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. Wiahrend die chronische Lungentuberkulose in der letzten Zeit nicht
nur in klinisch-diagnostischer und -therapeutischer Hinsicht, sondern
auch vom pathologisch-anatomischen Standpunkt aus ein lebhaftes
Interesse erfuhr und deshalb zu mannigfachen neuen Bearbeitungen
AnlaB gab, hat man sich mit der akuten Miliartuberkulose der Lungen
und anderer Organe nur sehr wenig beschiftigt. Das mufl wunder-
nehmen. Denn in den pathologisch-anatomischen Arbeiten wurden auch
viele Grundfragen beriihrt, vor allem die Reaktlonsfahlgkel‘o des Korpers
bzw. seiner Gewebe auf den Tuberkelbacillus und das Verhiltnis von
exsudativen und produktiven Prozessen zueinander, desgleichen andere
Fragen, auf die wir weiter unten eingehen werden. Man kénnte an-
nehmen, dafl bei solchen Erérterungen gerade das Studium der Miliar-
tuberkulose gewisse Fingerzeige geben wiirde. Denn die Miliartuber-
kulose wird doch von jeher und mit vielem Recht als die reinste und
typischeste Form der Tuberkuloseerkrankung angesehen. Das gilt
sowohl fiir die Miliartuberkulose der Lungen, mit der wir uns in erster
Linie beschaftigen wollen, wie die der anderen Organe.

Ein gutes Bild von den vorherrschenden Ansichten iiber das Wesen
der histologischen Verénderungen bei der Miliartuberkulose der Lungen
geben die dlteren und neueren Lehrbiicher.

Orth?), der in seinem Lehrbuch 1887 auf dem Standpunkt stand,
daB der Tuberkel ,,als ein Entzimdungsprodukt anzusehen ist, aber als
ein Erzeugnis nicht exsudativer, sondern produktiver spezifischer Ent-
ziindung**, betont 19172) in seiner Diagnostik, daB die Knétchen bei
der Miliartuberkulose der Lungen nicht immer ,echte tuberkuldse

1) Bd. 1, S. 459.
2) Diagnostik. 8. Aufl. S. 306.
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Granulome** sind und fahrt fort: ,sondern es kommen auch miliare
und submiliare Pneumonien vor oder Granulome und exsudative Ver-
anderungen miteinander vereinigt, aber es gibt reine Fille, wo wenigstens
in den unteren Lungenabschnitten nur Granulome vorhanden sind.*

Kaufmannt) spricht sich ganz dhnlich aus, indem er zunichst die
epitheloidzelligen und riesenzellhaltigen Tuberkel erwahnt, die von
einem Hof von exsudatgefiillten Alveolen umgeben sein kénnen. Dann
hebt er aber hervor, daB in andern Fillen die Tuberkelbazillen auch von
vornherein alveoldrpneumonische, rasch verkiasende Herdchen erzeugen.

Beitzke?) gibt an, dafBl bei der akuten Miliartuberkulose der Lungen
nur ein Teil der Knétchen wirkliche Tuberkel sind, andere erweisen
sich als miliare kisige Pneumonien ohne Granulationswucherung,
wieder andere zeigen eine Kombination beider Vorgiinge ,,derart, daf
um einen Tuberkel oder einen kisig erkrankten Bronchiolus herum sich
ein Kranz exsudatgefiillter Alveolen zieht.*

Herzheimer3d) erklart kurz: ,,Die himatogen entstandenen Tuberkel
liegen interstitiell; es konnen aber in die Alveolen ausgeschiedene
Bazillen auch hier Miliartuberkel hervorrufen und auch exsudativ ent-
ziindliche, dann verkisende miliare Herde bewirken, sogenannte miliare
Pneumonien.*

Wir finden also bei den zitierten Autoren zwei verschiedene Gewebs-
reaktionen erwihnt, die produktive und die exsudative bzw. Ubergiinge
zwischen beiden. Uber die Bedingungen ihres Auftretens wird jedoch
nichts ausgesagt. Nur bei Orth wird mit der Lokalisation als einem
bestimmenden Faktor gerechnet. Anders bei Birch-Hirschfeld*) und
Ribbert, von denen der erstere etwas ausfithrlicher zitiert sei. Birch-
Hirschfeld schreibt: ,,Je akuter die allgemeine Miliartuberkulose ver-
laufen ist, desto weniger darf man erwarten, das bekannte Strukturbild
des Miliartuberkels in typischer Auspriigung zu finden. Manche Knétchen
bestehen aus einer kleinen Gruppe mit kornig zerfallenden Exsudat-
massen gefiillier Alveolen, in deren Septis dichte zellige Infiltration, in
deren Peripherie katarrhalische, auch hamorrhagische Pneumonie
besteht ... Gewodhnlich ist in der Peripherie solcher Herde die Infil-
tration durch Rundzellen vom Typus farbloser Blutkérperchen sehr
ausgesprochen. Typische ,Riesenzellentuberkel’, die neben den viel-
kernigen Riesenzellen im Zentrum wohlerhaltene epitheloide Zellen,
oft mit einem stark ausgeprigten intercelluliven Reticulum, zeigen,
finden sich namentlich bei subakuiem Verlauf der allgemeinen Miliar-
tuberkulose . .. In der Peripherie der Herde Lifit sich meist eine Zone

1) 7. w. 8. Aufl. 1922, 8.333.

2) In Aschoffs Lehrbuch. 5. Aufl. 1921. Bd. 2, S. 313.
3) Grundlagen: 1922. 8. 257.

4y Lehrbuch, IV. Auflage, 2, 541. 1894.
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infolge von Desquamativpneumonie verstopfter Lungenalveolen nach-
weisen; um altere Knoten kann ein Ring von késiger Pneumonie zur
VergroBerung des tuberkulosen Herdes fithren.*

Auch Ribbert) lehrt, dafBl bei der Miliartuberkulose die Knétchen in
frischen, sehr akuten Fillen aus einer Gruppe exsudatgefiillter Alveolen
bestehen. Dazu geselle sich meist ,,eine granulierende Entziindung der
Alveolenwand, die um so mehr hervortritt, je langsamer der Prozef
verlduft und die in dlteren Fallen fast ganz ohne Exsudationen ist und
viele Riesenzellen aufweist.” — In der von Monckeberg?) vorgenommenen
Bearbeitung des Ribbertschen Lehrbuches wird der Anfang der Be-
schreibung insofern verindert, als Monckeberg von den sehr akuten
Fallen sagt, sie weisen kleinste Geriisttuberkel auf, zuweilen auch eine
Gruppe exsudatgefillter Alveolen, womit sich also Mdnckeberg von der
Ribbertschen Ansicht entfernt.

Denn das Wesentliche in den Anschauungen Birch-Hirschfelds und
Ribberts ist die Auffassung, dall sich in den frischesten Fillen von
Miliartuberkulose nur exsudative Herde beobachten lassen, wihrend
produktive Knétchen erst zu sehen sind, wenn die Krankheit schon
langere Zeit gedauert hat, eine Auffassung, der sich auch Orth gendhert
hat. Auch Borst3) betont, daf die exsudativen ,,pneumonischen‘
Tuberkel gerade bei den akutesten Formen beobachtet werden. Im
tibrigen ist er der Ansicht, dal} die spezifischen produktiven Vorginge
bei der Miliartuberkulose am reinsten ausgeprigt sind, dafi diese auch
von. Exsudationen in einzelnen Alveolen begleitet sein kénnen und daB
letztere dann die Ubergiinge geben zu den rein exsudativen Formen.

Was nun den Sitz der Miliartuberkel in den Lungen betrifft, so missen
sie, wenn man die Anschauungsweise Birch-Hirschfelds und Ribberts
im Auge hat, fast ausnahmslos intraalveoldr sitzen. Nach den anderen
Autoren kommt fiir die eigentlichen produktiven Tuberkel vorwiegend
die interstitielle Lage in Betracht. So sagt Orth?), die ,,Granulome’
saflen im Alveolargeriist, im interstitiellen Gewebe, und wachsen von
da in die Alveolen hinein, das Epithel vor sich herschiebend. Er
fiithrt aber weiter aus: ,,Schon ganz kleine Granulome kénnen in Alveolar-
génge oder kleine Bronchien einbrechen, so daf aus dem Befund einer
Bronchialtuberkulose nicht auf die Herkunft der Tuberkelbacillen aus
den Atemwegen geschlossen werden kann.” Kaufmannt) 156t die
Bildung der typischen (produktiven) Miliartuberkel ebenfalls ,,allent-
halben im Zwischengewebe erfolgen, in den Septen, dem peribronchialen
und perivasculiren Gewebe. Sie sollen sich dann alsbald auf die

1) 6. Aufl. 1919. 8. 604.

2) 8, Aufl. 1921. S.621.

8) Pathologische Histologie 1922. S. 83.
Y le
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benachbarten Alveolen ausdehnen. Dafl Herxheimerl) von ,,inter-
stitiellen* Tuberkeln spricht, wurde oben schon zitiert. Auch Borstl)
betont, dafl die Knotchen in der Regel zunichst interstitiell liegen, ,,im
Lungengeriist, von dem sie ihren Ausgang nehmen®. Es entstéinden
aber auch durch Einwachsen von Granulationsgewebe in die Alveolen-
lichtungen intraalveolire Tuberkel.

Zusammenfassend kann man sagen, dafl auf diesem anscheinend
so einfachen Gebiet zwei grundverschiedene Lehren bestehen. Nach
der einen ist der produktive Tuberkel, im Gertist, interstitiell gelegen,
der eigentliche typische Befund bei der Miliartuberkulose der Lungen,
dem sich gewissermafien sekundir exsudative Erscheinungen zugesellen
konnen. Ferner gibe es, sozusagen als Ausnahme, auch eine rein
exsudative Form. Auf der anderen Seite steht die Lehre, die Miliar-
tuberkulose der Lungen beginne mit exsudativen Herdchen, aus denen
sich in spiteren Stadien produktive Kundtchen entwickeln. Wenn man
allerdings die Schilderungen der genannten Pathologen bis in alle Einzel-
heiten durchliest und sie mit anderen Stellen ihrer Biicher vergleicht,
wird man finden, daB ganz rein die eine oder die andere Lehre kauwm
existiert, sondern daB Einschrinkungen hier und da zu finden sind.
Im ganzen kann man sagen, daB noch viele Unklarheiten auf diesem
Gebiet vorhanden sind, die auch nicht behoben werden, wenn man die
anderen Arbeiten einiger der genannten Autoren liest oder die Meinungs-
guBerungen dazn nimmt, die von anderen noch nicht zitierten Seiten
ausgehen. Wir werden Gelegenheit haben, noch auf Arbeiten dieser und
anderer Autoren zuriickzukommen.

Wir haben es nun iibernommen, auf Grund eines grofleren Materials
die schon angedeuteten Fragen einer erneuten Prifung zu unterziehen,
d. h. wir wollen im folgenden untersuchen 1. die Frage, in welchem
Verh#ltnis bei der Miliartuberkulose der Lungen die exsudativen und
die produktiven Prozesse zueinander stehen; 2. die damit eng zusammen-
hiingende Frage, welches die genauere Lokalisation der ,,Tuberkel” im
Lungengewebe ist; 3. die von anderen Autoren tiberhaupt noch nicht
untersuchte Frage, ob Beziehungen bestehen zwischen der Art von
slteren tuberkulosen Herden und der Gewebsreaktion bei der Miliar-
tuberkulose. — Bei allen diesen Fragen werden, soweit moglich oder
notwendig auch -die in den anderen Organen vorhandenen Miliar-
tuberkel mit beriicksichtigt werden. — Wir werden endlich 4. die Frage
erértern, insofern das nicht schon bei den anderen Punkten geschehen
ist, ob sich zwischen dem klinischen Bilde und dem anatomischen
Befund bei der aligemeinen Miliartuberkulose besondere Beziehungen
ergeben.

HLe
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Das Material zu unseren Untersuchungen haben wir zum Teil in
den letzten Jahren selbst bei Sektionen gewonnen, zum Teil stammt es
von dlteren Fillen aus der Institutssammlung. Was die Technik betrifft,
so wurden alle gebriuchlichen Untersuchungsmethoden angewandt.
Als Universalfarbung mochten wir fiir Praparate von Lungentuberkulose
ganz besonders die Kombination von Weigerts Elastika- mit der van
Gieson-Farbung empfehlen. Die Fille werden zum Teil ausfithrlicher,
zum Teil, um Wiederholungen zu vermeiden, nur ganz kurz beschrieben
werden. Auf die feinere Histogenese soll nur, soweit es unbedingt not-
wendig ist, eingegangen werden.

Die Krankengeschichten wurden uns von den Universitdtskliniken
bereitwilligst zur Verfiigung gestellt. Sie stammen fast ausnahmslos
zum gréBten Teil von der medizinischen, zum kleineren von der Kinder-
klinik. ‘

Fall 1: 75jahrige Witwe. Anamnese ungenau. Die Frau wird wegen ,,Lah-
mungen und Altersschwiche'* mangels hiuslicher Pflege dem Krankenhaus iiber-
wiesen. Soll seit 14 Tagen krank sein. Aufnahme: 2. VI. 1922. .Schwer benom-
mener Zustand. Léhmung des linken Armes, Hand in Ulnarisstellung. Un-
bestimmte Lungenerscheinungen. Tod 3. VI. 1922.

Sektion (Nr. 848/1922): Abgekapselter kisig-kreidiger Herd des r. Lungen-
mittellappens. Kalkherd in einer Bronchialdriise. Pleuraverwachsungen links.
Geringfiigiges Pleuraexsudat rechts. Allgemeine Miliartuberkulose. (Sehr reich-
lich kleinste grauweiBliche Knétchen in allen Lungenteilen mit Odem und leichten
Pneumonien, besonders im r. Oberlappen.) Atherosklerose der Aorta, der Kranz-
gefifle und Gehirnarterien. Braune Herzatrophie. Fettleber.

Mikroskopische Uniersuchung. Lungen: (Nur sparliches Material vom r. Ober-
lappen zur Verfiigung.) Diffuse rein zellige Pneumonie; viel typische Leukocyten
und einkernige Formen, keine deutlichen Alveolarepithelien. Darin kleine, un-
regelmifig gestaltete, meist miliare fibrindse Pneumonien mit Nekrosen. Im
Bereich der nekrotischen Stellen sehr reichlich Tuberkelbazillen (T. B.)

Milz: Sehr dicht stehende submiliare Knotchen: Nekroseherdchen, durch-
setzt von Epitheloid- und Riesenzellen. Auch einige nur aus Epitheloidzellen
bestehende Knotchen mit zahlreichen, oft zentralen Riesenzellen. In anderen
Knétehen pyknotische Kerne und Kerntriimmer.

Fall 2: 18jahriger Fleischer. Seit Ende Oktober 1913 Kopfschmerzen und
Mattigkeit. Seit 3.XI. Blasenbeschwerden. Temperatur 39—40. Aufnahme
3. XT. 1913. MaBige Benommenheit., Lungen ohne wesentlichen Befund. Leuko-
cyten- 2000. Milzschwellung. Typhusverdacht. Unter Zunahme der Benommen-
heit und Delirien Tod am 20. XT. 1913.

Sektion (Nr.1750/13): Altere abgekapselte kisige Tuberkulose der linken
Niere, des Nierenbeckens und Ureters. Allgemeine Miliartuberkulose. Tuber-
kuloser Milzinfarks.

Mikroskopische Untersuchung der Lungen: Schweres Odem und Hyperimie
mit ausgebreiteten hamorrhagischen und fibrinosen Pneumonien. Fibrin oft in
Béndern an den Alveolenwandungen. Sehr dicht stehende, oft miteinander ver-
flieBende Nekroseherdchen im Bereich der fibrindsen Pneumonien. Nirgends
Bindegewebsfasern, nirgends Epitheloid- oder Riesenzellen.

Fall 3: 60jihriger Invalide. Friiher oft Bleikoliken, sonst angeblich nie
krank. Vor 5 Wochen Riickenschmerzen und Kopfschmerzen, die in wechselnder
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Stérke anhielten, dann Appetitlosigkeit, hohes Fieber. In den letzten 8 Tagen
Husten, Kurzatmigkeit. Deshalb Aufnahme am 8. IV. 1920. Seniler Kdrper mit
starrem Thorax. Diffuse Rasselgerdusche iiber den Lungen. Leukocyten 1900
Tod unter Herzschwiche am 12, IV, 1920.

Seltion (Nr.729/1920): Vernarbte umschriebene Tuberkulose der Lungen.
Schiefrige Induration der Bronchialdriisen mit Verkalkungen., Chronische partielle
adhasive Pleuritis beiderseits. Allgemeine Miliartuberkulose, besonders der Lungen.
(In den Lungen gleichmiBig verbreitete stecknadelkopfgrofie oder etwas groBere
gelbliche Knotchen, deren Umgebung etwas pneumonisch infiltriert ist.) Fett-
leber. Atherosklerose der Aorta und Kranzarterien. Magennarben.

Mikroskopische Uniersuchung der Lungen: Knotchenformige, konﬂuierende,
verkdsende Pneumonien ohne jede produktive Komponente.

Fall 4: 43jahriger Beamter. Seit Ende des Krieges ohren- und nasenleidend.
Dezember 1921 bis Mérz 1922 ,,Grippe” mit dauerndem Fieber. Nach mehr-
wochiger Arbeit wieder Kopfschmerzen, Fieber und allgemeine Mattigkeit. Am
29. IV. 1922 plotzlich Schwicheanfall, Fieber, Kopfschmerzen, Appetitlosig-
keit, Atemnot. Aufnahme 7.V.1922. Schwerkranker Patient. Rasselgerdusche
iiber den Lungen. Leukocyten 3200, spater 2200, 4400, 3000, 2200, 3900. Unter
zunehmender Dyspnée und Cyanose Tod am 16. V. 1922.

Sektion (Nr. 747/1922): Abgekapselte verkreidete Kndtehen in beiden Lungen-
spitzen. Schiefrige Induration der Hilusdriisen mit Kalkknétchen. Pleuraver-
wachsungen an beiden Oberlappen. Kisiger Herd und miliare Knotchen im
Ductus thoracicus. Allgemeine Miliartuberkulose. (GleichmaBig iiber die Lungen-
schnittfliche verteilt kleinste verwaschene, einzeln stehende Knétchen. Lungen:
gewebe blutreich und 6dematds, besonders in den Unterlappen auch etwas pneu-
monisch infiltriert.) Umschriebene verrucose Endokarditis der Mitralklappe.

Mikroskopische Unfersuchung. Herz: Abstriche von der Endokarditis sind
frei von T. B., enthalten Diplokokken, wahrscheinlich Pneumokokken. :

Lungen: In allen Lungenteilen etwa gleich viele und durchschuittlich gleich
grofie, vorwiegend etwa hirsekorngrofie Knétchen von rundlicher oder zackiger
Gestalt. Sie stellen sich dar lediglich als verkisende miliare Pneumonien, ent-
weder 1. gleichmaBig feinkérnig mit blassen Kernresten oder 2. durchsetzt von
zahlreichen pyknotischen Kernen und Kerntritmmern oder 3. mit geschlingelten
Massen diinner Fibrinbalken untermischt. — Fast alles andere Lungengewebe
ist mehr oder weniger pneumonisch infiltriert: 1. Alveolen ganz ausgefiillt mit
reichlich ziemlich groBen, aber zum Teil lymphocytenartigen Zellen oder ge-
blihten Alveolarepithelien, zum Teil sehr stark verfettet und von wabiger Be-
schaffenheit; 2. Alveolen gefiillt mit netzformigem, diinn- oder dickfasericem
Fibrin (kruppos), darin kleinfleckige beginnende Nekrosen; 3. schweres Odem,
und gerade in diesen Teilen, aber auch sonst hier und da, unregelméBig starke
und unregelmiBig verteilte, den Alveolarwinden aufliegende Fibrinbénder; 4. in
vielen Alveolen Luftblasen, aber auch zahlreiche ganz leere und dann ziemlich
stark geblahte Alveolengruppen. — Nirgends Organisation, nirgends eigentliche
Epitheloidzellen, nirgends Riesenzellen. — Bronchialwiinde stark aufgelockert,
sdematds. Schwere desquamative Bronchitis, mit zahlreichen, meist einkernigen
Zellen. In den Bronchiolen auch Fibrinmassen.

Milz: Durchsetzt von massenhaften submiliaren nekrotischen Knétchen mit
vielen vollig nekrotischen Kernresten, aber auch oft durchsetzt von einigen wohl-
erhaltenen Rundzellen mit uncharakteristischen Kernen. Die Knétchen haben
rundliche oder lingliche Formen. Peripher entweder gar keine Reaktion oder
leichte Lymphocytenwille oder auch stellenweise deutliche, wenn auch niché sehr
charakteristische Saume von Epitheloidzellen mit linglichen Kernen. Auch einige
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ganz kleine Herdchen, die von verschieden gestalteten Epitheloidzellen véllig
durchgetzt sind. . Nirgends Riesenzellen.

Leber: Sehr reichlich kleinste Knotchen. Meist kleine Kaseherdchen mit
Saumen von linglichen oder zackigen Epitheloidzellen, die auch ganz unregel-
méBig in die Verkdsungen eindringen. Spérliche und oft durchbrochene Lympho-
cytenwille. Zuweilen ganz kleine Herdchen, die nur aus Epitheloidzellen be-
stehen, Nirgends Riesenzellen. Ziemlich erhebliche Rundzelleninfiltration im
periportalen Gewebe. Leberzellen zum Teil mit sehr groBen Kernen.

Nieren: Sehr unregelmiflig gestaltete miliare und gréBere und kleinere Knot-
chen. Meist anscheinend Nekrosen, die von Zellen durchsetzt sind, mit Resten
von Kanilchen. Die in den Herdchen befindlichen Zellen ganz unregelmifig
gestaltet, aber dem Kern nach typische Epitheloidzellen; untermischt sind diese
Zellen aber auch von pyknotischen Kernen und Kerntriimmern. Ganz unregel-
maBig, im ganzen geringe Lymphocytenwille.

Schilddriise: Vereinzelte, sehr kleine verkasende Herdchen mit Siumen von
Epitheloidzellen und Lymphocyten.

T. B. iiberall ziemlich spérlich. Material ziemlich schlecht erhalten.

Fall 5: 61jshrige Frau. Patientin wird delirierend und somnolent am 8. V.
1916 aufgenommen, soll nach Angabe der Angehorigen seit einigen Tagen krank
sein. Patientin zeigt aufer der Benommenheit nur uncharakteristische Lungen-
erscheinungen, zum Schlufl Cyanose. Tod am 11.V. 1916.

Sektion (Nr.709/1916): Altere, fibros-schiefrig abgekapselte Kaseherdchen in
beiden Lungenspitzen und schiefrige Induration der Bronchialdriisen. Traktions-
divertikel des Oesophagus. Altere abgekapselte, zum Teil verkalkte Tuberkulose
beider Tuben. Umschriebene Tuberkulose der Cysterna chyli und Miliartuberkel
des Ductus thoracicus, Allgemeine Miliartuberkulose. (In den Oberlappen der
Lungen etwas grofiere, in den Unterlappen kleinere graugelbliche Knétchen;
besonders die Unterlappen etwas pneumonisch infiltriert.) Kolloidstruma.

" Mikroskopische Unitersuchung der Lungen: Sehr dicht stehende und vielfach
miteinander verflieBende, an der Farbung der elastischen Fasern als intraalveolire
‘Gebilde kenntliche Kiseherdchen, peripher tibergehend in exsudatgefiillte (grofie
alveolarepithelartige Zellen, Fibrin und etwas Blut) Alveolen. Stellenweize die
angrenzenden Zellen epitheloidzellenartig und mit Andeutung von Pallisaden-
stellung. . Keine Riesenzellen, keine Lymphocyten, keine Spur von Faserbildung,
In den Verkisungen leukocytenartige Zellen und Kerntriimmer.

¥all 6: 65jahrige Waschfrau. Hab noch bis vor Weihnachten 1920 gearbeitet,
aber sich schon nicht recht wohl gefithlt. Dann bettligerig wegen Schwiche,
Husten, Appetitlosigkeit. Aufnahme 31. XTI. 1920. Etwas beschleunigte Atmung,
keine wesentlichen Lungenerscheinungen nachweisbar. Leukocyten 7800. — 2. I.
Benommenheit. Feuchtes Rasseln iiber den Lungen. Leukocyten 5100. — Unter
Verschlechterung des Allgemeinbefindens und Zunahme der Benommenheit, die
an Typhus denken 1i6t, Tod am 14.1.1921. Temperatur immer iiber 39.

Sektion (Nr.61/1921): Narben im Oberlappen der linken Lunge. Totale
chronische adhiisive Pleuritis links, partielle rechts. Atherosklerosis der Aorta
und Mediaverkalkung der Femoralarterien. Kleiner tuberkuléser Thrombus der
Bauchaorta. Allgemeine akute Miliartuberkulose (mit ddematss-pneumonischer
Infiltration der Lungenoberlappen). Odem des Gehirns und seiner weichen Haute.
Glatte Atrophie der Gaumentonsillen und des Zungengrundes. Wassermann
deutlich positiv. (In den Oberlappen der Lungen sehr dicht stehende, etwas iiber-
miliare Knétchen, unscharf begrenzt und etwas zackig. Gewebe dazwischen miirb
und etwas pneumonisch infiltriert. In den Unterlappen zahllose miliare und
submiliare rundliche Knotchen.}
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Mikroskopische Unfersuchung. Aoria: An der Oberfliche des Thrombus maBig
viele T. B.

Lungen: Schwere Anthrakose, Blihung. Erweiterung der kleinen Bronchien.
In den Oberlappen ausgebreitete pneumonische Infiltrationen, in den Unterlappen
sehr viel weniger. Es handelt sich entweder um zelliges Exsudat, zum groBen
Teil aus verfetteten Alveolarepithelien bestehend, ferner aus lymphocytenihn-
lichen Zellen und auch manchen Leukocyten, oder auch um Fibrin, das stellenweise
sehr reichlich ist; hier und da ist auch Blut dem Exsudat beigemischt. Unregel-
maBig zerstreut finden sich darin, in den kranialen Teilen reichlicher und gréBer
und oft miteinander verflieBend, in den kaudalen Teilen sparlicher und kleiner,
lediglich nekrotische Herdchen, die mehrere Alveolen einnehmen, zum groBen
Teil mit wohlerhaltenen, aber zuweilen aufgesplitterten elastischen Fasern. Diese
Herdchen sind meist von einigen Rundzellen durchsetzt und auch von Kern-
triitmmern, zum Teil enthalten sie auch deutlich Fibrinnetze, besonders danm,
wenn die benachbarten Alveolen auch Fibrin enthalten. In der Peripherie dieser
Herdchen finden sich oft Siume von etwas in die Linge gezogenen und palli-
sadenartig stehenden epitheloiden Zellen, die sich weiter nach aufen mit den
Exsudatzellen mischen. Man hat den Eindruck, als gibe es alle Uberginge zwi-
schen. diesen Zellen und den verfetteten Alveolarepithelien. Riesenzellen finden
sich nirgends. Organisationen in der Peripherie der kasigen Herdchen hier und
da in Gestalt von einigen kollagenen Fasern angedeutet, nirgends deutlich aus-
gesprochen, meist sicher fehlend. — Viele GefiBherde.

Milz: Reichlich sehr kleine Knétchen, vorwiegend in der Pulpa Es handelt
sich um offenbar nekrotische Herdchen, die zum Teil von roten Blutkérperchen
durchsetzt sind, die aber auBerdem durchwachsen sind von mehr oder weniger
Zellen von Epitheloidzellentypus mit schlechter Kernfirbung. Riesenzellen sind
nirgends vorhanden. In ihrer Peripherie zuweilen ein Lymphocytenwall.

Leber: Sehr reichlich #duBerst kleine Tuberkelknotchen. Meist rundliche
Herdchen mit- mehr oder weniger Epitheloidzellen auf ziemlich homogenem Grund.
Meist ein noch helleres nekrotisches Zentrum, in dem sich oft auch rote Blut-
korperchen befinden.” Zuweilen steht eine etwas ausgebreitetere zentrale Ver-
késung im Vordergrund, die fein chagriniert ist. Dann auch zuweilen an ihrem
Rande Riesenzellen angedeutet; ausgebildete Langhanssche Riesenzellen aber
nicht vorhanden; auch keine pallisadenartige Epitheloidzellenstellung. Pempher
meist ein ganz geringfiigiger Lymphocytenwall. Anthrakose.

Nieren: Reichlich kleine, meist lingliche Tuberkel in Rinde und Mark: epi-
theloide Zellknstchen mit oder ohne zentrale Nekrose, nur an wenigen Stellen
auch typische Riesenzellen. Gute Lymphocytenwille. Zuweilen Tuberkel in un-
mittelbarer Umgebung der Glomeruli, auch auf diese iibergreifend.

Schilddriise: Wenig interstitielle Tuberkel: kleine Verkdsungen mit epithe-

"loiden Zellsiumen, dann Lymphocytenwillen.

Fall 7: 65jahriger Schlosser. Seit 4 Wochen Husten. Vor 14 Tagen Schiittel-
frost, Kopfschmerzen, Mattigkeit, Appetitlosigkeit, Nackenschmerzen. Aufnahme
1.1V.1922. Temperatur 89—40. Bronchitische Erscheinungen, bréunliches Spu-
tum ohne T. B., mit massenhaft Influenzabazillen. Leukocyten 7200, spiter
6800. ~ Unter schnellem Verfall Tod am 7.IV. 1922,

Sektion (Nr. 573/1922): Abgekapselte vernarbte Tuberkulose der rechten
Lungenspitze. -Pleuraverwachsungen am rechten Oberlappen. Eitrige Bronchitis
und Bronchiolitis. Umschriebene kigige Tuberkulose des Ductus thoracicus (4 cm
unterhalb der Miindung).  Allgemeine Miliartuberkulose. Kleine Geschwiire in
Kehlkopt und Luftrohre. (In den Lungen iiberall. dichte Aussaat von grauen
Knétchen von annihernd Hirsekorngrofie. Lungengewebe dazwischen, besonders
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in den Oberlappen, etwas pneumonisch infiltriert; dort auch, besonders links,
die Knétchen zum Teil etwas grofer, konglomerierend oder in Rosettenform.)

Mikroskopische Untersuchung. Lungen: Uberall unregelmifig gestaltete, auf
dem Durchschnitt rundliche oder verzweigte (acinése) Herdchen von kisiger
Beschaffenheit, alle in Gruppen von Alveolen, nirgends interstitiell gelegen.
Elastische Fasern der- Alveolenwénde in den Herdchen sehr gut erhalten. In
den verkidsten Massen viel Kerntriimmer, aber auch erhaltene Zellkerne, teils
klein und lappig, sicher von Leukocyten, teils groBer, hell und rund oder auch
oval, an die Kerne der epitheloiden Zellen erinnernd. In den benachbarten Al-
veolen verschiedenartiges Exsudat: 1. Geblihte Zellen mit etwas exzentrischem,
hellem Kern, zweifellos Alveolarepithelien, zum Teil mit Staub beladen; 2. runde
oder lingliche Zellen mit hellem Kern, wie bei den Epitheloidzellen; 3. Uber-
génge von solchen Zellen bis zu den Lymphocyten; 4. einige polynucleire Leuko-
cyten; 5. feinfaseriges Fibrin; 6. grobfaseriges Fibrin, sich zuweilen homogen
und bandartig den Alveolenwinden anlegend. Alle Arten von Exsudat, des-
gleichen die Verkésungen, erstrecken sich auch oft bis weit in die kleinen Bron-
chiolen hinein. In den Oberlappen tritt das kleinzellige Exsudat plus Fibrin,
untermischt mit sehr schwerem Odem, besonders in den Vordergrund. — An
vielen Stellen sieht man in den den Verkidsungen anliegenden Alveolen die Bil-
dung von feinen Bindegewebsfasern nach Art beginnender chronischer Pneu-
monie; aber auch stellenweise derartige Bildungen abseits der Verkisungen.
Jedoch nirgends auch nur die Andeutung von produktiven Tuberkelbildungen
in Gestalt von Epitheloidzellenanhdufungen. Nirgends Riesenzellen.

Milz: Sehr reichlich kleine Knotchen vorwiegend in der Pulpa, zum Teil
aus undicht stehenden Epitheloidzellen bestehend, dann gewdhnlich submiliar,
mit erheblichen Lymphocytenwillen; nur vereinzelte Riesenzellen; zum Teil ein
wenig grofer und dann mit zentraler Verkisung. An die Verkisungen anstofend
epitheloide und typische Riesenzellen; leichte Lymphocytenwille. In den Tu-
berkeln zum Teil Haémorrhagien. Pulpa &uBerst blutreich. Follikel klein.

Fall 8: 40jéhrige Maurersehefrau. Hatte am 31. I. 1905 eine Fehlgeburt im
4. Monat. Fieber seit dem 4. IT. Schiittelfrost am 7. II. Aufnahme in die Klinik
am 8. IL. Dauernd hohes Fieber (zwischen 39 und 40) und diffuse Lungenerschei-
nungen. Am 15. II. Druckempfindlichkeit des Abdomens. Bei langsam herunter-
gehender Temperaturkurve und Zeichen von Herzschwiche Tod am 8. I11. 1905.

Sektion (Nr. 250/1905): Salpingitis sinistra et endometritis tuberculosa caseosa.
Status puerperalis uteri. Peritonitis fibrinopurulenta et tuberculosa. Tuberculosis
miliaris acuta pulmonum, lienis, hepatis, renum, glandulae thyreoidese.

Mikmskopiscke Uniersuchung der Lungen: Uberall Odem oder Desquamativ-
katarrh in den Alveolen, nur stellenweise untermischt mit mehr oder Wemger
Fibrin. Uber die Schnittfliche unregelmafBig verteilt sehr kleine, nur wenige
Alveolen einnehmende, verkisende Herdchen. In den benachbarten Alveolen
dann etwas mehr Fibrin, auch rote Blutkérperchen. Nur an ganz wenig Stellen
an der Grenze solcher Verkisungen in einzelnen Alveolen eine geringfiigige Organi-
sation, bestehend in wenigen, geflechtartig miteinander verbundenen Bindegewebs-
fasern. Keine Epitheloid- oder Riesenzellen.

Fall 9: 34jshriger Arbeiter. Krankengeschichte nicht erhiltlich. Gestorben
24, TIT. 1905.

Sektion (Nr. 318/1905): Altere, abgekapselte Kascherde in beiden Lungen-
spitzen. Doppelseitige adhéisive Pleuritis. Allgemeine Miliartuberkulose.

Die mikroskopische Uniersuchung der Lungen exgibt ziemlich diffuse, jeden-
falls sehr ausgebreitete desquamative, zum Teil auch fibrinése und hamorrha-
gische Pneumonien. Das Fibrin oft in homogenen Bindern der Alveolenwand
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dicht anliegend. In das pneumonische Gewebe eingestreut finden sich unregel-
mibBig verteilte und ynregelmifig gestaltete kisig-nekrotische Stellen, die stets
eine Anzahl von Alveolen einnehmen. Innerhalb der daran anstoBenden Alveolen
an einigen Stellen eine geringfiigige Faserbildung ohne charakteristische Epitheloid-
zellen und ohne Riesenzellen.

Fall 10: 44jshriger Arzt. Krankengeschichte nicht erhéltlich. Gestorben
4. VI. 1910. '

Sektion (Nr. 814/1910): Kasige Tuberkulose der retroperitonealen, peri-
‘gastrischen und mesenterjalen Lymphdriisen. Ausgebreitete Tuberkulose des
Ductus thoracicus. Miliartuberkulose der Lungen, Milz, Leber, Nieren. (Uber
die Lungenschnittflichen zerstreut gelbliche, etwas unscharfe Knétchen in etwas
pneumonisch infiltriertem Gewebe; kranial konflujeren die Knotchen zum Teil.)
Beginnende tuberkulése Leptomeningitis. Chronische adhisive Pleuritis links.

Die mikroskopische Untersuchung der Lungen ergibt umfangreiche fibrinds-
zellige Pneumonien mit fibrings-kisigen Herden und in ibrer Peripherie in einigen
Alveolen eine geringfiigige Organisation in Gestalt von wenig Bindegewebsfasern
ohne typische epitheloide und ohne Riesenzellen.

Fall 11: 29jahriger Arbeiter. Als Kind Masern und Scharlach. Jetzt seit
8 Wochen Husten, Auswurf und Kopfschmerzen. Aufnahme am 30. VIIIL. 1911.
Zeichen rechtsseitiger Pleuritis. Punktion: klare, sertse Fliissigkeit. Unregel-
miBiges, im ganzen ziemlich hohes Fieber (einmal tiber 40). Am 13. IX. 2270 Leuko-
cyten. Unter hochgradiger Dyspnde bei diffusen Erscheinungen iiber der linken
Lunge und schlieBlicher Benommenheit tritt der Tod am 18. IX. ein.

Seltion (Nr.1437/1911): Schiefrige Induration der Bronchiallymphdriisen.
Rechtsseitige tuberkulose Pleuritis mit Hydrothorax. Kisige Tuberkulose des
Ductus thoracicus. Allgemeine Miliartuberkulose. (Lungen sehr édematts und
iiberall etwas unregelmiflig pneumonisch infiltriert, eng durchsetzt von miliaren,
etwas unscharfen graugelblichen Knotehen.) Hepatitis chron. interstitialis. Leichter
Ascites. Milzschwellung.

Mikroskopische Untersuchung der Lungen: Unregelmafige pneumonische Pro-
zesse und schweres Odem. Das pneumonische Exsudat teils zellig, teils fibrinos.
In den fibrinreicheren Bezirken knotchenférmige Nekrosen bzw. Verkisungen.
Peripher davon hier und da leichte Bindegewebsfaserbildung ohne typische epi-
theloide und ohne Riesenzellen.

Fall 12: 44jsihriger Lehrer. Als Kind viel Bronchialkatarrh. 1913 Lungen-
entziindung. *1919 Grippe. Am 20. IV. 1920 plétzlich heftige Schmerzen auf der
rechten Brustseite, leichten Schiittelfrost, Kopfschmerzen und Mattigkeit. Kein
Husten, kein Auswurf. Aufnahme 26. IV, 1920. Hochfiebernder Patient. Spitzen-
dampfungen. Zeichen rechtsseitigen pleuritischen Exsudates. Punktion: Klare
Fliissigkeit mit einigen polynucledren Leukocyten. Spater (10. V.) hamorrhagische
Fliissigkeit und vorwiegend Lymphocyten. Die Temperatur geht Ende Mai herab
und bleibt subfebril. Am 17. VL. steigt sie wieder an, am 24. VI. bis 40,2; geht
dann ‘wieder zeitweise herab; 17. VIL iiber 39; von da an unregelmifiige, sehr
hohe Temperaturen bis zum Tode. Im Juli diffuse Rasselgerdusche. Mitte August
starke Cyanose. Tod 18. VIIL 1920.

" Sektion (Nr. 1371/1920): Vernarbte Tuberkulose beider Lungenspitzen. Rechts-
seitige adhasive tuberkulose Pleuritis. Schiefrige Induration der Bronchialdriisen.
Teilweise kigige Tuberkulose der Retroperitonealdriisen. Schwere kasige Tuber-
kulose des Ductus thoracicus. Allgemeine Miliartuberkulose. (Lungenschnittfliche
gleichmiBig iibersit von hirsekorngroBen, gelblich-weiBlichen Knétchen; das
-Gewebe iiberall etwas pneumonisch infiltriert.) Postgonorrhoische eitrige
Prostatitis.
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Mikroskopische Untersuchung der Lungen: Unregelmafig verteilte pneumo-
nische Prozesse. Die Alveolen teils mit zelligem (Alveolarepithelien, Lymphocyten
und auch einige Leukocyten) Exsudat, teils mit Fibrin gefiillt. Darin, besonders
im Bereich der vorwiegend fibrindsen Partien kisige Herdchen und in deren Peri-
pherie stellenweise geringfiigice Bindegewebsfagserbildung in den Alveolen ohne
eigentliche epitheloide und ohne Riesenzellen. Hier und da auch eine derartige
Organisation in den Alveolen aullerhalb der kasigen Herdchen.

Fall 13: 37jéhrige Markthelfersehefrau. Vor 10 Wochen Schluckbeschwerden.
Aufnahme 13. VI. 1922. Zackige Geschwiire des weichen Gaumens und Kehl-
kopfes mit T. B. Diffuse Lungenerscheinungen. Tod 17. VI. 1922.

Sektion (Nr. 928/1922): Kleine abgekapselte Kaverne im r. Lungenmittel-
lappen. Ulcerdse Tuberkulose der r. Tonsille mit Ubergreifen auf die Nachbar-
schaft. Erweichte tuberkulose Herde in tiefen Cervicaldriisen mit Einbruch in
die Vena jugularis. Allgemeine Miliartuberkulose. Umschriebene ulcerdse Darm-
tuberkulose. .

Mikroskopische Untersuchung. Lungen: Meist ungleich groBe, in den Unter-
lappen wenig dichtstehende und kleinere, in den Oberlappen gedringtere und
zum Teil zusammenflieBende, gréBere Herdchen aus verkisten, intraalveolir
gelegenen Massen mit erhaltenen elastischen Fasern bestehend. Zuweilen in den
Verkdsungen deutlich Fibrinfasern. In der Peripherie dieser Herde, unabhingig
von kranialer oder caudaler Lage verschiedene Bilder: 1. Alveolen mit Fibrin und
verschiedenartigen Zellen, Alveolarepithelien und lymphocytenartigen und Uber-
ginge zu groferen Zellen mit hellem Kern; an der Grenze zur Verkdsung dann
zuweilen epitheloidzellenartige Siume; stellenweise auch viele Erythrocyten inner-
halb solcher Alveolen. 2. Fibrose Faserbéinder und Geflechte am Rande der Ver-
kisungen mit epitheloiden und Riesenzellen, allmahlich ausstrahlend in zell- und
fibringefiillte Alveolen. Sonst schwere Hyperimie, Odem und himorrhagische
Pneumonien sehr unregelmifiig verteilt.

Milz: Sehr reichlich verschieden groBie Epitheloidzellentuberkel mit Riesen-
zellen und Lymphocytenwallen. Verkésungen hiufig, zuweilen nur mit geringen
Zellsdumen.

Leber: Reichlich, meist zentral kdsige Knotchen, intra- und interlobulir, oft
mit geringen, zuweilen mit breiten Epitheloidzellenringen mit Riesenzellen und
Lymphocytenwallen.

Fall 14: 26jahriger Lawntennislehrer. Vor 7—8 Jahren Schanker. Seit Mitte
Mérz 1913 Wundsein im Hals, Trockenheitsgefithl und Schlingbeschwerden. Trotz
starker Beschwerden und allgemeiner Schwiche bis kurz vor Eintritt ins Kranken-
haus in seinem Beruf tatig. Aufnahme 28, V.1913. Am weichen Gaumen kleine
Knotchen. Diffuse Lungenerscheinungen, hohes Fieber. Tod 1. VI. 1913.

Sektion (Nr.884/1913): Chronische ulcerése Lungentuberkulose (in narbiges
Gewebe eingeschlossene Kavernen der Oberlappen). Geschwiirige Tuberkulose
des Pharynx und Larynx. Pleuraverwachsungen. Anthrakotische Induration der
bronchialen und tibrigen thorakalen Lymphdriisen. Allgemeine Miliartuberkulose.
Fettleber.

Die mikroskopische Uniersuchung der Lungen (nur sehr wenig Material vor-
handen) ergibt sehr dicht stehende und vielfach miteinander verflieBende Herd-
chen, teils rein pneumonischer Natur und mit Verkidsungen, teils Verkdsungen
mit epitheloiden und auch Riesenzellen.

Fall 15: 3%/,jahrige Kohlenarbeiterstochter. Seit der Geburt krinklich,
ofter Fieber. Seit mehreren Monaten Ekzem. Seit 3. XI. 1902 hohes Fieber.
Avfnahme 13. XI. 1902. Dyspnoe, Cyanose, diffuse Lungenerscheinungen.
Tod 10. XII. 1902. ‘
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Sekiion, (Nr. 1180/1902): Umschriebene kisige Tuberkulose der linken Lunge.
Lungenvenentuberkel, Allgemeine Miliartuberkulose. Kleine tuberkulése Darm-
geschwiire.

Mikroskopische Untersuchung der Lungen: Ganz unregelmifig durcheinander
késig-pneumonische Herdchen und produktive Tuberkel mit Riesenzellen, alles
meist deutlich intraalveolir. In manchen Alveolen Organisationsprozesse ohne
epitheloide und Riesenzellen. Viel Binbriiche in die kleinen Bronchien.

Fall 16: 51jahriger Gartenarbeiter. Wegen Benommenheit des Patienten
Anamnese ungenau. In den Jetzten Jahren viel Husten. Uber die letzte Zeit vor
der Aufnahme kaum Angaben. Angeblich seit 22. V. 1904 bettlagerig, hochgradig
abgemagert und matt. Aufnahme 6. VI. 1904. Starke Dyspnée und Cyanose
Koma. Diffuse Lungenerscheinungen. Tod 9. VI. 1904.

Sektion (Nr. 626/1904): Vernarbte Tuberkulose der rechten Lungenspltze
Kehlkopftuberkulose. Kisige Tuberkulose der linken Niere und Ureter und
Blase, beider Nebenhoden. Allgemeine Miliartuberkulose. Tuberkulése Lepto-
meningitis. Atherosklerose der Aorta.

Mikroskopische Unfersuchung der Lungen: Verschiedenartige, meist fiber-
miliare Herde: 1. Intraalveolire Késeherde mit erhaltenen elastischen Fasern,
umgeben von Epitheloidzellen, dann ziemlich feine fibrose Kapseln und schlie-
lich teils mit zelligem Exsudat und spirlichem Fibrin, teils mit fibrindsen Piropien
gefiillte Alveolen; 2. dasselbe, nur reichlicher epitheloide und auch Riesenzellen,
auch in den benachbarten Alveolen; 3. frischere Herde mit beginnender Nekrose
inmitten pneumonischen (Leukocyten und Fibrin) infiltrierten Gewebes.

Fall 17: 6jahrige Sattlerstochter. deit 10 Wochen appetitios, schlifrig. Seit
14 Tagen Zustand verschlechtert, schreit oft auf; Leibschmerzen. Aufnahme
29. VIII. 1922. Rachitis, Nackensteifigkeit, Hyperisthesie. Im Liquor cer. viel
Zellen und massenhaft T. B. Im Roéntgenbild fleckige Verschattung beider
Lungen. Tod 8. 1X. 1922.

Sektion (Nr. 1284/1922): Tuberkulose Geschwiire im Diinn- und Dickdarm.
Kisige Tuberkulose der Mesenterialdriisen. Allgemeine Miliartuberkulose. Tuber-
kulése Leptomeningitis.

Mikroskopische Untersuchung. Lungen: Zum Teil konglomerierende; ver-
schiedenartig gebaute Miliartuberkel: 1. Kleine Nekroseherdchen mit gering-
fugiger Bindegewebsfaserbildung in der Umgebung inmitten von pneumonisch
infiltrierten Stellen; 2. Kaseherdchen mit etwas vorgeschrittener Organisation
inmitten kaum infiltrierten Lungengewebes; hier oft epitheloide Zellen und auch
einige typische Riesenzellen; 3. mehr oder weniger typische produktive Tuberkel
mit verkéstem Zentrum und epitheloiden Saumen mit Riesenzellen, in verschieden
weit vorgeschrittener Organisation.

Herz: Intimatuberkel aus dem Conus pulmonalis: Produktive Miliartuberkel
im Myokard.

Milz: Massenhaft submiliare Tuberkel aus epitheloiden und Riesenzellen,
leicht nekrotisch, mit Lymphocytenwillen, viele rote Blutkorperchen enthaltend.

Leber: Sehr rejchlich typische produktive Tuberkel infra- und interlobulir,
zum Teil zusammenflieBend, aus epitheloiden und Riesenzellen bestehend und mit
Lymphocytenwillen.

Nieren: Sehr reichlich teils rundliche, teils lingliche Miliartuberkel in Rinde und
Mark: epitheloide und Riesenzellen, breite Lymphocytenwille, leichte Verkisungen.

Schilddriise: Reichlich typische produktive Tuberkel.

Gehirn: Tuberkuldse Meningoencephalitis.

Fall 18: 15jshriges Dienstmidchen. Xrankengeschichte mnicht erhaltlich.
Gestorben 7. VIL. 1904.
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Sektion (Nr.744/1904): Umschriebene kisige Tuberkulose des Oberlappens
der linken Lunge. Allgemeine Miliartuberkulose.

Mikroskopische Untersuchung der Lungen: Schwere pneumonische Prozesse
mit miliaren Verkésungen. Diese in fibrinreicheren Partien, wahrend sonst zellige
Pneumonien vorherrschen und schweres Odem mit Fibrinbandern an den Alveolen-
wandungen. An den Verkisungen beginnende Epitheloidzellenstellung. In den
benachbarten Alveolen geringfiigige Bindegewebsfaserbildung ohne oder auch mif
epitheloiden und Riesenzellen.

Fall 19: 24jéhriger Arbeiter. Um Weihnachten 1904 erkrankt mit Appetit-
losigkeit, Fiebergefithl, Kurzatmigkeit. Ende Januar 1905 Besserung. Vor 8 Tagen
Erbrechen, Durchfall, Appetitlosigkeit, Fiebergefiihl. Aufnahme 25.II. 1905,
Starke Abmagerung. Cyanose. Beiderseits pleuritische FErscheinungen wund
Katarrh. Gestorben 13. ITI. 1905.

Seltion (Nr. 278/1905); Vernarbte Tuberkulose beider Lungenspitzen. Doppel-
seitige, teils adhésive, teils fibrinése tuberkulose Pleuritis. Tuberkulose des Ductus
thoracicus. Allgemeine Miliartuberkulose.

Mikroskopische Untersuchung der Lungen: Teils frische miliare kisige Pneu-
monien mit geringfiigiger Faserbildung in der Peripherie oder auch mit etwas
weiter fortgeschrittener fibréser Abkapselung. Stellenwejse auch ganz abgekapselte
kongiomerierte Kaseknoten.

Fall 20: 25jshriger Maschinensetzer. Vor 3 Wochen mit Riickenschmerzen
erkrankt. Aufnahme 23.1IL 1908. Unbestimmte Lungenerscheinungen. FEnt-
lassen am 3.IV.1908. Nimmt seine Arbeit wieder auf trotz Kreuz- und Kopf-
schmerzen. Erneut aufgenommen 18.V.1908. Nacken- und Riickensteifigkeit,
Hypersensibilitdt. Im Liquor reichlich Lymphocyten. Tod 21. V. 1908.

Sektion (N1. 743/08): Umschriebene abgekapselte Tuberkulose einer Tracheal-
dritse. Allgemeine Miliartuberkulose. (Knétchen in den Lungenoberlappen tiber-
miliar und etwas veristelt.) Tuberkulése Leptomeningitis.

Mikroskopische Untersuchung der Lungen: Konglomerierende intraalveolire
kasige miliare Herde mit randstéindigen epitheloiden Zellen und Lymphocyten-
wallen, meist untermischt von verschieden starken fibrosen Ziigen. Darauf folgend
mit-epithelartigen und lymphocytenartigen Zellen gefiillte Alveolen mit geringer
Beimischung von Fibrin.

Fall 21: 66jihriger Tischler. 1920 Rippenfellentziindung. Seitdem Magen-
beschwerden. Tn den letzten 3 Monaten stark abgenommen. Diagnose: Pylorus-
carcinom. Aufnahme 23. III. 1921. Operation am 29. ITL.: Reichliche Tuberkel-
knétchen auf dem Peritoneum. Tod 4. IV.1921.

Seltion (Nr. 404/1921): Schiefrige Narben der rechten Lungenspitze. Schiefrige
Induration der Bronchialdriisen. Kisige Tuberkulose des Ductus thoracicus.
Allgemeine Miliartuberkulose. Beginnende kleine Geschwiire im Coecum. Tuber-
kultse Peritonitis.

Mikroskopische Untersuchung der Lungen: Tn den Oberlappen: 1. Im Quer-
schnitt runde Knétchen mit Resten von elastischen Fasern in alveoldrer Anord-
nung, meist in einem kisigen Zentrum. AnstoSend pallisadenartig stehende
Epitheloidzellen mit einigen Riesenzellen; sodann ein breiter Ring von kleinen
epitheloiden Zellen mit msBig vielen, zienlich feinen Bindegewebsfasern. Peripher
sparlich Lymphocyten. 2. GréRere verzweigte, offenbar acindse Herde, im Prinzip
von derselben Beschaffenheit; zuweilen mit eingeschlossenem Bronchiolus, der
ebenso gefiillt ist, oft bei wenigstens einseitig erhaltenem Epithel. Auch Bron-
chiolen mit verkéstem Inhalt mit angeschlossenen Alveolen, die Epitheloidzellen,
Riesenzellen und viel Bindegewebsfasern enthalten. 3. Etwas grofere Herde mit
groberer Verkisung bei vollig erhaltenen elastischen Fasern mit Alveolenanord-
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nung, umgeben von wenigen uncharakteristischen Epitheloidzellen und einigen
Lymphocyten. 4. Alle Ubergiinge zwischen 1.—3. — Das iibrige Lungengewebe
dullerst blutreich; viel Hamorrhagien in den Alveolen, besonders schwer in der
Umgebung der Tuberkel. — In den Unterlappen grundsitzlich dieselben Verinde-
rungen, nur sind die Herde im ganzen kleiner und enthalten durchschnittlich
weniger Bindegewebsfasern.

~Fall 22: 10jahriger Kaufmannssohn. Im Januar 1921 Grippe. Seit dieser
Zeit keine Gewichtszunahme, 6fters Kopfschmerzen. Seit 8 Tagen bettlagerig
mit Kopfschmerzen, Erbrechen, Schlafsucht, Unruhe, Schmerzen im Nacken.
Aufnahme 8.X.1922. Benommenheit, Nackensteifigkeit. Im Lumbalpunktat -
T. B. Tod 16. X. 1922.

Sektion (Nr.1472/1922): Beiderseits totale Pleuraverwachsung mit késigen
Einlagerungen. Xiseherd in einer Hilusdriise rechts. Lungenvenentuberkel.
Allgemeine Miliartuberkulose. (In den Lungen hirsekorngrofie, meist ‘gelbliche
Kngtchen, kranial konfluierend.) Tuberkulsse Leptomeningitis. '

Mikroskopische Untersuchung. Lungen: Kranial mehr konglomerierende, klee-
blattartige, kaudal mehr einzeln stehende miliare Knétchen. Die Gruppentuberkel
der Oberlappen mit oder ohne kisiges Zentrum mit reichlichen fibrésen Fasern,
aber auch typische Tuberkel fast ohne Fagern. Alte tuberkulése Pleuritis. In
den Unterlappen neben denselben Prozessen auch einige Bezirke mit frischen
verkésenden Herden in pneumonisch infiltriertem Gewebe.

Herzmuskel: Einige kleine interstitielle produktive Miliartuberkel. Stellen-
weise auch kleine umschriebene Lymphocytenherde.

Venentuberkel: Késiger Intimaherd, allseitic von fibréser Kapsel umgeben,
die sich gegen die Verkisung in Epitheloidzellen und einige Riesenzellen auflost.
Im Kése wenig T. B. -

Schilddriise: Sehr reichlich, zum Teil in Driisenlumina eingedrungene Miliar-
tuberkel von typischer produktiver Beschaffenheit.

Fall 23: 23 jahriger Kassenbote. Ohne Krankengeschichte. Tod 30. VIIL 1904.

Sektion (Nr. 933/04): Abgekapselte Tuberkulose beider Lungenspitzen mit
kleiner Kaverne in der rechten. Geheilte Resektion des r. Kniegelenkes (Tuber-
luloge). Altere Tuberkulose der Beckenlymphdriisen. Solitartuberkel des 1. Herz-
ventrikels. Allgemeine Miliartuberkulose. Tuberkuldse Leptomeningitis. Trak-
tionsdivertikel des Oesophagus.

Mikroskopische Untersuchung der Lungen: In den kranialen Teilen mehr kon-
glomerierende, in den kaudalen mehr einzeln stehende Knétchen. 1. Solche mit
kisigem Zentrum und den Alveolen entsprechendem elastischem Fagergertist,
mit breiten fibrésen Ringen, auf die epitheloide’ Zellen mit Fasern und vielen
Riesenzellen folgen. 2. Rein produktive Knétchen mit zum Teil erhaltenen alveo-
lsren elastischen Fasernetzen. 3. Ubergange zwischen den beiden. 4. Epitheloide

Knotchen ohne elastische Fasern. — Alle Herde im allgemeinen ziemlich scharf
begrenzt und in etwas geblahtem, nicht wesentlich verfindertem Lungengewebe
gelegen, :

Fall 24: 60jahrige Aufwarterin. Wird moribund aufgenommen. Tod 14. VIIL
1911.

Sektion (Nr.1208/1911): Obsclete abgekapselte Tuberkulose beider Lungen-
spitzen. Induration der thorakalen und mesenterialen Lymphdriisen mit abge-
kapselten tuberkulosen Einlagerungen. Altere heilende tuberkuldse Geschwiire
im Dickdarm. Allgemeine Miliartuberkulose. Tuberkulose des .Peritoneums.
Cholelithiasis. Uterusmyome. Atherosklerose der Aorta.

Mikroskopische Untersuchung der Lungen: In den Oberlappen &ulerst dicht
stehende. zum Teil zusammenflieBende, fast total fibrose, zum Teil hyaline, in der
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Mitte meist késige Tuberkel mit Resten von elastischen Fasern aus den Alveolar-
wanden. In den Unterlappen ausgespart stehende, nicht oder nur selten konfluierende
Tuberkel, meist mit kégigen, elastische Fasern enthaltenden Zentren, auf die
viele Riesenzellen und Epitheloidzellen folgen. Diese Zellsdume durchsetzt von
fibrésen Fasern. Aber auch einige frischere Tuberkel, fast ohne Fasern, verkist
und mit epitheloiden Sdumen und Lymphocytenwillen.

Fall 25: 3jahriger Arbeiterssohn. Seit 3 Wochen Appetitmangel und Ge-
wichtsabnahme, Husten. Seit einigen Tagen BewuBtseinsstérungen. Aufnahme
28. XI. 1915. Gestorben 29. XI. 1915.

Sektion (Nr. 1603/1915): Vernarbte Tuberkulose des rechten Lungenober-
lappens und chronische tuberkuldse, zum Teil kasige Pleuritis. Kasige Tuber-
kulose der tracheobronchialen Lymphdriisen. Kéasiger Herd im 3. Brustwirbel.
Tuberkuldse Darmgeschwiire und kasige Tuberkulose der Mesenterialdriisen. All-
gemeine Miliartuberkulose. (In den kranialen Lungenteilen acinése Herde.) Tuber-
kulose Leptomeningitis.

Mikroskopische Untersuchung der Lungen: Konglomerierende Miliartuberkel;
in der Mitte meist kisig oder etwas hyalin, sonst aus Epitheloid- und Riesenzellen
bestehend und mehr oder weniger Fasern enthaltend. Breite Liymphocytenwille.
In der Nachbarschaft oft pneumonische Prozesse, im wesentlichen aus Polynuklearen
bestehend. Schwere Hyperimie der Lungen.

Fall 26: 12jdhrige Sekretdrstochter. Einige Wochen vor Weihnachten 1919
Kopfschmerzen und hohes Fieber. Lungentuberkulose festgestellt. Nach Weih-
nachten AbsceB an der Innenseite des Oberschenkels. 8 Tage vor der Aufnahme
Inzision desselben. Am 11.TI. 1920 plotzlich einsetzende starke Kopfschmerzen,
Erbrechen, Unruhe, Benommenheit. Vermehrter Liquor mit zahlreichen Lympho-
cyten, keine Tuberkelbazillen. 23.1I. im Rdontgenbild miliare Aussaat in den
Lungen. Tod 24. II. 1920.

Seltion (Nr. 411/1920): Umschriebene kisige Tuberkulose des linken Lungen-
oberlappens und der entsprechenden Lymphdriisen. Allgemeine Miliartuberkulose.
(In den Lungen gleichmifige Aussaat miliarer Knétchen.) Tuberkulose Perito-
nitis. Tuberkulése Leptomeningitis. Kleine tuberkuldse Darmgeschwiire.

Mikroskopische Untersuchung der Lungen: GleichméaBige Aussaat von meist
iibermiliaren, zum Teil konglomerierenden, meist zentral verkdsten Knotchen
mijt typischen Siumen von epitheloiden Zellen und breiten Ringen derselben
Zellen, mit geringen Lymphocytenwillen. Riesenzellen ziemlich spértich.

Fall 27: 25jahriger Bahnarbeiter. Angeblich immer gesund. Im Felde 3 Ver-
wundungen. Vor 6 Wochen ,,Erkaltung®. Seit 14 Tagen bettligerig wegen Kopt-,
Genick- und Blasenschmerzen, Stublverhaltung, -Appetitlosigkeit. Aufnahme
14. XII. 1921. Lungen ohne Befund. Leukocyten 12800. Zeichen von Meningitis.
Im Liquor Lymphocyten und Tuberkelbazillen. Unter zunehmender Benommen-
heit Tod am 18. XII. 1921.

Sektion (Nr. 1615/1921): Alte abgekapselte Kaverne der rechten Lungenspitze.
Verkalkte Driise im rechten Lungenhilus. Chronische adhasive Pleuritis beider-
seits. Kasiger Herd und tuberkuldse Kn6tchen im Ductus thoracicus. Allgemeine
Miliartuberkulose. (In den Lungen dichte Aussaat miliarer Knotchen, die in den
kranialen Teilen etwas konfluieren.) Solitartuberkel im rechten Nucleus caudatus.
Tuberkulsse Leptomeningitis.

Mikroskopische Untersuchung. Lungen: Teils einzeln stehende, teils zusammen-
geballte miliare Knétchen, stets intraalveolir oder in Bronchiolen, mit typischer
alveoldrer elastischer Faserzeichnung. Zuweilen sieht man auf diese Weise an
Bronchiolen sich anschliefiende kleine azintse Herde. Die Tuberkel sind vor-
wiegend produktiv. In der Mitte eines Teils der Herde Verkidsung einer einzigen

12%
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Alveole oder einer Alveolengruppe, daran anschlieBend epitheloide und nicht sehr
zahlreiche Riesenzellen mit verschieden stark ausgebildeten fibrosen Netzen oder
Kapseln. AuBlerhalb dieser oft noch epitheloide und Riesenzellen. In den kranialen
Lungenteilen, wo im Durchschnitt gréBere Herde vorherrschen, ist auch die Or-
ganisation im ganzen weiter fortgeschritten. Hier findet sich auch ein etwas
groBerer knotiger kisiger Herd mit starker Abkapselung. An einigen Stellen in
der Nachbarschaft der Tuberkel pneumonische Prozesse (Odem und Leukocyten-
ansammlung). Darin vereinzelte uncharakteristische Tuberkel mit Bindegewebs-
fasern oder auch Organisationsprozesse ohne tuberkuléses Gewebe.

Milz: Uberaus zahlreiche ganz typische, meist submiliare Tuberkel in Pulpa
und Follikeln, bestehend aus epitheloiden und ziemlich vielen Riesenzellen und
Lymphocytenwillen, jedoch nur mit sehr geringfiigigen Verkédsungen.

Leber: Ebenso wie Milz. Die Tuberkel schlieflen sich meist an das periportale
Gewebe an oder liegen in ihm.

Nieren: Liangliche, zum Teil konglomerierende Tuberkel in Rinde und Maxk
von typischem Bau ohne wesentliche Verkisung.

Nebennieren: - Ziemlich zahlreiche Knotchen in Rinde und Mark: Verkisende
Herdchen, am Rande der Verkisung nur wenige epitheloide Zellen, hier und da
typische Riesenzellen. In den Verkasungen viel Kerntriimmer und auch einige
erhaltene Leukocyten. .

Duyctus thoracicus: Meist zentral verkéste, rein produktive Tuberkel ohne
nachweisbare Tuberkelbazillen, ohne Ulzeration.

Fall 28: 56jahriger Verlagsschriftleiter. Vor 3 Jahren Rippenfellentziindung.
Vor 3 Monaten Mastdarmfistel operiert. 14 Tage darauf Mattigkeit, Fieber, Husten
und etwas Auwswurf. Tuberkulose festgestellt. Seit 14 Tagen bettlagerig. Ge-
wichtsabnahme. Aufnahme 10.V. 1922,

Diffuse Lungenerscheinungen. Odeme. Im Augenhintergrund einige Knét-
chen lings der Gefifle. Tuberkelbazillen im Sputum. Leukocyten 4500. Tod
ami 22, V. 1922 im Kollaps.

Selktion (Nr. 777/1922): Alter verkalkter Herd im rechten Lungenunterlappen.
Totale adhasive tuberkuldse Pleuritis rechts mit kleinem abgekapselten Empyem.
Tuberkulése Darmgeschwiire. Ausgedehnte verkiisende Tuberkuvlose der Mesen-
terialdriisen. ‘Tuberkulose des Ductus thoracicus. Allgemeine Miliartuberkulose.
(T den Lungen Aussaat kleinster grauer Kndtchen; -die Unterlappen etwas pneu-
monisch infiltriert.) Tuberkuldse Peritonitis geriugen Grades. Leberzirrhose (auf
tuberkuldser Basis).

Mikroskopische Untersuchung. Lungen: Ziemlich schwere Anthrakose. Blahung.
Reichlich typische produktive miliare Tuberkel, aus epitheloiden und Riesenzellen
bestehend, stellenweise mit geringer zentraler Verkésung, peripher sehr geringe Liym-
phocytenwille. Fast iiberall die Tuberkel eingeschlossen in fibrose Schalen. Manche
Tuberke! auch ganzlich fibrés bzw. hyalin. Oft, besonders in den kranialen Partien,
die Knotchen in kleinen Gruppen, die dann verschieden weit vorgeschrittene fibrose
Umwandlung zeigen. In den Unterlappen spirlich pneumonische Prozesse mit teils
zelligem, teils fibrinéserm Exsudat. In diesem ziemlich reichlich Bindegewebsfaser-
bildung, unspezifische Organisation. Aber auch in manchen Alveolen offenbar epi-
theloide Zellen oder Riesenzellen frei im Fibrin, unter Umstinden auch eine Fiillung
ganzer Alveolen mit derartigen Zellen, die mit kollagenen Fasern untermischt sind.

Milz: UnregelmafBig gestaltete, sehr zahlreiche kleine, zum Teil zusammen-
flieBende Knotchen, aus blassen Epitheloidzellen und zahlreichen Riesenzellen
bestehend. Auch leichte Nekrosen mit Kerntriimmern, '

. Leber: Teichte Vermehrung des periportalen Bindegewebes mit Rundzellen-
infiltration und leichten Gallengangswucherungen. Reichlich sehr kleine, meist
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intralobulare Tuberkel, die sich zuweilen unmittelbar an die periportaten Infil-
trate anschliefen, aus epitheloiden und Riesenzellen bestehend, mit sparlichen
Lymphocytenwillen und ohne Verkéisung, auch ohne Faserbildung.

Nieren: In der Rinde spirlich ungleich begrenzte Knétchen, sich zwischen die
Kanillchen einschiebend, bestehend im wesentlichen aus kleinen Epitheloidzellen
und Lymphocyten.

Nebennieren: Vereinzelte sehr kleine Knotchen, vorwiegend in der Rinde,
bestehend aus kleinen Epitheloidzellen und leichten Lymphozytenwillen. Keine
Riesenzellen. ,

Ductus thoracicus: Tuberkuléser Thrombus mit massenhaft Tuberkelbazillen
an der Oberflache.

Fall 29: 25jahriger Postaushelfer. Seit 8 Jahren Lupus. Seit einem Jahr
rheumatische Beschwerden. In der letzten Zeit viel Husten. Seit 4—5 Wochen
Mattigkeit, Kopfschmerzen, seit 2 Tagen Benommenheit. Aufnahme 23. I. 1915.
Im Gesicht und am Hals ausgebreitete schwere lupose Veriinderungen. Am Halse
und in den Achseln Lymphdriisenschwellung. Arme und Beine paretisch. Nacken-
starre. Im Liquor viel Lymphocyten. Krampfanfille. Tod 2. II. 1915.

Sektion (Nr. 169/1915): Lupus im Gesicht und am Halse, in Mund und Rachen-
hohle. Umschriebene kasige Tuberkulose der rechten Lungenspitze. Allgemeine
Miliartuberkulose. Tuberkulése Leptomeningitis. (In den Lungenoberlappen
bzw. den kranialen Partien bis iiber kirschkerngrofle, konfluierende Knoten von
lappigem Bau, zuweilen mit schwirzlichen Zentren, in den caudalen Partien kleinere,
etwa miliare, meist etwas unregelmiBig gestaltete Knétchen, — In der Milz graue,
durchscheinende Knétchen verschiedener GrofBe.)

Mikroskopische Untersuchung der Lungen: Xonfluierende, sehr unregel-.
miBig gestaltete miliare bis tibermiliare Herdchen (aus den caudalen Teilen des
Oberlappens). Zentral fast immer Verkésung mit erhaltenen alveoldren elastischen
Fasern. Oft kisige Zylinder in den Bronchiolen. Im Kise iiberall reichlich Kern-
triimmer. Es folgen epitheloide Siume und starke fibrose Kapseln; sodann Alveolen-
gruppen, die unregelmaBig gefiillt sind, teils mit kleinen Zellen, teils mit typischem -
tuberkuldsem Granulationsgewebe (epitheloide und Riesenzellen). Zuweilen sehr
zellarme fibrose Herde mit Kohlepigmenteinlagerung, von denen facherartig kleine
intraalveolire tuberkulése Herdchen ausstrahlen. Die ganze Lunge ist sehr stark
gebléht. Innerhalb der Infiltrate oft kleinere und groBere Luftblasen, durch die
die Gestalt der Herdchen noch unregelmifBiger wird.

Fall 30: 17jahrige Verkduferin. Wird wegen Lungenleidens dem Kranken-
haus iiberwiesen und stirbt bei der Aufnahme am 24. IV. 1905.

Sektion (Nr. 447/1905): Umschriebene kisige Tuberkulose des Unterlappens
der linken Lunge. Kisige Tuberkulose der linksseitigen Bronchialdriisen. Lungen-
venentuberkel. Tuberkulése Pleuritis. Beginnende tuberkuldse Peritonitis. All-
gemeine Miliartuberkulose. Beginnende Leptomeningitis tuberculosa. Konglomerat-
tuberkel des Pons, Kleinhirns und der Medulla oblongata. Umschriebene Tuber-
kulose der rechten Tonsille. Frische tuberkulose Darmgeschwiire und kisige
Follikel.

Mikroskopische Untersuchung der Lungen: Sehr reichlich, zum groBen Teil
deutlich in den Alveolen gelegene Knétchen, in geringerer Zahl mit verkisten
Zentren und typischen Epitheloidzellensdumen und prachtvollen Riesenzellen,
mit meist stark ausgebildeten fibrdsen Ringen; zum griBeren Teil rein produktive,
in weitem Mafle fibrése Knétchen. — Oft sieht man, wie sich verkaste Massen
in Bronchiolen einschieben, withrend die zugehérigen Alveolen produktive Tuberkel
mit viel fibrintsen Fasern enthalten. Schwere Lungenblihung. Hier und da Des-
quamativkatarrh.
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Fall 31: 12jahrige Formerstochter. Seit 5. X. 1914 Mattigkeit, zunehmende
Kopfschmerzen, Erbrechen, Frostanfille. Aufnahme 16. X. 1914. Nackenstarre.
Ditfuse Lungenerscheinungen. Im Liguor Lymphozyten und reichlich Tuberkel-
bazillen. Temperaturen um 38°. Ein Tag vor dem Tode Steigerung auf 40°. Tod
24. X. 1914.

Sekiion (Nr. 1646/1914): Ulzerése Darmtuberkulose, kisige Tuberkulose der
Mesenterialdriisen und tracheobronchialen Driisen. Lungenvenentuberkel. All-
gemeine Miliartuberkulose. (In den Lungenoberlappen iibermiliare, gelbliche,
etwas verdstelte Knétchen, in den kaudalen Teilen vorwiegend kleinere graue,
dort auch vereinzelte bis linsengroBe, gelbliche Knotchen.) Tuberkultse Lepto-
menigitis.

Mikroskopische Untersuchung der Lungen: Sehr dicht stehende, meist gerade
miliare, zum Teil etwas grofere, oft zusammenfliefende runde Knétchen von
typischem produktivem Bau, stellenweise mit leichter Verkisung, jedoch ohne
jede exsudative Komponente, auch die Nachbarschaft meist reaktionslos.

Fall 32: 12jahrige Packerstochter. Bei Witterungswechsel oft ,,erkilfet”.
Seit Dezember 1920 Schmerzen in der linken Brustseite, wenig Husten, kein Aus-
wurf. Seit einer Woche bettligerig. Fieber, Appetitmangel, Gewichtsverlust.
Aufnahme 22.1. 1921. Lungenerscheinungen. Im Auswurf Tuberkelbazillen.
Am 26. 1. im Augenhintergrund graue Knoétchen. 24. I1. Kopfschmerzen. Tuberkel-
bazillen im Liquor. Weitere Entwicklung meningitischer Symptome. Zunéichst
dauernd unregelmiBiges hohes remittierendes Fieber. In den letzten Tagen bis
zur Norm abnehmende Temperatur. Tod 9. IIT. 1921.

Sektion (Nr.290/1921): Zum Teil altere, zum Teil frischere kisige Herde
im rechten Mittellappen. Kisige Bronchialdriisentuberkulose. Lungenvenen-
tuberkel. Allgemeine Miliartuberkulose. (In allen Lungenteilen stecknadelkopf-
groBle gelbliche und kleinere graue Knétchen.) Tuberkulose Leptomeningitis.
Kleine tuberkulése Darmgeschwiire.

‘Mikroskopische Untersuchung. Lungen: Primarherd im rechten Mittellappen.
Multiple kisige Knoten mit fibroser Abkapselung. In den Verkisungen die elasti-
schen Fasern gut erhalten und alveolir angeordnet. Stellenweise auBlerhalb dieser
Herde frische Tuberkel, aus epitheloiden, Riesenzellen und Lymphozytenwillen be-
stehend. In allen anderen Lungenteilen massenhaft miliare, zum groBen Teil deutlich
intrakanalikulire Tuberkel, oft konfluierend, bestehend aus epitheloiden und reich-
lichen Riesenzellen, zum groBen Teil mit zahlreichen kellagenen Fasern durchsetzt.
Nur an wenigen Stellen zentrale Verkasung mit Pallisadenstellung der Epitheloiden.
Manche der Tuberkel gehen in exsudatgefiillte Alveclen iiber: grofie lympho-
zytenartige Zellen und Alveolarepithelien, in der Mitte zuweilen eine einzige Riesen-
zelle.

Lungenvenentuberkel: Kisiger Intimaherd, nach auBen und innen fibrés ab-
geschlossen. Sehr wenig Tuberkelbazillen, keine an der Oberfliche.

Bronchialdriisen: GroBe abgekapselte Késeherde. Peripher auBerhalb der
Kapseln viele frischere typische Tuberkel. In einigen makroskopisch unver-
anderten Driisen frische Tuberkel.

In allen #brigen Orgamen zum Teil sehr reichliche, meist submiliare, ganz
typische, aus epitheloiden, Riesenzellen und geringen Lymphocytenwillen be-
stehende Tuberkel, meist fast ohne Verkdsungen.

Fall 33: 53jahrige Witwe. Keine Krankengeschichte. Tod 25.X. 1922.

Sektion (Nr.1516/1922): Schwielig-schiefrige Herde im rechten Lungen-
oberlappen. Schiefrige Induration der tracheobronchialen Lymphdriisen. Kisige
Tuberkulose des 11. und 12. Brustwirbels. SenkungsabsceB. Linksseitige tuber-
kulése Pleuritis und Peritonitis. Tuberkulése Darmgeschwiire. Aligemeine Miliar-
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tuberkulose. (In den Lungen annshernd hanfkorngrofe Knétchen, kranial etwas
konfluierend. Gewebe in den Oberlappen lufthaltig, caudal ziemlich blutreich
und unregelmaBig pneumonisch infiltriert.) Atherosklerose der Aorta, der Kranz-
arterien und der Gehirnarterien. Adenom der Hypophyse.

Mikroskopische Untersuchung. Lungen: Im linken Oberlappen einige alte
abgekapselte kasige Herde mit frischeren Tuberkeln in der Umgebung. Im iibrigen
reichlich, oft konglomerierende miliare Knétchen mit késigem Zentrum intra-
alveoldr. Um die Verkisungen epitheloide und Riesenzellen in typischer An-
ordnung. Diese von fibrosen Fasern durchzogen. Zuweilen dichtere fibrose Kap-
seln mit wenig Zellen, auch fast rein fibrése Knétchen. Viele Einbriiche in die
Bronchiolen, in der Umgebung dann fibrése Tuberkel mit epitheloiden und Riesen-
zellen, zuweilen ganze Krinze davon, die nach auBen in zell- oder auch fibringe-
fiillte Alveolen endigen. Solche, offenbar azindse Herdchen besonders in den
Oberlappen.

Milz: Reichlich submiliare Tuberkel, ganz typisch mit epitheloiden und
Riesenzellen, letztere zuweilen genau zentral. Lymphocytenwélle. Dann auch
ibermiliare, in der Mitte kisige oder etwas hyaline Knétchen mit undichten
epitheloiden Saumen und Lymphozytenwillen. Endlich einige mindestens linsen-
groBe kisige Knoten von typischem tuberkultsem Gewebe umkrinzt.

Leber: Sehr reichlich miliare Tuberkel intra- und interlobuldr, meist ganz
typisch mit epitheloiden und Riesenzellen und Lymphozytenwillen. Reichlich
Rundzelleninfiltrate im periportalen Gewebe.

Fall 34: 23jahrige Naherin. Keine Krankengeschichte. Tod 9. V. 1914.

Sektion (Nr.792/1914): Geheilte abgekapselte Tuberkuloseherde in beiden
Lungenoberlappen.  Schiefrige Induration der Bronchialdriisen. Chronische
fibrose und tuberkulése Pleuritis. Allgemeine Miliartuberkulose. Tuberkulése
Leptomeningitis. Frische tuberkulése Darmgeschwiire. Schwangerschaft im
3. Monat.

Mikroskopische Unlersuchung der Lungen: Xonfluierende pneumonische Herd-
chen mit késigen Einlagerungen, in denen die elastischen Fasern erhalten sind.
Die Verkisungen eingerahmt von mehr oder weniger deutlichen Epitheloidzellen-
sdumen, die wiederum verschieden dichte Faserziige enthalten. Solche Ziige
auch zuweilen weiter in den Verkisungen. Gerade dann reichlich epitheloide
und auch Riesenzellen. Peripher davon zunichst mit epitheloidzellartigen und
Riesenzellen gefiillte Alveolen. Sodann Alveolen mit geblahten Zellen, anscheinend
Alveolarepithelien, Odem und etwas fibringefiillte Alveolen. Die iibrigen Lungen-
teile ziemlich stark gebliht.

Fall 35: 19jéhrige Kindergartnerin. Wird nach Einnahme von groBen Mengen
von Kleesalz moribund aufgenommen. Tod 20. I11. 1913.

Sektion (Nr.453/1913): Atzung des Oesophagus und Magens. Narbe im
linken Lungenunterlappen. Abgekapselte kisige Tuberkulose einiger Mediastinal-
driisen. Tuberkulose des Ductus thoracicus. Allgemeine Miliartuberkulose.

Mikroskopische Untersuchung der Lungen: In weitem MaBe konglomerierende
miliare Tuberkel ohne jede Verkiisung, aus Epitheloidzellen und auffallend vielen
Riesenzellen bestehend, mit breiten Lymphozytensiumen, oft auch fibrésen Ringen.
Die Tuberkel oft in langen Reihen entlang der GefsaBe und Bronchien gelegen, also
offenbar im Verlauf der Lymphgefife.

Fiir einen Riickblick auf unsere Protokolle sei bemerkt, daB sie
bewufit sehr kurz gehalten sind und im wesentlichen solche Gesichts-
punkte hervorgekehrt wurden, die fiir unsere Fragestellung von Belang
sind. Das histologische Bild einer Miliartuberkulose in allen Einzelheiten
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zu schildern, konnte nicht in unserer Absicht liegen. Das wiirde unsere
Arbeit mit einem allzu schwerfalligen Beiwerk belastet haben. Besonders
sei betont, daf§ auch die Beziehungen der tuberkulsen Prozesse zu den
Bronchien und Bronchiolen, desgleichen zu den BlutgefiBen hier kaum
beriicksichtigt wurden; natiirlich fanden sich aber fast in allen unseren
Fillen auch die bekannten Bilder. Auf einige von ihnen soll unten
zuriickgegriffen werden.

Uber die fiir unser Thema wichtigsten Befunde gibt die vorstehende
Tabelle Auskunft. ,

Wenn wir nun auf Grund unseres Materials die oben gestellten
Fragen zu beantworten suchen, so haben wir 1. das Verhdlinis zu priifen,
in dem bes der Miliartuberkulose der Lungen exsudalive und produktive
Prozesse zueinander stehen. Zunichst ist festzustellen, daB es auch nach
unseren Untersuchungen zwei verschiedene Bilder von Miliartuberkulose
— wobei wir vorliufig nur die Verhiltnisse in den Lungen im Auge
haben — gibt, nimlich solche, bei denen die Knétchen im wesentlichen
aus einem verkisenden Exsudat bestehen, und solche, bei denen man es
mit produktiven Tuberkeln zu tun hat!). Wir sprechen ausdriicklich
von Bildern, die wir am Sektionstisch sehen, und nicht von Reaktions-
formen. Denn die Deutung der Bilder kann erst nach einer genauen
Analyse gegeben werden. Diese Zwiegestaltigkeit der Bilder ist eine
altbekannte Tatsache und spielte ja schon bei den ersten Erérterungen
ttber das Wesen der tuberkuldsen Prozesse eine groBe Rolle (Virchow,
Rindfleisch, Bawmgarten, Orth).

Uns muBte nun aber bei unseren Untersuchungen von vornherein
eine Feststellung auffallen, die sich mit gewissen Erfahrungen deckt,
welche wir selbst und mit uns wohl viele Pathologen gemacht haben:
wer nimlich mit Vorbereitungen fiir histologische Kurse zu tun gehabt
hat, wird wissen; wie lange es selbst bei einem groferen Material oft
dauert, bis man einen ,,typischen* Fall von Miliartuberkulose findet,
d. h. einen solchen, bei dem das Bild von Epitheloidzellentuberkeln mit
Riesenzellen beherrscht wird. Wir kénnen durch unsere Untersuchungen
dieser allgemeinen Erfahrung eine zahlenmifBige Grundlage geben. Wir
stellen fest, daB sich unter 35 Fillen von allgemeiner Miliartuberkulose
im Sektionsbild nur 13 finden, bei denen man es in den Lungen mit
charakteristischen produktiven Tuberkeln zu tun hat (Gruppe IIT,
Fall 23—35). Diesen stehen 13 Fille gegeniiber, in denen die Knotchen

1) In einem fritheren Aufsatz iiber Miliartuberkulose (Miinch. med. Wochen-
schrift 1922, S. 1654) sagte ich, daB die exsudative Form in dem Aschoffschen
Schema fehlt (Zeitschr. f. Tuberkul. 27. 1917). Es war mir bekannt, dai Aschoff
spiter an anderer Stelle die exsudative Miliartuberkulose .der Lungen mit genannt
hatte. Da meine damalige Arbeit aus einem vor den spiteren Verdffentlichungen

Aschoffs gehaltenen Vortrag hervorging, mdge die anscheinend unvollsténdige
Zitierung entschuldigt werden. Huebschmann.
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keine Spur von typischen epitheloiden Zellen und Riesenzellen zeigen,
und die wir zuniichst kurz als Fille mit exsudativem Charakter be-
zeichnen wollen (Gruppe I, Fall 1—13, Fall 13 gehort allerdings schon
wegen der unter 2. vermerkten, spirlichen Bilder teilweise in Gruppe IT).
Sodann haben wir 9 Fille, die eine Art Mittelstellung einnehmen
(Gruppe 11, Fall 14—22). Wir konnen also sagen, dafl von allen Miliar-
tuberkulosen der Lungen nur etwa ein Drittel das mikroskopische Ver-
halten zeigh, das nach der landliufigen Anschauung das ,typische*
sein soll. Diese Tatsache ist schon so wichtig, daB sie bei allen weiteren
Uberlegungen nicht wird auBer acht gelassen werden kénnen.

Wie stehen die verschiedenen Bilder nun zueinander? Sind sie
qualitativ verschiedene Reaktionsformen oder nur guantitativ ver-
schieden und verschiedene Stadien ein und derselben Reaktion? Wir
werden dazu zunichst einen Vergleich mit den Krankengeschichten
heranziehen, um uns iiber die Dauer der einzelnen Krankheitsfille zu
unterrichten. Ist das auch nicht in allen Fallen moglich, so konnen wir
doch manche wichtige Feststellung machen. Wenn wir die Fille der
Gruppe I (Fall 1—13) betrachten, so lassen sich fiir einige die Krankheits-
dauer sehr gut bestimmen. Wir kénnen von den Fillen 2, 6 und 7 sagen,
daB sie ziemlich genan 3 Wochen dauerten. Wir haben in Fall 4 eine
Dauer von nur etwa 17 Tagen und kénnen von den Fillen 1 und 5
annehmen, daB sie wahrscheinlich noch schneller verliefen (Fall 1
vielleicht nur 15 Tage). In Fall 3 scheint eine Krankheitsdauer von
5 Wochen vorhanden gewesen zu sein; jedoch sind die anamnestischen
Angaben nicht so, dall sie voll verwertet werden kénnen. s ist sogar
moglich, dafl die Miliartuberkulose nur etwa 12 Tage bestand. Wenn in
Fall 8 offenbar eine Krankheitsdauer von rund 30 Tagen vorlag, so diirfte
doch die Miliartuberkulose sehr viel schneller verlaufen sein. Denn
der Beginn der Erkrankung bezieht sich zweifellos auf die Genital-
tuberkulose. Wahrscheinlich setzte damals die Uternstuberkulose ein.
Wir werden fir die Miliartuberkulose auch kaum eine lingere Dauer
als 3 Wochen annehmen kénnen. Dann bleiben noch die Félle 11 und 12
mit Krankheitsdauern von 3 und 4 Monaten. Doch bezieht sich hier
der Krankheitsbeginn zweifellos auf die noch bestehende tuberkulése
Pleuritis, wihrend der Beginn der eigentlichen Miliartuberkulose auch
aus der Fieberkurve nicht erschlossen werden kann. Die Fille 9, 10
und 13 scheiden fiir diese Uberlegungen aus, da wir keine klinischen
Angaben itber sie besitzen. Zusammenfassend 1Bt sich sagen, daf bei
dieser Gruppe die Krankheitsdauer in der Halfte der Fille ca. 3 Wochen und
weniger betrug. Wir kénnen demnach annehmen, daf es sich um Formen
der Miliartuberkulose handelt, die relativ schnell zum Tode fiithren.

Gehen wir zur Gruppe II iiber, die die Falle 14—22 umfaft, und bei
der es sich um Uberginge von der exsudativen zu der produktiven Form
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handelte, so 1aBt sich leider in 4 Fillen (14, 18, 21, 22) nichts iiber die
Krankheitsdaver aussagen. Fall 19 ist ebenfalls nicht zu verwerten,
weil bel ihm wieder die Pleuritis das Krankheitsbild verwischte, des-
gleichen Fall 16 wegen der allzu ungenauen Anamnese. Es bleiben also
nur die Falle 15, 17 und 20. Bei den ersteren beiden handelt es.sich um
Primirkomplexe bei Kindern, an die sich die Miliartuberkulose unmittel-
bar anschlo3. Wenn in dem einen Fall die Krankheit etwa 4—5 Wochen,
in dem anderen anscheinend nur etwa 24 Tage dauerte, withrend sie im
mikroskopischen Befunde nicht wesentlich differierten, so miissen
Zweifel entstehen, ob die den Krankheitsbeginn betreffenden Angaben
wirklich den Tatsachen entsprechen. Wir mochten annehmen, daB in
solchen Fillen der Krankheitsheginn so verschleiert ist, daBl er sich
iiberhaupt nicht genau angeben 1afit. Was endlich Fall 20 betrifft, so
dauerte er anscheinend etwa 10 Wochen und bot ein klinisch sehr
uncharakteristisches und schleichendes Bild. — Im grofien und ganzen
148t sich von den Fillen dieser Gruppe sagen, daf} sie im allgemeinen
wohl mehr schleichend beginnen und verlaufen und klinisch itherhaupt
nicht so scharfe Merkmale zeigen wie die der ersten Gruppe.

Sehen wir endlich die Gruppe ITI an (Fall 23—35), bei der es sich um
mehr oder weniger ausgesprochen ,,produktive’ Formen handelt, so
sind leider wieder in 6 Fallen (23, 24, 30, 33, 34, 35) keine verwertbaren
oder iiberhaupt keine klinischen Daten vorhanden. In den anderen
Fiallen (25, 26, 27, 28, 29, 31, 32) haben wir Krankheitsdauern, die
anscheinend zwischen 3 und 7 Wochen und linger schwanken. Doch
ist bei Einsicht in die Krankengeschichten sofort ersichtlich, dafi bei
allen diesen Fallen die Angaben itber den Krankheitsbeginn nicht so
prizise lauten wie beispielsweise bei Gruppe I. Wir sehen das z. B. bei
Fall 25, wo sich bei einem 3jahrigen Kind die Miliartuberkulose an ein
ziemlich kompliziertes Tuberkulosebild anschloB. Wir sehen das auch
in Fall 26, wo bei einem 12jahrigen Midchen die Miliartuberkulose dem
Primirkomplex folgte. Fir die tibrigen Fille verweisen wir auf die
Protokolle. 'Zu beachten ist, daB in mehreren von ihnen sich mit einiger
Deutlichkeit der Beginn der tuberkulésen Meningitis feststellen 1a0t,
wihrend die allgemeine Miliartuberkulose offenbar schon frither bestand,
der Beginn dieser dann aber nach den anamnestischen Angaben iiber-
haupt kaum feststellbar ist. Wir diirfen aus alledem schlieBen, daf bei
den Fillen der dritten Gruppe die Krankheit im allgemeinen nicht so
plstzlich und schlagartig einsetzte, sondern sich noch mehr wie in
Gruppe II, schleichend entwickelte und unter Umstéinden viel linger
dauerte, als man nach den #uBeren Erscheinungen annehmen konnte.

Wir kénnen also nach dem bisher Gesagten im Prinzip der Ansicht
von Birch-Hirschfeld, Ribbert und Borst beitreten, nach der sich die
exsudativen Bilder der Miliartuberkulose rein nur in frischen, ganz akut
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verlaufenen Fillen finden, dafy aber die typischen Epitheloid- und Riesen-
zelltuberkel bei den mehr protrahierten bzw. weniger stiirmisch verlaufenen
Fdllen beobachtet werden. — Hiermit ist aber die Frage, in welchem Ver-
héltnis bei der Miliartuberkulose der Lungen die exsudativen und die
produktiven Prozesse zueinander stehen, noch nicht erschépft. Dazu
mull erst die zweite und dritte unserer Fragen beantwortet werden.
Fur die zwetle ist es nétig, auf die histologischen Bilder einzugehen,

Abb. 1. Lunge von Fall 1. UnregelmiBige zellige und fibrints-zellige Pneumonie
mit zwei in Nekrose begriffenen Knotehen. Sehr frithes Stadium der Miliartuber-
kulose. Schwache VergrdBerung. wan Gieson und Elastika-Farbung.

wobei es sich einmal um die Gewebsreaktion ttberhaupt und dann um
den eigentlichen Sitz der Knotchen handelt. Wir wollen dabei, wie gesagt,
nicht auf alle Einzelheiten der Histogenese des Tuberkels eingehen,
sondern diese Vorginge nur vom Standpunkt unserer Fragestellung
aus betrachten.

Wir sehen in den ganz frischen Féllen, wie sie z. B. durch unsere
Fille 1—4 reprasentiert werden, in den betroffenen Lungenteilen
unregelmiflig verteilte, von schwerer Hyperimie und Odem begleitete
pneumonische Prozesse, auf die wir weiter unten noch- etwas genauer
zuriickkommen, und darin im Bereich eines vorwiegend fibrindsen
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Exsudates kleine mehr oder weniger vollstindige Nekrosen, ein Zu-
sammensintern von Fibrinmassen und zerfallenen Zellen, ganz #hulich
wie an manchen Stellen im fibrinésen Exsudat bei der tuberkuldsen
Perikarditis oder Pleuritis (Abb.1). In diesen Nekrosen findet man
reichliche Mengen von Tuberkelbazillen (Abb. 2). Daf diese Nekrose-
herdchen im Lumen der Alveolen gelegen sind, brauchte eigentlich
nicht besonders betont zu werden. Es sei aber, um von vornherein
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Abb. 2. Aus demselben Gesichtsteld wie Abb. 1. In Nekrose bzw. Verkisung begriffenes fibri-
noses Kndtehen mit zahlreichen Tuberkelbazillen. Olimmeérsion. Ziehl-Neelsen und Methylenblau.

allen Millverstindnissen vorzubeugen, noch ganz besonders unter-
strichen. Clewdhulich ist eine Gruppe von Alveolen betroffen, was man
bei der Farbung der elastischen Fasern ganz klar und eindeutig erkennt
(Abb. 3). Diese Herdchen konnen ganz unregelmiBig gestaltet sein
odéer schon mehr eine rundliche Gestalt annehmen, wie z. B. in Fall 4
(ca. 17 Tage alt), wo auch in manchen Knétchen die fibrindse Kom-
ponente nicht mehr so deutlich zum Vorschein kommt. Solche alveolen-
fullende exsudative Herdchen generell als ,,azinds™ zu bezeichnen, wie
es Aschofft) in seiner letzten Zusammenstellung tut, halten wir nicht
fiir angebracht. Denn selbst der, der den Begrift des azindsen Herdes

1y Die natiirlichen Heilungsvorginge usw. 2. Aufl. 1922. 8. 40.
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anerkennen will, wird ihn nur da verwenden konnen, wo in der dufleren
Form das Bild des Lungenacinus einigermafien deutlich zum Vorschein
kommt, also ein gewisser lappiger Bau vorhanden ist. Das ist zunichst
keineswegs der Fall. Dal aber auch schon bei ziemlich frischen exsu-
dativen Miliartuberkulosen ,,azinése“ Herde vorkommen, darauf
werden wir noch zuriickkommen. Als allgemeine Bezeichnung ist viel-
mehr die alte Virchowsche, miliare kisige Pneumonie, am besten am

Abb. 8. Lunge von Fall 7. Verkister exudativer Miliartuberkel, eine Gruppe von
Alveolen fiillend. Bei ¢ unspezifische Organisationsvorginge in den benachbarten
Alveolen. Schwache VergroSerung. Elastika van Gieson-Firbung.

Platze. — Irgendwelche Vorginge, die man als produktiv-tuberkulése
bezeichnen konnte, fehlen in simtlichen Fillen der ersten Gruppe im
Bereich der Knotchen ganz: man vermifit zun#chst die typischen
epitheloiden und Riesenzellen. Auf Befunde von einzeln liegenden Riesen-
zellen im Fibrin, unabhingig von jeder produktiven Tuberkelbildung,
mochten wir nur gerade hinweisen, ohne auf die Bedeutung der Be-
funde hier einzugehen.

Und doch haben wir in der Peripherie der Knétchen, wenigstens in
den meisten Fillen, eine besondere zellige Reaktion. Es finden sich
leukocytendhnliche und lymphocytenihnliche Zellen, die offenbar von



192 P. Huebschmann und A. Arnold:

auflen in die verkisten Massen eindringen. Man hat auch Bilder, die
an die bekannte Pallisadenstellung (Arnolds Wirbelstellung) erinnern.
Es handelt sich um Zellen mit langgestreckten Kernen. Die Kerne
sind aber oft nicht gut farbbar, ebenso wie die der anderen Zellen; es
finden sich mannigfache pyknotische Kerne und Kerntritmmer. Welcher
Herkunft gerade die Zellen mit den langgestreckten Kernen sind, ob
sie sich wenigstens zum Teil von Alveolarepithelien herleiten, kann auf
Grund unserer Untersuchungen nicht gesagt werden. Jedenfalls findet
man keine Anhaltspunkte dafiir, daB man es mit Faserbildnern zu tun
hat. Und doch haben wir auch schon in dieser Gruppe geringfiigige
Organisationsprozesse zu verzeichnen, die sich in den Alveolen in der
Peripherie der nekrotischen Herdehen, auBerhalb von ihnen abspielen
(Abb. 3, S.191); auf diese Organisationsprozesse; wie sie von Fall 6
an in allen Fallen vermerkt sind, werden wir weiter unten noch
eingehen.

Wenn wir die Fille der Gruppe II betrachten, so sind sie in zwei-
facher Hinsicht als Mischformen zu bezeichnen. Es finden sich namlich
in der Mehrzahl untereinander verschiedenartige Herdchen, namlich
einmal solche wie in der vorigen Gruppe, und andere, die schon pro-
duktive Komponenten zeigen, wobei flieBende Ubergiinge bestehen,
einmal in der Beschaffenheit der Herdchen selbst und dann auch bei
Betrachtung des Gesamtbildes der einzelnen Fille nach der Gruppe I
und der spéter zu besprechenden Gruppe IIT hin. — Wir kénnen aber
auch darum von Mischformen sprechen, weil wir die meisten der vor-
handenen Tuberkel noch nicht als rein produktiv bezeichnen kénnen.
Es handelt sich im Prinzip vielmehr um dieselben Herdchen wie in
Gruppe I, d. h. um intraalveolire verkisende Prozesse, bei denen die
elastischen Fasern erhalten bleiben (Abb.4, S.193). Nur unterscheidet
sich die zellige Reaktion in der Peripherie der Herde dadurch oft von
den fritheren Fillen, daB hier schon deutliche epitheloide Zellen und
mit ihnen typische Langhanssche Riesenzellen auftreten, und daf auch
zwischen den epitheloiden Zellen schon hier und da eine deutliche Faser-
bildung festzustellen ist. Die epitheloiden zeigen oft die typische
Pallisadenstellung mit langgestreckten Kernen, wobei die Frage, ob
es sich um frei wandernde oder um kontinuierlich heranwachsende
Zellen handelt, hier unerértert bleiben mag. Jedenfalls sind es Zellen,
die von der Alveclenwand herstammen und zu der Endothel-Fibro-
blastenreihe gehéren. — Um Wiederholungen zu vermeiden, verzichten
wir auf weitere Einzelheiten, méchten aber noch betonen, daf es auf
Grund der bisherigen Feststellungen 2wischen den Fillen der ersten Gruppe
und denen der zweiten keine grumdsdizlichen Unterschiede gibt in bezug
auf die Lokalisation der Herde, und daf3 sich, was die histologische Realktion
betrifft, offenbar die Bilder der zweiten Gruppe aus denen der ersten ent-



Beitrige zur pathologischen Anatomie der Miliartuberkulose. 193

wickeln kinnen, dofi sie, wie wir vorliufig sagen wollen, ein spiteres
Stadiuwm sind, was auch mit der Krankheitsdauver iibereinstimmen
wiirde. '

Wir kommen sodann zur dritten Gruppe, bei der im wesentlichen
produktive Tuberkel festgestellt wurden. Es handelt sich in der tiber-
wiegenden Mehrzahl der Falle um Tuberkel mit kisigem Zentrum
und einem Kranz von epitheloiden und Riesenzellen. Fiir das Zustande-

Abb. 4. Lunge von Fall 20, Verkistes intraalveoldres Endtchen mit erhaltenen
elagtischen Fasern. In der Peripherie produktive Reaktion mit Faserbildung.
Mittlere VergriBerung. Elastica van Gieson-Firbung.

kommen solcher Herde ist wohl die verbreitetste Anschauung die, daf
sich interstitiell epitheloide Kngtchen entwickeln, die dann sekundir
im Zentrum verkisen. Es gilt zu erértern, ob diese Vorstellung zu Recht
besteht. Wir kénnen dazu feststellen, daB dieses kisige Zentrum selbst
noch bei vorgeschrittener Abkapselung, wenn man eine Elasticafarbung
vornimmt, fast ausnahmslos ein elastisches Fagernetz aufweist, das
dem einer einzigen oder einer Gruppe von Alveolen entspricht (Abb. 5),
entweder in vollstandigem wohlerhaltenem Zustand oder doch in nicht
miBzuverstehenden Resten. Wie ist das zu deuten? Wir wissen, daB
durch granulierende tuberkulose Vorginge die elastischen Fasern
Virchows Archiv. Bd. 249. 13
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bald zerstért werden, kénnen andrerseits immer wieder feststellen, daB
bei den exsudativen und dann verkisenden Prozessen die elastischen
Fagsern unter Umsténden noch auffallend lange erhalten bleiben. Wir
kénnen also auch fiir die verkisten Zentren der produktiven Tuberkel
nichts anderes annehmen, als daf} sie vorher vorhanden gewesenen und
dann verkdsten Exsudaten entsprechen, die selbstverstindlich auch
intraazinds liegen. Die zellige Reaktion in der Peripherie der Nekrosen
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Abb. 5. Lunge von Fall 27. Verkister intraalveolirer Tuberkel mit erhaltenen
elastischen Fasern. In der Peripherie fibrése Abkapselung und produktive
Reaktion. Mittlere Vergroferung. Elastica wan Gieson-Firbung.'

entwickelt sich dann erst sekundir. Aus den Bildern, die wir bei den
Fallen der Gruppe I und dann der Gruppe II hatten, gehen durch Ein-
wuchern und vielleicht auch durch Zuwandern der Zellelemente, die den
epitheloiden Zellen entsprechen, die typischen produktiven Siume
hervor, in denen dann auch mehr oder weniger reichlich Riesenzellen
entstehen. Wir sehen also ganz flieBende Uberginge von den reinen
exsudativen Knétchen, wie sie besenders in den ersten Fillen der
Gruppe I beobachtet wurden, zu denen, die wir eben erwdhnten, und
bei denen es sich ur rein produktive Knotchen mit zentraler Verkisung
handelte. Wir kénnen darum hier sagen, ohne damit ein Endurteil
abgeben zu wollen, die ersteren sind die frischen Reaktionen auf die
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Tuberkulosebazilleninvasion, die letzteren die spéteren, was wiederum
‘mit den Krankengeschichten iibereinstimmst.

Wir unterbrechen hier diese Errterungen und versuchen auf Grund
des bisher Gesagten und anderer in den Protokollen noch erwihnter
Befunde eine zusammenhingende Vorstellung von der Genese der
Miliartuberkulose zu erlangen. Wir wollen dabei die Frage, wie die
Tuberkelbazillen in die Lunge hineinkommen, und unter welchen Be-
dingungen die Miliartuberkulose entstehen kann, zunichst beiseite
lassen. Wir haben nun in den Fillen, die wir als die jlingsten erkannt
haben, neben den umschriebenen eigentlichen Knétchen auch diffusere
entzimdliche Erscheinungen. Das ist die bei den Fillen der Gruppe T
stets vorhandene schwere Hyperimie; ferner das meist sehr schwere
und offenbar sehr eiweiBreiche Odem, dem sich schon reichlich fibrindses
Exsudat beigesellen kann. Letzteres tritt entweder in Form der ge-
wohnlichen netzartigen Pfropfe wie bei der krupposen Pneumonie auf,
oder — und das scheint uns eine Besonderheit der Pneumonien bei
frischer Miliartuberkulose zu sein — es handelt sich um kompaktere
breite. Fibrinbénder, dié sich den Alveolenwinden anlegen (Abb. 6).
Das Exsudat ist offenbar gleich nach seinem Austritt aus den Kapillaren
geronnen. Schon den Fibrinmassen sind reichlich zellige Elemente bei-
gemischt. Es sind aber auch stets Partien vorhanden, die pneumonische
Prozesse rein zelliger Natur zeigen. Uber die Frage, welcher Art diese
Zellen sind, mochten wir uns kurz fassen. Sie miiBte erst durch genauere
spezielle Studien bearbeitet werden. Zum Teil handelt es sich sicher
um jugendliche oder ausgebildete Leukocyten, zum Teil auch sicher um
Alveolareptihelien, von denen wir ja wissen, dal} sie bei allen entziind-
lichen Lungenprozessen leicht abschilfern. Wieweit aber noch andere,
von GefiBwandzellen sich herleitende Elemente (Marchand, Herzog)
dabei beteiligt sind, méchten wir vorliufig nicht entscheiden. In diesen
pneumonischen Partien treten die eigentlichen Tuberkel auf. Es handelt
sich aber in den frithesten Stadien nicht um eine granulierende Ent-
ziindung, sondern ebenfalls um exquisit akut exsudativ-entziindliche
Vorginge. Wir erkennen das, was uns im makroskopischen Bild als
Tuberkel imponiert, als eine in Nekrose tibergehende fibrinsse Ent-
ziindung, wie sie oben geschildert wurde (Abb. 1, S.189). Hier kann man
allerdings die Frage aufwerfen, was eigentlich das Prim#re ist, diese
lokalen Herdchen oder die mehr diffusen pneumonischen Prozesse.
Das konnen wir auf Grund unseres Materials nicht entscheiden. Es
wird sich tiberhaupt schwer exakt entscheiden lassen, da wir die aller-
ersten Stadien der akuten hamatogenen Infektion der Lunge mit
Tuberkelbazillen kaum je zu Gesicht bekommen werden. Und die
Resultate des Tierversuches hierzu heranzuziehen, geht nicht an, da
einmal die natiirlichen der allgemeinen Miliartuberkulose des Menschen

13*
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zugrunde liegenden Verhéltnisse nicht nachgeahmt werden konnen
und sodann auch iiberhaupt bei unseren Versuchstieren ganz andere
Virulenzverhaltnisse und darum wohl auch andere Bedingungen fiir
die Gewebsreaktionen vorliegen wie beim Menschen. Wir mochten
jedoch annehmen, daB in der Tat die mehr diffus entzlindlichen Ver-
danderungen das Primire sind. Die Tatsache, dal sie gerade in den
frischesten Fiallen besonders schwer gind, und daB bei dlteren Fillen

Abb. 6. Lunge von Fall 7. Gesichtsfeld ohne Tuberkel. Unregelméifige pneumonische Reaktion.
AuBer Odem und zelligen Massen in den Alveolen Fibrin, das in geschlingelten Bindern den
Alveolenwinden anliegt. Mittlere VergréBerung. Elastica van Gieson-Farbung.

die ,,perifokalen‘’ Entziindungen nie einen so grolen Umfang annehmen,
spricht dafiir. Ob dabei primire GefiBwandschidigungen durch die
Tuberkelbazillen vorliegen, deren Folge die zellulire und humorale
Exsudation ist, oder ob die Tuberkelbazillen schon am Anfang ohne
wesentliche Schidigung der Gefifiwand in die Lymphspalten und
Alveolarlumina ausgeschieden werden und dann etwa auf chemo-tak-
tischem Wege wirken, entzieht sich unserer Beurteilung. Daf schlief-
lich aber die schwersten exsudativ-fibrindsen, in .Knétchenform auf-
tretenden Prozesse lokal begrenzt sind, mag mit bestimmten mecha-
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nischen Verhiltnissen der Lungenzirkulation zusammenhingen, eine
Frage, die noch naher zu priifen ist. — Man konnte aber auch daran
denken, daB bei den mehr diffus entziindlichen Prozessen Misch-
infektionen eine Rolle spielen. Fir diese Annahme liegen aber keine
Anhaltspunkte vor. Wir selbst konnten in den Exsudaten mikroskopisch
niemals andere Bakterien nachweisen. Auch die Fremdkérperwirkung
der Tuberkelbazillen kommt zunichst kaum in Betracht, sondern nur
ihre Giftwirkung. Es ist allerdings verfehlt, hier einfach von einer
,,Toxin**~Wirkung zu sprechen, da echte Toxine der Tuberkelbazillen
nicht bekannt sind. Es handelt sich vielmehr sicher um endotoxische
Schidigungen, die durch einen partiellen Abbau der Tuberkelbazillen
zustande kommen, wozu sich aber noch — und das halten wir fiir alle
tuberkulésen Versinderungen fir besonders wichtigc — die Einwirkung
von Zerfallsprodukten der Zellen hinzugesellt.

Sind die fibrinosen, nekrotisch werdenden Herdchen aber einmal
vorhanden, so bilden sie offenbar auch einen sehr giinstigen Nistplatz
fiir die Tuberkelbazillen. Man kann sie jedenfalls in besonders grofen
Mengen in ihnen firberisch nachweisen (Abb. 2, S. 190). Das Vorhanden-
sein dieser Herdchen gibt nun seinerseits den Anlafl zu den weiteren Ver-
anderungen. Wir stellen zundchst das Auftreten von Wanderzellen
fest, die zum Teil unversehrt in die verkisten Massen hineingelangen,
zum Teil aber schnell zugrunde gehen und zur Weiterausbreitung der
Nekrose bzw. Verkésung beitragen (Abb. 3, S. 191). Erst, wenn die Infek-
tionskraft der Tuberkelbazillen im Abflauen ist und die entsprechenden
neuen chemisch-physikalischen Verhiltnisse vorliegen, setzen dann
die eigentlichen produktiven Prozesse ein, die natiirlich von dem Gefaf3-
Bindegewebsapparat des Alveolengeriistes ausgehen: die Epitheloid-
zellen treten auf und mit ihnen die Riesenzellen. Zu gleicher Zeit
beginnt die Organisation in der Peripherie, wobei wir mit denjenigen
Autoren tibereinstimmen, die den Epitheloidzellen selbst die Fahigkeit,
fibrose Fasern zu bilden, zuschreiben. Hs entwickelt sich also aus dem
verkdsenden exsudativen der granulierende produktive Twuberkel.

Bei dieser Sachlage kann der produktive Tuberkel mit zentraler
Verkdsung also nicht so zustande gekommen sein, dafl der produktive
Tuberkel sekundar verkiste; sondern die Verkisung ist dann mit Be-
ziehung auf die produktive Reaktion als primér zu bezeichnen. Die
Rethenfolge ist: Exsudation — Verkisung — produktive Reaktion.
Inwieweit diese Anschauung Allgemeingiltigkeit hat, wollen wir an
dieser Stelle nicht zu entscheiden versuchen. Fiir die Lungentuberkel
bei der allgemeinen Miliartuberkulose scheint sie aber ausnahmslos zu
gelten. Es lassen sich keine Bilder finden, die einwand{frei dafiir sprechen,
daB bei den Fallen, die unter den Erscheinungen einer akuten allgemeinen
Miliartuberkulose sterben, ein wesentliches Wachstum von produktiven
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Tuberkeln mit folgender zentraler Verkisung stattfindet. Die pro-
duktiven Tuberkel zeigen vielmehr eine offenbar schnell fortschreitende
fibrose Umwandlung, ja Abkapselung, wie man das iibrigens auch an
den Miliartuberkeln der anderen Organe, besonders der Milz nicht selten
sehen kann. Den Grund fiir diese Erscheinung kénnte man darin sehen,
daB bei der allgemeinen Miliartuberkulose gerade wegen der Uber-
schwemmung des ganzen Kérpers mit Tuberkelbazillen schlieBlich eine
hohe  Immunisierung zustande kommt, auf Grund derer weitgehende
Heilungsprozesse einsetzen. Der Tuberkelbazillengehalt der produktiven
Tuberkel ist tibrigens immer ein sehr geringer; oft fillt es sehr schwer,
tiberhaupt auch nur einige wenige Tuberkelbazillen nachzuweisen.
Haben wir bisher das zeitliche Moment fiir die Entwicklung der ein-
zelnen Tuberkulosebilder in den Vordergrund gestellt, so taten wir
das sozusagen nicht absichtlich, sondern wir wurden durch die Beob-
achtung unserer Fille dazu gedringt. Wir wollen es trotzdem nicht
itberschitzen. Um eine einfach zeitliche Folge handelt es sich sicher
nicht. So darf man sich nicht vorstellen — und wir sind weit davon
entfernt, es zu tun —, dafBl das, was wir in unseren Fillen von Miliar-
tuberkulose mit -exsudativ-kdsigen Prozessen sehen, genau dem ent-
spricht, was wir in den fritheren Stadien unserer Fille mit produktiven
Tuberkeln zu erwarten hitten. Es ist vielmehr anzunehmen — und das
entspricht auch dem klinischen Verlauf —, dal die exsudativ-ent-
ziindliche Reaktion in solchen Féllen nicht so heftig ist, dafl vor allen
Dingen die Verkdsungen nicht eine so grofle Ausdehnung haben, evtl.
ganz fehlen (siehe weiter unten). Wir haben eben in manchen Fillen
eine so schwere Infektion mif einer so erheblichen entziindlichen
Reaktion, daB der Tod bald herbeigefithrt wird, wihrend in andern
Fallen die Infektion nicht so stiirmisch einsetzt, das akut entziindliche
Stadium somit iitberwunden werden kann und der Tod erst in den
spateren Stadien der produktiven Reaktion einftritt. Es ¢st auch kaum
anzunehmen, dafy etwa in unseren Fillen von produbtiver Miliartuber-
kulose das exsudative Stadium so lange gedauert hitte, wie wir es fir
unsere Félle mit exsudativen Bildern annehmen miissen. So haben wir
auch in den Fallen 25 und 28 und vielleicht auch 31 anscheinend recht
kurze Krankheitsdauern. Aber auch in den anderen Féllen der
Gruppe IIT ist wahrscheinlich entsprechend dem weniger stiirmischen
klinischen Verlauf die produktive Reaktion wohl schon friihzeitig vor-
handen gewesen. — Wovon die Schwere der Infektion abhéngt, wollen
wir hier nicht im einzelnen untersuchen. Wir kénnen kurz sagen, von der
Virulenz — vielleicht auch von der Menge — der Bazillen, wobei wir
uns. aber. immer vor Augen halten miissen, dafl der Virulenzbegriff ein
relativer ist und mindestens ebensosehr von dem Verhalten des infizierten
Organismus wie von der Beschaffenheit der infizierenden Bazillen
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abhingt. Wir kommen darauf bei Punkt 3 unserer Erérterungen
zuriick.

Auf Grund unserer bisherigen Ausfihrungen lige es nahe, den Schiuf
zu ziehen, daB es bei Zugrundelegung der Verhaltnisse bei der Miliar-
tuberkulose nur graduelle Unterschiede zwischen den einzelnen Tuber-
kuloseformen gibt. Wir miissen uns aber vorher noch die Frage vorlegen,
ob denn in der Tat bel der Miliartuberkulose der Lungen nicht auch
primér produktive Verinderungen vorkommen. Dazu miissen wir noch
einmal auf unsere Protokolle zuriickkommen. In den Fillen unserer
dritten Gruppe finden sich neben den zentral kisigen auch zahlreiche
Tuberkel, die nicht die geringste Verkésung zeigen, in manchen Fallen
aber stehen sie sogar ganz im Vordergrund. Wir kénnen natiirlich nicht
wissen, ob auch in diesen Fillen vorher exsudative Verdnderungen,
besonders fibrinése Ausschwitzungen leichteren Grades vorhanden
waren, die micht in Verkisung iibergingen. Wir diirfen andererseits
nicht vergessen, dall wir bei der Sektion stets nur ein Zustandsbild vor
uns haben, so daf} wir aus dem Vorhandensein einer produktiven Tuber-
kulose nicht ohne weiteres schlieBen kénnen, dal es sich um einen von
vornherein produktiven Prozell handelte.

Auf Grund unserer Untersuchungen tber die Miliartuberkulose der
Lungen liefe sich aber folgende Formel aufstellen. Die Tuberkulose ist
wie jede andere bakteriell bedingte Erkrankung ein echt entziindlicher
ProzeBl. Sie zeigt wie jede andere Entziindung Zirkulationsstérungen,
Exsudationen mit Proliferations- und katarrhalischen Erscheinungen
und endlich produktive Prozesse. Am Sektionstisch kénnen wir — wenn
wir hier zunfichst nur die Miliartuberkulose im Auge haben — allen
solchen Bildern rein oder gemischt begegnen. Es gibt nun Tuberkulose-
formen, bei denen die exsudativen Prozesse auf Grund der weiter unten
zu besprechenden Bedingungen besonders schwer sind wund sich relativ
lange hinzichen, aus denen sich also relativ schwer und spit die produktiven
Formen entwickeln. Es gibt aber offenbar am anderen Ende der Reihe
auch Infektionen, bei denen die exsudative Reaktion sehr gering, sozusagen
fast Null ist, so daf wir den Eindruck einer von vornherein rein produkiiven
Beaktion gewinnen miissen. Bei dieser Anschauung besteht ein quali-
tativer Unterschied zwischen den einzelnen Tuberkuloseformen nicht,
sondern nur ein quantitativer. Wir kénnen auch sagen: Die Abnahme
der Reaktion von den rein exsudativen zu den produktiven Formen hin
findet nicht in arithmetischer, sondern in geometrischer Reihe statt,
die exsudative Reaktion kann also folglich nie tatsichlich auf Null
sinken, wird nur in manchen Fillen praktisch gleich Null sein. Wir
kénnen auch sagen, da3 das Tempo der Reaktion verschieden ist; in
einem Fall wird das Stadium der produktiven Reaktion langsamer,
im anderen schneller erreicht. Die verschiedene Reaktionsfahigkeit der
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Gewebe hingt aber offenbar in weitem Mafle ab von dem immun-
biologischen Verhalten des Organismus, worauf wir sogleich zuriick-
kommen.

Unsere Auffassung von den verschiedenen ,,Formen der Miliar-
tuberkulose der Lungen kommt derjenigen von Ribbertl) am nichsten,
sowohl in bezug auf die intraalveolire Entstehung des Tuberkels als
auch in bezug auf das Verhiltnis von exsudativer zu produktiver
Reaktion. Im iibrigen ist in der Literatur nicht allzuviel fiber diese
Dinge zu finden. Wir kénnen es darum in diesern Zusammenhang unter-
lassen, auf Einzelheiten einzugehen. 'Wir méchten jedoch nicht vergessen,
Buhbl?) zu zitieren, dessen Arbeiten immer mehr der Vergessenheit
anheimzufallen scheinen. Buhl hat namlich auch die intraalveolire
Lage des Miliartuberkels scharf betont und ihn, im Beginn, als einen
pneumonischen und in Verkisung tiibergehenden ProzeS aufgefalt.
Sodann sei noch kurz Julius Arnold®) erwihnt, der bei der menschlichen
Miliartuberkulose 3 Formen unterschied, namlich 1. solche mit inter-
stitiellen. Tuberkeln, 2. solche mit Tuberkeln, die sowohl aus einer Binde-
gewebsneubildung als einer Proliferation von Alveolarepithelien hervor-
gehen, 3. solche mit Herden, die aus einer Gruppe mit Zellmassen
gefilllter Alveolen bestehen. Wir finden bei 4rnold nur Anklénge an
unsere Auffassung. Das gerinnende Exsudat vernachlissigte er fast
ganz; und obwohl er die intraalveolire Lage des Tuberkels voll wiir-
digte, hatte er wohl iiber das Verhéltnis der emzelnen Bilder zuein-
ander nicht die richtige Vorstellung.

Nun haben alle bisherigen Uberlegungen im wesentlichen auf die
Verhiiltnisse in den Lungen Bezug. - Es fragt sich aber, wie sich denn
die anderen Organe bei der allgemeinen Miliartuberkulose verhalten.
Und da zeigt sich sofort ein krasser Gegensatz zu den Bildern in den
TLaungen, indem die eigentlichen exsudativen Prozesse ganz zuriicktreten
selbst in solchen Fillen, in denen in den Lungen rein exsudative Vorgénge
zu sehen sind. 'Wir méchten aber nebenher erwithnen, dafl sich gerade
in den akutesten Fiallen, besonders in Leber und Milz Bilder beobachten
lieBen, die gegen eine primire produktive Zellwucherung sprechen, die
vielmehr auf eine primére Zellschidigung hindeuten, die bis zur Nekrose
gehen kann, worauf sich dann die zellulire Reaktion anschliet. Inwie-
weit auch hier zuniichst exsudative Verinderungen vorkommen, kénnen
wir noch nicht genau sagen. Das miifte noch besonders untersucht
werden. Das eine ist sicher, dafi nimlich in den genannten Organen
die produktive Reaktion schneller einsetzt als in den Lungen. In der
Leber sieht man Bilder, die durchaus an Typhusknétchen erinnern,

1) L. c. und Dtsch. med. Wochenschr. 1902, 8. 303 u. 1906, S. 5.
2y Lungenentziindung, Tuberkulose und Schwindsucht. , 1872.
%) Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 88, 397. 1882,
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die ja heute von den meisten Forschern als primére Nekrosen mit
sekundsrer Zelldurchdringung aufgefalt werden. Wir wiirden uns
danach Ziegler') anschliefen konnen, der die Zellschadigung bei der
Tuberkulose fiir das Primére hilt, und zu der Weigertschen Auffassung
der entziindlichen Vorginge auch fiir die Tuberkulose kommen. Wir
kénnen auch bestitigen, dal es Falle gibt, wie einer in letzter Zeit
wieder von Rennen?) beschrieben wurde, in denen auch in Milz und
Leber usw. bei der Sektion lediglich Nekroseherdchen gefunden werden
bei” ginzlich oder doch fast vollig fehlender zellulirer Reaktion. —
Aber in diesem Zusammenhang ist es uns wichtiger, festzustellen, dafl
im allgemeinen bei der akuten Miliartuberkulose in den inneren Organen
wie Milz, Leber, Niere die exsudative Komponente im Gegensatz zu
den Verhdltnissen in den Lungen tiberhaupt ganz zuriicktritt, im
Gegenteil typische produktive Vorginge in Gestalt von Aufspriefien
von Fager bildenden Epitheloidzellen schon vorhanden sind, wenn in
den Lungen noch nichts davon zu sehen ist. Hierin liegt eine grund-
sitzliche Verschiedenheit der Lungen gegeniiber den genannten Organen,
und der Grund dieser Verschiedenheit kann nicht gefunden werden in dem
smmunbiologischen Verhalten des Organismus, sondern kann nur liegen
in der anatomischen Struktur. In den genannten Organen haben wir
kompakte Gewebe, in denen gewissermallen kein Raum fir freie Ex-
sudate ist, wihrend im Gegenteil in den Lungen ein eigentliches Paren-
chym kaum besteht und der Gefifbindegewebsapparat sich in den
feinen Alveolenwinden befindet, die lufthaltigen Alveolen hingegen
fiir die Aufnahme eines Exsudates in hohem Malle geeignet sind. Die
Alveolarepithelien sind offenbar sehr hinfillige Gebilde und geben
jedenfalls keinen Schutz, in mechanischer oder funktioneller Beziehung,
gegen das Eindringen eines Exsudates. Man denke iibrigens an die
kruppdse Pneumonie, um zu erkennen, daf sich auch sonst die Lunge
bei denselben entziindlichen Reizen ganz anders verhalt als die meisten
anderen Organe. Analoge Verhiltnisse haben wir noch an den serdsen
Héuten, bei denen auch wieder bei der Tuberkulose die exsudative
Komponente am Anfang der Entziindung ganz in den Vordergrund tritt.

Auch diese Uberlegungen miissen unsere Anschauung bestirken,
dall bei jeder Miliartuberkulose der Lungen am Anfang eine gewisse
Menge von Exsudat in den Alveolen vorhanden ist, in gelinde ver-
laufenden Fillen vielleicht nur in der Form von Zellen (Alveolarepi-
thelien ¢) und wenig fliissigem Exsudat, ahnlich wie es Baumgarten?) in
seinen grundlegenden experimentellen Studien fiir die Miliartuberkulose
der Lungen beschreibt. Wie dort miissen wir auch fiir die menschlichen

1) Lehrbuch, XTI. Aufl. 1905. 8. 647 ff.
%) Beitr. z. Klin. d. Tuberkul. 53, 197. 1923.
3) Uber Tuberkel und Tuberkulose. 1885.
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Verhiltnisse annehmen, daB der produktive Tuberkel erst sekundir
und durch Einwuchern von Epitheloidzellen in die Alveolen zustande
kommt. Das intraalveolire Exsudat gibt erst die Matrix ab fir die
folgende Proliferation der produktiven Elemente. Es kann sich dabei
um einen groben Organisationsprozell handeln, dhnlich wie bei der sich
aus einer fibrinésen Entziindung entwickelnden chronischen Pneumonie.
Es braucht aber das Exsudat kein ganz solides fibrindses zu sein, sondern
es kommen auch feinere gallertige Gerinnungsmassen in Betracht, aus
Odemen mit zerfallenen Zellbestandteilen, eventuell auch katarrhalischen
Produkten hervorgehend, ahnlich wie es von Huebschmann') bei In-
fluenzaerkrankungen fiir die miliare produktive Pneumonie und Bron-
chiolitis obliterans beschrieben wurde.

Der interstitiell in der Alveolenwand sich entwickelnde Miliartuberkel
als charakteristisches Kennzeichen der Miliartuberkulose der Lungen ist
tn jedem Fall eine theoretische Fiktion, die durch die Analyse der tatsdch-
lichen Verhdlinisse nicht bestitigt wird. DaBl es derartige Tuberkel trotz-
dem gibt, soll nicht geleugnet werden, sie gehéren aber sicher zu den
Seltenheiten. Dal aber daneben im Begleitgewebe der grifieren Bron-
chien und in der Umgebung dér GefiBe auch ofter rein interstitielle
Tuberkel vorkommen, ist selbstverstdndlich. Es gibt sogar Formen
von Miliartuberkulose der Lungen, bei denen solche sich offenbar in
den Lymphbahnen ansiedelnde Tuberkel ganz im Vordergrund stehen.
Es sind jene seltenen Fille von diffuser Lymphangitis tuberculosa, zu
denen unser Fall 35 gehort.

Die Tatsache nun, daf bei einer Infektion der Lungen mat Tuberkel-
bacillen besonders leicht ein freies Hxsudat in den Alveolen zustande
kommit, scheint uns nicht nur fiir die hdmatogene Miliartuberkulose,
sondern auch fir jede andere Form von Lungentuberkulose von Bedewtung
zu sein. Es kann hier nicht im Rahmen unserer Aufgabe liegen, auch
die Vorginge bei der chronischen Lungentuberkulose zu erértern. Wir
moéchten aber betonen, daB auch bei ihr fiir das Verhiltnis zwischen
exsudativen und produktiven Prozessen ganz #hnliche Verhiltnisse
vorliegen miissen wie bei der akuten Miliartuberkulose. — Wir kénnen
vielleicht weiter in dieser Eigenart des Lungengewebes einen neuen
Schliissel fiir die Erklarung der besonderen Disposition der Lungen
fiir tuberkulése. Erkrankungen finden. Denn es ist klar, dal} ein ver-
kisendes intraalveolares Exsudat schlechtere Heilungsmoglichkeiten
bieten muB als irgendein interstitiell entstandener Tuberkel, zumal,
wie wir gesehen haben, ersteres einen giinstigen Nistplatz fiir die Tuberkel-
bazillen darstellt.

Es gibt noch mannigfache andere pathologisch-anatomische Ver-
snderungen bei der Miliartuberkulose, insbesondere der Lungen, die

1) Beitr. z. pathol. Apat. u. z. allg. Pathol. 63, 202. 1916.
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erneut genauer untersucht und analysiert werden miiten. Dazu gehort
zuniichst die perifokale Reakiion, weniger in den Anfangsstadien als bei
den spiteren Etappen der Erkrankung. Es kommen dabei ziemlich
komplizierte Vorginge zur Beobachtung. Jedenfalls liegen die Ver-
haltnisse nicht so einfach, wie es aus den Bemerkungen hervorzugehen
scheint, daB sich némlich in der Umgebung produktiver Tuberkel
exsudative Veranderungen finden sollen. Sondern es gibt da unter
Umstinden ganz komplizierte Mischungen von exsudativen und pro-
duktiven Prozessen mit oder ohne Knétchenbildung, die einer besonderen
Behandlung wert sind. Wir behalten uns vor, darauf bei anderer
Gelegenheit zuriickzukommen.

Weiter ist die Frage von Wichtigkeit, wie sich die einzelnen Lungen-
teile in bezug auf das Stadium der Reaktion zueinander verhalten. Dazu
kano man sagen, daB in der Mehrzahl unserer Falle grundsdtzliche
Verschiedenheiten nicht bestehen. Wir haben zwar die bekannten
Bilder: eine dichtere Aussaat in den kranialen und ventralen Teilen
(Abb. 7) mit hiufigen Verschmelzungen, so daB auch gréfere kon-
glomerierte, bzw. ,,azintse’ Herde entstehen, also jene Erscheinungen,
die fiir eine héhere Disposition der genannten Teile zur tuberkuldsen
Erkrankung sprechen, wihrend die basalen und dorsalen Teile weiter-
auseinander- und einzelnstehende Miliartuberkel aufweisen (Abb. 8).
Aber im allgemeinen ist, wie gesagt, das Stadium der Reaktion, ob
exsudativ oder produktiv, in allen Lungenteilen das gleiche. Das gilt,
soweit sie darauf untersucht sind, fiir alle unsere Falle der Gruppe I
und ITI. In Gruppe II dagegen liegen die Dinge anders. Dort sind unter
Umstinden neben ganz frischen exsudativen Tuberkeln auch mehr oder
weniger produktive zu finden. Bald herrschen die einen, bald die
anderen vor, und alle Ubergiinge zwischen beiden konnen beobachtet
werden. Dabei liflt sich eine Regel {iber die Verteilung der verschieden-
artigen Herde nicht feststellen, z. B. nicht etwa eine Verschiedenheit
der kranioventralen Teile den anderen gegeniiber. Sondern dicht bei-
einander koénnen verschiedene Bilder erscheinen, oft in einem mikro-
skopischen Gesichtsfeld. Wenn man hier nicht von einer verschiedenen
Reaktionsfihigkeit nahe beieinander gelegener Bezirke sprechen will,
50 bleibt nur tibrig, anzunehmen, dafl die verschiedenen Herde zu ver-
schiedener Zeit entstanden sind, d. h. daB nicht eine einzige plétzliche
Uberschwemmung des Blutes mit Tuberkelbazillen die Erkrankung
zustande brachte.

Ferner miissen auch die eigentiimlichen Organisationsprozesse noch
einmal erwahnt werden, die sich in den Fillen von rein exsudativer
Miliartuberkulose der Lungen finden. Wir haben sie, wie oben schon
erwihnt, in fiber der Halfte der untersuchten Fille gesehen. Es sind
Vorginge, die sich gewohnlich auBlerhalb der eigentlichen verkisten
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Knotehen in den benachbarten mit fast rein zelligem Exsudat gefiillten
Alveolen abspielen. Man findet kleine Ziige von feinen Bindegewebs-
fasern, die mit ihren Zellen offenbar nur von der Alveolarwand her-
stammen kénnen, und die, wie es scheint, die Tendenz haben, sich
schalenférmig um den Tuberkel herumzulegen (Abb. 4, S.193). Dabei
fehlen, wie auch oben schon betont wurde, véllig eigentliche epitheloide
Zellen; nichts deutet auf die. Entstehung eines produktiven Tuberkels

Abb. 7. Aus der Lungenspitze von Fall 22, Dichistehende konglomerierte
Miliartuberkel, z. T. azintse Herde bildend.

hin. Wir haben es also offenbar mit ,,unspezifischen* Organisations-
‘prozessen zu tun, wie sie insbesondere von Ceelen') auch fir die eigentliche
kiisige Pneumonie beschrieben worden sind. Es liegt nahe, diese Erschei-
nungeri mit den immunbiologischen Vorgingen in Zusammenhang zu
bringen, die wir im nichsten Abschnitt besprechen werden. Es dringt
sich aber auch die Frage auf, ob es iiberhaupt verkisende tuberkuldse
Prozesse gibt, die ohne spezifische produktiv-tuberkulsse Reaktion
abkapseln koénnen.

1) Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 214, 99. 1913.
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Uber das Verhalten der zufiihrenden Luftwege bei der Miliartuberkulose
wollen wir uns ganz kurz fassen, weil es nicht eigentlich zu unserm Thema
gehort. Es kommt, wie bekannt, bei allen Formen der Miliartuberkulose
eine Beteiligung der Alveolenginge und der Bronchiolen vor. Wir
mochten hier nur betonen, dafl sich diese grundsétzlich in nichts von den
in den Alveolen sich abspielenden Prozessen unterscheidet. Besonders
in den Féllen von noch vorwiegend exsudativer Reaktion, insbesondere

Abb. 8. Aus der Lungenbasis desselben Falles wie Abb. 7. Einzeln und
weit auseinanderstehende Miliartuberkel.

im Kindesalter, sieht man 6fter in den Oberlappen das verkisende
Exsudat von den Infundibula, bzw. Acini, in die Alveolenginge und den
Bronchiolus respiratorius, ja selbst in die Endbronchioli hineinreichen,
so daB man mikroskopisch wie makroskopisch das Bild jener rosetten-
férmigen, von einem Bronchiolus ausstrahlenden Herde erhilt, wie man
sie frither als ,,peribronchiale®, jetzt nach dem Vorgang von Nicol und
Aschoff als ,,acinése’* Herde bezeichnet. “Ein Unterschied den frischeren
»acindsen” Herden der chronischen Lungentuberkulose gegeniiber
ist dabei, wie wir in ﬁbereins’cimmung insbesondere mit Orth noch ein-
mal betonen méchten, nicht festzustellen. Auf weitere Veranderungen
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in den Bronchien und Bronchiolen, ebenso auf die GefaBherde wollen
wir an dieser Stelle nicht eingehen.

Sodann mogen noch einige kurze Bemerkungen folgen tiber eine
Form der Miliartuberkulose der Lungen, die man als emphysematise
bezeichnen kann. Sie ist gar nicht so selten, scheint aber wenig beachtet
und hier und da auch falsch gedeutet zu werden. Sie findet sich hiufiger
im Kindesalter, wird aber auch bei Erwachsenen in allen Lebensaltern
einmal beobachtet. Es handelt sich um jene Falle, bei denen die Lungen
duBerst stark gebliht sind und die Schnittfliche dichtstehende , miliare*
Herdchen von sehr unregelméBiger Gestalt zeigt, bel denen sich weiter
im Bereich der Herdchen massenhaft stecknadelkopfgrofe und grofiere
runde Hohlen zeigen, Bilder, wie sie Orth!) schon frithzeitig beschrieben
hat. Wie sich makroskopisch schon mutmaBlen und mikroskopisch
leicht erweisen 148t, handelt es sich nicht etwa um Einschmelzungen,
sondern es sind Luftblasen, die sich in der Fillung der Bronchiolen
und Alveolen befinden. Dadurch, dall auBerdem die angrenzenden
freien Alveolen stark geblaht sind und sich in die infiltrierten Alveolen
einbuchten, entstehen dann duBerst unregelmiBig gestaltete zackige
Miliartuberkel. Die Erklarung ist fir einen Teil der Falle leicht : es wird
in solchen Fallen durch kriftige Inspirationen die Luft durch das Exsudat
hindurch eingesogen; die schon behinderte Exspiration vermag jedoch
die so entstehenden Luftblasen nicht mehr zu entfernen. Interessant
ist aber, daB sich solche Bilder auch bei den produktiven Miliartuber-
kulosen finden kénnen, wie z. B. in unserem Fall 29, von dem die
Abb. 9 stammt. Hier muB also der Inhalt der Bronchiolen und Alveolen,
obwohl zum Teil schon produktiv, bzw. fibros, doch noch dem inspi-
ratorischen Luftstrom zugingig sein; tbrigens allein schon ein Beweis
dafiir, daB die produktiven tuberkuldsen Massen Iintracanaliculir
gelegen sind. — Ob es sich eventuell bei allen diesen Vorgéingen nur um
agonale Erscheinungen handelt, vermdgen wir nicht zu sagen.

Endlich noch einige Bemerkungen tber das makroskopische Ver-
halten der Miliartuberkulose. Man ist geneigt, dann von einer besonders
akuten Miliartuberkulose zu sprechen, wenn man in den Organen und
insbesondere in den Lungen nur relativ kleine graue Tuberkel findet,
wihrend man die etwas groBeren miliaren und iibermiliaren gelblichen
kisigen Herdchen fiir etwas dlteren Datums halten mochte. Eine solche
Anschauung miiBte eine Korrektur erfahren. Wir kénnen zwar auf
diesem Gebiet noch kein bindendes Urteil gprechen, da dazu noch
gréBere, besonders auf diesen Punkt gerichtete Erfahrungen gesammelt
werden miifiten. Nach unsern bisherigen Erfahrungen kdnnte man
jedoch schon folgendes sagen. Bei den ganz schnell verlaufenden Fallen
findet man ziemlich kleine graue bis graugelbliche ganz unscharf be-

H L.c.
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grenzte Knétchen in einem sehr hyperimischen und mehr oder weniger
entziindlich infiltrierten (Odem, unregelmiBige kérnige pneumonische
Herde) Lungengewebe. Daran schlieBen sich die Formen mit etwas
groferen verkisenden Knétchen mit ebenfalls unscharfer Begrenzung.
Sind die Verkasungen jedoch schon von einem produktiven Wall um-
geben, so wird die Begrenzung schirfer, und die iibrigen entziindlichen
Erscheinungen in den Lungen werden geringer. Die sich bei der Sektion

Abb. 9. Aus der Lunge von Fall 29, Emphysematdse Form der
Miliartuberkulose. Luftblasen in der Alveolenfiillung,

als mehr oder weniger rein produktiv erweisenden Formen konnen
aber wiederum eben miliare oder auch kleinere Knotchen aufweisen,
die um so kleiner sind, je weiter die mit der fibrésen Abkapselung einher-
gehende Schrumpfung fortgeschritten ist, die stets relativ scharf, im
letzteren Fall sogar besonders scharf begrenzt sind, in deren Umgebung
das Lungengewebe kaum noch entziindlich infiltriert, jedoch hyper-
dmisch und allenfalls auch etwas gebliaht ist. Wir werden in solchen
Fillen besonders dann von mehr chronischen Prozessen sprechen
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kénnen, wenn schon rosettenformige Herde mit Anzeichen zentraler
Vernarbung vorhanden sind. — Jedenfalls darf man nicht, der alten
Weigertschen Einteilung folgend, rein nach dem Vorhandensein von
kleineren oder gréBeren Knétchen das eine Mal von einer akuten, das
andere Mal von einer chronischen Miliartuberkulose sprechen.

Wir kommen nun zu der dritten in der Einleitung gestellten Frage,
wie sich ndmlich die verschiedenen Seklionsbefunde wvon Miliartuber-
kulose zu den sonst vorhandenen dlteren Herden verhalten, und erst
durch Beantwortung dieser Frage werden wir zu einer endgiiltigen Be-
urteslung des Verhdlinisses zwischen exsudativer und produktiver Miliar-
tuberkulose kommen. Von Huebschmann') ist vor kurzem in Bestitigung
fritherer Autoren festgestellt worden, dafl ein fast gesetzmiBiges Aus-
schlieBungsverhaltnis zwischen fortschreitenden lokalisierten oder iso-
lierten Organtuberkulogen und der allgemeinen Miliartuberkulose
besteht, und die Erklarung dafiir wurde auf immunbiologischem Gebiet
gefunden. Wenn wir die hier zusammengestellten Fille daraufhin
betrachten (die zum gréBten Teil in jener Statistik verwertet waren),
so 14t sich aus ihnen unschwer dieses Ausschliefungsverhéltnis erkennen.
Eine chronische fortschreitende Organtuberkulose, die schon etwa fir
sich als Todesursache in Betracht kiame oder auch nur allein fiir sich
eine schwere Gefihrdung des Organismus ausgemacht hatte, findet
sich in kaum einem Fall. Wir brauchen auf Einzelheiten hier nicht
einzugehen, da es nicht der Zweck dieser Arbeit ist, diese mehr allgemeine
Frage noch einmal nachzupriifen und wir bei der weiteren Besprechung
ohnehin auf manches zuriickkommen miissen. Es fragt sich nédmlich
hier firr uns, ob in bezug auf das AusschlieBungsverhiltnis Unterschiede
zwischen den einzelnen Erscheinungsformen der Miliartuberkulose
bestehen. Beim ersten Anblick gewinnt man wohl ein ziemlich buntes
und anscheinend regelloses Bild, in dem ein System zu fehlen scheint,
bei eingehender Untersuchung lassen sich aber doch gewisse Gesetz-
miBigkeiten entdecken. ‘

Betrachten wir zunschst die Gruppe I (Fall 1—13) mit dem frischen
exsudativen Stadium der Miliartuberkulose. Bei 5 Fillen findet sich
von #lteren Herden nichts als eine geringfiigige abgeheilte Lungen-
bzw. Bronchialdriisentuberkulose (Fall 3, 4, 6, 7, 9). Genau so verhalt
sich im Prinzip Fall 5, bei dem neben der geheilten Lungentuberkulose
noch eine ebenfalls als geheilt zu bezeichnende Tubentuberkulose bestand,
und Fall 2 mit einer #lteren abgekapselten Nierentuberkulose. Die
Falle 1, 11; 12 bilden wieder eine Gruppe, die ausgezeichnet ist durch
eine Komplikation der élteren geheilten Lungen- bzw. Bronchialdriisen-
tuberkulose mit einer tuberkulésen Pleuritis, Fall 12 auch noch mit einer
umschriebenen Lymphdrasenerkrankung, Komplikationen, die man

1) Miinch. med. Wochenschr. 1922, S. 1654,
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nicht als tief in den Organismus eingreifend bezeichnen kann, die aber
sicher fir die Entstehung der Miliartuberkulose von Bedeutung waren.
Fall 8 zeigt zwar nur eine lokale, aber doch anscheinend im Fortschreiten
begriffene Genitaltuberkulose, bei der aber die unspezifische Kom-
ponente der Disposition (vgl. Huebschmann 1. c.) durch den Status
puerperalis ausgedriickt ist. Endlich Fall 13, bei dem man es in der
Tonsillartuberkulose ebenfalls nicht mit einem stationiiren, jedoch
streng lokalisierten und wenig ausgebreiteten Prozefl zu tun hat, bei
dem zudem die mechanische Komponente zur Entstehung der Miliar-
tuberkulose (vgl. Huebschmann 1. c.) in exquisiter Weise durch den
schweren Einbruch in die Vena jugularis gegeben war. In den beiden
letzten Fallen hat man es fibrigens in gewissem Sinne mit priméren
Komplexen zu tun, in keinem Fall aber mit tertiiren Tuberkulosen im
Sinne K. E. Ronkes. — Zusammenfassend kann man sagen, daf in
dieser Gruppe die AusschlieBungsregel besonders klar zutage tritt. Be-
merkenswert ist dabei hoch das durchschnittlich hohe Alter der Patienten.
Kein Kind befindet sich in der Gruppe. Nur zwei Patienten sind unter
40 Jahren, 5 iiber 50. Wir kommen noch darauf zuriick. Bemerkens-
wert ist ferner, daB in 12 von 13 Fillen eine tuberkuldse Meningitis
fehlt, in dem einen nur eine beginnende Meningitis besteht. Worauf
das beruht, ob z. B. etwa die tuberkulose Meningitis eine lingere Zeit
zu ihrer Entstehung gebraucht als die Miliartuberkulose der anderen
Organe, vermogen wir nicht zu entscheiden, obwohl es uns wahr-
scheinlich diinkt.

In der zweiten Gruppe (Fall 14—22) mit den Ubergangsfallen zwischen
exsudativem und produktivem Stadium haben wir zunichst drei Fille
(15, 17, 18), in denen sich bei Kindern die Miliartuberkulose an den
priméren Komplex anschlof, wo also gewissermaBen ein reines Sekundér-
oder Generalisationsstadium im Sinne K. B. Rankes vorliegt. Ahnlich
liegen die Verhaltnisse auch in Fall 22, wo offenbar auch ein mit Pleuritis
komplizierter Primirkomplex besteht. Unter den iibrigen Fillen, die
Erwachsene (davon 3 im dritten, einer im sechsten und einer im siebenten
Jahrzehnt) betreffen, sind zwei (20 und 21) mit véllig geheilten Lungen-,
bzw. Bronchialdriisenherden, ferner -ein ebensolcher mit Pleuritis
kompliziert (19); endlich zwei Fille (14 und 16), bei denen zwar auch
keine schwere fortschreitende Organtuberkulose besteht, aber doch
mehrere tuberkulése Herde im Kérper vorhanden sind; in dem einen
Fall liegt allerdings noch eine Lues vor, in dem anderen eine ziemlich
schwere Atherosklerose der Aorta. — Im Gegensatz zu der vorigen
Gruppe sind 4 von 9 Fillen mit Meningitis kompliziert.

Endlich die dritte Gruppe mit den vorwiegend produktiven Miliar-
tuberkulosen (Fall 23—35). Auch hier liegen wieder einige einwandfreie,
bzw. wabrscheinliche Primérkomplexe oder auch zweite Stadien im

Virchows Archiv. Bd. 249, 14
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Sinne Rankes vor, nimlich in Fall 25, 26, 30, 31, 32, alle bei Kindern,
bzw. jugendlichen Individuen. Auf die Lungen beschrinkte geheilte
Herde finden wir nur in Fall 27 und 35, geheilte Lungen- und Darmherde
in Fall 24. In den iibrigen Fallen (23, 28, 29, 33, 34) sind neben geheilten
Herden auch an verschiedenen Stellen des Korpers frischere Herde
zu verzeichnen, die durchschnittlich etwas schwerer sind als in den
entsprechenden Fillen der vorigen Gruppe. In Gruppe III sind auBer-
dem die Mehrzahl der Fille, nimlich 9 von 13, mit einer Meningitis kom-
pliziert. Von den letzten 8 Fallen befindet sich einer im zweiten Jahr-
zehnt, 4 im dritten, 2 im sechsten und einer im siebenten.

Fassen wir zusammen, so kann man sagen, daff das AusschlieSungs-
verhdlinis am schirfsten ausgesprochen ist in Gruppe I, und daf} es sich
nack der Gruppe II wnd III hin zu verwischen beginnt. Hierin scheint
eine Tatsache von grundsitzlicher Bedeutung vorzuliegen. Wurde von
Huebschmann (L. ¢.) schon im allgemeinen gezeigl, dafl in dem Aus-
schlieBungsverhiltnis zwischen akuter Miliartuberkulose und chronischer
Organtukerkulose sich immunbiologische Vorgdnge geltend machen,
indem der eine Miliartuberkulose verhindernde Durchseuchungswider-
stand um so groBer ist, eine je ausgedehntere Organtuberkulose schon
besteht, so 148t sich an der Hand des vorliegenden Materials dieses
Verhiltnis noch genauer abgrenzen. Wir finden nimlich die schweren,
unter stiirmischen Erscheinungen einsetzenden, unter schwerster
exsudativer Reaktion verlaufenden und von schneller Verkisung
gefolgten Krankheitsfalle dann, wenn der Durchseuchungswiderstand
bei volligem oder fast volligem Mangel an sonstigen ,aktiven‘ tuber-
kuldsen Prozessen am geringsten ist. Wir finden hingegen die langsamer
verlaufenden Formen, die sich am Sektionstisch als produktive Miliar-
tuberkulosen erweisen, wenn bei etwas schwereren Organtuberkulosen
der Durchseuchungswiderstand ein relativ hoher ist. Diese Bemerkungen
itber einen schnelleren oder langsameren Verlauf konnen sich jedoch
nur auf die klinischen HErscheinungen beziehen. Anatomisch ist wohl
gerade, wie schon angedeutet wurde, das Tempo der Reaktion im um-
gekehrten Sinne verschieden. Bei starkem Durchseuchungswiderstand
ist das Tempo ein schunelleres, d. h. die produkiive Reaktion erscheint
frither als bes mangelndem Durchseuchungswiderstand. — Abweichungen
von der Regel miissen natiirlich vorhanden sein und finden ihre Ex-
klarung in dispositionellen, bzw. konstitutionellen Momenten.

Sehen wir ntin zu, welcher Art die Prozesse im einzelnen sind, die
auf der einen Seite einen relativ hohen Durchseuchungswiderstand zu
erzeugen imstande sind und auf der anderen Seite dieses nicht vermdgen,
so finden wir unter den letzteren, wie schon gesagt, besonders die
anatomisch so gut wie vollig geheilten Herde, entweder Primarkomplexe
oder spiter entstandene Prozesse, wahrend in der ersten Kategorie vor



Beitrige zur pathologischen Anatomie der Miliartuberkulose. 211

allen Dingen die noch frischen, in voller Bliite stehenden Primérkomplexe
zunennen sind, ferner auch Organtuberkulosen, die noch zum Teil im Fort-
schreiten begriffen sind. Ob es damit allein zusammenhéngt, daB wir die
rein exsudativen Miliartuberkulosen nur bei Erwachsenen in durchschnitt-
lich hohem Lebensalter fanden, wihrend die produktiven bei durchschnitt-
lich viel jiingeren Individuen, in einem hohen Prozentsatz bei Kindern
vorkommen, miiite noch an einem gréferen Material gepriift werden.

Diese Dinge hingen noch mit einer Frage zusammen, die schon ein-
mal von Huebschmann (1. c.) angeschnitten wurde. Das AusschlieBungs-
verhaltnis zwischen akuter Miliartuberkulose und chronischen Organ-
tuberkulosen liel namlich die Vermutung aufkommen, dafl eine der
Folgen einer wirksamen Tuberkulosebekdmpfung die relative Ver-
mehrung der Miliartuberkulosen sein konne. Wenn wir nun sehen, daB
die mangelnde Wiirdigung gerade der exsudativen Formen der Miliar-
tuberkulose ein Erbteil der slteren Tuberkuloseforschung ist, indem
man sie nicht gerade ganz verschwieg, aber doch anscheinend als ein
recht seltenes Ereignis behandelte; wenn sie dagegen in unserm Material
weit tiber ein Drittel aller Falle ausmachen: so kann das daran liegen,
daB gerade die exsudative Form der Miliartuberkulose in fritheren
Zeiten tatsichlich seltener war als in den letzten Jahren. Denn nach
unseren an dem vorliegenden Material gesammelten Erfahrungen sind
ja gerade die schweren akuten exsudativen Formen bei sonst véllig
geheilten Herden am héufigsten, also in Fallen, die mit ein Beleg fiir eine
wirksame Tuberkulosebekdmpfung sind.

Diese Verhiltnisse fithren in das wichtige Problem hinein, wie
sich beim Menschen die gewebliche Reaktion auf das Eindringen von
Tuberkelbacillen vollzieht, wie sie im intakten Organismus abliuft und
wie im allergischen, bzw. bei den von den Klinikern oft betonten ver-
schiedenen Arten der Allergie, Es wire verlockend, eine solche Analyse
mit Anlehnung an die Arbeiten besonders neuerer Forscher, wie z. B.
v. Hayek und Krdmer, vorzunehmen. Wir glauben aber nicht, daB sich
eine solche Analyse schon heute durchfiithren 1a8t. Und doch kann man
wohl schon einige Richtlinien angeben. Wir méchten vermuten, daB —
wie es ja schon manche Untersuchungen wahrscheinlich gemacht haben —
die erste Invasion von Tuberkelbazillen in den Korper nicht von einer
produktiven Tuberkelbildung, sondern von einer exsudativen (auch
katarrhalischen) Reaktion gefolgt ist, die sich relativ lange erhalten kann,
die aber dann wohl auch unter dem Einfluf} einer langsam erfolgenden
Umstimmung allmihlich in das produktive Stadium iibergehen kann.
Dabei ist es natiirlich nicht nur denkbar, sondern auch sehr wahr-
scheinlich, daB bei relativ avirulenten Infektionen die Reaktion so
schwach ist, daB ihre Produkte wieder vollig resorbiert bzw. eliminiert
werden kénnen. Das ist wohl auch bei der akuten allgemeinen Miliar-

14*
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tuberkulose der Fall, und so erkliaren sich jene Beobachtungen, nach
denen eine klinisch diagnostizierte Miliartuberkulose schnell zur Heilung
kam. Bei virulenten Infektionen hingegen wird die Verkdsung bald
folgen, und damit wird die Heilungsméglichkeit beeintrachtigt werden.
Eine Heilung wird dann nur noch durch Abkapselung moglich sein,
entweder mit einer unspezifischen Kapsel (von der wir Andeutungen ja
auch in vielen Féllen unserer Gruppe I fanden) oder unter dem Einflufl
einer schon erfolgten Umstimmung zunéchst mit einer spezifischen
Kapsel (in Analogie mit den Untersuchungen von Aschoff und Puhl). —
Bei schon bestehender Infektion aber, besonders bei dem Vorhandensein
aktiver Herde stoBt eine Neuinfektion auf ,,Allergie’‘. Dieses tut sich
anatomisch genau so wie im Tierversuch (vgl. Lewandowsky u. a.) kund
durch einen schnelleren Ubergang der exsudativen Prozesse in spezifisch-
produktive. Die Heilung kann dann wobl kaum noch zustande kommen
durch eine Resorption oder Elimination, sondern nur noch durch Weiter-
entwicklung der produktiven Prozesse zu indurativ fibrésen. Wenn nun
die Annahme zu Recht besteht, dafl in der Regel auch jedem produktiven
ProzeB}, insbesondere in der Lunge (auch bei den chronischen Tuber-
kulosen), ein exsudatives Stadium vorausgeht, dann ist wohl auch im
Verlauf dieses, wahrscheinlich oft sehr kurzen Stadiums, eine Aus-
stoBung oder Resorption des Exsudates denkbar, wihrend beim Ein-
getzen der produktiven Reaktion solche Vorginge ausbleiben miissen.
Hierin kénnte das Wesen der ,,spezifischen Disposition® liegen: es wire
die unter dem Einflusse einer bestimmten Allergie zwangsliufig einher-
gehende Schaffung eines spezitischen produktiven tuberkuldsen Gewebes
mit Fixierung der Tuberkelbazillen im Kdorper.

Nun wird man aber natiirlich nicht vergessen diirfen, daff Schwan-
kungen der ,,Allergie‘‘ im Verlauf einer Tuberkulose unter allen mdoglichen
Einfliissen gang und gébe sind. Man mufl auch in Betracht ziehen, daf3
auch die Verk#sungen im exsudativen Stadium vielleicht schon unter
dem EinfluBl einer Allergie stattfinden. Ob man nun die Begriffe Um-
stimmung oder Allergie oder Uberempfindlichkeit oder Immunitit
anwendet, wir werden stets die Vorstellung von sehr komplizierten
Vorgingen damit verbinden miissen. Auf diesem Gebiet ist gerade die
Tuberkulose ein sehr schwieriges Rechenexempel. Trotzdem muf es
mit allen Methoden weiter verfolgt werden, und es gehért auch zu den
wichtigsten und aktuellsten Aufgaben des pathologischen Anatomen,
auf diesem Gebiet weiterzuarbeiten. Thm liegt es ob, die Gewebs-
reaktionen, die auf Grund der sehr verschiedenen, oft schwankenden,
vielleicht auch ortlich voneinander abweichenden Allergien erfolgen,
zu untersuchen. Es kommt schlieflich auf die Wirksamkeit des
intakten Tuberkelbazillus und seiner verschiedenen Abbauprodukte,
ferner der Gewebsabbauprodukte hinaus.
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- Mit diesen Problemen hingt schlieBlich auch wieder die Frage der
Enistehung der Miliartuberkulose zusammen, eine Frage, die kiirzlich
von Huebschmann (1. c.) ausfihrlich behandelt wurde. Kinige wenige
Bemerkungen dariiber sind aber auch hier nicht zu umgehen. Es handelt
sich um die Frage, welche Rolle die GefiaBherde fiir die Entstehung der
Miliartuberkulose spielen. Fiir unser Material sei nur auf ein einziges
interessantes Faktum aufmerksam gemacht. Bei unseren 35 Fallen
wurde nadmlich 11mal eine Tuberkulose des Ductus thoracicus fest-
gestellt, und zwar fallt die verhdltnismifBig grofie Mehrzahl der Ductus-
tuberkulosen, namlich 6, auf die erste Gruppe mit den garz akuten
und im exsudativen Stadium gestorbenen Miliartuberkulosen. Nun
werden die Anhéinger Weigeris hierin eine schone Bestitigung seiner
Lehre sehen, zumal da in Fall 10 eine Tuberkulose der abdominellen
Lymphknoten, in Fall 11 und 12 eine tuberkulose Pleuritis bestand, von
.denen aus die Tuberkulose des Ductus thoracicus zustande gekommen
sein kénnte. Wir miissen zugeben, daB auf den ersten Blick diese An-
schauung nahe liegt. Wenn wir dagegen aber die Fille 4 und 7 be-
trachten, in denen als Ausgangspunkt nur eine voéllig geheilte Spitzen-,
bzw, Bronchialdriisentuberkulose in Betracht kommt, dazu noch die
gleichartigen Falle 19, 21 und 27 berticksichtigt, so ist nicht recht ein-
wusehen, warum sich gerade in solchen Fillen eine Tuberkulose des
‘Duectus thoracicus entwickelt, wihrend sie doch bei frischeren und etwas
ausgebreiteteren Organtuberkulosen fast stets fehlt. Es sind eben, wenn
man nicht a priori an der ,,Lehre” hingt und einmal anzunehmen ver-
sucht, daf die ,,Lehre’ tiberhaupt nicht existiert, auch andere Moglich-
keiten denkbar. Wenn man ndmlich in Betracht zieht, daB der Ductustho-
racicus die Lymphe nicht nur ins Blut abgibf, sondern sie auch aus dem
ganzen Koérper sammelt, und wenn man bedenkt, dafl die in den Miliar-
tuberkeln enthaltenen Tuberkelbazillen doch auch mit der Lymphe
abgefithrt werden miissen, so kann man sich auch vorstellen, daB eine
Konzentrierung der Tuberkelbazillen bei der allgemeinen Miliar-
tuberkulose im Ductus thoracicus stattfindet und dann sekundir, als
Folge dexr Miliartuberkulose, in ihm die tuberkulése Erkrankung zustande
kommt. Dasg zu bedenken, gibt besonders auch unser Fall 35, in dem in
den Lungen die Miliartuberkel im wesentlichen in Form einer Lymph-
angitis tuberculosa auftraten mit rein produktiven, zum Teil schon
abgekapselten Tuberkeln, wobei aber zu gleicher Zeit eine frischere
Tuberkulose des Ductus thoracicus bestand. Es wird nichts weiter
iibrig bleiben, als in Zukunft viel hiufiger die GefaBtuberkulosen auch
mikroskopisch zu untersuchen. Auf diesem Wege wird dann vielleicht die
Bedeutung der Geféafiherde schlieBilich ganz klar definiert werden kénnen.

Uber die vierte und letzte in der Einleitung gestellte Frage, ob sich
ndmlich zwischen dem klinischen Verlauf und dem anatomischen Bild
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bei der allgemeinen Miliartuberkulose noch weitere Beziehungen ergeben,
konnen wir uns ziemlich kurz fassen. Wir miissen uns mit einigen
Andeutungen, bzw. Anregungen begniigen, da uns eigene klinische
Beobachtungen naturgemifl nicht zur -Verfiigung stehen. Es wird sich
aber empfehlen, dieses Gebiet weiter zu erforschen. Uber die Krank-
heitsdauer in ihrem Verhiltnis zur geweblichen Reaktion ist in dem
ersten Teil unserer Abhandlung gentigend gesagt worden. Im iibrigen
haben wir noch folgenden drei Punkten unsere Aufmerksamkeit schenken
kénnen: dem Fieber, dem sonstigen Allgemeinzustand und dem Blut-
bild. Aus den Temperaturkurven lie sich wenig herauslesen. Man
kann allerdings sagen, dafl in der ersten Gruppe unserer Falle das
Fieber durchschnittlich hoher war als in den anderen, und da$ sogar
zwischen Gruppe I und III noch Unterschiede bestehen, indem
Gruppe ITI durchschnittlich die geringsten Temperaturen zeigt. Weiter
will es uns scheinen, da8 bei den Fillen, die anatomisch die exsudative
Reaktion zeigten, der Tod 6fter bei sehr hohen Temperaturen erfolgte,
withrend besonders in Gruppe IIT mit den rein produktiven Bildern
hiufig der Tod unter allmahlichem Abfall der Temperatur eintrat.
Aber eine feste Regel besteht da nicht. Hs kommen Ausnahmen genug
vor. Wir mdchten es darum auch zunichst unterlassen, eine Erklirung
zu versuchen. Aber man wird diesen Dingen weiter Beachtung schenken
miissen. Auffallender ist das Verhalten des Allgemeinbefindens. Wir
stellen fest, dall die sogenannte ,typhose’™ Form der Miliartuberkulose
sich sehr viel hiufiger in unserer ersten Gruppe findet als in den anderen.
Wir haben als einziges Merkmal dieser Krankheitsform in die Tabelle
das Wort ,,Benommenheit*‘ gesetzt. Wir finden es in der Mehrzahl der
Falle von Gruppe I, bei denen iitberhaupt klinische Daten zur Verfiigung
stehen (finfmal), dagegen nur zweimal in Gruppe II und einmal in
Gruppe ITI. In den Fillen von Gruppe II und III bestand aber zu
gleicher Zeit eine Meningitis, mit der zweifellos der benommene Zustand
zusammenhingt, die in den Féllen der Gruppe 1 stets fehlte. Wir
miissen daher in dem typhosen Verlauf der letzteren das Zeichen einer
besonders schweren Allgemeinvergiftung und ihrer Wirkung auf das
Zentralnervensystem selien. Diese schwere Vergiftung hiingt wohl nur
zum Teil mit der Menge der infizierenden Bazillen und der Menge der
gebildeten Bakteriengifte zusammen. Fir wichtiger méchten wir die
Qualitét .der Giftwirkung halten. Wir haben die Vorstellung, daB ent-
-sprechend unsern obigen Ausfithrungen der Abbau der Bakteriensubstariz
in den Tallen der Gruppe I ein relativ geringer und langsamer ist, wnd
daB aunf diese Weise sehr reichlich stark wirkende Endotoxine gebildet
werden, wihrend in den Fiallen von Gruppe IT und IIT der intensivere
Abbau schneller zu relativ weniger giftigen Produkten fithrt. Es kommt
aber auch hier ein Abbau der Gewebssubstanzen in Betracht, der natur-
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gemaf} bei den starkeren Verkidsungen in Gruppe I zu konzentrierteren.
Giftwirkungen fithren muf als in Gruppe II und ITI. — Endlich das
Bluthild. Leider stehen uns nur in kaum einem Drittel der Fille Angaben
zur Verftigung. Aber auch aus diesen geht schon hervor, dall ent-
sprechend den Angaben einiger klinischer Lehrbiicher eine Leukopenie
bei der allgemeinen Miliartuberkulose hdufig zu sein scheint, und zwar
oft in so erheblichem Mafe, daB die Zahlen differentialdiagnostisch
gegeniiber Typhus kaum verwendbar sind. Wir sehen aber auch hier
wieder eine besondere Stellung unserer Gruppe I. Wir haben namlich
in ihren Fallen — und wir finden in 6 von 11 Fillen die Leukocytenzahl
verzeichnet — stets eine Leukopenie, in einigen ganz auffallend geringe
Werte, wihrend in den anderen Gruppen, wo uns allerdings nur in ver-
einzelten Fallen die Leukozytenzahlen bekannt sind, geringen Zahlen
doch auch erhebliche Leukozytosen gegeniiberstehen. — Es liegt
natiirlich nahe, auch in diesen Verhiltnissen den Ausdruck einer be-
sonderen Giftwirkung zu sehen. Doch wollen wir uns hier wegen der
geringen Zahl der Beobachtungen vorlaufig von allen SchluBfolgerungen
fernhalten. Auch diese Frage ist wert, auf Grund eines gréBeren Ma-
terials genauer bearbeitet zu werden.

Wir mochten beim Abschiufl dieser Arbeit betonen, daf wir uns
wohl bewuflt sind, durch die vorliegenden Untersuchungen nichts Ab-
schlieflendes gebracht zu haben. Doch glauben wir gezeigt zn haben,
dafBl unsere Betrachtungsweise zu mannigfachen wichtigen Resultaten
fiihren kann. Die allgemeine Miliartuberkulose scheint ein schr lehr-
reiches Objekt zu sein fir das Studium der Wechselwirkung zwischen dem
wnfizierten Organismus wund den infizierenden Bazillen, insbesondere
auch fir die Reaktionsfihigheit der Kérpergewebe auf das Eindringen
der Tuberkelbazillen unter den verschiedenem Bedingungen, ollgemein
dispositionellen sowie spezifisch ,,allergischen’. Unsere Betrachtungs-
weise kann eine biologische genannt werden im Gegensatz zu einer
rein anatomischen oder orthodox bakteriologischen oder auch als eine
dynamische gegeniiber einer statischen. Das Wort , biologisch* wird in
der neueren Zeit leider immermehr durch eine Verdrehung nach den
Begriffen ,,vitalistisch* oder ,,teleologisch* hin gefahrdet. Wir méchten
es eben nur in dem Sinne angewendet wissen, daB wir keine ein fiir alle-
mal feststehenden anatomischen Zustinde beobachten und keine sich
immer gleich bleibende Bakterienwirkung sehen, sondern daf wir sehr
komplexe, unter vielen Bedingungen schwankende Lebensvorginge
vor uns haben. Was aber eine Infektion betrifft, so diirfen wir nie ver-
gessen, daB wir dabei die biologische Wechselwirkung zweier Lebewesen,
des Makro- und des Mikroorganismus, vor uns haben. DaB diese Wechsel-
wirkung bei der Tuberkulose mit ijhrem eigenartigen Erreger eine
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besonders verwickelte ist, wird immer eine der ersten Grundbedingungen
aller Tuberkuloseforschung bleiben. Darum wird es auch stets sehr
schwierig sein, die wechselvollen Erscheinungsformen der Tuberkulose
in ein feststehendes Schema hineinzubringen. — Wir hoffen auf dem
beschrittenen Wege fortzufahren und noch weitere Beitrige auf diesem
Gebiete geben zu koénnen. Es moge darum auch verziehen werden,
wenn zundchst die vorliegende Literatur relativ wenig herangezogen
wurde. Wir hoffen das bei Gelegenheit nachholen zu kénnen. Wir
mdchten aber auch diese Abhandlung nicht schliefien ohne den Hinweis,
dall weitere Fortschritte auf dem Gebiet der Tuberkulose am besten
erzielt werden werden durch enge Zusammenarbeit der Immunitétslehre,
Klinik und pathologischen Anatomie. Isoliert wird jede Disziplin nur
zu einseitigen SchluBfolgerungen kommen kénnen und schlieBlich stets
in eine Sackgasse geraten.



