculose der Lungen. Fibrindse Pneumeonie
(rothe Hepatisation). Verkiste Bronchialdrisen. Disseminirte Tuberculose
der Milz, Leber und Nieren. Allgemeiner geringer Icterus.

Die Milz enthielt zahllose submiliare Tuberkel und eine Anzahl dlterer
kisiger Knotchen. Die Kapsel ist unregelmissig verdickt, enthilt ebenfalls
disseminirte Tuberkel.

Bei der Untersuchung dieser Milz im histologischen Curse fand sich zu-
fallig eine theilweise thrombosirte und von einem Tuberkel theilweise zer-
storte Arterie und eine vollstindig throwbosirte Vene. Es wurde daher ver-
muthet, dass in der betreffenden Milz vielleicht mehrfach solche Arterienver-
anderungen und daher auch kleine Infarcte vorhanden seien. Die Vermuthung
bestiitigfe sich, denn bei einer genaueren Durchsuchung des Organes wurden
4 kleine Infarcte gefunden, die bei der Section in Folge der fibrdsen Peri-
splenitis @bersehen waren. Die mikroskopisehe Untersuchung der Infarcte
ergab Folgendes:

1) Etwa haselnussgrosser, keilformiger, andmischer, nur an einzelnen
Stellen bamorrhagischer Infaret dicht unter der Kapsel. An der Spitze des-
selben ist die zufiihrende Arterie von einem grdsseren Kiseknoten ganz um-
geben, die Waud eine Strecke weit génzlich verkiist. Das Lumen durch
einep Thrombus verschlossen. Der Infarct ist reich an Tuberkeln.

2) Fast ebenso grosser aniimischer, theilweise hamorrhagischer Infarct.
Nicht weit von der Spitze des Infarctes liegen eine grosse Arterie und Vene.
Von der Arterie zieht zu dem Infarct ein grésserer Zweig, welcher dicht bei
der Abgangsstelle von einem verkidsten Tuberkel umgeben und thrombosirt
ist. Die Gefisswand ist verkdist. In dem Infarct sind wieder zahlreiche
Tuberkel vorhanden.

3) Gut bohnengrosser animischer Infarct. In geringer Entfernung von
der Spitze des Infarctes liegt an der Theilungsstelle einer Arterie ein grésserer
Tuberkel. Derselbe hat den grosseren zu dem Infaret fithrenden Ast der
Arterie ganz umgeben und die Wanrd zerstért. Das Gefiss ist thrombosirt.
Die Wand des kleineren Astes ist nur an einer Seite verkist und das Ge-
fisslumen durch einen an dieser Seite aufsitzenden Thrombus nur verengt.
Weiterhin geht dieser Zweig dann in einem grésseren kisigen Knoten ver-
loren.

4) Kaum bohnengrosser animischer Infarct von langlicher Gestalt. Auch
hier wieder findet sich an der Spitze des Infaretes die Theilungsstelle einer
Arterie und ein grosserer verkaster Tuberkel, welcher die Gefisswand zerstort
und eine Thrombose des Grefisses hervorgerufen hat. Die beiden Aeste der
Arterie treten in den Infarct ein.

Fall 1II. Anatom. Diagnose: Adbasive und exsudative Pleuritis linker-
seits, himorrhagische exsudative tuberculdse Pleuritis rechterseits. = Beider-
seits kiisige peribronchitische Heerde und kiisige Bronchopneumonie. Tuber-
culdse exsudative Peritonitis. Tuberculose der Leber, Milz nnd Nieren. An-
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dmische Infarcte der Milz und einer Niere. Tuberculds-ulcerése Enteritis.
Geschwiire des Kehlkopfes. Tuberculose der Halslymphdrisen.

Die Milz ist vergréssert, weich, dunkelroth, enthilt zahlreiche wiliare
bis erbsengrosse verkiiste Tuberkel. Ausserdem sind 2 aniimische Infarcte
vorhanden.

Der eine Infarct ist etwa wallnussgross und enthdlt mehrere gréssere
Kiseknoten. An der Spitze des Infarctes lassen sich die Gefisse, eine Ar-
terie und eine Vene, makroskopisch gut verfolgen. Die Arterie ist bis dicht
vor dem Infaret unverdndert. Hier sitzt ein reichlich hirsekorngrosser Tu-
berkel in der Wand und wolbt sich in das Lumen des Gefisses vor. Nach
der Peripherie zu ist die Arterie durch einen graurothen Thrombus angefilii.
Die Vene ist ebenfalls bis dicht vor dem Infarct frei, weiterhin ist sie auch
thrombosirt.

Mikroskopisch findet sich an der Vene dicht vor dem Beginne der
Thrombose ein grosserer Tuberkel, welcher die Wand durchbrochen hat und
sich in das Gefisslumen vorwilbt. Wbenso sitzt an der Arterie ein grdsserer
verkiister Tuberkel, der zwar zum grosseren Theil ausserhalb des Gefasses
liegt, aber die Gefisswand in grosser Ausdebnung durchbrochen hat und in
das Gefass hineingewuchert ist. Derselbe ist anfangs von einer sehr zell-
reichen, noch gut erhaltenen Intimaschicht bedeckt, wéhrend nur die tieferen
Schichten kisig sind. Je weiter man sich dem Infarct n#hert, desto mehr
nimmt die Ausdebnung des Intimatuberkels zu, bis zuletzt der kleine, noch
tbrige Theil des Geftisses durch einen Thrombus verstopft wird und schliess-
lich Tuberkel und Throwbus in eine kisig-nekrotische Masse aufgehen.

Der zweite Infarct ist etwas kleiner als der erste, enthdlt aber noch
mehr grossere central erweichte kiisige Knoten. Die zufiihrende Arterie habe
ich nicht auffinden koénnen. Dagegen liess sich die abfibrende Vene ver-
folgen, welche an der Spifze des Infarctes austritt. Dieselbe ist in ihrem
centralen Ende bis etwa 1| mm vor dem Infarcte frei. Hier wird die Wand
durch einen grossen kasigen Tuberkel ganz durchbrochen. Der peripherische
Theil der Vene ist von hier vollstindig thrombosirt.

Fall IV. Anatom. Diagnose: Ginseeigrosse Caverne der vechten Lungen-
spitze und kisige Pneumonie der rechten Lunge: Kasige Peribronchitis
links. Milzvergrésserung mit Tuberkeln und zwei Infarcten, tuberculds-ulce-
vise: Enterifis. Verkiste Mesenterialdriisen. Tuberculose Geschwire der
Trachea und des Keblkopfes.

Der kleinere Infarct ist gut erbsengross, keilférmig und animisch, mit
rothem Hofe. Etwas centralwirts von der Spitze des Infarctes ist die zu
dem Infarct fihrende Arterie von einem kleinen k#sigen Tuberkel umgeben.
Die Arterienwand ist verkiist, das Gefissinnere mit einer kisigen Masse an-
gefiillt, von der sich nicht entscheiden ldsst, ob sie aus einem Thrombus oder
einer tuberculfsen Intimawucherung hervorgegangen ist. Die tuberculdsen
Massen in der Umgebung der Arterien nehmen nach dem Infarct zu ab, doct
bleibt die Gefasswand und der Inhalt kisig bis zum Rinteitt in den Infarct
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Der zweite Infarct ist etwa bohnengross, ebenfalls keilformig und. an-
dmisch. An der Spitze des Infarctes liegt ein etwa stecknadelkopfgrosser
kasiger Tuberkel. Derselbe umgiebt anfangs die zufiihrende Arterie nur auf
einer Seite, hat hier die Gefisswand vollstindig zerstért und ist in das Innere
hineingewuchert. Man kann deutlich eine sehr betrichtliche halbmondférmige
fast ganz verkiste Intimawucherung erkennen. Das geringe, moch iibrige
Lumen des Gefisses bleibt zunichst frei, spater thrombosirt es. Die Gefiss-
wand wird dann in ganzer Ausdehnung kisig, und Tuberkel und Thrombus
bilden eine gleichméssige kisige Masse.

In allen diesen Fillen sehen wir die zu dem Infarct fiih-
rende Arterie durch einen grosseren késigen Tuberkel zerstort
und die Gefiisslichtung theils durch die tuberculése Neubildung
theils durch einen Thrombus verschlossen. Bilder, welche die
Annahme eines priméren Intimatuberkels wahrscheinlich machten,
habe ich nirgends gefunden. Stets lag der grossere Theil des
Tuberkels ausserhalb des Gefiisses, umgab dasselbe bald ganz,
bald nur theilweise und begleitete es hiufiz ihm seitlich an-
sitzend eine Strecke weit sowohl peripherisch, wie centralwirts.

Stets liessen sich Tuberkelbacillen sowohl in den Tuberkeln
wie auch in den Thromben nachweisen. Letzteres war wohl
natiirlich, da es sich nur um Fille von disseminirter Tuberculose
handelte, bei denen also das Vorhandensein von Bacillen im
Blut zu erwarten war. Ebenso waren regelmissig in dem Infarct
altere Tuberkel vorhanden, die Tuberculose war also ilter als
der Infarct; jedoch less sich in der Zahl und Grisse der Tu-
berkel kein wesentlicher Unterschied zwischen den Infarcten und
dem iibrigen Milzgewebe constatiren.

Etwas abweichend von den Befunden in der Milz sind die
in den Nieren gefundenen Verdnderungen. Ich will anch hier
wieder zunidchst die von mir untersuchten Félle kurz mittheilen.

Fall 1. Dieselbe Obduction wie Milzinfarct Fall ITL

Beide Nieren enthalten eine Reihe kleiner Tuberkel. In der einen ein
ganz kleiner corticaler andmischer Infaret. Nicht weit von der centralen
Spitze desselben sieht man auf der Schnittfliche an der Grenze von Rinde
und Mark ein quergeschuittenes Gefiss wit kisiger Wand. Makroskopisch
glaubte ich von diesem Gefiss einen Zweig zu dem Infarct, der nicht die
ganze Breite der Rindensubstanz einnahm, hinziehen zu sehen. Leider war
aber das Priparat im Sectionscurse arg zerstiickelt worden, so dass es mir
nicht gelang, iberhaupt die zu dem Infarct fahrende Arterie mikroskopisch
zu entdecken. Der Infaret erwies sich als ein einfacher andmischer Infarct ohne

Archiv f. pathol. Anat. Bd. CV. Hft. 1. 12
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Tuberculose sowohl im Innern als auch, soweit es sich noch sicher consta-
tiren less, in der Umgebung. Das kisig degenerirte Gefiss ist eine von
einem grosseren kiisig-tuberculdsen Heerde umgebene Arcadenarterie. Die
Wand ist eine Strecke weit volistindig verkist und das Gefasslumen mit
einer kiisigen Masse erfillt, von der sich nichi sicher aussagen ldsst, wie
weit sie aus Thrombus und wie weit aus verkiister Intimawucherung besteht.
Die einzelnen Schichten der Gefisswand lassen sich an der Stelle der grossten
Ausdebnung des Tuberkels nicht mehr erkennen. Ceniral- wie peripherie-
wirts nimmt die Verkdsung ab. Der Tuberkel umgiebt die Arterie nur auf
einer Seite. Die Gefasswand ist nur auf dieser Seite kisig und wman kann
deutlich eine sichelférmnige, in den tieferen Schichten késige Intimawucherung
erkennen. Die Thrombose des Gefisses veicht nach beiden Seiten etwas
weiter als die Verkiisung der Wand und hért dann auf, die Verdickung der
Intima dagegen bleibt nach der Peripherie zu erhalten bis zur nachsten Ver-
fstelung des Gefisses und nach dem Nierenhilus zu bis kurz vor dem Ur-
sprung der Arterie aus einem grdsseren Nierenarterienaste. Ein directer Zu-
sammenhang der Arterie mit dem Infarct liess sich, wie gesagl, an dem zer-
stiickelten Priparat nicht mehr nachweisen. Auffallend ist mir, dass hier
eine Arcadenarterie nur auf eine Strecke verlegt ist und weiter das Geféiss
wieder frei wird, dass also keineswegs das ganze Gebiet der Arterie nekro-
tisch ist, obwohl gemeiniglich die Arcadenarterien fiir Endarterien gehalten
werden. Es muss daber wohl angenommen werden, dass bei der langsam
eintretenden Verstopfung der Arterie doch ein Collateralkreislauf sich her-
gestellt hat, vielleicht ausgenommen diejenige Arteria ascendens, welche zu
dem kleinen Infarct fiihrte.

Fall 1I. Anatom. Diagnose: Disseminirte Tuberculose der Lungen, Milz
und Leber. Alter K#seheerd in der linken Lunge. Tuberculése Basilar-
meningitis.

In beiden Nieren eine Anzahl Tuberkel von Hirsekorn- bis Stecknadel-
kopferosse. Die eine Niere zeigt 2 Becken, doppelten Urether und einen
fast wallnussgrossen Kiseheerd, der durch Vereinigung mehrerer kleiner
Heerde. entstanden zu sein scheint. "In der anderen Niere findet sich ein
etwa bohnengrosser corticaler Infarct. An der Spitze desselben sieht man
thrombosirte Gefasse, die von einem Conglomerat kleiner kiisiger Tuberkel
umgeben sind. Der Infarct ist von einem hyperamischen Hof und einem
Kranz kleinster Tuberke! umgeben. Ausserdem ist eine angrenzende Ber-
tini’sche Columne dicht mit frischen Tuberkeln durchsiet.

Die mikroskopische Untersuchung ergab, dass an der Spitze des In-
farctes -eine Arterie sich verzweigte, in deren perivasculirem Bindegewebe
altere verkiiste Tuberkel sassen. Die Aeste der Arterie zeigen simmtlich
mehr oder weniger tuberculése Degenerationen der Wandungen. Der zu
dem Infarct fihrende Zweig ist vollstindig thrombosirt und verkist. Die
anderen Aeste dagegen zeigen nur partielle Zerstérungen. Meist sitzt an
einer Seite, auf Querschnitten oft halbmondformig gestaltet, ein verkister
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Tuberkel an dem Gefiiss. Die Gefisswand ist dapn an dieser Stelle eben-
falls kisig und auf der Innenfliche sitzt ein das Lumen nicht ganz aus-
fillender Thrombus, dessen peripherische Schichten ebenfalls meist ein k-
siges Aussehen haben, so dass die Grenze zwischen Tuberkel und Thrombus
dann nicht mehr deutlich zu erkennen ist. Die Tuberkel ausserhalb der Ge-
fisse enthielten reichlich Tuberkelbacillen, steilenweise noch mebr aber die
Thromben. Es zeigte sich ferner, dass die Bertini’sche Columne, welche
schon makroskopisch so zahlreiche Tuberkel aufwies, von einem jener Ar-
teriendste mit partieller Thrombose und partieller tuberculéoser Erkrankung
versorgt wurde. Ueberhaupt liess sich constatiren, dass, soweit wie ungefahr
das Gebiet der erkrankten Arterien reichte, also auch in der ganzen niheren
Umgebung des Infarctes, fast Tuberkel an Tuberkel grenzte und zwar fast
ausschliesslich frische Kndtchen, die nur wenig oder gar nicht verkist waren,
wihrend in dem dbrigen Nierengewebe nur spirliche und zwar meist altere
Tuberkel sich vorfanden. Ausgesprochene Beziehungen der Tuberkel zu den
Venen waren nicht zu entdecken.

Der vorstehende Fall bot ausser diesen instructiven die
Circulationsstirung und die Verbreitung der Tuberculose betreffen-
den Verhdltnissen noch interessante histologische Eigenthiimlich-
keiten. In ganz auffallender Hiufigkeit fanden sich Tuberkel,
welche von den Glomerulis ausgingen und zwar von den Capil-
larschlingen, nicht von dem pericapsuliren Gewebe. Mehrfach
fanden sich .Glomeruli in deren Umgebung nur wenig, ja bis-
weilen gar ~keine zellige Neubildung zu sehen war, in denen
aber deutliche Verinderungen der Capillarschlingen vorlagen.
So waren in manchen Glomerulis nur einige Schlingen kernlos,
undurchgéingig, und enthielten eine etwas triibe, feinkérnige
Masse mit vielen Bacillen, wirend die fibrigen Schlingen viel-
leicht etwas kernreicher als sonst, im dbrigen aber wenig ver-
indert erschienen und, vor allem in der hyperimischen Zone
rings um den Infarct herum, reich an Blutkdrperchen waren.
An anderen Glomerulis waren die Epithelzellen gelockert und
lagen frei in den Kapselraum. Bisweilen war die Desquamation
eine sehr betrichtliche, so dass die Epithelzellen, den Kapsel-
raum mehr oder weniger ausfiillend, sichel- oder halbmondférmig
um den Gefisskniuel herumlagen. In letzterem Falle fand sich
dann allerdings stets eine, wenn auch bisweilen geringe, peri-
capsulire szellige Infiltration. In einem Glomerulus fand sich
frel zwischen den Zellen ein Tuberkelbacillus, in einem anderen
ebenfalls zwischen den Epithelzellen eine schine grosse Riesenzelle.

12%
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Diese histologischen Details stimmen in allen wesentlichen
Punkten mit den von Arnold’) bei menschlicher und von
Baumgarten®) bei experimenteller Nierentuberculose beschrie-
benen iiberein. Beide haben ebenfalls halbmondférmige An-
hiufungen von Epithelzellen innerhalb des Kapselraumes der
Glomeruli gefunden; Arnold hat an den Kapselepithelien,
Baumgarten sowohl an diesen wie an den Wandelementen der
Glomerulusschlingen (nach Baumgarten’s Ansicht sowohl an
den Capillarendothelien als auch an den Epithelien) Kerntheilungs-
figuren gefunden. Ich kann dariiber keine Angaben machen,
da ich kein so frisches Material gehabt habe, um nach Kern-
theilungsfiguren suchen zu kénnen. Jedoch schienen mir mehr-
fach die Epithelzellen der Glomerulusschlingen gequollen und ge-
lockert, als ob sie im Begriffe scien, in den Kapselraum abzu-
fallen. Ich glaube daraus und aus den analogen Beobachtungen
Arnold’s mit einiger Wahrscheinlichkeit schliessen zu kénnen,
dass auch bei der menschlichen Nierentuberculose eine Proli-
feration und Desquamation der Glomerulusepithelien stattfinden
kann.

Arnold sagt ferner, dass die in der Kapsel gelegenen Epi-
thelien den Riesenzellen &hunliche Conglomerate bilden. Inter-
essant ist es daher, dass sich in obigem Falle eine sehr deut-
liche Riesenzelle in einem Kapselraum fand.

Fall TII. Anatom. Diagnose: Adhisive Pleuritis beiderseits, tuberculds-
uleerdse Lungenphthise, kisige Pneumonie, tuberculds-ulcerdse Bronehitis.
Verkéste Bronchialdriisen. Tuberculose der Leber und Nieren. Tuberculds-
ulcerése Enteritis. Perforation des Darms. Acute exsudative Peritonitis.

In der einen Niere befindet sich ein k#sjger Heerd, welcher als breiter
Streifen die ganze Dicke der Nierensubstanz von der Kapsel bis zum Becken
durchziebt. Derselbe entspricht nicht einem Markkegel, sondern liegt auf der
Girenze zwischen 2 Kegeln, so dass das centrale Ende zwischen zwei Papillen
liegt. In den kisigen Partien lasst sich kein grosseres arterielles Grefiss ent-
decken, sondern nur zahlreiche kleine, vollkommen obliterirte mit verkisten
Wandungen. Dagegen tritt zwischen den zwel Papillen eine gréssere Arterie
in den Tuberkelheerd éin. Verfolgt man dieselbe von ihrem centralen Ende
aus, so treten zuerst nur auf einer Seite Tuberkel in dem perivasculiren

) Arnold, Ueber Nierentuberculose. Dieses Archiv Bd. 83. 1881,
%) Baumgarten, Hxperimentelle und pathologisch-anatomische Unter-
suchungen iiber Tuberculose. Zeitschr, f. klin, Medic. Bd. X. 1886.
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Bindegewebe und der Adventitia auf, wihrend die dbrige Gefisswand, aus-
genommen eine geringe Verdickung der Intima, keine Verfinderung zeigt.
Weiter greift die Tuberculose und Verkisung immer mehr auf die Gefiiss-
wand dber. Dieselbe verkist anfangs nur an einer Stelle, zuletzt in der
ganzen Peripherie. Das Lumen des Gefisses ist durch das Vordringen der
Tuberkelmasse bedeutend verengert und der Rest durch einen Thrombus
verlegt. Nach dem Eintreten in den Késeheerd verdstelt sich die Arterie in
demselben schnell in eine Reihe kleinerer Gefisse. Ganz in der Nihe der
Arterie liegt eine grissere Veune, bei der ebenfalls ein in dem perivasculiren
Gewebe entstandener Tuberkel die Wand durchbrochen hat und kolbig in
das Gefiss hineinragt, jedoch dberall noch von wohlerhaltener Intima bedeckt
ist. Von Thrombose ist nichts zu sehen.

Fall IV. Anatom. Diagnose: Kisig-tuberculése Lungenphthise mit Ul-
cerationen und Bronchiectasien. Erweiterung des rechten Ventrikels und
Parietalthrombose. Milzvergrésserung mit Tuberkeln, Amyloid und infarct-
dhnlichen Heerden. Parenchymatdse Nephritis mit Amyloid. Fettinfiltration
der Leber und Tuberkel. Magenkatarrh mit h&wmorrhagischen Erosionen.
Ausgedehnte tuberculdse Ulcerationen im Darm. Tuberculose der bronchialen
und mesenterialen Lymphdrisen. Multiple klappenstindige Thromben der
Venen der linken unteren Extremitit und Hydrops derselben.

Von diesem 3. Mérz 1881 obducirten Falle fand sich nur ein Stick
einer Niere vor. Ueber die Nieren ist im Protocoll Folgendes gesagt: Nieren
vergrossert, die Rinde getribt und gelblich, giebt makroskopisch undeutliche
Amyloidreaction. Sowobl auf der Oberfliche wie auf dem Durchschnitt tu-
berculése Heerde in Rinde und Mark. Auf der Oberfliche ausserdem Blu-
tungen.

In dem aufbewahrten Stick Niere befindet sich ein grosser kisiger
Heerd, der als breiter Streifen von der Rinde bis zum Becken zieht. Das
centrale Ende entspricht wiederum nicht einer Papille, sondern liegt seitlich
dicht neben einer solchen. Der ganze Kiseheerd hat also auch in diesem
Falle in der Marksubstanz die Grenzschichten zweier Markkegel zerstort. In
dem Bindegewebe des Hilus Iisst sich ein Nierenarterienast verfolgen, wel-
cher seitlich von dem kisigen Heerde in das Nierengewebe eintritt und in
dessen Umgebung bald tuberculdse Verinderungen auftreten, die aber nur
die Adventitia und in geringfigiger Weise die Media alteriren. Aunch eine
geringe Verdickung der Intima ist vorbanden. Der nichste grossere Ast der
Arterie bietet aber bedeutendere Verinderungen. Derselbe zieht seitlich
nach dem grossen tuberculdsen Heerde. Die Eintrittsstelle ist leider nicht
sichtbar, weil ein Theil des kisigen Heerdes fehlte. Dieser Ast ist von ver-
kiasten Tuberkeln umgeben. Die Adventitia und Media ist theilweise ver-
kist und das Gefisslamen durch eine bedeutende Intimawucherung verengt.
In dem Gefasse befindet sich anfangs unverindertes Blut, spiter ein Throm-
bus. In dem Blute und in dem Thromhus liegen Tuberkelbacillen. Auch
hier ist neben dem grossen Hauptarterienaste eine grosse Vene vorhanden,
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in deren Wand ein mit den tuberculisen Massen des umgebenden Binde-
gewebes zusammenhingender Tuberkel sitzt. Auf der Oberfliche des ver-
kisten Tuberkels liegen einige Fibringerinnsel und weisse Blutkdrperchen.

Wir haben also nur bel zweien der 4 Fille von Nieren-
arterientuberculose einen andmischen Infarct vor uns. Der erstere
der beiden ist allerdings durch ungiinstige Verhaltnisse nicht so
genau als wiinschenswerth zu untersuchen gewesen. . Immerhin
lasst sich die Arterientuberculose mit dem Infarcte in causalen
Zusammenhang bringen, ohne den Thatsachen zu sehr Gewalt
anzuthun.  Dagegen ist der zweite Iall sehr instructiv.  Es ldsst
sich nicht nur behaupten, dass die Tuberculose und Thrombose
der Arterien den Infarct hervorgerufen hat, sondern es lassen
sich auch Schliisse ziehen in Betreff der Verbreitung der Tuber-
culose bei Durchbruch eines Tuberkels in eine Arterie, Schliisse
welche fiir die Erklidrung der beiden iibrigen Fille von Wichtig-
keit sind. Aus den Erfahrungen, die wir bei Durchbruch tuber-
culgser Heerde in die Venen gemacht haben, ldsst sich schon
theoretisch ableiten, was bei einem Durchbruch in eine Arterie
geschehen wird. Die Tuberkelbacillen werden von dem Blutstrom
weggespiilt und erzeugen in dem Gebiete der erkrankten Arterie
eine locale disseminirte Tuberculose, ochne dass nothwendigerweise
eine allgemeine disseminirte Tuberculose entstehen muss. Dazu
ist vielleicht die Menge des Infectionsstoffes zu gering, da ja
meist nur kleine Arterien ergriffen sein werden, vielleicht aber
ist die Localisation auf ein beschrinktes Gebiet wesentlich da-
durch bedingt, dass der weitaus grésste Theil der Bacillen in
dem Capillargebiet der betreffenden Arterie hingen bleibt, da ja
hier durch die Stromverlangsamung, welche durch die meist in
hohem Grade vorhandene Verengerung des Arterienlumens ein-
getreten sein muss, die Bedingungen fiir die Ansiedlung der Ba-
cillen besonders glinstig sind.

Fiir das Pfortadergebiet nimmt Weigert') ganz &hnliche
Verhdltnisse an. Er beschreibt 2 Fille, bei denen grosse tuber-
culose Knoten in der Milzvene sassen, und wo doch keine acute
allgemeine Miliartuberculose vorlag, trotzdem die Venen nicht

1y Weigert, Ueber Venentuberkel und ihre Beziehungen zur tuberculdsen
Blutinfection, Dieses Archiv Bd. 88. 1882,
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obliterirt waren. Dagegen waren ,die Lebern so mit Tuberkeln
ond zwar auch mit grossen durchspickt, wie man das nie bel
der gewchnlichen Lebertuberculose, ja auch kaum bei acuter
allgemeiner sieht“. Weigert glaubt daher, dass das Tuberkel-
gift von den Milzvenen durch die Pfortader in die Leber gelangt
sei und hier die ausgedehnte Tuberculose erzeugt habe; er
schliesst daraus, dass sogar grosse Mengen von Tuberkelgift,
welche durch die Pfortader, in sie gelangen, durch die Leber
sequestrirt werden konnen. Ferner weist er wohl mit Recht auf
die Beziehungen der Darmtuberculose zur Lebertuberculose hin,
bei welcher ebenfalls bedeutende Mengen Tuberkelgift, durch die
Pfortader verschleppt, miliare Tubercolose der Leber ‘erzeugen
konnen ohne acute allgemeine Tuberculose.

Ganz &hnliche Folgen, glaube ich, kann der Darchbruch
eines Tuberkels in eine Arterie bei unvollstindiger Thrombose
haben. Wenigstens scheint mir fiir diese Hypothese unser Fall
ein gutes Beispiel zu sein. Die Tuberculose hatte nicht nur
den einen zu dem Infarct fiihrenden Ast der grosseren Arterie
vollstindig zerstért und verstopft, sondern auch einen Theil der
iibrigen Zweige wenigstens theilweise ergriffen und in ihnen
partielle Thrombosen verursacht. Da diese tuberculdsen Ver-
anderungen wie auch die Thromben dlteren Datums zun sein
schienen und das Gebiet der erkrankten Aeste, soweit es sich
ungefahr abschitzen liess, mit ganz frischen Tuberkeln besit .
war, wihrend in der iibrigen Nierensubstanz nur vereinzelte,
meist etwas iltere Tuberkel sich vorfanden, da ferner in auf-
fallend schoner Weise sich erkennen liess, dass die Ursprungs-
stelle der Tuberkel sehr gern ein Glomerulus war, so kinnen
wir woh] mit Gewissheit annehmen, dass die miliare Tuberculose
in dem Gebiet der tubercnlds erkrankten Arterien durch eine
Verschleppung von Bacillen aus den Arterientuberkeln und Throm-
ben in die Capillaren verursacht ist.

Auf dieselbe Weise sind vielleicht die beiden andern tuber-
culosen Nierenheerde entstanden. Mit Sicherheit ldsst es sich
allerdings nicht entscheiden. Allein auffallend war es, dass
gerade die Arterien, die doch gegen von aussen eindringende
Schidlichkeiten viel resistenter sind als die Venen, an der Ein-
trittsstelle der Gefdsse in hoherem Grade verindert waren als
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die Venen, dass ferner das centrale Ende der betreffenden
Heerde nicht einer Papille, sondern dem Zwischenraum zwischen
zwel Papillen, also der Eintrittsstelle der Gefisse in der Nieren-
substanz entsprach. Es ist also nicht anzunehmen, dass die
Harnwege die Verbreitung des Tuberkelgiftes besorgt hitten.
Maglicherweise konnte durch die Lymphgefdsse der Niere, iiber
die wir ja leider nur wenig wissen, die aber doch wahrschein-
lich sich in ihrem Verlauf nach den Blutgefissen richten, ein
dhnlich localisirter Tuberkelheerd entstehen. Jedoch liesse sich
dann nur schwer die ausgedehnte Verfinderang der Arterien
gerade an dem centralen Ende des Heerdes bei verhéltniss-
missig geringer Venenerkrankung erkléren.

Wir haben also in den 4 beschriebenen Fillen von Nieren-
tuberculose zweimal igerade so wie in der Milz andmische In-
farcte, einmal eine locale disseminirte Tuberculose, die mit
Sicherheit von einer tuberculdsen Arterienverinderung abzuleiten
ist und zweimal grossere streifige kisige Heerde, deren Ursprung
sich nur mit einiger Wahrscheinlichkeit auf Arterientuberculose
zuriickfiihren ldsst.

Im Anschluss an die obigen DBetrachtungen iiber die Ent-
stehung der beschriebenen Késeheerde der Nieren mochte ich
die Frage aufwerfen, ob nicht auch sonst hiufiger durch eine
Tuberculose kleinerer Arterien eine Verbreitung der Tuberkel-
bacillen in einem begrenzten Capillargebiet stattfindet.

Man mége mich nicht missverstehen. Ich bin weit entfernt
zu behaupten, dass diese Art der Verbreitung etwas ganz Ge-
wohnliches sei, oder dass etwa in den Nieren die Mehrzahl der
streifigen Késeheerde auf dem Blutwege entstinde. Gewiss mag
es hiufiger vorkommen dass, wie wiedernm Weigert schon be-
obachtet hat, die Arterien, wenn sie klein sind, in der Ver-
kdsung ganz untergehen, thrombosiren und ihren Charakter als
offene Gefdsse verlieren. Allein ich glaube trotzdem, dass Fille
wie Niere No. 2 durchaus nicht zu den seltenen Ausnahmen
zéhlen.

Miglicherweise kommen derartige locale disseminirte Tuber-
culosen auch in den Lungen vor. Man findet gelegentlich bei
tuberculésen Lungen anndhernd keilférmige Heerde, deren Zu-
sammensetzung aus zahlreichen kleinen Tuberkeln sich deutlich
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erkennen lisst. Leider bin ich, seitdem ich auf diese Frage
anfmerksam wurde, nicht so gliicklich gewesen, einen derartigen
Heerd zu finden, bei dem die Ursache sich mit Sicherheit in
einer Arterientuberculose nachweisen licss. Einen Fall jedoch,
den ich in dieser Hinsicht genauer untersuchte, mdchte ich
kurz mittheilen, obgleich mir gerade das Wichtigste, ndmlich
der Nachweis der Tuberkelbacillen in der Arterienverinderung
misslang.

Anatom. Diagnose: Dilatation beider Herzventrikel und intertrabeculire
Thromben. Embolien der Pulmonalis. Tuberculés-ulcerése Lungenphthise.
Tuberculés-ulcerése Bronchitis. Tuberculése sero-fibrindse Pleuritis links,
adhasive rechts. Tuberculds-ulcerdse Enteritis. Tuberculose der Leber und
einer Niere.

In den oberen Abschnitten des linken Unterlappens ist ein annihernd
keilformiger Bezirk auffallend reich an kieinen, zum Theil schon verkisten
Tuberkeln. Zwischen den kdsigen Kndtchen ist das Gewebe grau hepatisirt.
An der dem Hilus zugewandten Spitze des Heerdes liegt in der zufihrenden
Arterie kurz vor einer Gabelung des Gefisses ein fester graugelber Knoten
in der Intima. Derselbe springt stark in das Lumen des Gefisses vor, ist
langlich und reicht, sich leicht abplattend, bis zur Theilungsstelle des Ge-
fasses. Das centrale Ende des Kndtchens ist glatt, an den peripherischen
Theilen dagegen liegen geringe, leicht festhaftende, weisse Thrombusmassen,
besonders in den Winkeln, wo der stark vorspringende Knoten in die nicht
verdickte Gefisswand dbergeht. Die beiden Aeste der Arterie sind in ihrem
weiteren Verlauf anscheinend unverindert. Die mikroskopische Untersuchung
ergiebt Folgendes: Wihrend Media und Adventitia des Gefiisses nicht we-
sentlich verindert sind, findet sich eine betrachtliche, stark in das Lumen
vorspringende Wucherung der Intima, welche durch die Lamina elastica von
der Media abgegrenzt wird, Die tieferen und centralen Theile der Neubil-
dung sind anscheinend kiéisig. In den peripherischen Abschnitten, wo
kernreiches Bindegewebe vorhanden ist, befinden sich vielfach noch wohl-
erhaltene mit Blut erfiillte Gefisse. Die Oberfliche ist glatt und nicht ul-
cerirt. Da wo die Wucherung in die wenig verdickten anstossenden Theile
der Intima iibergeht, befinden sich in den durch die starke Vorwslbung des
Enotens gebildeten Winkeln festhaftende hyaline Thromben. In diesen
Thromben liegen Tuberkelbacillen in ziemlich reichlicher Menge, wahrend in
der Intimawucherung sich trotz langen Suchens keine Bacillen nachweisen
liessen. i

Es fehlt also hier in dem Resultat der Untersuchung das
entscheidende Moment zur sicheren Diagnose des Gefisstuberkels,
nehmlich der Nachweis der Tuberkelbacillen in dem Intima-
kndtchen. Auch ist mir der causale Zusammenhang zwischen
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den Knotchen und den Tuberkeln des zu der Arterie gehérigen
Capillargebietes noch deswegen zweifelhaft, weil die Intima-
wucherung fiberall noch glatt begrenzt war. Trotzdem ist der
Fall auoffallend durch die Localisation des Knotens gerade an
der Spitze des tuberculdsen Heerdes.

Fassen wir kurz die Resultate unserer Untersuchungen zu-
sammen, so haben wir gefunden:

1) Es kommen bei disseminirter Tuberculose in den Nieren
und besonders hiufig in der Milz anfmische oder gemischt
andmisch-hamorrhagische Infarcte vor, welche durch eine tuber-
culose Erkrankung der zufilhrenden Arterie mit nachfolgender
Thrombose verursacht werden.

2) Es kommen in der Niere locale disseminirte Tuberculosen
vor, deren Ursprung in dem Durchbruch eines Tuberkels in
eine Arterie zu suchen ist. Ob dergleichen Vorginge auch an
anderen Organen vorkommen, habe ich bis jetzt nicht entscheiden
kionnen, jedoch scheinen in der Liunge dhnliche Verhéltnisse vor-
zukommen.

Nachtrag. Bei der Vollendung dieser Mittheilung war mir
die kiirzlich erschienene Arbeit Weigert’s (Auvsgedehnte um-
schriebene Miliartuberculose in grossen offenen Lungenarterien-
dsten. Dieses Archiv Bd. 104 S. 31) noch unbekannt. — Der von
Weigert beschriebene Fall unterscheidet sich sowohl in den lo-
calen tuberculosen Arterienverdnderungen, als auch in den Folgen
dieser Tuberculose sehr wesentlich von den oben mitgetheilten.
Wihrend ebenso, wie in dem Falle R. Koch’s (Mittheil. aus d.
kaiserl. Gesundheitsamt II. S.26), in Weigert’s Fall eine allge-
meine Tuberculose aus der Arterientuberculose hervorging, die
localen Folgen dagegen geringer waren, ja die Tuberkel in dem
Gebiet der am meisten verinderten Arferie am wenigsten zahl-
reich waren, hatte in den von mir beobachteten Fillen die Arte-
rientuberculose wesentlich locale Wirkungen gehabt. Eine cau-
sale Beziehung zu der allerdings meist weit verbreiteten Tuber-
culose liess sich wenigstens nicht entdecken.
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