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Einleitung.

In der Frage danach, wie der Tuberkelbacillus an hiufigsten
in den menschlichen Organismus eindringt und auf welchem
Wege er das Lungengewebe erreicht, ist in der letzten Zeit
eine grofe Meinungsverschiedenheit entstanden.

Gegen die landliufige von Koch begriindete Lehre, daB
die Infektion der Lungen durch unmittelbaren Import des
Tuberkelbacillus auf dem Wege der Inhalation erfolge, wird
eine ganze Reihe von Einwiinden erhoben. Ribbert hat die
Ansicht ausgesprochen, daB der mit dem Luftstrom in die
Lungen importierte Tuberkelbacillus auf dem Wege der Lymph-
bahnen in die Bronchialdriisen fortgeschleppt wird; das Lungen-
gewebe wird erst successiv infiziert durech metastatische

1) Vorliegende Arbeit in extenso wurde als Inaugural-Dissertation vom
Autor der medizinischen Fakultit der Kaiserl. Universitit zu Moskau
am 8. November 1903 vorgelegt und am 5. Februar 1904 verteidigt,
Eine ,vorlaufige Mitteilung® iiber diese Arbeit ist in dem Zentralbl.
1. allg. Pathol. u. Path. Anat., Bd. XIV No. 10 abgedruckt.
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hamatogene Infektion. Aufrecht ist der Ansicht, daB als
hauptsichliche Eintrittspforten fiir die tuberkulose Infektion die
Tonsillen dienen, durch welche hindurch die Hals- und Bronchial-
driisen affiziert werden; aus den Driisen kounen die Bazillen
durch eine angeldtete Wand eines Blutgefifies hindurch ins
Blut gelangen und auf dem Blutwege die Lungen erreichen.
Klebs und Grober sind auch der Meinung, daf als hiufigste
Eintrittspforten fiir die tuberkuldse Infektion die Tonsillen dienen.
durch diese werden die Halsdriisen affiziert; die Erkrankung
der Lungenspitze aber geschieht nach Grober durch Fort-
pflanzung des Prozesses auf das Parietalblatt des Pleurasackes
von den dieser am nichsten gelegenen tiefen Halslymphdriisen.
Volland, Dieulafoy, Buttersack, Saenger — Gegner der
Inhalationstheorie — betrachten ebenfalls die Tonsillen als bei
weitem wahrscheinlichere Eintrittspforte fiir die Tuberkelbazil-
len. Endlich hat sich Behring in der letzten Zeit entschiedenst
gegen die Entstehung der Lungentuberkulose durch Einatmung
ausgesprochen, indem er den Intestinaltraktus der Kinder als
die wichtigste Eintrittspforte fiir die Tuberkelbazillen annimmt.
Wenn wir hinzufiigen, daf} einzelne Forscher mit Baumgarten
an der Spitze bei der Annahme beharren, daf die Hauptquelle
tuberkuloser Erkrankungen des Menschen in einer erblichen
Ubertragung der Tubelkelbazillen zu suchen sei, so wird es
klar, wie sehr die heutigen Anschauungen iiber die Entstehungs-
weise der Lungenphthise auseinandergehen.

Keine einzige von den oben aufgeziihlten Ansichten, die
Inhalationstheorie nicht ausgenommen, beruht auf irgend wel-
chen bestimmten faktischen Daten, wodurch allen miglichen
gpekulativen und theoretischen Kalkulationen, welche von den
Autoren entweder zur Widerlegung oder zugunsten der einen
oder andern Ansicht vorgebracht werden, freier Spielraum
anheimgestellt wird.

Bei dieser Sachlage erscheint es duflerst wichtig, bestimmte
faktische Kenntnisse zu gewinnen, welche einen Fingerzeig
abgeben konnten, auf welchem Wege die Infektion des Lungen-
gewebes geschehe. Es ist natiirlich anzunehmen, daB der ein-
zige Weg zur Gewinnung der genannten faktischen Daten der
anatomische sei.



175

Der anatomische Forschungsgang 4Bt sich nach zwei
Richtungen hin einschlagen: 1. die Untersuchung der Hiufig-
keit, der Lokalisation und des Charakters des tuberkuldsen
Prozesses in verschiedenen Altersstufen; 2. eine exakte histo-
logische Untersuchung der initialen tuberkulosen Herde der
Lungenspitzen.

Was das erste Verfahren anbelangt, so kionnen als gutes
Muster desselben die Untersuchungen von Naegeli und Burk-
hardt gelten; die von diesen Autoren gewonnenen Daten
sprechen stark gegen die Theorien von Anfrecht, Volland,
Behring, sowie auch gegen die von Baumgarten, laut wel-
chen die Quelle siamtlicher tuberkulosen Krkrankungen des
reifen Alters, darunter der Lungenphthise, in einer im Kindes-
alter erfolgten TInfektion oder in erblicher Ubertragung der
Tuberkelbazillen zu suchen sei. Ist es bewiesen, daB einerseits
bei zunehmendem Alter die Haufigkeit des Vorkommens von
tuberkuldosen Herden anwichst — im 20. Lebensjahre bis zu
96 p. c. aller Leichen —, daB andererseits im Kindesalter der
tuberkulose ProzeB keine Neigung zu einem Stillstande und zu
einem Ubergange in eine inaktive Form offenbart, so ist keine
Mbglichkeit vorhanden, simtliche tuberkulése Erkrankungstalle
anf eine Infektion im jugendlichen Alter zuriickzufithren. Sind
doch 96 p. c. aller erwachsenen Menschen mit latenten Tuber-
kuloseherden behaftet, wihrend bis zum fiinften Lebensjahre
Tuberkulose blof bei 17 p. e. aller Leichen konstatiert wird;
um anzunehmen, daf die tuberkulose Infektion ausschlieBlich
im Kindesalter stattfinde, muBl man zugeben, dal bei 80p.ec.
simtlicher Kinder die Tuberkelbazillen in den Lymphdriisen
sich aufhalten, ohne irgend welche sichtbaren Verinderungen
hervorzurufen; ein derartiges Zugestindnis vertragt sich keines-
wegs mit der Tatsache, daB bei Kindern die Tuberkulose die
Tendenz besitzt, stetig fortzuschreiten und nicht stillzustehen.

Untersuchungen initialer tuberkuloser Herde der Lungen-
spitzen sind nur von wenigen Forschern unternommen worden
und haben zu sehr ungleichen Ergebnissen gefithrt. Birch-
Hirschfeld und Schmorl sprechen auf Grund ihrer Unter-
suchungen die Ansicht aus, daf der tuberkulése Prozel von
der Wand eines Bronchus der vierten oder fiinften Ordnung,
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am haunfigsten von einem Bronchus apicalis posterior, seinen
Anfang nimmt, wihrend Aufrecht der Meinung ist, daf der
ProzeB von der Wand einer kleinen Arterie der Lungenspitze
ausgehe.

Die Untersuchungen von Birch-Hirschfeld hinterlassen
keinen Zweifel, daB der tuberkulése Proze von der Wand
eines Bronchus von mittlerer GroBe ausgehen kann, aber sie
sind noch nicht tiberzeugend dafiir, daf ein derartiger Anfangs-
modus fiir die Lungenphthise der tibliche sei; die Sache ist
nimlich die, daB die Mehrzahl der von Birch-Hirschfeld
untersuchten Herde sich bereits im Zustande der regressiven
Entwicklung (Inkapsulation) befanden; der Zusammenhang
dieser Herde mit einem obliterierten Bronchus kann ein suec-
cessiver sein: andererseits kommt bei der Farbung tuberkuloser
den von Birch-Hirschfeld untersuchten analoger Herde auf
elastisches Gewebe hiufig in der zentralen kiisigen Masse die
alveolsire Struktur des Lungengewebes zum Vorschein. In
Anbetracht des Angefiithrten 148t es sich nicht annehmen, daB
die Mehrzahl der Birch-Hirschfeldschen Tille zweifellos
bronchogener Herkunft sei. Was nun die Aufrechtschen
Ansichten anbelangt, so war in den von ihm untersuchten
Fallen der tuberkultse Proze§ so sehr ausgebreitet, dal wohl
kaum irgend welche Schliisse iiber den Anfangsmodus des
Prozesses abgeleitet werden konnten. Zudem — und das ist
die Hauptsache — erscheint es aus den Beschreibungen Auf-
rechts, wo er von seinen Fillen von in den Lungenspitzen
vorgefundenen initialen Herden, sowie auch von frischen azi-
nosen Herden in den unteren Lungenlappen bei Lungenphthise
spricht, ganz unklar, weshalb die Verinderungen der Blut-
gefifle eine frithere Erscheinung sind, als das Auftreten késiger
Herde. Ebenso schwach begriindet erscheint die Theorie von
Aufrecht tber den Unterschied zwischen gravem und kisigem
Tuberkel, iiber Infarkbildung als notwendigem Substrat des
kisigen Tuberkels usw. Im allgemeinen widersprechen die
Aufrechtschen SchiuBfolgerungen so ~sehr allen Errungen-
schaften der pathologischen Anatomie in der Frage nach der
Histogenese des Tuberkels, nach der Verbreitung des taber-
kuldsen Prozesses in den Lungen usw., daf die Aufrechtschen
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Sehliisse blof in dem Falle von Bedeutung sein konnten, wenn
sie anf exakteren histologischen Untersuchungen und auf zahl-
reichen ernst angeordneten Experimenten basierten.

Aus obigem wird es klar, daB wir es bis heute immer
noch nicht kennen, welehen Charakters die tuberkulésen Ver-
dnderungen sind, mit denen am hiufigsten die Lungenphthise
ihren Anfang nimmt.

Der geschilderte Stand der Frage betreffend den Anfangs-
modus der Lungenphthise und die Wichtigkeit einer Entscheidung
derselben haben mich veranlalt, diesbeziigliche Untersuchungen
vorzunshmen.

Es ist selbstverstindlich, daf als einzige rationelle Unter-
suchungsmethode des Beginnes der Lungenphthise das Studium
der vom Sektionsmaterial gelieferten frithesten tuberkulosen Herde
in den Lungenspitzen, welche als wirkliche Herde von bheginnen-
der Lungenphthise anerkannt werden konnen, betrachtet werden
mufl. Experimente sind zur Entscheidung dieser Frage un-
tauglich, denn einerseits hat noch niemand etwas, was mit
der menschlichen Lungenphthise Ahnlichkeit hat, experimentell
erzeugt, andererseits wird bei Experimenten nolens volens der
eine oder andere Infektionsmodus der Lungen geschaffen, was
in Anbetracht der Streitfrage nach dem héaufigsten Wege der
tuberkulosen Infektion der menschlichen Lunge ganz unzu-
langlich ist. ’

L

Die Existenz eines circumsecripten tuberkuldsen Herdes in
. der Leiche muB als sehr hiufige Erscheinung betrachtet werden.

Die eingehendste Arbeit, welche dieses beweist, ist ent-
schieden die von Naegeli; er lenkte auf zwei Umstinde die
Aufmerksamkeit, welche von fritheren Autoren gar nicht be-
achtet worden sind. Erstens kam Naegeli zur Uberzeugung,
daB bei spezieller Beschiftigung mit dem Aufsuchen latenter
tuberkuloser Herde die allmihlich erworbene Erfahrung von
enormer Wichtigkeit sei; in den ersten zwei Monaten seiner
Arbeit fand Autor einen tuberkulésen ProzeB bei 75 p. c. aller
Leichen; in den folgenden zwei Monaten und zehn Tagen —
bei 90 p.ec., in den folgenden zwei Monaten — bei 96 p.ec.,
schlieBlich, in den letzten acht Monaten — bei 98 p. c.; daraus
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ersieht man, daf die allgemein giiltigen Normen weniger rich-
tig sind, als die der letzten Zeit. Zweitens hat Naegeli die
Wichtigkeit der mikroskopischen Untersuchung konstatiert:
recht hiufig hat die mikroskopische Untersuchung irgend einer
herdformigen Verdnderung, welche, mit dem bloflen Auge be-
trachtet, nichts tuberkuléses an sich hatte, den tuberkulésen
Charakter derselben an den Tag gelegt. Die beiden oben
genannten Besonderheiten der Naegelischen Arbeit, insbeson-
dere aber die Zuhilfenahme von mikroskepischer Untersuchung
bei derselben, waren eben der Grund dafiir, daf die Zahlen
dieses Autors etwas von denen der Mehrzahl der anderen
Autoren differieren; bei 96 bis 98 p. e aller Leichen fand
er tuberkuldse Verdnderungen entweder in den Lungen,
oder in den Bronchialdriisen. Amnn&hernde Ergebnisse
(91 p. ¢.) erzielte in allerletzter Zeit Burkhardt.

Trotz einer so hiufigen Existenz von tuberkulosen Ver-
inderungen in den Lungen ist der Befund eines tuber-
kulésen Prozésses in den ersten Anfangsstadien seiner
Entwicklung etwas auBerordentlich Seltenes. Naegeli
konnte unter 74 Fallen der Gruppe nicht lethaler, aktiver,
latenter Tuberkulose bloB einen Fall anfweisen, wo der ProzeB
noch so circumscript und frisch erschien, daB man ihn als
von petibronchialer Herkunft (Peribronchitis tuberculosa lym-
phogenen Ursprungs) betrachten konnte; in den anderen Ifillen,
sowie auch in 143 Fillen von latenter, inaktiver Tuberkulose
erschien der Prozef entweder zn sehr ausgebreitet, oder zeigte
bedeutende Verinderungen regressiven Charakters.

Man darf nicht vergessen, dafl Aufrecht unter 500 Sek-
tionen blof drei Falle entdeckt hat, auf welche er sich auch
bei seinen SchluBfolgerungen gestiitzt hat; dabei war die Aus-
dehnung des Prozesses in den Aufrechtschen Fillen sichtbar -
durchaus nicht so gering, dal man die von ihm entdeckten
Herde als wirklich initiale ansehen konnte: in dem ersten
Falle war der Herd bohnengroB, in dem zweiten gab es zweil
Herde, beide von der Gréfe einer Nub.

Birch-Hirsehfeld hat seine 32 Fille auf 6471 Sektionen
gefunden; dabei mufl man sich dessen erinnern, dal die Mehr-
zahl der Birch-Hirschfeldschen Fille, wie ich bereits er-
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wihnt habe, in einem solchen Stadium sich befanden, daf
wohl kaum irgend welche Schluffolgerungen hinsichtlich ihrer
Herkunft zulissig sind (inkapsulierte kisige Masse).

Aus den Untersuchungen von Naegeli, sowie anch von
Schlenker und Kurlow geht hervor, daB, wenn auch der
Befund von circumseripten tuberkuldsen Herden in den Lungen
ein sehr haufiger ist, dennoch in der Mehrzahl der Fille der
ProzeB sich im Zustande der regessiven Entwicklung (Vernar-
bung, Verkalkung usw.) befinde.

Ein derartiger Zustand des Prozesses macht irgend welche
bestimmte Schliisse tiber den Hergang des Prozesses zur Un-
miglichkeit. Das nimliche mufl man von einer so gewdhnlichen
Erscheinung, wie die Pleuraverwachsungen, sagen; obgleich
Schlenker, teilweise auch Kurlow, durch mikroskopische
Untersuchung und mit Hilfe von Tierimpfungen bewiesen haben,
dall solche fibrose Adhisionen sehr hiufig in ihrem Innern
késige Massen und virulente Bazillen bergen, so ist es dennoch
wegen der langen Dauer und des Charakters des Prozesses
nicht statthaft, zu behaupten, daf der Prozel sich ganz im
Anfang auf die Pleura beschrinkte. .

Beziiglich der Tuberkulose der Bronchialdriisen und anderen
Lymphdriisen muf man dessen eingedenk sein, daB bei Unter-
suchung von Driisen eine makroskopische Inspektion allein bei
weitem ungeniigend sei. Cornet, Spengler und andere fan-
den sehr hiufig einen tuberkuldsen ProzeB in solehen Driisen,
welche ihrem Aussehen nach ganz normal erschienen; ebenso
hat Baer unter sechs I'dllen von isolierter Tuberkulose der
Bronchialdriisen bloB in einem Falle die Tuberkulose ohne
Mikroskop erkannt. Notwendig ist eine mikroskopische Unter-
suchung der Driisen auch zu einem entgegengesetzten Zwecke:
mitunter kann eine partielle fibrose Degeneration einer Driise,
oder eine stark ausgesprochene Hyperplasie der Follikel in
einer anthrakotischen Driise Tuberkulose vortduschen.

Als Material fiir meine eigenen Untersuchungen dienten
297 Sektionen, welche entweder von mir selbst oder in meiner
Gegenwart in dem stidtischen Ali-Katharinen-Krankenhause
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in dem Zeitraum vom 1. Oktober 1901 bis zum 1. Februnar 1902
und in den Monaten Juni wnd Juli 1902 ausgefiihrt worden
sind, sowie auch 156 Sektionen der beiden Semester 1902 im
pathologisch-anatomischen Institut. Insgesamt 453 Sektionen;
die grofe Mehrzahl derselben (etwa 8D p.c.) fillt auf Leichen
von Erwachsenen im Alter von tiber 18 bis 20 Jahre,

Die Untersuchungen wurden von mir anf folgende Weise ausgefiihrt:
Die Lungen werden nach Entfernung aus der Leiche sehr sorgfiltig be-
sichtigt (die Pleurafliche der Spitze) und palpiert. Falls in dem Lungen-
gewebe ein kleiner Indurationsherd entdeckt wurde, so wurde derselbe
(nach Untersuchung der Bronchien usw.) zusammen mit dem Nachbar-
gewebe ausgeschnitten und fixiert; exrst wenn das ganze Stiick gut fixiert
war, machte ich einen Schnitt durch seine Mitte; falls es sich auf solch
einem Schuitte erwies, daB hier nichts anderes als ein Kalkkonkrement
oder aber einé von narbigem Gewebe umgebene verkalkte kisige Masse
vorliege, so wurde ein derartiger Herd keiner weiteren Untersuchung unter-
worfen; in allen anderen Fillen, d.h. bei unbestimmtem Charakter des
Prozesses, oder bei augenscheinlich tuberkuloser Herkunft desselben (ohne
Verkalkung) wurde das fixierte Stiick einer weiteren Bearbeitung unterzogen.

Die Bronchien untersuchte ich sorgfiltiz bei jeder Leiche nach der
von Birch-Hirschfeld angegebenen Methode: Durchschneidung der
Lungenspitzenbronchien mit der Schere tiber der Sonde bis zu den feinsten
Verzweigungen derselben.

Die Bronchial-, Mesenterial- und Cervikaldriisen wurden womdoglich
alle vermittelst eines Schnittes untersucht. In den Fillen, wo ich in der
Lunge einen isolierten Indurationsherd entdeckte, legte ich zur mikro-
skopischen Untersuchung eine moglichst gréfere Anzahl von Bronchial-,
Cervikal- und Mesenterialdriisen und auch die Tonsillen zuriick. Zu dem
speziellen Zwecke des Studiums der Verbreitung der Tuberkelbazillen aus
den tuberkultsen Driisen enftnahm ich Stiicke aus letzteren zusammen mit
den anliegenden Bromehial- und GefiBwinden. Die Driisen und Stiicke
aus denselben wurden in fiinfprozentigem Formalin gehértet, in der tiblichen
Weise in Celloidin, seltener in Paraffin eingebettet; die Schnitte wurden mit
Haematein und Eosin, sowie auch auf Tuberkelbazillen nach Ziehl gefarbt.

Die Stiickchen aus den Lungen hirtete ich in der ersten Zeit in der
von Arrigo und Stampachia speziell fiir tuberkulss affizierte Gewebe
empfohlenen Fliissigkeit: nach der Ansicht dieser Autoren wird durch
Hirtung in 2 prozentiger spiritudser (95 p. ¢.) Pyrogallussiiurelssung. eine
vollendetere Féarbung der Tuberkelbazillen erzielt und weniger als mit
anderen fixierenden (spiritudsen) Fliissigkeiten das Gewebe zur Schrumpfung
gebracht. Doch iiberzeugte ich mich bei Verwendung der genannten
Fliissigkeit, daB Pyrogallol die Eigenschaft besitzt, die Gewebe braun zu
farben; diese Firbung bleibt sogar nach griindlicher Spiilung mit Alkohol
und ist bei der nachfolgenden Férbung der Schnitte sehr storend; anderer-
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seits erhdlt man bei Einbettung der Stiicke, welche eine kisige Masse
enthalten und in der Pyrogallollosung fixiert waren, in Paraffin eine so
feste Konsistenz, daB die Anlegung von Schnitten in héchstem Grade
beschwerlich wird. Was die Hayemsche Sublimatidsung anlangt, welche
ebenfalls von Arrigo und Stampachia empfohlen wurde, so ist dieselbe
blof fiir sehr kleine Stiickchen tauglich und unterscheidet sich in ihrer
Wirkung im allgemeinen in keiner Hinsicht von der gewdhnlichen Subli-
matlésung in physiologischer Kochsalzlgsung.

Ich habe anch die Methode gepriift, welche Aufrecht bei der Bearbei-
tung seiner drei Fille benutzt hat: Hirtung in 5 prozentiger Kalibichromicum-
Losung, Ausleimung des Stiickchens zum Schneiden an einen Korken; eine
derartige-Bearbeitung — ohne Einbettung in Celloidin oder Paraffin — ist
vollig untauglich zur Anlegung von Serien sowohl als auch fiir feine Schnitte.

In Anbetracht dessen, daB ich hidufig Stiickchen von bedeutenden
Dimensionen zu hirten hatte, benutzte ich am hiufigsten als fixierende
Fliissigkeit eine 5 prozentige Formalinlésung; in den Fillen bloB, wo die
Méglichkeit vorhanden war, ein sehr kleines Stiickchen zu nehmen, hirtete
ich es in einer gesittigten Sublimatlosung in Kochsalzlosung (24 Stunden
im Thermostat bei 37°). Ich muB hinzufigen, daf bei vergleichender
Féarbung auf Bazillen von Stiickchen, welche nach Arrigo und Stam-
pachia und solchen, welche einfach in Formalin gehértet worden waren,
ich keine Vorziige der ersteren Methode konstatieren konnte.

Samtliche Stiickchen aus den Lungen bettete ich in Paraffin ein.
Die Serienschnitte wurden auf Objektivglisern nach Gaule angeklebt,
das Paraffin mit Xylol entfernt.

Gewbdhnlich farbte ich anfangs einige Schnitte mit Haematein und
Eosin, um die Frage zu entscheiden, ob der Fall zur Untersuchung ge-
eignet ist; gar nicht selten zeigten diese Probepriparate, daB es sich gar
nicht um einen tuberkulosen ProzeB handelt, oder daB das Auftreten
von Narbenbildang, partieller Verkalkung, welche sich dem tuberkuldsen
Prozesse angeschlossen haben, alle histologischen Details des Herdes ver-
wischten; mitunter freilich kimen diese Erscheinungen erst nach Farbung
der ganzen Serie zum Vorschein.

Um die Strukturverhiltnisse in dem vom tuberkuldsen Prozesse be-
fallenen Bezirke des Lungengewebes mtiglicflst besser ins Klare zu bringen,
verwendete ich zur Firbung meiner Serien die Methoden zur Farbung des
elastischen Gewebes: ich benutzte entweder die Weigertsche Farbe mit
vorangehender Karminfirbung der Kerne oder, viel haunfiger, die Miner-
vinische Farbe. Bei Verwendung der Minervyinischen Farbe entfarbt
sich bei der Differenziernng das iibrige Gewebe viel vollkommener, als
bei der Weigertschen Methode, dank welchem Umstande die elastischen
Fasern sehr deutlich his zu ihren feinsten Verzweigungen hervortreten.
AuBerdem werden die Kerne hei der Minervinischen Methode mit Hae-
matein (zuvor) gefdrbt, wodurch ein weit demonstrativeres Bild entsteht,
als bei der Karminfarbung (Weigertsche Methode).
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AuBerdem fiihrte ich die Farbung auf Tuberkelbazillen aus; aus der
Serie (welche nach Minervini gefirbt wurde) wurde jeder zehnte bis
zwanzigste Schnitt genommen; die Schnitte wurden der Reihe nach auf
Objektivglaser gebracht und nach Ziehl gefarbt.

Sehr demonstrative Priparate wurden auch bei kombinierter Farbung
der elastischen Fasern, Bazillen und Zellkerne erlangt. Dazu verfuhr ich
auf folgende Weise: Farbung der Serienschnitte (auf Objektivglisern) in
Ziehlschem Karbolfuchsin (30 Min. im Thermostat bei 37°), Entfarbung
mit 25 prozentiger Schwefelsiureldsung, griindliches Auswaschen in Wasser,
Firbung in Minervinischer Losung (45 bis 60 Min.), Differenzierung in
85 prozentigem Alkohol, Kernfirbung in wisseriger Methylenblanlosung.
Die rosa rot gefirbten elastischen Fasern waren gut von den himbeeren-
rot gefarbten Bazillen zu unterscheiden.

Unter der Gesamtzahl von 453 Sektionen fand ich in
52 Fillen in dem einen oder andern Lungenteil — hiufiger
in einer von den Spitzen — einen tuberkulésen Herd, welcher
seinen Dimensionen und seinem Awussehen nach fiir meine
Zwecke passend war. Doch die mikroskopische Untersuchung
von Probeschnitten oder das Studium fertiger Serien legte an
den Tag, daB in der enormen Mehrzahl der Fialle (in 50) die
Yrage nach dem histologischen Hergange des Prozesses bereits
nicht mehr entschieden werden kann wegen der langen Dauer
desselben. So sah ich z. B. unter dem Mikroskop hiufig eine
oder zwei nebeneinander gelegene Partien, welche das Aus-
sehen von kisiger Pneumonie oder Bronchopneumonie hatten;
auf einem der Schnitte jedoch fand man plétzlich neben einer
derartigen Partie einen Bezirk von verkalkter strukturloser
kasiger Masse, inkapsuliert von narbigem Bindegewebe; natiir-
lich erschien der letztere Herd &lteren Datums und die Frage
nach seiner Herkunft konnte nicht gelost werden. In anderen
Fallen war infolge der fibrésen Inkapsulation der verkiste Bezirk
von dem fibrigen Lungengewebe vollsténdig isoliert, und obgleich
bei der Firbung des elastischen Gewebes die alveolire Struktur in
der kisigen Masse deutlich zum Vorschein kam, so raubte dennoch
das Fehlen eines Zusammenhanges mit dem gesunden Gewebe die
Moglichkeit, einen bestimmten Schluf iiber die Herkunft des Herdes
abzuleiten. Mitunter priisentierte sich der Herd als Region aus fibro-
sem Bindegewebe mit eingestreuten Bezirken aus kiisiger, haufig
verkalkter Masse; in drei von solchen Fillen waren im Binde-
gewebe Plittchen aus wirklichem Knochengewebe eingestreut.
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Somit war unter 52 Fillen bloB in zwei der ProzeB
noch genug frisch und wenig ausgebreitet, daBl das
ganze histologische Bild vé6llig klar sich erwies.

Auf Grund der Bemerkung Naegelis, Baers und anderer,
daf sehr hiufig der tuberkulése Proze8 nur mikroskopisch ent-
deckt werden kann in den Fallen, wo man ihn makroskopisch
noch nicht erkemnen kann, entnahm ich zur Untersuchung
jeglichen kleinen verdachtlichen Herd im Lungengewebe, jeg-
liche lokale Pleuraverdickung, welehe auch nur den geringsten
Verddcht auf Tuberkulose erweckten.

Unter 49 untersuchten Féllen dieser Art habe ich in der
Mehrzahl derselben bei der mikroskopischen Untersuchung kei-
nen tuberkuldosen ProzeB vorgefunden; hier gab es entweder
kleine Atelektaseherde, Herde von Miliarpneumonie, mitunter
einfach bloB eine bindegewebige Pleuraverdickung oder eine
Narbe von unbestimmter Herkunft. :

Indessen erwies es sich unter diesen 49 Fillen in sechs,
daB es sich um einen tuberkuldsen Prozell im ersten
Anfange handle.

Teh muf bemerken, dafBl in den letzten sechs Féllen so-
wohl, als auch in den zwei vorangehenden das iibrige Lungen-
gewebe vollig frei von Tuberkulose -war. Die Ergebnisse der
Untersuchung der Lymphdriisen und Tonsillen werde ich bei
der Beschreibung jedes einzelnen Falles angeben.

Insgesamt standen zu meiner Verfiigung acht Fille,
welche das allererste Anfangsstadium der Lungen-
tuberkulose préisentierten; dabei gab die Lokalisation des
tuberkulosen Herdes in der einen oder anderen Lungenspitze
bei Abwesenheit geringster Spuren eines tuberkuldsen Prozesses
in dem iibrigen' Lungengewebe den Anlaf zur Annahme, daB
die erwihnten acht Falle eben als chronische Lungentuberkulose
oder Lungenphthise anzuerkennen sind, d. h. eben als diejenige
Form der tuberkulosen Lungenaffektion, derem ‘anatomischen
Beginn ich zu studieren mir zur Aufgabe gestellt habe. Ich
halte es nicht fiir fiberfliissig darauf hinzaweisen, dal es mir
gelungen ist, diese Félle viel hiunfiger (8:453) anzutreffen, als
Aufrecht (3:500) und Birch-Hirschfeld (32[7]:6471). Den
Grund hierfiir sehe ich darin, daf die Mehrzahl (sechs) meiner
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Fille erst bei mikroskopisecher Untersuchung entdeckt wurden
und bei Betrachtung mit bloBem Auge nichts fiir Tuberkulose
charakteristisches an sich hatten.

Der Hauptpunkt meiner Untersuchungen liegt in dem ein-
gehenden Studium der Topographie und, soweit als méglich,
der Histogenese des Tuberkuloseherdes, um den Beginn des
Prozesses, den Grad und die verhaltnisméilBige Dauver der Mit-
beteiligung der Blutgefife und Bronchien an dem Prozesse
sich Klarheit zu verschaffen. Aus diesem Grunde studierte
ich die Knotchen auf einer ununterbrochenen Schnittserie.

Die Serienuntersuchung der Objekte schuf die Méglichkeit,
den pathologischen Herd in seiner Verteilung in der Lunge
gleichsam zu rekonstruieren. Zur Anschaulichkeit gebe ich
der Beschreibung eines jeden einzelnen Falles eine schematische
Abbildung bei, welche eine derartige Rekonstruktion der Topo-
graphie des Prozesses illustriert.

Meine SchluBfolgerungen iiber den hiufigsten Anfangs-
modus des tuberkuldsen Prozesses in der Lunge ziehe ich auf
Grund von nur acht Fillen von frischen, sehr kleinen Tuber-
kuloseherden der Lungenspitzen. Ungeachtet der geringen An-
zahl meiner Fialle halte ich mich fiir berechtigt, bestimmte
Sehliisse . abzuleiten, hauptséichlich aus dem Grunde, weil in
allen Fillen ein und dasselbe Resultat bei der Untersuchung
erzielt wurde; zieht man dazu noch in Erwigung, wie auBer-
ordentlich schwierig es ist, solch ein Material aufzusuchen,
wie selten letzteres zu finden ist, und auch den Umstand, daf
die anderen Autoren ihre SchluBfolgerungen auf Grund einer
bedeutend geringeren ‘Anzahl von Fillen und eines weniger
wertvollen Materials (in bezug auf Frischheit des Prozesses)
ziehen, - so wird es klar sein, daf den Ergebnissen meiner
Untersuchungen, bei denen zu alledem das Bild des Prozesses
auf einer uwnunterbrochenen Schnittserie studiert wurde, auf
jeden Fall keine geringere Bedeutung beigemessen werden
mufl als denen der anderen Autoren.

Abgesehen von dem Aufsuchen von initialen Tuberkulose-
herden in den Lungen, war ich bei jeder Autopsie bemiiht,
fiberhaupt die Anwesenheit und Lokalisation eines tuberkulésen
Prozesses zu beachten. Diese Untersuchungen halte ich nicht
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fir geniigend vollstindig, denn eine mikroskopische Unter-
suchung z. B. der Lymphdriisen wurde von mir bei weitem
nicht in simtlichen Fallen ausgefithrt, und darum unterlasse
ich eine eingehendere Beschreibung derselben. Bei- 70 bis
75 p. c. aller Leichen fand ich eine tuberkuldse Affektion oder
Spuren einer solchen in den Lungen oder Bronchialdriisen.
Hinsichtlich der Lungen muB ich angeben, daB ich nicht selten
auch in den unteren Lungenabschnitten verkalkte Tuberkulose-
herde von ganz minimalen Dimensionen vorfand — ein Um-
stand, welcher darauf hinweist, dab auch in den unteren
Lungenlappen der tuberkulése ProzeB hiufig seinen Anfang
nimmt, aber schnell versiegt. Den tuberkuldsen ProzeB in den
Bronchialdriisen bei Erwachsenen fand ich fast stets in vollig
inaktivem Zustande. Fine Affektion der Halsdriisen (bei Er-
wachsenen) entdeckte ich bloB viermal bei progressierender
Lungenphthise und bei Miliartuberkulose. Eine isolierte Affektion
des Intestinaltraktus und der entsprechenden Driisen bei Er-
wachsenen sah ich bloB in einem Falle — bei einem 19jihrigen
Midehen; in den Mesenterialdriisen desselben fand ich inkapsu-
lierte kisige Massen. SchlieBlich, in Betracht ziehend, daB
bei Kindern der tuberkulése Prozel in der Mehrzahl der Fille
primér die Bronchialdriisen affiziert und auf die Lungen bereits
sekundir ttbergeht, machte ich den Versuch, die Transportwege
der tuberkulosen Infektion aus den Bronchialdriisen in das
Lungengewebe zu erforschen, indem ich die erkrankten Bron-
chialdriisen zusammen mit den anliegenden Geweben unter-
suchte.

Unter meinen acht Fillen von initialen Tuberkuloseherden
der Lungen sind sieben darin einander gleich, daB die Ver-
dnderungen der Lungen primér erscheinen, wihrend in dem
achten Falle neben den drei sehr kleinen tuberkulésen Lungen-
herden eine dltere aktive tuberkulose Affektion der Bronchial-
driisen und Miliartuberkulose der Milz und Leber vorhanden
waren.

Zuerst sollen die sieben ersten Fille beschrieben werden
und zwar in derjenigen Reihenfolge, welche der Grofe des
tuberkulosen Herdes, d. h. dem Verbreitungsgrade des Prozesses
entspricht.
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Fall T (s. Fig. 1 der Taf. VII).

32 jghriger Mann, gestorben unter Erscheinungen allméhlichen Krifte-
verfalls, bedingt durch eine psychische Erkrankung. Bei der Autopsie fiihlte
ich in der linken Lungenspitze einen Indurationsherd herans, iiber welchem
die Pleura keine Verinderungen zeigte. Lungen im allgemeinen sehr
trocken und blutarm. In einzelnen Bronchialdriisen konstatierte ich die
Anwesenheit von Kalkkonkrementen.

Nach 24stiindiger Hirtung in Sprozentiger Formalinldsung machte
ich einen Probeschnitt durch den Herd der linken. Lungenspitze; dabei
bemerkte ich, daf sich in geringer Entfernung vom Brustfell mitten im
Lungengewebe ein Herd von rundlicher Form befinde, welcher sich von
dem anliegenden blutarmen Lungengewebe nur durch seine derbe Kon-
sistenz und Luftleere unterschied; die GroBe des genannten Herdes betrug
etwa 1—2 mm im Durchmesser; die Farbe des Herdes unterschied sich
wenig von derjenigen der angrenzenden Gewebe; nur grangelbe Partien im
Zentium des Herdes erweckte den Verdacht, daB wir es hier vielleicht mit
einem Herde von tuberkuliser Herkunft zu tun hatten.

Durch Anlegung einer ausfiihrlichen Schnittserie konnte die Struktur
des Herdes und dié Lokalisation der tuberkulosen Affektion ins Klare ge-
bracht werden. ‘

Der peripherische Teil des tuberkulosen Herdes zeigte in seinem
ganzen Umkreise das Bild eines frischen zelligen produktiven Prozesses;
alg iiberwiegende zellige Elemente dieses Gebietes erschienen Epithelioid-
zellen, mitten unter diesen sah man hin und wieder Riesenzellen; bei
entsprechender Férbung konnte man innerhalb der Riesenzellen und auBer-
halb derselben Tuberkelbazillen vorfinden. Das genannte Zellgewebe hatte
ein mehr oder minder kompaktes Aussehen und vom Lungengewebe waren
in demselben blof einzelne ohne jegliche Ordnung verteilte elastische
Fasern erhalten. An einer Stelle konnte man sehen, dafl der geschilderte
ProzeB von produktiven Charakter an eine Arterie von geringem Kaliber
herangetreten ist und sich ihrem Verlauf folgend als produktive zellige
Periarteriitis verbreitet hat; das Lumen und die Wand des Gefifies sind
unveriindert geblieben; wie die Untersuchung der Serien erwiesen hat,
steht die erwihnte Arterie in keinem Verhaltnisse zu dem vom tuberkuldsen
Prozesse ergriffenen Gewebsbezirke. Es mufl bemerkt werden, daff nirgends
im Umkreise des tuberkulésen Herdes irgend welche Spuren einer fibrosen
Entartung zu sehen waren, mit Ausnahme einer sehr circumscripten Stelle,
wo man den Anfang von Narbenbildung und die Erscheinungen von In-
dyration des angrenzenden Lungengewebes beobachten konnte.

Das zentrale Gebiet des tuberkulésen Herdes war im Zustande totaler
Verkdsung; das Studium der Serien erwies, daBl der erwihnte kisige Herd
die Form eines langlichen Gebietes hat, welches an seinem der Pleura
zugekehrten Ende sich in zwei spitzwinklig auseinandergehende Aste teilt;
einer von diesen Asten teilt sich wiederum in zwel Aste von geringerem
Kaliber. An der Peripherie des linglichen kisigen Gebietes sieht man an
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jeder Seite Streifen elastischen Gewebes, welche in paralleler Richtung in
einer Entfernung von 0,3 mm voneinander verlaufen; aus letzterer Er-
scheinung wird es klar, daB das kiisige Gebiet im Verlaufe eines Hohl-
gebildes, d. h. eines Gefdfiles oder Bronchus seinen Sitz hat; an der Hand
von Serienschnitten l#Bt sich die Frage sehr leicht entscheiden (siehe
Fig. 1 der Taf. VII). Aunf einer Reihe von Schnitten eben gelingt es, zu
sehen, daB ein Bronchus (a) von etwa 0,4 mm Durchmesser ans unver-
dndertem Lungengewebe an den tuberkuldsen Herd herantritt und in den-
selben einkehrt; als Fortsetzung des Bronchus im tuberkuldsen Herde
erscheint das geschilderte kisige Gebiet mit den Residuen des elastischen
Gewebes der Bronchialwand; miften im Herde teilt sich der Bronchus in
zwei Aste (b und ¢), von denen der eine ebenfalls innerhalb des tuber-
kulosen Herdes sich in zwei Bronchiolen teilt; auf einigen nebeneinander
liegenden Schnitten konnte man sehen, daf von einem dieser Bronchiolen
alveoldre (iinge abgehen, welche sich bereits auBerhalb des tuberkuldsen
Herdes verteilen.

Somit erscheint es sehr klar, daB der #ltere kisige Teil des tuber-
kulssen Herdes nichts anderes vorstelle, als kisige Bronchitis und Peri-
bronchitis eines kleinen Abschnittes eines Bronchus intralobularis und seiner
beiden Aste; der frischere zellige produktive ProzeB hat sich nur teilweise
auf das Nachhargewebe des Bronchus verbreitet (siehe Fig. 1 der Taf. VII).

Was die Arteria intralobularis anlangt, so hat die Untersuchung der
Schnittserien erwiesen, daB dieselbe im unverinderten Lungengewebe an
der Seite des Bronchus verlduft, ohne irgend welche Verinderungen auf-
zuweisen; dort jedoch, wo der Bronchus in den tuberkuldsen Herd eintritt,
wird die Arterie durch den peripherischen zelligen produktiven ProzeB
seitlich vom Bronchus verdringt; blof an einer sehr circumscripten Stelle
der Arterie, an derjenigen Seite derselben, welche dem zentralen kiisigen
Gebiete des Herdes zugekehrt ist, hemerkt man eine zellige Intimawuche-
rung der Arterie und einen partiellen Substanzverlust des elastischen Ge-
webes der Wand an der entsprechenden Stelle.

Alle diese Tatsachen machen es klar, daB der tuberkultse ProzeB
in der Lunge in Form einer tuberkulésen Bronchitis und Peri-
bronchitis eines Bronchus intralobularis begonnen hat.

Bei mikroskopischer Untersuchung der Tonsillen und verschiedenen
Lymphdriisengruppen wurde in denselben kein tuberkuldser ProzeB ent-
deckt, mit Ausnahme von einigen Driisen des rechten Lungenhilus, in denen
von narbigem Bindegewebe inkapsulierte Kalkkonkremente vorgefunden
wurden. In Anbetracht der vélligen Inaktivitit derartiger Driisenherde -
und der Frischheit des tuberkulosen Lungenherdes erscheint es sehr wahr-
scheinlich, dafl der Lungenproze die primére Lokalisation der Tuberkulose
repréisentiert.

Fall I (siehe Fig. 2 der Taf. VII).

26 jahriger Mann, gestorben unter Erscheinungen allm#hlichen Krifte-
verfalles und einer ganzen Reihe von Gehirnsymptomen auf der Basis einer
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Hirngeschwulst. Bei der Autopsie, welche die klinische Diagnose (Glioma
cerebri) bestitigte, wurde in dem obersten Teile der rechten Lungenspitze,
in einer Entfernung von 1 em vom Pleuraiiberzug, ein derbes Kndtchen
entdeckt. Zusammen mit dem anliegenden Gewebe ausgeschnitten wurde
es in 2prozentiger alkoholischer Pyrogallussiureldsung gehirtet. Im iibrigen
zeigten die Lungen abgesehen von Trockenheit und Blutarmut keine patho-
logischen Versinderungen.

Zur Untersuchung wurden auBerdem verschiedene Lymphdriisen, unter
denen bei einer in der Nahe der Tracheabifurkation gelegenen Bronchial-
driise die Anwesenheit eines Kalkkonkrementes konstatiert wurde, sowie
beide auch Mandeldriisen zuriickgelassen. '

Im Probeschnitte .(nach zweimal 24stiindiger Hértung) durch das
Knotchen der rechten Lungenspitze sah ich folgendes: Mitten im unver-
anderten Lungengewebe gab es ein blutrot-braunes, luftleeres Gebiet von
4 bis 2 em Durchmesser; die zentralen Teile dieses Gebietes (2 bis 3 mm
im Durchmesser) waren von griulich-gelber Farbe. '

Bei mikroskopischer Untersuchung erwies es sich, daf der Er-
krankungsherd aus einem groBen Herd (1) und zwei appart gelegenen
kleinen (2 und 3) bestehs. '

Schnitte durch den peripherischen Teil des grofen Herdes (1) zeigten,
daB ersterer aus einem Zelloewebe bestelit, welches sehr an das gewdhn-
liche junge Granulationsgewebe mit einer Masse von diinnwandigen neu-
gebildeten Kapillaren erinnert; eine Besonderheit dieses Granulationsge-
webes lag in dem Priivalieren von Zellen des epithelioiden Typus unter
den zelligen Elementen, der Anwesenheit von Riesenzellen und in der
zweifellosen Anwesenheit von Tuberkelbazillen — Tatsachen, welche auf
den spezifischen tuberkulosen Charakter des Granulationsgewebes, welches
die Peripherie des Herdes bildete, hinwiesen. Ein bedeutendes Gebiet des
nachbarlichen Lungengewebes war von einem Blutextravasat okkupiert und
teilweise zerstort, welches partiell auch das Granulationsgewebe einge-
nommen hatte; das Faktum, daB man im Blute Bruchteile des oben er-
wihnten tuberkulosen Granulationsgewebes, einzelne Riesenzellen, Gruppen
von Epithelioidzellen eingerissene Kapillaren sehen konnte, spricht dafiir,
daB dieses Blutextravasat bereits zu der Zeit entstand, als das erwihnte
Granulationsgewebe resp. der tuberkuldse Herd bereits existierte. Irgend
welche Anzeichen von fibroser Umwandlung waren in dem geschilderten
Granulationsgewebe nicht wahrzonehmen.

Der zentrale Teil des tuberkulosen Herdes war verkist. Wie aus dem
Stadium der Schnittserien ersichtlich wurde, war das kiisige Gebiet oder,
richtiger gesagt die kisigen Gebiete folgendermaBen verteilt: im Zentrum
des tuberkuldsen Herdes befand sich ein Gebiet von ovaler Konfiguration,
welches seinen Dimensionen nach das groBte und dem Aussehen der kisigen
Masse nach das alteste war; seitlich von demselben kam ein lingliches
Gebiet von mehr frischem Aussehen. Anf den Schnittserien gelang es zu
konstatieren, daf an den groBen Herd aus dem unveréinderten Gewebe
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ein Bronehus von 0,4 mm im Durchmesser heraniritt (Fig. 2a der Taf. VII)
weiter tritt derselbe in das zentrale weite, in Verkdsung begriffene Gebiet
ein. Mit Hilfe von Farbung des elastischen Gewebes gelingt es aufzu-
Klédren, dafl das erwihnte Gebiet vollkommen dem Verlaufe (b) des ge-
nannten Bronchus und seiner zwei Aste (¢) entspricht; von den Wandungen
des Bronchus ist an der beschriebenen Stelle bloB das elastische Gewebe
nachgeblieben, dessen Lagerung ein Zeugnis davon ablegt, daf in dem
verkisten Gebiet der Bromchus und seine -zwei Aste stark erweitert (bis
zu 0,8 mm im Durchmesser) und deformiert erscheinen; die in dem Lumen
des Bronchus gelagerte kiisize Masse erscheint locker, man sieht in dei-
selben Reste von Zellkernen in Form intensiv sich firbender Konglomerate;
demgegentiber hat die kisige Masse, welche von auflen dem elastischen
Gewebe der Bronchialwand anliegt, ein weit kompakteres Aussehen, stellen-
weise ist dieselbe hyalinartig; von Interesse ist es, zu bemerken, daf in
dieser, der Bronchialwand entsprechenden késigen Masse eine Unmasse
von Tuberkelbazillen sich befindet. Das lingliche Gebiet von frischer Ver-
kisung, welches in der Nachbarschaft des geschilderten groBen Gebietes
gelagert ist, erweist sich als nichts anderes, als ein von frischer késiger
Bronchitis und Peribronchitis affizierter Bronchus; an der Schnittserie wird
es klar, dal dieser Bronchus (d) ein Zweig jenes Bronchus (a) ist, welcher
aus dem unverdnderten Lungengewebe in den tuberkulosen Herd eintritt;
abgesehen vom Bronchus (d) hat die frische Bronchitis und Peribronchitis
auch seine zwei Aste (e und f) in Mitleidenschaft gezogen.

Was die zwei kleinen, isoliert gelegenen Herde (2 und 3) anlangt, so
erwies es sich bei der Untersuchung der Schnittserien, dafl sie beide den
Endteilungen zweier Bronchiolen entsprechen, welche dem mit kisiger
Bronechitis und Peribronchitis behafteten Bronchialaste (e) angehdoren. Der
ProzeB in diesen Herden trigt den Charakter einer herdartigen kisigen
Pneumonie.

Somit ist die Struktur des tuberkulosen Herdes auf folgende Weise
zu betrachten (siehe Fig. 2 der Taf. VII): Das altere verkiste Gebiet (1)
des Herdes reprisentiert einen intralobuléren Bronchus (b) und seine zwei
Aste (c) ergriffen von kiisiger Bronchitis und Peribronchitis; der Bronchus
ist stark erweitert und deformiert. Weiter nimmt ein frischerer Proze8
ebenfalls in Form kisiger Bronchitis und Peribronchitis den anderen Ast
des Bronchus (d) mit dessen zwei Zweigen (e und fj ein. Ein ProzeB von
pneumonischem Charakter hat isoliert” zwei kleine Bezirke des Lungen-
gewebes, welche der Teilung der dem Endbronchus (e) zugehérigen Bron-
chiolen in Alveolarginge entsprechen, affiziert. Die Peripherie des tuber-
kulssen Herdes ist von spezifischem tuberkuldsem Granulationsgewebe, in
welchem die Himorrhagie entstanden war, eingenommen.

Was die Blutgefiiie anbelangt, so reprisentieren diejenigen von ihnen,
welche im Bereiche des tuberkulsen Prozesses anzufreffen sind, den
gewohnlichen tuberkulésen Endovaskulitiden entsprechende Verinderungen,
mitunter mit totaler Obliteration der Lichtung; beziiglich der intralobuldren
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den Bronchus begleitenden Arterie 148t es sich bemerken, daB dieselbe
nicht den geringsten Anteil an dem Prozesse nimmt, mit Ausnahme der
kleinsten Aste, weleche sich im Bereiche des tuberkuldsen Herdes ver-
zweigen; stellenweise kann man sehen, daB der produktive tuberkultse
ProzeB die intralobulire Arterie vom Bronchus verdréngt.

Die Frage nach der Anfangsstelle des tuberkuldsen Prozesses und
nach seiner weiteren Verbreitung ist im gegebenen Falle sehr leicht zu
entscheiden: es erscheint klar, daB wenn der dltere Herd (1) nichts anderes
repréisentiert als. eine késige Bronchitis und Peribronchitis des intralobu-
laren Bronchus (b und ¢), der tuberkuldse ProzeB eben von diesem Bronchus
seinen Anfang genommen hat; die Kompaktheit der kisigen Masse im Be-
reiche der Bronchialwinde, die grofle Anzahl von Bazillen an diesen Stellen
kann als Fingerzelg dafiir dienen, daf der ProzeB in Form von Peri-
bronchitis begonnen hat; in der Folge greift er auf den Ast des
Bronchus iiber, ebenfalls als kisige Bronchitis und Peribronchitis; die Aus-
bildung von zwei apparten Herden (2 u. 3) muB auf Rechnung von Aspi-
ration kisiger Massen durch den Bronchus nach den ihm zugehorigen
Bronchiolen gestellt werden; zugunsten einer derartigen Provenienz der
beiden kleinen Herde spricht ihre isolierte Lage und der Zusammenhang
mit der #lteren Affektion vermittelst der Lichtungen der Luftweg.

In dem besprochenen Falle ist ebenso, wie im vorigen, bei sorg-
faltiger mikroskopischer Untersuchung der Lymphdriisen und Tonsillen
nirgends die Existenz eines. tuberkuldsen Herdes entdeckt worden, mit
Ausnahme von zwei, drei an der Bifurkationsstelle der Trachea gelegenen
Driisen, in denen vollstindig abgeheilte tuberkulése Herde gefunden wurden.
In Anbetracht der Frischheit der tuberkulésen Lungenaffektion 186t es sich
nicht annehmen, daB derselbe in irgend einem Zusammenhange mit der
genannten Driisenherden stehe; mit anderen Worten: der Lungenherd ist
hochstwahrscheinlich ein primérer.

Fall II1 (siehe Fig. 8 der Taf. VII).

Bei der Sektion eines 40jihrizen Mannes, welcher an einer mit
eitriger Meningitis komplizierten krouptsen Pneumonie des Unterlappens
der linken Lungen gestorben war, fand ich in der rechten Lungenspitze
ein circumscriptes derbes Kndtchen, welches fast unmittelbar unter dem
Brustfell lag; letzteres zeigte iiber dem genannten Kndtchen, sowie auch
an der ganzen rechten Lunge keine Verinderungen. Rechte Lunge blut-
reich. Linke Lungenspitze normal. In einzelnen Bronchialdriisen waren
am Durchschnitte Kallkkonkremente zu sehen.

Zur Untersuchung wurden, auB8er dem Kndtchen in der rechten Lungen-
spitze, Partikel aus dem von der Pneumonie affizierten Gebiete der linken
Lunge, verschiedene Lymphdriisen und die Tonsillen entnommen.

Das Stiickchen aus der rechten Lungenspitze wurde in 2 prozentiger
alkoholischer Pyrogallussiurelosung, alles iibrige in 5prozentizem Formalin
gehirtet.
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Nach zweimal 24 stiindiger Hartung wurde durch das Knétchen der
rechten Lungenspitze ein Probeschnitt gemacht. Der Herd hatte, wie es
sich herausstellte, das Aussehen eines circumscripten % bis 1 mm von den
unverdnderten Brustfell entfernten Knotchens von runder Konfiguration
und von der Grdofe von 1% bis 2 mm im Durchmesser; die Farbe des ge-
nannten Bezirkes war eine rosig-graue und unterschied sich verhiltnis-
mafig wenig von der Farbe der anliegenden Teile. Makroskopisch hatte
das Knétchen nichts an sich, was von seiner tuberkulésen Herkunft hin-
weisen konnte.

In diesem Falle erschien die Struktur des tuberkultsen Herdes sehr
klar; seine Peripherie besteht aus jungem Zellgewebe, welches dem im
vorangehenden Falle beobachteten Granulationsgewebe dhnelt, der zentrale
Teil des Herdes ist verkéist, wobei dieses kisige Zentrum eine birnformige
Gestalt besitzt Durch Firbung des elastischen Gewebes wurde es klar,
daB dieses kisige Gebiet genau der Lage eines Bronchiolus (e), seiner
Teilungsstelle in Alveolargéinge und einiger von letzteren (f) entspricht.
An der Schnittserie gelang es, den Zusammenhang des affizierten Bron-
chiolus (e) mit einem Bronchus von gréBerem Kaliber (c), welcher aus
unverdndertem Gewebe an den tuberkulésen Herd herantritt (a), zu kon-
statieren. Diesem Bronchus (e) entlang hat sich der ProzeB bloB iiber
eine sehr geringe Strecke in Form produktiver, zelliger Peribronchitis
verbreitet; einer von den Asten des Bronchus (b) gelangt in das peri-
pherische, zellige Gebiet des Herdes; an der entsprechenden Stelle wichst
das Zellgewebe in das Lumen des Bronchus hinein und obliteriert den-
selben in geringer Ausdehnung.

Die Blutgefifie weisen im geschilderten Falle sehr wenige Ver-
dnderungen auf und diese sind von entschieden sekundérer Herkunft; wir
sehen im verkiisten, zentralen Gebiete die kleinen GefiBiste vollig ob-
literiert; in der peripherischen Zone des produktiven Prozesses — blof
eine partielle Obliteration des Gefiflumens, d. h. Erscheinungen von pro-
duktiver tuberkuldser Endarteriitis und Endophlebitis. Was die dem affi-
zierten Bronchiolus und Acinus zugehorige Arterie anlangt, so reprisentiert
auch diese nur die Frscheinungen von konsekutiver Intimawucherung ge-
wohnlich bloB von der mehr dem kasigen Herde zugewendeten Seite.

Auf diese Weise nimmt der ProzeB in dem hier behandelten Falle
mehr oder weniger gleichmifig einen Bronchiolus und die letzterem zuge-
horigen Alveolarginge resp. Alveolen ein. Das gut erhaltene elastische
Gewebe im zentralen Teile des Herdes kann ein Beweis fiir den pnen-
monischen Charakter des Prozesses bei der Ausbildung des erwihnten
Herdes liefern. Beziiglich des Anfangsmodus des Prozesses und seiner
Entwicklung 186t sich in diesem Falle schwerlich etwas Bestimmtes sagen;
man kann bloB die Aufmerksamkeit hinlenken auf eine circumscripte
lokale Ablagerung von Kohlenstaub seitlich vom tuberkuldsen Bronchiolus,
in der Nihe seiner Teilung in Alveolarginge. Die genannte lokale Ab-
lagerung von Kohlenstaub legt einerseits Zeugnis davon ab, da an der

14*
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betreffenden Stelle irgend ein pathologischer Prozeff existierte, demzufolge
die gewohnlichen die Eliminierung von Fremdkorperchen besorgenden
Faktoren in dem genannten Gebiet nicht funktionieren konnten; anderer-
seits miissen wir fiir die erwihnte Ablagerung von Kohlenstaub die Not-
wendigkeit eines normalen Zustandes des Nachbargewebes annehmen, denn
anders hitten die Kohlenpartikel auf dem Luftwege oder anderweitigen
Wegen den genannten Ort nicht erreichen kinnen. Als derartiger patho-
logischer ProzeB, welcher die Ablagerung von Kohlenstaub rings um ihn
herum hervorgerufen hat, konnte der urspriingliche tuberkulse ProzeB
dienen. Weniger wahrscheinlich ist diejenige Annghmé, daBl aus den
einen oder anderen Ursachen in dem genannten Gebiete eine Kohlenstaub-
ablagerung noch vor der tuberkulssen Infektion erfolgt ist; doch miiBten
in soleh einem Falle die n#mlichen Ursachen eine Ansiedlung des auf
belichigem Wege importierten Tuberkelbacillus gerade am dieser Stelle
neben der Teilung des Bronchiolus in Alveolargénge begiinstigen. -

Auf diese Weise halte ich mich fiir berechtigt, die *Ansicht aus-
zusprechen, daB der Prozef anfangs auf die Wand des Bron-
chiolus beschrankt war, in der Nithe der Teilung desselben in Alveolar-
ginge, und daB er anatomisch sich in Form tuberkuldser Peribronchiolitis
und Bronchiolitis représentierte; bei einem derartigen Beginn wird die
Affektion der dem Bronechiolus entsprechenden Alveolarginge von einem
gleichartigen pneumonischen Prozesse verstdndlich; sie konnte entstehen
infolge von Aspiration von kidsigen Massen, Bazillen und ihren Toxinen
aus dem Bronchiolus. -

In einigen Bronchiallymphdriisen wurden bei Untersuchung derselben
an der Leiche Kalkkronkemente gefunden. Bei mikroskopischer Unter-
suchung fand ich, daB die Mehrzahl dieser Konkremente von einer derben
Kapsel ans hyalinisiertem Bindegewebe umgeben war; in einzelnen Driisen
befand sich eine feste, nur teilweise verkalkte kisige Masse, umgeben
von einer gleichen Kapsel. BloB in einer von den zablreichen unter-
suchten Driisen stiel ich auf-einen frischen tuberkuldsen ProzeB. Es
handelte sich um eine derbe und stark mit Kohle pigmentierte Driise,
mitten in welcher mit bloBem Auge eine weiflliche Partie aus Bindegewebe
mit in letzterem eingeschlossenen gelblichen Kornern zu sehen war. Bei
mikroskopischer Untersuchung erwies es sich, dafl mitten in der sklero-
sierten anthrakotischen Driise sich eine Partie aus narbigem Bindegewebe
befindet, und dalB in letzterem an zwei bis drei Stellen eine alte kisige
Masse inkapsuliert war; im erhaltenen lymphoiden Gewebe der Driise
waren einige ganz frische Tuberkel ams Epithelioiden mit Riesenzellen
und ohne jegliche Spuren von Verkiisung zu sehen. Weder in den
Tuberkeln, noch in der kiisigen Masse gelang es mir, Tuberkelbazillen
nachzuweisen. ’

An einem der Schuitte durch die Tonsille wurde mikroskopisch un-
mittelbar unter der Epithelbekleidung einer der Driisenkrypten zwei neben-
einander gelegene kleine, von festem Bindegewebe eingeschlossene Kalk-
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korner entdeckt, im iibrigen Driisengewebe wurde nichts besonderes vor-
gefunden.

Wenn man dariiber streiten kann, ob die geschilderte Verinderung
in der Tonsille zu den Spuren eines tuberkuldsen Prozesses zu zédhlen ist
oder nicht, so kann dieselbe auf jeden Fall nicht die geringste Beziehung
haben zu dem frischen tuberkulésen Herde in der Lunge, — ebenso wie
auch die in den Bronchiallymphdriisen gefundenen inkapsulierten Kalk-
konkremente, welche bloB Spuren einer ehemals stattgefundenen Infektion
(héchstwahrscheinlich im Kindesalter) reprisentieren. Beachtungswert ist
bloB eine Lymphdriise, in welcher ich eine frische Eruption von Tuberkeln
entdeckte. Doch wenn man sich den tuberkuldsen Prozef in der be-
treffenden Driise nidher ansieht, so wird es klar werden, daB derselbe
keine &tiologische Rolle im Sinne eines Herdes, von welchem in der Folge
eine Infektion des Lungengewebes ausgegangen wire, spielen konnte. Eine
kisige Masse, welche in narbigem Bindegewebe inkapsuliert ist, mub als
ganz inaktiv betrachtet werden. AuBerdem sehen wir in dem nachbar-
lichen Driisengewebe der inkapsulierten kisigen Masse eine Eruption von
frischen Tuberkeln ohne Spuren von kisiger Entartung, welche ganz iso-
liert gelagert und von der kiisigen Masse durch eine derbe bindegewebige
Kapsel getrennt sind; bei Vergleichung dieser Tuberkel mit dem tuber-
kulosen Herde in der Lunge muf ich anerkennen, daB der erwédhnte
Lungenherd einen Prozel #lteren Datums reprisentiert als die Tuberkel
in der Lymphdriise.

Wenn es somit schwer ist, anzunehmen, daf die in der Driise in-
kapsulierte kiisige Masse eine Ubertragung der Infektion in das Lungen-
gewebe zur Folge haben konnte, so ist es auch nicht moglich, den ganz
frischen Tuberkeln irgend eine Bedeutung in dieser Beziehung beizumessen.
Ob die betreffenden Tuberkel eine Erscheinung von mneuer Infektion der
Driise reprisentieren, oder ob sie eine frische lokale Exaerbation des
Prozesses darstellen, das mufl ich unentschieden lassen.

Auf diese Weise ist Grund vorhanden, in dem erérterten dritten Falle
den frischen tuberkulgsen Herd im Lungengewebe als priméren Tuber-
kuloseherd zu betrachten.

Fall IV (siehe Fig. 4 der Taf. VID).

23 jahriger Mann, gestorben an akuter Hamorrhagie aus einem Ulcus
rotundum ventriculi. Lungen blutarm und trocken. In der rechten Lungen-
gpitze fiihlte ich einen kleinen derben Herd, welcher unter dem Finger
nicht groBer als ein Hirsekorn erschien. In den Bronchial- und Cervikal-
lymphdriisen und in den Tonsillen war bei makroskopischer Untersuchung
nichts pathologisches zu bemerken.

Ein Stiickchen aus der Lunge, zahlreiche Lymphdriisen und die Ton-
sillen wurden in 5prozentiger Formalinlésung gehdrtet. Wegen der ge-
ringen Grofie des Erkrankungsherdes der rechten Lungenspitze machte
ich keinen Probeschnitt durch ihn, sondern bettete ihn in toto in Paraffin
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ein. Bei mikroskopischer Untersuchung stellte es sich heraus, daB wir es
mit einem initialen tuberkulosen Herde zu tun hatten. In diesem Falle
war der tuberkulose ProzeB so sehr frisch, daf die Aufklirung seiner
topographischen Verhiltnisse als mehr oder minder leichte Aufgabe sich
darstellte (siehe Fig. 4 Taf. VIIL).

Der tuberkulose Herd hat eine ldngliche Form und wird blof in dem
der Pleura anliegenden Gebiete etwas breiter. Durch Firbung des elasti-
schen Gewebes in der Schnittserie wurde es erwiesen, dafi die Haupt-
masse des Herdes einen Bronchus (a) von 0,4 mm im Durchmesser und
seinen Asten (b, ¢, d, e) entspricht; das erweiterte Gebiet des Herdes (1)
entspricht der Endteilung des Bronchus (e) in zwei Bronchiolen (f) und
den zu diesen gehdrigen Alveolargingen (g).

Histologisch tragt der tuberkulose Prozef folgenden Charakter: Tm
Bereiche der Bronchiolen (f) und ihrér Alveolargiinge resp. Alveolen wurde
mehr oder weniger durchweg Verkiisung beobachtet, wobei die stellen-
weise in der kdsigen Masse erhaltenen Zellkerne, die Unwisse der Alveo-
len usw. zugunsten eines vor kurzem erfolgten Uberganges in Verkisung
sprachen. An der Peripherie des kisigen Gebietes wurde eine schmale
Zone zelligen Prozesses von pneumonischem Aussehen beobachtet, wobei
der Ubergang von diesem zu dem kiisigen Gebiete ein sehr allmihlicher
war. Dem Bronchus (a) und seinen Asten (b, ¢, e) entlang war der
Prozefl hauptsichlich in Form produktiver zelliger Peribronchitis verbreitet;
dabei war die Epithelbekleidung des Bronchus groBtenteils gut erhalten
und bloB dort, wo die Zellwucherung die Wand zerstdrt hatte und in die
Lichtung des Bronchus vordrang, war sein Epithel geschwunden; im Bron-
chiallumen konnte man stellenweise aufler dem in dasselbe hineingewu-
cherten Zellgewebe die Anwesenheit einer lockeren kigigen Masse be-
merken. Interessante Eigenheiten des Prozesses wurden am Bronchialaste
(d) und an seiner Abgangsstelle vom Bronchus (a) beobachtet; im Gegen-
satz zu allen anderen Stellen trug der ProzeB an dieser Stelle den Cha-
rakter kompakter késiger Bronchitis und Peribronchitis, wobei die Bron-
chialwand so stark zerstort und deformiert war, daf von derselben bloB
einzelne Streifen elastischen Gewebes nachgeblieben sind. Ein derartiges
Aussehen der geschilderten Stelle 148t es voraussetzen, daB hier der
Prozell dlteren Datums erscheint, als an irgend einer anderen Stelle.

Das ArteriengefdB, welches den Bronchus begleitet und im Gebiete
des produktiven Prozesses verliuft, reprisentiert keine Verfinderungen bis
an das Gebiet, wo bereits Verkésung beobachtet wird; bloB die kleinen
Aste desselben mitten in den kisigen Gebieten und teilweise in den Ge-
bieten des produktiven Prozesses reprisentieren die Erscheinungen der
Intimawucherung, mitunter bis zu totaler Obliteration. Dasselbe wird auch
an den parallel den anderen Bronchialdsten verlaufenden Arterienzweigen
beobachtet; nur die kleinen Zweige derselben im Bereiche der tuberkulds
affizierten Gebiete weisen die Frscheinungen von tuberkulgser Endarte-
riitis auf,
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Was die Tuberkelbazillen anlangt, so waren dieselben im Herde mehr
oder weniger gleichmifBig verteilt.

Auf Grund des vorgefilhrten erscheint es fast zweifellos, dal der
ProzeB in Form tuberkuldser Bronehitis und Peribronchitis
eines intralobuldren Bronchus [Abgangsstelle des Bronchialastes (d)
vom Bronchus (a)] begonnen hat. Weiter hat er sich in Form pro-
duktiver zclliger Peribronchitis lings dem Bronchus (a) und seinen Asten
(b, ¢, e) ausgebreitet; bezliglich des pneumonischen Herdes (1) mit be-
ginnender Verkdsung, welcher den Endverzweigungen des Bronchialastes
(e) entspricht, ist zur Erklarung seiner Herkunft diejenige Annahme am
wahrscheinlichsten, daf hierher eine Aspiration kisiger Massen aus dem
Bronchiallumen stattgefunden hat.

In Anbetracht dessen, daB nirgends in den Lymphdriisen oder Ton-
sillen irgend welche Spuren eines tuberkuldsen Prozesses entdeckt wurden,
bin ich der Ansicht, daB der tuberkulose Lungenherd hochstwahrscheinlich
ein primdrer sei.

Fall V (siehe Fig. 5 der Taf. VII).

30jihrige Frau, gestorben bei Erscheinungen von Septikopyaemie.
Bei der Sektion wurden ein AbszeB im kleinen Becken und die Erschei-
nungen von allgemeiner Sepsis verzeichnet.

Untere Lungenlappen blutreich; in beiden Pleurahdhlen eine geringe
Menge tritber, blutiger Flissigkeit. Die Pleura vollstindig frei von Adhi-
sionen und irgend welchen Auflagerungen.

In der Spitze der linken Lunge unmittelbar unter der Pleura war
ein ziemlich derbes Knotchen etwa von der GriéBe eines Hirsekorns zu
fithlen; dasselbe wurde mitsamt dem anliegenden Lungengewebe ausge-
schnitten und zur Hartung in Hayemsche Sublimatlésung gelegt. In den
Lymphdriisen und Tounsillen fand ich nichts besonderes, abgesehen von
stark ausgesprochener septischer Hyperplasie der Driisen. Wegen der
halbfiiissigen, zerflieBenden Konsistenz wurden die Driisen nicht zur mikro-
skopischen Untersuchung zuriickgelassen.

Im Probeschnitte durch das erwéhnte derbe Kndtchen der linken
Lungenspitze entdeckte ich mitten im v6llig normal aussehenden Lungen-
gewebe einen 2—3 mm im Durchmesser groBen Bezirk von ganz gleicher
Farbe, wie das anliegende Gewebe, und mit dem Unterschiede, dafl der-
selbe, abgesehen von der Derbheit, luftleer war. Makroskopisch waren
an dem genannten Bezirke keine charakteristischen Merkmale von Tuber-
kulose zu sehen.

Die mikroskopische Untersuchung der Schnittserien erwies, daff wir
es mit einem tuberkulosen Herde zu tun hatten, welcher aus fiinf einzelnen
im Lungengewebe ganz isoliert voneinander gelegenen Herden besteht.
Von groBeren Dimensionen und &lteren Datums, dem Charakter des Pro-
zesses nach, reprisentiert sich ein Herd von ldnglicher Form, welcher in
der Mitte zwischen den iibrigen vier Herden von geringeren Dimensionen
gelagert ist. Durch Farbung des elastischen Gewebes wurde es klar er-
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wiesen, daB das genannte Gebiet der Lage eines intralobuliren Bronchus
(a) von 0,3 mm im Durchmesser und der n#ichsten Teile seiner Aste (b, ¢, f)
entspricht. Histologisch erscheint der ProzeB lings dem genannten Bron-
chus und seinen Asten mehr oder weniger einfirmig; wir sehen, daf das
Bronchiallumen véllig von kisiger Masse ausgefiillt ist; das gleiche Bild
von Verkdsung zeigt auch- das dem Bronchus anliegende Gewebe; mit
anderen Worten: wir haben vor uns die Erscheinungen kisiger Bronchitis
und Peribronchitis. Rings um das verkdste Gewebe sehen wir eine Zone
produktiven Prozesses aus Epithelioidzellen mit Riesenzellen, in deren
peripherischen Teilen Anzeichen von fibrdser Umwandluig zu bemerken
sind. ‘Eine Ausnahme von dem oben geschilderten Bilde bieten die Aste
des Bronchus (e, d, e), wo die Zone produvktiven Prozesses ganz fehlt,
sowie auch ein Teil des Bronchus (b); an letzterer Stelle sieht man eine
betriachtliche Erweiterung des Bronchiallumens (bis zu 0,5 mm im Durch-
messer) — Bronchoektasie und Obliteration seines zufiihrenden Teiles
durch Gewebe von narbigem Charakter; das elastische Gewebe der Bron-
chialwand ist an der betreffenden Stelle zerstdrt, wihrend es an den
anderen Stellen gut erhalten ist. Die vier Herde (1, 2, 3 und 4) von ge-
ringerer GréBe zeigten ein einander gleiches Bild: das waren Herde von
pnewmonischem Aussehen, wobei die zentralen Teile derselben im Zustande
kisiger Entartung sich befanden, wihrend die Periphetie einen zelligen
produktiven Charakter trug; blof in den Herden 8 und 4 wurde solch ein
produktiver Prozefl nicht beobachtet.

Dwch das Studium der Schnittserie wurde es in ganz bestimmter
Weise aufgeklirt, daB der tuberkulbse ProzeB in jedem der erwihnten
Herde pneumonjschen Charakters eine Gruppe von Alveolargiingen resp.
Alveolen einnimmt, welche den Endverzweigungen des einen oder anderen
Astes des von einem tuberkuldsen ProzeB &lteren Datums affizierten
Bronehus (a) entsprechen. Auf diese Weise entspricht der pneumonische
Herd 1 den dem Aste (b) zugehdrigen Bronchiolen (h), der Herd 2 ent-
spricht dem Aste (b), die Herde 3 und 4 den Bronchiolen des Bronchial-
astes (d); bei alledem steht der tuberkuldse Prozel der pneumonischen
Herde nirgends in irgend einem unmittelbaren Zusammenhange (mit Aus-
nahme des Herdes 2) mit dem tuberkulésen ProzeB des Bronchus und
seiner Aste.

Die Entscheidung der Frage, ob der Anfangsort des tuberkuldsen
Prozesses der Bronchus sei, oder ob der ProzeB von den Alveolen ausge-
gangen ist und konsekutiv die Umgegend des Bronchus eingenommen hat,
fallt nicht schwer. Vor allen Dingen ist es unméglich, anzunehmen, daf}
der ProzeB auf einmal mit zahlreichen appart liegenden pneumonischen
azingsen Knotchen begonnen hat; ein derartiger Beginn vertriigh sich nicht
mit unseren Kenntnissen iiber die Entstehung der Lungenphthise (Ein-
wanderung in die Lunge blof einzelner Exemplare der Tuberkelbazillen);
andererseits wire es unverstindlich, weshalb der auf nur wenige nach-
barliche Alveolargéinge und Alveolen heschréinkte Prozel so schnell eine
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konsekutive Affektion der Umgegend des Bronchus erzeugt hat. Ein Um-
stand letzterer Art steht auch der Aunffassung im Wege, daB der ProzeB
in Form eines einzigen Herdes von pneumonischem Aussehen (z. B. der
subpleural liegende Herd) begonnen hat; bei einer derartigen Voraussetzung
wird man zugeben miissen, daB urspriinglich der Prozel nur auf eine ge-
ringe Anzahl von Alveolargéingen iibergegangen ist und daf die Bazillen
sehr schnell in die den Bronchus umgebenden Lymphwege hineingelangt
sind und einen Teil ihres Weges zuriickgelegt haben, ohne irgendwelche
Lision derselben hervorgerufen zu haben; blof in einiger Entfernung in
zentripetaler Richtung haben dieselben kisige Peribronchitis und Bron-
chitis erzeugt, welche auf die anderen Endzweige des Bronchus iiber-
gegangen ist und noch zu neuen Herden pneumonischen Aussehens ge-
fithrt hat. Eine derartige Hypothese erscheint sehr kiinstlich gegeniiber
der Annahme, dab der ProzeB in der Bronchialwand seinen Anfang ge-
nommen hat.

Falls wir annehmen, dal der tuberkulése ProzeB in Form von Peri-
bronehitis und Bronchitis begonnen hat, so wird der ganze weitere Verlauf
des Prozesses vollauf klar. Im allgemeinen verhdlt sich die Sache fol-
gendermaBen: Neben dem Abgangsorte eines der Aste vom Bronchus sieht
man eine circumscripte Bronchiektasie, Obliteration des zufiihrenden
Bronchialabschnittes und betrichtlichen Substanzverlust des elastischen
Gewebes der Bronchialwand; vergleicht man diese Stelle mit den anderen,
so wird es sehr wahrschéinlich, daB der tuberkulose Prozefl eben an
dieser Stelle begonnen hat. Man muf annehmen, daB die erste Etappe
— die Entwicklung tuberkulésen Gewebes — isolierter Tuberkel oder mehr
diffusen Granulationsgewebes in der Bronchialwand — gewesen ist; als
als Folge der gebrochenen Widerstandskraft der Bronchialwand gegen den
Luftdruck stellte sich die Entwicklung einer circumseripten Erweiterung des
Bronchus — eine Bronchiektosie ein; es ist mnicht unwalrscheinlich, daB
weiter unten (in zentripetaler Richtung) gleichzeitig neugebildetes Gewebe in
das Bronchiallumen hineinwucherte ; was zu Zerstorung der Elastica des Bron-
chus und zu seiner Obliteration fithrte. Weiter hat sich der tuberkultse
ProzeB in Form tuberkuléser Bronchitis und Peribronchitis einerseits in
zentripetaler Richtung in einiger Ausdehnung auf den Bronchus ausgebreitet,
andrerseits in zentrifugaler Richtung tiber den Bronchus und seine drei Aste.
Die Anwesenheit von kisiger Masse mit Bazillen in der Lichtung des Bron-
chus und seiner Aste war die Ursache des Auftretens einiger kleiner azindser
Herde von pneumonischem Aussehen;. dafiir, daB letztere auf dem Aspi-

" rationswege entstanden sind, spricht der Umstand, daB der ProzeB einen
Teil der Ausdehnung jedes Bronmchialastes verschont hat. Von den er-
wihnten Herden pneumonischen Aussehens muB als frithester der grofte
Herd unter der Pleura (1), welcher von einer Zone aus Epithelioidzellenge-
webe umgeben ist, betrachtet werden; die Ursache des schnellen Auftretens
dieses Aspirationsherdes ist die, daB der demselben entsprechende Bronchial-
ast gerade neben derjenigen Stelle des Bronchus abgeht, welche ich als
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Anfangsort des Prozesses betrachte. Die anderen kleineren Aspirations-
herde sind etwas spiter entstanden. Spétester Herkunft erscheinen die
durchweg verkisten pneumonischen Herde ohne Spuren eines produktiven
Prozesses an der Peripherie (3 und 4). Zugunsten eines spiteren Auf-
tretens der Herde dieser Art spricht, abgesehen von ihren geringen Dimen-
sionen, auch die Abwesenheit einer peripherischen Zone produktiven Pro-
zesses, was ein Zengnis davon ablegt, daB die betreffenden Aspirations-
herde bereits in der Lebensperiode zur Entwicklung kamen, als wo der
Organismus sehr geschwiicht war (dariiber weiter unten) und die genannte
Zone produktiven Prozesses keine geniigende Zeit zu ihrer Formierung hatte.

In dem erbrterten Falle ist es von hohem Interesse, die schwache Mit-
beteiligung am Prozesse seitens der BlutgefiBe zu verzeichmen: bloB im
Innern der kisigen Masse (dank der Farbung des elastischen Gewebes)
sehen wir obliterierte GefdBe; in den Gebileten des produktiven Prozesses
sind die GefiBe selten vollstindig obliteriert (Kapillaren), bloB stellenweise
reprisentiert ihre Intima an der dem kisigen Gebiete zugekehrten Seite
Erscheinungen von Wucherung. Was die Arterie anlangt, welche parallel
dem primér affizierten Bronchus verlduft, so weist dieselbe, sowie auch
ihre- Hauptéste, keine sichtbaren Verdnderungen auf. Die Pleura zeigt
in ihrem dem Herde anliegenden Teile Erscheinungen von Verdickung,
hauptsichlich, infolge entziindlichen Oedems des unterliegenden Binde-
gewebes. Die Tubelkelbazillen waren im tuberkunlgsen Herde mehr oder
minder gleichmifig verteilt; blo§ in den Herden 3 und 4 waren sie etwas
zahlreicher.

Somit erscheint es sehr wahrscheinlich, daB der Prozef in diesem
Falle in der Wand eines intralobuldren Bronchus begonnen
und konsekutiv zu dem Auitreten einer Reihe von kleinen
Herden pneumonischen Aussehens gefiihrt hat.

Angesichts des Frithstadiums des Prozesses in dem hier behandelten
Herde im Verein mit der Abwesenheit sichtharer Spuren von Tuberkulose
in den Lymphdriisen habe ich Grund zur Annahme, daf der betreffende
tuberkulése Herd der Lungenspitze ein primérer sei.

Fall VI (siehe Fig. 6 der Taf. VII).

Bei der Autopsie eines 44 jihrigen, unter Erscheinungen des Maras-
mus infolge von Tabes gestorbenen Mannes fand ich im hintern Teile der
rechten Lungenspitze, unmittelbar unter der Pleura, einen kleinen Herd
von derber Konsistenz. Im {iibrigen zeigten die Lungen keine besonderen
Verinderungen: sie waren anfmisch, trocken, die Vorderrinder emphysema-
tisch; anf der Pleurafliche der linken Lungenspitze wurde eine gering-
fiigize narbige Vertiefung entdeckt. ‘ .

Zur mikroskopischen Untersuchung wurden zurtickbehalten: beide
Lungenspitzen, diverse Lymphdriisen und beide Tonsillen; simtliche auf-
gezihlte Priparate wurden in 2prozentiger alkoholischer Pyrogallussiure-
losung gehirtet,
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Am Probeschnitte der narbigen Vertiefung der linken Lungenspitze
wurde mitten im anthrakotischen derben Bindegewebe ein Kalkkonkrement
etwa von der GriBe eines Stecknadelkopfes entdeckt. Die mikroskopische
Untersuchung (nach Dekalzination in Haugscher Fliissigkeit) zeigte, dal
das Kalkkonkrement in einer Kapsel aus hyalinisiertem Bindegewebe sal;
nirgends sind Uberbleibsel von kiisiger Masse oder frische Tuberkel zn sehen.

Ein Schnitt dureh den Herd der rechten Lungenspitze legte an den
Tag, daB es sich um einen isolierten Herd von etwa 4 bis 5 mm im Durch-
messer handelte; der Herd stoft unmittelbar an die Pleura an und hebt
dieselbe ein wenig ab; die Konsistenz des Herdes ist viel derher als
die des anliegenden Gewebes, die Farbe weililich-grau, in den zentralen
Teilen mit gelblicher Schattierung.

Die mikroskepische Untersuchung erwies, dafl dieser Herd ein frischer
Tuberkuloseherd sei.

An Schnitten durch den peripherischen Teil des Herdes erwies es
sich, daB dieser Teil einen vollstindig frischen galligen Charakter ohne
welche Anzeichen von Riickbildung trdgt, bloB von einer Seite des Herdes
an einer circumscripten Stelle wurde die Neigung zu fibroser Umwandlung
bemerkt, wéhrend in der iibrigen Ausdehnung der Herd von einer Zone
frischer desquamativer Pneumonie mit Tuberkelbazillen in dem Inhalte
der Alveolen umgeben ist; in denselben peripherischen Gebieten ist eine
bedeutende Mitbeteiligung am ProzeB seitens der BlutgefdBe (siehe unten)
zu sehen.

Der zentrale Teil des tuberkulosen Herdes befindet sich im Zustande
mehr oder minder vollstindiger Verkdsung. Einzelne Schnitte durch die
Mittelebene des Herdes sind so ausgefallen, daB an ihnen die ganze Topo-
graphie des Prozesses vollauf kKlar wird.

Auf den genannten Schnitten hat der tuberkuldse Herd folgenden
Charakter: Auf dem grofiten Teile seiner Ausdehnung sieht man Lungen-
gewebe, Alveolen und Alveolarginge, gefilllt mit einer amorphen, kisigen
Masse, wobei auch die Alveolarscheidewdnde vollstindiger Verkdsung
anheimgefallen sind, sodaB von ihnen bloB das elastische Stiitzgewebe
nachgeblieben ist; der VerkidsungsprozeB, welcher den betreffenden Herd
befallen hat, reprisentiert sich allenthalben als ganz gleichmiBig beschaffen,
mit Ausnahme etwa nur der Lumina der Alveolarginge, wo die kisige
Masse ein mehr lockeres Aussehen hat. Von unten (siehe Fig. 6, Taf. VII)
tritt an den affizierten Abschnitt des Lungengewebes ein Bronchus (a)
von ungefihr 04 mm im Durchmesser, mit einer ihn begleitenden Ar-
terie heran; der genannte Bronchus liegt im unteren Teile des Herdes,
wobei seine Wand totaler Verkdsung anheimgefallen, die Epithelbekleidung
desquamiert ist und in der Lichtung eine kérnige Zerfallsmasse mit erhal-
tenen Multinuklearen sich befindet; das den Bronchus begleitende GefiB
reprisentiert blof die Erscheinungen von partieller Intimawucherung.

Obenzu (nidher zur Pleura) teilt sich der Bronchus in zwei kleinere
Aste, von denen der eine (b) nur indirekt sich am Prozesse beteiligt (Peri-
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bronchitis tuberculosa), der andere (¢) durch den tuberkuldsen Herd seinen
Weg nimmt; sehr bald teilt sich letzterer wiederum in zwei Aste; einer
von diesen (g) verldoft lings der unteren Peripherie des tuberkuldsen
Herdes in der Zone desquamativer Pneumonie, der andere (d) doreh den
toberkulosen Herd in der Richtung zur Pleura, zusammen mit der ihn
begleitenden Arterie; an den Nachbarschnitten sieht man, wie er sich in
zwei Bronchiolen (e) teilt, denen aber die Alveolarginge, deren Affektion
djie Hauptmasse des Herdes bildet, zugehbren.

Auf Grund dessen, daf wir im zentralen Teile des Tuberkulose-
herdes eine Teilung des Bronchus in zwei Bronchioli sehen, sowie auch
dessen, daB der Tuberkuloseherd in seiner Hauptmasse eben das Ver-
zweigungsgebiet dieser zwei Bronchiolen in Alveolarginge einnimmt, muf
ich annehmen, daB der in Rede stehende Herd zwei Lungenacini oder
Teile derselben okkupiert. AuBerdem hat der Tuberkelherd seinen Sitz
im Verlaufe des intralobuliren Bronchus, der Arterie und einzelner Aste
derselben, '

Zur Entscheidung der Frage iiber den Anfangsort des Prozesses muf
ich auf die histologischen Besonderheiten desselben eingehen. Im grofe-
ren Teil seiner Ausdehnung hat der Tuberkuloseherd ein mehr oder minder
gleichartiges Aussehen: ein circumscripter Bezirk des Lungengewebes ist
durchweg von einer amorphen, kisigen Masse eingenommen; in demselben
Verkiisungszustande befindet sich auch das zufithrende vaso-bronchiale
Biindel. In den genannten Gebieten ist die kisige Masse vollig homogen
ohne Zellen,” mit Ausnahme der Lichtungen der Bronchioli und des Bron- .
chus, welche eine zerfallende, lockere, kisige Masse mit Residuen von

Zellen und ihrer Kerne enthalten; eine Ausnahme bildet die Stelle rings
um den zufiihrenden Bronchus (d) und die ihn begleitende Arterie. Die
Wiande des Bronchus und des GefiBes und das anliegende Gewebe sind
in Verkisung begriffen; dabei sieht die kisige Masse infolge ihrer Kom-
paktheit und ihres stellenweise hyalinarticen AuBeren alteren Datums aus,
als an den anderen Stellen; aufierdem bemerkt man in den peripherischen
Teilen des genannten Biindels in der kiisigen Masse eine betrichtliche
Kohlenstaubablagerung (mehr rings um das Gefaf) und eine konzentrisehe
Schichtung. Das elastische Gewehe der Bronchialwand ist an dieser Stelle
teilweise zerstort, so daB es keinen vollen Kreis bildet. Alles dies zeugt
dafiir, daB an dieser Stelle der Prozel frither als im iibrigen Gewebe
existiert hat. Es muB bemerkt werden, daB an der nimlichen Stelle eine
Unmenge von Tuberkelbazillen becbachtet wird, welche in ganzen Haufen
in der Lichtung des Bronchus und ringsum gelagert sind; an keiner ande-
ren Stelle. des Tuberkuloseherdes wird eine derartige Bazillenmenge
beobachtet. ' « :

7u beiden Seiten der genannten Gebiete mit gréBter Verbreitung des
Prozesses sehen wir, daB das verkiste Gebiet des Herdes sich in einige
Bezirke teilt, von denen jeder einer Gruppe von affizierten Alveolargéngen
entspricht; hier ist der Prozef bereits jiingeren Datums, als in den zen-



201

tralen Teilen des Herdes: die Verkdsung ist bloB auf die zentralen Teile
der Kndtchen (der Alveolarginge) beschriinkt, an der Peripherie jedoch
kommt eine Zone zelligen Prozesses. Noch weiter schwindet das herd-
artige Aussehen der Affektionsstelle und macht einem Gebiete frischer,
desquamativer Pneumonie Platz, welches allméihlich verschwindet.

Die Blutgefifie weisen im geschilderten IFalle bedeutende Verinde-
rungen auf. In den Gebieten gleichmiBig beschaffener Verkisung hleibt
von den Blutgefalen bloB-ein Doppelring aus elastischem Gewebe nach:
die Lumina und Winde derselben sind von einem némlichen Verkisungs-
prozesse ergriffen, wie der in den anliegenden Geweben beobachtete.
Dieselben Verinderungen repriseniiert das arterielle GefaB, welches den
lings dem Tuberkuloseherd hinziehenden Bronchus begleitet; nur an weni-
gen Stellen ist die Lichtung dieses GefdBes nicht total obliteriert. An
derjenigen Stelle des vaso-bronchialen Biindels, wo der Prozeb sich #lte-
sten Datums reprisentiert, ist die Arterie total obliteriert, aber die Intima-
wucherung derselben erscheint angesichts der unvollstindigen Verkiisung
jiingeren Datums als der ProzeB in der Umgebung des Gefifles. An den
anderen Stellen des Tuberkuloseherdes reprisentieren die Blutgefifle die
Erscheinung partieller oder totaler Obliteration des Lumens infolge von
Intimawncherung; je naher das Gefif zu dem kisigen Gebiete des Tu-
berkuloseherdes liegt, desto stirker sind diese Obliteration und die Ver-
kisung des neungebildeten Intimagewebes ausgeprdgt; in den grofen Ge-
faBen beginnt, wie gesagt, die Intimawucherung hiufiz von der Seite,
welche dem verkisten zentralen Teile des Herdes zugekehrt ist. Aufler
den genannten Erscheinungen produktiver Endarteriitis und Endophlebitis
werden noch folgende Verinderungen seitens der Gefifle konstatiert: an
den Stellen, wo nur Erscheinungen von desquamativer Pneumonie vor-
handen sind, oder sogar im nachbarlichen unverinderten Gewebe sind die
durchlaufenden Blutgefafie von einem Giirtel aus Epithelioidzellen oder
kleineren rundlichen Zellen umgeben; gewdhnlich bemerkt man im Verein
damit auch Intimawucherung (kleine Gefifichen sind haufiger vollig oblite-
riert). An den Flichen, wo der Schnitt das Gebiet desquamativer Pneu-
monie ohne sichthare Verkisung getroffen hat, reprisentieren sich die
erwahnten Erscheinungen produktiver Wucherung in der Umgebung der
GefaBe mit Obliteration der letzteren als &lteren Datums, als die frischen
pneumonischen Verdnderungen des anliegenden Lungengewebes. Zum
Beispiel, bei Betrachtung des Schnittes durch den peripherischen Teil des
Herdes war ich anfangs von dem sich darbietenden Bilde betroffen: es
unterlag keinem Zweifel, daB an dieser Stelle der ProzeB zuerst in dem
zufilhrenden arteriellen Gefifle begonnen, dieses obliteriert hat, sich auf
seine Aste fortgeleitet und erst konsekutiv das Lungenparenchym befallen
hat. Dann erst, als ich bei Durchmusterung der folgenden Schnitte mich
davon iiberzeugt hatte, dal die erwihnte Arterie in gar keiner Beziehung
zu dem verkiisten Gebiete steht und daB das von mir ins Auge gefaBte
Bild den verhidltnismaBig frischeren Teil des Prozesses. reprisentiert, wurde
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ich anderer Meinung iiber die Veréinderungen der GefiaBe. Die Sache ist
die, daB rings um die in der Zone desquamativer Pneumonie und unver-
anderten Lungengewebes liegenden Bronchien genau so, wie rings um die
Gefifle eine Zone produktiver Epithelioidzellenwucherung beobachtet wird.
Auf Grund dieses konnen wir die Veriinderungen der Gefdfe nicht als
etwas Primdres betrachten: hier handelt es sich ebenso, wie rings um die
Bronchien, um eine konsekutive Verbreitung der Bazillen und ihrer Toxine
ans dem Hauptherde auf die die GefdBe und Bronchien umgebenden
Lymphspalten. Ich habe bereits darauf hingewiesen, daf man in den
Gebieten mit frischem ProzeB allenthalben sehen konnte, daB die In-
timawucherung spéter sich einstellt und folglich jiingeren Datums ist,
als die produktive Entziindung der Lymphspalten in der Umgebung der
Gefifle.

Zuriickkehrend zu dem #lteren zentralen verkisten Teile des tuber-
kulosen Herdes, mufl ich nun die Frage nach seiner Herkunft aufzukliren
suchen. Wie ich bereits wiederholt ansgesprochen habe, erscheinen aller-
dltesten Datums dem Charakter des Prozesses mach die Veriinderungen
in der Umgebung des intralobuldren Bronchus (auf der schematischen
Fig. 6, Taf. VII, ist diese Stelle mit | bezeichnet). Ieh darf diese Ver-
anderungen als Anfangsstelle des tuberkuldsen Prozesses in der Lunge
betrachten aus folgenden Erwigungen: erstens spricht dafiir das relativ
hohe Alter des Prozesses an dieser Stelle, zweitens hat der iibrige Teil
des Prozesses das Aussehen eines Bezirkes des Lungengewebes, welches
in seiner ganzen Ausdehnung von einem mehr oder minder frischen Pro-
zesse von ganz gleichmiBiger Beschaffenheit affiziert ist; bedenkt man,
daf in die Lungen (auf beliebigem Wege) bloB einzelne Exemplare der
Bagillen importiert werden, ist es schwer anzunehmen, daf die Phthise als
diffuser, bronchopneumonischer ProzeB beginnen kann, welcher, wie in
unserem Falle, das Gebiet zweier Bronehioli, d. h. zweier Acini, einnimmt;
drittens erkldrt sich die Herkunft des erwiihnten bronchopneumonischen
Herdes befriedigend durch die histologischen Besonderheiten der von mir
supponierten Anfangsstelle des tuberkultsen Prozesses.

An der in Rede stebenden Stelle hat der Prozef vornehmlich die
Umgebung des Bronchus und der Arterie, d. h. das dieselben wmgebende
Bindegewebe eingenommen; es muB bemerkt werden, daf der Charakter
des Prozesses, seine Verbreitung keine sicheren Hinweise iiber die Ent-
stehung des Prozesses gewidhren: die kompakte Verkiisung gestattet es
nicht, die Frage zu entscheiden, ob der ProzeB von der Bronchialwand
in Form einer Affektion der Bronchialschleimhaut, oder als frische Affek-
tion des GefiBes begonmen hat. Nur bis zu einem gewissen Grade kann
ich die primére Mitbeteiligung des GefiBes auf Grund dessen ansschlieBen,
-daf die obliterierende Intimawucherung sich im Verhiltnis zum umgeben-
den Gewebe als jiingeren Datums reprisentiert, und anf Grund der volli-
gen Unversehrheit der elastischen Schichten der Gefifwand; andererseits
spricht die Anwesenheit einer grofen Bazillenmenge in der Umgebung des
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Bronchiallumens eher dafiir, dall die Hauptverinderungen gerade hier
lokalisiert waren.

- Ohne einstweilen die Frage nach der Entstehungsweise der betreffen-
den Verinderungen zu entscheiden, kann ich sagen, daB der tuberkulose
ProzeB von dem Bindegewebe ausgegangen ist, welches den intralobuldren
Bronchus und die ihn begleitende Arterie umgibt. Im Anfang trug der
ProzeB entschieden den Charakier produktiver Wucherung (das Auftreten
isolierter Tuberkel?), wodurch anch die Abwesenheit des elastischen Ge-
webes an der betreffenden Stelle bedingt ist (Zerfaserung). In relativ
letzter Zeit ist im Zusammenhange mit zunehmender Schwiche des Orga-
nismus (Tabes!) eine Vermehrung der Bazillen an der Anfangsstelle des
Prozesses und eine Zerstorung der Bronchialwand erfolgt; von letzterer
Erscheinung zeugt die Zerstérung der Elastica des Bronchus und das
Auftreten von DBazillenhaufen im Bronchiallumen, eingedrungen durch
Defekte der Wand. Die Aspiration einer groBen Bazillenmenge in die
vom erwahnten Bronchus versorgten Teile des Lungengewebes hat das
Auftreten des bronchopneumonischen tuberkuldsen Herdes zur Folge gehabt.

Somit muB ich, meinen sechsten Fall resumierend, wiederholen, daf
der Prozefl in Form einer circumscripten Affektion des den
intralobuldren Bronchus und die Arterie umgebenden Binde-
gewebes begonnen hat; infolge Durchbruches kisiger, tuberkuldser
Massen in das Bronchiallumen kam es zur Aushildung eines Herdes von
bronchopneumonischem Aussehen. Auf die Blutgefifie und das nachbar-
liche Lungengewebe ist der ProzeB konsekutiv iibergegangen.

Oben habe ich bereits erwithnt, daf in der linken Lungenspitze eine
Narbe wit inkapsuliertem Kalkkonkrement entdeckt wurde; dieses Gebilde,
dessen tuberkultse Herkunft auBer Zweifel liegt, zeugt von einem ehemals
vor langer Zeit vorhanden gewesenen tuberkulésen ProzeB in der linken
Lungenspitze. Dieser Prozef hat natiiriich absolut nichts zu tun mit dem
frischen Tuberkuloseherde der rechten Lunge. Obgleich die Untersuchungen
von Haushalter bewiesen haben, daB in den zentralen Teilen der
Kalkkonkremente sich virulente Bazillen aufhalten kénnen, kann man
dennoch nicht annehmen, dall solche Bazillen irgend eine Bedeutung im
Sinne einer neuen Infektion haben kénnen. Das Fehlen von Exacer-
bationserscheinungen des Prozesses in der Umgebung des alten Herdes
der linken Lungenspitze in meinem Falle beweist die villige Inaktivitit
desselben. AuBerdem habe ich weder in den Lymphdriisen (Cervical-,
Bronchial-, Mesenterialdriisen), noch in den Tonsillen Spuren eines tuber-
kulosen Prozesses vorgefunden.

Auf Grund obiger Ausfithrungen reprisentiert der in Rede
stehende Tuberkuloseherd der rechten Lungenspitze wahr-
scheinlich eine priméire Lokalisation der Tuberkulose.

Fall VI (siehe Fig. 7 der Taf. VID.
An der Leiche einer 47jihrigen, an einer Herzkrankheit zugrunde
gegangenen Fran entdeckte ich in der linken Lungenspitze einen kleinen
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- Bezirk von derber Konsistenz. Im iibrigen zeigten die Lungen blo§ die
Erscheinungen von Oedem und Hypostase. Weder in ihnen, noch in
anderen Organen waren irgend welche Anzeichen von Tuberkulose zu
bemerken; bloB in zwei nachbarlichen Bronchiallymphdriisen wurde die
Anwesenheit von Kalkkonkrementen konstatiert.

Nach 24 stiindiger Hirtung des Lungenstiickchens mit dem genannten
derben Knédtchen in Hprozentiger Formalinlosung machte ich einen Probe-
schnitt, an welchem ich einen dreieckigen Bezirk bemerkte, welcher mit
der spitzwinkligen Ecke gegen die Tiefe des Lungengewebes gerichtet
war; die Pleura {iber demselben war ein wenig eingezogen. Die grinlich-
weile Farbe des geschilderten Bezirkes erinnerte an narbiges Binde-
gewebe. Von ‘der Pleura nach der Tiefe der Lunge gerechnet hatte der
Bezirk eine Linge bis zu 8 mm; die Breite jedoch betrug nicht mehr als
3—4 mm.

Die mikroskopische Untersuchung der Schnittserien -erwies, daB der
betreffende Bezitk ein Gebiet von kompakter Verkéisung repriisentiert, an
der Peripherie umgeben von einer Kapsel aus faserigem Bindegewebe;
stellenweise ist dieses Bindegewebe bereits narbigen Charakters, stellen-
weise jedoch, z. B. in dem unteren, von der Pleura entfernteren Teile des
Herdes beginnt erst in demselben die faserige Umwandlung, und es besteht
aus Zellen von epithelioidem Typus. Die Farbung des elastischen Gewebes
macht es sehr klar, daf das erwihnte verkiiste Gebiet genau dem Ver-
laufe eines Bronchus von etwa 0,6 mm im Dirchmesser und der nichst-
liegenden Abschnitte seiner Aste (siehe Fig. 7, Taf. VII) entspricht. An
Schnitten, welche den mittleren Teil des Herdes gefroffen haben, gelang
es zu sehen, daf der Bronchus (a) aus unverindertem Gewebe an den
Tuberkuloseherd herantritt: in einiger Entfernung erscheint rings um ihn
eine Zone produktiven, zelligen Prozesses mit beginnender Verkisung
In dem MaBe, wie der Bronchus in die Tiefe des Herdes vordringt, fiillt
sich sein Lumen mit kisiger Masse, welche ganz derselben Arf ist, wie
die den Bronchus umgebende; an solchen Stellen bleibt von der Bron-
chialwand bloB das elastische Gewebe nach. Ein analoger ProzeB, d. h.
kiisige Peribronchitis und Bronchitis, ist an den Asten des Bronchus (b w. ¢)
zu sehen; aul den Ast (d) ist der Prozeli blof in Form von Peribron-
chitis tibergegangen. Die Alveolen sind, wie aus der Firbung des clasti-
schen Gewebes hervorgeht, von dem Prozesse nur an zwei Stellen befallen:
erstens an der Abgangsstelle vom Bronchus (a) des Astes (b), zweitens
im Gebiete der Endteilung des Bronchialastes (¢) in Bronechiolen (d).
Beziiglich der Affektion der Alveolen muB hinzugefiigt werden, daf die-
selbe an Amsdehnung sehr geringtiigly war; auBerdem war die Kounfigura-
-tion des erhaltenen elastischen Skeletts derselben ein Zeichen dafiir, daf
die Alveolen in der Richtung von den zentralen Teilen des Herdes (des
Bronchus) gegen die Peripherie zusammengedriiekt sind.

Anlangend die BlutgefiBe mufl folgendes gesagt werden: Die den
Bronchus (a) begleitende Arterie erweist sich im unverinderten Lungen-
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gewebe ganz genau so wie der Bronchus, von einer Zone produktiven
zelligen Prozesses umgeben. Im weiteren Verlaufe wird die Arterie von
dem tuberkulosen Prozesse zur Seite geschoben und passiert nur in sehr
geringer Ausdehnung das verkiste Gebiet des Tuberkuloseherdes; hier ist
die Arterie und einer von ihren Asten durch neugebildetes Zellgewebe
obliteriert. Im groBeren Teile der Ausdehnung des Herdes hat die tuber-
kulose Affektion ausschlieBlich den Bronchus eingenommen und die diesem
entsprechende Arterie verlduft durch unverindertes Lungengewebe, ohne
irgend welche Verinderungen aufzuweisen.

Bei Entscheidung der Frage nach dem Anfangsorte des tuberkulgsen
Prozesses kann man unschliissig sein, ob der ProzeB von der Bronchial-
wand begonnen hat und konsekutiv auf die Alveolen iibergegangen ist,
oder ob umgekehrt der ProzeB in den Alveolen seinen Anfang genommen
hat, auf den Bronchus diibergegangen ist und sich ither ihn und seine
Aste ausgebreitet hat. Die letztere Annahme ist deswegen wenig wahr-
scheinlich, weil wir ein relativ kleines Alveolargebiet vom tuberkulgsen
Prozesse ergriffen sehen, bei betrdchtlicher Verbreitung desselben iiber
dem Bronchus: falls auf den Bronchus der Proze8 von den Alveolen iiber-
gegangen wire, so hitte er frither, bevor er die hier zu beobachtende
weite Verbreitung iiber dem Bronchus erlangt hitte, wenigstens einen
bedeutenden Teil des Lungenlobulus eingenommen. Zugunsten der An-
nahme, daf der ProzeB prim#r den Bronchus befallen hat, spricht auch
der Umstand, daf das elastische Gewebe der Bronchialwand bedeutend
schlechter erhalten ist, als dasjenige der Alveolen; auBerdem erscheinen
die vom Prozesse eingenommenen Alveolen zusammengedriickt in der
Richtung vom Bronchus zur Peripherie.

Diese Umstinde in Gemeinschaft mit der vornehmlichen Verbreitung
des Prozesses im Verlaufe des Bronchus sprechen dafiir, daB in diesem
Falle der ProzeB in Form tuberkuldser Peribronchitis und
Bronchitis begonnen hat. Leider gestattet es der ziemlich alte Herd
nicht, die Frage nach der histologischen Entwicklung des Prozesses ins
Klare zu bringen; angesichts der Verschiebung und Zusammenpressung
der Nachbaralveolen des Bronchus konnen wir bloB vermuten, daB ein
ProzeB produktiven Charakters von der Bronchialwand auf das nachbar-
liche Bindegewebe sich fortpflanzte. An zwei Stellen hat sich der ProzeB
auf die nachbarlichen Alveolen verbreitet; in letzteren waren offenbar
Erscheinungen pneumonischen Charakters vorhanden: dafiir spricht das
gut erhaltene elastische Stiitzgewebe derselben.

Die Bronchiallymphdriisen erwiesem sich bei der mikroskopischen
Untersuchung stark anthrakotisch und sklerosiert. Die Kalkkonkremente,
welche sich in zweien von diesen Driisen befanden, waren in derbem,
narbigem Bindegewebe eingeschlossen; in einer Driise traf ich eine zu
verkalken beginnende kiisize Masse an, welche auch von einer narbigen,
bindegewebigen Kapsel eingeschlossen war.

Die Cervikaldriisen und Tonsillen erwiesen sich als unverdndert.

Virchows Archiv f. pathol. Anat. Bd. 178, Hit, 2. 15
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Bei der Unmiglichkeit, die Reste des tuberkuldsen Prozesses in den
Bronchiallymphdriisen als solche zu betrachten, welche sekundire Tuberku-
loseherde erzeugen konnten, bin ich der Amsicht, daf der behandelte
tuberkuléose Herd der linken Lungenspitze ein primérer und
selbstdandiger Herd sei.

Epikrise zu Fall I—VIL

Vergleicht man die mikroskopischen Bilder der tuberkultsen
Lungenherde jedes von den sieben aufgeziihlten Féllen, so be-
merkt man eine bedeutende Ahnlichkeit unter denselben.

Bewor ich zur Besprechung der allgemeinen histologischen
Struktur der Tuberkuloseherde iibergehe, erachte ich es fiir
wichtig, in Kiirze das mikroskopische Bild der betreffenden
Herde vorzufithren unter Einhaltung einer Reihenfolge, welche
dem Verbreitungsgrade des Prozesses entspricht.

In dem Falle I sab in der Lungenspitze ein tuberkultser
Herd von ungefihr 14—2 mm im Durchmesser; der tuberkuldse
ProzeB hat in Form kisiger Bronchitis und Peribronchitis in
geringer Ausdehnung einen intralobuléiren Bronchus, seine
Teilungsstelle in zwei Aste und nur teilweise diese Aste ein-
genommen; eine Affektion des eigentlichen Lungenparenchyms,
d. h. der Alveolen, wird im gegebenen Falle fast nicht beachtet;
blof an der Peripherie des Herdes ist der ProzeB in Form
frischer produktiver Wucherung von der Bronchialwand auf die
nachbarlichen Alveolen iibergegangen. In diesem Falle unter-
liegt es angesichts dessen, daB der ProzeB sich auf den Bronchus
beschrinkt, keinem Zweifel, dal er von diesem Bronchus ans-
gegangen ist.

‘In dem Falle 1T repriisentiert sich der &ltere Teil des
Tuberkuloseherdes, welcher etwa 2 mm im Durchmesser hatte,
als kleines Gebiet von kompakter Verkisung; es entspricht der
Lage eines erweiterten intralobuliren Bronchus, welcher sich
in zwei Aste teilt. AuBerdem bemerkt man eine Ausbreitung
des Prozesses in Form frischerer Kisiger Bronchitis und Peri-
bronchitis itber den Seitenast des genannten Bronchus; dieser
ProzeB nimmt auch die Teilungsstelle des Bronchialastes ein.
Endlich existieren noch zwei isolierte Kndtehen in der Nach-
barschaft des Hauptherdes; der eine von diesen nimmt eine
Alveolengruppe ein, der andere die Ubergangsstelle eines Bron-
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chiolus in Alveolargiinge; beide entsprechen sie den vom
frischeren Prozesse affizierten Bronchialdsten.

In dem Falle Il hat der Tuberkuloseherd ungefihr 2 bis
24 mm im Durchmesser; der Prozel okkupiert mehr oder
minder gleichm#fBig eine Gruppe von Alveolargingen, Alveolen
und den diesen entsprechenden Bronchiolus.

In den Falle IV haben wir einen Spitzenherd von 2 bis
3 mm im Durchmesser; der tuberkuldse Prozef nimmt in Form
produktiver epithelioidzelliger Peribronchitis’einen intralobuliren
Bronchus und seine zwei Seitenwinde ein; ein Prozel etwas
alteren Datums nimmt in Form kompakter Verkdsung die
Teilungsstelle des erwahnten Bronehus in zwei Bronehiolen und
einen Teil der zu letzteren gehdrenden Alveolarginge ein; als
noch é&lteren Datums reprasentiert sich der Prozef an der Ab-
gangsstelle des dritten Seitenastes des Bronchus und in seinem
Verlaufe.

In dem Falle V sitzt der tuberkulése Herd, welcher 2 bis
3 mm im Durchmesser grof ist, im Verlaufe eines intralobu-
lairen Bronchus und seiner drei Seiteniiste: késige Bronchitis
und Peribronchitis derselben; die zirkumskripte Bronchiektasie
an einer Stelle und die narbige Obliteration des zufithrenden
Bronchialteiles entsprechen hochstwahrscheinlich dem Anfangs-
orte des Prozesses. Aullerdem existieren in der Nachbarschaft
des affizierten Bronchus vier kleinere Herde, welche mehr oder
mtinder isoliert vom Hauptherde (vom Bronchus) liegen; einer
von ihnen entspricht der Endteilung des Bronchus in zwei
Bronchiolen und einer kleinen Gruppe von diesen entsprechen-
den Alveolargiingen, die drei anderen entsprechen in analoger
Weise den affizierten Bronchialdsten. -

In dem Falle VI hat der Herd ungefihr 4—5 mm im
Durchmesser; der tuberkulose Prozell nimmt zwei Lobuli-Acini,
d. h. zweien Bronchiolen entsprechende Gruppen von Alveolen
und Alveolargiangen ein, diese Bronchiolen, ihre Abgangsstelle
vom Bronchus und in einiger Ausdehnung den intralobuliren
Bronchus selbst.

In dem Falle VII hat der Spitzenherd von linglicher Form
ungefihr 8 mm Linge; der tuberkulose Prozef hat sich fast
ausschlieflich dem Bronehus entlang in Form kiisiger Bronchitig

15*
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und Peribronchitis ausgebreitet; es muB bemerkt werden, daf
die Bronchialaffektion in diesem Falle eine groBe Ausdehnung
hat, etwa 8 mm dem Bronchus entlang; blof an zwei Stellen
ist der Proze8 auf kleine Alveolengruppen iibergegangen: ent-
sprechend der Endteilung des Bronchus und entsprechend der
Abgangsstelle eines Seitenastes.

Somit sehen wir in dem Falle I, wo der ProzeB von sehr
kurzer Dauer und sehr geringer Verbreitung erschien, aus-
schiieBlich kisige Bronchitis mit Peribronchitis, welche einen
kleinen Abschnitt des intralobuliren Bronchus ergriffen hat;
in dem Falle II, wo der Prozel bereits etwas stirker verbreitet
ist, ist derselbe, abgesehen von der Affektion des intralobuléiren
Bronchus, auf seine Aste und teilweise auf kleine, den Bron-
chialésten entsprechende Alveolengruppen fibergegangen; in den
Fallen IV und V ist, bei noch groferer Ausdehnung des Er-
krankungsherdes, von dem Prozesse auBer den Bronchialisten
bereits eine groflere Anzahl von letzteren entsprechenden
Alveolengruppen in Mitleidenschaft gezogen. In dem Falle VII
ist der Prozel, bei betrichtlicher Verbreitung, dennoch fast
ausschlieBlich auf den Bronchus begchriankt. Die Fille VI und
IIT unterscheiden sich darin, dal der Prozef mehr oder minder
gleichmiBig einen Bronchialast und die zugehdrigen Alveolen
(Alveolarginge) einnimmt,. ,

. Im allgemeinen mufl der tuberkulose Prozef in simtlichen
sieben Fillen in bezug auf Lokalisation als ein dem bronchopneu-
monischen Typus angehbriger anerkannt werden; mit anderen
Worten: der Prozef nimmt einen Bezirk des Lungenparenchyms
ein, d. h. Alveolen, Alveolarginge zusammen mit einem Teile
des dem betreffenden Bezirke entsprechenden Bronchialéistchens.
Doch der Anerkennung des bronchopneumatischen Typus der
Tuberkuloseherde in meinen sieben Fillen ist stets etwas im
Wege,die dem Verbreitungsgrade des Prozesses nach wunent-
sprechenden Affektion des Alveolargewebes der Lunge und des
entsprechenden Bronchus; nur in den Féllen VI und [T nimmt der
tuberkulose Herd von rundlicher Konfiguration mehr oder minder
gleichmifig - Alveolengruppen, Alveolarginge wund Teile des
diesen entsprechenden Bronchus ein. Im Gegensatz dazu ist
der ProzeB in den tibrigen fiinf Fallen hauptsichlich tiber den
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Bronchus verbreitet und hat bloB kleine Alveolengruppen
okkupiert. Die Bedeutung einer derartigen Verbreitung des
Prozesses erhellt aus der oben gegebenen kurzen Beschreibung
der Tuberkuloseherde in einer dem Verbreitungsgrade des
Prozesses entsprechenden Reihenfolge. Wir sehen, dafl der
ProzeB in dem kleinsten Herde (Fall I) sich bloB auf den
Bronchus beschrinkt, in den mehr ausgebreiteten Herden immer
groBere und gréfere Alveolengruppen einnimmt. Dieser Um-
stand veranlaBt schon an und fiir sich anzunehmen, daB der
Prozel in den letzten fiinf Fillen von dem Bronehus (intralobu-
lsren) begonnen hat und konsekutiv sich auf die Alveolen aus-
gebreitet hat.

Abgesehen davon spricht fiir den Beginn des tuberkulésen
Prozesses in sdmtlichen sieben Fillen vom Bronchus eine ganze
Reihe von Erwigungen tiber die Art und Weise der Affektion
der Alveolen nnd Alveolargéinge in den hier behandelten Fillen,
Die Affektion des Alveolargewebes der Lunge in meinen Fallen
war von zweifacher Art: eine Affektion der Nachbaralveolen
des kranken Bronchus (Fall VII, II, IV) und Affektion der den
Endteilungen des Bronchus und seiner Aste entsprechenden
Alveolen und Alveolarginge (Fall VI, IIL, V, II, IV). Im all-
gemeinen mufl bemerkt werden, dall dem Charakter des Pro-
zesses nach die Affektion der Alveolen jiingeren Datums er-
scheint, als die des Bronchus; ferner ist die Verbreitung des
Prozesses iiber das Alveolargewebe nicht groB, im Verhiltnis
zur Ausbreitung desselben fiber den Bronchus; sind nun aber
dabei keinerlei Erscheinungen zu bemerken, welche von einer
Sistierung der Ausbreitung des Prozesses auf die Alveolen
zeugen, so miissen wir die Affektion der Alveolen als spitere
Erscheinung betrachten, als die des Bronchus. Zugunsten einer
konsekutiven Erkrankung der Alveolen spricht auch die Lokali-
sation dieser Affektion: die Alveolen in der Nachbharschaft des
kranken Bronchus sind in den meisten Fillen blof an den
Stellen befallen, wo von dem Bronchus der vom Prozel er-
griffene Seitenast abgeht (Fall VIL, II, IV); was die Alveolen
langt, welche den LEndteilungen der erkrankten Bronchialiste
entsprechen, so hat ihre Affektion das Aunssehen (Fall V, II,
IV) multipler, sehr kleiner und haufig ganz von dem iibrigen
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Teile des Herdes isolierter (Fall V) Herde (acindser). Diese
Multiplizitat, Isoliertheit und zugleich der Zusammenhang mit
dem tuberkulds erkrankten Bronchus spricht fiir konsekutive
Aspirationsherkunft solcher acingser Herde.

In den Fallen VI und II, wo der tuberkuldse ProzeB einen
mehr gleichmiBigen bronchopneumonischen Charakter trug,
spricht fiir den Beginn des Prozesses vom Bronchus: in dem
Falle VI die altere kiisige Masse rings um den Bronchus,
die Anwesenheit einer groBen Bazillenmenge an der némlichen
Stelle und Anzeichen eines Durchbruches der Bronchialwand —
ein Umstand, welcher das konsekutive Auftreten des broncho-
pneumonischen Herdes erklarlich macht; in den Falle IIT spricht
zugunsten des Beginnens des Prozesses von einem Bronchiolus
blof die Ablagerung von Kohlenstaub an einer zirkumskripten
Stelle neben diesem.

Auf Grund der angefithrten Erwiigungen nehme ich somit
an, dal der tuberkuldse ProzeB in den Fallen I, II, IV,
V, VI zweifellos von einem intralobuliaren Bronchus
begonnen hat; in dem Falle VI ist ein derartiger An-
fangsmodus des Prozesses fast zweifellos und in dem
Falle I sehr wahrscheinlich (siehe Fig. 8 der Taf. VII).

Fall VIIL :
28jshriger Mann, gestorben bei Erscheinungen allm#hlicher Kachexie.
Sektionsprotokoll: Tuberculosis gl. mediastini, axillae sinistrae. Tuber-
culosis miliaris lienis, hepatis. Enterocolitis ulcerosa tuberculosa. De-
generatio amyloidea liepis, renum. Gangraena nasi, aurium, digitorum
pedum. Hypoplasia cordis, aortae. Inanitio summa.

Die Tuberkulose der Bromchiallymphdriisen war sehr stark ausge-
prégt: Pakete stark vergroBerter und durchweg verkdster Driisen waren
verlotet miteinander und mit den nachbarlichen Geweben, Rronchien,
Blutgefafien. Am starksten waren diese Erscheinungen an der rechten
Seite ausgeprigt. Es ist von Interesse, zu verzeichnen, daB man an der
Pleura der rechten und linken Lunge blof in unmittelbarer Ndahe der
affizierten Driisen Reihen von frischen Miliartuberkeln bemerken konnte,
welche in regelméBigen Ziigen von dem Lungenhilus nach den Seiten aus-
einandergingen. Dicht an den Driisen hatten die Tuberkel grofere Di-
mensionen, doch je weiter, desto geringer wurde ihre GroSe.

In den Lungen wurde von dem Kollegen, welcher die Sektion aus-
fithrte, nichts tuberkuloseverddchtiges gefunden. Mir gelang es aber bei
sehr sorgfaltiger Untersnchung in der rechten Lunge, drei appart gelegene,
recht kleine tuberkulose Herde zu entdecken.
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1. Unmittelbar unter der Pleura der Lungenspitze (der obersten
Fliche derselben) saBl ein ziemlich derbes Knoétchen, iiber welchem die
Pleura abgehoben war und griinlich durchschimmerte. Unter dem Finger
war das Knotchen kleiner als ein Hirsekorn.

2. In derselben Spitze, in einer Entfernung von 3—4 cm von der
Pleura nach der Tiefe des Lungenparenchyms zu sitzt ein anderes Knot-
chen von noch etwas geringerer Grifie als das vorhergehende.

3. Im Bereiche des Vorderrandes des Unterlappens der rechten
Lunge schien die Pleura an einer zirkumskripten Stelle (etwa 2 mm im
Durchmesser) abgehoben, von griulicher Farbung; die Konsistenz der be-
treffenden Stelle erschien derber als die des anliegenden Gewebes.

Abgesehen von den genannten drei tuberkuldsen Herden fand ich
bei der mikroskopischen Untersuchung von Stiickchen aus anderen Lungen-
abschnitten nichts tuberkuloseverdichtiges. Auf diese Weise waren, trotz
der Anwesenheit von Miliartuberkeln in der Leber, Milz, den Nieren, in
den Lungen solche nicht anzutreffen. ‘

Bei der mikroskopischen Untersuchung des Knbtchens 1 erwies sich
seine Struktur als folgende (siehe Fig. 9): Wir hatten vor Augen einen
kleinen Bezirk des Lungengewebes — einen Acinus und den diesem ent-
sprechenden Bronchiolus, okkupiert von einem Prozesse bronchopneumoni-
schen Charakters. Im groBeren Teile der Ausdehnung des Herdes waren
die Scheidewidnde der Alveolen nicht lidiert und bloB leicht verdiekt in-
folge von rundzelliger Infiltration; die Lumina der Alveolen sowie auch
der Bronchiolen waren dicht gefiillt mit Alveolarepithelien und kleinen
runden Zellen; zwischen den Zellen und innerhalb derselben lagen eine
betrdchtliche Menge von Tuberkelbazillen. Nur in den zentralen Teilen
des Tuberkuloseherdes war eine beginnende Verkdsung bemerkbar; man
konnte deutlich sehen, dafl diese von dem Exsudate der Alveolen ausgeht,
wihrend die alveoldren Scheidewinde intalt bleiben; bloB an zwei, drei
Stellen ist es zur Degeneration der alveoldren Scheidewinde gekommen.

Die kleinen Astchen der BlutgefiBe, welche im Bereiche der Affektion
oder in der Nahe derselben gelagert sind, repréisentieren die Erscheinungen
von partieller Intimawucherung. Der Bronchiolus, welcher dem tuberkulds
erkrankten Acinus entspricht, tritt aus unverindertem Gewebe heran und
ist von einer Zone produktiven zelligen Prozesses umgeben, gleichwie auch
die jhn begleitende Arterie.

Aus obiger Schilderung ist es klar, daB die histologische Struktur
des Knotchens 1 sehr einfach ist (siehe schemat. Fig. 9); wir sehen einen
Kleinen Bezirk des Lungengewebes — einen Acinus mitsamt dem anliegen-
den Abschnitte des entsprechenden Bronchiolus (b) von einem tuberkultsen
Prozef ergriffen. Histologisch ist der ProzeB eine Kombination von des-
quamativer Pneumonie mit produktiven Erscheinungen im Lungeninter-
stitium. Als eine Besonderheit des Prozesses muf eine groe Menge von kleinen
Rundzellen in dem Exsudate der Alveolen sowohl als auch im Interstitium ver-
zeichnet werden, sowie auch die vollstindige Abwesenheit von Riesenzellen.
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Die BlutgefiBe zeigen, auBer den Erscheinungen von sekundirer
Endarteriitis und Endophlebitis, keinerlei Verdnderungen.

Somit reprisentiert das besprochene Knoétchen einen Bezirk von
zirkumskripter tuberkuléser Bronchopneumonie.

Die mikroskopische Untersuchung des Kndtchens 2 erwies, dal der
tuberkulose Prozel in demselben weit alteren Datums ist, als in dem
Kngtchen 1. Hier gab es eine homogene, késige Masse mit einer sehr
geringen Menge von Tuberkelbazillen, welche in einer mehr oder minder
derben faserigen Bindegewebskapsel eingeschlossen war. An Schnittserien
wurde es ersichtlich, daf das elastische Gewebe in dem zentralen kisigen
Teile des Herdes gut erhalten ist, dank welchem Umstande es gelingt, die
sehr originelle Topographie des Prozesses demtlich zu rekonstruieren.
Durch Farbung des elastischen Gewebes kam es zum Vorschein, dafi der
zentrale verkdste Teil des tuberkuldsen Herdes der Lokalisation zweier
Hohlgebilde entspricht, von denen jedes in seinem oberen Teile (der Pleura
zugekehrten) sich in zwei Aste teilt. Eins von diesen Gebilden hat eine
Wand von zwei elastischen Gewebsschichten, von denen die innere in
einer Zickzacklinie verlduft. Das andere Gebilde hat ein feines ein-
schichtiges elastisches Gewand; dabel sieht die Form des zweiten Tubulus
weniger tegelmiBig aus als die des ersten. An der Schnittserie erwies
es sich, dafl von unten an den tuberkulgsen Herd ein Bronchus und eine
Arterie herantreten, von denen der Bronchus ungefihr 0,3 mm im Durch-
messer hat, die Arterie bis zu 0,1 mm; aui den nichsten Schnitten durch-
dringen der Bronchus und die Arterie das Bindegewebe der die kisige
Masse umgebenden Kapsel und gehen in letzterer iiber unmittelbar: die
Arterie in ein doppelt konturiertes Hohlgebilde, der Bronchus in ein
anderes #hnliches Gebilde mit feinem elastischen Gewande. Aus alledem
erhellt es, daB das késige Gebiet der Lage eines intralobuliren Bronchus
und einer intralobuliren Arterie entspricht; dabei erscheint die Arterie
im Bereiche der Affektion erweitert bis zu 0,2 mm im Durchmesser, der
Bronchus ebenfalls erweitert (bis zu 0,5 mm im Durchmesser) und de-
formiert. REine Affektion der Alveolen wird in dem behandelten Fall nicht
konstatiert.

Aunf diese Weise hat der tuberkuldse ProzeB in einiger Ausdehnung
den intralobuliren Bronchus (a) und die an seiner Seite liegende intra-
lobuldre Arterie (b) zusammen mit dem beide umgebenden Bindegewebe
befallen. Wegen der langen Dauer des Prozesses kiomnen wir die Frage
nach dem Anfangsorte desselben nicht entscheiden: die homogene grob-
kornige kidsige Masse, welche die Lumina des Bronchus und der Arterie
ausfiillt und teilweise das Nachbargewebe einnimmt, gibt uns gar keinen
Anhaltspunkt zur Entscheidung dieser Frage. Doch die bedeutende Er-
weiterung des Bronchial- und Arterienlumens weist darauf hin, daB Bron-
chus sowohl als auch Arteric durchgéingie waren zu jener Zeit, als die
Wand beider in betrachtlichem Grade vom ProzeB ladiert war, und dabei
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bei der Arterie gleichmiBig an der ganzen Peripherie (gleichméBige zylin-
drische Erweiterung). Ich halte es nicht fiir moglich anzunehmen, daf in
dem gegebenen Herde von dem Prozesse priméir die Arterienwand ergriffen
war, weil ich die Mdglichkeit nicht zugebe, dafi der Tuberkelbacillus aus
dem Blutstrome an der Wand eines mehr oder minder grofen arteriellen
GefiBes (etwa 0,1 mm im Durchinesser) hingen bleiben kinnte. Weit
mehr wahrscheinlich ist es, daB der ProzeB interstitiell in dem den Bron-
chus und die Arterie umgebenden Bindegewebe begonnen hat und all-
mihlich sich rings um dieselben ausgebreitet hat; bei eingetretener Ver-
kisung hat sich infolge des Blutdruckes in der Arterie und des Luftdruckes
im Bronechus eine zirkumskripte Erweiterung der Arterie und des Bronchus
entwickelt. Augenscheinlich gingen gleichzeitig Alterationen seitens der
Intima der Arterie und der Mucosa des Bronchus vor sich: davon zeugt
jener Umstand, daB ihrve Lichiungen gleichfalls mit kdsiger Masse ausgefiillt
sind. Es ist auch moglich, dal die letztere Erscheinung erst nach der
durch narbige Inkapsulation des verkisten tuberkuldsen Herdes erzeugten
Obliteration der zufithrenden Teile der Arterie und des Bronchus stattge-
funden hat. i

Die histologische Struktur des Kndtchens 8 war eine sehr einfache:
ein Konglomerat von epithelioidzelligen Tuberkeln saf unmittelbar unter
der Endothelbekleidung der Lungenpleura; das elastische Gewebe der
Pleura war nach der Tiefe verdréingt; in den zentralen Teilen des Tuberkel
war eine beginnende Verkidsung zu bemerken. Von der Pleura hat sich
der tuberkulose ProzeB in ganz geringer Ausdehnung nach der Tiefe des
Lungengewebes zu ausgebreitet — in Form diffuser epithelioidzelliger
Wucherung der Alveolarscheidewinde; die Alveolen waren in dem am
nichsten zu den Tuberkeln der Pleura gelegenen Teilen stark von dem
produktiven Prozesse der Alveolarscheidewinde zusammengedriickt.

Irgendwelche Alterationen der Blutgefifie wurden nicht beobachtet.

In dem hier behandelten Knotchen 3 hat der ProzeB offenbar in den
Lymphbahnen der Lungenpleura oder in denjenigen Lymphkndtchen be-
gonnen, welche in dem bindegewebigen Polster der Pleura eingelagert sind.

Demnach haben alle drei Knitchen eine sehr verschiedene Struktur:
das unter dem Pleuraitherzuge der Lungenspitze gelegene Knotchen repri-
sentiert einen Bezirk von frischer tuberkuloser Bronchopneumonie, das im
Unterlappen gelegene Knotchen stellt eine frische tuberkuldse Affektion
der Pleura dar; das in der Tiefe des Gewebes des Oberlappens gelegene
Knotchen schiieBlich ist ein alter Tuberkuloseherd, in welchem der Prozel3
offenbar interstitiell begonnen hat.

Bei der Untersuchung der tuberkultsen Bronchialdriisen fand ich, daB
samtliche untersuchte Driisen durchweg verkist waren, die kisige Masse
war bloB an der Peripherie der Driise von einer schmalen Zone frischeren
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Prozesses — Anh&ufung von Epithelioidzellen mit Riesenzellen darunter —
umsdumt. Trotzdem die Driisen mit den Nachbarteilen fest verlotet
schienen, konnte ich dennoch an der Mehrzahl der untersuchten Priparate
mich davon iiberzeugen, daf die affizierten Driisen von einer derben Binde-
gewebskapsel umgeben sind. Als ich zusammen mit den Driisen die an-
liegenden Teile der GefaB- und Bronechialwinde untersuchte, konunte ich
an der Mehrzahl der Priparate weder eine Durchwucherung des Prozesses
durch die Wand, noch ein Eindringen (Transport) von Tuberkelbazillen
durch letztere bemerken; die Bindegewebskapsel war gewissermafien ein
Bollwerk fiir den ProzeB. Eine Ausnahme bildete eine Stelle, wo eine im
rechten Lungenhilus gelegene Driise mit demi rechten Bronchus verldtet
war. An Schnitten eines Stiickchens, welches einen Teil der Bronchial-
wand mit dem mit dieser verlteten Driisenteile repridsentierte, kounnte
man sehen, daB der tuberkuldse Prozef diffus die Driisenkapsel darch-
wuchert und durch die Bronchialwand vordringt; dementsprechend sehen
wir eine diffuse Infiltration der Bronchialwand durch Epithelioidzellen,
unter diesen hier und da Riesenzellen; ein derartizer Prozel schreitet
zwischen den Knorpeln der Bronchialwand fort und kommt bis dicht an
die Schleimdriisen derselben; tiber diese hinaus geht der tuberkuldse
ProzeB nicht, doch hier ist er durch nichts abgegrenzt. Die Lippchen
der Schleimdriisen sind auseinandergedringt durch das rundzellige Infiltrat,
welches auch die anliegende Schleimhautpartie reichlich infiltriert. Die
Epithelbekleidung des Bronchus ist intakt.

Anfangs habe ich dem geschilderten Ubergange des tuberkulosen
Prozesses auf die Bronchialwand keine grofe Bedeutung beigemessen und
es nicht beachtet, ob zwischen den Zellen des Infiltrates des submukdsen
Gewebes Tuberkelbazillen vorhanden seien; ich sah keinen Durchbruch
der Mucosa und hielt es darum nicht fiir méglich, daf die Bazillen in das
Bronchiallumen eindringen konnten. Erst viel spiter, als ich mich von
der Moglichkeit eines Bazillentransportes aus einer Drfise durch die Wand
eines Bronchus in seine Lichtung (niheres dariiber siehe unten) iiberzeugt
hatte, wurde es mir verstindlich, daB auch in dem hier erdrterten Falle
vielleicht die erwihnte Erscheinung beobachtet wiirde. Leider erwiesen
sich zu der Zeit (nach zwei Jahren) die nach Ziehl gefdrbten Priparate aus
der betreffenden Stelle als so unbefriedigend, dal man auf denselben
Tuberkelbazillen gar nicht sehen konnte (ihre Farbung war ausgeblichen).

Demnach kann ich blof nach Analogie mit den von mir spiter be-
obachteten Fillen annehmen, daB in dem betreffenden Falle ein Transport
von Tuberkelbazillen aus der kranken Driise in das Bronchiallumen durch
die Wand hindurch stattgefunden hat.

Aus obigem geht hervor, dall alle drei tuberkuldsen Herde
des Falles VIII in ihrer Struktur sich in bedeutendem Grade
voneinander unterscheiden, sowie auch sehr wenig gemeinsames
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haben mit den Herden der iibrigen sieben Fille, wo die tuber-
kulose Affektion der Lunge offenbar eine primire ist.

Bevor ich die Beschreibung meiner acht Fille von initialen
Tuberkuloseherden der Lungen abschlieBe, mull ich auch appart
auf die Verdnderungen der BlutgefiBe eingehen. Angesichts
dessen, daB Aufrecht bhei Entstehung des initialen Tuber-
kuloseherdes eine primdre Affektion der arteriellen Gefifle an-
nimmt, habe ich beim Studium meiner Fille dem Zustande
jener besondere Aufmerksamkeit geschenkt. Die Blutgefile
zeigten in allen meinen Féllen Verinderungen, welche im all-
gemeinen auf folgendes herauskamen: Die kleinen Gefifle im
Inneren der verkiisten Gebiete waren blof durch Farbung des
elastischen Gewebes zu erkennen, denn ihre Lichtung war von
einer ganz gleichen kisigen Masse ausgefillt, wie das um-
liegende Gebiet, von der GefidBwand ist bloB das elastische
Gewebe erhalten geblieben; niher zur Peripherie solcher Gebiete
wurde gewdhnlich eine Obliteration des GefiBlumens durch
Epithelioidzellengewebe beobachtet, wobei das neugebildete
Gewebe des Gefiblumens sich in dem einen oder anderen
Grade von Verkésung befand. In der peripherischen Zone
produktiven Prozesses konnte man bei der Mehrzahl der hier
vorhandenen Gefille eine Verdickung der Intima bemerken,
doch bloB die kleinen GefiBle waren ganz obliteriert; die Gefifie
von groferem Kaliber repriisentierten bloB die Erscheinungen
von partieller Intimawucherung mit epithelioidzelligem Typus.

Es ist von Interesse, zu verzeichnen, daB in den Fillen
letzterer Art die Intimawucherung stirker ausgeprigt war oder
sogar ausschliefilich beobachtet wurde in demjenigen Teil der
Gefillwand, welcher dem verkéisten Gebiete des Herdes zuge-
kehrt war.

AuBler den genannten Alterationen seitens der Intima der
GefaBe wurde in den peripherischen Gebieten der Herde noch
eine andere Erscheinung bemerkt; rings um die Mehrzahl der
GefaBle beobachtete man eine produktive Epitholioid~- und Rund-
zellenwucherung, welche das Gefallumen wie mit einem Giirtel
einhiillte. Was die GefiBwand selbst anlangt, so nahm diese
— abgesehen von der Intima — einen verhiltnismiBig geringen
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Anteil an dem geschilderten Prozesse; bloB in seltenen Fillen
konnte man Wucherungserscheinungen zwischen der Elastica-
externa und interna sehen, welche in solchen F#llen voneinander
geschoben ergehienen, oder noch seltener wurde eine Durch-
wucherung des neugebildeten Gewebes durch die GefaBwand be-
merkt. In den meisten Fillen jedoch war das elastische Ge-
webe des Gefafes sogar in den Gebieten mit vollstindiger
Verkisung fast nicht alteriert und die Elastica externa und
interna befanden sich in gewdhnlicher Entfernung voneinander.

Somit kommen sdmtliche Verinderungen der Blutgefile
auf die epithelioidzellige Intimawucherung und das Auftreten
rings um die Gefille eines Giirtels, gebildet durch einen produk-
tiven Prozel aus Epithelioid- und Rundzellen.

Es ist von Wichtigkeit, zwei Erscheinungen, welche sich
auf die erwihnten Gefafverinderungen beziehen, zu verzeichnen.
Erstens wurden in der Mehrzahl der Fille die GefiBiverinde-
rungen bloB im Bereiche des Tuberkuloseherden beobachtet;
zweitens standen diese Verinderungen an Entwicklungsgrad
des Prozesses. stets hinter den Verinderungen in dem Tuber-
kuloseherde selbst zuriick. Blof in den Gebieten von totaler
Verkéisung waren die kleinen GefdBe von dem Prozesse in
demselben Grade in Mitleidenschaft gezogen, wie auch die
fihrigen Gewebe. Ebenso wichtig ist es auch, zu notieren, daf
die intralobuléire Arterie, welche parallel und an der Ssite des
tuberkulosen intralobuliren Bronchus in den Fillen V, IV und
teilweise 11 verlduft, sich als ganz unverindert reprisentierte;
ebenso waren nicht verindert die Aste der genannten Arterie,
welehe zusammen mit den Bronchialdsten an die kisigen
pneumonischen Bezirke herantreten; nur die kleinen Arterien-
dstchen,. welche bereits durch das kisige Gebiet hinziehen,
waren obliteriert. In den anderen Fillen war die intralobulire
_Arterie auf ihrem Wege von der Seite des affizierten Bronchus
obliteriert; doch bei Verkéisung der Bronchialwand wurde in
dem Lumen der Arterie erst der Anfang von Verkisung be-
obachtet (Fall VI u. a.); derjenige Teil der Arterie jedoch,
-welcher sich auferhalb des Bereichs des Tuberkuloseherdes
befand, war fast normal oder war blof von einer geringen
Epithelioidzellenschicht umgeben (Fall VI, VII u. a.). Be-
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sonders mufl der GefiaBverinderungen in dem Fall VI gedacht
werden. Dieser Fall zeigte die Besonderheit, dai im Lungen-
gewche auBerhalb des Berciches des Tuberkuloscherdes viele
verinderte Gefile beobachtet wurden. An Serienschnitten
konnte man deuntlich den ganzen Hergang dieser Verinderungen
verfolgen: in den vom Herde am meisten entfernten Gebieten
sah man die Giirtelbildung um die GefaBe aus Epithelioid- und
Rundzellen, niher zu dem Herde wurde auch Intimawucherung
bemerkt, noch niher — gewthnlich bereits im Gebiete mit
desquamativer Pneumonie — kam Verkédsung des neugebildeten
Gewebes rings um das GefdB und in der Lichtung desselben
zum Vorschein. Doch auch hier standen die Gefafiveranderungen
an dem Grade der regressiven Entwicklung des Prozesses
hinter den Verinderungen in den zentralen Teiles des Herdes
zuriiek.

Beztiglich der Anwesenheit von Tuberkelbazillen in den
auf geschilderte Weise verinderten Gefifen mufl ich bemerken,
daB ich mehrmals Gelegenheit hatte, dieselben unter den das
Gefif umgebenden Epithelioidzellen zu sehen; mitten in der
Zellwucherung der Intima sah ich sie weit seltener und haupt-
sidchlich erst dann, als in dem neugebildeten Gewebe bereits
Verkésung bemerkbar war.

Welches ist nun die Natur der geschilderten Gefilver-
anderungen® Diese Frage ist nicht schwer zu beantworten.
Was die Intimawucherung anlangt, so lassen sich in dieser
leicht erkennen die gewéhnlichen tuberkuldsen produk-
tiven Entarteriitiden und Endophlebitiden konse-
kutiver Herkunft; das spitere Auftreten der GefaBver-
dnderungen wird dadurch erwiesen, daB diese Verfinderungen
blob im Bereiche des Tuberkuloseherdes zu sehen sind und daf
ihr Entwicklungsgrad von dem des Prozesses in des Umgebung
abhingig ist (z. B. das Auftreten der Wucherung bloB am dem
kisigen Gebiete zugekehrten Wandteile). Was die zellige
Wucherung um die GefiBe anlangt, so wurde dieselbe nicht
uur seitens der Blutgefifie (Arterien und Venen), sondern auch
seitens der Bronchien beobachtet; hinsichtlich der Bronchien
habe ich schon entschieden, daB in dem betreffenden Falle eine
Affektion der Lymphbahnen existiert, welche im den Bronchus
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umgebenden Bindegewebe verlaufen, — Lymphangoitis tu-
berculosa peribronchialis; angesichts der volligen Identitit
des genannten Prozesses um die GefiBle mit einer solchen
Affektion der Bronchien bin ich der Meinung, daB auch hier
eine Verbreitung der Tuberkelbazillen und ihrer toxichen Pro-

tiber die perivaskuliren Lymphriume stattfindet — Lymph-
angoitis tuberculosa perivascularis.

1L

Bevor ich mich der Entscheidung der Frage nach der Ent-
stehungsweise der von mir beschriebenen priméren und sekun-
diaren Tuberkuloseherde der Lungen zuwende, erachte ich es
fiir angemessen, meine histologischen Daten mit denen anderer
Autoren, d. h. Birch-Hirschfelds und besonders Aufrechts,
zn vergleichen.

Ich habe bei meinen Untersuchungen niemals eine isolierte
tuberkuldse Affektion der Bronchialwand angetroffen, wie das
einige Male Birch-Hirschfeld gegliickt ist; im Gegenteil, unter
meinen sieben Fillen (auf 453 Sektionen) von isolierten Tuber-
kuloseherden in den Lungen hatte der Prozef eine broncho-
pneumonische Struktur, wobei zweifellose Andeutungen auf den
intralobulidren Bronchus als Anfangsort des Prozesses existierten.

Ieh bin der Angicht, daB ein so bedeutender Unterschied
zwisehen den Untersuchungsresultaten Bireh-Hirschfelds und
den meinigen infolge der verschiedenen GroBe des Materiales
und der Differenz in den Untersuchungsmethoden entstanden
ist. Birch-Hirschfeld hatte ein Material von 6471 Sektionen
zur Verfigung, dabei hielt er sich beim Aufsuchen von tuber-
kulésen Herden ausschlieBlich an die KErgebnisse der Palpation
und der unmittelbaren Inspektion; sogar wenn man annimmt,
daB er 28mal (dieser Ansicht ist Bireh-Hirschfeld selbst)
einen zweifellosen Beginn des tuberkuldsen Prozesses in der
Wand eines Bronchus der vierten, fiinften Ordnung angetroffen
hat, so erhélt man dann, dall er der genannten Erscheinung in
0,43%0 samtlicher Fille begegnet ist. Ich habe im ganzen
453 Leichen untersucht; ziehen wir die Birch-Hirschfeldschen
Ziftern in Xrwiagung, so resultiert aus denselben, daf ich den
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von ihm beschriebenen Beginn des tuberkuldsen Prozesses alles
in allem in 1,8 Fillen antreffen konunte; da nun aber ein
zweifelloser Beginn des Prozesses in der Bronchialwand unter
den Birch-Hirschfeldschen Féllen bloB 6- bis 8mal beob-
achtet wurde, d. h. in 0,1%0, so ist es leicht verstindlich, daB
ich bei mehr als 12mal geringerem Material die von Birch-
Hirschfeld geschilderte Erscheinung nicht angetroffen habe.
Andererseits wurde an meine Untersuchungen ein eingehendes
mikroskopisches Studium jedes verdichtigen Indurationsherd-
chens, jeder zirkumskripten Pleuraschwarte usw. angeschlossen;
bei einem derartigen Untersuchungsverfahren habe ich unter
453 Autopsien in 8 Fillen, d. h. fast in 2% simtlicher Fille,
den Beginn des tuberkultsen Prozesses in Form eines Herdes
von bronchopneumonischem Typus gefunden. Wenn in derselben
Weise die Lungen in den 6471 Fillen Birch-Hirschfelds
untersucht worden wéren, so wiirde meines Erachtens wenigstens
in hundert derselben der Beginn des tuberkuldsen Prozesses in
der von mir beschriebenen Form konstatiert worden sein.
Aufrecht hat seine drei Fille unter 500 Sektionen ange-
troffen; wegen der Kitrze der Schilderung des mikroskopisehen
Bildes der ersten zwei Fiille und volligen Fehlens einer Be-
schreibung des dritten Falles kann unsere Vorstellung iiber die
genannten Fille keine komplette sein. Unter anderem wissen
wir von dem ersten Fall nur, daB der Autor etwas nicht der
katarrhalischen Bronchopneumonie Ahnelndes gefunden hat,
sondern einem hémorrhagischen Infarkt; auf der entsprechenden
Figur sehen wir mit Blut gefiillte Alveolengruppen. Weshalb
Aufrecht diesen Herd fiir tuberkulos hiilt, weshalb er ferner
etwas Ahnliches wie katarrhalische Bronchopneumonie anzu-
treffen erwartete, bleibt unklar. Auf diese Weise bleibt zu
einem Vergleich mit meinen Fillen nur der eine zweite Auf-
rechtsche Fall iibrig. Der tuberkulose Herd in dem betreffen-
den Falle reprisentierte sich in Form mehrerer Einzelherde,
welche im Zentrum verkdst und an der Peripherie von einer
Zone produktiven zelligen Prozesses umgeben waren; im Nach-
bargewebe wurden zahlreiche Gefifle mit verdickter Wand be-
obachtet. Eines von den groBen Gefifen dieser Art war throm-
bosiert und der peripherisch vom genannten Gefal gelegene
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Bezirk des Lungengewebes stellie die FErscheinungen eines
bamorrhagischen Infarktes dar. Aufrecht ist der Ansicht,
daf der tuberkuldse Proze8 in dem in Rede stehenden Falle
mit Verdickung der Wand der grofen Arterie und Thrombose
ihres Lumens  begonnen hat; die IFolge davon war die Aus-
bildung eines himorrhagischen Infarktes, die sekundire Ver-
dickung der kleineren GefaBiste gab die Ursache der Ausbildung
einiger sekundirer Nekrosebezirke ab; die solehe Bezirke um-
gebende peripherische Zone zelligen Prozesses ist eine reaktive
Wucherung des Bindegewebes.

Vergleicht man mit dem geschilderten Aufrechtschen
Fall die meinigen, so wird es klar, dal letztere mit jenem
vieles gemein haben; in meinen F#llen besteht ebenso wie in
den Aufrechtschen der tuberkulsse Herd aus einem (Fall VI,
0L, ) oder mehreren (Fall V, I, VII, IV) im Zentrum ver-
késten und von einer Zone produktiven zelligen Prozesses um-
gebenen Einzelherden; in der Nachbarschaft der Herde gelingt
es gleichfalls, Blatgefilie mit verdickter Wand zu sehen. Es
muf hinzugefiigt werden, dall in drei von meinen Féllen auf
Schnitten durch den peripherischen Teil des Herdes die Mithe-
teilignng der BlutgefiBe so sehr in die Augen fiel, daB, falls
ich mich auf eine Musterung nur dieser Schnitte beschrinkt
hiitte, ich leicht in einen Irrtum hiitte verfallen und die Alteration
der GefiBe als primire Erscheinung annehmen konnen. Ich
spreche von den Féllen VI, I und VIII; in dem ersten erblickte ich
auf den Anfangsschnitten ein obliteriertes, sich dichotomisch in
zwei ebenfalls obliterierte Aste teilendes Blutgefa; der dreieckige
Bezirk des Lungengewebes zwischen diesen Gefizweigen bot blofl
die Erscheinungen frischer desquamativer Pneumonie dar. In dem
Falle VIII (Herd 2) schien an der Schnittreihe der tuberkulose Herd
der Lokalisation einer erweiterten Arterie zu entsprechen.

Die Beziehungen der Alterationen der Blutgefife zu dem
tuberkulosen Prozesse aufzukliren, sowie auch das Wesen der
untersuchten tuberkulosen Herde richtig aufzufassen, verhalfen
mir zwei Methoden: 1. das Studium der Objekte in Serien-
schnitten, 2. die Firbung des elastischen Gewebes.

Mit Hilfe des Serienstudiums wurde es klar an den Tag
gelegt, daf die BluigefiBle konsekutiv verindert sind (siehe
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oben) und daB die Erkrankung der GefiBe keineswegs das Aui-
treten von verkéisenden Herden erkliren kann.

Die Firbung des elastischen Gewebes zeigte den wichtigen
Umstand an, welchem Bezirke des Lungengewebes das in Ver-
kisung begriffene Gebiet entspricht. Dabei stellte es sich
heraus, daB in der Mehrzahl der Fille ein solches Gebiet oder
solche Gebiete hauptsichlich dem Verlaufe eines intralobuliren
Bronchus und seiner Aste entsprechen, mit anderen Worten
nichts anderes darstellen, als umschriebene kisige Peribronchitis
und Bronchitis. Schon dieser eine Umstand macht die Auf-
rechtsche Ansicht ganz haltlos. Nach seiner Meinung ist das
verkisende Gebiet ein Produkt von Nekrose eines Bezirkes des
Lungengewebes — ein infolge einer vorangegangenen Kr-
krankung des zufiihrenden GefiBes entstandener Infarkt; nimmt
man an, daf in meinen Fillen die verkisenden Gebiete nekro-
tische Bezirke — Infarkte sind, so wird man die Moglichkeit
haunfiger Ausbhildung eigentiimlicher Infarkte in Form isolierter
Nekrose eines Bronchialabschnittes, bisweilen zusammen mit
einigen seiner Aste, einriumen miissen. Kerner zeigte die Fir-
bung des elastischen Gewebes und das Studium der Serien-
schnitte, daB in einzelnen Fillen die an der Seite des affizierten
Bronchus hinziehende intralobulire Arterie keinerlei Verdnde-
rungen aufweist; noch mehr, die an die kisigen an der Peri-
pherie des Herdes gelegenen Herdchen herantretenden Aste der
genannten Arterie weisen auch keine Verinderungen auf; dem-
nach sehen wir hier eine den affizierten Lungenbezirk mit Blut
versorgende Arterie, und dieselbe zeigt bis zu ihren winzigsten
Verzweigungen keinerlei Verinderungen.

Iech muB auf noch einen Umstand hinweisen; in vielen
Fallen hatte ich Gelegenheit, in der Nachbarschaft oder im
Tnnern des tuberkuldsen Herdes véllige Obliteration des Arterial-
lumens, mitunter von ziemlich grofem Kaliber, zu beobachten;
in keinem von diesen Fiallen ist eine Nekrose des peripherischen
(im Verhiltnis zur Arterie) Bezirkes des Lungengewebes ein-
getreten. Ich erklive mir dieses durch den Umstand, dafl die
tuberkuldse Endarteriitis jedenfalls ziemlich langsam sich ent-
wickelt, so dall der von der affizierten Arterie versorgte Gewebs-
bezirk Zeit hat, sich anzupassen und Blut auf kollateralem

Virchows Archiv f. pathol. Anat, Bd.178. Hit. 2. 16
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Wege zu erhalten beginnt. Was die Thrombose der erkrank-
ten Arterie anlangt, welcher Aufrecht eine grofe Bedeu-
tung in der Atiologie der konsekutiven Ausbildung eines In-
farktes beimiBt, so habe ich eine solche keinmal zu Gesicht
bekommen.

In meinem Falle VIII kann man die drei tuberkulésen
Herde der rechten Lunge als sekundire betrachten; die An-
wesenheit von Miliartuberkeln in einigen Organen zeugt in
diesem Falle von zweifelloser tuberkultser Infektion des Blutes;
angesichts dessen kann man vermuten, daB in die Lunge die
Bazillen auf dem Blutwege hineingelangt sind. Doch auch in
diesem Falle gelang es entschieden nichts zu sehen, was der
Aufrechtschen Ansicht entsprechen wiirde. Der tuberkuldse
Herd 1 hatte das Aussehen von desquamativer Bronchopneu-
monie; hier war nichts, was an einen Infarkt erinnert; die
GefiBe reprisentierten zwar die Erscheinungen von Endarteriitis
und Endophlebitis, aber von deutlich konsekutiver Herkunft. Das
Serienstudium dieses Herdes legte an den Tag, dal der dem
affizierten Bezirke entsprechende und zusammen mit dem
Bronchus in ihn eintretende Ast der intralobuliren Arterie nur
Erscheinungen partieller Intimawucherung darbietet; sein Lumen
dagegen ist erhalten. Der Herd 2 stellt eine begrenzte Affektion
eines intralobuliren Bronchus und der an seiner Seite liegenden
intralobuldren Arterie dar; hier gibt es auch nichts, was einem
Infarkt dhnlich wire, denn soleh eine eigenartige Lokalisation
eines Infarktes sich vorzustellen ist ganz unmdglich. Der
Herd 3 repriisentiert eine Gruppe von kisigen Tuberkeln, welche
in der Pleura eingelagert sind; meines Erachtens spricht auch in
diesem Falle die Lokalisation des Prozesses gegen die Annahme,
daB die kisigen Tuberkel nichts anderes seien als Infarkte.

Somit habe ich auch in dem Falle von sekundiren (viel-
leicht hiimatogenen) tuberkuldsen Herden ganz ebenso, wie auch
in den sieben Féllen von priméiren Herden, keinerlei Hinweise
auf den von Aufrecht beschriebenen Verlauf des tuberkuldsen
Prozesses angetroffen: primare Affektion der Wandungen der
Arteriengefife und konsekutive Infarktbildung.

Iech muBl nochmals betonen, daf eine wichtige Rolle bei
der Klirung der Struktur und des Wesens der tuberkulésen
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Herde in meinen acht Fillen gespielt haben die von mir ver-
wendeten Untersuchungsverfahren: die Firbung des elastischen
Gewebes und das Serienstudium der Objekte; diese Verfahren
hat Aufrecht leider nicht benutzt.

1.

Iech wende mich nun einer Besprechung der Entstehungs-
weise der tuberkulosen Herde in den von mir beschriebenen Fallen
zu. Dabei halte ich es fiir bequemer, wiederum den Fall VIII
auszusondern, weil er sich dadurch unterscheidet, daB man die
tuberkulésen Herde in demselben als sekundire betrachten muf;
die Entstehungsweise derartiger sekundirer tuberkuldser Herde
werde ich weiter unten besprechen.

In jedem der sieben Fille (I, IT, IIT, IV, V, VI, VII) hatte
ich es mit einem einzigen mehr oder minder frischen tuber-
kulssen Herde von sehr geringen Dimensionen zu tun, welcher
in einer von den Lungenspitzen (in vier Féllen in der rechten;
in drei in der linken) lokalisiert war. Dabei habe ich weder
in dem tibrigen Lungengewebe, noch in den anderen Organen
irgend welche Anzeichen eines tuberkuldsen Prozesses vorge-
funden; eine Auspahme bilden die Bronchiallymphdriisen; blof
in drei Fallen (VI, V, IV) habe ich in diesen nichts patholo-
gisches entdeckt. In den Fillen I, I, VII konstatierte ich in
einigen Bronchialdriisen die Anwesenheit von Kalkkonkrementen,
welche von einer derben Kapsel aus narbigem Bindegewebe
eingeschlossen waren. FEine derartigé Erscheinung ist das
Resultat eines abgelaunfenen tuberkuldsen Prozesses in der Driise,
dabei im Zustande vélliger Heilung und Gefahrlosigkeit hin-
sichtlich einer Exacerbation des Prozesses. Angesichts dessen
kann ich nicht annehmen, dafl der geschilderte Prozel in den
Driisen irgend eine Beziehung zu dem frischen tuberkulosen
Lungenherde haben kann. In dem Falle Il wurde in den
Bronchialdriisen neben den inkapsulierten Kalkkonkrementen
an einer anderen Stelle eine inkapsulierte kisige Masse mit
frischen Tuberkeln in der Nachbarschaft bemerkt. Wenn auch
in dem betreffenden Falle eine Exacerbation des Driisenprozesses
vorliegt, so fallt der Zeitpunkt dieser Exacerbation lange nicht
mit demjenigen der Entstehung des Lungenherdes zusammen;

16*
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der tuberkulése Prozef in der Lunge ist weit &dlteren Datums
im Verhiltnis zu den erwihnten Tuberkeln in der Lymphdriise;
andererseits kann eine alte kiisige, von narbigem Bindegewebe
inkapsulierte Masse wohl kaum einen metastatischen Tuber-
kuloseherd erzeugen. Angesichts des vorgebrachten ist Grund
vorhanden, anzunehmen, daf auch in dem Falle III der tuber-
kulése ProzeB in den Driisen keine Beziehung zu dem tuber-
kulssen Lungenherde hat. ‘

Auf diese Weise gelange ich zu dem Schiusse, daB der
tuberkultse Lungenherd in jedem der sieben Fille wahrschein-
lich eine primiire und selbstindige Lokalisation des tuberku-
losen Prozesses darstellt.

Bei der Entscheidung der Frage nach der Entstehungsweise
des tuberkulésen Herdes in der Lunge, d. h. der Frage danach,
auf welchem Wege der Tuberkuloseerreger das Lungengewebe
erreicht hat, spielt die Selbstéindigkeit und der primére Cha-
rakter des Lungenherdes eine wichtige Rolle. Indegs glaube
ich, daBl die Selbstindigkeit und die primire Natur des Lungen-
herdes, wenn ihnen auch eine wichtige Bedeutung bei der
Entscheidung der in Rede stehenden Frage zukommt, dennoch
nicht als abgsoluter Beweis gelten konnen zugunsten eines
priméren Importes des Tuberkelbacillus in die Lunge auf dem
Respirationswege. In dieser Beziehung konnen die Gegner der
Inhalationstheorie Recht haben, welche stets wiederholen, daB
der Beginn des tuberkulosen Prozesses in den Lungen noch kein
Beweis dafiir ist, daB eben die Lungen die Eintrittspforte ge-
wesen sind fiir den Tuberkelbazillus aus der AuBenwelt (Auf-
recht, Buttersack u. a.). AuBerdem kann man niemals dafiir
biirgen, dal nicht irgendwie in einem Knochen, in der Prostata
oder an. einer anderen Stelle ein latenter Tuberkuloseherd ge-
steckt hat.

Angesichts des vorgebrachten muB die haupt-
sachliche entscheidende Bedeutung in dieser Ange-
legenheit den Kenntnissen iibher den histologischen
Beginn des tuberkuldsen Prozesses in der Lunge zu-
kommen.

Auf die Ungeniigendheit und Hinfilligkeit jeglicher anderer
Erwigungen bei der Entscheidung der Frage nach der Ent-
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stehung der Lungenphthise und auf die wichtige Bedeutung
der histologischen Daten iiher den Anfangsmodus der Krank-
heit verweisen auch andere Autoren, z. B. Birch-Hirschfeld
und Aufrecht, welche sich speziell mit dieser Frage befaBit
haben.

Birch-Hirschfeld kommt auf Grund seiner den Beginn
des Tuberkuloseprozesses von der Bronchialwand demonstrieren-
den Fille zur Uberzeugung, daB der Tuberkelbacillus in die
Longe auf dem Luftwege importiert werde. Awufrecht hilt
seine Untersuchungen dreier Fille von Beginn des tuberkuldsen
Prozesses fiir beweiskriftiz zugunsten einer himatogenen Her-
kunft her Phthise.

In allen meinen sieben Fillen trug der Tuberkuloseherd
einen bronchopneumonischen Charakter; mit anderen Worten:
der Prozel okkupierte eine oder mehrere Alveolengruppen und
einen oder mehrere ihnen entsprechende Aste des Bronchus.

Eine derartige Form des Tuberkuloseherdes, sollte man
meinen, zeugt ja deutlich von bronchogenem Import des in-
fektiosen Agens. Bekanntlich dient die bronchopneumonische
Form der sekunddren Herde der.Unterlappen bei Lungenphthise
als Beweis fir ihre Entstehung auf dem Aspirationswege.
Ebenso wurden bei Inhalationsversuchen mit tuberkulésem
Material an Tieren [und am Menschen (Tappeiners Diener)] in
den Lungen Tuberkuloseherde von bronchopneumonischem Typus
erzeugt, woraufhin Schottelius annimmt, dall die akute Form
der Lungenphthise, welche in Form zahlreicher Herde von broncho-
pneumonischem Typus beginnt, zweifellos eine Inhalationsform
der Tuberkulose sei.

Doch neuerdings miissen wir auf Grund von Beobachtungen
einiger Autoren vorsichtiger sein: wenn beim Import von Tu-
berkelbazillen in die Lungen durch die Bronchien die broneho-
pneumonische Form des Prozesses in Erscheinung tritt, so folgt
daraus noch nicht, dal eine derartige Form des Prozesses aus-
schlieBlicher bei bronchogenem Bazillenimport hervorgehen kann.

Bei der zweifellos hamatogen entstehenden Miliartuberku-
lose sind mit Erscheinungen produktiven Charakters hiufig
exsudativ-pneumonisch kombiniert; dementsprechend sieht man
nicht selten einen epithelioidzelligen Tuberkel von einer Zone
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pneumonischen Prozesses umgeben (Orth, Ziegler, Schmaus,
Kauffmann u. a.). ;

Noch mehr: bei Kauffmann finden wir die Ansicht, daf
die miliare himatogene Lungentuberkulose entweder in Kndtehen-
form produktiven Charakters oder in Knétehenform von broncho-
preumonischem Typus (miliare Bronchopneumonie) in Szene
treten kann; ebenso kommt auch Tendeloo auf Grund seiner
Untersuchungen zu dem Schlusse, daB neben der himatogenen
Miliartuberkulose eine himatogene knotchenformige serds zellige
Entziindung von tuberkuléser Natur existiere. Ribbert hilt
an der Meinung fest, daB der hidmatogene Tuberkel eine Kom-
bination von produktivem und pneumonischem Prozef darstelle;
die in die Kapillaren importierten Bazillen wandern aus diesen
in die Hohle der Alveolen und der Alveolargiinge ein, wes-
wegen als erster Akt ein Prozefl pneumonisehen Charakters in
Erscheinung tritt, die produktiven Erscheinungen jedoch spiter
hinzukommen. Sehr interessant ist auch das,; daB es Schmaus
bei Verwendung von Farbung des elastischen Gewebes bei der
Untersuchung von Miliartuberkeln gelungen ist, zu sehen, da8
in dem Tuberkel hiufig eine Verteilung des elastischen Gewebes
vorkommt, welche einem Alveolargange, Bronchiolus oder einer
Alveolengruppe entspricht, wobei die Dimensionen und. die
Konfiguration dieser Teile wenig verindert erscheinen. Nach
Orths Ansicht spricht sogar der Beginn des Prozesses
von der Bronchialwand noch nicht zugunsten einer Entstehung
der tuberkulosen Affektion auf dem Inhalationswege.

Um die Frage zu entscheiden, wie oft und in welcher Form
bei himatogener Miliartuberkulose Erscheinungen pneumonischen
Charakters vorkommen, untersuchte ich zwolf Fille von Miliar-
tuberkulose der Lungen. In der Mehrzahl dieser Falle sprach
zugunsten einer himatogenen Entstehung der Lungentuberkel
die Anwesenheit analoger Tuberkel in anderen Organen, sowie
auch die Abwesenheit eines &lteren Herdes in den Lungen,
welcher einen Verdacht auwf Entstehung der Tuberkel auf dem
Aspirationswege erwecken kinnte. Ieh muB bemerken, daf
leider nur in wenigen von diesen Fillen der Infektionsmodus
des Blutes mit Sicherheit- ermittelt wurde; in der Mehrzahl der
Falle blieb derselbe unbekannt. Simtliche zwolf Fille habe
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ich derartig untersucht, daB ich die Lungenstiickchen in Paraffin
einbettete und Schnittserien anfertigte; letztere firbte ich nach
der kombinierten Methode Ziehl-Minernini-Methylenblau.

Unter zwolf Fillen repriisentierten sich in sechs die Tu-
berkel in Form begrenzter Knotchen eines produktiven Prozesses,
in zwei Fallen waren mit dem Prozesse produktiven Charakters
pneumonische Erscheinungen kombiniert, in vier Fallen waren
fast gar keine produktiven Erscheinungen zun bemerken und
wir hatten es mit himatogener miliarer Pneumonie und Broncho-
preumonie tuberkuldser Provenienz zu tun.

Ohne sich bei jedem der untersuchten Fille gesondert auf-
zuhalten, werde ich die verschiedenen Arten des hamatogenen
Tuberkels auf Grund simtlicher zwdlf Fialle schildern.

Die jiingste Tuberkelform von produktivem Typus bekam
ich in einem Falle zu sehen, wo im Gefolge von Lupus eine
tuberkuldse Affektion der regiondren Lymphdriisen sich ent-
wickelte mit konsekutivem Ubergreifen des Prozesses auf andere
Dritsengruppen und auf den Ductus thoracicus; auf die Infektion
der Lymphe folgten Infektion des Blutes und allgemeine Miliar-
tuberkulose. In der groBen Mehrzahl der Tuberkel wurde noch
keine Verkisung beobachtet. In den Lungen hatten die Tuberkel
ein sehr verschiedenartiges Aussehen; am zahlreichsten waren
Tuberkel anzutreffen, welche das Aussehen circumseripter aus
einer Anhaufung von Epithelioidzellen bestehender Verdickung
einer Alveolarscheidewand hatten; in diesen Fillen erhielt man
die sogenannten IHalbmondformen (Ziegler). AufBler diesen
wurden Tuberkel beobachtet, welche in sehr enger Beziehung
zn den GefiBlen standen: inuerhalb eines GefiBes von kleinem
Kaliber wurde ein Konglomerat von Epithelioidzellen beobachtet,
unter welchen im Zentrum hiufig sich eine oder zwei Riesen-
zellen befanden; eine schmale Zone aus Epithelioidzellen umgab
das Gefall auch an der Peripherie; die Wand des GefiBes war
in diesen Fillen nur dank der Féirbung des erhaltenen elastischen
(Gewebes zu unterscheiden. Es mulBl bemerkt werden, daf in
den Fallen letzterer Art, wenn eine vollige Obliteration des
GefaBlumens durch den intravascularen Tuberkel zustande kam,
ich niemals Infarktbildung (Aufrecht) gesehen habe. Mit-
unter bildete sich ein Tuberkel neben einem Bronchus; in diesen
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IF4llen machte sich die Tendenz des Prozesses, sich peribronchial
iiber das Bindegewebe (iiber die Lymphbahnen?) auszubreiten
bemerkbar; dementsprechend war ein den Bronchus umgebender
Halbring aus Epithelicidzellen (mit Riesenzellen) sichtbar.

In anderen Fallen war der ProzeB bereits nicht so jung:
die Tuberkel hatten grofere Dimensionen und in den zentralen
Teilen derselben war Verkisung eingetreten. Es ist von grofiem
Interesse, die Tatsache zu verzeichnen, dall in den nicht ver-
kisenden Tuberkeln elastisches Gewebe in der Regel nicht zu
sehen war; in denjenigen dagegen, wo Verkiisung eintrat,
war elastisches Gewebe zu sehen. Auf diese Weise war in
einigen in Verkisung begriffenen Tuberkeln im Zentrum ein
Gefab (das elastische Gewebe desselben) zu sehen, durch welches
offenbar die Bazillen importiert worden sind; in anderen Fiillen
gelang es zu sehen, dall der kisige Teil des Tuberkels der
Lage eines Alveolarganges, eines Bronchiolus oder einer Alveolen-
gruppe entspricht — mit einem Wort: die von Schmaus be-
schriebene Erscheinung. Im allgemeinen erhielt man den
Eindruck, daB bei zelligem Zustande des produktiven Prozesses
das elastische Gewebe sich nicht firbt, bei eintretender Ver-
kisung aber diese Fiahigkeit sich wieder herstellt. In zwei
Fallen waren die Erscheinungen produktiven Charakters mit
pneumonischen Erscheinungen kombiniert: in einem in seinem
zentralen Teile verkiisten Tuberkel ging die peripherische Zone
aus Epithelioidzellen ohne scharfe Grenzen in ein Gebiet mit
pneumonischen Erscheinungen iiber; in letzterem sehen wir
Alveolen, welche mit groBen Zellen, augenscheinlich mit Alveolar-
epithel, sowie auch mit Zellen von geringeren Dimensionen —
dem Aussehen der Kerne nach leukozytenartigen — ausgefiillt
sind; die Alveolarscheidewsnde sind niher zur produktiven
Zone des Tuberkels verdickt, in der Richtung zur Peripherie
verliert sich diese Verdickung allmahlich; im allgemeinen werden
zwischen dem pneumonischen und produktiven Prozesse keinerlei
scharfe Grenzen durchzufithren sein. In einem der erwihnten
Fille haben einige nebeneinander liegende Schnitte ein ziem-
lich groBes Venengefif und seine Aste getroffen; dabei wurde
eine interessante Erscheinung bemerkt: Tuberkelbildung in der
Lichtung der Vene, auf ihrer Intima; solche Tuberkel waren
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aus Epithelioidzellen aufgebaut und enthielten bisweilen im
Zentrum eine Riesenzelle; an einer Stelle hat sich ein Tuberkel
in der Venenwand auf die Weise ausgebildet, daB eine Halfte
desselben innerhalb des Venenlumens lag, die andere aufier-
halb; die Elastica der Vene, an dieser Stelle ein wenig zerstort,
teilte gewissermafien den Tuberkel in zwei Hilften. .

Von vier Fallen mit miliarer Pneumonie fand ich in zwei
an Stelle eines produktiven Prozesses kleine Herde von pneu-
monischem und bronchopneumonischem Aussehen; die histo-
logischen Verdnderungen entsprachen dem Bilde der katarrhali-
schen Pneumonie: im Alveolarexsudate waren polynucleére
Zellen dem Alveolarepithel an Zahl tiberlegen. Der ProzeB
okkupierte entweder eine kleine Alveolengruppe, oder eine
Gruppe von Alveolen zusammen mit dem zwischen diesen ge-
lagerten Bronchiolus. Der zentrale Teil eines solchen Herdes
war gewohnlich kisig, und nur diese Erscheinung, sowie auch
die Anwesenheit einer groBen Anzahl von Tuberkelbazillen
legte ein Zeugnis fiir die tuberkulose Natur des Prozesses ab.
In einem Falle handelte es sich um eine Aushildung von iber
beide Lungen disseminierte tuberkultse Herde bei stark aus-
gedehnter tuberkuloser Affektion des Hiiftgelenkes; hier waren
die Herde bedeutend grofer als in den zwei vorangegangenen
Fallen. Die Serienuntersuchung erwies, dafl wir es hier mit
Herden von pneumeonischem und bronchopneumonischem Typus
zn tun hatten; im groBeren Teil der Ausdehnung der Herde
wurde Verkisung mit gut erhaltenem elastischen Gewebe des
affizierten Bezirkes beobachtet, in der Richtung zur Peripherie
gewann der Prozef allmahlich den Charakter frischer desquama-
tiver Pneumonie. Schlieblich in dem letzten Falle waren die
Erscheinungen mnoch interessanter: mit bloBem Auge waren
minimale, kaum bemerkbare, @ber die Lungen und andere Organe
verstrente Tuberkel zu sehen. Mikroskopisch erwiesen sich
diese #duBerst kleinen Herde als von durchweg strukturloser
kasiger Masse eingenommene Bezirke des Lungengewebes; in
dieser Masse waren bloB Kernkérnchen und keine Spuren eines
zelligen Prozesses sogar an der Peripherie der Knétchen zu
sehen; das elastische Gewebe farbte sich schlechf und rekon-
struierte in den genannten Bezirken das Alveolargewebe
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der Lungen; im zentralen Teile eines jeden solchen Bezirkes
befanden sich Anzeichen eines kleinen Gefifies (seine Elastica);
bemerkenswert war in solchen Bezirken die enorme Menge von
Tuberkelbazillen, welche im Zentrum derselben wnd in der
Lichtung des erwihnten GefdBes verstreut waren.

In diesem letzten Falle war offenbar das vorhanden, was
Tendeloo multiple hamatogene serds-zellige Entziindung mit
rapid eingetretener Nekrose der Entziindungsprodukte nennt.

Somit haben meine Untersuchungen mich davon iiberzeugt,
daB die histologische Struktur des himatogenen Miliartuberkels
eine sehr mannigfache sein kann. Einerseits wird eine rein
produktive Tuberkelform beobachtet, wobei ihre Lokalisation
sehr verschiedenartig sein kann: Alveolarscheidewand, GefaB-
lumen, Bindegewebe in der Umgebung des Bronchus usw.;
andererseits wird eine entziindlich-zellige Form der himatogenen
Lungentuberkulose beobachtet, bei welcher die Miliarherde
Herde von Miliarpneumonie und Miliarbronchopneumonie sind.
Hiufig kommen auch Ubergangsformen zwischen beiden Ex-
tremen vor.

Die Ursache der geschilderten histologischen Differenz der
hamatogenen Tuberkel sind unschwer in der verschiedenen
Virulenz, Toxizitit der Tuberkelbazillen und in der verschiedenen
Pradisposition des befallenen Organismus zu ersehen, worauf
bereits viele ‘Autoren (besonders Tendeloo) hingewiesen haben.
In denjenigen Fillen eben, wo die Bazillen eine hochgradige
Virulenz besitzen und mit einer groBen Menge toxischer, stark
wirkender Substanzen versehen sind, diffundieren, noch bevor der
ProliferationsprozeB Zeit hat, sich zu entwickeln, die zu schneller
Diffugion fihigen Toxine durch die Kapillarwand in das um-
liegende Gewebe; als Folge wovon pneumoniseche Prozesse in
letzterem in Erscheinung treten. Die Bedeutung der Pradis-
~ position des Organismus tut sich auf die Weise kund, daB die
Gewebe eines kriftigen Organismus auf das Eindringen des
Tuberkelbacillus mit einem rapiden Proliferationsproze8 reagieren,
welcher bis zu einem gewissen Grade die weitere Ausbreitung
des Prozesses hintanh#lt, wihrend in einem schwichlichen
Organismus pine solche Reaktion nicht zustande kommt und
die Bazillen oder ihre Toxine schnell in die umliegenden Ge-
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webe diffundieren; die Reaktion in letzterem Falle kommt blof
durch einen schwachen EntziindungsprozeB zum Vorschein.

EsmuB bemerkt werden, daf auller der Diffusion der toxischen
Substanzen entschieden auch die verschiedene Schnelligkeit des
Austretens der Tuberkelbazillen selbst aus den Kapillaren von
Bedeutung ist. Die experimentellen Untersuchungen Sawadas
und meine eigenen (s. unten) machen es sehr wahrscheinlich,
daB die Tuberkelbazillen aus den Lungenkapillaren schnell aus-
treten (auvsfiltriert werden) koénnen, ohne irgend welche
Alterationen des GefaBes hervorzurufen; dabei konnen die ersten
Verinderungen bereits auBerhalb des Kapillars zum Vorschein
kommen. (Die Ansicht Sawadas, dal der ProzeB bei hima-
togener Tuberkulose stets in den Lymphknotchen der Lungen
beginnt, kann nicht fir richtig gehalten werden; mein Fall,
wo ich initiale Tuberkel produktiven Charakters mit verschie-
denster Lokalisation beobachtet habe, widerspricht der genannten
Sawadaschen Ansicht.)

Demnach muf ich den Schluli ziehen, daf unter ge-
wissen Bedingungen (starke Virulenz und Toxizitit der
Bazillen und schwache Widerstandsfihigkeit der Gewebe des
Organismus) bei hdmatogenem Import der Tuberkel-
bazillen in die Lunge die bronchopneumonische Form
des tuberkuldsen Prozesses auftreten kann.

Es muB hinzugefiigt werden, dafl die stetige Kombination
produktiver Erscheinungen mit solchen entziindlich-exsudativen
Charakters, ferner auch der Umstand, daf in den einen Fillen
der auf dem Blutwege in die Lunge importierte Tuberkelbacillus
einen Tuberkel produktiven Charakters erzeugt, in anderen
einen pneumonischen Herd, gewichtiges Beweismaterial zugunsten
der Baumgartenschen Lehre von der &tiologischen wund
genetischen Identitit beider Prozesse (im Gegensatz zur Orth-
schen Auffassung) darbieten.?)

1) Durchaus nicht! Die &tiologische Identitit ist von mir bekanntlich
stets verfochten worden und der Umstand, daB der Verf. selbst fort-
wihrend von produktiven und exsudativ-pneumonischen Prozessen
spricht, dal er rein produktive und rein entziindliche Knétchen be-
schreibt, gibt eine neue Bestitizung meiner Behauptung, dafi die
produktiven und die exsudativen Vorgédnge eben morphologisch ver-
schiedene Vorginge sind. Orth.
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Um noch niher die Frage zu kliren, inwiefern die broncho-
pneumonische Form der tuberkulosen Affektion als Kriterium
dienen kann bei der Entscheidung der Frage nach der Her-
kunft dieser Affektion, und um die Differenz der Tuberkulose-
herde bei bronchogener und himatogener Bazilleneinwanderung
ins klare zu bringen, beschlof ich von dem Experiment Gebrauch
zu machen.

Teh habe folgende Experimente an Kaninchen ausgefiihrt:
Einem Kaninchen injizierte ich vermittelst Tracheotomie in die
Trachea 0,5 ecm einer zuvor durch vier Schichten sterilen
Mulls filtrierten Tuberkelbazillenemulsion ; dreien anderen Ka-

.ninchen injizierte ich 0,25 cem der nidmlichen Emulsion in die
Ohrenvene. Das Kaninchen No. 1, welchem die Bazillen in
die Trachea eingefithrt waren, wurde 96 Stunden nach der
Infektion getitet; die durchs Blut infizierten Kaninchen No. 2,
3, 4 wurden nach 48--96—144 Stunden gettiet.

Die Sektion wurde von mir sogleich nach dem Tode des
Tieres vollzogen; die Lungen wurden in toto in 90° Alkohol
gehirtet, die Stiickchen in Paraffin eingebettet. Die Sehnitt-
serien wurden nach der kombinierten Methode Ziehl-Minervini-
Methylenblau gefirbt.

Kaninchen No. 1. Infektion durch die Trachea; Tod nach 96 Stunden.
Unter dem Pleuraiiberzug der Lungen sieht man eine geringe Anzahl sehr
kleiner Tuberkel von griulich-weifier Farbe; auf dem Durchschnitt sieht man
in der Tiefe des Lungengewebes ebensolche Tuberkel, doch in weit ge-
ringerer Anzahl, als unter der Pleura; im allgemeinen gibt es in den
unteren Lappen mehr Tuberkel, als in den oberen. Im iibrigen zeigt das
Lungeéngewebe keinerlei Veréinderungen. '

Bei mikroskopischer Untersuchung steilt es sich heraus, daf die
Mehrzahl der Knétchen eine tuberkulése Affektion von deutlich broncho-
pneumonischem Charakter reprisentiert: der Prozel nimmt eime kleine
Gruppe von Alveolen und Alveolargéingen ein; von den Alveolarscheide-
winden sind bloB feine elastische Gewebsfasern nachgeblieben; die Alveolar-
hahlen sind dicht mit Zellen von grofitenteils epithelioidem Typus ausgefiillt.
Somit reprisentiert. sich der Herd im allgemeinen als Epithelioidzellen-
wucherung, in welcher das sich schlecht firbende elastische Gewebe die
Alveolen und Alveolarginge andeutet; in den zentralen Teilen des Herdes
bemerkt man Anzeichen von beginnender Verkidsung, an der Peripherie
sieht man unter den Epithelioidzellen zahlreiche kleine Zellenelemente und
Polynuclearen. An Serienschnitten kann man sich davon iiberzeugen,
dab ein jeder derartiger Herd im Zusammenhange mit einem Bronchialast
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steht; doch ist die Mitheteiligung des letzteren eine verschiedene: in der
Mehrzahl der Fille wichst der Proze8 in Form einer Epitheloidzellen-
wucherung gewissermaBen aus den Alveolargéingen in den Bronchiolus
hinein, das Epithel und die Wand des Bronchiolus intakt lassend; in
anderen Fillen breitet sich der ProzeS mehr auBerhalb iiber die Wand
des Bronchiolus aus, sein Lumen ganz intakt lassend. Abgesehen von
den Tuberkuloseherden der geschilderten Art waren stellenweise mitten
im normalen Lungengewebe begrenzte Verindernngen zu bemerken, welche
als friihestes Initialstadium des Prozesses gedeutet werden kinnen; in
djesen Fillen wurde die Ausbildung minimaler Knbtchen ans in der Wand
eines Alveolarganges sitzenden Epithelioidzellen beobachtet; stellenweise
wurde in solchen Knotchen Riesenzellenbildung bemerkt.

Was die Blutgefifie anlangt, so bieten die im Bereiche des tuber-
kulésen Herdes, sowie auch die in nichster Nachbarschaft gelegenen be-
deutende Veriinderungen dar; gewdhnlich sehen wir eine Infiltration der
Gefiffwand durch Zellen von epithelioidem Typus und durch kleinere Rund-
zellen; die Intima ist stark verdickt infolge von Wucherung der nimlichen
Zellen in derselben, wodurch das GefiBlumen mitunter stark verengert
erscheint; das elastische Gewebe der Gefdwand ist in den meisten Fillen
gut erhalten; doch stellenweise ist es stark ladiert und in einiger Aus-
dehnung des Querdurchschnittes des Gefifles zerstrt.

Die Tuberkelbazillen sind mehr oder minder gleichmifig iiber den
zentralen Teil des tuberkulgsen Herdes verteilt und liegen entweder intra-
celluldr oder frei. Stellenweise (nicht in allen Herden) trifft man ganze
Haufen von Bazillen an; ein solcher Haufen liegt grofitenteils in der
Lichtung eines Alveolenganges und ist von einer Anhdufung von poly-
nucleiiren Leukozyten umgeben.

Nicht die Méglichkeit habend, mich auf die Details der
Histogenese des tuberkuldsen Prozesses in dem in Rede stehen-
den Falle einzulassen, kann ich dennoch aut die bedeutende
Ahnlichkeit der von mir erzielten Veriinderungen mit den von
Herxheimer erzeugten hinweisen. In meinem Fall ist es eben-
falls ganz klar, daB der ProzeB von den Alveolen und Alveolar-
gingen begonnen hat und konsekutiv sich auf den Bronechus
ausgebreitet hat; nur der Verbreitungsmodus des Prozesses auf
den Bronchus ist nicht ganz derselbe, wie er von Herxheimer
angegeben worden ist: in meinem Falle ging der ProzeB auf
den entsprechenden Bronchiolus direkt kontinuierlich von den
Alveolargiingen iiber, withrend Herxheimer bloB einen Uber-
gang des Prozesses auf den Bronchus in der Nachbarschaft
des Herdes gesehen hat. Ebenso wie Herxheimer, Watanabe,
Morel und Dalous ist es mir gelungen, die konsekutiven
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Verinderungen der BlutgefiBe in Form zelliger Verdickung der
Wand und Intimawucherung zu sehen.

Kaninchen No. 2. Infektion durchs Blut; Tod nach 48 Stunden.

Die Lungen wiesen makroskopisch keinerlei Verinderungen auf; erst
nach 24stindiger Hirtung in Alkohol wurden sichtbar (infolge von
Schrumpfung ‘des Gewebes) punktformige weiBe Kndtchen sowohl unter
der Pleura, als auch in der Tiefe des Lungengewebes.

Mikroskopisch stellte es sich heraus, daf die Verdinderungen sich
hauptsichlich um die kleinen BlutgefiBie lokalisieren; hier wurde eine
Austillung des Lumens dureh Zellen von kleinem runden Typus, teilweise
auch durch Epithelioidzellen bemerkt; ebenso wurde auch um das Gefdh
eine zellige Zone beobachtet, doch waren bereits die Epithelioidzellen im
Ubergewicht. Stellenweise war die Lichtung mit einer granulierten Masse
mit Rundzellen darunter — offenbar einem Thrombus — ausgefilllt. Die
Gefaiwand konnte man nur an der Elastica derselben erkennen, welche,
beildufig bemerkt, keine besonderen Verinderungen aufwies. Tuberkel-
bazillen gab es innerhalb des Gefifies verhiltnismiBig sehr wenig; auber-
halb des Gefiles in den Epithelioidzellen und zwischen denselben waren
ihrer sehr viele. Es muf hinzugefiigt werden, daf man an einigen Stellen
unter den Epithelioidzellen bereits auch Riesenzellen sehen konnte. Stellen-
weise ist der ProzeB schon weiter fortgesehritten; hier kam zu den oben
geschilderten Erscheinungen die Ausbreitung des Prozesses auf das Nach-
bargewebe hinzu: eine Epithelioidzellenwucherung erstreckte sich anf die
Alveolarscheidewinde und obliterierte auch die Alveolen. Der genannte
ProzeB wurde deutlicher beim Kaninchen No. 3 beobachtet.

Kaninchen No. 3. Infektion durchs Blut; Tod nach 96 Stunden.

Makroskopisch #hnliche Verinderungen, wie beim Kaninchen No. 1:
zerstreut im unverinderten Lungengewebe eingelagerte griiulich-weile
Knétchen.

Unter dem Mikroskop ist eine weitere Ausbreitung des Prozesses
im Verhéltnis zu dem Kaninchen No. 2 zu bemerken: der tuberkulsse Herd
hat das Aussehen eines fast durchweg aus Epithelioidzellen bestehenden
Gebietes; vermittelst Farbung des elastischen Gewebes gelingt es, das
" elastische Stlitzgewebe des Alveolargewebes der Lunge zu sehen; bei der
Serienuntersuchung gelingt es in der Regel, im zentralen Teil des Knotchens
ein durch Zellen vollkommen obliteriertes GefiB zu entdecken; die Elastica
des letzteren reprisentiert hiufig Erscheinungen von Zerstérung. Auferdem
sieht man an der Peripherie des Herdes GefiBe mit vollig analogen Ver-
andernngen, wie die konsekutive GefiBalteration beim Kaninchen No. 1.

~ Die Tuberkelbazillen sind in der Regel ganz gleichmiiBig iiber den

ganzen Herd verteilt, bloB in denjenigen Fillen, wo es einen ganzen
Haufen von Bazillen gibt, sitzt derselbe gewthnlich in der Lichtung des
GefdBes (des primir verinderten).

Kaninchen No. 4, Infektion durchs Blut; Tod nach 144 Stunden.
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Makroskopisch die ndmlichen Veriinderungen, wie in dem voran-
gegangenen Fall.

Bei mikroskopischer Untersuchung sieht man, daB die Mehrzahl der
tuberkulésen Herde bereits grofe Dimensionen erreicht hat. In den
zentralen Teilen der Herde bemerkt man Verkéisung; in dem kisigen Ge-
webe fallt es bereits sehr schwer, ein primér befallenes Gefd von den
sekundér veranderten zu unterscheiden. Abgesehen davon wird noch eine
sehr interessante Erscheinung beobachtet, welche im Zusammenhange mit
der Ausbreitung des Prozesses auf die nachbarlichen Gewebe steht; ich
spreche von der Mitbeteiligung der Bronchien. An einzelnen Stellen konnte
man sehen, daf die tuberkulse Epithelioidzellenwucherung bis an den
Bronchus herantritt und ihn ringartig einschlieBt; an anderen Stellen, be-
sonders in dem Falle, wo der Herd sich an der Peripherie (subpleural)
befindet, wachst das neoplastische Epithelioidzellengewebe von den Alveolen
und Alveolargiingen in das Lumen des entsprechenden Bronchiolus hinein;
in diesen Fillen erhielt man das Bild einer bronchopneumonischen
Affektion, welche ganz analog war derjenigen, welche wir bei dem
Kaninchen No. 1 gesehen haben.

Bei experimenteller himatogener tuberkuloser Lungen-
affektion beim Kaninchen beschriinkt sich demnach der Prozef
in den ersten Tagen auf die kleinen Geféle; doch die Bazillen
treten sehr bald aus dem GefiBle aus, und der Prozef ver-
breitet sich schnell auf das Nachbargewebe (Alveolen usw.)
An dieser Stelle sehe ich mich gendtigt auf einen Umstand zu
verweisen, welcher im Widerspruche steht mit den Unter-
suchungen Wechsbergs: in meinen Féllen zeigte die Elastica
des Gefiles keine Verinderungen sogar in denjenigen Fillen,
wo die Bazillen in groBer Anzahl bereits auBerhalb des Ge-
fafes beobachtet wurden, d. h. aus letzteren ausgetreten waren.

Der tuberkulése Herd, welcher durch Ausbreitung des Pro-
zesses von dem GefiBe auf die Nachbaralveolen zustande ge-
kommen ist, unterscheidet sich wenig von dem bronchogenen
Herd (Kaninchen No. 1); sowohl hier, als auch dort, bemerkt
man ein begrenztes Gebiet, eingenommen von einer Epithelioid-
zellenwucherung, mit kleineren Rundzellen an der Peripherie
und einzelnen Riesenzellen; das elastische Gewebe der Alveolar-
scheidewinde farbt sich zwar schlecht, entspricht aber dennoch
hier und dort seiner Verbreitung nach den normalen Dimensionen
der Alveolen, dieser Umstand weist daranf hin, daB der ProzeB.
in beiden Fillen nicht nur interstitiell fortschreitet, sondern
auchintraalveoldre Epithelioidzellenbildung erzeugt. Die Analogie
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der ‘bronehogenen und himatogenen Herde wird noch durch
eine ganz gleiche konsekutive Veranderung der Blutgefifle an
der Peripherie der einen, wie der anderen Herde ergéinzt. So-
bald nun Verkisung der zentralen Teile des Herdes eintritt und
dadurch die Differenz zwischen den priméren und sekundiren
Verinderungen der Gefalie verwischt wird, und sobald in den
hématogenen Herden der ProzeB sich konsekutiv auf den Bronchus
ausbreitet, genau so, wie er in den bronchogenen Herden sich
verbreitet, so geht jeglicher Untersehied zwischen ihnen verloren.

Auf Grund der oben vorgefithrten Ergebnisse meiner Unter-
suchungen, welche in vielem mit den Resultaten von KExperi-
menten anderer Autoren fibereinstimmen, muB ich zu dem
Schlusse kommen, daB die broncho-pnenmonische Form
der Lungenaffektion experimentell erzeugt werden
kénne bei bronchogener sowohl, als auch bei hima-
togener Infektion der Lunge.

Zu einer analogen Konklusion war ich fast schon oben ge-
langt, allein auf Grund des Studiums der Histologie der hima-
togenen Miliartuberkulose der Lungen bei Menschen; nun wird
diese Konklusion anch durch Experimente bestitigt.

Ieh kehre nun wiederum zu meinen sieben Fillen von
priméren Tuberkuloseherden der Lungenspitze zuriick. Wie
ich bereits erwahnt habe, gehoren die genannten Herde im all-
gemeinen, der Lokalisation des Prozesses nach, zu den Herden
von broncho-pneumonischem Typus. Ein solecher Typus des
Prozesses kann aber, wie ich eben ausgefiihrt habe, durchaus
nicht die Rolle eines Kriteriums spielen bei der Entscheidung
der Frage nach der Entstehungsweise des tuberkuloser Lungen-
herdes. Angesichts dessen ist es notwendig, auf die anderen
Eigenheiten des Prozesses acht zu geben. Meines Krachtens
kann der fir meine Fille zweifellose Beginn des Prozesses
von einem intralobuldren Bronchus eine sehr wichtige
Rolle bei der Entscheidung der betreffenden Frage spielen.

Es versteht sich von selbst, daB die tuberkulése Peribronchitis
auf die mannigfaltigste Weise entstehen kann. Wie bekannt,
kommt in der Atiologie des genannten Prozesses die Haupt-
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bedeutung zu der Invasion von Tuberkelbazillen in die im Binde-
gewebe im Verlaufe des Bronchus gelegenen Lymphbahnen;
die Art und Weise nun, wie die Tuberkelbazillen in die peri-
bronchialen Lymphbahnen einwandern, kann eine sehr mannig-
faltige sein: der mit dem Luftstrome in die Lunge importierte
Bacillus kann leicht aus den Alveolen in die genannten Lymph-
bahnen hineingelangen, - ebenso kann der in die Lunge auf dem
Blutwege importierte Bacillus aus einem Kapillar in das nm-
liegende Gewebe austreten und von dort aus in die nimlichen
Lymphbahnen hineingelangen; schliefilich konnen die Bazillen
dorthin auch aus den Lymphdriisen der Lungenwurzel eindringen.

In allen diesen Féllen kann der tuberkulése Prozel an beliebi-
ger Stelle im Verlaufe des Bronchus zur Entwicklung kommen.

Setzt man fiir meine Fille voraus, dal der ProzeB in den
peribronchialen Lymphbahnen entstanden jst infolge einer Bazillen-
invasion aus der Peripherie, so wird es ganz unverstindlich
*‘bleiben, weshalb der Prozell in sémtlichen 7 Fillen gerade
vom -intralobuldren Brochus ausgegangen ist; es ist doch ent-
schieden kein Grund vorhanden anzunehmen, daf in die Lymph-
bahnen der Lunge hineingelangte Fremdkorperchen die Neigung
haben, in der Nihe eines intralobuliren Bronchus hiingen zu
bleiben. Angesichts dessen spricht ein so konstanter Beginn
(in samtlichen 7 Kallen) des Prozesses von einem intralobuliren
Bronehus oder Bronchiolus gegen eine lymphogene Infektion,
denn bei letzterer wiirde der Beginn des Prozesses ein mehr
variabler sein.

Auf Grund dieser Ausfithrungen erscheint es klar, dal die
einzige rationelle Erklarung fiir den in meinen 7 Filien
verzeichneten Beginn des tuberkuldsen Prozesses von
einem intrabuldren Bronchus in bronechogener Bazillen-
invasion in die Lunge zu suchen sei.

Diese SchluBfolgerung im Verein mit dem Umstande, daB
der LungenprozeB in den untersuchten 7 Fillen offenbar ein
ganz selbstindiger ist, ist von wichtiger Bedeutung: es erscheint
vollkommen klar, daB in den Bronchus resp. in die Lunge
der Tuberkelbacillus aus der AuBenwelt nur auf einem
Wege hineingelangen konnte, ndmlich auf dem Inha-
lationswege.

Virchows Arehiv f. pathol. Anat. Bd. 178. Hit, 2. i7
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Der Umstand, daf simtliche 7 Falle sich auf Erwachsene
beziehen (23—47 Jahre) und daB der tuberkulése Prozefi ganz
frisch sich darstellt, gestattet es mit Sicherheit auszusprechen,
daB in simtlichen 7 Fillen die Infektion der Lungen
vor relativ kurzer Zeit, auf jeden Fall bereits im reifen
Alter stattgefunden hat.

Die Tatsache, daB von 7 von mir untersuchten
Fallen in allen ohne Ausnahme der Lungenprozesses
histologisch und genetisch sich als gleichartig erwies,
repriasentiert einen gewichtigen Grund den fir die
betreffenden 7 Fille verzeichnete Infektionsmodus
der Lunge, sowie auch die Art und Weise des Beginnes
des tuberkuléosen Prozegses als die gewohnlichsien
Entstehungsweisen der Lungenphthise zu betrachten.

Ich halte es nicht fiir tiberfliissig, auf einen gewissen
Gegensatz zwischen den Ergebnissen meiner pathologisch-ana-
tomischen Untersuchungen und den Resultaten des Experimentes’
hinzuweisen; eben bei meinem Experiment hat ebenso, wie bei
den anderen Autoren, bei trachealer Einfiihrung der Bazillen
der tuberkultse ProzeB von den Alveolen begonnen, wihrend
bei meinem Sektionsmaterial, bei bronchogener Herkunft der
Tuberkuloseherde, der Prozef von einem intralobuliren Bronehus
ausgegangen ist. Es ist verstindlich, da eine solche Differenz
von den verschiedenen Infektionsbedingungen und dem ver-
schiedenen Zustande des Lungengewebes abhingig ist: experi-
mentell wird dem Kaninchen eine betrichtliche Bazillenmenge
eingefithrt, welche durch Inspiration in tiefe Abschnitte des
Lungengewebes gebracht werden, wo sofort anch eine Erkrankung
sich einstellt; beim Menschen dagegen wird die Mehrzahl jener
einzelnen Bazillenexemplare, welche in die Lungen importiert
werden, wieder eliminiert und vernichtet; hingen bleiben und
in das Gewebe eindringen konnen nur diejenigen Bazillen,
welehe in dazu besonders geeignete Stitten hineingelangen; als
derartige Stellen reprisentieren sich beim Menschen offenbar
eben die intralobuliren Bronchien der Lungenspitzen.

Weshalb beginnt bei Lungentuberkulose der Krankeitspro-
zel} in der Regel von der Wand eines intralobuliren Bronehus,
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und nicht in anderen Teilen des Lungengewebes (in Alveolen,
grofferen Bronchien usw.)? Auf diese Frage bleiben 1eine
Untersuchungen irgend eine bestimmte Antwort schuldig. Dennoch
halte ich mich fiir berechtigt aus diesem Anlasse folgende Er-
wigungen auszusprechen.

Die starke Wand der gréBeren Bronchien (bis zu ihrer
Einteilung in intralobulire Bronchien), welche in bedeutender
Menge elastische Fasern, Knorpel enthélt und mit hohem mehr-
schichtigen Epithelpflaster bedeckt ist, kann nicht als geeignete
Stelle fiir das Eindringen von Tuberkelbazillen betrachtet werden;
es geniigt sich an die Tatsache zu erinnern, daB bei weit fort-
geschrittener Lungenphthise, wo die Bronchien von einer Masse
von Sputum mit enormer Menge virulenter Bazillen passiert
werden, sehr selten eine tuberkulose Infektion einer Bronchial-
wand von ihrer Mucusa aus beobachtet wird.

In die Alveolarginge und Alveolen werden die Bazillen
unter gewdhnlichen Verhaltnissen offenbar selten importiert;
aber wenn sogar in die Alveolen einzelne Bazillenexemplare
hineingelangen, so kénnen sie wohl kaum sich hier vermehren
und ihre krankheitserregende Wirkung entfalten; sind doeh an
keiner anderen Stelle in den Lungen die Mikroorganismen, so
der Einwirkung bakterizider Substanzen, der Phagocytose und
anderer Abwehrmittel des Organismus ausgesetzt, wie in den
Lungenalveolen; ebenso werden aus den Lungenalveolen die
Mikroorganismen leichter, als aus anderen Lungenteilen in die
Lymphbahnen usw. eliminiert. Darum muB man annehmen,
daB jene vereinzelte Tuberkelbazillenexemplare, welche in die
Alveolen hingelangen, in diesen vernichtet werden noch bevor
sie Zeit haben sich zu vermehren.

Mit den intralobuliren Bronchien verhilt es sich etwas
anders; wie es Koch und noch frither Rindfleisch angegeben
hat, wird in den Endbronchien der Lungenspitze infolge von
schlechter Atmungstitigkeit der letsteren stetig Sekretstavung
beobachtet. Solches Bronchialsekret mufl als geeignetes Medium
fir die Vermehrung von Tuberkelbazillen betrachtet werden,
worauf die neueren Untersuchungen von Hesse hinweisen;
und da innerhalb der Bronchien die Bazillen der Einwirkung
der Gewebssiifte u. a. relativ wenig zugénglich sind, so muB

17
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man eine Vermehrung der Bazillen in dem Schleimhautsekret
der Endbronchien fiir sehr wahrscheinlich halten; abgesehen
davon machen die schlechte exspiratorische Funktion der Lungen-
spitzen und die dadurch bedingte Sekretstauung in den Bronchien
derselben an und fiir sich das vorwiegende Hingenbleiben der
eingeatmeten Bazillen in den kleinsten Bronchien, wie es die
intralobulare Verzweigungen derselben sind, verstindlich. Das
weitere Eindringen der Bazillen in die Wand des Endbronchus,
die Entwicklung der tuberkuldsen Bronchitis und Peribronchitis
wird leicht verstindlich.

Hinsichtlich der Pridisposition der Lungenspitzen zu dem
Beginne von Lungenphtise halte ich es fiir moglich, nach-
stehende Erwigungen auszusprechen. Wie bekannt, sind die
Exkursionen der Lungenspitzen beschrinkter und ihr Blutgehalt
geringer, als in den anderen Lungenteilen; in den Spitzen exi-
stieren auBerdem hiufig verschiedene chronische Prozesse. An-
gesichts dessen, daB der Lymphstrom in den verschiedenen
Lungenabschnitten dem Umfange der respiratorische Exkursionen
(Tendeloo) proportionell ist, ist die Lymphzirkulation in den
Spitzen weit langsamer, als in den anderen Lungenabschnitten.
Die als Folge davon entstehende Ablagerung von Kohlenstaub
in den Lymphgefifien und Lymphknotchen der Spitze und die
damit verbundene Bindegewebswucherung schaffen noch neue
Hindernisse fiir den Abflul der Lymphe (Baer) aus den Lungen-
spitzen.  Alles oben dargelegte wird sich summierend zur Ur-
sache dessen, daf in den Lungenspitzen jegliche Fremdkérperchen
leicht héingen bleiben, wihrend die anderen Lungenteile sich
in weit vollkommener Weise von denselben befreien; anderer-
seits schwichen samtliche aufgeziihlte Verhiltnisse die Wider-
standskraft der Lungenspitzengewebe in bedeutendem Grade
ab. “Im allgemeinen haben wir keinerlei Griinde, die
Pradisposition der Lungenspitzen ausschlieBlich mit
Jbrimirer aérogener Entstehung der Tuberkulose in
kausalen Zusammenhang zu stellen; der Tuberkelba-
cillus, sei es, daBl er sich im Blute oder in der einge-
athmeten Luft befinde, dringt gleich leicht in simt-
liche Lungenabschnitte ein, bleibt aber nicht gleich
leicht in denselben stecken, der Krankheitsproze§
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verlauft nicht auf gleiche Weise; die auf ganz gleich
welchem Wege in die Lungen importierten Bazillen miissen
kraft der genannten Verhéltnisse leichter in den Spitzen hingen
bleiben, als in den unteren Lungenteilen; wenn nun in dem
einen oder anderen Lungenteile sich ein Tuberkel zu entwickeln
beginnt, so kann in den Lungenspitzen der Prozefi leicht einen
progressiven Charakter annehmen, wihrend wir in den unteren
Lappen eher eine Riickbildung des Prozesses im ersten Anfange
desselben erwarten miissen. Kinen Beweis dafiir kann man
in der Tatsache ersehen, daf man bei sorgfiltiger Untersuchung
der Lungen sehr haufig ganz minimale abgeheilte tuberkulise
Herde auch in den unteren Lungenabschnitten antreffen kann.

Es muB hinzugefiigt werden, dafi simtliche Bedingungen,
welche das Steckenbleiben der Bazillen in den Lungenspitzen
begiinstigen (schlechte Expektoration, langsamer Lymphstrom,
Verstopfung der Lymphbahnen, ehronische Entziindungsprozesse
usw.) und der fortschreitenden Entwicklung des tuberkuldsen
Prozesses in denselben forderlich sind (schlechte Lebenstatig-
keit des Gewebes infolge von Anaemie, schlechter inspiratorischer
Funktion, chronischer Prozesse usw.) erst nach Jahren sich ein-
stellen und in frithem Kindesalter nicht vorhanden sind. Des-
wegen wird bei Kindern eine Pradisposition der
Lungenspitzen weder bei priméren, noch bei konseku-
tiver tuberkuldser Affektion der Lungen beobachtet.

In Beriicksichtigung dessen, daf ich mich auf Grund meiner
histiologischen Untersuchungen davon ilberzeugt habe, daB die
Lungenphtise von einem intralobuliren Bronchus einer Spitze
ausgehe und auf dem Inhalationswege entstehe, ist es fiir mich
klar, daB fir die primére Inhalationstuberkulose der Lungen,
d. h. fir die gewohnliche Form der Lungentuberkulose bei Er-
wachsenen (die Lungenphtise), die Ursache der Pridisposition
der Spitzen auBler in den oben. aunfgezihlten noch auch in be-
sonderen Verhaltnissen seitens der kleinen Endbronchien der
Spitze zu suchen sei; es ist sehr wahrscheinlich, daf die von
Birch-Hirsehfeld verzeichneten Eigenartigkeiten von Seiten der
Bronchien-der Lungenspitze eine nicht unwesentliche Rolle spielen.

Bemerkt werden muB, daB alles iiber die Ursachen des
Beginnes des Prozesses in den intralobuliren Bronchien und
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iiber die Priidisposition der Spitzen Ausgefithrte blof in den-
jenigen Fillen von Bedeutung ist, wo in die Lungen blof ein-
zelne Exemplare der Bazillen eindringen, wie das der Fall
ist bei Entstehung der Lungenphthise unter gewohnlichen Ver-
hiltnissen. Infolge der Kigenschaft der Tuberkelbazillen, sich
langsam zu vermehren und infolge ihrer langsamen Einwirkung
auf das Gewebe haben — bei dem Importe einzelner Bazillen
in die Lunge — simtliche obenerwihnte Verbiltnisse seitens
der Lungenspitzen und der intralobuldren Bronchien Zeit ihre
Wirkung zu entfalten. Wenn in die Lunge auf einmal grofle
Bazillenmengen hineingelangen (bei Ausbildung von Aspirations-
herden aus einem alten Tuberkuloseherde wsw.), wird darum
in diesen Fillen (wie auch bei anderen akuten Infektionen des
Lungengewebes) — die Erscheinung der Prétdisposiﬁon der
Lungenspitzen nicht beobachtet, und der ProzeB entwickelt sich
in der Regel dort, wohin die Bazillen importiert worden sind
(z. B. frische Aspirationsherde bei Lungenphthise entstehen in
der Regel in den unteren Lungenteilen, in welche vermoge rein
mechanischer Verhiltnisse am leichtesten mit der inspirierten
Luft jegliche Fremdkérper importiert werden).

Iv.

Nun will ich die Entstehungsweise der drei tuberkulésen
Herde der rechten Lunge in dem Falle VIII besonders be-
sprechen,

In dem betreffendem Falle hatten alle drei Herde eine
verschiedenartige Struktur: in einem (dem alteren) von ihnen
hat der tuberkuldse Prozel gleich grolie Abschnitte der intra-
lobuléiren Arterie und des intralobuldren Bronchus ergriffen;
ihre gleichmifBige Erweiterung und andere Umstinde sprechen
dafiir, daB der ProzeB interstitiell in dem den Bronchus und
das Gefil umgebendem Bindegewebe (in den LymphgefiiBen)
begonnen hat; von den zwei anderen frischeren Herden hat
der eine das Aussehen von circumseripter frischer tuberkuloser

Bronchopneumanie, der andere, im Bereiche des Vorderrandes
~ des unteren Lungenlappens gelegen, repréisentiert eine frische
tuberkulose Pleuraaffektion — richtiger gesagt, des Bindege-
webes der Pleura.
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Die Existenz einer alteren und ausgedehnten Bronchial-
driisenaffektion weist auf eine konsekutive Entstehung der drei
Lungenherde hin; auBerdem sind in dem in Rede stehenden
Falle auch einige Fingerzeige auf den Infektionsmodus der
Lunge vorhanden: erstens weist die Anwesenheit von Miliar-
tuberkeln in der Leber, Milz auf eine Blutinfektion hin, das
heifft auf die Moglichkeit einer himatogenen Tufektion der
Lunge; zweitens verweist der Ubergang des tuberkulosen Pro-
zesses von einer Lymphdriise auf die Bronchialwand und auf
die Moglichkeit einer bronchogenen Infektion (nach Analogie
mit den unten geschilderten Fallen). Was das Lungenknotchen (2)
mit interstitiellem Beginn des Prozesses anlangt, so kann hier
die Frage nach seiner Herkunft nicht unterschieden werden;
in die Lymphbahnen konnten die Bazillen hineingelangen, im-
portiert in die Lungen entweder auf dem Blutwege oder durch
den Bronchus, oder schlieBlich lymphogen in retrograder Rich-
tung; letztere Moglichkeit ist zuldssig, denn das knételn ist un-
weit von dem Lungenhilus resp. von den tuberkulds affizierten
Bronehialdriisen gelegen. Die Herkunft des Kunbdtchens 3 ist
klar: in den Pleuratuberkeln neben dem Lungenhilus ist ein
Hinweis enthalten auf die Moglichkeit eines Hineingelangens der
Tuberkelbazillen in die Pleurahshle; andererseits spricht auch
die Struktur des Knotchens 3 zugunsten eines Beginnes .des
Prozesses von der Pleura; somit hat hier hochstwahrscheinlich
eine Infektion der Pleura durch in die Pleurahdhle eingewanderte
Bazillen stattgefunden; die Lokalisation der Affektion im unteren
Lungenlappen spricht ganz und gar zugunsten eines derartigen
Infektionsmodus. War das Kndtchen 1 anlangt, so zeugt sein
Charakter frischer Bronchopneumonie gewissermafien fiir eine
bronchogene Herkunft. Freilich habe ich oben den Schluff ge-
zogen, daB der broncho-pneumonische Typus der Affektion wie
bei himatogener, so auch bei bronchogener Infektion der Lunge
in Erscheinung treten kann; doch in dem in Rede stehenden
Falle war die Verkisung ganz im Beginne, zu dem war die
Gefafiverinderung im Hintergrunde und es war kein einziges
GefdB zu sehen, dessen Lichtung vollstindig obliteriert wire;
dieser Umstand kann bis zuo einem gewissen Grade darauf
hinweisen, daB das Knotchen 1 bronchogen entstanden ist.
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Wie dem auch sei, der Fall VIII ist von Interesse in der
Hinsicht, daB ungeachtet der entschieden konsekutiven Herkunft
der Lungenherde und sogar ungeachtet des Hinweises auf tuber-
kulose Infektions des Blutes uns nichts zur Verfiigung steht,
was fiir hiimatogene Herkunft der Lungenherde ein Zeugnis ab-
legen wiirde; im Gegenteil, wenn die Frage nach der Herkunft
des Kndtchens 2 nicht entschieden werden kann, so spricht
bei den Knétchen 1 und 2 vieles dafiir, dall eines derselben
pleurogen, das andere bronchogen entstanden ist. Demnach
widerspricht der in Rede stehende Fall offenbar der Aufrecht-
schen Theorie fiber ausschlieBlich himatogene Herkunft der
konsekutiven tuberkulésen Lungenherde, schon abgesehen da-
von, daB derselbe. die histologischen Untersuchungen des ge-
nannten Autors vollig widerlegt, wie ich das bereits oben aus-
gefithrt habe.

Unser Wissen fiber die Herkunft der sekundiren Lungen-
herde, welche die Bronchialdriisentuberkulose ziim Ausgangs-
punkt haben, konnen nicht als vollstindige gelten. Man ver-
mutet, daB am h#ufigsten solche Herde auf die Weise entstehen,
daB die Bazillen aus den Driisen durch die Lymphbahnen in
einer dem gewdhnlichen Lymphstrome entgegengesetzter Rich-
tung (retrograde Iymphogene Embolie) transportiert werden.
Schon abgesehen davon, daB keinerlei faktische Daten vor-
handen sind, welche den Beweis liefern wiirden, daf die Mehr-
zahl der sekundiren Lungenherde auf solche Weise entsteht,
muf ich annehmen, dal die genannte Entstehungsweise der
sekunddren Lungenherde als Ausnahme, nicht als fibliche be-
trachtet werden muf. Meines Erachtens kann eine Verkehrung
des Lymphstromes nicht ofters stattfinden; sogar beim Befallen-
sein der Vasa afferentia der Driise diirfen wir einen Bazillen-
transport nur auf eine mehr oder minder kurze Entfernung
erwarten. In Wirklichkeit jedoch kommt das Auftreten sekun-
darer Lungenherde bei Kindern bei weitem nicht selten vor,
und solche Herde sitzen in der Mehrzahl der Falle in den
untersten Lungenteilen, d. h. in den von den Bronchialdriisen
am entferntesten liegenden. Das spricht alles mit Deutlichkeit
gegen die Annahme, dal solche sekundire Lungenherde lympho-
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gener Herkunft sind. Beziiglich der anderen konsekutiven In-
fektionsmodi des Lungengewebes muf ein Durchbruch der
Bronechial- oder Trachealwand als sehr seltene Erscheinung
betrachtet werden, als weit seltener, als es die sekundiren
Lungenherde sind; die himatogene Lungeninfektion mulB als
moglich anerkannt werden auf Grund der Erfahrungen iiber
Miliartuberkulose im allgemeinen und iber die Herkunft der
tuberkuldsen Affektionen des Gehirns, seiner Hiillen, der Knochen
und Gelenke im einzelnen; doch wenn die Blutinfektion 6fters
stattfinden wiirde, so milte man hiufiger Miliartuberkulose, als
einzelne sekundére Lungenherde erwarten.

Bereits im Jahre 1887 wurde die besprochene Unklarheit
in der Deutung solcher Herde von Hanau vermerkt; bei seinen
Studien iiber die Entstehung der Miliartuberkulose beobachtete
Autor 2 Fille, wo in den Lungen neben Miliartuberkeln tuber-
kulose Herde bronchopneumonischen Charakter existierten; die
Verteilung der Bazillen iiber die Wand und innerhalb des be-
fallenen Bronchiolus und die Abnahme ihrer Anzahl in der
Richtung zur Peripherie des Herdes sprachen {fiir zweifellos
bronchogene Herkunft dieser Herde. In einem der Fille wurde
ein Durchbruch der kisigen Masse aus einer Bronchialdriise
in das Brounchiallumen konstatiert, woraus eine Erklarung fur
die bronchopneumonischen Herde resultierte; in dem anderen
Falle, wo bei sorgfiltiger Untersuchung keine Spuren eines
Durchbruches durch die Bronchialwand konstatiert werden
konnten, hielt Hanau fiir die einzige rationelle Erklirung der
bronechopneumonischen Herde -— eine neue selbstindige In-
halationsinfektion des Lungengewebes. Ich habe keine Gelegen-
heit, mich niher auf den erwihnten Hanauschen Fall einzu-
lassen und seine Erklirung einer Kritik zu unterziehen, muf}
aber sagen, daf die Entstehung simtlicher Fille frischer Herde
in der Lunge bei gleichzeitig bestehender alter Bronchialdriisen-
affektion durch eine solche zufillige Koinzidenz zu erkliren,
wie selbstéindige Inhalationsinfektion der Lunge, wir nicht die
geringste Berechtigung haben.

Die obigen Erwigungen haben mich dazn veranlaBt, eine
Untersuchung tuberkulds affizierter Bronchiallymphdriisen zu-
sammen mit den anliegenden Teilen zu unternehmen, um auf
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diesem Wege, soweit als moglich, die Verbindungswege der
tuberkulosen Infektion aus den erkrankten Driisen in Erfahrung
zu bringen.

Vor allen Dingen muB ich auf eine gewisse histologische
Differenz der tuberkulésen Bronchialdriisenaffektion bei Kindern
und derselben Affekfion bei Erwachsenen hinweisen. Bei der
Untersuchung tuberkulos affizierter Bronchialdriisen von ver-
schiedenen Leichen iiberzeugte ich mich davon, daB im Kindes-
alter der tuberkuldse Prozef in den Driisen stets in aktivem
Zustande sich befinde; mit anderen Worten: mikroskopisch sieht
man, dal an der Peripherie der késigen Massen ein progres-
siver zelliger tuberkuldser ProzeBgtrtel vorhanden ist; im
Gegensatze dazu wird bei Erwachsenen (nach 16—18 Jahren)
sehr selten ein derartiger Charakter des Prozesses angetroffen;
in der Mehrzahl der Falle ist bei Erwachsenen die kisige
Masse — ofters mit Kalkablagerung —— von einer derben
Bindegewebskapsel eingeschlossen, wobei keine Spuren eines
zelligen tuberkuldsen Prozesses zu bemerken sind, — mit einem
Wort: der Prozel erscheint vollig inaktiv.

In den Fillen letzterer Art isoliert die feste Bindegewebs-
kapsel vollstindig die kéisigen Massen von den Nachbargeweben
(Blut- und LymphgefiBen usw.), weswegen meines Erachtens
eine solche inaktive, inkaspulierte, késige Masse, trotzdem sie
Tuberkelbazillen enthilt, keine Exacerbation des Prozesses und
keine konsekutive metastatische Infektion verursachen kann.
Erscheinungen der letzteren Art sind nur in denjenigen Fillen
von tuberkuldser Driisenaffektion maglich, wenn an der Peri-
pherie der kisigen Massen ein langsam fortschreitender zelliger
aktiver ProzeB existiert. Aus diesemn Grunde ist bei Kindern
die Moglichkeit einer konsekutiven tuberkulosen Lungeninfektion
sehr oft geboten, bei Erwachsenen dagegen sehr selten.

Es mub vermerkt werden, daB ein Gutachten iiber die
Aktivitdt oder Inaktivitiit eines tuberkulosen Prozesses in den
Driisen in jedem einzelnen Falle nur auf Grund einer sorg-
faltigen mikroskopischen Untersuchung moglich ist; dem bloBen
Auge konnen der aktive und inaktive ProzeB ein sehr tiberein-
stimmendes Bild darbieten.
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Bereits in dem ersten Falle stieB ich auf interessante
Bilder. Der Fall bezieht sich auf ein Subjekt, welches an
allgemeiner Miliartuberkulose zugrunde gegangen war. Die
Lungen reprisentierten sich als durchweg von Tuberkeln durch-
setzt, wobei die Mehrzahl derselben bereits eine betrichtliche
GroBe erreicht hatten und Zerfallserscheinungen im Zentrum
darboten; die Bronchialdrisen waren sehr grof, durchweg
verkdst und mit den Nachbargeweben verlstet. Mikroskopisch
stellte es sich heraus, daB der Prozell in den Driisen bereifs
allenthalben zu totaler Verkisung gefithrt hat; blo8 stellen-
weise, offenbar an der Grenze zwischen zwei Driisen, konnte
man Bindegewebsziige bemerken, welche stark von Rund- und
Epithelioidzellen infiltriert waren; an einer solchen Stelle zog
ein Gefif ohne irgend welche merkliche Verdnderungen hin:
dabei gelang es in einer Endothelzelle dieses Gefifles einen
Tuberkelbacillus zu entdecken. Tuberkelbazillen befanden sich
auch in den Bindegewebsspalten der Bronchialwand und im
Epithel der Bronchien (meistenteils in Leukocyten). Somit legte
in dem in Rede stehenden Falle alles gewissermaBen Zeugnis
ab fiir einen Bazillentransport aus der Driise durch die Bronchial-
wand hindurch und in die Lumina kleiner Gefifle. Doch an
einem Priparat iiberzeugte ich mich davon, dafl die Haupt-
masse der Tuberkelbazillen in dem Inhalte des Bronchial-
lumens sich aufhilt und im Zusammenhange steht mit der
Zerfallsmasse der Lungenherde, so daf in die Mucosa und in
die anderen Schichten der Bronchialwand die Bazillen nicht
aus den Driisen, sondern aus dem Bronchiallumen importiert
worden sind. Was die Anwesenheit eines Bacillus in der
Gefablichtung anlangt, so bietet bei so stark ausgeprigter
Miliartuberkulose, wo zweifellos eine Bazillenzirkulation im
Blute stattfand, dieses Faktum nichts besonderes dar.

Auf Grund des vorgefiihrien Falles kam ich zur Uber-
zeugung, daff man fir meine Zwecke die Bronchialdriisen nur
in denjenigen Fillen benutzen muf, wenn es noch zu keiner
Lungeninfektion gekommen ist, oder wenn der Prozel in der
Lunge ganz frisch erscheint.

Solche Félle habe ich neun untersucht; in keinem einzigen
von diesen habe ich irgend welche Hinweise auf das Faktum
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angetroffen, daf die Bazillen die Wand eines groBen Blut-
gefafes penetrieren koénnten; sogar in den IFdllen, wo der
ProzeB sich bis an die GefaBwand erstreckte, habe ich nichts
in der Art beobachtet, was von Aufrecht und Goerdeler
verzeichnet worden ist.

Theoretisch betrachtet ist ein Transport von Tuberkelbazillen
mittels Leukocyten aus einem aktiven kisigen Herde nach den
Seiten — unter dem Einflusse verinderter Chemiotaxys — eine
mehr oder minder mogliche Erscheinung; doeh 146t es sich schwer
annehmen, daf ein solcher Tranmsport durch die reichlich mit
elastischen Fasern versorgten Wanderungen einer Lungenarterie
oder Lungenvene hindurch als gewdhnliche Sache betrachtet
werden konne. IKs ist sehr wahrgcheinlich, daB ein Import
von Tuberkelbazillen ins Blut mit Hilfe der Leukocyten als
Transportmittel in einzelnen Fillen auch stattfindet, doch spielen
in dieser Beziehung eher eine Rolle die kleinen VenengefiBe,
Kapillaren, als die schwer durchdringliche Wand eines grofen
GrefiBes.

Was die zwei Goerdelerschen FKalle anlangt, welche
Aufreeht fiir beweiskriftic hilt zugunsten der Moglichkeit
einetr Durchwanderung von Bazillen durch eine unverénderte
Wand eines groBen BlutgefiBes, so sind sie beide von geringer
Bedeutung; etstens steht die Lungenaffektion weder in dem
einen, noch in dem anderen Falle in #tiologischer Beziehung
zu der Anwesenheit von Bazillen in der Gefiwand: in beiden.
Fallen war der Lungenprozef} bereits sehr ausgedehnt. Zweitens
erweckt die Abwesenheit histologischer Verinderungen in der
GefaBwand, bei der groBen Bazillenmenge in derselben, den
Verdacht, ob nicht die Bazilleneinwanderung in die GefiBwand
in der ganz letzten Lebensperiode stattgefunden hat, — kurz
vor dem Tode des Organismus, wo jede Reaktion der Gewebe
bereits ausfiel, oder ob dieselbe nicht eine postmortale sei.

In drei Fillen gelang es mir unzweifelhafte, Hinweise anf
die Mbglichkeit eines Uberganges der Bazillen aus einer Driise
durch die Wand des anliegenden Bronchus in das Lumen des
letzteren anzutreffen.

In allen drei Fallen war die tuberkulose Affektion der
Bronchialdriisen (und der Lungen) nicht bei Lebzeiten erkannt



249

und stellte einen zufilligen Belund bei der Autopsie dar
[zwei Kinderleichen (Scharlach) und ein Erwachsener].

In einem Falle wurde eine ausgedehnte Affektion der
Bronchialdriisen, sowie auch der Driisen des rechten Lungen-
hilus beobachtet; die Bronchien und GefiBle waren vollstindig
von Paketen degenerierter Driisen eingehiillt und fest mit ihnen
verlotet. In dem unteren Lungenlappen wurden einige tuber-
kulose Herde gefunden, welche mikroskopisch das Aussehen
frischer tuberkuloser bronchopneumonischer Herde hatten.

Bei der Musterung zahlreicher Schnitte, welche einen
Teil der affizierten Driise zusammen mit der anliegenden
Bronchialwand darstellten, stie ich auf folgende Erscheinung:
an der Peripherie der verkiisten Driise befand sich eine Zone
frischen produktiven Prozesses in Form einer diffusen Epithelioid-
und Rundzellenwucherung mit eingelagerten Riesenzellen; in
der Mehrzahl der untersuchten Stellen war die geschilderte
Zone von der Bronchialwand durch eine derbe Bindegewebs-
kapsel abgegrenzt. Doch an einer Stelle hat sich der frische
tuberkulose Prozef auf die Bronchialwand ausgebreitet; dem-
entsprechend war es zu sehen, daB das neoplastische Epithelioid-
gewebe zwischen den Bronchialknorpeln in der Richtung zur
Mucosa hinzieht, die Lappchen der Schleimdriise auseinander-
drangt und an die Epitheldecke herantritt. Die Epithelschicht
erscheint intakt; bloB auf einer begrenzten Strecke ist dieselbe
abgehoben, infolge davon, daB unter ihr ein isolierter Tuberkel
mit einer Riesenzelle im Zentrum sich befindet. Uberall
zwischen den Zellen, sowie auch innerhalb derselben gelang
es, Tuberkelbazillen zu sehen; im allgemeinen war ihre Anzahl
am groBten in der Nihe des befallenen Driise und nahm all-
mihlich gegen das Bronchiallumen zu ab.

In dem anderen Fall (Erwachsener) wurden sehr dhnliche
Erscheinungen, wie die oben geschilderten, beobachtet: Propa-
gation des tuberkuldosen Prozesses auf die Bronchialwand, wo-
bei die Epithelbekleidung des Bronchus keine merklichen Ver-
anderungen darbot; dieser Fall zeigt den Unterschied von dem
vorangegangenen, daB bei ihm keine tuberkuldse Affektion des
Lungengewebes beobachtet wurde; zudem stief ich in dem
Bronchiallumen (im Ubergangsgebiete des Prozesses von der
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Driise auf die Bronchialwand), in seinem katarrhalisechen Exsu-
date auf einige Tuberkelbazillen.

In dem dritten Falle waren die zu Tage geforderten Er-
scheinungen noch interessanter. Dieser Fall gehort ebenfalls,
wie der erste, einer Kinderleiche an, in welcher als acciden-
teller Befund eine tuberkulose Affektion der Bronchialdriisen
und eine Verlstung derselben mit Bronchien und GefilBen
konstatiert wurden; in dem Unferlappen der rechten Lunge
saB ein Herd von bronchopneumonischem Aussehen, welcher
offenbar einen ganzen Lobulus einnahm und sich von ge-
wohnlicher katarrhalischer Bronchopneumonie durch die An-
wesenheit weiBlich-gelber Knétchen im griulich-roten Gewebe
unterschied; bei mikroskopiseher Untersuchung stellte es sich
heraus, daf die geschilderten Kndtchen — tuberkulose Herde
sind, welche in dem entziindlich veréinderten Lobulus — in
den Teilungsbezirken der Bronchioli in Alveolarginge — ein-
gelagert sind; nur in den zentralsten Teilen derselben wurde
beginnende Verkisung bemerkt. Bei der Untersuchung der
Bronchjaldriisen zusammen mit der anliegenden Bronchialwand
iberzeugte ich mich, dal an der Peripherie der Driise eine
Zone frischen progressiven tuberkultsen Prozesses existiert,
ahnlich wie auch in den zwei vorangegangenen Fillen; doch
in dem in Rede stehenden Falle war dieser Prozel allenthalben
von den umliegenden ‘Geweben resp. von der Bronchialwand
durch eine Bindegewebskapsel abgegrenzt. Doch konnte
man an einigen Stellen in dem Bindegewebe der Bronchial-
wand im Lingsverlaufe der BlutgefiBie eine Anhiufung von
runden, epithelioiden, mitunter jungen Riesenzellen sehen,
welche am meisten ausgeprigt war niher zur Driise und all-
mihlich sich verlor gegen die Mucosa des Bronehus zu; auf
vielen Schnitten aus solchen Stellen wurden zwischen den Epithe-
lioidzellen, sowie auch teilweise innerhalb derselben Tuberkel-
bazillen gefunden. An einer Stelle wurde, abgesehen von dem
erwihnten Prozesse, welcher sich im Léingsverlaufe der Gefilfie
ausbreitete, eine diffuse Infiltration durch Rund- und Epithelioid-
zellen beobachtet, welche unmittelbar unter der Epitheldecke der
Bronchialsehleimhant ihren Sitz hatte; auch in diesem Falle
saBen zwischen den Zellen Tuberkelbazillen.
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Es ist leicht verstindlich, daf in diesem Falle es sich um
Verbreitung resp. Transport von Tuberkelbazillen aus einer
tuberkulds affizierten Driise in die perivaskuliren Lymphspalten
der Submucosa des Bronchus handelte, als Folge wovon eben
der geschilderte Proze, welcher sich im Verlaufe der Gefile
ausgebreitet hat, in Erscheinung getreten ist. Nicht weniger
verstindlich ist auch das, daB in dem beireffenden Falle eine
Ubertragung von Bazillen in das Bronchiallumen geschehen
konnte, sobald diese in unmittelbarer Nihe der Epitheldecke
der Bronchialschleimhaut beobachfet worden sind. Fiir eine
solche Moglichkeit zeugt die von Arnold beobachiete Er-
scheinung: Ubertragung von Kohlenstaub durch Leukocyten
aus dem Bindegewebe der Bronchialwand durch das Epithel
hindurch in das Bronchiallumen. (Arnold selbst findet in der
von ihm beobachteten Erscheinung einen Hinweis auf die
Moglichkeit einer Autoinfektion bei peribronchialer Lokalisation -
der tuberkulosen Affektion.) Die Ursache der Bazillenverbreitung
in das umliegende Gewebe bei bestehender Inkapsulation der
kranken Driise laBt sich unschwer in dem aktiven Zustande
des Driisenprozesses und in den Verfinderungen der Chemo-
taxisverhalinisse erkennen, welche offenbar unter dem Einfluf} der
Allgemeinerkrankung des Organismus (Scharlach) vor sich gehen.

Somit verweisen die drei geschilderten Fille mit Ent-
schiedenheit auf die Moglichkeit einer Ubertragung von
Tuberkelbazillen aus einer tuberkulds affizierten
Lymphdrise durch die Wand des anliegenden Bron-
chus hindurch in sein Lumen; ein derartiger Bazillen-
transport geschieht entweder bei unmittelbarer Fortpflanzung
des Prozesses auf die Bronchialwand, oder ohnedies durch
Ubertragung der Bazillen in die perivaskuliren Lymphspalten
der Bronchialwand; in beiden Fallen kann die Epithelbekleidung
des Bronechus ganz intakt bleiben.

Wenn auch keine faktischen Griinde vorhanden sind zur
Annahme, da die Lungenaffektion in dem ersten und dritten
Falle oben auf dem angegebenen Wege entstanden ist, mufl
ich dennoch hervorheben, daf die auf die von mir geschilderte
Weise in das Bronchiallumen iibertragenen Bazillen leicht die

Ursache des Auftretens sekundérer Lungenherde abgeben kdnnen.
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Die Aspiration von Schleimpartikeln in die tiefen Abschnitte des
Lungengewebes aus den hohergelegenen Teilen der Luftwege ist
eine Tatsache, welche durch die experimentellen Erfahrungen
von Nenninger und Ludwig Paul bestitigt worden ist.

Ist demnach einerseits die Moglichkeit eines Bazillen-
transportes aus einer Driise durch die Bronchialwand hindurch
in das Lumen erwiesen, andererseits die Moglichkeit einer
Ubertragung von Schleim mit Mikroorganismen (in dem in
Rede stehenden Fall mit Tuberkelbazillen) in das Lungengewebe
aus den hoher gelegenen Abschnitten der Luftwege auf dem
Wege der Aspiration, so unterliegt der von mir angegebene
konsekutive Infektionsmodus des Lungengewebes keinem Zweifel.

Ieh darf es nicht unterlassen, auf einen Umstand von
wesentlicher Bedeutung hinzuweisen, nimlich darauf, daf bei
dem geschilderten Vorgange die Epithelbekleidung des
‘Bronehus intakt bleiben kann. Deswegen kann die Ab-
wesenheit sichtbarer Verinderungen seitens der Bronchial-
schleimhaut in jedem einzelnen Falle nicht gegen die bronchogene
Herkunft der sekunddren Lungenherde in demselben sprechen.
Angesichts dessen ist es sehr leicht moglich, daB Hanan
unrecht hatte, wenn er behauptete, daB in seinem zweiten
Falle es sich entweder wm -eine neue Inhalationsinfektion der
Lunge oder um einen ithersehenen Durchbruch einer Driise in
den Bronchus gehandelt hat: in diesem Falle konnten die
bronchopneumonisehen Lungenherde entstehen infolge von
Durchwanderung der Bazillen durch die Bronchialwand ohne
sichtbare Lésion seiner Schleimhaut.

Hierbei fallt mir eine Bemerkung von Weigert ein (dieses
Archiv, Bd. 104): bei der Beschreibung eines Falles von
Miliartuberkulose, welche im Gefolge einer Affektion der Wand
einer den verkisten Bronchialdriisen anliegenden Lungen-
arterie aufgetreten war, weist Weigert darauf hin, dal in dem
betreffenden Falle eine circumseripte oberflichliche Exulceration
der Schleimhaut eines mit einer affizierten Driise verloteten
Bronchus beobachtet wurde. Weigert hebt die wichtige Be-
deutung der Fortpflanzung des tuberkuldsen Prozesses auf die
Bronchialwand fiir die Atiologie der sekundiren Lungenherde
bei Kindern hervor; dabei bemerkt Autor, daf, wenn ein
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Durchbruch der Bronchialwand stattgefunden hitte, so hiitte
man Verdnderungen in den Lungen an vom Hilus entfernten
Stellen erwarten miissen. Meine Untersuchungen beweisen, dafl
das Auftreten sekundirer bronchogener Verinderungen in
der Lunge nicht nur bei Perforation der Wand des Bronchus
moglich sei, sondern sogar ohne jegliche Exulceration
der Schleimhaut derselben.

In Anbetracht der geringen Anzahl und Unvollsténdigkeit
meiner Beobachtungen hinsichtlich des genannten konsekutiven
Infektionsmodus des Lungengewebes kann ich keine bestimmten
Schliisse dariiber ziehen, wie hiufig dieser Modus vorkomme;
doch muB ich vermerken, dal} unter neun von mir untersuchten
Fallen in dreien unzweifelhafte Anzeichen eines Bazillentrans-
ports in das Bronchiallumen vorhanden waren. Auf Grund
dessen bin ich der Ansicht, dal die bronchogene iibertragene
Lungeninfektion in der von mir geschilderten Weise eine durch-
aus nicht seltene Erscheinung sei, vielleicht eine haufigere,
als die auf wenigen faktischen Daten beruhende retrograde
lymphogene Infektion. Wie dem auch sei, ist das Auftreten
sekundirer Herde von bronchopneumonischem Charakter an
vom Lungenhilus entfernten Stellen bei weitem verstéindlicher
bei bronchogener Infektion, als bei lymphogener.

In meinem Falle VIII wurde eine Fortpflanzung des tuber-
kuldsen Prozesses von einer Driise auf die Bronchialwand be-
obachtet; in den Zwischenrdumen zwischen den Kunorpeln und
Schleimdriisen wurde eine Infiltration mit rundzelligen Elementen
bemerkt, welche sich bis an die Epitheldecke des Bronchus
erstreckte; obgleich ich in diesem Falle nicht auf Tuberkel-
bazillen untersuchen konnte, so glaube ich dennoch nach
Analogie mit den eben geschilderten Fillen, daB auch in dem
hier behandelten Falle VIII ein Bazillentransport aus der Driise
durch die Wand des Bronchus in sein Lumen stattfinden konnte;
es ist sehr wahrscheinlich, daB das Auftreten eines frischen
bronchopneumonischen tuberkulésen Herdes in der Lungenspitze
(an einer vom Lungenhilus entfernten Stelle} in kausalem
Zusammenhange steht mit dem Importe auf dem geschilderten
Wege in das Bronchiallumen hineingelangter Bazillen in die
Lunge durch Aspiration.

Virehows Archiv f. pathol. Anat. Bd. 178, HIt, 2. 18
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Zum Schluf will ich einige Worte iber die Entstehung
der tuberkulosen Affektion der Bronchialdriisen -— der hiiufigsten
Form latenter Tuberkulose — #uBlern. Wenn auch meine
Untersuchungen nichts neues zur Klirung dieser Frage bei-
tragen, halte ich es dennoch fiir méglich, auszusprechen, daB
im Vergleiche zur Inhalationstheorie der Entstehung der Bronchial-
driisentuberkulose alle anderen bei weitem weniger wahrschein-
lich sind. In der Tat ist bei Infektion der Bronchialdriisen
durch die Luftwege und die Lungen der ganze von den Bazillen
zuriickgelegte Weg der physiologische Weg des Lymphstromes;
in einigen Fillen passieren die Bazillen offenbar das Lungen-
gewebe ohne Lision desselben, in anderen Fillen verursachen
sie nur eine unbedeutende Lision desselben, welche bei der
Autopsie auch tibersehen wird. Im Gegensatz zur Inhalations-
theorie muB die Moglichkeit einer Infektion der Bronchialdriisen
durch die Tonsillen und Halsdriisen hindurch als exquisite be-
trachtet werden. Gegen diesen Infektionsmodus, wie auch
ilberhaupt gegen die Theorien, welche die Tonsillen als haupt-
stchliche Eingangspforten fiir die Tuberkelbazillen betrachten
(Volland, Aufrecht, Klebs, Grober), spricht jene unum-
stoBliche Beobachtung der Anatomen, dall bei sehr hiufiger
tuberkuldser Affektion der Bronchialdriisen und Lungen Tonsillen-
und Halsdriisentuberkulose bedeutend seltener. vorkommt.

V.
SchluBfolgerungen.

1. Die Lungenphthise bei Menschen im reifen Alter ist in
der Mehrzahl der Fille eine Folge einer vor nicht langer Zeit
vorangegangenen Infektion durch Tuberkelbazillen und ist nicht
die Folge einer Exacerbation eines von Kindheit an in latentem
Zustande verweilenden tuberkulésen Prozesses.

(In dieser Hinsicht stimmt meine Folgerung vollkommen
mit den Daten der anatomischen Statistik von Naegeli,
Burckhardt u. a. iiberein.)

2. In der Mehrzahl der Fille von Lungenphthise bei Kr-
wachsenen stellen die Lungen die Anfangsstitte des tuber-
kulosen Prozesses dar: mit anderen Worten: die Lungentuber-
kulose ist ein primirer und vollig selbstindiger Prozef.
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3. Als gewehnlicher Anfangsort des tuberkuldsen
Prozesses (bei Lungenphthise) erscheint einer von den
intralobuldren Bronchien der Lungenspitze. Der Proze8
beginut in Form einer produktiven tuberkulosen Peribronchitis
des genannten Bronchus. In der Folge entsteht unter dem
Einflusse der Elastizititsabnahme der Bronchialwand — be-
sonders bei Verkiisung des neoplastischen Gewebes — hiufig
eine begrenzte Krweiterung des Bronchiallumens.

Vom Anfanggorte geschieht die weitere Fortpflanzung des
Prozesses nach verschiedener Art. Kinerseits verbreitet sich
der ProzeB lings dem Bronchus und seinen Asten sowohl in
zentripetaler als auch in zentrifugaler Richtung in Form von
Lymphangoitis tuberculosa peribronchialis; das den Bronchus
umgebende neoplastische Gewebe kann sowohl an der Anfangs-
stelle des Prozesses als auch an den Stitten, wohin der ProzeB
sich konsekutiv ausgebreitet hat, in das Bronchiallumen hinein-
wuchern; aullerdem treten héufig im Bronchus die Erscheinungen
von spezifischer tuberkuloser Bronchitis auf. Beim Eintreten
von Verkiisung erhilt man das Bild von kisiger Bronchitis und
Peribronehitis.

Diese kisige Bronchitis und Peribronchitis des
intralobuliren Bronchus und seiner nichsten Aste
reprisentiert sozusagen den ersten Akt des tuber-
kulésen Prozesses (meine Fille I und VII).

Abgesehen von der Fortpflanzung lings des Bronchus
kann der ProzeB von letzterem auf das Nachbargewebe iiber-
gehen, wobei er in der Regel seinen produktiven Charakter
beibehilt; die Lungenalveolen werden dabei zusammengepreft
und verdringt.

Beim Erscheinen kisiger Massen im Bronchiallumen (in-
folge von Durchwucherung durch die Bronchialwand oder in-
folge von spezifischer Bronchitis) kommt es zu einer Aspiration
dieser Massen in peripherisch von jener Stelle des intralobuliren
Bronchus gelegene Bezirke des Lungengewebes, an welcher der
Prozel seinen Anfang genommen hat. Infolge dessen, daB
peripherisch von der genannten Stelle in der Regel vom
Bronchus einige Endéiste abgehen, entsteht die Aspirations-
affektion der Lungenalveolen in Form mehrerer pneumonischer

18*
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Herde, von denen jeder einem Endaste des Bronchus entspricht
(meine Fille V, II, IV). In denjenigen Fallen, wo der ProzeB
von einem Endaste des Bronchus (mein Fall VI) oder Bronchio-
lus (mein IFall II) ausgeht, tritt die Affektion der peripherisch
gelegenen Alveolen in Form eines Herdes von pneumonischem
Charakter in Erscheinung.

Infolge der konsekutiven Affektion der dem intralobuliren
Bronchus und seinen Asten entsprechenden Alveolarginge und
Alveolen erhilt der tuberkultse Herd ein bronchopneumonisches
Aussehen. In der Mehrzahl der Fille trigt infolge der Multi-
plitdt der konsekutiven pneumonischen Herde der bronecho-
preumonische Herd einen eigentiimlichen traubenférmigen Cha-
rakter (meine Falle V, II, IV); seltener hat er eine mehr oder
minder gleichm#Big-rundliche Form (meine Fille VI und III).

Das erwéihnte bronchopneumonische Aussehen
‘des tuberkulosen Herdes représentiert bereits den
zweiten Akt des tuberkuldsen Prozesses.

Die selten in den Lungen anzutreffenden frischen initialen
Tuberkuloseherde haben in der Regel das geschilderte broncho-
pneumonische Aussehen; die zentralen Herdteile sind- bereits
in Verkisung begriffen und seine Struktur 148t sich blof an
dem erhaltenen elastischem Gewebe erkennen; an der Peripherie
wird in der Regel eine Zone frischeren Prozesses beobachtet,
welcher eine verschiedenartige Kombination von Erscheinungen
produktiven und entziindlich-zelligen Charakters représentiert;
in selteneren Fillen sieht dieser peripherische frische ProzeB wie
spezifisches Granulationsgewebe aus; die Existenz diinnwandiger
Gefifie in diesem Gewebe kann die Ursache abgeben einer
Himorrhagie in der Umgebung des tuberkulosen Herdes.

_ Gar nicht selten werden vom tuberkuldsen Prozesse konse-
kutiv auch die Blutgefille in Mitleidenschaft gezogen; in der
Regel handelt es sich um einen produktiven Prozef, welcher
das Gefil gleichsam mit einem Giirtel umgibt — Lymph-
angoitis tuberculosa perivasceularis —, sowie auch um
eine Intimawucherung — Endovasculitis tuberculosa.
"Im aligemeinen treffen die erwihnten Veranderungen
hauptséichlich die kleinen Gefiife; die GefiBle von gréBerem
Kaliber, wie z. B. die intralobulire Arterie, welche an der Seite
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des Bronchus hinzieht, bieten in der Regel keine merklichen
Verinderungen dar.

Bemerkt werden muf} es, daB in den Féllen, wo die Mit-
beteiligung der Gefile stark ausgeprigt ist, bei der Musterung
der Schnitte aus dem peripherischen Teile des Herdes die
falsche Vorstellung von einer primiren GefaBerkrankung und
konsekutivem Ubergange des Prozesses auf das Nachbargewebe
entstehen kann.

Das elastische Gewebe unterliegt einer Zerstorung durch
den tuberkulosen ProzeB, offenbar auf rein mechanisehe Weise,
nur dort, wo der Prozef einen produktiven Charakter und
besonders den Charakter eines spezifischen Granulations-
gewebes trigt.

4. Das bronchopneumonische Ausséhen eines initialen
Tuberkuloseherdes kann nicht als Anhaltspunkt dienen bei der
Entscheidung der Frage nach der Art und Weise wnd dem
Wege der tuberkulosen Infektion des Lungengewebes: das ge-
schilderte Aussehen haben bronchogene tuberkulése Aspirations-
herde und Herde bei experimenteller bronchogener Tuberkulose
bei Tieren; doch das geschilderte Aussehen der Tuberkulose-
herde kann auch bei himatogener Miliartuberkulose des Menschen
und himatogener Experimentaltuberkulose bei Tieren zur Be-
obachtung kommen.

b.“Der gewohnliche Beginn des tuberkulésen Pro-
zesses von einem intralobuldren Bronchus im Verein
mit der Selbstdndigkeit und dem priméren Charakter
der tuberkulosen Affektion des Lungengewebes hei
der Phthise reprisentiert einen gewichtigen fakti-
schen Beleg zugunsten dessen, daB die Lunge von
Tuberkelbazillen, welche mit der Inspirationsluft in
dieselbe eindringen, infiziert wird.

Auf Grund der Tatsache, dal Kohlenstaub der Luft in
das Lungengewebe eindringt, wird auch die Moglichkeit des
Eindringens des Tuberkelbacillus in die Lungen mit der In-
spirationsluft auBer Zweifel gestellt; die Anwesenheit dieses
Bacillus in der Auflenwelt ist von einer ganzen Reihe von
Forschern erwiesen worden. Mit der inspirierten Luft werden
die Bazillen wie auch die anderen fremdartigen Beimengungen
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der Luft in simtliche Lungenabschnitte importiert (in die unteren
Partien wird sogar eine grofiere Menge derselben importiert).
Doch die Entwicklung des tuberkulosen Prozesses geschieht
meistenteils dort, wo die Bedingungen fir die Niederlagsung
und Vermehrung der Bazillen giinstig erscheinen; als derartige
Gebiete repriasentieren sich die Lungenspitzen, speziell jedoch
die intralobuliren Endverzweigungen der Bronchien. Doch
nicht selten bleiben die Bazillen auch in den unteren Lungen-
lappen hangen und kommt es dort zn dem Beginne eines
tuberkuldsen Prozesses; hier aber geht ganz am Anfange eine
vollstaindige Abheilung des Herdes vor, wihrend in den Spitzen
der ProzeB bei weitem mehr Neigung entfaltet, einen progres-
sierenden Charakter anzunehmen.

Die Tatsache, dal die Lungentuberkulose bei Erwachsenen
infolge von unmittelbarer tuberkulser Infektion des Lungen-
gewebes entsteht und nicht eine Folge tibertragener Infektion
der Lunge von einem &lteren Herde aus darstellt, veranlaBt
die Lungenphthise bei Erwachsenen von der tuberkulisen
Lungenaffektion bei Kindern zu trennen; bei letzteren werden
in der Regel primir (auf dem Inhalationswege) die Bronchial-
driisen affiziert und auf die Lungen pflanzt sich der Prozel
erst konsekutiv fort; diese Erscheinung im Verein mit dem
Ausfall der Pradisposition der Lungenspitzen bei Kindern stellt
eben die Ursache dar .des von vielen Autoren verzeichneten
anatomischen Unterschiedes der Lungentuberkulose bei Kindern
von der Lungenphthise bei Erwachsenen.

Die haufig bei Kindern zur Beobachtung kommende latente
Bronchialdriisentuberkulose zeigt die Neigung, lange Zeit in
aktivem Zustande zu verharren; mit anderen Worten: bei Kindern
begegnen wir hochst selten einer vollstindigen Inkapsulation
eines tuberkulosen Driisenherdes; im Gegenteil, mikroskopisch
gelingt es stets, an der Peripherie der kisigen Massen eine
Zone zelligen tuberkulosen Prozesses zu sehen — einen Beweis
fiir die Aktivitit des Prozesses. Demnach ist die Bronchial-
driisentuberkulose bei Kindern stets gefdhrlich im Sinne einer
Propagation des Prozesses auf die Naghbarteile oder einer
metastatischen Affektion entfernter Organe. Je mehr der Mensch
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sich dem reifen Alter nihert, desto mehr beginnt die Neigung
der tuberkulisen Prozesse zu schneller Riickbildung und Ab-
heilung bemerkbar zu werden, deshalb werden die von der
Kindheit zuriickgebliebenen Driisenherde latenter Tuberkulose
im reifen Alter meistenteils inaktiv; bei mikroskopischer Unter-
suchung solcher Driisen von KErwachsenen finden wir in der
Regel bloB eine nekrotische kisige Masse, hiufig mit Kalk-
ablagerung, eingeschlossen von einer derben Bindegewebskapsel;
in solch einem Zustande erscheint der Prozel vollstindig inaktiv
und folglich gefahrlos; andererseits tritt mit dem zunehmenden
Alter in Erscheinung und wichst an eine Reihe von Bedingungen
seitens des Lungengewebes (besonders seitens der Lungenspitzen),
dank welchen die in die Lungen importierten Bazillen bedeutend
schwerer die Bronchialdriisen erreichen; abgesehen davon laft
der tuberkulose ProzeB, wenn es schon bei Erwachsenen zu
einer primédren Infektion der Bronchialdriisen gekommen ist,
groBe Tendenz zu schneller Abheilung erkennen. Kine Folge
alles dessen ist die Tatsache, daB, wenn auch bei Erwachsenen
sehr haufig eine tuberkulose Affektion der Bronchialdriisen be-
obachtet wird, dieselbe in der Mehrzahl der Fille inaktiven
Charakiers, d. h. gefahrlos ist im Sinne einer Exacerbation
des Prozesses und einer Ubertragung in die Lungen.

6. Die sehr hiufig bei Kiridern und selten bei Erwachsenen
zu beobachtende, von tuberkulds affizierten Bronchiallymphdriisen
ausgehende konsekutive Infektion des Lungengewebes ist offen-
bar nicht selten die Folge eines Transportes von Tuberkel-
bazillen aus einer Driise durch die Wand des anliegenden
Bronchus hindurch in sein Lumen (mit nachfolgender Bazillen-
aspiration in die Lungen).

Der erwihmte Transport von Tuberkelbazillen durch die
Bronchialwand hindurch geschieht entweder beim Ubergange
des tuberkulosen Prozesses auf dieselbe oder ohne dies durch
Import von Tuberkelbazillen in die perivaskuliren Lymph-
bahnen der mit der kranken Driise verloteten Bronchialwand.
Sowohl in dem einen wie in dem anderen Falle kann die Bron-
chialschleimhaut keinerlei sichtbare Verdnderungen aufweisen.

AuBer dem angegebenen Entstehungswege der konsekutiven
tuberkulosen Lungeninfektion kann die Affektion des Lungen-
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gewebes entstehen infolge eines Durchbruches der der Driise
anliegenden Bronchialwand, infolge von unmittelbarer Fort-
pflanzung des Prozesses von den Driisen auf das Lungengewebe,
darch lymphogene Infektion (retrograde), durch Infektion durch
in die Pleurahohle hineingelangte Bazillen, sowie auch himatogen;
selbstverstindlich kann bei dem letzten Infektionsmodus die
Rolle des Ausgangspunktes fiir die Blutinfektion nicht nur die
Bronchialdriisentuberkulose, sondern iiberhaupt jede tuberkulose
Affektion an irgend einer Stelle des Organismus spielen; die
Blutinfektion kann entstehen infolge Uberganges des Prozesses
auf die Wand eines groBen Blut- oder LymphgefidBes (Weigert),
durch Invasion von Bazillen in kleine, durch tuberkulds affizierte
Gewebe hinziehende Gefife (Orth, Koch, Bergkammer,
Benda) oder aber durch Infektion der Lymphe mit Hilfe der
Vasa efferentia der Driisen (Ponfick). Man muf annehmen,
daB, wenn irgend einer von den aufgeziihlten Wegen sekundirer
tuberkuldser Infektion des Lungengewebes beim Erwachsenen
in Kraft tritt, vorausgesetzt, daB nur einzelne Bazillenexemplare
in die Lunge importiert wurden, die Pradisposition der Lungen-
spitzen zum Festhalten der Bazillen und zu einem progressieren-
den Verlaufe des Prozesses fast in demselben Grade sich
duBert, wie bei der primiren Lungenaffektion auf dem In-
halationswege.

Samtliche oben angefiihrien Wege der konsekutiven Lungen-
infektion sind nur bei aktivem Zustande des tuberkuldsen Pro-
zesses moglich; bei entgegengesetztem (inaktivem) Zustande
desselben isoliert die Bindegewebskapsel den Erkrankungsherd
vollstindig von den Nachbargeweben.

7. Im Gegensatz zu den tuberkulosen Lungenherden pri-
mirer aérogener Herkunft weisen die sekundiren Herde,
welche die Folge konsekutiver itbertragener Infektion der Lungen
sind, nicht irgend ein bestimmtes histologisches Bild sogar in
ihrer allerersten Periode auf. Sogar in ein und demselben
Falle konnen einige sekundire Lungenherde die mannigfaltigste
Struktur haben (mein Fall VIII). Nur bei bronchogenem Modus
konsekutiver Infektion des Lungengewebes muB man die Aus-
bildung eines oder mehrerer Herde von bronchopnenmonischem
Typus erwarten.
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Am Schlusse dieser Arbeit liegt mir noch die angenehme
Pflicht ob, meinem hochverehrten Lehrer Herrn Professor
Dr. M. N. Nikiforoff fiir die Anregung zu dieser Arbeit und
fir die HuBerst liebenswiirdige Unterstiitzung bei derselben
meinen verbindlichsten Dank auszusprechen.

Erklarung der Abbildungen auf Taf. VIL

Fig. 1. Schematische Abbildung der Lokalisation des tuberkultsen Pro-
zesses im Falle I

Fig. 2. Schematische Abbildung der Lokalisation des tuberkulgsen Pro-
zesses im Falle IL

Fig. 8. Schematische Abbildung der Lokalisation des tuberkulsen Pro-
zesses im Falle IIL

Fig. 4. Schematische Abbildung der Lokalisation des tuberkunlésen Pro-
zesses im Falle IV.

Fig. 5. Schematische Abbildung der Lokalisation des tuberkulésen Pro-
zesses im Falle V.

Fig. 6. Schematische Abbildung der Lokalisation des tuberkuldsen Pro-
zesses im Falle VL

Fig. 7. Schematische Abbildung der Lokalisation des tuberkulosen Pro-
zesses im Falle VIL

Fig. 8. Allgemeine Schema iiber den Anfang des tuberkuldsen Prozesses
in den Fallen I-—VII.

Fig. 9 u. 10. Schematische Abbildung der Lokalisation des tuberkulosen
Prozesses im Falle VIIL

Fig. 9 — Knotchen 1;
Fig. 10 — Knotchen 2.
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X1II1.
Primiire angeborene Herzhypertrophie.
Von

Dr. med. Ernst He‘dinger,

1. Assistenten am Pathologisch-Anatomischen Institut Bern.

In der alteren padiatrischen Literatur finden sich verschiedene
Aufzeichnungen iber kongenitale idiopathische Herzhypertrophie,
Nach Bednar! kommt die totale Hypertrophie des Herzens






